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Abstract
Except from well-known the most frequent reasons of the
hyperthyroidism such as the Graves-Basedow disease, mul-
tinodular goitre and the autonomous adenoma we should
also remember the other rarer illnesses leading to the excess
of thyroid hormones in the serum. Authors presented the
problem of atypical forms of thyrotoxicosis which run wi-
thout the overproduction of thyroid hormones and are cha-
racterized by low 24 h 131 J uptake by the thyroid gland. So
called masks of hyperthyroidism such as apathetic, neuro-
muscular, gastrointestinal and cardiovascular forms were
also discussed in the article.

(Pol J Endocrinol 2006; 5 (57): 518–524)
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Streszczenie
Oprócz powszechnie znanych najczęstszych przyczyn nadczyn-
ności tarczycy, do których należy zaliczyć chorobę Graves-
-Basedowa, wole wieloguzkowe i gruczolaka autonomicz-
nego, należy także pamiętać o innych, rzadszych chorobach
prowadzących do nadmiaru hormonów tarczycy w surowicy.
Autorzy przedstawili problem nietypowych postaci tyreotok-
sykozy przebiegających bez nadmiernej produkcji hormo-
nów tarczycy i charakteryzujących się niskim 24-godzinnym
wychwytem 131J przez gruczoł tarczowy. Ponadto w artyku-
le omówiono tak zwane maski hipertyreozy, do których
zalicza się postać apatyczną, nerwowo-mięśniową, żołądko-
wo-jelitową i sercowo-naczyniową.

(Endokrynol Pol 2006; 5 (57): 518–524)
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Nadczynność tarczycy nie jest jednostką nozologiczną,
ale zespołem objawów klinicznych [1]. Chorzy z nad-
czynnością tarczycy skarżą się zazwyczaj na nadpobu-
dliwość nerwową, chwiejność emocjonalną, bezsen-
ność, uczucie kołatania serca, stałe uczucie gorąca, nad-
mierną potliwość, obniżenie masy ciała przy zachowa-
nym lub nadmiernym łaknieniu, męczliwość
proksymalnych mięśni kończyn, wzmożone pragnie-
nie, luźne stolce i wzrost częstości wypróżnień, świąd
skóry oraz osłabienie potencji u mężczyzn i zaburze-
nia miesiączkowania u kobiet. W badaniu przedmioto-
wym stwierdza się drobnofaliste drżenie palców rąk
i osłabienie siły mięśniowej. Skóra jest gładka, nadmier-
nie ucieplona i wilgotna, a tarczyca zazwyczaj powięk-
szona i/lub zawierająca guzki. Stwierdza się dodatnie
objawy oczne i cechy krążenia hiperkinetycznego [1–3].
Typowe postacie nadczynności tarczycy przebiegają
z nadmierną produkcją hormonów tarczycy i zwięk-
szonym 24-godzinnym wychwytem 131J (RAIU, radioio-
dine uptake) [4, 5]. Zwiększona synteza i uwalnianie hor-
monów tarczycy nosi nazwę hipertyreozy, podczas gdy
każdy nadmiar hormonów tarczycy we krwi i na po-
ziomie tkankowym nosi nazwę tyreotoksykozy. Stąd
też wszyscy chorzy z hipertyreozą mają tyreotoksyko-
zę, ale nie wszyscy chorzy z tyreotoksykozą mają nad-
czynność tarczycy [2, 4, 5].

Do najczęstszych typowych postaci nadczynności
tarczycy zalicza się chorobę Graves-Basedowa, wole
wieloguzkowe i gruczolaka autonomicznego tarczycy.
Rzadkie typowe postacie nadczynności tarczycy obej-
mują 3 grupy schorzeń: wrodzoną nadczynność tarczy-
cy będącą następstwem germinalnej mutacji genu recep-
tora tyreotropowego (TSH, thyroid stimulating hormo-
ne), zespół niedostosowanego wydzielania TSH u cho-
rych z gruczolakami przysadki wydzielającymi TSH lub
z selektywną przysadkową opornością na hormony tar-
czycy oraz guzy trofoblastyczne (zaśniad groniasty i nabło-
niak kosmówkowy) wydzielające w nadmiarze gonadotro-
pinę kosmówkową (hCG, human chorionic gonadotropin)
wykazującą działanie tyreotropinopodobne [1–3, 5].

