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Streszczenie

Orbitopatia tarczycowa lub tarczycowa choroba oczu (TED, thyroid eye disease) jest ztozong chorobg zapalng oka i zwykle towarzyszy
chorobom tarczycy. Obserwacje kliniczne potwierdzaja istnienie trzech gtéwnych podtypéw TED: miopatii ocznej, miopatii zastoinowej
i mieszanej orbitopatii zastoinowej i miopatycznej. Chociaz dokladna patofizjologia TED pozostaje niejasna, prawdopodobnie jest ona
wyrazem reakgji autoimmunologicznej z udzialem uczulonych limfocytéw T i przeciwcial skierowanych przeciwko swoistym antygenom
oczodotlu i wspdlnemu antygenowi nablonka pecherzykowego tarczycy i tkanek oczodotu. Jednym dobrze poznanym powodem tej
reakcji jest receptor hormonu stymulujacego tarczyce (TSHR, thyroid-stimulating hormone receptor), ktérego ekspresje stwierdzono takze na
fibroblastach i preadipocytach pobranych z oczodotu 0séb chorych. U wiekszosci pacjentéw z orbitopatig wspétwystepuje choroba Gra-
vesa, u 10% zapalenie tarczycy Hashimoto z tagodnymi zmianami ocznymi wyrazonymi gléwnie pod postacia retrakcji powieki gornej,
a u 10% orbitopatia nie wiaze si¢ z chorobami tarczycy — tak zwana choroba Gravesa z eutyreoza. Orbitopatia moze takze wystapi¢
u pacjentéw z przejsciowym zapaleniem tarczycy, rakiem tarczycy i chorobg Gravesa wiele lat po leczeniu nadczynnodci. Sytuacja,
w ktorej nie spodziewa sie obecnosci przeciwcial przeciw TSHR, sugeruje, ze we wszystkich przypadkach zwigzek miedzy przeciwcialami
TSHR i chorobg oczu zostal wnikliwie zbadany. W niniejszym badaniu dotyczacym TED badano znaczenie przeciwcial przeciwko innym
antygenom miesni oka i tkanki 1gcznej oczodotu (OCT, orbital connective tissue), a szczegdlnie kalsekwestrynie (CASQ1, calcium binding
protein calsequestrin), bialku wigzacemu wapn i antygenowi blony oczodolowych fibroblastéw, kolagenowi XIII. Powstaly nastepujace
robocze hipotezy patogenezy TED: a) reakcja inicjujaca w oczodole jest polaczenie przeciwciala i limfocytu T z TSHR w obszarze tkanki
lacznej oczodolu; b) towarzyszace zapalenie miesni zewnatrzoczodolowych i powieki wskazuje na reakcje autoimmunologiczng przeciw
antygenom mieéni szkieletowych, takim jak CASQ1, lub na nieswoista reakcje tkanki tacznej oczodotu, jak proponuje wiekszos¢ zwolen-
nikéw ,hipotezy TSHR”. W niniejszej pracy przedstawiono dowody na to, Ze reakcje autoimmunologiczng przeciwko TSHR, obserwo-
wang w obrebie oczodolu, mozna stwierdzi¢ w rozwoju wszystkich przypadkéw TED. Chociaz istnieje ogélnie bliska korelacja miedzy
orbitopatig i przeciwcialami TSHR, wiele wyjatkéw sugeruje, ze dalsze badania nad potencjalng rolg autoimmunizacji przeciwko kalse-
kwerynie i kolagenowi XIII sa uzasadnione. (Endokrynol Pol 2011; 62 (zeszyt edukacyjny I): 1-7)

Stowa kluczowe: orbitopatia, receptor TSH, choroba Cravesa, miesnie zewnatrzoczodotowe, zapalenie tarczycy Hashimoto,
choroba Gravesa z eutyrozg, autoimmunizacja

Abstract

Thyroid associated ophthalmopathy, or thyroid eye disease (TED), is a complex inflammatory disorder of the eye that, as its name implies,
is usually associated with thyroid disease. Clinical observation supports the existence of three main TED subtypes, namely ocular myopa-
thy, congestive myopathy, and mixed congestive and myopathic ophthalmopathy. Although the precise pathophysiology of TED remains
unclear, it is likely to reflect an autoimmune reaction involving sensitised T lymphocytes and autoantibodies directed against a specific
orbital or thyroid-and-orbital shared antigen(s). One well-studied candidate in this immune reaction is the thyroid-stimulating hormone
receptor (TSHR), which is also expressed in the orbital fibroblast and preadipocyte. Most patients with ophthalmopathy have associated
Graves’ disease, 10% have Hashimoto’s thyroiditis in which the eye changes are often mild and expressed mainly as upper eyelid retrac-
tion (UER), and 10% have no apparent associated thyroid disease — so-called “euthyroid Graves’ disease”. Ophthalmopathy can also
occur in some patients with transient thyroiditis, thyroid cancer, and Graves’ disease many years after treatment of the hyperthyroidism
— situations where TSHR antibodies are not expected to be present, suggesting that the relationship between TSHR antibodies and the
eye disorder has not been established for all cases. In our studies of TED we have investigated the nature and significance of antibodies
targeting other eye muscle and orbital connective tissue (OCT) antigens, in particular the calcium binding protein calsequestrin (CASQ1)
and the orbital fibroblast membrane antigen collagen XIII. Our working hypotheses for the pathogenesis of TED are: i) the initial reaction
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in the orbit is antibody and T lymphocyte targeting of the TSHR in the OCT compartment, and ii) the associated extra ocular and upper
eyelid muscle inflammation reflects either autoimmunity against primary skeletal muscle antigens such as CASQ1 or a secondary, non
specific effect of the OCT reactions as proposed by the main proponents of the “TSHR hypothesis”. Here, we review the evidence that
autoimmunity against the TSHR expressed in the orbit can be implicated in the development of all cases of TED. Although there is a close
general correlation between ophthalmopathy and TSHR antibodies there are many exceptions, suggesting that the continued study of the
possible role of autoimmunity against calsequestrin and collagen XIII is justified.

(Pol J Endocrinol 2011; 62 (education supplement I): 1-7)

Key words: ophthalmopathy, TSH-receptor, Craves’ disease, extra ocular muscle, Hashimoto’s thyroiditis,

euthyroid Craves’ disease, autoimmunity

Wstep

Oftalmopatia jest czestym objawem choroby Gravesa.
Zwiazek miedzy ,wytrzeszczonymi oczyma” a wolem
byt opisywany juz w 1000 roku naszej ery przez per-
skiego lekarza Avicenne [1]. Oftalmopatia najczesciej
towarzyszy nadczynnosci tarczycy w przebiegu choro-
by Gravesa i wtedy jest nazywana oftalmopatig Gravesa
[2,3]. Oftalmopatia moze takze towarzyszy¢ niektérym
przypadkom okresowego (podostrego lub niemego)
zapalenia tarczycy [4, 5]. Obserwuje sie ja takze u 1/3
pacjentéw z postepujacym zapaleniem tarczycy (cho-
roba Hashimoto) [6]. Sa dwie sytuacje, w ktérych ob-
serwuje sie oftalmopatie przy braku przeciwciat prze-
ciwko TSHR (TSHR, thyroid-stimulating hormone recep-
tor) — jest to rak tarczycy [7] i choroba Gravesa wiele
lat po leczeniu nadczynnosci tarczycy (Wall i wsp. ob-
serwacje nieopublikowane). W okolo 10% przypadkéw
oftalmopatia wystepuje mimo braku reakcji immuno-
logicznej przeciwko tarczycy — jest nazywana wtedy
choroba Gravesa z eutyreoza (EGD, euthyroid Graves
disease) [2]. W przedstawionym artykule wszystkie te
przypadki okreéla si¢ mianem tarczycowej choroby
oczu (TED, thyroid eye disease). Autorzy przeanalizowali
mocne i stabe strony hipotezy o zwigzku TSHR z po-
wstawaniem TED, prébujac stworzy¢ spdjng hipoteze,
ktéra moze tlumaczyé wszystkie przypadki TED
u wszystkich pacjentéw.

Reakcja autoimmunologiczna w przebiegu
tarczycowej choroby oczu

Chociaz dokladna patofizjologia TED pozostaje nieja-
sna, najprawdopodobniej jest ona wyrazem reakcji au-
toimmunologicznej, w ktorej uczestnicza uczulone lim-
focyty Ti przeciwciala skierowane przeciwko swoistym
antygenom oczodotu lub ,antygenom wspdlnym dla
oczodotu i tarczycy”. Kontrowersje dotyczace patoge-
nezy TED wynikajg z 1) nieznajomoéci pierwotnego
antygenu wywolujacego reakcje autoimmunologiczna,
2) nie wiadomo takze, czy mieénie okoruchowe lub
tkanka taczna oczodotu (OCT, orbital connective tissue)
sa pierwotnym docelowym antygenem, lub obie tkan-
ki sg zajete procesem zapalnym réwnoczeénie, 3) nale-

zy réwniez wyjasni¢ zwigzek orbitopatii i reakcji auto-
immunologicznej w obrebie tarczycy. Podczas gdy wie-
lu autoréw uwaza, ze TED jest spowodowana reakcja
krzyzowa przeciwko TSHR w obrebie tkanek oczodotu
[8], istnieje coraz wiecej dowoddéw, ze reakcja autoim-
munologiczna przeciwko antygenom miesni okorucho-
wych, szczegodlnie kalsekwestrynie (CASQ]I, calcium bin-
ding protein calsequestrin), moze réwniez odgrywac role
w rozwoju choroby po przerwaniu wldkien miesnio-
wych (CASQ1 jest gtéwnie biatkiem wewnatrzkomor-
kowym). Mozliwe réwniez, ze poczatkowa reakcja
przeciwko TSHR prowadzi do stymulagji fibroblastéw
oczodolu, a ich proliferacja powoduje uszkodzenie mie-
$ni okoruchowych.

Tarczycowa choroba oczu zostala opisana przez Jac-
ka Walla jako ,ograniczona wielosystemowa choroba
autoimmunologiczna” obejmujaca antygeny OCT,
wiékna miesni okoruchowych, gruczot tzowy, ludzki
odpowiednik gruczolu Harderiana i tarczyce [9]. Poza
TSHR i CASQ1 innym istotnym antygenem oczodol-
wym jest kolagen XIII, antygen tkanki facznej podlega-
jacy ekspresji na blonach fibroblastéw oczodolowych.
Wydaje sie, ze reakcje tkankowe odzwierciedlaja wie-
los¢ celé6w reakcji autoimmunologicznej, obejmujacych
wymienione antygeny, a takze biatka jadrowe.

Klasyfikacja tarczycowej choroby oczu

Wyrdznia sie trzy podstawowe podtypy TED: oftalmo-
patie zastoinowq, miopatie oczng i mieszang oftalmo-
patie zastoinowg i miopatyczng — ktora jest postacia
najczestsza. Gléwne objawy kliniczne i antygeny od-
powiedzialne za wystgpienie poszczegdélnych postaci
wymieniono w tabeli I. W przebiegu oftalmopatii za-
stoinowej proces zapalny jest umiejscowiony gltéwnie
w obrebie OCT z wzglednym zaoszczedzeniem mieéni
okoruchowych. Objawia sie ona obrzekiem powiek,
nastrzykiem spojowkowym, obrzekiem spojowki, 1za-
wieniem i wytrzeszczem. Z kolei miopatia oczna cha-
rakteryzuje si¢ zapaleniem i obrzekiem migsni okoru-
chowych i objawia sie zaburzeniem ich funkgji, dwoje-
niem i czasami bolesno$cig towarzyszaca ruchom oczu.

Chociaz cechy zastoju i miopatii moga wystepowac
oddzielnie, najczestsza postacig TED jest oftalmopatia
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Tabela I. Podtypy orbitopatii tarczycowej, cechy kliniczne i autoprzeciwciala wystepujgce u pacjentow

Table 1. Thyroid eye disease subtypes, clinical features, and candidate autoantibodies

Podtyp TED Gtoéwne cechy kliniczne Autoantygeny-kandydaci
Miopatia oczna Dwojenie Kalsekwestryna
Dysfunkcja EOM G2s*
Wytrzeszcz Flawoproteiny
Oftalmopatia zastoinowa tzawienie oczu TSHR
Obrzek okotooczodotowy Kolagen XIlI

Nastrzyk i obrzek spojowki

Wytrzeszcz

Mieszana postac zastoinowo-miopatyczna

Objawy zastoju i miopatii

Wszystkie powyzsze

*G2 — fragment czynnika transkrypcyjnego FOX-P1; EOM (extra ocular muscle) — migsnie okoruchowe, TSHR (thyroid-stimulating hormone receptor)

— receptor hormonu stymulujgcego tarczyce

Zapalenie tkanki lacznej oczodolu

20%

) -

Przewlekle opadanie
powieki gérnej 15% 10%

Zapalenie migsnia
zewnetrznego oka

Rycina 1. Propoonowany zwigzek migdzy trzema gléwnymi
sktadowymi orbitopatii tarczycowej (dysfunkcja migsnia zewngtrz-
nego oka [EOM)], tkanka lgczna oczodotu [OCT] i stan zapalny
tkanki ttuszczowej oraz opadanie powieki gornej [UER]) oraz
szacunkowa czgstos¢ wspdtwystepowania (%)

Figure 1. Proposed relationships between the three main compo-
nents of “thyroid eye disease” [extra ocular muscle (EOM) dys-
function, orbital connective tissue (OCT), and fat inflammation
and upper eyelid retraction (UER)] and estimated frequencies (%)
of their associations

mieszana zastoinowa i miopatyczna. U polowy pacjen-
tow obserwuje sie réwniez retrakcje powieki goérnej
(UER, upper eyelid retraction) wystepujaca u okoto 40%
pacjentéw z ,orbitopatia Gravesa” [10]. U pacjentéw
z zapaleniem tarczycy typu Hashimoto UER i op6Znie-
nie zamykania powiek sg czesto, oprocz lagodnego
wytrzeszczu, jedynymi objawami oftalmopatii [6]
i moga stanowi¢ osobny podtyp TED. Szacowang cze-
stos¢ wystepowania trzech komponentéw TED oddziel-
nie i w polgczeniu przedstawiono na rycinie 1. U okolo
70% pacjentéw z TED (tj. chorobg Gravesa lub Hashi-
moto z towarzyszaca oftalmopatig lub EGD) obserwu-

je sie zapaleniem OCT, u 50% dochodzi do zajecia EOM,
a u 50% obserwuje sie przewlekla UER. Zmiany te
w postaci izolowanej wystepuja u odpowiednio 25%,
5% i15% pacjentow.

Hipoteza receptora TSH

Ogodlnie akceptowana teoria patogenezy TED glosi, ze
pierwotna reakcja polega na powstawaniu przeciwciat
dziatajacych na TSHR obecnych w obrebie OCT, co pro-
wadzi do zapalenia tkanki oczodotu objawiajacego sie
stymulacja fibroblastéw oczodotu, produkcja kolagenu
i glikozaminoglikanéw (GAGS, glycosaminoglucans), ob-
jawami przedmiotowymi i podmiotowymi zapalenia
okotooczodotowego i spojowki oraz zastojem [11].
Wedlug tej teorii miopatia oczodotowa jest spowodo-
wana niedokrwieniem mieéni okoruchowych wywola-
nym zapaleniem w obrebie OCT, czyli jest procesem
wtérnym. Receptor hormonu stymulujacego tarczyce
jest dobrym kandydatem na antygen wywolujacy ten
proces, poniewaz jest obecny na preadipocytach oczo-
dotowych i fibroblastach (jak tez w obrebie tarczycy)
[9, 11]. Ekspresja TSHR w innych tkankach, takich jak
jadra, tkanka ttuszczowa i tkanka tgczna skéry [12, 13]
moze ttumaczy¢ rozw6j obrzeku sluzowatego podudzi
i pateczkowatosci palcéw jako lokalnej manifestacji
uogodlnionego zaburzenia tkanki lgcznej w przebiegu
choroby Gravesa. Mozna takze uwaza¢, ze brak specy-
ficznosci reakcji bardziej uprawdopodabnia reakcje
w obrebie oczodotu. Widkna mieéni okoruchowych za-
wsze wydawaly sie najbardziej prawdopodobnym kan-
dydatem na antygen majacy wywolywac reakcje autoim-
munologiczng niz luzna tkanka ttuszczowa w i wokoél mie-
éni okoruchowych (z tego powodu istnieje dlugotrwate
zainteresowanie oczyma i mieéniami okoruchowymi).
Chociaz uwaza sie, ze TSHR odgrywa gléwna role
w patogenezie TED, nie wiadomo, czy przeciwciala
przeciwko TSHR wiaza sie z powstawaniem wszystkich
przypadkéw TED. Na przyktad malo prawdopodob-
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nym jest, aby przeciwciata przeciwko TSHR miaty po-
wodowa¢ rozwdj oftalmopatii wiele lat po wystapieniu
nadczynnodci tarczycy w przebiegu choroby Gravesa
lub u pacjentéw z chorobg Hashimoto, u ktérych zmia-
ny oczne moga powstawac, mimo braku przeciwciat
przeciwko TSHR. Ponadto u noworodkéw, u ktérych
dochodzi do rozwoju niemowlecej tyreotoksykozy, nie
obserwuje sie rozwoju orbitopatii, nawet gdy u ich
matek wystepuja objawy choroby oczodotu. Amato
iwsp. [14] przedstawili przypadek mezczyzny rasy bia-
tej, u ktérego doszlo do rozwoju choroby Gravesa
z eutyreoza po przejsciu podostrego zapalenia tarczycy
z brakiem przeciwcial przeciwko TSHR, ale z wykry-
walnymi przeciwcialami przeciwko miesniom okoru-
chowym. Receptor hormonu stymulujacego tarczyce
wystepuje takze na fibroblastach i adipocytach w Scia-
nie jamy brzusznej, a jednak nie obserwuje sie zmian
patologicznych w tych komérkach w przebiegu choro-
by Gravesa [15]. Nie mozna jednak wykluczy¢, ze prze-
ciwciata przeciwko TSHR byty obecne na poczatku roz-
woju choroby oczu u wszystkich pacjentéw z TED, wla-
czajac pacjentéw z chorobg Hashimoto i EGD, ale byty
niewykrywalne podczas pojawienia sie objawéw lub
w czasie wykonania pierwszych badan.

Podsumowujac, wszystkie przedstawione sytuacje
wskazuja, ze zwigzek miedzy reakcja autoimmunolo-
giczna, TSHR i oftalmopatig nie zostal udowodniony
we wszystkich przypadkach. Aby przetestowa¢ hipo-
teze, ze reakcja autoimmunologiczna przeciwko TSHR
ttumaczy wszystkie przypadki TED, autorzy przeana-
lizowali artykuly opublikowane w PubMed od 2005
roku, w ktérych omawiano zwigzek miedzy rozwojem
oftalmopatii a przeciwciatami przeciwko TSHR. Mimo
ze niektore artykuly mogly zosta¢ pominiete, 10 prac,
ktére przeanalizowano, wydaje sie reprezentowac po-
glad badaczy obowiazujacy przez ostatnie 20 lat. Wy-
niki przegladu przedstawiono w tabeli II. Udowodnio-
no zwigzek miedzy przeciwciatami przeciwko TSHR —
szczegolnie przeciwciatami stymulujgcymi TSHR [tzw.
immunoglobuliny stymulujace tarczyce (TSI, thyroid-
stimulating immunoglobulin)] a powstaniem oftalmopa-
tii u pacjentéw z reakcja autoimmunologiczng przeciw-
ko tarczycy, jednak zwigzek ten nie jest Scisty u oséb
z EGD, a nawet u 0s6b z choroba Gravesa zdarzaja sie
wyjatki.

