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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 ] 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.
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Streszczenie
Oprécz powszechnie znanych najczestszych przyczyn nadczyn-
nodci tarczycy, do ktérych nalezy zaliczy¢ chorobe Graves-
-Basedowa, wole wieloguzkowe i gruczolaka autonomicz-
nego, nalezy takze pamieta¢ o innych, rzadszych chorobach
prowadzacych do nadmiaru hormonéw tarczycy w surowicy.
Autorzy przedstawili problem nietypowych postaci tyreotok-
sykozy przebiegajacych bez nadmiernej produkcji hormo-
noéw tarczycy i charakteryzujacych sie niskim 24-godzinnym
wychwytem '] przez gruczol tarczowy. Ponadto w artyku-
le oméwiono tak zwane maski hipertyreozy, do ktérych
zalicza sie postaé apatyczng, nerwowo-miesniows, zotadko-
wo-jelitowg i sercowo-naczyniowa.

(Endokrynol Pol 2006; 5 (57): 518-524)

Stowa kluczowe: typowa i nietypowa nadczynnosc tarczycy,
maski hipertyreozy
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Nadczynnoé¢ tarczycy nie jest jednostka nozologiczna,
ale zespolem objawéw klinicznych [1]. Chorzy z nad-
czynno$cia tarczycy skarza sie zazwyczaj na nadpobu-
dliwos¢ nerwowa, chwiejnoé¢ emocjonalng, bezsen-
nos¢, uczucie kolatania serca, stale uczucie goraca, nad-
mierng potliwo$¢, obnizenie masy ciala przy zachowa-
nym lub nadmiernym laknieniu, meczliwosé
proksymalnych miesni konficzyn, wzmozone pragnie-
nie, luZne stolce i wzrost czestosci wypréznien, §wigd
skory oraz ostabienie potencji u mezczyzn i zaburze-
nia miesigczkowania u kobiet. W badaniu przedmioto-
wym stwierdza sie drobnofaliste drzenie palcéw rak
i ostabienie sity mieSniowej. Skéra jest gladka, nadmier-
nie ucieplona i wilgotna, a tarczyca zazwyczaj powiek-
szona i/lub zawierajaca guzki. Stwierdza si¢ dodatnie
objawy oczne i cechy krazenia hiperkinetycznego [1-3].
Typowe postacie nadczynnosci tarczycy przebiegaja
z nadmierng produkcja hormonéw tarczycy i zwiek-
szonym 24-godzinnym wychwytem '] (RAIU, radioio-
dine uptake) [4, 5]. Zwigkszona synteza i uwalnianie hor-
monodw tarczycy nosi nazwe hipertyreozy, podczas gdy
kazdy nadmiar hormonéw tarczycy we krwi i na po-
ziomie tkankowym nosi nazwe tyreotoksykozy. Stad
tez wszyscy chorzy z hipertyreoza maja tyreotoksyko-
ze, ale nie wszyscy chorzy z tyreotoksykoza maja nad-
czynnos¢ tarczycy [2, 4, 5].

Do najczestszych typowych postaci nadczynnosci
tarczycy zalicza sie chorobe Graves-Basedowa, wole
wieloguzkowe i gruczolaka autonomicznego tarczycy.
Rzadkie typowe postacie nadczynnoéci tarczycy obej-
muja 3 grupy schorzen: wrodzong nadczynnos¢ tarczy-
cy bedaca nastepstwem germinalnej mutacji genu recep-
tora tyreotropowego (TSH, thyroid stimulating hormo-
ne), zespol niedostosowanego wydzielania TSH u cho-
rych z gruczolakami przysadki wydzielajgcymi TSH lub
z selektywng przysadkowa opornoscia na hormony tar-
czycy oraz guzy trofoblastyczne (zasniad groniasty i nablo-
niak kosméwkowy) wydzielajace w nadmiarze gonadotro-
pine kosméwkowa (hCG, human chorionic gonadotropin)
wykazujaca dziatanie tyreotropinopodobne [1-3, 5].