Nietypowe postacie nadczynności tarczycy przebie-
gają bez nadmiernej produkcji hormonów tarczycy
w gruczole tarczowym i charakteryzują się niskim
24-godzinnym wychwytem 131J przez tarczycę, a zatem
są to przypadki tyreotoksykozy bez nadmiernej funk-
cji gruczołu tarczowego [2, 4]. Do najczęstszych przy-
czyn tyreotoksykozy przebiegającej z niską jodochwyt-
nością zalicza się zapalenia tarczycy (podostre, ciche
i poporodowe) oraz następstwa stosowania jodu (leki,
jodowe środki kontrastowe). Rzadziej dochodzi do niej
w przebiegu tyreotoxicosis factitia, przerzutów zróżni-
cowanego raka tarczycy oraz wola jajnikowego. Te trzy
ostatnie postacie określa się mianem tyreotoksykozy po-
chodzenia pozatarczycowego [1–5].

Podostre zapalenie tarczycy typu de Quervaina (za-
palenie bolesne, ziarniniakowe, olbrzymiokomórkowe)
jest najczęstszą przyczyną bólu na przedniej powierzch-
ni szyi. Zapalenie to ma etiologię wirusową, najczęściej
wywodzącą się z wirusa świnki, grypy, paragrypy, odry,
mononukleozy zakaźnej bądź z wirusów Coxsackie. Za
etiologią wirusową przemawia: obecność objawów pro-
dromalnych sugerujących chorobę wirusową, sezono-
wość zachorowań (lato i jesień), współwystępowanie
z epidemiami grypy lub świnki i obecność przeciwciał
przeciwwirusowych w surowicy ozdrowieńców. Suge-
ruje się również predyspozycję genetyczną, a choroba
częściej występuje u osób z antygenem zgodności tkan-
kowej HLA-Bw35. Częściej chorują kobiety w wieku
30–50 lat. Zazwyczaj choroba poprzedzona jest obja-
wami infekcji górnych dróg oddechowych. Następnie
pojawiają się objawy prodromalne: bóle mięśniowe, sta-
ny podgorączkowe, uczucie znużenia, bóle gardła i za-
burzenia połykania. Następnie dołączenie się znacznej
bolesności tarczycy, najczęściej jednostronnej, z promie-
niowaniem do ucha, żuchwy, górnej części klatki pier-
siowej lub do drugiego płata ułatwia postawienie pra-
widłowego rozpoznania. W badaniu palpacyjnym
stwierdza się zazwyczaj niesymetryczny, twardy i bo-
lesny obrzęk tarczycy bez objawów zapalnych skóry nad
gruczołem. W badaniach laboratoryjnych odczyn Bier-
nackiego jest podwyższony przy prawidłowej lub nie-
znacznie zwiększonej liczbie leukocytów we krwi ob-
wodowej, podwyższone są również stężenia interleu-
kiny-6 i tyreoglobuliny w surowicy. Destrukcja miąż-
szu gruczołu tarczowego z jednej strony prowadzi do
uwalniania hormonów z tarczycy do krwioobiegu,
a z drugiej — powoduje obniżony wychwyt jodu, co
znajduje odzwierciedlenie w obrazie scyntygraficznym
tarczycy oraz w badaniu 24-godzinnego wychwytu ra-
diojodu i jest podstawą podziału podostrego zapale-
nia tarczycy na 3 fazy. Faza pierwsza nosi nazwę tyreo-
toksycznej, w której występują zazwyczaj łagodne kli-
niczne objawy tyreotoksykozy, stwierdza się podwyż-
szone stężenia w surowicy hormonów tarczycy
i obniżone stężenia tyreotropiny oraz niski, poniżej 2–
–5%, wychwyt RAIU. W fazie drugiej dochodzi do hi-
potyreozy, z niskimi stężeniami w surowicy tyroksyny
oraz podwyższonymi stężeniami tyreotropiny przy pra-
widłowym wychwycie radiojodu. W fazie trzeciej wy-
stępuje normalizacja czynności tarczycy. W około 5%
przypadków podostre zapalenie tarczycy prowadzi do
trwałej niedoczynności tarczycy. W swoim naturalnym
przebiegu zapalenie to ma skłonność do nawrotów.
Powtarzane uwalnianie autoantygenów tarczycowych
sprawia, że zapalenie to może ewoluować do przewle-
kłego autoimmunologicznego zapalenia tarczycy. W le-
czeniu stosuje się niesteroidowe leki przeciwzapalne
w dawkach 2–4 gramów na dobę, przy burzliwym
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przebiegu i nieskuteczności tych leków konieczne jest
leczenie prednisonem w dawce 40–60 mg na dobę,
w ciągu 4–6 tygodni stopniowo obniżając dawkę, a w końco-
wym etapie korzystne jest ponowne włączenie nieste-
roidowych leków przeciwzapalnych, co zmniejsza na-
wrotowość zapalenia. W fazie tyreotoksykozy korzyst-
ne działanie wykazują leki blokujące receptory b.
W fazie drugiej oraz we wszystkich przypadkach trwa-
łej niedoczynności tarczycy konieczne jest włączenie ty-
roksyny w dawkach substytucyjnych [1, 3, 5–12].