Choroba Gravesa z eutyreoza

W celu szczegblowej analizy zwigzku miedzy powsta-
waniem oftalmopatii a przeciwcialami przeciwko TSHR
autorzy zanalizowali 10 przypadkéw pacjentéw z EGD,
obserwowanych przez kilka lat (czas trwania obserwa-
qji 3-7 lat, mediana obserwacji 4 lata), u ktorych stwier-
dzono prawidtowe stezenie TSH i fT, i nie stwierdzono

przeciwcial przeciwko tarczycy (Walli wsp., w przygo-
towaniu). U 4 przebadanych 0s6b nie wykryto przeciw-
cial przeciwko TSHR, przeciwcialta CASQ1 wykryto
u 4 0s6b sposréd 8 przebadanych, przeciwciata przeciw-
ko kolagenowi XIII wykryto u 2 sposrdd 8 przebadanych
0s6b. Objawy okulistyczne okreslono wedtug standar-
dowej klasyfikacjii nomenklatury [25-27] podczas pierw-
szej wizyty w poradni choréb tarczycy w Nepean Hospi-
tal. Aktywnos¢ kliniczna choroby (CAS, clinical activity
score) byla w zakresie 1-7 punktéw (mediana 5), co
wskazywalo, ze choroba byla aktywna. U 4 pacjentéw
stwierdzono zajecie miesni okoruchowych (klasa 4
w klasyfikacji NOSPECS, typ 2 wg Nunery), u 3 z nich
stwierdzono zwiekszenie objetosci miesni w badaniu
tomokomputerowym oczodoléw, u 2 z 8 pacjentéw
stwierdzono istotng UER (odleglo$¢ miedzy brzegiem
powieki goérnej a odblaskiem z rogéwki > 5 mm).
Dwéch pacjentéw leczono matymi dawkami prednizo-
lonu podczas trwania badania. U 3 pacjentéw w bada-
niu USG tarczycy stwierdzono gruczolaka pecherzyko-
wego (rozpoznanie potwierdzone po leczeniu opera-
cyjnym), wole i guzki, ale nie zaobserwowano objawéw
reakcji autoimmunologicznej, poza ,fagodnym zapale-
niem” u 1 pacjenta (Wall i wsp. w przygotowaniu).

Znaczenie reakcji autoimmunologicznej
przeciwko kalsekwestrynie

We wczeéniejszych badaniach (ocena poziomu przeciw-
ciat przeciwko kalsekwestrynie metoda western blot przy
uzyciu surowego preparatu kalsekwestryny przygoto-
wanego z mieéni serca krdlika) autorzy stwierdzili
umiarkowany zwigzek miedzy przeciwcialami przeciw-
ko kalsekwestrynie a powstawaniem oftalmopatii. Prze-
ciwciala przeciwko kalsekwestrynie wykryto u 40%
pacjentéw z klinicznie aktywng autoimmunologiczng
orbitopatig tarczycows i jedynie u 5% oséb zdrowych
[28]. Gdy Proter i wsp. [29] wykazali, ze ekspresja kal-
sekwestryny jest 4,8-krotnie wyzsza w mieéniach oko-
ruchowych niz w innych miesniach szkieletowych, co
pozwala wyttumaczy¢ specyficzng reakcje zapalng
w obrebie migéni okoruchowych w przebiegu choroby
Gravesa, autorzy postanowili ponownie przeanalizo-
wac role kalsekwestryny w patogenezie TED. Kalsekwe-
stryna wydaje sie dobrym kandydatem na antygen
wywolujacy reakcje autoimmunologiczng, poniewaz
wykazano, Ze jest rozprowadzana w obrebie komorki
w okresie réznicowania w fazie tubul mige$niowych,
gdzie moze by¢ wykrywana przez przeciwciala i limfo-
cyty T. We wczesnych badaniach autorzy oceniali wy-
stepowanie przeciwcial przeciwko kalsekwestrynie
w duzej grupie pacjentéw z autoimmunologiczna cho-
roba tarczycy z oftalmopatia i bez niej, stosujgc analize
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay), wykorzystu-
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Tabela II. Zaleznos¢ migdzy przeciwciatami przeciwko receptorowi TSH i orbitopatiq u pacjentow z autoimmunologiczng

chorobg tarczycy

Table II. Relationship between TSH-receptor antibodies and ophthalmopathy in patients with autoimmune thyroid disease

Grupa

Gtéwne wnioski

Komentarz

Autorzy

GO z niedoczynnoscig tarczycy (n = 11)

GO z eutyreoza (n = 28)

Srednie TBII 2,2 jm./l w obu
grupach v. 8,6 u pacjentéw
z nadczynno$cig tarczycy
i oftalmopatig (p = 0,02)

Stezenie TSHR Ab
Lbardzo niskie” w obu
grupach. Nie mierzono TSI

Eckstein i wsp. [16]

Jeden przypadek EGD

Ujemne TSHR Ab

Nie mierzono TSI

Cakir [17]

Choroba Gravesa przed leczeniem

U pacjentéw z GO stwierdzono
wyzsze stezenie TSHR Ab niz
u osdb bez oftalmopatii

Nie mierzono TSI

Massart i wsp. [18]

Jeden pacjent ze zréznicowanym
rakiem tarczycy, u ktérego doszto
do rozwoju oftalmopatii

Stwierdzono bliski zwiagzek
miedzy objawami ocznymi

a stezeniem i wystgpowaniem
TSHR Ab

Nie mierzono TSI

Antonelli i wsp. [7]

GO

U 65% pacjentéw stwierdzono
dodatnie stezenie TSI, u 69%
doszto do rozwoju oftalmopatii
v. 24% u 0s6b z ujemnymi lub
granicznie dodatnimi wynikami

Ogdlna dodatnia korelacja,
ale z wieloma wyjatkami

Acunaiwsp. [19]

GO i izolowana miopatia oczna
(n =7), u 6 oséb zwiegkszona
objetos¢ EOM

U 5z 7 pacjentdw wystepowato
dodatnie TBII, u 1 dodatnie TPO Abs,
ale ujemne TBII

.Podobny profil TSHR Ab
jak u innych pacjentéw z GO”,
z wyjatkiem 1 pacjenta

Gerlach, Febert [20]

Nawracajgca GO po catkowitym Srednia TRAb 33,8 jm./Iv. 3,4 jm./l  Scista ogéIna korelacja migdzy Nart i wsp. [21]
usunigciu tarczycy przed catkowitym usunigciem oftalmopatig a TSHR Abs

tarczycy i po jego wykonaniu
Choroba Gravesa (n = 210) 92% TBII dodatnie, ale stezenie nie Badanie retrospektywne Lin i wsp. [22]

korelowato z nasileniem oftalmopatii

EGD (n = 35; A)GO (n = 9; B)

TBIl u 28,6% z A i TSAb dodatnie
u 83% z B; w B oba dodatnie 100%

TSI bardziej zwigzany
zEGD niz TBII

Kazuo i wsp. [23]

GO (n = 482)

.Dysfunkcja tarczycy zwigzana
z wigkszym nasileniem oftalmopatii
w poréwnaniu z eutyreozg”

Badanie retrospektywne

Kim i wsp. [24]

GO (Graves’ ophthalmopathy) — oftalmopatia Gravesa; TBII (TSH binding inhibiting immunoglobulin) — hamujgca immunoglobulina wigzaca TSH, Ab
(antibody) — przeciwciato, EGD (euthyroid Graves’ disease) — choroba Gravesa z eutyreoza, TSI (thyroid stimulating immunoglobulin) —
immunoglobulina stymulujgca tarczyce, EOM (extra ocular muscle) — migs$nie okoruchowe, TPO (thyroid peroxidase) — peroksydaza tarczycowa

jac wysokooczyszczong kalsekwestryne z mieéni szkie-
letowych krdlika. Autorzy wykazali, Ze obecnos¢ prze-
ciwcial przeciwko kalsekwestrynie byla dobrym mar-
kerem oftalmopatii, a szczegdlnie postaci miopatycznej
oftalmopatii Gravesa [10, 30, 31].

Nastepnie autorzy postanowili okresli¢ réznice w
ekspresji genéw w obrebie tarczycy u 0séb z oftalmo-
patia Gravesa (GO, Graves’ ophthalmopathy) iz nadczyn-
nodcig tarczycy w przebiegu choroby Gravesa bez ob-
jawow orbitopatii (GH, Graves” hyperthyroidism) jako
mozliwe wytlumaczenie reakcji autoimmunologicznej
wywolanej chorobg tarczycy. Dokonano ekstrakcji RNA
z gruczoléw tarczycowych pacjentéw z chorobg Gra-

vesa. Probki RNA przebadano na Illumina® Human
Ref-8 Expression BeadChips™ zawierajacych 20,5193 ge-
néw. Wyniki dotyczace wyselekcjonowanych genéw
potwierdzono ilosciowym PCR (qPCR), a poziom trans-
lacji biatek mierzono analizg western blot. U pacjentéw
z GO i GH 295 genéw podlegalo réznej ekspresji. Spo-
§rod nich gen sercowej kalsekwestryny (CASQ2, car-
diac calsequestrin) podlegal najsilniejszej ekspresji u 0séb
z GO (2,2-krotnie wiecej) [32]. U 0séb z GO obserwo-
wano réwniez wieksza ekspresje genu podjednostki fla-
woproteinowej dehydrogenazy burszytnianowej (1,4 -
-krotnie), podczas gdy geny kodujace antygeny tarczy-
cowe tyreoglobuliny, peroksydaze tarczycowa i TSHR
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nie podlegaly r6znej ekspresji u oséb z GH i GO [32].
Biatko kalsekwestryna pochodzgce z migéni sercowych
i szkieletowych jest w 68,4% homologiczne pod wzgle-
dem aminokwaséw [33]. W poprzednich pracach wy-
kazano, ze stezenie RNA kodujacego kalsekwestryne
miesni szkieletowych jest 4,7-krotnie wyzsze w miesniach
okoruchowych niz w migéniach zuchwy [29], a ekspre-
sja kalsekwestryny z miesni sercowych jest 2,7-krotnie
wyzsza w obrebie mieéni okoruchowych [34]. Na pod-
stawie tych zaskakujacych danych autorzy postuluja,
ze zwiekszona ekspresja genéw dla CASQ2 u pacjen-
téw z chorobg Gravesa moze prowadzi¢ do powstania
autoprzeciwcial i uczulonych limfocytéw T, ktére re-
aguja krzyzowo z kalsekwestryna w obrebie miesni oko-
ruchowych u pacjentéw, u ktérych dochodzi do roz-
woju orbitopatii.

Oftalmopatia u pacjentéw
z zapaleniem tarczycy

Podostre zapalenie tarczycy (SAT, subacute thyroiditis) i
nieme zapalenie tarczycy (ST, silent thyroiditis) sa naj-
czestszymi przyczynami przemijajacej tyreotoksykozy.
Istniejg doniesienia o rozwoju nadczynnosci tarczycy
w chorobie Gravesa z dodatnimi przeciwcialami prze-
ciwko TSHR i oftalmopatig po przebyciu SAT [35, 36].
Autorzy przeanalizowali wystepowanie objawéw
ocznych i powiekowych oraz wystepowanie dodatnich
przeciwcial przeciwko migéniom okoruchowych i ko-
lagenowi XIII u 11 pacjentéw z przemijajacym zapale-
niem tarczycy, 5 z SAT i 6 z ST oraz u oséb z grupy
kontrolnej (grupy badana i kontrolna z podobng pro-
porcja plciiw podobnym wieku). U 5 pacjentéw z prze-
mijajacym zapaleniem tarczycy stwierdzono oftalmo-
patie podczas pierwszej wizyty lub podczas obserwa-
qji. Przeciwciata przeciwko TSHR wykryto jedynie u
jednej z tych os6b, u 20-letniej kobiety, u ktérej doszlo
do rozwoju choroby Gravesa po epizodzie ST, natomiast
u 7 pacjentéw stwierdzono obecnos¢ jednego lub wie-
cej przeciwcial przeciwko miesniom okoruchowym lub
kolagenowi XIII, a stezenie przeciwcial korelowato z
nasileniem objawéw ocznych. Najczesciej wykrywano
przeciwciala przeciwko kalsekwestrynie i Fp. Przeciw-
ciala przeciwko kolagenowi XIII wykryto u 2 pacjen-
tow z ST [5].

Ostatnio autorzy analizowali wystepowanie i feno-
typ oftalmopatii u pacjentéw z choroba Hashimoto,
wigzac wystepowanie objawéw ocznych z przeciwcia-
fami przeciwko kalsekwestyrynie i kolagenowi XIII [6].
Autorzy wykazali, ze nieznacznie nasilone objawy
oczne sg powszechne u 0séb z chorobg Hashimoto, a
ogoblna czestos¢ wystepowania oftalmopatii jest o wie-
le wieksza niz wczeéniej przypuszczano — dotyczy
okoto 1/3 pacjentéw. Jednak zwigzek miedzy objawa-

mi ocznymi a przeciwcialami przeciwko kalsekwestry-
nie byl nieznaczny, a u niektérych pacjentéw z dodat-
nimi przeciwcialami nie wystepowaly objawy oczne, co
moze odzwierciedla¢ dlugi naturalny przebieg choro-
by Hashimoto.

Czynniki ryzyka oftalmopatii

Zréznicowanie fenotypéw objawéw ocznych u pacjen-
tow z TED wskazuje, ze ztozone oddzialywania mie-
dzy czynnikami endogennymi (czynniki genetyczne,
wiek, pte¢ meska) i egzogennymi (palenie tytoniu, nad-
czynno$¢ i niedoczynno$¢ tarczycy, leczenie radiojo-
dem) moga wplywac na rozwdj i nasilenie oftalmopatii
[37]. Palenie tytoniu wydaje sie najwiekszym czynni-
kiem ryzyka rozwoju oftalmopatii [38, 39], podczas gdy
znaczenie czynnikoéw genetycznych dla jej rozwoju
pozostaje nieznane. W ostatnio publikowanych pracach
oceniono zmiany genetyczne zwigzane z GO na pod-
stawie matych badan kliniczno-kontrolnych z genami
kandydatami. Zwigzek miedzy reakcja autoimmuno-
logiczna przeciwko TSHR i kalsekwestrynie a przypusz-
czalnymi czynnikami genetycznymi jest nieznany, ale
moze by¢ wykryty na podstawie tradycyjnych badan
populacyjnych, na przyklad na podstawie okreslenia
zwiazku miedzy oftalmopatia a polimorfizmem genéw
dla CASQ1, TSHR i kolagenu XIII — badania trwaja w
laboratorium autoréw.

Whioski

Wiekszos¢ badaczy i czytelnikéw przyjmuje hipoteze
dotyczaca roli TSHR w rozwoju oftalmopatii tarczyco-
wej. Jednak znaczenie reakcji autoimmunologicznej
przeciwko kalsekwestrynie nalezy réwniez bra¢ pod
uwage. Istnieje silny zwigzek miedzy przeciwcialami
przeciwko TSHR a oftalmopatia; jego nasilenie zmie-
nia sie w zaleznosci od stosowanego testu i populacji
badanych pacjentéw. Autorzy uwazaja, Ze przeciwcia-
ta przeciwko TSHR mogga by¢ czynnikiem inicjujacym
proces zapalny w obrebie oczodoléw, natomiast reak-
¢ja przeciwcial i uczulonych limfocytéw T przeciwko
kalsekwestrynie lub innym antygenom blony komoér-
kowej miesni okoruchowych moze oddzielnie i nieza-
leznie prowadzi¢ do zapalenia oczu i powiek oraz ich
uszkodzenia, co objawia sie w postaci dwojenia i UER.
Chociaz jest mniej prawdopodobne, aby reakcja auto-
immunologiczna przeciwko TSHR w OCT prowadzita
do wtérnego uszkodzenia miesni okoruchowych, szcze-
goblnie ze miopatia oczna moze wystepowac jako izolo-
wane zaburzenie u pacjentéw bez zapalenia OCT (lub
w przypadku EGD, zapalenia tarczycy), nie mozna jej
wykluczy¢. Nalezy przeprowadzi¢ diugoletnie, wiek-
sze badania prospektywne obejmujace wyselekcjono-
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wanych pacjentéw z autoimmunologiczna reakcja prze-
ciwko tarczycy z oftalmopatia i bez niej oraz pacjentéw
z EGD, grupa kontrolng skladajaca sie z pacjentow
z innymi zaburzeniami mieéni i chorobami oczu.
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Thyroid ultrasound — a piece of cake?
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Streszczenie

Wprowadzenie badan sonograficznych zrewolucjonizowalo diagnostyke chordb tarczycy. Obecnie badanie ultrasonograficzne tarczycy
jest stalym elementem rutynowego badania gruczolu tarczowego. Jedna z najwiekszych zalet tego badania jest fatwos¢ jego przeprowa-
dzania, jednak do odpowiedniej interpretacji jego wynikoéw sg potrzebne rzetelna wiedza teoretyczna oraz duze doswiadczenie. Celem
niniejszej pracy bylo przedstawienie najwazniejszych aspektéw techniki i interpretacji obrazu ultrasonograficznego tarczycy z uwzgled-
nieniem najczestszych trudnosci, jakie osoba przeprowadzajgca to badanie moze napotkaé w codziennej praktyce.

(Endokrynol Pol 2011; 62 (zeszyt edukacyjny I): 8-24)

Stowa kluczowe: diagnostyka endokrynologiczna, ultrasonografia, choroby tarczycy, pomylki diagnostyczne

Abstract

The introduction of sonographic imaging has revolutionized the diagnostics of thyroid pathologies. Nowadays, thyroid ultrasound exa-
mination has become an essential part of routine thyroid gland evaluation. Although one of the greatest advantages of this examination
lies in its simplicity, it requires a solid theoretical background, as well as a lot of experience for the examiner to become fluent in adequate
interpretation of its results. The aim of this summary is to present a review of the most important aspects of both the technique and
interpretation of thyroid ultrasound pictures with regard to the most common difficulties a thyroid sonographer may come across in

everyday practice. (Pol J Endocrinol 2011; 62 (education supplement I): 8-24)

Key words: endocrine diagnostic techniques, ultrasonography, thyroid diseases, diagnostic errors

»Dostrzega si¢ tylko to, czego si¢ szuka,
rozpoznaje sig tylko to, o czym sig wie”.
Merril C. Sosman

Wstep

Ostatnie lata przyniosty szerokie rozpowszechnienie
technik ultrasonograficznych w diagnostyce patologii
tarczycy. Rozw¢j technologiczny obrazowania z uzy-
ciem ultradzwiekoéw zbiegt sie jednoczesnie z jego ro-
snaca dostepnoscia. Z uwagi na liczne zalety ultraso-
nografia tarczycy, z metody zarezerwowanej dla badan
eksperymentalnych, uzywanej jedynie jako technika
wspomagajaca inne metody diagnostyczne, stala sie
badaniem podstawowym i zlotym standardem w dia-
gnostyce chordb tarczycy. Zapewnia ona powtarzalna,
nieinwazyjng i wykonywang w czasie rzeczywistym
ocene morfologii gruczolu tarczowego. Jednoczesnie

jest badaniem szybkim i komfortowym dla pacjentéw,
niezwigzanym z ekspozycja na dzialanie izotopéw pro-
mieniotwdérczych ani promieniowania Roentgena. Ba-
danie mozna powtarzac¢ wielokrotnie, a nawet przepro-
wadzac u dzieci i kobiet w cigzy.