Nietypowe postacie nadczynnosci tarczycy przebie-
gaja bez nadmiernej produkcji hormonéw tarczycy
w gruczole tarczcowym i charakteryzuja sie niskim
24-godzinnym wychwytem '] przez tarczyce, a zatem
sa to przypadki tyreotoksykozy bez nadmiernej funk-
¢ji gruczotu tarczowego [2, 4]. Do najczestszych przy-
czyn tyreotoksykozy przebiegajacej z niska jodochwyt-
noscig zalicza sie zapalenia tarczycy (podostre, ciche
i poporodowe) oraz nastepstwa stosowania jodu (leki,
jodowe srodki kontrastowe). Rzadziej dochodzi do niej
w przebiegu tyreotoxicosis factitia, przerzutéw zrézni-
cowanego raka tarczycy oraz wola jajnikowego. Te trzy
ostatnie postacie okresla sie mianem tyreotoksykozy po-
chodzenia pozatarczycowego [1-5].

Podostre zapalenie tarczycy typu de Quervaina (za-
palenie bolesne, ziarniniakowe, olbrzymiokomaérkowe)
jest najczestsza przyczyna bolu na przedniej powierzch-
ni szyi. Zapalenie to ma etiologie wirusowg, najczesciej
wywodzaca sie z wirusa $winki, grypy, paragrypy, odry,
mononukleozy zakaznej badz z wiruséw Coxsackie. Za
etiologia wirusowa przemawia: obecnos¢ objawéw pro-
dromalnych sugerujacych chorobe wirusowa, sezono-
woé¢ zachorowan (lato i jesien), wspotwystepowanie
z epidemiami grypy lub §winki i obecnos¢ przeciwciat
przeciwwirusowych w surowicy ozdrowiencow. Suge-
ruje sie réwniez predyspozycje genetyczng, a choroba
czesciej wystepuje u 0s6b z antygenem zgodnosci tkan-
kowej HLA-Bw35. Czesciej choruja kobiety w wieku
30-50 lat. Zazwyczaj choroba poprzedzona jest obja-
wami infekcji gérnych drég oddechowych. Nastepnie
pojawiaja sie objawy prodromalne: béle miesniowe, sta-
ny podgoraczkowe, uczucie znuzenia, béle gardla i za-
burzenia polykania. Nastepnie dofaczenie sie znacznej
bolesnoéci tarczycy, najczesciej jednostronnej, z promie-
niowaniem do ucha, zuchwy, goérnej czesci klatki pier-
siowej lub do drugiego plata ulatwia postawienie pra-
widlowego rozpoznania. W badaniu palpacyjnym
stwierdza sie zazwyczaj niesymetryczny, twardy i bo-
lesny obrzek tarczycy bez objawéw zapalnych skéry nad
gruczolem. W badaniach laboratoryjnych odczyn Bier-
nackiego jest podwyzszony przy prawidlowej lub nie-
znacznie zwiekszonej liczbie leukocytéw we krwi ob-
wodowej, podwyzszone sa réwniez stezenia interleu-
kiny-6 i tyreoglobuliny w surowicy. Destrukcja migz-
szu gruczolu tarczowego z jednej strony prowadzi do
uwalniania hormonéw z tarczycy do krwioobiegu,
a z drugiej — powoduje obnizony wychwyt jodu, co
znajduje odzwierciedlenie w obrazie scyntygraficznym
tarczycy oraz w badaniu 24-godzinnego wychwytu ra-
diojodu i jest podstawa podziatu podostrego zapale-
nia tarczycy na 3 fazy. Faza pierwsza nosi nazwe tyreo-
toksycznej, w ktérej wystepuja zazwyczaj tagodne kli-
niczne objawy tyreotoksykozy, stwierdza sie¢ podwyz-
szone stezenia w surowicy hormondéw tarczycy
i obnizone stezenia tyreotropiny oraz niski, ponizej 2—
-5%, wychwyt RAIU. W fazie drugiej dochodzi do hi-
potyreozy, z niskimi stezeniami w surowicy tyroksyny
oraz podwyzszonymi stezeniami tyreotropiny przy pra-
widlowym wychwycie radiojodu. W fazie trzeciej wy-
stepuje normalizacja czynnosci tarczycy. W okolo 5%
przypadkéw podostre zapalenie tarczycy prowadzi do
trwalej niedoczynnosci tarczycy. W swoim naturalnym
przebiegu zapalenie to ma sklonno$¢ do nawrotéw.
Powtarzane uwalnianie autoantygenéw tarczycowych
sprawia, ze zapalenie to moze ewoluowac do przewle-
klego autoimmunologicznego zapalenia tarczycy. W le-
czeniu stosuje sie niesteroidowe leki przeciwzapalne
w dawkach 2-4 graméw na dobe, przy burzliwym
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przebiegu i nieskutecznosci tych lekéw konieczne jest
leczenie prednisonem w dawce 40-60 mg na dobe,
w ciggu 4-6 tygodni stopniowo obnizajgc dawke, a w konco-
wym etapie korzystne jest ponowne wigczenie nieste-
roidowych lekéw przeciwzapalnych, co zmniejsza na-
wrotowos¢ zapalenia. W fazie tyreotoksykozy korzyst-
ne dzialanie wykazuja leki blokujace receptory S.
W fazie drugiej oraz we wszystkich przypadkach trwa-
tej niedoczynnoci tarczycy konieczne jest wigczenie ty-
roksyny w dawkach substytucyjnych [1, 3, 5-12].