Klasyczna postać choroby Hashimoto w rzadkich
przypadkach może prowadzić do tzw. hashitoxicosis,
zazwyczaj przy współistniejącej chorobie Graves-Base-
dowa. W tych przypadkach obecne są zarówno przeciw-
ciała stymulujące receptor TSH (TSI, thyroid stimulating
immunoglobulins), jak i w wysokich mianach przeciw-
ciała przeciwko peroksydazie tarczycowej (TPO-Ab,
thyroid peroxidase antibodies) i tyreoglobulinie (TG-Ab,
thyroglobulin antibodies). Klinicznie w tych przypadkach
wole jest bardziej spoiste niż w chorobie Graves-Base-
dowa, a tyreotoksykoza wykazuje dużą skłonność do
samoistnej remisji lub łatwo przechodzi w hipotyreozę
przy zastosowaniu tyreostatyków [6, 13]. Znacznie czę-
ściej niż w klasycznej postaci choroby Hashimoto tyre-
otoksykoza występuje w dwóch wariantach tej choroby,
tj. w poporodowym i w cichym, niebolesnym zapa-
leniu tarczycy. Poporodowe zapalenie tarczycy (PZT)
występuje u około 2–16% kobiet w pierwszym roku po
porodzie. Częściej, podobnie jak inne postacie autoim-
munologicznego zapalenia tarczycy, występuje u ko-
biet z antygenami zgodności tkankowej HLA-DR3, DR4
i DR5. Przyczyną tego zapalenia jest prawdopodobnie
tzw. zjawisko „odbicia” w układzie immunologicznym
po okresie supresji w okresie ciąży. Destrukcja miąższu
gruczołu tarczowego jest efektem wiązania przez prze-
ciwciała TPO dopełniacza oraz bezpośrednim działa-
niem cytotoksycznych limfocytów T obecnych w tar-
czycy. Szczególnie często zapalenie poporodowe tar-
czycy rozwija się u kobiet z wysokim mianem przeciw-
ciał TPO w pierwszym trymestrze ciąży, ponadto
u kobiet z PZT w wywiadzie, a także u kobiet z cukrzycą
typu 1 i chorobą Graves-Basedowa rozpoznanymi przed
ciążą. Typowy przebieg PZT polega na występowaniu
trzech kolejnych faz: między 1–3 miesiącem po porodzie 
— faza tyreotoksykozy, między 3–6 miesiącem po poro-
dzie — faza hipotyreozy , a następnie do roku — faza zdro-
wienia. Niekiedy przebieg jest mniej klasyczny z występo-
waniem tylko jednej fazy, najczęściej w tych przypadkach
występuje faza hipotyreozy. Nierzadko jedynym objawem
PZT może być depresja, szczególnie u kobiet z wysokimi
mianami przeciwciał przeciwtarczycowych. U około 20–30%
kobiet z PZT rozwija się trwała hipotyreoza [14–22].