Gléwna zaletg ultrasonografii w diagnostyce tyre-
ologicznej jest jej wysoka czulo$¢ w wykrywaniu pato-
logii gruczotu tarczowego. Badanie ultrasonograficzne
tarczycy obecnie ma szerokie zastosowanie nie tylko
w diagnostyce, ale i w monitorowaniu leczenia choréb
tarczycy, zaréwno farmakologicznego, jak i chirurgicz-
nego. Ponadto ultrasonograficzna ocena objetosci gru-
czolu zwykle poprzedza leczenie nadczynnosci tarczy-
cy jodem promieniotwérczym, wspomagajac precyzyj-
ne oszacowanie dawki radioizotopu. Ultrasonografia
tarczycy jest badaniem szybkim, latwym i tanim, co
umozliwilo jej zastosowanie w populacyjnych bada-
niach przesiewowych. Ostatnio wzbogacono klasycz-
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Rycina 1. Przekrdj poprzeczny (A) i podtuzny (B) tarczycy. CA — tetnica szyjna; E — przetyk; H — kierunek dogtowowy; JV — zyta
szyjna; L — migsieri dtugi szyi; S — skora; SCM — migsieri mostkowo-obojczykowo-sutkowy; SH — migsieri mostkowo-gnykowy;
ST — migsieri mostkowo-tarczowy; T — tarczyca; TR — tchawica; VC — kregostup

Figure 1. Transverse (A) and longitudinal (B) section of the thyroid. CA —carotid artery; E — esophagus;, H — head direction; [V —
jugular vein; L— long muscle of the neck; S — skin; SCM — sternocleidomastoid muscle; SH — sternohyoid muscle; ST — sternothyroid

muscle; T — thyroid; TR — trachea; VC — vertebral column

ne badanie ultrasonograficzne o najnowsze techniki, w
tym obrazowanie przeplywéw metoda Dopplera, tech-
nike virtual convex, obrazowanie tréjwymiarowe, ultra-
sonografie z zastosowaniem kontrastu czy wreszcie
sonoelastografie, co dodatkowo podniosto wartos¢ dia-
gnostyczna tego badania. Najistotniejsza, jak dotad,
zaleta ultrasonografii tarczycy jest jednak mozliwosé
wizualizacji koncoéwki igly biopsyjnej podczas biopsiji
aspiracyjnej cienkoiglowej, ktéra zapewnia precyzje w
nakluwaniu nawet bardzo niewielkich zmian ognisko-
wych, co przyniosto znaczacy postep w diagnostyce
choroby guzkowej tarczycy. Zatem nie budzi watpli-
wodci, dlaczego role glowicy ultrasonograficznej w dia-
gnostyce endokrynologicznej poréwnuje sie obecnie
z rol, jaka odgrywat stetoskop dla kardiologa [1].
Mimo niekwestionowanych zalet, badanie ultraso-
nograficzne posiada jednak swoje ograniczenia. Wigz-
ka ultradzwiekowa nie penetruje przez struktury
uwapnione, dlatego sonograficzna ocena wola poto-
zonego gleboko zamostkowo badZz zmian ognisko-
wych zawierajacych zwapnienia jest istotnie ograni-
czona. Ponadto, badanie ultrasonograficzne jest bada-
niem typowo morfologicznym, zatem wycigganie na
jego podstawie wnioskéw na temat stanu funkcjonal-
nego tarczycy jest calkowicie nieuprawnione. Co wie-
cej, mimo ze pewne cechy sonograficzne zmian ogni-
skowych w tarczycy moga wzbudzaé podejrzenie no-
wotworu, nie mozna réznicowaé¢ miedzy zmiang
tagodna a zlosliwa wytacznie na podstawie obrazu so-
nograficznego. Nalezy pamieta¢, ze kluczowe znacze-
nie dla wiarygodnosci i powtarzalnosci badan ultra-
sonograficznych maja jako$¢ sprzetu, na jakim jest wy-

konywane badanie, i doswiadczenie badajgcego. Za-
tem $wiadomo$¢ zaréwno zalet, jak i ograniczen tego
badania jest kluczem do wlasciwej interpretacji obra-
z6w sonograficznych.

Celem niniejszego opracowania jest prezentacja
najistotniejszych i aktualnych faktéw dotyczacych za-
réwno techniki wykonywania, jak i interpretacji bada-
nia ultrasonograficznego tarczycy, ze szczegdlnym
uwzglednieniem najczestszych trudnosci, jakie sono-
grafista wykonujacy badania tarczycy moze napotkaé
w codziennej praktyce.

Topografia tarczycy — istotne fakty

Tarczyca jest nieparzystym narzadem endokrynnym,
zlokalizowanym powierzchownie w dolnej czesci szyi.
W warunkach prawidiowych gruczot tarczowy jest zbu-
dowany z dwoéch platéw — prawego i lewego, ktére sa
polaczone cie$nig (ryc. 1). W badaniu ultrasonograficz-
nym tarczyca jest oddzielona od hiperechogenicznej
skory cienka warstwg miesni, przylegajaca do przed-
niej Sciany tarczycy, utworzong przez miesien mostko-
wo-gnykowy, miesiefi mostkowo-tarczowy i zlokalizo-
wany najbardziej bocznie miesiefi mostkowo-obojczy-
kowo-sutkowy. Duze naczynia szyjne (tetnica szyjna
wspdlna i zyla szyjna wewnetrzna) znajduja sie na Scia-
nie bocznej tarczycy. Do Sciany tylno-bocznej przylega
miesien dtugi szyi, szczegdlnie dobrze widoczny u mez-
czyzn i 0s6b szczuplych. Oba platy tarczycy sa umiej-
scowione bocznie w stosunku do tchawicy. Przelyk,
czesto blednie opisywany jako zmiana ogniskowa w
tarczycy, znajduje sie na $cianie tylno-przyérodkowej
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tarczycy, najczesciej po stronie lewej. Zwykle jest to
owalna lub okragta struktura o $rednicy okoto 10 mm.
Przelyk mozna tatwo zréznicowac od ogniska na $cia-
nie tylnej tarczycy, proszac pacjenta o przetkniecie sliny,
co pozwala na zaobserwowanie koncentrycznego zaci-
skania sie $wiatla przelyku oraz blysku przelykanej hi-
perechogenicznej treéci w obrebie jego Swiatta.

Technika badania

W trakcie badania ultrasonograficznego tarczycy pacjent
znajduje sie w pozycji na wznak, z glowa odchylong ku
tylowi. Sonografista trzyma glowice jak piéro i umiesz-
cza ja w dolnej czesci szyi. Szczegblnie istotnym elemen-
tem jest zapewnienie ciaglego i dokladnego przylegania
glowicy do badanej powierzchni, ktéra powinna by¢
obficie pokryta zelem ultrasonograficznym.

Nalezy réwniez zwréci¢ uwage na parametry tech-
niczne sprzetu uzywanego do badania tarczycy. Cze-
stotliwos¢ fali ultradzwiekowej jest odwrotnie propor-
cjonalna do jej dlugosci i zdolnosci przenikania przez
struktury anatomiczne. Ultrasonografy wyposazone
w glowice o wysokich czestotliwosciach zapewniajg ob-
razowanie w wysokiej rozdzielczosci organéw zlokali-
zowanych powierzchownie. Zatem minimalna wyma-
gana czestotliwosc liniowej glowicy uzywanej w ultra-
sonografii tarczycy powinna wynosi¢ co najmniej
7,5 MHz, przy czym obecnie coraz czesciej sg uzywane
glowice o nawet wyzszych czestotliwosciach, siegaja-
cych do 15 MHz [2].

Rutynowo, tarczyce obrazuje sie w dwoch zasadni-
czych plaszczyznach: poprzecznej i podluznej (ryc. 1).
Aby uwidocznié poprzeczny przekrdj tarczycy, glowi-
ce umieszcza sie prostopadle do osi dlugiej tarczycy.
W pierwszej kolejnosci skanuje sie caly plat, poczawszy
od bieguna gérnego do dolnego, w poszukiwaniu jakich-
kolwiek nieprawidlowosci. Nastepnie gruczol uwidacz-
nia sie w jego przekroju podluznym. Osiaga sie to przez
skrecenie glowicy 0 90° i umieszczenie jej réwnolegle do
mies$nia mostkowo-obojczykowo-sutkowego, aby uwi-
doczni¢ obydwa bieguny plata. Czynnosci te powinno
sie wykona¢ dla kazdego plata oddzielnie.

Opis badania

Wynik badania ultrasonograficznego w pierwszej ko-
lejnosci powinien opisywac lokalizacje tarczycy. Zwy-
Kkle, jesli nie jest to sprecyzowane w opisie badania, na-
lezy przyjaé, ze umiejscowienie gruczotu jest typowe.
Czasami, w przypadku wola znacznych rozmiaréw, jesli
nie jest mozliwe uwidocznienie dolnych biegunéw pta-
tow, taka tarczyce opisuje sie jako polozong czesciowo
zamostkowo lub $rédpiersiowo. W takim przypadku
skosne ustawienie glowicy ulatwia uwidocznienie naj-
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nizej umiejscowionych czesci gruczotu, ktére sg poto-
zone ponizej wciecia szyjnego mostka. Natomiast jesli
nie jest mozliwe uwidocznienie tarczycy w miejscu jej
typowej szyjnej lokalizacji, a w wywiadzie nie mozna
potwierdzi¢ usuniecia operacyjnego tarczycy, budzi to
podejrzenie dysgenezji tarczycy i nakazuje koniecznosé
poszukiwania tarczycy o polozeniu ektopowym.
Istotnym elementem badania ultrasonograficznego
gruczolu tarczowego jest ocena wielkosci tarczycy na
podstawie pomiaru trzech wymiaréw kazdego z pla-
tow. Umozliwia to precyzyjne oszacowanie objetosci
tarczycy. Plat tarczycy ma ksztalt elipsoidalny, a jego
wymiar poprzeczny (szeroko$c) jest najwiekszy w cze-
Sci centralnej, w przyblizeniu na poziomie cie$ni. Obje-
tos¢ tarczycy w ml (cm®) wylicza sie, korzystajac z ma-
tematycznego wzoru na objeto$¢ elipsoidy:
7
6
gdzie: a — szeroko$¢, b — glebokoé¢ i ¢ — dtugosé pla-
ta tarczycy [3]. Szeroko$¢ plata tarczycy jest odlegloscia
mierzong miedzy $ciang boczna a $ciang przysrodkowsq
plata, gtebokos¢ jest odlegloscig miedzy Sciang przed-
nig a $ciang tylng, podczas gdy dlugos¢ jest dystansem
mierzonym od bieguna goérnego do bieguna dolnego
plata tarczycy. Niezwykle istotne jest to, aby pomiar
szerokosci i gltebokosci plata tarczycy przeprowadza¢
na poziomie cie$ni w celu zapobiezenia niedoszacowa-
niu wielkosci tarczycy przez pomiar tych odlegtosci
w poblizu biegunéw. Z tego samego powodu ocene dlu-
gosci plata tarczycy powinno sie przeprowadzaé w cze-
Sci centralnej plata. Pomiaru szerokosci i glebokosci pla-
ta tarczycy dokonuje sie w przekroju poprzecznym, na-
tomiast dlugos¢ plata ocenia sie w przekroju podiuz-
nym. Aby zapewni¢ dokladno$¢ pomiaru, glowice
ultrasonografu powinno sie umiesci¢ prostopadle, a nie
sko$nie w stosunku do plaszczyzny skéry. Bardziej no-
woczesne aparaty ultrasonograficzne sa wyposazone w
oprogramowanie umozliwiajgce automatyczna kalku-
lacje objetosci tarczycy po wprowadzeniu trzech wy-
miaréw plata. Jest niezwykle istotne, aby wyznaczac
objetoé¢ dla kazdego plata tarczycy z osobna, ponie-
waz asymetria tarczycy jest czesto spotykanym zjawi-
skiem. Prawy platjest zwykle wiekszy, bardziej wydlu-
zony i czedciej podlega przemianie guzkowej [4-6].
Calkowita objetos¢ tarczycy jest zatem suma objetosci
obu jej platow. Przy obliczaniu objetosci tarczycy nie
uwzglednia sie natomiast wielkosci cie$ni ani dodatko-
wej tkanki tarczycy w postaci plata piramidowego czy
tarczycy dodatkowej. Rekomendowana przez Swia-
towa Organizacje Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) objetod¢ tarczycy u kobiet nie powinna prze-
kracza¢ 18 ml, podczas gdy u mezczyzn — 25 ml. War-
todci prawidlowe objetosci tarczycy dla dzieci sg znor-
malizowane w zaleznosci od plci i wieku. Co istotne,

aXbxcx lub,wpraktyce,abeCx%,
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Rycina 2. A. Prawidlowa tarczyca. Nalezy zwrdci¢ uwage na jednorodng echogenicznosc i wyrazne granice narzqdu. B. Tarczyca
o obnizonej i niejednorodnej echogenicznosci u pacjenta z autoimmunologiczng chorobg tarczycy. Nalezy zwrdcic uwwage na brak wyraznych

granic migdzy tarczycq a migsniami

Figure 2. A. Normal thyroid. Note homogeneous echogenicity and well-defined borders. B. Thyroid of decreased and heterogeneous
echogenicity in a patient with autoimmune thyroid disease. Note ill-defined borders between the thyroid and muscles

nie podaje sie dolnej granicy normy objetosci tarczycy.
Dopdki jest ona wystarczajaca dla zapewnienia ade-
kwatnej produkcji hormonalnej, objetos¢ tarczycy uzna-
je sie za prawidiowa.

Jednym z najistotniejszych elementéw badania ul-
trasonograficznego tarczycy, czesto niestety pomijanym
w ocenie radiologicznej, chociaz kluczowym dla dia-
gnostyki endokrynologicznej, jest opis echogeniczno-
Sci gruczotu. Echogenicznoé¢ tarczycy moze byc¢ jed-
norodna (prawidlowa) badz niejednorodna. W ocenie
echogenicznodci tarczycy najwazniejszym elementem
jest poréwnanie jej echogenicznosci do echogeniczno-
Sci okolicznych miesni, ktére w warunkach prawidlo-
wych powinny by¢ hipoechogeniczne w stosunku do
tarczycy, a granica miedzy mie$niami a tarczyca powin-
na by¢ z tatwoscig dostrzegalna. Takg echogenicznosé
tarczycy okresla si¢ mianem prawidlowej (tarczyca nor-
moechogeniczna). Jesli echogeniczno$é¢ tarczycy jest
zblizona do echogenicznos$ci mieéni, gruczot okreéla sie
jako hipoechogeniczny (tarczyca o obnizonej echoge-
nicznosci, ryc. 2). W ocenie echogenicznosci tarczycy
powinno sie zawiera¢ rowniez stwierdzenie dotyczace
obecnoéci dodatkowych zjawisk, jak zwapnienia czy
wiéknienie. Zwapnienia w ultrasonografii s3 widocz-
ne jako struktury wysoce hiperechogeniczne o réznej
wielkosci, powodujace powstanie cienia akustycznego,
ktéry w znaczacym stopniu utrudnia lub uniemozliwia
ocene tkanek potozonych grzbietowo w stosunku do
zwapnienia (ryc. 3). Zatem ocena ognisk zawierajacych
zwapnienia znacznych rozmiaréw lub posiadajacych

zwapnialg otoczke jest niezwykle utrudniona. Z kolei
hiperechogeniczne linijne zmiany widoczne w miaz-
szu tarczycy moga wskazywaé na proces widknienia
(ryc. 4).

W niektorych przypadkach cennych informacji do-
starcza ocena ukrwienia migzszu tarczycy i zmian ogni-
skowych. Obecnie wiekszos$¢ aparatéw ultrasonogra-
ficznych jest wyposazona w obrazowanie z zastosowa-
niem techniki Dopplera. Wizualizacja przeptywu krwi
jest szczegolnie przydatna w réznicowaniu zmian wi-
docznych jako struktury bezechowe (ogniska torbielo-
wate lub naczynia, ryc. 5). Dodatkowo, wzmozone lub
zmniejszone unaczynienie migzszu tarczycy moze
wskazywac na okre$lone zmiany czynnosciowe, jak
réwniez by¢ pomocne w réznicowaniu typu lub fazy
autoimmunologicznej choroby tarczycy (ryc. 6). Zaob-
serwowano, ze niektére warianty unaczynienia zmian
ogniskowych tarczycy korelujq z ryzykiem zlosliwosci,
a w przypadku wezléw chionnych mogg wskazywaé
na wystepowanie zmian o charakterze przerzutowym.
Obecnos¢ wzmozonego unaczynienia typu centralne-
go wigze sie z wigkszym ryzykiem zlosliwosci w po-
rownaniu ze zmianami charakteryzujacymi sie obwo-
dowym unaczynieniem [7].