Klasyczna posta¢ choroby Hashimoto w rzadkich
przypadkach moze prowadzi¢ do tzw. hashitoxicosis,
zazwyczaj przy wspoélistniejacej chorobie Graves-Base-
dowa. W tych przypadkach obecne sa zaréwno przeciw-
ciala stymulujace receptor TSH (TSI, thyroid stimulating
immunoglobulins), jak i w wysokich mianach przeciw-
ciala przeciwko peroksydazie tarczycowej (TPO-Ab,
thyroid peroxidase antibodies) i tyreoglobulinie (TG-Ab,
thyroglobulin antibodies). Klinicznie w tych przypadkach
wole jest bardziej spoiste niz w chorobie Graves-Base-
dowa, a tyreotoksykoza wykazuje duza sktonnosé do
samoistnej remisji lub latwo przechodzi w hipotyreoze
przy zastosowaniu tyreostatykéw [6, 13]. Znacznie cze-
Sciej niz w klasycznej postaci choroby Hashimoto tyre-
otoksykoza wystepuje w dwéch wariantach tej choroby,
tj. w poporodowym i w cichym, niebolesnym zapa-
leniu tarczycy. Poporodowe zapalenie tarczycy (PZT)
wystepuje u okolo 2-16% kobiet w pierwszym roku po
porodzie. Czesciej, podobnie jak inne postacie autoim-
munologicznego zapalenia tarczycy, wystepuje u ko-
biet z antygenami zgodnosci tkankowej HLA-DR3, DR4
i DR5. Przyczyna tego zapalenia jest prawdopodobnie
tzw. zjawisko ,odbicia” w uktadzie immunologicznym
po okresie supresji w okresie cigzy. Destrukcja migzszu
gruczolu tarczowego jest efektem wigzania przez prze-
ciwciala TPO dopelniacza oraz bezposrednim dziala-
niem cytotoksycznych limfocytéw T obecnych w tar-
czycy. Szczegoblnie czesto zapalenie poporodowe tar-
czycy rozwija si¢ u kobiet z wysokim mianem przeciw-
cial TPO w pierwszym trymestrze ciagzy, ponadto
u kobiet z PZT w wywiadzie, a takze u kobiet z cukrzyca
typu 11 chorobg Graves-Basedowa rozpoznanymi przed
ciaza. Typowy przebieg PZT polega na wystepowaniu
trzech kolejnych faz: miedzy 1-3 miesigcem po porodzie
— faza tyreotoksykozy, miedzy 3-6 miesigcem po poro-
dzie — faza hipotyreozy , a nastepnie do roku — faza zdro-
wienia. Niekiedy przebieg jest mniej klasyczny z wystepo-
waniem tylko jednej fazy, najczesciej w tych przypadkach
wystepuje faza hipotyreozy. Nierzadko jedynym objawem
PZT moze by¢ depresja, szczegélnie u kobiet z wysokimi
mianami przeciwcial przeciwtarczycowych. U okolo 20-30%
kobiet z PZT rozwija sie trwata hipotyreoza [14-22].