Ciche, niebolesne zapalenie tarczycy jest kolejnym
wariantem choroby Hashimoto mogącym manifesto-

wać się tyreotoksykozą. Choroba rozwija się głównie
na obszarach niedoboru jodu po wprowadzeniu profi-
laktyki jodowej. W etiopatogenezie tego schorzenia,
oprócz podłoża autoimmunologicznego, prawdopo-
dobny jest także udział czynnika infekcyjnego. Choro-
ba, podobnie jak PZT, przebiega w trzech fazach
i w około 5% przypadków doprowadza do trwałej nie-
doczynności tarczycy. Tyreotoksykoza w przebiegu
tego zapalenia wymaga głównie różnicowania z nad-
czynnością tarczycy w przebiegu choroby Graves-Ba-
sedowa. W cichym, niebolesnym zapaleniu tarczycy ty-
reotoksykoza ma bardziej nagły początek, łagodniejsze
nasilenie i ustępuje zazwyczaj do 3 miesięcy bez leczenia
w odróżnieniu od choroby Graves-Basedowa, gdzie obja-
wy narastają wolniej, osiągają większe nasilenie, trwają
dłużej niż 3 miesiące i zazwyczaj nie ustępują bez zasto-
sowania tyreostatyków. Ponadto w zapaleniu nie ma
szmeru naczyniowego, oftalmopatii, dermopatii, stosu-
nek T3/T4 wynosi poniżej 20/1, a RAIU jest niski, odwrot-
nie niż w chorobie Graves-Basedowa [6, 8, 11, 12, 23–25].

Leczenie tyreotoksykozy w autoimmunologicznych
zapaleniach tarczycy polega głównie na stosowaniu le-
ków blokujących receptor b. Przy współistnieniu cho-
roby Graves-Basedowa można zastosować małe dawki
tyreostatyku [6, 8, 12, 13, 21]. Ewentualne zastosowanie
glikokortykoidów jako leków stabilizujących ciągłość
błony komórkowej tyreocytów, zdaniem autorów obecnej
pracy, zarezerwowane jest do bardzo rzadkich przy-
padków z nasiloną destrukcją miąższu, szczególnie
u młodych ludzi.