W przypadku gdy w tarczycy wykrywa sie obec-
nos¢ zmian ogniskowych, powinno sie opisac ich loka-
lizacje (biegun goérny, czes¢ centralna lub biegun dol-
ny; Sciana boczna, przysrodkowa, przednia lub tylna)
oraz ich charakterystyke. Ta ostatnia powinna uwzgled-
niac liczbe zmian (ognisko pojedyncze lub zmiany wie-
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Rycina 3. Cieri akustyczny (ciefisza strzatka) zlokalizowany
grzbietowo w stosunku do masywnego zwapnienia (rubsza strzatka)

Figure 3. Acoustic shadow (thin arrow) located dorsally to the
massive calcification (thick arrow)

Rycina 4. Hiperechogeniczne pasma w migzszu tarczycy
wskazujgce na proces widknienia typowy dla péznej fazy choroby
Hashimoto lub stanu po leczeniu jodem promieniotworczym

Figure 4. Hyperechogenic lines in thyroid parenchyma, indicating

the process of fibrosis, typical for late phase of Hashimoto’s
thyroiditis or status after radioiodine treatment

Rycina 5. Rdznicowanie miedzy torbielami a naczyniami krwionosnymi w badaniu z wykorzystaniem techniki Dopplera z kodowaniem
przeptywow kolorem. Strzatka wskazuje przetyk. Przeptyw krwi wewngtrz zmiany potwierdza obecnos¢ prawidtowych naczyn

Figure 5. Differentiation of cystic lesions and vessels using the Doppler colour flow imaging. An arrow indicates the esophagus. The

blood flow inside the lesions confirms the presence of normal vessels

loogniskowe), wielko$¢ (trzy wymiary), strukture (ogni-
sko torbielowate, lite lub mieszane) i echogenicznos¢
(ognisko bezechowe, hipoechogeniczne, izoechogenicz-
ne lub hiperechogeniczne). Echogeniczno$¢ ognisk w
tarczycy opisuje sie w odniesieniu do otaczajacego migz-

szu tarczycy. Ogniska bezechowe to w przewazajacej
czesci torbiele proste, ktére moga by¢ opréznione pod-
czas biopsji aspiracyjnej cienkoiglowej i zawieraja
w sobie plyn surowiczy, surowiczo-krwisty lub koloid.
Torbiele proste sg to zwykle zmiany o owalnym lub
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Rycina 6. A. Znacznie zwigkszony przeptyw krwi w tarczycy w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa. B. Zmniejszone unaczynienie

tarczycy w chorobie Hashimoto

Figure 6. A. Markedly increased thyroid blood flow in Graves’ disease. B. Decreased thyroid vascularization in Hashimoto’s thyroiditis

Rycina 7. Artefakt w ksztatcie ogona komety w torbieli zawierajg-
cej bardzo gesty koloid

Figure 7. A comet-tail artefact in a very dense colloid thyroid cyst

okraglym ksztalcie, regularnych granicach i charakte-
rystycznym wzmocnieniu Sciany tylnej. W réznicowa-
niu ognisk bezechowych i naczyn przydatne moze by¢
obrazowanie z uzyciem techniki Dopplera, ukazujace
przeplyw wewnatrz naczynia, podczas gdy brak prze-
plywu jest typowy dla torbieli (ryc. 5). Torbiele moga
by¢ réwniez wielokomorowe i zawierac liczne przegro-
dy lub nawet zwapnienia. Torbiele surowicze sg zwy-
kle catkowicie bezechowe. Jesli zawarto$¢ torbieli ce-
chuje duza gesto$¢, mozna obserwowac artefakt typu
ogona komety (ryc. 7), mianem ktdérego okresla sie hi-
perechogeniczng zmiane wewnatrz torbieli, przypomi-
najaca zarysem komete [8], przy czym jej obecnos¢ po-
zwala przewidywacé trudnosci w oprdéznieniu torbieli i

koniecznoé¢ uzycia w tym celu igly o §rednicy wiek-
szej niz standardowa. Zaaspirowana zawarto$¢ ma
zwykle zabarwienie biate lub zéttawe oraz konsysten-
cje gestego kleju. Torbiele krwotoczne sg kolejnym ro-
dzajem zmian torbielowatych. Moga one zawiera¢ drob-
ne echa w §rodku, a ich obecno$¢ zalezy od czasu, kto-
ry uplynal od utworzenia sie torbieli. ,Mlode” torbiele
prezentuja sie jako zmiany z doé¢ réwnomiernie roz-
mieszczonymi drobnymi echami wewnetrznymi, pod-
czas gdy torbiele ,starsze” moga by¢ calkowicie beze-
chowe lub moga zawiera¢ osad zlozony ze starych ele-
mentéw morfotycznych krwi w czesci grzbietowej tor-
bieli (ryc. 8). Barwa zaaspirowanej tresci moze siegaé
od ciemnozottej az do brazowej, dlatego okredla sie te
torbiele mianem ,czekoladowych”.

Zmiany lite sa kolejnym typem zmian ogniskowych
w tarczycy. Ognisko lite okresla si¢ mianem hipoecho-
genicznego, jesli jego echogenicznos¢ jest obnizona w
stosunku do otaczajacego miazszu, izoechogenicznego,
jesli jego echogenicznos¢ jest zblizona do otaczajacego
migzszu tarczycy lub hiperechogenicznego, jesli ogni-
sko wykazuje podwyzszong echogeniczno$¢ w stosun-
ku do otaczajgcego migzszu. Ogniska izoechogeniczne
sa najtrudniej dostrzegalne ze wzgledu na echogenicz-
noé¢ zblizong do prawidlowego migzszu tarczycy.
W niektorych przypadkach udaje sie je uwidoczni¢ wy-
facznie dzieki hipoechogenicznej otoczce typu ,halo”
(ryc. 9). Hipoechogeniczno$¢ ogniska jest jednym
z markerow zlosliwosci [9]. Niektore ogniska prezen-
tuja tak zwane utkanie gabczaste, ktore definiuje sie jako
skupienie licznych drobnych torbielek w obrebie po-
nad 50% objetosci ogniska [10] (ryc. 10).
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Rycina 8. Duza krwotoczna torbiel tarczycy, zawierajgca w czgsci
grzbietowej osad ze starych elementow morfotycznych krwi

Figure 8. A large haemorrhagic thyroid cyst, containing sediment
of old morphotic elements of blood in the dorsal part of the cyst

Ksztalt ogniska mozna skategoryzowaé w kilka za-
sadniczych typéw: ognisko okragle (kiedy wszystkie
wymiary ogniska sa jednakowe), owalne (szerokosé
ogniska jest wieksza niz wymiar przednio-tylny), gteb-
sze niz szersze (kiedy wymiar przednio-tylny jest wiek-
szy niz wymiar poprzeczny) lub nieregularne [10]. Spo-
§r6d wymienionych ogniska ,glebsze niz szersze”
budza najwieksze podejrzenie zlodliwosci [9]. Jest réw-
niez niezwykle istotne, aby w opisie uwzgledniac cha-
rakter granic ogniska, ktére mogg by¢ wyrazne i gtad-

kie lub rozmyte. Granice ostre sg bardziej typowe dla
zmian lagodnych, podczas gdy rozmyte granice cechuja
czesciej zmiany o charakterze zlodliwym.

Wreszcie, istotnym elementem jest okreslenie obec-
nosci i rodzaju zwapnien w obrebie ogniska. Mikro-
zwapnienia, o wymiarach ponizej 2 mm, ktére maja
postaé drobnych hiperechogenicznych struktur, sa cha-
rakterystyczne dla zr6znicowanego raka tarczycy, pod-
czas gdy makrozwapnienia sa bardziej typowe dla raka
rdzeniastego. Podejrzenie raka tarczycy budza zwlasz-
cza mikrozwapnienia tworzace nieregularny uktad.
Kolejnym rodzajem zwapnien stwierdzanym w obre-
bie ognisk w tarczycy sa zwapnienia obraczkowate,
zwane rowniez zwapnieniami typu skorupki jajka [10]
(ryc. 11).

Nowoczesna technika ultrasonograficzng, ktéra
znajduje coraz szersze zastosowanie w diagnostyce
choroby guzkowej tarczycy, jest sonoelastografia. Wy-
korzystuje ona powszechnie znang klinicznie prawidlo-
wo$¢, ze zmiany o zmniejszonej elastycznodcii twardej
konsystencji w badaniu palpacyjnym budza podejrze-
nie zlosliwosci [11-13]. Ocena ta jest obcigzona duza
doza subiektywizmu i bardzo zalezy od doswiadcze-
nia badajacego. Sonoelastografia zapewnienia nato-
miast obiektywna ocene sztywnosci tkankowej przez
pomiar stopnia odksztalcenia zmiany pod wplywem
sily zewnetrznej. W pierwszych badaniach wykazano
wysoka czulo$¢ i swoistosé tej metody w wykrywaniu
zmian zlodliwych w tarczycy, przy czym zmniejszona
elastycznos$¢ zmiany wigze sie z podwyzszonym ryzy-
kiem zlodliwosci [14]. Na rycinie 12 przedstawiono ogni-
sko w tarczycy o zréznicowanej elastycznosci, posia-
dajace regiony zaréwno o prawidlowej, jak i znacznie
zmniejszonej elastycznosci. W przypadku wola wielo-
guzowatego wykonanie sonoelastografii moze by¢ réw-

Rycina 9. A. Ognisko izoechogeniczne z hipoechogeniczng otoczkg. B. Ognisko hiperechogeniczne. C. Ognisko hipoechogeniczne

Figure 9.A. Isoechogenic nodule with hypoechogenic capsule. B. Hyperechogenic nodule. C. Hypoechogenic nodule
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Rycina 10. Ognisko o tak zwanym utkaniu ggbczastym
Figure 10. A nodule with so-called spongiform appearance

niez pomocne w wyborze ognisk podejrzanych, ktére
powinno sie poddac¢ biopsji i badaniu cytologicznemu,
a nawet w wyborze miejsca szczegélnie podejrzanego
w obrebie jednego ogniska, w ktére nalezy kierowaé
igle biopsyjna w przypadku ognisk o zréznicowanym
stopniu elastycznodci.

Mimo Ze badanie ultrasonograficzne nie jest bada-
niem réznicujagcym zmiany zlodliwe od tagodnych, ist-
niejg pewne cechy ognisk, ktére powinny wzmagaé
czujnos¢ onkologiczna. Nalezy jednak pamieta¢, ze

wymienione cechy moga jedynie sugerowaé obecnosé
zmiany zlodliwej, ale nigdy nie przesadzajg o rozpo-
znaniu. Mimo to jest niezwykle istotnym, aby w opisie
badania ultrasonograficznego podkreslaé cechy budza-
ce podejrzenie zlosliwosci. W tabeli I podsumowano
sonograficzne cechy, ktére sugeruja obecnos¢ zmiany
zlosliwej w tarczycy [9, 10]. Na rycinie 13 zaprezento-
wano przyklady ognisk ,podejrzanych sonograficznie”,
ktore okazaly sie rakami tarczycy w badaniu cytologicz-
nym lub histopatologicznym. Nalezy ponadto pamie-
taé, ze z jednej strony cechy, takie jak rozmiar zmiany
czy lokalizacja ogniska, nie korelujg z ryzykiem zlosli-
wosci [9]. Z drugiej strony, zmiany nieposiadajace cech
sonograficznych wskazujacych na mozliwy zlosliwy
charakter (izoechogeniczne, o regularnym ksztalcie, bez
mikrozwapniel) moga sie okazaé réwniez rakami tar-
czycy (ryc. 14). Diagnoze zmiany zloéliwej mozna po-
twierdzi¢ przedoperacyjnie jedynie na podstawie ba-
dania cytologicznego aspiratow biopsyjnych z biopsji
cienkoiglowej pod kontrola USG lub pooperacyjnie —
w badaniu histopatologicznym.

W przypadku wola wieloguzkowego, aby uproscic
opis badania, zaleca si¢ uzywanie w opisie zmian ter-
minu ,zmiany wieloogniskowe” i podanie szczegéto-
wej charakterystyki jedynie najwiekszych lub najistot-
niejszych klinicznie, czyli najbardziej podejrzanych
zmian ogniskowych (ryc. 15).

Czesto popelnianym bledem w opisie badania so-
nograficznego tarczycy jest uzywanie terminéw zare-
zerwowanych dla oceny klinicznej lub histopatologicz-
nej w opisie obrazu ultrasonograficznego zmian. Ter-
min ,guzek” powinien by¢ pojeciem zarezerwowanym
dla zmian wyczuwalnych w badaniu palpacyjnym,

Rycina 11. Trzy podstawowe rodzaje zwapnieri w obrebie zmian ogniskowych tarczycy: A. Mikrozwapnienia. B. Makrozwapnienia. C.

Zwapnienia typu ,skorupki jajka” lub obrgczkowate

Figure 11. Three main types of calcifications in thyroid lesions: A. Microcalcifications. B. Macrocalcifications. C. ,Egg-shell” or rim

calcification
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Rycina 12. Ocena elastycznosci guzka tarczycy w badaniu sonoelastograficznym. Niebieski kolor wskazuje obszary o duzej sztywnosci,

kolor czerwony wskazuje obszary o duzej elastycznosci

Figure 12. The evaluation of elasticity of a thyroid nodule by sonoelastography. Blue colour indicates regions of high level of stiffness,

while red indicates those of high elasticity

Tabela I. Ultrasonograficzne cechy ognisk tarczycy ,podejrza-
nych sonograficznie”

Table 1. Ultrasound features of “sonographically suspected”
thyroid nodules

Pojedyncze
Lite
Hypoechogeniczne

0 nieostrych granicach
0 nieregularnym ksztaicie

Z mikro- i makrozwapnieniami

Wyzsze"” niz szersze

Posiadajace wzmozone ukrwienie typu centralnego

0 obnizonej elastycznosci

Ze wspdlistnieniem podejrzanych, powigkszonych weztéw
chtonnych w otoczeniu

podczas gdy w opisie badania sonograficznego nalezy
uzywac dla Scistosci okreslen ,zmiana ogniskowa” lub
»ognisko”. Majac swiadomos¢, ze badanie ultrasonogra-
ficzne jest badaniem typowo morfologicznym i na jego
podstawie nie jest mozliwe zréznicowanie zmian tagod-
nych i ztosliwych, w raportach z badania ultrasonogra-
ficznego powinno sie unika¢ terminu ,gruczolak”, cze-
sto nieprawidlowo uzywanego dla opisu zmian lito-tor-
bielowatych o regularnym ksztalcie. Termin ten okre-
$la rozpoznanie histopatologiczne i jest nacechowany

16

sugestig tagodnego charakteru zmiany, co moze zawa-
zy¢ na dalszym postepowaniu.

Ponadto sekwencja, w jakiej wykonuje sie i zara-
zem opisuje wszystkie skladowe badania ultrasonogra-
ficznego tarczycy, nie jest szczegdlnie istotna. Kluczo-
wym jest natomiast, aby trzymac sie raz wypracowa-
nego schematu w przypadku kazdego kolejnego bada-
nia, co pozwoli zminimalizowa¢ ryzyko pominiecia
istotnych elementéw badania tarczycy.

Wyzwania w diagnostyce
ultrasonograficznej r6znych patologii
tarczycy

Zaburzenia rozwojowe tarczycy

Tarczyca jest narzadem szczegélnie podatnym na
zmienno$¢ morfogenetyczng, zatem ultrasonografisci
moga obserwowacé w praktyce klinicznej r6zne warian-
ty rozwojowe gruczolu tarczowego, ktére bywaja zro-
dlem pomylek diagnostycznych.

Agenezja tarczycy jest konsekwencjg nierozwinie-
cia zawigzka tarczycy badz jego inwolucji na bardzo
wczesnym etapie rozwoju. Skutkuje to catkowitym bra-
kiem tkanki tarczycy, ktéry jest zwany atyreoza. W ba-
daniu ultrasonograficznym szyi nie jest mozliwe uwi-
docznienie tarczycy zaréwno w jej typowej lokalizacji,
jak i w potencjalnych miejscach wystepowania tarczy-
cy ektopowej. W lozy tarczycy mozna natomiast odna-
lez¢ jedynie tkanke laczng badz struktury bezechowe
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Rycina 13. Przyklady ,podejrzanych sonograficznie” ognisk w tarczycy, w przypadku ktorych zdiagnozowano raka tarczycy. A. Rak
brodawkowaty. B. Rak pecherzykowy. C. Rak rdzeniasty. D. Rak anaplastyczny

Figure 13. Examples of “sonographically suspected” nodules which turned out to be thyroid cancers. A. Papillary cancer. B. Follicular

cancer. C. Medullary cancer. D. Anaplastic cancer

Rycina 14. Ognisko izoechogeniczne o regularnych granicach bez
mikrozwapnieri zdiagnozowane jako rak brodawkowaty tarczycy

Figure 14. An isoechogenic thyroid nodule, with regular borders
and no microcalcifications, which appeared to be thyroid cancer

o nieznanym pochodzeniu i znaczeniu. Ponadto, ob-
serwuje sie rowniez wpuklanie sie mie$ni mostkowo-
-tarczowych i mostkowo-gnykowych w obreb lozy tar-
czycy. W niektérych przypadkach moga by¢ one bled-
nie rozpoznane i opisane jako platy tarczycy o obnizo-
nej echogenicznosci. Podobne zjawisko, ale wystepu-

Rycina 15. Mikrorak brodawkowaty tarczycy (9 X 6 mm) u
pacjentki z wolem wieloguzkowym. Pozostate wigksze zmiany
ogniskowe byty tagodne. W przypadku wola wieloguzkowego
nalezy opisywac i diagnozowac cytologiczne nie tylko najwigksze
ogniska, ale przede wszystkim te, ktore posiadajg cechy sugerujgce
ich ztosliwy charakter

Figure 15. Papillary microcarcinoma (9 X 6 mm) in a patient
with multinodular goiter. The remaining larger nodules were
benign. In multinodular goiter, not only the largest nodules should
be described and diagnosed cytologically, but especially those
withfeatures suggestive of malignant character

jace jednostronnie, obserwuje sie w przypadku hemia-
genezji tarczycy (ryc. 16). Ponadto, pojedynczy plat tar-
czycy czesto podlega kompensacyjnemu przerostowi,
ktéremu nierzadko towarzyszy przemiana guzkowa.
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Rycina 16. Hemiagenezja tarczycy. Widoczne wpuklanie sig
migsni szyi po stronie lewej (grubsza strzatka) oraz kompensacyjny
przerost prawego plata tarczycy, zawierajgcego hypoechogeniczne
ognisko (cierisza strzatka)

Figure 16. Thyroid hemiagenesis. Note the indentation of neck
muscles on the left side (thick arrow), compensatory enlargement
and hypoechogenic nodule of the right thyroid lobe (thin arrow)