Ciche, niebolesne zapalenie tarczycy jest kolejnym
wariantem choroby Hashimoto mogacym manifesto-
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wac sie tyreotoksykozg. Choroba rozwija sie gtéwnie
na obszarach niedoboru jodu po wprowadzeniu profi-
laktyki jodowej. W etiopatogenezie tego schorzenia,
oprécz podloza autoimmunologicznego, prawdopo-
dobny jest takze udzial czynnika infekcyjnego. Choro-
ba, podobnie jak PZT, przebiega w trzech fazach
iw okoto 5% przypadkéw doprowadza do trwalej nie-
doczynnosci tarczycy. Tyreotoksykoza w przebiegu
tego zapalenia wymaga gltéwnie réznicowania z nad-
czynnoécia tarczycy w przebiegu choroby Graves-Ba-
sedowa. W cichym, niebolesnym zapaleniu tarczycy ty-
reotoksykoza ma bardziej nagly poczatek, lagodniejsze
nasilenie i ustepuje zazwyczaj do 3 miesiecy bez leczenia
w odréznieniu od choroby Graves-Basedowa, gdzie obja-
wy narastaja wolniej, osiagaja wieksze nasilenie, trwaja
dluzej niz 3 miesigce i zazwyczaj nie ustepujq bez zasto-
sowania tyreostatykéw. Ponadto w zapaleniu nie ma
szmeru naczyniowego, oftalmopatii, dermopatii, stosu-
nek T3/T4 wynosi ponizej 20/1, a RAIU jest niski, odwrot-
nie niz w chorobie Graves-Basedowa [6, 8, 11, 12, 23-25].

Leczenie tyreotoksykozy w autoimmunologicznych
zapaleniach tarczycy polega gléwnie na stosowaniu le-
kéw blokujacych receptor . Przy wspdlistnieniu cho-
roby Graves-Basedowa mozna zastosowaé mate dawki
tyreostatyku [6, 8, 12, 13, 21]. Ewentualne zastosowanie
glikokortykoidoéw jako lekéw stabilizujacych cigglo$é
blony komérkowej tyreocytow, zdaniem autoréw obecnej
pracy, zarezerwowane jest do bardzo rzadkich przy-
padkow z nasilong destrukcjg miazszu, szczegélnie
u mlodych ludzi.