Kolejną postacią tyreotoksykozy przebiegającej
z obniżoną jodochwytnością tarczycy jest zespół jod-
-Basedowa, który w swojej klasycznej postaci po stoso-
waniu jodku potasu występuje obecnie sporadycznie.
Obecnie nadmierna podaż jodu pochodzi najczęściej
ze stosowania innych leków, szczególnie amiodaronu,
jodowych środków kontrastowych oraz spożywania
pokarmów bogatych w jod, takich jak owoce morza
i hamburgery z fragmentami tarczycy [2, 25–27]. Z jed-
nej 200 mg tabletki amiodaronu, która zawiera 75 mg
jodu dziennie uwalnia się 7 mg jodu. Ponadto lek ten
kumuluje się w tkance tłuszczowej i mięśniowej. Na
obszarach niedoboru jodu wywołuje częściej nadczyn-
ność niż niedoczynność tarczycy, a objawy tyreotoksy-
kozy mogą pojawić się nawet po kilku miesiącach od
odstawienia leku. W trakcie stosowania amiodaronu do-
chodzi do hamowania 5’dejodynazy typu I, co powo-
duje wzrost stężeń w surowicy tyroksyny i revers-trijo-
dotyroniny oraz obniżenie stężeń trijodotyroniny. Lek
ten hamuje także wejście hormonów tarczycy do tka-
nek obwodowych oraz wywołuje powstawanie prze-
ciwciał TPO-Ab i TG-Ab. Hamowanie 5’dejodynazy
typu II w przysadce doprowadza do przejściowego
wzrostu stężeń tyreotropiny w surowicy w czasie
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stosowania amiodaronu. Objawy tyreotoksykozy po
tym leku pojawiają się nagle i nie mają klasycznego
obrazu klinicznego z powodu przeciwadrenergiczne-
go działania amiodaronu oraz upośledzenia konwersji
tyroksyny do trijodotyroniny. Najczęściej jest to obni-
żenie masy ciała, miastenia oraz zaostrzenie choroby
układu krążenia, która była powodem stosowania amio-
daronu. Wyróżnia się dwie postacie tyreotoksykozy in-
dukowanej amiodaronem. Typ I występuje u osób
z asymptomatyczną chorobą Gravesa-Basedowa lub
gruczolakiem autonomicznym, u których duża ilość
jodu uwalnianego z leku prowadzi do nadmiernej syn-
tezy hormonów tarczycy. U tych chorych stwierdza się
zazwyczaj wole ze zwiększonym przepływem naczynio-
wym w badaniu doplerowskim, a ponadto mogą wystę-
pować dodatnie przeciwciała TSI. Tę postać choroby le-
czy się dużymi dawkami tyreostatyków, a przy braku
ich skuteczności dodatkowo nadchloranem potasu
w dawce 1000 mg/dobę. Typ II tyreotoksykozy wystę-
puje częściej u osób z ujemnym wywiadem dotyczą-
cym chorób tarczycy. W tych przypadkach dochodzi
do destrukcji miąższu tarczycy wskutek stanu zapal-
nego, z uwolnieniem hormonów tarczycy do krwioobie-
gu. Charakterystyczny jest tutaj znaczny wzrost stężeń
w surowicy interleukiny-6. Leczenie tej postaci tyreotok-
sykozy polega na stosowaniu prednizonu w dawce
30–40 mg/dobę oraz b-blokerów [2, 27–31].

Kolejna postać tyreotoksykozy z niskim RAIU wy-
wołana jest przyjmowaniem egzogennych hormonów
tarczycy. Preparaty tarczycy zostały wprowadzone do
leczenia obrzęku śluzowatego w 1891 roku przez Murr-
raya. Od tego czasu stosowano coraz lepsze postacie
preparatów tarczycy i obecnie powszechnie są używa-
ne preparaty lewoskrętnej tyroksyny w leczeniu nie-
doczynności tarczycy, wola i raka tarczycy. Jednak sto-
sowanie preparatów tarczycy jest znacznie szersze
w jednostkach chorobowych, w których brak jest udo-
kumentowanych podstaw do stosowania tyroksyny, ta-
kich jak: otyłość, zaburzenia miesiączkowania, niepłod-
ność, łysienie i wiele innych. Wyróżnia się dwie
postacie tyreotoksykozy związanej z przyjmowaniem
egzogennej tyroksyny: 1. thyreotoxicosis medicamentosa
— jeżeli zbyt duża dawka tyroksyny, przyjmowana
przez pacjenta, jest następstwem zaleceń lekarskich,
2. thyreotoxicosis factitia — jeśli pacjent samowolnie
przyjmuje duże dawki hormonów tarczycy w celach
samobójczych lub z powodu mylnego przekonania
o ich odchudzającym działaniu. Nasilenie objawów ty-
reotoksykozy zależy od dawki przyjmowanych hormo-
nów tarczycy. Zazwyczaj nie ma wola, a w badaniu
doplerowskim jest zmniejszony przepływ krwi. W ba-
daniach dodatkowych oprócz obniżonej jodochwytno-
ści stwierdza się niskie stężenie tyreoglobuliny oraz pod-
wyższony stosunek T4/T3 przy przyjmowaniu tyrok-