Dos¢ czesto obserwuje sie rowniez u tych pacjentéw
niejednorodng, obnizong echogenicznos¢ migzszu tar-
czycy [15]. Mozliwa jest rowniez sytuacja, Ze nie udaje
sie uwidocznié tkanki tarczycy w jej typowej lokalizacji.
W tej sytuacji jest istotne, aby poszukiwac¢ tarczycy po-
fozonej ektopowo, ktdéra najczesciej znajduje sie w oko-
licy jezykowej lub podjezykowej (ryc. 17). Aby tego do-
kona¢, nalezy glowice sonograficzng umiesci¢ w gor-
nej czesci szyi, w linii posrodkowej, tuz ponizej zuchwy,
iposzukiwac tkanki o echogenicznosci zblizonej do tar-

czycy w poblizu jezyka. Jezyk mozna latwo zidentyfi-
kowa¢ wérdd sasiednich struktur anatomicznych, pro-
szac pacjenta o poruszanie nim. Mianem tarczycy pod-
jezykowej okresla sie gruczol zlokalizowany miedzy
mie$niami brédkowo-gnykowym a zuchwowo--gnyko-
wym. Sporadycznie, ektopowa lokalizacja tarczycy
moze dotyczy¢ okolicy nad- i podgnykowej lub przed-
krtaniowej. Jedna z form zaburzeh rozwojowych tar-
czycy jest hipoplazja, kiedy to tarczyca o prawidlowej
lokalizacji prezentuje objeto$¢ niewystarczajaca dla
utrzymania prawidiowej funkcji hormonalnej. Nalezy
pamietaé, ze nawet w przypadku prawidlowo wyksztat-
conej tarczycy mozna obserwowaé obecno$¢ dodatko-
wej tkanki gruczolowej w postaci pozostalodci przewo-
du tarczowo-jezykowego, jaka jest torbiel srodkowa szyi
lub plat piramidowy. Torbiel srodkowa rozwija sie, kie-
dy przewdéd tarczowo-jezykowy zamiast zarastac i ule-
ga¢ inwolucji, pozostaje, a jego $wiatlo wypelnia sie
plynem. W Scianie torbieli mozna odnalez¢é ogniska
utkania tarczycy, ktére moga réwniez podlegac prze-
mianie nowotworowej (ryc. 18). Najczesciej torbiele ta-
kie lokalizuja sie w okolicy podgnykowej, ale réwniez
mogga by¢ zlokalizowane nadgnykowo, wewnatrzjezy-
kowo, srédkrtaniowo lub nawet w okolicy zamostko-
wej. W badaniu ultrasonograficznym torbiel przedsta-
wia sie jako struktura bezechowa, wypelniona ptynem
i charakteryzujaca si¢ wzmocnieniem widocznym na
Scianie tylnej, typowym dla zmian cystycznych. W przy-
padku nadkazenia, plyn ten zmienia sie z przezroczy-
stego i surowiczego na gesty (ropny), ktéry dodatko-
wo moze zawiera¢ echa wewnetrzne. Niekiedy torbiel
ta jawi sie jako bardzo mata zmiana hipoechogeniczna

lp Zﬂpm

Rycina 17. Ektopowa tarczyca jezykowa u pacjenta z wrodzong niedoczynnoscig tarczycy. A. Obraz ultrasonograficzny. B. Potwierdzenie

w badaniu scyntygraficznym

Figure 17. Ectopic lingual thyroid in a patient with congenital hypothyroidism. A. Ultrasound picture. B. confirmation by scintiscan
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Rycina 18. Rak brodawkowaty tarczycy (ciefisza strzatka) w
Scianie torbieli przewodu tarczowo-jezykowego (grubsza strzatka)

Figure 18. Thyroid papillary cancer (thin arrow) in the wall of a
thyroglossal duct cyst (thick arrows)

na poziomie ciedni. Plat piramidowy jest z kolei pozo-
staloscia doogonowego odcinka przewodu tarczowo-
jezykowego, ktéry ze wzgledu na powszechnoé¢ wy-
stepowania mozna traktowac jako wariant rozwojowy
prawidlowej tarczycy [16]. Jego wielkos¢ jest bardzo
zmienna, zwykle jednak jest dluzszy u kobiet. Laczy
sie on z tarczyca najczesciej po lewej stronie cie$ni, rza-
dziej z jej czescia Srodkowaq lub prawostronng. Spora-
dycznie moze odchodzi¢ od lewego plata tarczycy [17].
Czasami, poza prawidlowa tarczyca, moze wystepowac
tak zwana tarczyca dodatkowa, ktéra w badaniu sono-
graficznym mozna uwidoczni¢ w kazdym miejscu na
drodze zstepowania zawigzka tarczycy podczas rozwo-
ju zarodkowego.

Wole proste

Wole proste w badaniu ultrasonograficznym charakte-
ryzuje rozlane powiekszenie gruczotu o doé¢ jednorod-
nej echogenicznosci. W niektérych przypadkach echo-
geniczno$¢ moze by¢ wzmozona i nieco niejednorodna,
a czasem mozna zauwazy¢ réowniez drobne elementy
zwyrodnienia torbielowatego lub zwapnienia. Po lecze-
niu L-tyroksynag i/lub wprowadzeniu suplementacji jo-
dowej obserwuje sie zwykle redukcje rozmiaréw wola.

Rozlana autonomia tarczycy

Nie istnieje typowy dla tej jednostki obraz sonograficz-
ny tarczycy. Podlozem tego rodzaju nadczynnosci tar-
czycy jest autonomiczna czynno$é grupy pecherzykow,
rozproszonych w obrebie migzszu tarczycy i nietwo-
rzacych widocznej struktury ogniska w obrebie tarczy-

cy. Tarczyca moze mie¢ catkowicie prawidlowa lub nie-
znacznie obnizong echogeniczno$¢, wynikajaca z nasi-
lonego oprézniania pecherzykéw z tyreoglobuliny.
Mozliwe jest réwniez wspolistnienie wola prostego lub
zmian ogniskowych.

Choroba guzkowa tarczycy

Czestos¢ wystepowania ognisk w tarczycy, wykrywa-
nych w badaniu ultrasonograficznym w réznych bada-
niach przesiewowych waha sie w zakresie 19-67% [18,
19]. Rosnaca wykrywalno$¢ zmian ogniskowych powo-
duje koniecznoé¢ podjecia decyzji o rodzaju postepo-
wania u tych chorych. Rola ultrasonografii tarczycy lezy
nie tylko w diagnostyce choroby guzkowej, gdzie biop-
sja aspiracyjna cienkoiglowa pod kontrolg USG stano-
wi zloty standard, ale réwniez w monitorowaniu pod
katem ewentualnej progresji choroby i efektywnosci
leczenia zaréwno farmakologicznego, jak i operacyjne-
go. W przypadku leczenia farmakologicznego obserwa-
cja sonograficzna obejmuje monitorowanie zmian wiel-
kosci i charakteru ognisk oraz poszukiwanie nowych
zmian ogniskowych. Ogniska powiekszajace sie,
zwlaszcza w trakcie leczenia L-tyroksyng, wymagaja
rozwazenia leczenia chirurgicznego. Monitorowanie
pacjentéw po strumektomii, z potwierdzonym histo-
patologicznie tagodnym charakterem zmian, wymaga
oceny pod katem nawrotu choroby guzkowej w posta-
ci zmian odrostowych. Ocena ultrasonograficzna lozy
tarczycy po operacji czesto jest utrudniona ze wzgledu
na obecno$¢ zrostow i bliznowacenie oraz fakt, ze nor-
malne stosunki anatomiczne ulegaja zaburzeniu pod
wplywem dzialania chirurgicznego. Resztkowa masa
tarczycy zwykle prezentuje niejednorodng, obnizona
echogeniczno$é. W obrebie lozy tarczycy mozna uwi-
doczni¢ pozostalosci torebki tarczycy lub tkanke Iaczna.
Jedli w pooperacyjnym badaniu histopatologicznym
zdiagnozowano zmiane zlodliwa, w ocenie ultrasono-
graficznej powinno sie uwzglednia¢ nie tylko monito-
rowanie pod katem zmian odrostowych, ale réwniez
ocene szyjnych wezléw chlonnych (ryc. 19). W przy-
padku gdy objetosé¢ pozostawionych kikutéw tarczycy
u tych chorych przekracza 2,0-2,5 ml, nalezy podjaé
decyzje o reoperaciji.

Autoimmunologiczna choroba tarczycy

Hipoechogeniczno$¢ migzszu jest cecha charaktery-
styczng choréb tarczycy o podiozu autoimmunologicz-
nym, z ktérych najczesciej spotyka sie zapalenie tarczy-
cy typu Hashimoto. Przyczynami obnizenia echogenicz-
noéci migzszu tarczycy w przypadku przewleklego za-
palenia tarczycy sa nacieczenie limfocytarne oraz
destrukcja gruczolu przez autoprzeciwciata. W przy-
padku choroby Gravesa-Basedowa hipoechogenicznosé
wynika przede wszystkim z nasilonego oprézniania
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Rycina 19. Nawrdt raka brodawkowatego tarczycy. Hipoechogeni-
czna zmiana (rubsza strzatka) z mikrozwapnieniami (cierisza strzatka)

Figure 19. Recurrence of thyroid papillary cancer. Hypoechogenic
lesion (thick arrow) with microcalcifications (thin arrow)

pecherzykéw tarczycy i w konsekwencji redukgji ich
objetosci, a takze wzmozonego unaczynienia migzszu,
bedacych konsekwencja nadmiernego pobudzenia re-
ceptora TSH przez przeciwciata.

Choroba Gravesa-Basedowa

Gléwna cecha obrazu ultrasonograficznego w choro-
bie Gravesa-Basedowa jest rozlane i bardzo znaczace
obnizenie echogenicznosci tarczycy. Echogenicznoéé
jest réwniez niejednorodna, z obrazem czesto poré6w-
nywanym do sera szwajcarskiego z powodu licznych,
drobnych, gteboko hipoechogenicznych obszaréw, ty-
powych dla poczatkowej fazy choroby. W odréznieniu
od przewleklego zapalenia tarczycy, gdzie echogenicz-
nos¢ zwykle jest zmieniona miejscowo, chorobe Gra-
vesa-Basedowa cechuje rozlane obnizenie echogenicz-
noéci w obrebie calego gruczolu. Tarczyca ulega po-
wiekszeniu zwlaszcza w wymiarze przednio-tylnym,
co powoduje, ze przyjmuje ona ksztalt nieco kulisty.
Zastosowanie obrazowania z wykorzystaniem techni-
ki Dopplera pozwala uwidoczni¢ znaczne nasilenie
unaczynienia tarczycy (ryc. 6A). W przeciwienstwie do
zapalenia Hashimoto w okresie remisji choroby docho-
dzi do normalizacji obrazu ultrasonograficznego tarczy-
cy. U pacjentow z dlugo trwajaca chorobg, zwlaszcza u
tych, u ktérych zastosowano uprzednio leczenie jodem
promieniotwoérczym, mozna uwidocznic linijne hiper-
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echogeniczne pasma, bedace wykladnikiem wiéknie-
nia. Nalezy réwniez pamietaé, ze okolo 15% przypadkow
choroby Gravesa-Basedowa przebiega z prawidlowym
obrazem ultrasonograficznym, dlatego niewystepowa-
nie zaburzen echogenicznosci tarczycy nie wyklucza tego
rozpoznania. Choroba ta moze réwniez nakladac sie na
uprzednio zmieniony migzsz tarczycy. Wspolistniejace
zmiany ogniskowe sg najczesciej hiperechogeniczne
w stosunku do otaczajacego migzszu tarczycy. Niezwy-
kle rzadka jednostka jest wspdlistnienie autonomiczne-
go ogniska w tarczycy z choroba Gravesa-Basedowa, kt6-
ra jest nazywana zespotem Marine-Lenhart.

Autoimmunologiczne zapalenia tarczycy

Zapalenie tarczycy typu Hashimoto

Obnizenie echogenicznodci tarczycy i liczne drobne
obszary hipoechogeniczne, tworzace obraz pseudoguz-
kéw, sg typowymi cechami zapalenia typu Hashimoto
(ryc. 6B). Echogenicznos¢ tarczycy jest zblizona do mie-
$ni, wiec czesto pojawiaja sie trudnosci w wyznacze-
niu granicy miedzy tarczyca a sasiadujacymi struktu-
rami anatomicznymi (ryc. 2B). Obraz sonograficzny
czasem przypomina ten spotykany w chorobie Grave-
sa-Basedowa, dlatego nalezy podkresli¢ jednak pewne
istotne r6znice. W badaniu technike Dopplera, w prze-
ciwienstwie do choroby Gravesa-Basedowa, obserwu-
je sie znacznie zmniejszony przeplyw krwi przez tar-
czyce. Ponadto obraz sera szwajcarskiego nie jest zbyt
czesty i mozna go obserwowac jedynie w poczatkowej
fazie choroby. Poczatkowa faze przewleklego zapale-
nia tarczycy charakteryzuje obecno$¢ powiekszonych
i wydluzonych weztéw chlonnych, zlokalizowanych
gléwnie pod miesniem mostkowo-obojczykowo-sutko-
wym, w regionie przedtchawiczym oraz ponizej dolnych
biegunéw tarczycy. Objetos¢ tarczycy jest zmienna
w zaleznosci od fazy choroby. Poczatkowo tarczyca moze
mie¢ prawidlowa lub nawet zwiekszong objetos¢. Rzad-
ko przyjmuje ona jednak ksztalt kulisty, ale raczej jest
powiekszona w swym wymiarze poprzecznym. W poz-
nej fazie choroby Hashimoto czestym zjawiskiem jest
zanik gruczolu. Ponadto p6Zniejszej fazie choroby zwy-
kle towarzysza proces wldknienia i zastepowanie czyn-
nej tkanki tarczycy przez tkanke taczng, co ujawnia sie
jako linijne, hiperechogeniczne pasma, ktére penetruja
gruczol badz nawet dzielg go na pseudozraziki. Niepra-
widlowy obraz sonograficzny tarczycy w zapaleniu Ha-
shimoto do korica Zycia chorego nie ulega poprawie. Jed-
nakze opisane zmiany nie daja 100% czulosci rozpozna-
nia sonograficznego, poniewaz az do 10% przypadkéw
zapalenia Hashimoto moze przebiega¢ z catkowicie pra-
widlowym obrazem sonograficznym tarczycy.
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Ciche zapalenie tarczycy

Obraz ultrasonograficzny w tej patologii nie jest wy-
starczajaco specyficzny dla wnioskowania o rozpozna-
niu wylacznie na jego podstawie. Ciche zapalenie tar-
czycy moze przebiegac z prawidlowa wielkoscig i echo-
genicznoscig tarczycy. Obszary o obnizonej echogenicz-
nosci moga by¢ obserwowane, podczas gdy w skrajnych
przypadkach obraz moze przypominaé podostre zapa-
lenie tarczycy. Istotnie czesciej niz w przypadku pozo-
statych rodzajow zapalenia w cichym zapaleniu tarczy-
cy obszary o najbardziej obnizonej echogenicznosci
znajduja sie w przedniej czesci gruczotu. Jednym z pod-
typow cichego zapalenia tarczycy jest zapalenie popo-
rodowe.

Zapalenie tarczycy typu Riedela

Zapalenie tarczycy typu Riedela jest szczeg6lnym i rzad-
kim podtypem przewleklego zapalenia tarczycy, zwa-
nym réwniez pod nazwa zespolu inwazyjnego wiok-
nienia. Z czasem migzsz tarczycy stopniowo jest zaste-
powany przez tkanke faczng, a gruczol staje sie twardy
niczym drewno. W obrazie ultrasonograficznym zapa-
lenie Riedela przedstawia sie jako obszar hipoechoge-
niczny o nieostrych granicach i z silnie zaznaczonym
procesem widknienia. Ze wzgledu na fakt, ze tarczyca
staje sie niezwykle twarda, moze dochodzi¢ w przebie-
gu choroby do ucisku i przemieszczenia tchawicy lub
nawet jej zdeformowania [20, 21].

Inne zapalenia tarczycy

Ostre zapalenie tarczycy

Obraz ultrasonograficzny poczatkowej fazy ostrego
zapalenia tarczycy rézni si¢ w znaczacy sposéb od spo-
tykanego w p6zniejszych fazach choroby. Poczatkowo
ostre zapalenie tarczycy mozna z latwoscig pomyli¢ z
podostrym ze wzgledu na obserwowane w przypadku
obu typéw zapalenh obszary o niejednorodnej obnizo-
nej echogenicznosci i nieostrych granicach, o zréznico-
wanym ksztalcie i rozmiarach, ktére przechodza gtad-
ko w regiony o prawidlowej echogenicznosci. Jednak
w ciggu kilku dni obserwuje si¢ zwykle stopniowa re-
zolucje zmian, z utworzeniem ropnia prezentujacego
sie jako zmiana cystyczna lub lito-torbielowata. Aspira-
cja plynu ujawnia obecnosé ropy.

Zapalenie tarczycy typu de Quervaina

W badaniu ultrasonograficznym podostre zapalenie
tarczycy charakteryzuje sie powiekszeniem gruczotu
tarczowego, zwlaszcza w wymiarze przednio-tylnym.
Nieostro ograniczone obszary o niejednorodnej i cze-
sto obnizonej echogenicznosci oraz zréznicowanych
ksztaltach i rozmiarach przechodza pltynnie w regiony
o prawidlowej echogenicznosci (ryc. 20). Podostre za-

Rycina 20. Sonograficzny obraz podostrego zapalenia tarczycy
Figure 20. Sonograhic picture of subacute thyroiditis

palenie tarczycy moze sie naklada¢ na uprzednio ist-
niejace patologie tarczycy, w tym zmiany ogniskowe,
nawet jesli pacjent wczesniej nie mial takiej sSwiadomo-
Sci. Najczesciej zajety jest jeden plat tarczycy, jednak
nie jest to regulq i zblizone zmiany mogg wystepowac
w przeciwlegltym placie lub nawet wspdlistnie¢ w obre-
bie obu platéw tarczycy. Co jest typowe, wraz z poprawa
kliniczng, zachodzaca pod wplywem leczenia przeciw-
zapalnego, dochodzi do ewolucji zmian sonograficznych
i stopniowego zanikania obszaréw zmienionych zapal-
nie, bez pozostawienia zmian rezydualnych.

Popromienne zapalenie tarczycy u chorych
leczonych jodem promieniotwérczym

Leczenie jodem promieniotwérczym indukuje w tar-
czycy stan swoistego popromiennego zapalenia, ktore
charakteryzuje sie niejednorodng i obnizong echoge-
niczno$cig migzszu tarczycy. Typowo sa widoczne ja-
sne, hiperechogeniczne pasma, bedace wykladnikiem
procesu wibknienia, ktdre jest przejawem zastepowa-
nia funkcjonujacej tkanki tarczycy przez tkanke Iaczna.
Po leczeniu jodem zwykle obserwuje sie¢ zmniejszenie
rozmiaréw ognisk i gruczotu w catosci. W niektérych
przypadkach temu procesowi moga towarzyszy¢ zwy-
rodnienie torbielowate i zwapnienia.

Wtérne zmiany w tarczycy

Niektére zmiany diagnozowane w obrebie gruczotu
tarczowego nie wywodza sie z tkanki tarczycy, a moga
by¢ zmianami przerzutowymi badz pochodzenia lim-
fatycznego. Zwykle prezentuja sie one w sposob zbli-
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Rycina 21. Pierwotny chioniak nieziarniczy tarczycy
Figure 21. Primary non-Hodgkin lymphoma of the thyroid

zony do pierwotnych nowotwordéw tarczycy, jako hi-
poechogeniczne ogniska o nieostrych granicach. Chlo-
niak tarczycy czesciej rozwija sie u chorych z przewle-
ktym autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy
izwykle nalezy do nieziarniczych chfoniakéw wywodza-
cych sie zkomorek B (ryc. 21). Niezwykle rzadkim zjawi-
skiem jest ziarnica zlodliwa o lokalizacji tarczycowej.