Kolejna postacia tyreotoksykozy przebiegajacej
z obnizong jodochwytnodcia tarczycy jest zespél jod-
-Basedowa, ktéry w swojej klasycznej postaci po stoso-
waniu jodku potasu wystepuje obecnie sporadycznie.
Obecnie nadmierna podaz jodu pochodzi najczesciej
ze stosowania innych lekéw, szczegélnie amiodaronu,
jodowych Srodkéw kontrastowych oraz spozywania
pokarméw bogatych w jod, takich jak owoce morza
i hamburgery z fragmentami tarczycy [2, 25-27]. Z jed-
nej 200 mg tabletki amiodaronu, ktéra zawiera 75 mg
jodu dziennie uwalnia sie 7 mg jodu. Ponadto lek ten
kumuluje sie w tkance ttuszczowej i mie$niowej. Na
obszarach niedoboru jodu wywoluje czesciej nadczyn-
noé¢ niz niedoczynnoé¢ tarczycy, a objawy tyreotoksy-
kozy moga pojawié si¢ nawet po kilku miesigcach od
odstawienia leku. W trakcie stosowania amiodaronu do-
chodzi do hamowania 5'dejodynazy typu I, co powo-
duje wzrost stezeir w surowicy tyroksyny i revers-trijo-
dotyroniny oraz obnizenie stezen trijodotyroniny. Lek
ten hamuje takze wejscie hormonéw tarczycy do tka-
nek obwodowych oraz wywoluje powstawanie prze-
ciwcial TPO-Ab i TG-Ab. Hamowanie 5 dejodynazy
typu Il w przysadce doprowadza do przejéciowego
wzrostu stezen tyreotropiny w surowicy w czasie
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stosowania amiodaronu. Objawy tyreotoksykozy po
tym leku pojawiaja sie nagle i nie majg klasycznego
obrazu klinicznego z powodu przeciwadrenergiczne-
go dziatania amiodaronu oraz uposledzenia konwersji
tyroksyny do trijodotyroniny. Najczesciej jest to obni-
zenie masy ciala, miastenia oraz zaostrzenie choroby
uktadu krazenia, ktéra byla powodem stosowania amio-
daronu. Wyréznia sie dwie postacie tyreotoksykozy in-
dukowanej amiodaronem. Typ I wystepuje u oséb
z asymptomatyczng chorobg Gravesa-Basedowa lub
gruczolakiem autonomicznym, u ktérych duza iloé¢
jodu uwalnianego z leku prowadzi do nadmiernej syn-
tezy hormonéw tarczycy. U tych chorych stwierdza sie
zazwyczaj wole ze zwiekszonym przeplywem naczynio-
wym w badaniu doplerowskim, a ponadto moga wyste-
powac dodatnie przeciwciata TSI. Te postaé choroby le-
czy sie duzymi dawkami tyreostatykéw, a przy braku
ich skutecznosci dodatkowo nadchloranem potasu
w dawce 1000 mg/dobe. Typ II tyreotoksykozy wyste-
puje czesciej u 0séb z ujemnym wywiadem dotycza-
cym choréb tarczycy. W tych przypadkach dochodzi
do destrukcji migzszu tarczycy wskutek stanu zapal-
nego, z uwolnieniem hormonéw tarczycy do krwioobie-
gu. Charakterystyczny jest tutaj znaczny wzrost stezen
w surowicy interleukiny-6. Leczenie tej postaci tyreotok-
sykozy polega na stosowaniu prednizonu w dawce
30-40 mg/dobe oraz -blokeréw [2, 27-31].

Kolejna posta¢ tyreotoksykozy z niskim RAIU wy-
wolana jest przyjmowaniem egzogennych hormonéw
tarczycy. Preparaty tarczycy zostaly wprowadzone do
leczenia obrzeku §luzowatego w 1891 roku przez Murr-
raya. Od tego czasu stosowano coraz lepsze postacie
preparatéw tarczycy i obecnie powszechnie sg uzywa-
ne preparaty lewoskretnej tyroksyny w leczeniu nie-
doczynnosci tarczycy, wola i raka tarczycy. Jednak sto-
sowanie preparatow tarczycy jest znacznie szersze
w jednostkach chorobowych, w ktérych brak jest udo-
kumentowanych podstaw do stosowania tyroksyny, ta-
kich jak: otytos¢, zaburzenia miesigczkowania, nieptod-
nos¢, tysienie i wiele innych. Wyréznia si¢ dwie
postacie tyreotoksykozy zwigzanej z przyjmowaniem
egzogennej tyroksyny: 1. thyreotoxicosis medicamentosa
— jezeli zbyt duza dawka tyroksyny, przyjmowana
przez pacjenta, jest nastepstwem zaleceni lekarskich,
2. thyreotoxicosis factitia — jeSli pacjent samowolnie
przyjmuje duze dawki hormonéw tarczycy w celach
samobobjczych lub z powodu mylnego przekonania
o ich odchudzajgcym dzialaniu. Nasilenie objawoéw ty-
reotoksykozy zalezy od dawki przyjmowanych hormo-
noéw tarczycy. Zazwyczaj nie ma wola, a w badaniu
doplerowskim jest zmniejszony przeptyw krwi. W ba-
daniach dodatkowych oprécz obnizonej jodochwytno-
Sci stwierdza sie niskie stezenie tyreoglobuliny oraz pod-
wyzszony stosunek T4/T3 przy przyjmowaniu tyrok-