syny. W diagnostyce różnicowej należy uwzględnić ci-
che zapalenie tarczycy, przerzuty zróżnicowanego raka
tarczycy i wole jajnikowe. We wszystkich tych stanach,
w odróżnieniu od thyreotoxicosis factitia, stężenie ty-
reoglobuliny jest podwyższone. Leczenie thyreotoxico-
sis factitia polega na odstawieniu hormonów tarczycy
i dołączeniu leków b-adrenolitycznych. Brak poprawy
po 2–4 tygodniach od odstawienia tyroksyny świadczy
o wystymulowaniu procesu autoimmunologicznego
lub guzka autonomicznego przez jod zawarty w leku
[2, 3, 32–35].

Szczególną postacią nietypowej nadczynności tar-
czycy jest nadmierna produkcja hormonów tarczycy
przez przerzut zróżnicowanego raka tarczycy, głównie
pęcherzykowego. Do takiej sytuacji dochodzi rzadko,
albowiem zróżnicowany rak tarczycy rzadko zachowuje
zdolność do syntezy hormonów tarczycy, mimo że ma
zachowaną zdolność gromadzenia jodu i produkcji ty-
reoglobuliny. Przerzuty zróżnicowanego raka tarczycy
do płuc, kości lub wątroby po osiągnięciu dostatecznej
wielkości mogą produkować nadmierną ilość hormo-
nów tarczycy. Przerzuty te w większości przypadków
wykazują czynność autonomiczną. Ta nietypowa postać
nadczynności tarczycy występuje głównie u pacjentów
z obszarów niedoboru jodu i jest wyzwalana dużymi
dawkami jodu, na przykład w środkach kontrastowych
stosowanych w radiologii. W obrazie klinicznym stwier-
dza się zazwyczaj stan po strumektomii z powodu zróż-
nicowanego raka tarczycy, miernie nasiloną tyreotoksy-
kozę, zwykle T3-toksykozę z powodu słabego jodowa-
nia tyreoglobuliny w guzie oraz zmniejszonej konwersji
T4 do T3. Tyreotoksykoza ta wymaga różnicowania
z jatrogenną tyreotoksykozą w przebiegu leczenia su-
presyjnymi dawkami tyroksyny chorych po operacji
zróżnicowanego raka tarczycy. Leczenie polega na za-
stosowaniu dużych dawek 131J, tyreostatyków i w mia-
rę możliwości chirurgicznym usunięciu przerzutu
[3, 4, 28, 36–38].

Wole jajnikowe (struma ovarii) jest kolejną postacią
nietypowej nadczynności tarczycy. Jest to rzadki, doj-
rzały potworniak jajnika, którego pierwszy opis pocho-
dzi z 1889 roku. Dotychczas opisano w piśmiennictwie
około 500 przypadków, w tym jedynie w 5–15% doszło
do rozwoju tyreotoksykozy. Niekiedy wole jajnikowe
współistnieje z innymi chorobami prowadzącymi do
nadczynności tarczycy, takimi jak choroba Graves-Ba-
sedowa i gruczolak toksyczny. Dotychczas nie są zna-
ne mechanizmy odpowiedzialne za rozwój nadczyn-
ności tarczycy w przebiegu wola jajnikowego. Wiado-
mo, że nie odgrywają tu roli mutacje genu receptora
TSH i łańcucha a białka G. Prawdopodobnie guz ten
pochodzi z pojedynczej komórki germinalnej, czyli jest
monoklonalny. W badaniach cytogenetycznych wola
jajnikowego w 5–7% przypadków wykazano obecność
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zaburzeń chromosomalnych, głównie delecji w chro-
mosomach: 4, 7, 10, 13, 14, 16 i w chromosomie X. Wy-
stępowanie delecji chromosomalnych sprzyja złośliwej
transformacji potworniaków jajnika. W obrazie klinicz-
nym stwierdza się łagodne cechy tyreotoksykozy, nie-
obecność wola i oftalmopatii oraz niewielki wzrost stę-
żeń w surowicy frakcji wolnej hormonów tarczycy przy
obniżonych stężeniach TSH. Leczenie polega na chi-
rurgicznym usunięciu jajnika z potworniakiem, ewen-
tualnie po wcześniejszym zastosowaniu leków hamu-
jących syntezę hormonów tarczycy, jeśli występują
kliniczne objawy nadczynności tarczycy [3, 39–44].