Ultrasonografia przytarczyc

U 95% populacji wystepuja cztery przytarczyce, zloka-
lizowane w biegunach platéw tarczycy, jednakich licz-
ba i umiejscowienie moga by¢ bardzo zmienne. Nie-
zmienione przytarczyce maja wielko$¢ ziarna soi oraz
echogenicznoé¢ zblizong do tarczycy, dlatego nie moga
by¢ uwidocznione w badaniu ultrasonograficznym.
Tym niemniej, powiekszone przytarczyce moga by¢
dosé tatwo uwidocznione jako zmiany hipoechogenicz-
ne, o gladkich obrysach i pozatorebkowej lokalizacji,
przy czym najczesciej lokalizujg sie one w przestrzeni
miedzy miesniem dlugim szyi a tchawicg, na $cianie
tylno-przysrodkowej tarczycy (85%). W 10-15% przy-
padkow ich lokalizacja jest wewnatrz- lub okolograsi-
cza, w 3% — wewnatrztarczycowa lub nawet §rédpier-
siowa [22]. Zwykle s3 zmianami litymi, jednak w przy-
padku ognisk znacznych rozmiaréw mozliwe jest zwy-
rodnienie torbielowate powiekszonego gruczolu.
Przytarczyce maja zwykle ksztalt wydluzony, owalny
do okraglego i nie jest mozliwe ich uwidocznienie, do-

Rycina 22. Gruczolak przytarczycy. Hipoechogeniczne ognisko
zlokalizowane na tylnej Scianie tarczycy (cierisza strzatka). Nalezy
zwrocic uwagq na pozatorebkowq lokalizacje zmiany — grubsza
strzatka wskazuje torebke tarczycy

Figure 22. Parathyroid adenoma. Hypoechogenic lesion located
on the posterior wall of the thyroid (thin arrow). Notice the
extracapsular location — thick arrow indicates thyroid capsule

poki rozmiary gruczotu nie przekrocza 5 mm. Pojedyn-
cza, powiekszona przytarczyca budzi podejrzenie gru-
czolaka przytarczyc (ryc. 22). Hiperplazja badZ wtérna
nadczynnoé¢ przytarczyc przedstawia sie natomiast
jako rozlane powiekszenie gruczoléw przytarczycz-
nych. W diagnostyce réznicowej w przypadku podej-
rzenia powiekszenia przytarczyc w badaniu sonogra-
ficznym nalezy uwzgledni¢ zmiany ogniskowe w tar-
czycy zlokalizowane w poblizu torebki tarczycy, we-
zly chlonne lub struktury anatomiczne, czyli miesief
dlugi szyi, przelyk lub nietypowo zlokalizowane na-
czynia czy pnie nerwowe. U pacjenta kierowanego na
badanie ultrasonograficzne na podstawie klinicznych
i/lub biochemicznych wykladnikéw nadczynnosci
przytarczyc nalezy zbada¢ calg okolice okolotarczy-
cowa pod katem obecnosci powiekszonych gruczoltéw
przytarczycznych. Wynik badania powinien w pierw-
szej kolejnosci opisywac wielkos¢ i doktadng lokaliza-
cje powiekszonych przytarczyc. W potwierdzeniu lo-
kalizacji zmienionych gruczoléw pomocne moze by¢
wykonanie scyntygrafii MIBI. Jednak niepowodzenie
w wizualizacji powiekszonych przytarczyc metoda
ultrasonografii nie wyklucza rozpoznania nadczynno-
$ci z uwagi na mozliwa lokalizacje ektopowa zmienio-
nych gruczotéw.
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Rycina 23. Wezly chlonne. A. Odczynowy wezel chfonny — owalny ksztatt i wyrazna zatoka. B. Duzy przerzutowy wezel szyjny (16
X 12 mm) u pacjenta z rakiem brodawkowatym tarczycy. C. Pakiet policyklicznych przerzutowych weztow chtonnych w okolicy

nadobojczykowej

Figure 23. Lymph nodes. A. Reactive lymph node — oval and with marked sinus. B. Large metastatic cervical lymph node (16 X 12
mm) in a patient with thyroid papillary cancer. C. Polycyclic metastatic lymph nodes forming a package in the supraclavicular area

Sonograficzna ocena regionalnych
weztéw chionnych

Prawidlowe wezly chlonne zwykle wystepuja pojedyn-
czo, s3 owalne, z dobrze zaznaczong zatoka. W przeci-
wienistwie do nich podejrzane wezly chlonne sa prze-
waznie okragle, gleboko hipoechogeniczne, z niemoz-
liwa do uwidocznienia zatoka, o nieostrych granicach
oraz potencjale do tworzenia pakietow, a ich srednica
przekracza najczesciej 10 mm (ryc. 23). Wezly przerzu-
towe cechujg sie ponadto wzmozonym unaczynieniem
w obrazowaniu z zastosowaniem techniki Dopplera.
Wspoétwystepowanie podejrzanego ogniska w obrebie
tarczycy i nieprawidlowych weztéw chtonnych powin-
no budzi¢ podejrzenie zaawansowanego raka tarczy-
cy. Badanie regionalnych wezléw chionnych jest nie-
zbednym elementem oceny pacjentéw po calkowitej
tyreoidektomii z powodu raka tarczycy w wywiadzie.
W tych przypadkach nalezy opisywaé wielkos¢ i loka-
lizacje kazdego wezla wraz z zaznaczeniem obecnosci
cech podejrzanych, aby jakakolwiek zmiane w ich cha-
rakterze lub wymiarach mozna bylo monitorowag, po-
réwnujac z wynikami z poprzednich badan.

Whioski

Obecnie jesteSmy $wiadkami intensywnego rozwoju
metod diagnostycznych wykorzystujacych fale ultra-
dzwiekowe, podczas gdy jednoczesnie coraz wiecej z
tych technik znajduje zastosowanie w praktyce. Kla-
syczna ocena ultrasonograficzna tarczycy wcigz jednak
odgrywa bardzo istotng role zaréwno w ustaleniu roz-

poznania, jak i w podejmowaniu decyzji terapeutycz-
nych. Nalezy jednak pamieta¢, ze nie moze ona nigdy
zastgpi¢ holistycznego podejécia do pacjenta ani jej
wynik nie moze by¢ interpretowany bez uwzglednie-
nia historii choroby czy stanu klinicznego chorego. Po-
nadto jako$¢ sprzetu wykorzystywanego do badania,
przeszkolenie oraz doswiadczenie ultrasonografisty sa
jednymi z kluczowych czynnikéw decydujacych o wia-
rygodnosci tego badania. Dlatego parafrazujac teze ty-
tutowa, mozna stwierdzi¢, ze badanie ultrasonograficz-
ne tarczycy nie jest trudne, ale jednoczesnie stanowi
wyzwanie dla tych, ktérzy chca to badanie wykony-
wac naprawde dobrze.
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Streszczenie

Chromogranina A (CgA, chromogranin A) jest powszechnie uznawana jako gtéwny, niespecyficzny marker guzéw neuroendokrynnych
(NET, neuroendocrine tumours). Liczne czynniki i stany patologiczne moga wplywacé na stezenie CgA. Wsr6éd czynnikéw powodujacych
najwigkszy wzrost stezenia CgA nalezy wymienié: leki z grupy inhibitoréw pompy protonowej i blokeréw receptoréw H,, natomiast
sposéréd réznych patologii: przewlekle zanikowe zapalenie blony sluzowej zoladka typu A (atrophic gastritis), postepujaca niewydolnos¢
nerek, rak prostaty. Wplyw na wynik oznaczenia CgA ma takze rodzaj uzytego materiatu biologicznego (czy jest to surowica czy osocze)
oraz na przyklad wysokie stezenie czynnika reumatoidalnego (RF) w klasie IgM.

Istnieje rowniez wiele czynnikéw i stanéw patologicznych, ktére majg umiarkowany lub niewielki wplyw na stezenie CgA, wérdd nich
wymienia sie: choroby zapalne jelit (wrzodziejgce zapalenie jelita grubego, choroba Lesniowskiego-Crohna), niewydolno$¢ watroby, nie-
wydolnos¢ serca, nieleczone nadci$nienie tetnicze, hiperkortyzolemia, cigza oraz u niektérych pacjentéw spozycie positku.

Dla prawidlowej interpretacji oznaczenn CgA niezbedna jest dobra znajomos¢ potencjalnego wplywu na jej stezenie we krwi réznych
czynnikéw, stosowanych lekéw lub wspolistniejacych schorzen.

(Endokrynol Pol 2011; 62 (zeszyt edukacyjny I): 25-28)

Stowa kluczowe: chromogranina A, guzy neuroendokrynne

Abstract

Chromogranin A (CgA) is regarded as a major, nonspecific neuroendocrine tumour (NET) marker. The results of CgA blood concentration,
however, may actually be influenced by various factors or coexisting pathological conditions. Among the factors causing a substantial
increase of the blood CgA concentration are: treatment with proton-pump inhibitors or H2 -receptor blockers, chronic atrophic gastritis
(type A), impaired renal function, prostate cancer and BPH, and rheumatoid arthritis with high level of RF IgM. In addition, the sort of
investigated biological material (whether it is serum or plasma) is of importance.

There are also many conditions which may have a moderate or little influence on the concentration of CgA, among them are: inflammato-
ry bowel disease (ulcerative colitis and Crohn’s disease), deteriorating liver function, untreated essential hypertension, heart failure, hy-
percortisolism, pregnancy, and, in some subjects, ingestion of a meal.

Proper assessment of the CgA results requires detailed knowledge about various factors, drugs, and pathological conditions influencing its
concentration in blood.

(Pol J Endocrinol 2011; 62 (education supplement I): 25-28)

Key words: chromogranin A, neuroendocrine tumours

Wstep

Chromogranina A (CgA, chromogranin A) jest 49-kDa
kwasna glikoproteing zbudowang z 439 aminokwaséw.
Wystepuje w prawidlowych i nieprawidlowych komor-
kach neuroendokrynnych [1, 2]. Gen kodujacy CgA znaj-
duje sie na chromosomie 14. Chromogranina A jest gléw-
nym biatkiem wigzacym jony Ca** i moze agregowac

w przypadku wysokiego ich stezenia [3]. Nalezy do ro-
dziny chromogranin/sekretogranin — kwasnych bialek
wydzielniczych, ktére znajduja si¢ w tak zwanym roz-
proszonym ukladzie endokrynnym (DES, diffuse endo-
crine system) przewodu pokarmowego i ukladu oddecho-
wego, w gruczolach endokrynnych (nadnercza, przysad-
ka) oraz w grupach komérek endokrynnych rozproszo-
nych w tkankach gruczotowych (trzustka, tarczyca) [4].
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Chromogranina A posiada wiele funkcji wewnatrz-
komorkowych i zewnatrzkomoérkowych:

— jako pro-hormon jest prekursorem aktywnych bio-
logicznie peptydéw (wazostatyny, pankreostatyny,
chromostatyny), ktére pelnig autokrynne, parakryn-
ne i endokrynne funkgcje;

— uczestniczy w produkgji, magazynowaniu, transpor-
cie i funkgcjach regulacyjnych hormonéw peptydo-
wych [5-7].

CgA — krazacy marker nowotworowy

Chromogranina A jest gléwnym, niespecyficznym mar-
kerem guzéw NET. Ekspresja CgA zalezy od typu ko-
morki oraz liczby ziarnistosci wydzielniczych w po-
szczegolnych komérkach [8]. Fizjologicznie jest wydzie-
lana na drodze egzocytozy i moze by¢ badana we krwi
jako tak zwany krazacy marker nowotworowy. Jest
uniwersalnym markerem komorek i guzéw neuroen-
dokrynnych, takich jak: guzy neuroendokrynne prze-
wodu pokarmowego (GEP-NET, gastro-entero-pancreatic
neuroendocrine tumours), rakowiaki, guz chromochton-
ny nadnerczy (pheochromocytoma), rak rdzeniasty tarczy-
cy, gruczolaki przytarczyc, zespoly wielogruczolowe
MEN 1, neuroblastoma, rak drobnokomérkowy pluca,
guzy neuroendokrynne oskrzeli i inne [9, 10]. Ozna-
czenie stezenia CgA we krwi moze by¢ przydatne
w monitorowaniu progresji lub regresji guzéow NET
oraz podczas kontroli ich leczenia.

Czulos¢ tego markera w guzach NET waha sie w za-
kresie 10-100%, natomiast specyficznos¢ 68-100% [10].
U pacjentéw z choroba przerzutowa czuloé¢ CgA wy-
nosi 60-100%, a stezenie moze wzrosnaé nawet 100—
-1000 razy. Najwyzsze stezenie obserwuje sie w rako-
wiakach z przerzutami do watroby [11]. W matych guz-
kach (z wyjatkiem gastrinoma), takich jak: insulinoma,
paraganglioma, malych rakowiakach oskrzeli, guzach
przysadki, stezenie CgA moze by¢ w normie [12]. Naj-
wyzszg czulo$¢ w oznaczaniu CgA notuje sie w gastri-
noma (100%), pheochromocytoma (89%), rakowiakach
(80%), nieczynnych guzach endokrynnych trzustki
(69%), raku rdzeniastym tarczycy (50%) [13]. Zwykle
stezenie CgA zalezy do wielkosci guza i obecnosci prze-
rzutéow [14, 15].

Wplyw réznych czynnikéw patologicznych
i chor6b na stezenie CgA we krwi

Czestymi przyczynami podwyzszonego stezenia CgA
moga by¢ przebiegajace skrycie gastritis atroficans typu
A oraz zapalenie blony $luzowej zolagdka w przebiegu
infekcji Helicobacter pylori [16, 17].

Przewlekly wzrost stezenia gastryny w przebiegu
gustritis, zwlaszcza u pacjentéw leczonych inhibitora-
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mi pompy protonowej (PPIs, proton pump inhibitors),
moze doprowadzi¢ do rozwoju hiperplazji komérek
ECL (enterochromaffin-like cells) zoladka. Pomiar steze-
nia CgA w surowicy moze wiec by¢ uzytecznym narze-
dziem do monitorowania hiperplazji komérek ECL,
ktéra moze poprzedzaé powstanie zmienionych nowo-
tworowo komorek neuroendokrynnych [18-20]. U pa-
cjentéw z aktywna infekcja Helicobacter pylori, potwier-
dzonag w testach serologicznych, moga wystepowac
wysokie stezenia gastryny i CgA w poréwnaniu z pa-
cjentami z ujemnymi wynikami tych testow [21].

W przypadkach czesciowo uposledzonej funkcji
nerek czy watroby stezenie CgA w surowicy lub oso-
czu moze by¢ podwyzszone. W niewydolnosci nerek
stezenie CgA wzrasta stopniowo, osiggajac dos¢ wyso-
kie wartosci w schytkowym stadium choroby [22].

Podwyzszone stezenie CgA we krwi moze wyste-
powac zaréwno w raku prostaty, jak i w lagodnym prze-
roscie gruczotu krokowego (BPH, benign prostatic hyper-
plasia). Rosnace stezenie CgA w raku prostaty, ktore
Swiadczy o jego neuroendokrynnej transformacji, wia-
ze sie ze ztym rokowaniem [23].

Nieznaczny wzrost stezenia CgA moze wystapi¢ we:
wrzodziejagcym zapaleniu jelita grubego, chorobie Croh-
na, chorobie Parkinsona, reumatoidalnym zapaleniu
staw6éw, nadczynnosci przytarczyc (HPT), nadczynno-
Sci tarczycy oraz u niektérych kobiet w okresie pome-
nopauzalnym (prawdopodobnie wskutek zwigekszone-
go pobudzenia ukladu sympatycznego) oraz podczas
cigzy [17, 24-25].

W ciezkich chorobach serca, zawale albo niewydol-
nosci serca, a takze w nadci$nieniu tetniczym, przebie-
gajacym z pobudzeniem ukladu sympatycznego i wzro-
stem wydzielania glikokortykoidéw, moze dojs¢ do
podwyzszenia stezenia CgA [26-28].

Stezenie CgA moze wzrosng¢ rowniez u pacjentéw
z: nowotworami klatki piersiowej, ptuc, glowy i szyi,
przewodu pokarmowego, macicy, uktadu moczo-plcio-
wego i ukladu krwiotwoérczego, ktére nie sg zaliczane
do guzéw neuroendokrynnych [29].

Wplyw lekdw na stezenie CgA we krwi

Istnieja dwie gléwne grupy lekéw, ktére moga wply-
wacé na stezenie CgA we krwi, nalezg do nich: PPIs oraz
inhibitory receptoréw histaminowych (H,-RAs, histami-
ne H,-receptor blockers). Leki te s wazne w leczeniu re-
fluksu zotadko-przetykowego, wrzodu trawiennego
i s szeroko stosowane w celu ochrony zoladka pod-
czas leczenia steroidami i niesteroidowymi lekami prze-
ciwzapalnymi [30-31].

Zahamowanie wydzielania soku zoladkowego sty-
muluje komérki G Zolagdka do produkcji gastryny.
W zwigzku z tym dlugotrwate stosowanie PPlIsiw mniej-
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Tabela 1. Wptyw rozZnych standw patologicznych i lekow na steZenie CgA we krwi

Table 1. The effect of various pathological conditions and drugs on the CgA blood level

Znaczny albo umiarkowany wptyw
na stezenia CgA we krwi

Umiarkowany albo niewielki wptyw
na stezenie CgA we krwi

inhibitory pompy protonowej

inhibitory receptoréw histaminowych

atrophic gastritis (typ A)

niewydolno$¢ nerek

obecnos¢ czynnika reumatoidalnego w klasie IgM (RF IgM)
chemioterapeutyki stosowane w leczeniu guzéw NET

przez ich efekt nefrotoksyczny albo uszkodzenie tkanki guza
rak prostaty i BPH

zapalne choroby jelit (choroba wrzodowa, choroba
Lesniowskiego-Crohna)

nieleczone nadcisnienie tetnicze

ostre zespoty wiencowe

niewydolno$¢ serca

wielkokomdrkowe zapalenie tetnic

pogarszajgca sie funkcja watroby (marsko$¢, przewlekie hepatitis)
gruczolakorak trzustki

rak watroby

nadczynno$¢ tarczycy

nadczynno$¢ przytarczyc (HPT)

obturacyjna choroba pfuc u oséb palgcych

reumatoidalne zapalenie stawo6w

choroba Parkinsona

tagodny przerost prostaty

guzy nieendokrynne (nowotwory piersi, ptuc, glowy i szyi,
przewodu pokarmowego, macicy, uktadu moczowo-ptciowego
i uktadu krwiotwérczego)

szym stopniu H,-RAs moze prowadzi¢ do hiper-
plazji komorek enterochromafinowych $ciany Zzotadka
(ECL) [32].

W zwigzku z silnym wplywem PPIs na stezenie CgA
nalezy je odstawic¢ na co najmniej 2 tygodnie przed ba-
daniem stezenia CgA. Jezeli istnieje koniecznos¢ stoso-
wania lekéw hamujacych sekrecje sokéw zolagdkowych,
wowczas zaleca si¢, aby przez okres 2 tygodni PPIs za-
stapi¢ H,-RAs i 3 dni przed pobraniem krwi przerwac
ich stosowanie [21, 33-36].

Leczenie kortykosteroidami moze powodowac oko-
fo 2-krotny wzrost stezenia CgA, podczas gdy wiekszos¢
lekéw stosowanych w leczeniu nadci$nienia tetnicze-
go wykazuje niewielki lub brak wplywu na stezenie
CgA we krwi [13].