syny. W diagnostyce réznicowej nalezy uwzglednic ci-
che zapalenie tarczycy, przerzuty zréznicowanego raka
tarczycy i wole jajnikowe. We wszystkich tych stanach,
w odréznieniu od thyreotoxicosis factitia, stezenie ty-
reoglobuliny jest podwyzszone. Leczenie thyreotoxico-
sis factitia polega na odstawieniu hormonéw tarczycy
i dolgczeniu lekéw f-adrenolitycznych. Brak poprawy
po 2—4 tygodniach od odstawienia tyroksyny $wiadczy
o wystymulowaniu procesu autoimmunologicznego
lub guzka autonomicznego przez jod zawarty w leku
[2, 3, 32-35].

Szczegblna postacia nietypowej nadczynnosci tar-
czycy jest nadmierna produkcja hormonéw tarczycy
przez przerzut zr6znicowanego raka tarczycy, gtéwnie
pecherzykowego. Do takiej sytuacji dochodzi rzadko,
albowiem zréznicowany rak tarczycy rzadko zachowuje
zdolnos¢ do syntezy hormondw tarczycy, mimo ze ma
zachowang zdolnosc¢ gromadzenia jodu i produkgji ty-
reoglobuliny. Przerzuty zr6znicowanego raka tarczycy
do pluc, kosci lub watroby po osiagnieciu dostatecznej
wielko$ci moga produkowaé nadmierng iloé¢ hormo-
noéw tarczycy. Przerzuty te w wiekszosci przypadkow
wykazujg czynnoé¢ autonomiczng. Ta nietypowa postac
nadczynnosci tarczycy wystepuje gtéwnie u pacjentéw
z obszaréw niedoboru jodu i jest wyzwalana duzymi
dawkami jodu, na przyktad w §rodkach kontrastowych
stosowanych w radiologii. W obrazie klinicznym stwier-
dza sie zazwyczaj stan po strumektomii z powodu zr6z-
nicowanego raka tarczycy, miernie nasilong tyreotoksy-
koze, zwykle T3-toksykoze z powodu stabego jodowa-
nia tyreoglobuliny w guzie oraz zmniejszonej konwersji
T4 do T3. Tyreotoksykoza ta wymaga réznicowania
z jatrogenna tyreotoksykoza w przebiegu leczenia su-
presyjnymi dawkami tyroksyny chorych po operacji
zréznicowanego raka tarczycy. Leczenie polega na za-
stosowaniu duzych dawek ], tyreostatykéw i w mia-
re mozliwosci chirurgicznym usunieciu przerzutu
[3, 4, 28, 36-38].

Wole jajnikowe (struma ovarii) jest kolejng postacia
nietypowej nadczynnosci tarczycy. Jest to rzadki, doj-
rzaly potworniak jajnika, ktérego pierwszy opis pocho-
dzi z 1889 roku. Dotychczas opisano w piSmiennictwie
okoto 500 przypadkéw, w tym jedynie w 5-15% doszlto
do rozwoju tyreotoksykozy. Niekiedy wole jajnikowe
wspdlistnieje z innymi chorobami prowadzacymi do
nadczynnodci tarczycy, takimi jak choroba Graves-Ba-
sedowa i gruczolak toksyczny. Dotychczas nie sg zna-
ne mechanizmy odpowiedzialne za rozw¢éj nadczyn-
nosci tarczycy w przebiegu wola jajnikowego. Wiado-
mo, ze nie odgrywaja tu roli mutacje genu receptora
TSH i taficucha a biatka G. Prawdopodobnie guz ten
pochodzi z pojedynczej komérki germinalnej, czyli jest
monoklonalny. W badaniach cytogenetycznych wola
jajnikowego w 5-7% przypadkéw wykazano obecnosé
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zaburzeh chromosomalnych, giéwnie delecji w chro-
mosomach: 4,7, 10, 13, 14, 16 i w chromosomie X. Wy-
stepowanie delecji chromosomalnych sprzyja zlodliwej
transformacji potworniakéw jajnika. W obrazie klinicz-
nym stwierdza sie lagodne cechy tyreotoksykozy, nie-
obecnos¢ wola i oftalmopatii oraz niewielki wzrost ste-
zeh w surowicy frakcji wolnej hormonéw tarczycy przy
obnizonych stezeniach TSH. Leczenie polega na chi-
rurgicznym usunieciu jajnika z potworniakiem, ewen-
tualnie po wczes$niejszym zastosowaniu lekéw hamu-
jacych synteze hormonéw tarczycy, jesli wystepuja
kliniczne objawy nadczynnosci tarczycy [3, 39-44].