Oddzielnego omówienia wymagają tak zwane ma-
ski hipertyreozy, czyli postacie kliniczne tyreotoksyko-
zy sugerujące inną niż choroba tarczycy przyczynę
występujących dolegliwości. Do najczęściej wymienia-
nych należy zaliczyć postacie: apatyczną, nerwowo-
mięśniową, żołądkowo-jelitową i sercowo-naczyniową.

Pojęcie postaci apatycznej hipertyreozy wprowadził
Lahey w 1931 roku. Może wystąpić ona w każdym wie-
ku, ale najczęściej dotyka ludzi starszych. Mechanizm
rozwoju postaci apatycznej hipertyreozy jest niezna-
ny. Powszechnie przyjęta koncepcja „wypalenia” lub
„wyczerpania” rezerw organizmu przy długotrwałej
nadczynności tarczycy nie tłumaczy części przypad-
ków, w których do rozwoju postaci apatycznej docho-
dzi bardzo szybko. Obraz kliniczny przypomina bar-
dziej hipotyreozę lub depresję. Chory wykazuje brak
zainteresowania własną osobą, wyłącza się z życia ro-
dzinnego, jest senny w ciągu dnia, zapada w letarg,
wykazuje objawy pseudodemencji, nie ma apetytu,
skarży się na bóle i sztywność stawów. Przedmiotowo
stwierdza się obrzęki twarzy i rąk, skóra jest zimna
i pomarszczona, a czynność serca nieznacznie przyspie-
szona. Rozpoznanie jest możliwe wyłącznie na podsta-
wie oznaczeń testów tarczycowych i TSH w surowicy
[45–52].

Postać nerwowo-mięśniowa hipertyreozy może
manifestować się jako miopatia lub porażenie napado-
we. Postać miopatyczna dotyczy przede wszystkim
pacjentów starszych, częściej mężczyzn. U chorych
występuje osłabienie i zanik głównie proksymalnych
mięśni kończyn, przy czym stopień i ciężkość miopatii
koreluje z czasem trwania tyreotoksykozy, ale nie ze
stopniem jej nasilenia. Chorzy skarżą się na trudności
z chodzeniem po schodach, podnoszeniem się z pozy-
cji siedzącej oraz na niemożność uniesienia ramion do
góry. Rzadziej dochodzi do zajęcia innych grup mię-
śniowych: twarzy z następowym osłabieniem mimiki,
gardła z następową dysfagią czy też krtani z wtórną
zmianą barwy głosu. W badaniu przedmiotowym
stwierdza się zaniki mięśni obręczy barkowej i miedni-
cy, szczególnie często (nawet do 50% przypadków)
dotyczy to starszych pacjentów. Odruchy głębokie są