Podczas chemioterapii guzéw neuroendokrynnych
(np. podczas leczenia streptozotocyng) wskutek zmniej-
szenia masy nowotworu, czesto przebiegajacego
z uszkodzeniem tkanek, stezenie CgA moze okresowo
wzrosnaé. Wplyw nefrotoksyczny tych lekow moze by¢
réwniez przyczyng podwyzszenia stezenia CgA [37].

Czynniki in vivo i in vitro, ktére moga
wplywac na stezenie CgA we krwi

Chromogranina A jest stosunkowo stabilnym biatkiem.
Materiat biologiczny (surowica, osocze) moze by¢ prze-
chowywany w temperaturze —-20°C przez dlugi czas.
Cykle zamrazania/rozmrazania nie uszkadzaja czastecz-
ki CgA [38]. Chromogranina A wystepuje fizjologicz-

nie u os6b zdrowych, natomiast jej stezenie nie zalezy
od wieku i plci [39, 40], jedynie Tsao i wsp. [41] zaob-
serwowali wyzZsze stezenia u mezczyzn niz u kobiet,
niezaleznie od wieku. Dzienne wahania CgA wynosza
okoto 20-25% [42] i wyzsze wartosci obserwuje sie p6z-
nym popotudniem i w nocy [43]. Wzrost stezenie CgA
po wysilku jest niewielki i wystepuje gléwnie u pacjen-
tow z nieleczonym nadci$nieniem tetniczym [44].

Rozwazajac stabilnos¢ CgA, nalezy jednak pamie-
ta¢, ze moze ona agregowac¢ w obecnosci jonéw Ca**.
Z tego powodu, zapewne, obserwuje sie znaczne roz-
nice w stezeniu CgA w zaleznoéci od rodzaju uzytego
do badania materialu biologicznego (surowica lub osocze).
Autorzy niniejszego artykutu wykazali, Ze oznaczajac
stezenie CgA przy uzyciu metody IRMA i ELISA, istot-
nie wyzsze wartosci byly w osoczu niz w surowicy
irdznica ta wyniosla 20-76% [45].

Stezenie CgA moze rowniez zmieniac sie w zalez-
nosci od spozytego posilku. Posilek moze stymulowaé
komorki G i ECL éciany Zoladka i przyczynia¢ sie do
wydzielania gastryny i CgA [46]. Efekt ten obserwuje
sie zwlaszcza u pacjentéw dlugotrwale przyjmujacych
PPIs lub H,-RAs. Dotychczas nie wiadomo, czy wzrost
stezenia CgA po positku wystepuje réwniez u pacjen-
tow niestosujacych PPIs. Zaleca sie wiec, aby krew na
oznaczenie stezenia CgA byla pobierana na czczo [47].
We wstepnych badaniach autoréw niniejszego artyku-
tu w grupie pacjentéw i ochotnikéw zdrowych ten
wzrost byt niewielki, lecz w kilku przypadkach réznica
ta wyniosta 24-36%.
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Na wynik badania CgA w osoczu i/lub surowicy
moga wplywaé réwniez takie czynniki, jak: hemoliza,
lipemia, zmetnienie prébki, obecnoé¢ wiéknika oraz
obecnoé¢ réznych (auto)przeciwcial: przeciwciala he-
terofilne, przeciwciala przeciw awidynie oraz obecnos¢
czynnika reumatoidalnego w klasie IgM (RF-IgM) [48].

Whioski

Badania biochemicze sa bardzo pomocne w rozpozna-
waniu choroby, obserwacji i monitorowaniu efektéw
leczenia. Prawidlowa ich interpretacja wymaga jednak
dobrej znajomosci wielu czynnikéw i choréb, ktére
moga wplywac¢ na wyniki badan laboratoryjnych.
W niniejszym artykule przedstawiono aktualng wiedze
na temat chromograniny A, ze szczegdlnym zwréce-
niem uwagi na wiele czynnikéw in vivo i in vitro, ktore
moga mie¢ wplyw na stezenie CgA we krwi (tab. I).
Omowienie tych kwestii wydaje sie¢ wazne dla prakty-
ki klinicznej i wlasciwej oceny uzyskanych wynikéw.
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Streszczenie

Lysienie moze towarzyszy¢ wielu chorobom endokrynnym (lub gruczoléw dokrewnych), miedzy innymi niedoczynnosci przysadki, niedo-
czynnosci i nadczynnosci tarczycy, niedoczynnosci przytarczyc, cukrzycy, niedoborowi hormonu wzrostu, hiperprolaktynemii, zespolowi
policystycznych jajnikéw, zespolowi SAHA, zespolowi Cushinga, wrodzonemu przerostowi nadnerczy i guzom wirylizujgcym.

U wigkszosci pacjentéw z endokrynopatiami obserwuje sie rozlane tysienie niebliznowaciejace: anangenowe, telogenowe lub lysienie
androgenowe. Rzadziej spotyka si¢ ogniskowe, niebliznowaciejace tysienie plackowate wystepujace u pacjentéw z zapaleniami tarczycy
oraz lysienie bliznowaciejace. W niektérych przypadkach wyniki badania dermatologicznego pacjentéw z tysieniem moga nasunac po-
dejrzenie choroby endokrynologicznej. Klasycznymi metodami badania choréb skéry owlosionej glowy sa: wazenie wloséw, test pocia-
gania, test mycia, trichogram i badanie histopatologiczne. Nowymi, nieinwazyjnymi metodami diagnostycznymi sg: fototrichogram, tri-
choskan, trichoskopia i obrazowanie wloséw i skory owlosionej glowy metoda refleksyjnej konfokalnej mikroskopii skaningowej in vivo.
(Endokrynol Pol 2011; 62 (zeszyt edukacyjny I): 29-34)

Stowa kluczowe: lysienie, lysienie telogenowe, lysienie androgenowe, trichogram, trichoskopia

Abstract

Hair loss may accompany several endocrine disorders, including hypopituitarism, hypothyreosis, hyperthyreosis, hypoparathyroidism,
diabetes mellitus, growth hormone deficiency, hyperprolactinaemia, polycystic ovary syndrome, SAHA syndrome, congenital adrenal
hyperplasia, Cushing syndrome, or virilising tumours. Most patients with endocrine disorders present with diffuse non-scarring alopecia,
such as anagen effluvium, telogen effluvium or androgenetic alopecia. Focal non-scarring alopecia, such as alopecia areata coexisting with
autoimmune thyroiditis, is less frequent and scarring alopecia is a rare finding in patients with endocrine abnormalities. In some cases an
endocrine disorder may be suspected based on dermatological findings during hair loss evaluation. Classic methods of hair evaluation
include hair weighing, pull test, wash test, the trichogram, and histopathological examination. Newly developed non-invasive diagnostic
techniques include the phototrichogram, trichoscan, trichoscopy, and reflectance confocal microscopy.

(Pol ] Endocrinol 2011; 62 (education supplement I): 29-34)

Key words: alopecia, telogen effluvium, androgenetic alopecia, trichogram, trichoscopy

Lysienie androgenowe jest czestym schorzeniem,
ktore wystepuje zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn.

Wstep

Lysienie moze towarzyszy¢ wielu chorobom gruczoléw
dokrewnych, miedzy innymi, takim jak: niedoczynnos¢
przysadki, nadczynnosc¢ i niedoczynnosé tarczycy, nad-
czynno$¢ przytarczyc, cukrzyca, niedobér hormonu
wzrostu, hiperprolaktynemia, zesp6t policystycznych
jajnikéw, zesp6t SAHA, wrodzony przerost nadnerczy,
zespot Cushinga czy guzy wirylizujace [1, 2]. W niekt6-
rych przypadkach juz dermatologiczna ocena wloséw
i skéry owlosionej glowy moze nasuwaé podejrzenie
choroby endokrynologicznej.

Chociaz u jego podloza leza zaburzenia hormonalne,
w wiekszosci przypadkéw rozpoznaje sie je u oséb
z prawidlowym stezeniem androgenéw w surowicy [3].
Patomechanizm tysienia androgenowego znacznie le-
piej poznano w przypadku mezczyzn niz kobiet.
U mezczyzn wzmozona aktywnos¢ 5a-reduktazy i zwie-
kszone stezenie dihydrotestosteronu w otoczeniu mie-
szkow wlosowych powoduja ich miniaturyzacje i w ko-
nsekwencji utrate wloséw [4]. Rola dihydrotestoste-
ronu w lysieniu androgenowym kobiet jest niejasna.

@ Dr n. med. Malgorzata Olszewska, Klinika Dermatologii, Uniwersytet Medyczny, ul. Koszykowa 82a, 02-008 Warszawa,
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Niektorzy autorzy (Olsen) wskazuja, ze etiologia utra-
ty wloséw w tak zwanych okolicach androgenowych u
kobiet jest wieloczynnikowa i postulujg stosowanie ter-
minu ,lysienia typu kobiecego”, ktére odnosi sie do
przerzedzenia gestosci wloséw w centralnej czesci skory
glowy, szczegdlnie u pacjentek z prawidlowym steze-
niem androgendéw w surowicy.

Lysienie telogenowe to utrata wloséw nastepujaca
na skutek zbyt wczesnego przejscia wlosa w faze telo-
genu, czego skutkiem jest skrocenie jego cyklu wzro-
stu i wczedniejsze wypadniecie. Ten rodzaj lysienia,
przebiegajacy zar6wno w postaci ostrej, jak i przewle-
klej, moze by¢ wywolywany wieloma czynnikami. Naj-
czestszymi schorzeniami endokrynologicznymi dopro-
wadzajacymi to tego rodzaju lysienia sa niedoczynnos¢
i nadczynnos¢ tarczycy, hiperprolaktynemia i zesp6t
policystycznych jajnikow [1, 2, 5, 6].

Mianem lysienia plackowatego okresla sie nagta
ogniskowa utrate wloséw, ktéra moze prowadzi¢ do
tysienia catkowitego. Nierzadko spotyka sie jego roz-
lang, obejmujaca ponad 40% powierzchni, odmiane
o powolnym przebiegu. U okolo 25% pacjentéw zlysie-
niem plackowatym stwierdza si¢ wykladniki autoim-
munologicznych choréb tarczycy [7].

Do klasycznych metod stosowanych w diagnostyce
choréb owlosionej skéry glowy naleza: wazenie wto-
sOw, test pociggania, test mycia, trichogram i badanie
histopatologiczne. Wspoélczesne metody diagnostycz-
ne obejmuja takze fototrichogram, trichoskan, tricho-
skopie i refleksyjna mikroskopie konfokalna in vivo [3].
Ponizej oméwiono techniki, ktére moga by¢ zastoso-
wane zaréwno w ocenie, jak i monitorowaniu lysienia
u pacjentéw z zaburzeniami endokrynologicznymi.

Test mycia

Test mycia jest prosta metoda pozwalajaca na zréznico-
wanie lysienia telogenowego i androgenowego. Metoda
ta opiera sie na obserwacji, ze podczas mycia stwierdza
sie zwiekszong utrate wloséw w lysieniu telogenowym,
podczas gdy nie wystepuje ona w tysieniu androgeno-
wym. Obecnie test ten ma tylko znaczenie historyczne
z powodu niskiej czutosci i swoistosci [8].

Test pociagania

Test pociagania jest prostym testem, ktéry pozwala
w trakcie badania dermatologicznego na ocene aktyw-
nej utraty wloséw. U pacjenta, ktéry przez 24 godziny
nie my! wloséw, ujmuje sie miedzy kciuk, palec wska-
zujacy i srodkowy pasmo okoto 40-60 wloséw, a na-
stepnie delikatnie, ale zdecydowanie, pociaga sie je
wzdluz lodygi wlosa. Test uznaje sie za dodatni, jesli w
reku badajgcego pozostaje wiecej niz 6 wloséw [9]. Wy-
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konuje sie go zazwyczaj w trzech okolicach: czolowej,
potylicznej i lewej lub prawej ciemieniowej. Usuniete
w tym badaniu wlosy sa wlosami telogenowymi, a ich
odsetek odzwierciedla ogélny procent wloséw w tej
fazie wzrostu. Wynik badania jest dodatni w lysieniu
telogenowym, ale nie jest dla niego specyficzny. Moze
by¢ réwniez dodatni w aktywnej fazie tysienia andro-
genowego i anangenowego. Jest trudny do wykonania
u pacjentéw z krotkimi wlosami. Chociaz w badaniu
tym nie okresla sie w dokladny sposéb nasilenia utraty
wlosow, jest trudne do standaryzacji o niskiej czulosci
i swoistosci, to bywa pomocne jako dodatkowa meto-
da oceny aktywnodci tysienia.

Wazenie wlosow

Metode te stosuje sie w badaniach klinicznych do oce-
ny odrostu wloséw i oceny skutecznosci miejscowo lub
ogolnie stosowanych lekow i kosmetykow. W pierw-
szej fazie badania goli sie wlosy z obszaru czolowo-cie-
mieniowego o powierzchni okoto 1,34 cm? Miejsce za-
znacza sie trwalym tatuazem. Nastepnie pozwala sie
wlosom odrosna¢ przez okres 4-24 miesiecy, po czym
obcina si¢ je i zbiera. W drugiej fazie badania wlosy
ponownie sie goli, naklada si¢ §rodek terapeutyczny
przez taki sam okres, jak w fazie pierwszej, po ktérym
wlosy sie obcina. Odttuszczone wlosy z obu prébek sie
wazy. Srodek uznaje sie za efektywny, jesli wlosy z dru-
giej probki waza wiecej niz z pierwszej [10].

Trichogram jednostki powierzchni

Jest to potinwazyjna metoda, ktéra pozwala okresli¢ trzy
podstawowe parametry wzrostu wlosow: gestos¢ ujsc
mieszkéw wlosowych, stosunek wloséw anangeno-
wych do telogenowych oraz grubos¢ fodygi wlosa. Wio-
sy wyrwane z okreslonej okolicy (zazwyczaj o po-
wierzchni 60 mm?) ocenia sie klinicznie i mikroskopo-
wo. Metode te wykorzystuje sie do monitorowania
zmian wloséw w badaniach klinicznych, ich obserwacji
w przebiegu cyklu i oceny stosowanych lekow i kosme-
tykéow. W duzym stopniu zalezy od prawidlowego po-
brania prébki do badania, dlatego w praktyce klinicznej
ma mniejsze znaczenie niz klasyczny trichogram [11, 12].

Trichogram

Trichogram jest potinwazyjng mikroskopowa metoda
najszerzej wykorzystywana w diagnostyce utraty wto-
s6w w praktyce klinicznej w Europie. Pozwala na oce-
ne proporcji wloséw znajdujacych sie w poszczegdl-
nych fazach wzrostu [12].

Pacjent nie powinien my¢ wloséw przez 3 dni przed
badaniem. Nastepnie za pomocg pincety szybkim i zde-
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cydowanym ruchem wyrywa sie okolo 100 wlosow.
Zazwyczaj bada sie¢ dwie okolice: czolowa (2 cm od li-
nii nasady wloséw i2 cm od linii Srodkowej) oraz poty-
liczng (2 cm bocznie od guzowatosci potylicznej).
W lysieniu plackowatym wlosy do badania pobiera sie
z bliskiego otoczenia ogniska lysienia oraz symetrycz-
nie zlokalizowanej skory niezmienionej. Niektorzy ba-
dacze pobierajg wlosy z czterech obszaréw (czolowe-
go, potylicznego, ciemieniowego po stronie lewej i pra-
wej). Pod mikroskopem ocenia sie opuszki wloséw,
okreslajac, ile z nich znajduje sie w poszczegélnych fa-
zach cyklu. Wynik badania podaje sie w procentach
badanych wloséw. Za prawidlowy uznaje sie tricho-
gram, w ktorym 66-96% wloséw jest w fazie anagenu,
0-6% — katagenu, 2-18% — telogenu, a 0-18% to wlo-
sy dystroficzne/dysplastyczne [13].

Trichogram jest metoda najbardziej uzyteczna
w rozpoznawaniu ostrego lysienia telogenowego.
W tych przypadkach odsetek wloséw telogenowych jest
znacznie podwyzszony, czesto 2-krotnie przekracza
gorng granice normy [2, 13]. Znacznie zwiekszony od-
setek wloséw dystroficznych i nieznacznie wlosow te-
logenowych, z towarzyszaca miniaturyzacjg mieszkéw
wlosowych, przemawia za tysieniem androgenowym,
jednak trichogram nie jest metoda pozwalajaca na jed-
noznaczng diagnoze tego rodzaju tysienia [14]. Przy-
czyna ograniczajaca przydatnos¢ tej metody w rozpo-
znawaniu lysienia androgenowego jest fakt, ze wlosy
meszkowe, niezbedne do rozpoznania tysienia andro-
genowego, nie zawsze sa uchwycone do badania razem
z wlosami terminalnymi, poniewaz sa zbyt krotkie.

Trichogram mozna réwniez wykorzysta¢ do moni-
torowania leczenia, szczegdlnie lysienia telogenowego
[13, 15].

Fototrichogram

Fototrichogram jest nieinwazyjnym badaniem polega-
jacym na monitorowaniu wzrostu wloséw za pomoca
makrofotografii wybranego obszaru skéry owlosionej
glowy. Opiera si¢ ono na fakcie, ze wlosy anangenowe
rosng okoto 1 mm w przeciggu 3 dni, wlosy katageno-
we wydluzaja sie nieznacznie, a wlosy telogenowe nie
rosng w ogole [16, 17]. Aby przeprowadzi¢ badanie, goli
sie wlosy z 1-3 obszaréw skory glowy o powierzchni
okotlo 1 cm?, a nastepnie obszary te sie fotografuje. Ko-
lejna fotografie wykonuje si¢ po 3 dniach i ocenia odse-
tek wloséw rosnacych (anangenowych).

Zwiekszony odsetek wloséw telogenowych, podob-
nie jak w klasycznym trichogramie, §wiadczy o ostrym
tysieniu telogenowym [13, 18].

Ograniczenia tej metody diagnostycznej wynikaja
z braku mozliwosci oceny wiekszych obszaréw skory,
mozliwoéci doboru nieodpowiedniej lokalizacji do ba-

dania oraz faktu, Ze pacjenci z tysieniem cze¢sto odma-
wiaja zgolenia wloséw.

Trichoskan

Trichoskan opiera sie na tych samych podstawach teo-
retycznych co fototrichogram [19, 20]. Dwie zasadni-
cze réznice miedzy badaniami polegaja na tym, ze tri-
choskan jest metoda automatyczna, wykorzystujaca
program komputerowy do oceny obrazu i zamiast kon-
wengcjonalnej fotografii wykorzystuje sie fotografie der-
moskopowa. W celu lepszego uwidocznienia wloséw
stosuje sie farbe (np. Goldwell top chic, black 2N, Darm-
stadt, Niemcy) [13].