Oddzielnego oméwienia wymagaja tak zwane ma-
ski hipertyreozy, czyli postacie kliniczne tyreotoksyko-
zy sugerujace inng niz choroba tarczycy przyczyne
wystepujacych dolegliwosci. Do najczesciej wymienia-
nych nalezy zaliczy¢ postacie: apatyczng, nerwowo-
miesniowg, zolagdkowo-jelitowa i sercowo-naczyniowa.

Pojecie postaci apatycznej hipertyreozy wprowadzit
Lahey w 1931 roku. Moze wystapi¢ ona w kazdym wie-
ku, ale najczesciej dotyka ludzi starszych. Mechanizm
rozwoju postaci apatycznej hipertyreozy jest niezna-
ny. Powszechnie przyjeta koncepcja ,wypalenia” lub
»Wyczerpania” rezerw organizmu przy dlugotrwalej
nadczynnosci tarczycy nie tlumaczy czesci przypad-
kéw, w ktérych do rozwoju postaci apatycznej docho-
dzi bardzo szybko. Obraz kliniczny przypomina bar-
dziej hipotyreoze lub depresje. Chory wykazuje brak
zainteresowania wlasng osoba, wylacza sie z zycia ro-
dzinnego, jest senny w ciggu dnia, zapada w letarg,
wykazuje objawy pseudodemencji, nie ma apetytu,
skarzy sie na boéle i sztywnos¢ stawdéw. Przedmiotowo
stwierdza sie obrzeki twarzy i rak, skéra jest zimna
i pomarszczona, a czynno$¢ serca nieznacznie przyspie-
szona. Rozpoznanie jest mozliwe wylacznie na podsta-
wie oznaczen testéw tarczycowych i TSH w surowicy
[45-52].

Posta¢ nerwowo-mieéniowa hipertyreozy moze
manifestowac sie jako miopatia lub porazenie napado-
we. Posta¢ miopatyczna dotyczy przede wszystkim
pacjentéw starszych, czesciej mezczyzn. U chorych
wystepuje oslabienie i zanik gléwnie proksymalnych
mieéni koficzyn, przy czym stopieni i ciezko$¢ miopatii
koreluje z czasem trwania tyreotoksykozy, ale nie ze
stopniem jej nasilenia. Chorzy skarza sie na trudnosci
z chodzeniem po schodach, podnoszeniem sie z pozy-
¢ji siedzacej oraz na niemoznos¢ uniesienia ramion do
gory. Rzadziej dochodzi do zajecia innych grup mie-
$niowych: twarzy z nastepowym ostabieniem mimiki,
gardla z nastepowa dysfagia czy tez krtani z wtérng
zmiang barwy glosu. W badaniu przedmiotowym
stwierdza sie zaniki mieéni obreczy barkowej i miedni-
cy, szczegdlnie czesto (nawet do 50% przypadkow)
dotyczy to starszych pacjentéw. Odruchy glebokie sg
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zachowane lub nadmierne. W badaniach laboratoryj-
nych stezenie kinazy kreatynowej w surowicy jest pra-
widlowe lub nawet niskie [53-57]. Porazenie napado-
we dotyczy gléwnie mezczyzn rasy azjatyckiej, ale wy-
stepowaé moze réwniez u pacjentéw rasy kaukaskiej.
Mechanizm rozwoju porazenia napadowego jest nie-
znany. Prawdopodobnie istotna jest tu predyspozycja
genetyczna, a do waznych mechanizméw patogene-
tycznych zalicza sie: wzrost aktywnosci ATP-azy Na+/
/K+, wzrost reaktywnos$ci miesni na stymulacje S-adre-
nergiczng, wzrost wydzielania insuliny po posilku weglo-
wodanowym oraz zaburzenie wewnatrzkomérkowego
transportu wapnia w mies$niach. Do czynnikéw wyzwa-
lajacych porazenie napadowe zalicza sie: ciepla i wil-
gotna pogode, intensywny wysitek fizyczny zakonczo-
ny odpoczynkiem, positek wysokoweglowodanowy,
uraz oraz stres. Porazenie napadowe charakteryzuje sie
napadowym uogdlnionym oslabieniem lub wiotkim po-
razeniem mie$ni, zwykle symetrycznym. Poczatek cho-
roby jest nagly albo poprzedzony skurczami lub sztyw-
noscig miesni. Silniej wyrazone sg objawy dotyczace
miesni konczyn dolnych, rzadko dochodzi do zajecia
mieéni oddechowych. Czas trwania napadu wynosi od
kilku godzin do kilku dni. Charakterystycznym objawem
laboratoryjnym jest hipokaliemia wynikajaca z we-
wnatrzkomoérkowego przesuniecia jonu, albowiem
potas catkowity w organizmie jest prawidlowy. Ciezkosé
porazenia koreluje ze stopniem hipokaliemii. Leczenie
porazenia napadowego polega gléwnie na leczeniu
tyreotoksykozy. Bardzo istotne jest rownoczesne poda-
wanie potasu, spironolaktonéw i lekéw B-adrenolitycz-
nych [58-62].