zachowane lub nadmierne. W badaniach laboratoryj-
nych stężenie kinazy kreatynowej w surowicy jest pra-
widłowe lub nawet niskie [53–57]. Porażenie napado-
we dotyczy głównie mężczyzn rasy azjatyckiej, ale wy-
stępować może również u pacjentów rasy kaukaskiej.
Mechanizm rozwoju porażenia napadowego jest nie-
znany. Prawdopodobnie istotna jest tu predyspozycja
genetyczna, a do ważnych mechanizmów patogene-
tycznych zalicza się: wzrost aktywności ATP-azy Na+/
/K+, wzrost reaktywności mięśni na stymulację b-adre-
nergiczną, wzrost wydzielania insuliny po posiłku węglo-
wodanowym oraz zaburzenie wewnątrzkomórkowego
transportu wapnia w mięśniach. Do czynników wyzwa-
lających porażenie napadowe zalicza się: ciepłą i wil-
gotną pogodę, intensywny wysiłek fizyczny zakończo-
ny odpoczynkiem, posiłek wysokowęglowodanowy,
uraz oraz stres. Porażenie napadowe charakteryzuje się
napadowym uogólnionym osłabieniem lub wiotkim po-
rażeniem mięśni, zwykle symetrycznym. Początek cho-
roby jest nagły albo poprzedzony skurczami lub sztyw-
nością mięśni. Silniej wyrażone są objawy dotyczące
mięśni kończyn dolnych, rzadko dochodzi do zajęcia
mięśni oddechowych. Czas trwania napadu wynosi od
kilku godzin do kilku dni. Charakterystycznym objawem
laboratoryjnym jest hipokaliemia wynikająca z we-
wnątrzkomórkowego przesunięcia jonu, albowiem
potas całkowity w organizmie jest prawidłowy. Ciężkość
porażenia koreluje ze stopniem hipokaliemii. Leczenie
porażenia napadowego polega głównie na leczeniu
tyreotoksykozy. Bardzo istotne jest równoczesne poda-
wanie potasu, spironolaktonów i leków b-adrenolitycz-
nych [58–62].

Postać żołądkowo-jelitowa zawsze budzi podejrze-
nie choroby nowotworowej. Charakteryzuje się wystę-
powaniem anoreksji, utraty masy ciała, biegunek, bó-
lów brzucha, nudności i wymiotów. Objawy żołądko-
wo-jelitowe mogą dominować w obrazie przełomu hi-
permetabolicznego. W leczeniu podstawowe znaczenie
mają tyreostatyki i b-adrenolityczne, a wspomagająco
podaje się leki wpływające na motorykę przewodu po-
karmowego [3, 63–66].

Zespół tarczycowo-sercowy (tyreocardiac) charakte-
ryzuje się występowaniem zaburzeń rytmu (głównie
napadowego migotania przedsionków), choroby wień-
cowej i/lub niewydolności krążenia u pacjentów z jawną
lub utajoną nadczynnością tarczycy z sercem wcześniej
uszkodzonym lub nieuszkodzonym. Ta postać dotyczyć
może zarówno starszych osób z dodatnim wywiadem
kardiologicznym, jak i osób młodych dotychczas cał-
kowicie zdrowych. Typowe leki kardiologiczne nie eli-
minują dolegliwości, a wręcz przeciwnie — mogą pro-
wadzić do ich zaostrzenia, czego skrajnym przykładem
może być zastosowanie amiodaronu u osoby z zabu-
rzeniami rytmu na tle nierozpoznanej tyreotoksykozy.
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Podstawowe znaczenie odgrywa tu oczywiście lecze-
nie przeciwtarczycowe i b-adrenolityki [2, 67–70].

W podsumowaniu należy podkreślić, że oprócz
typowych postaci nadczynności tarczycy, które wystę-
pują najczęściej, należy pamiętać również o nietypo-
wych postaciach nadczynności tarczycy. W każdym
przypadku tyreotoksykozy należy więc dążyć do usta-
lenia przyczyny choroby. Diagnostyka tyreotoksyko-
zy nie powinna się zaczynać i kończyć na oznaczeniu
TSH. Podstawowe znaczenie ma oczywiście badanie kli-
niczne, natomiast w przypadkach nietypowych należy
wykonać także inne badania niezbędne do postawie-
nia rozpoznania: pełne testy tarczycowe, przeciwciała
tarczycowe, badanie ultrasonograficzne tarczycy, biop-
sję aspiracyjną cienkoigłową i scyntygrafię tarczycy.
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