Wskazania do badania sa podobne do tych dla kla-
sycznego trichogramu. Zaleta metody jest jej zautoma-
tyzowanie, natomiast wadami brak czulo$ci w ocenie
nieprawidlowosci budowy lodygi wlosa i ocenie cien-
kich, odrastajacych wlosoéw telogenowych, a takze
mozliwosé¢ wystapienia artefaktéw zwigzanych z far-
bowaniem wloséw [14].

Trichoskopia

Trichoskopia jest metoda wykorzystujaca do oceny
wloséw i skdry owlosionej gtowy dermoskopie lub wi-
deodermoskopie [21, 22]. Umozliwia ona ogladanie
w duzym powiekszeniu wloséw, uj$¢ mieszkéw wio-
sowych i innych struktur trichologicznych. Wykorzy-
stuje sie zazwyczaj powiekszenia 20- i 70-krotne, ale
w codziennej praktyce dermatologicznej 10-krotne po-
wiekszenie, ktére daje reczny dermatoskop, czesto jest
wystarczajace.

Typowe badanie trichoskopowe obejmuje ocene
wlosoéw i skéry okolicy czolowej, potylicznej i ciemie-
niowej po obu stronach. W niektérych przypadkach
dodatkowo wybiera sie inne lokalizacje do badania, w
tym réwniez brwi i rzesy, a takze wlosy innych okolic
niz skora glowy.

Badanie to pozwala na rozréznienie wloséw termi-
nalnych od meszkowych, za ktére uwaza sie te ponizej
0,03 mm grubosci. Uwidocznia drobne wlosy o diugo-
§ci 1-2 mm i mniejszej oraz nieprawidiowosci w budo-
wie todygi wlosa. Podczas badania mozna réwniez
okresli¢ liczbe wlosow wyrastajacych z jednego miesz-
ka wlosowego [23].

Ogladajac ujécia mieszkow wlosowych w tak du-
zym powiekszeniu, ocenia sie, czy sa one prawidlo-
we, puste, zwldkniale (,biale kropki”), wypelnione
masami hiperkeratotycznymi (,z6tte kropki”), czy za-
wierajg resztki uszkodzonych wloséw (,czarne krop-
ki”) [24]. W trakcie badania trichoskopowego owlo-
sionej skory glowy okredla sie takze jej wzorzec na-
czyniowy.
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Rycina 1. Trichoskopia jest nowq technikq umozliwiajq nieinwazyjne réznicowanie tysienia. W tysieniu androgenowym (A, B) dominujg
zmienna grubosé wlosa i obecnos¢ wloséw sciericzatych. W rozlanym tysieniu plackowatym (C, D) na zdjeciu dominujg wlosy
wykrzyknikowe i zwezajgce sig, obecne sq czarne punkty. W obu chorobach sq widoczne liczne zdlte punkty, co odrdznia je od innych
przyczyn tysienia

Figure 1. Trichoscopy is a new technique, which allows non-invasive differentiation of hair disorders.In androgenic alopecia (A, B) most
prominent is hair shaft thickness heterogeneity and presence of vellus hairs. In diffuse alopecia areata (C, D) micro-exlamation mark
hairs and tapered hairs domine in the in the picture and black dots are present. In both diseases multiple yellow dots are visible, what

differentiates these diseases from other causes of hair loss

W lysieniu androgenowym metoda ta pozwala uwi-
doczni¢ w sposéb nieinwazyjny nieprawidlowosci
w budowie wlosa, ktére w innych technikach lacza sie
z koniecznoscia usuniecia wloséw. Rakowskaiwsp. [25]
zaproponowali kryteria, ktére w badaniu trichoskopo-
wym umozliwiajg réznicowanie miedzy lysieniem an-
drogenowym kobiet a przewleklym tysieniem teloge-
nowym. Sa to kryteria wieksze: 1 — wiecej niz 4 zélte
kropki w okolicy czolowej liczone z 4 pél widzenia przy
70-krotnym powiekszeniu, 2 — mniejsza $rednia gru-
bos¢é wloséw w okolicy czolowej w poréwnaniu z oko-
lica potyliczna; 3 — wiecej niz 10% wloséw cienkich
(< 0,03 mm grubosci) w okolicy czolowej. Mniejsze kry-
teria zawieraja podwyzszony stosunek w okolicy czo-
towej do potylicznej: 1 — jednostek tojowo-mieszko-
wych z pojedyncza todyga wlosa, 2 — wloséw mesz-

kowych i 3 — jednostek wlosowych z przebarwieniem
okolomieszkowym. Spelnienie 2 wigekszych lub jedne-
go wiekszego i 2 mniejszych kryteriéw umozliwia roz-
poznanie lysienia androgenowego typu zenskiego
7 98% swoistoscia.

Dla rozpoznania lysienia plackowatego w badaniu
trichoskopowym najczulszym wskaznikiem jest wyste-
powanie rownomiernie rozmieszczonych zoéttych kro-
pek (mieszki z masami hiperkeratotycznymi) i krétkich
wloséw meszkowych, natomiast wskaznikiem najbar-
dziej swoistym jest wystepowanie czarnych kropek,
wloséw scieficzatych (lub wykrzyknikowych) i polama-
nych [26, 27] (ryc. 1).

Chociaz w trichoskopii nie opisuje si¢ charaktery-
stycznego obrazu lysienia telogenowego, to mozna je
podejrzewac na podstawie obecnosci krétkich, ciem-
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nych odrastajgcych wloséw i obecnosci mieszkéw wto-
sowych przy nieobecnoci cech tysienia plackowatego.
Trichoskopia pozwala réwniez na uwidocznienie
zaburzen budowy i barwy lodygi wlosa charaktery-
stycznych dla dysplazji ektodermalnych, ktére moga
towarzyszy¢ zaburzeniom endokrynnym.

Mikroskopia Swietlna

Mikroskopia $wietlna pozwala na bezposrednia ocene
todygi wlosa, wykrycie nieprawidlowosci w jej budo-
wie i grubosci. Metoda ta jest obecnie rzadko wykorzy-
stywana, ale jest szczeg6lnie przydatna w diagnozowa-
niu genetycznych dystrofii wloséw [28].

Mikroskopia w $wietle spolaryzowanym

Swiatlo spolaryzowane jest wiatlem, ktérego fale sq
skierowane w jednej plaszczyznie. Mikroskop polary-
zacyjny sklada sie z dwoch filtréw polaryzacyjnych
— polaryzatora (umieszczonego pod kondensatorem)
i analizatora. Przepuszczajq one tylko promienie $wia-
tla o Scisle okreslonej polaryzacji, skrzyzowane ze soba
pod katem 90°, co pozwala na uwidocznienie niepra-
widlowosci lodygi wlosa.

Metoda ta ma szczegd6lng wartos¢ w diagnozowa-
niu trichotiodystrofii. Uwidacznia charakterystyczne
dla tej choroby ciemne i jasne prazki w obrebie lodygi
wlosa, okreélane mianem objawu tygrysiego ogona,
niewidoczne w badaniu w mikroskopie Swietlnym [29].

Histopatologia

Badanie histopatologiczne skéry owlosionej glowy,
chociaz najbardziej inwazyjne z dotychczas oméwio-
nych, pozostaje zlotym standardem w diagnostyce
tysienia. Wycinek zazwyczaj pobiera si¢ sztancg o §red-
nicy 4 mm. Patolodzy sugeruja wykonanie trzech biopsji
[30]: horyzontalnej i wertykalnej (z ogniska chorobo-
wego) i horyzontalnej (ze skéry klinicznie niezmienio-
nej). Klinicysci preferuja wykonanie jednej biopsji
i ewentualnie jej ponowienie, gdy jest to konieczne. Co-
raz czesciej do wyboru wlasciwego miejsca pobrania
wycinka wykorzystuje sie trichoskopie. Badanie histo-
patologiczne umozliwia ocene liczby mieszkéw wloso-
wych, odsetek mieszkéw angenowych i telogenowych,
stopien ich miniaturyzacji, a takze ocene struktur oko-
fomieszkowych i nieprawidlowosci skory.

Badanie immunopatologiczne
mieszkéw wlosowych

Badanie immunopatologiczne uwidacznia obecno$é
wybranych czastek w obrebie uj$¢ mieszkéw wloso-
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Rycina 2. Obrazy fragmentu wlosa pacjenta z trichotiodystrofig,
ktora moze towarzyszyc hypogonadyzmowi i innym zaburzeniom
rozwojowym, nie wykazujg zadnych zmian w mikroskopie
swietlnym (A), charakterystyczne paski ,ogonu tygrysa” w swietle

spolaryzowanym (B) i ziarnista struktura w refleksyjnym
mikroskopie konfokalnym (C)

Figure 2. Hair shaft of a patient with trichothiodystrophy, which
may be associated with hypogonadism and other developmental
abnormalities, shows no significant abnormalities in light
microscopy (A), a characteristic ,tiger-tail” stripes in polarized
ligh microscopy (B) and a grainy structure in reflectance confocal
microscopy (C)

wych [31, 32]. Nie znajduje ono zastosowania w dia-
gnostyce lysienia towarzyszacego zaburzeniom gruczo-
téw dokrewnych.

Mikroskopia konfokalna in vivo

Refleksyjna konfokalna laserowa mikroskopia skanin-
gowa, rowniez nazywana refleksyjna mikroskopia kon-
fokalng (RCM), jest optyczna technika, ktéra pozawala
na nieinwazyjne obrazowanie w czasie rzeczywistym
komoérek gérnych warstw skéry z dokladnoscia bliska
histopatologicznej. Przy gltebokosci penetracji okolo 200
um w glab pozwala na uwidocznienie naskorka, gor-
nych warstw skoéry wlasciwej i naskérkowej czesci
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mieszkow wlosowych i wloséw. W trakcie jednej sesji
ocenia si¢ powierzchnie skory glowy o wymiarach 8 X
x 8 mm, w polach widzenia o wielko$ci 500 X 500 wm.
Zdjecia uzyskane metoda RCM, tak zwane przekroje
optyczne tkanek, odpowiadajace horyzontalnym prze-
krojom poszczegélnych warstw skéry, moga by¢ na-
stepnie przeksztalcane w tréjwymiarowy obraz [33, 34].
Refleksyjna mikroskopia konfokalna poczatkowo
znalazla zastosowanie w badaniu zaréwno lagodnych,
jaki ztosliwych zmian barwnikowych, zwlaszcza w dia-
gnostyce wczesnych form czerniaka. W ostatnich latach
ukazaly sie doniesienia o mozliwosci wykorzystania tej
metody w diagnostyce tysienia [35]. Dotychczas opu-
blikowano prace, gdzie mikroskopia konfokalna postu-
zyla jako dodatkowe narzedzie diagnostyczne w przy-
padkach tysienia plackowatego, androgenowego i ge-
netycznych dystorfiach wloséw (ryc. 2). Gléwna zaletq
tej metody jest mozliwos¢ uzyskania najwiekszego po-
wigkszenia skéry technika nieinwazyjng. Wada jest
z kolei ograniczona wielko$¢ badanego obszaru, co
moze skutkowac bledna diagnoza wynikajaca ze zlego
doboru miejsca badania. Aby temu zapobiec, nowe
urzadzenia sg wyposazone w wideodermatoskop.

Whioski

Diagnostyka tysienia jest ztozong, czasochlonng proce-
dura. Dokladne badanie dermatologiczne wloséw i ské-
ry owlosionej glowy moze niekiedy nasuna¢ podejrze-
nie zaburzen endokrynnych. U pacjentéw z rozpozna-
nymi juz schorzeniami gruczoléw dokrewnych pogte-
biona diagnostyka lysienia jest niezbedna w celu
wykluczenia innych przyczyn utraty wloséw. Obecnie
stosowane metody diagnostyczne pozwalaja na precy-
zyjna ocene zaburzen wloséw i moga stanowié¢ czule
narzedzie wykorzystywane w prébach klinicznych.
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Il Zjazd
Polskiego Towarzystwa Neuroendokrynologii
25-26 listopada 2010 roku, Krakéw

W dniach 25-26 listopada 2010 roku w Auditorium
Maximum w Krakowie, réwnolegle z Forum Endokry-
nologii, odbyl sie Il Zjazd Polskiego Towarzystwa Neu-
roendokrynologii (PTNE). Konferencja zostala zorgani-
zowana przez Zarzad Gléwny PTNE przy wspéludziale
Sekcji Endokrynologii Doswiadczalnej Polskiego Towa-
rzystwa Endokrynologicznego (PTE) kierowanej przez
profesora Macieja Zabla i Sekcji Neuroendokrynologii

Rycina 1. Otwarcie 11l Zjazdu PTNE (Prezes PTNE — J. Kunert-
-Radek, Przewodniczgca Komitetu Organizacyjnego —
K. Pierzchata-Koziec)

Rycina 2. Profesor Tony Plant w trakcie wykladu

PTE kierowanej przez profesora Marka Bolanowskie-
go. Nieocenionej pomocy w organizacji Zjazdu udzie-
lit Rektorat Uniwersytetu Rolniczego im. Hugona Kol-
lataja w Krakowie. Trudu przewodniczenia Komiteto-
wi Organizacyjnemu Zjazdu podjeta sie Prorektor ds.
Nauki Uniwersytetu Rolniczego — profesor Krystyna
Pierzchata-Koziec, Viceprezes PTNE. Sesje tematyczne
Zjazdu obejmowaly miedzy innymi zagadnienia doty-

in analogues in the treatmant
g -functioning pituitary adenomas.
eot expectations?

Rycina 4. Profesor Marek Pawlikowski odbiera dyplom
Honorowego Cztonka PTNE
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Jolanta Kunert-Radek

Rycina 6. Wreczenie dyplomu Honorowego Czlonka PTNE
Profesorowi Stefanowi Zgliczyniskiemu

czace melatoniny i neuroendokrynologii starzenia —
byta to sesja dedykowana pamieci profesora Michata
Karaska. Poruszano takze problemy neuroendokryno-
logii rozrodu, zagadnienia roli neurohormonéw w roz-
poznawaniu i leczeniu nowotworéw oraz znaczenie
neuroendokrynologii w zespole metabolicznym.
W Zjezdzie wzielo udzial 80 oséb, gléwnie czlonkéw
Towarzystwa, w tym dwéch znamienitych gosci zagra-
nicznych, profesor Tony Plant z Uniwersytetu w Pitts-
burghu (Stany Zjednoczone) — Prezes Swiatowej Fe-
deracji Towarzystw Neuroendokrynologii (INF), i pro-
fesor Karl-Heinz Herzig z Uniwersytetu w Oulu w Fin-
landii. Wygloszono 25 referatéw i przedstawiono
15 doniesien plakatowych. Zaréwno prezentowane wy-
kiady, jak i prace plakatowe byly szeroko komentowa-
ne i dyskutowane.

Polskie Towarzystwo Neuroendokrynologii na za-
proszenie Prezesa PTE — profesora Andrzeja Milewi-
cza, zorganizowalo w dniu 26 listopada w ramach Mie-
dzynarodowego Forum Endokrynologii, Diabetologii
i Choréb Metabolicznych sesje poswiecong neuroendo-
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Rycina 7. Z podzigkowaniem profesorowi Andrzejowi Milewiczowi
za zaproszenie PTNE do udziatu w Forum Endokrynologii — sesja
poswigcone neuroendokrynologii

krynologii. Wyklad profesora Marka Pawlikowskiego,
dotyczacy receptoréw somatostatynowych i dopami-
nowych w guzach neuroendokrynnych, referat profe-
sora Wojciecha Zgliczynskiego, poswiecony postepom
w rozpoznawaniu guzéw przysadki oraz wystapienie
profesor Jolanty Kunert-Radek, podsumowujace state
of art w leczeniu guzéw przysadki, cieszyly sie duzym
zainteresowaniem uczestnikéw Forum. Sala wyklado-
wa w Auditorium Maximum, w ktérej odbywala sie
sesja, okazala sie zdecydowanie zbyt mata dla Kolegéw
zainteresowanych prezentowanymi problemami.

W drugim dniu Zjazdu odbylo sie Walne Zgroma-
dzenie czlonkéw Polskiego Towarzystwa Neuroendo-
krynologii. Zebraniu sprawozdawczo-wyborczemu
przewodniczyt profesor Ludwik Malendowicz. Po pre-
zentacji sprawozdan dotyczacych 4-letniej kadencji
ustepujacy Zarzad uzyskat jednoglosnie absolutorium.
Uczestnicy Walnego Zgromadzenia przeglosowali pro-
ponowane zmiany w statucie dotyczace wprowadze-
nia tytutu prezesa honorowego Towarzystwa i zaak-
ceptowali nadanie tej godnosci profesorowi Markowi
Pawlikowskiemu, zalozycielowi i pierwszemu Prezeso-
wi Polskiego Towarzystwa Neuroendokrynologii. Za-
akceptowali rowniez jednoglosnie nadanie tytutu Ho-
norowego Czlonka PTNE czterech znakomitym i bar-
dzo zastuzonym dla neuroendokrynologii polskiej
i sSwiatowej naukowcom: profesorowi Tony’emu Plan-
towi, profesorowi Kazimierzowi Kochmanowi, profe-
sorowi Markowi Pawlikowskiemu oraz profesorowi
Stefanowi Zgliczyfiskiemu. Wreczenie dyploméw Ho-
norowych Czlonkéw PTNE odbylo sie podczas uroczy-
stej kolacji w zabytkowych salach restauracji ,Wierzy-
nek”. Mitlym akcentem towarzyskim Zjazdu byl takze
wieczér w ,Piwnicy pod Baranami”.

Na III Zjezdzie PTNE Prezesem Towarzystwa na
nowa kadencje zostala wybrana ponownie profesor
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Jolanta Kunert-Radek (Klinika Endokrynologii Uniwer-
sytetu Medycznego w todzi) oraz Viceprezesem po-
nownie profesor Krystyna Pierzchala-Koziec (Katedra
Fizjologii Zwierzat Uniwersytetu Rolniczego w Krako-
wie). W sklad zarzadu weszli: profesor Bogustawa Ba-
ranowska (Zaklad Neuroendokrynologii Klinicznej
CMKP w Warszawie), profesor Alina Gajewska (Zaktad
Neuroendokrynologii Instytutu Fizjologii i Zywienia
Zwierzat PAN, Jablonna), profesor Marlena Juszczak

(Zaktad Patofizjologii i Neuroendokrynologii Do-
$wiadczalnej Uniwersytetu Medycznego w Lodzi),
profesor Katarzyna Winczyk (Zakltad Neuroendokry-
nologii Uniwersytetu Medycznego w Lodzi), profesor
Wojciech Zgliczynski (Klinika Endokrynologii CMKP
w Warszawie).

Plan pracy nabiezaca kadencje Zarzadu Gléwnego obej-
muje, miedzy innymi III £.6dzkie Spotkania Przysadko-
we planowane wiosng 2012 roku. Do zobaczenia w Lodzi!

Za Zarzqd Glowny PTNE

Jolanta Kunert-Radek

Polskie Towarzystwo Neuroendokrynologii

ul. Sterlinga 3, 91-425 £.odz

e-mail: neuroendo@csk.umed.lodz.pl; sekretariat@ptne.pl
www.ptne.pl
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