Posta¢ zolagdkowo-jelitowa zawsze budzi podejrze-
nie choroby nowotworowej. Charakteryzuje sie wyste-
powaniem anoreksji, utraty masy ciala, biegunek, b6-
l6w brzucha, nudnosci i wymiotéw. Objawy zotadko-
wo-jelitowe moga dominowaé w obrazie przelomu hi-
permetabolicznego. W leczeniu podstawowe znaczenie
maja tyreostatyki i f-adrenolityczne, a wspomagajaco
podaje sie leki wplywajace na motoryke przewodu po-
karmowego [3, 63-66].

Zespol tarczycowo-sercowy (tyreocardiac) charakte-
ryzuje sie wystepowaniem zaburzeni rytmu (gléwnie
napadowego migotania przedsionkéw), choroby wiefi-
coweji/lub niewydolnosci krazenia u pacjentéw z jawna
lub utajong nadczynnoscia tarczycy z sercem wczedniej
uszkodzonym lub nieuszkodzonym. Ta postaé dotyczy¢
moze zaréwno starszych oséb z dodatnim wywiadem
kardiologicznym, jak i oséb mlodych dotychczas cal-
kowicie zdrowych. Typowe leki kardiologiczne nie eli-
minuja dolegliwosci, a wrecz przeciwnie — mogg pro-
wadzi¢ do ich zaostrzenia, czego skrajnym przykladem
moze by¢ zastosowanie amiodaronu u osoby z zabu-
rzeniami rytmu na tle nierozpoznanej tyreotoksykozy.
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Podstawowe znaczenie odgrywa tu oczywiscie lecze-
nie przeciwtarczycowe i f-adrenolityki [2, 67-70].

W podsumowaniu nalezy podkresli¢, ze oprocz
typowych postaci nadczynnosci tarczycy, ktére wyste-
puja najczesciej, nalezy pamieta¢ réwniez o nietypo-
wych postaciach nadczynnosci tarczycy. W kazdym
przypadku tyreotoksykozy nalezy wiec dazy¢ do usta-
lenia przyczyny choroby. Diagnostyka tyreotoksyko-
zy nie powinna sie zaczynac i koiiczy¢ na oznaczeniu
TSH. Podstawowe znaczenie ma oczywiscie badanie kli-
niczne, natomiast w przypadkach nietypowych nalezy
wykona¢ takze inne badania niezbedne do postawie-
nia rozpoznania: pelne testy tarczycowe, przeciwciala
tarczycowe, badanie ultrasonograficzne tarczycy, biop-
sje aspiracyjna cienkoiglowa i scyntygrafie tarczycy.
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