PRACE POGLADOWE / REVIEWS

s

Endokrynologia Polska / Polish Journal of Endocrinology
Tom/Volume 56; Numer/Number 6/2005
ISSN 0423-104X

Hashimoto disease and hypothyroidism in child-bearing period
— essential problem for woman and her child
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Summary

Hashimoto disease is the most frequent cause of women’s
hypothyroidism in the reproductive period. It can, both
directly and indirectly, influence the fertility, pregnancy,
and fetus development. Nevertheless congenital
hypothyroidism is very occasionally the consequence
of chronic autoimmune thyroiditis. The neonatal
hypothyroidism screening makes the early thyroxin
treatment possible and prevents the development
of complications from central nervous system. The
authors showed main problems of Hashimoto disease

in women during pregnancy as well as pregestational
and postgestational period. The reasons of congenital
hypothyroidism taking into account both iodine
deficiency and excess were also presented.

(Pol | Endocrinol 2005; 6(56): 1008-1015)
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Streszczenie

Choroba Hashimoto jest najczestszag przyczyng
niedoczynnosci tarczycy u kobiet w wieku rozrodczym.
Zaréwno bezposrednio jak i posrednio moze ona wptywac
na plodnosé, przebieg cigzy i rozwdj ptodu. Wrodzona
niedoczynno$¢ tarczycy jest jednak rzadko nastepstwem
przewleklego autoimmunologicznego zapalenia
tarczycy. Wprowadzenie przesiewu pourodzeniowego w
kierunku wrodzonej niedoczynnosci tarczycy umozliwia
wczesne wdroZenie leczenia tyroksyna i zapobiega
nieodwracalnym powiklaniom ze strony osrodkowego
ukladu nerwowego. Autorzy przedstawili gltéwne
problemy zwiazane z obecnoscia choroby Hashimoto
u kobiety w okresie przedcigzowym, w czasie cigzy
i po jej zakoriczeniu. Przedstawiono réwniez przyczyny
wrodzonej niedoczynnosci tarczycy, uwzgledniajac
zaré6wno niedobér jodu jak i jego nadmiar.

(Endokrynol Pol 2005; 6(56): 1008-1015)
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Niedoczynnos¢ tarczycy w ciazy wystepuje
znacznie czeéciej niz nadczynnos¢ gruczotu tarczo-
wego i moze dotyczyé nawet 2,5% kobiet ciezarnych
(1,2,3,4). W lagodniejszej niedoczynnosci tarczycy
zazwyczaj nie dochodzi do bezptodnosci, natomiast
rosnie ryzyko spontanicznego poronienia, porodéw
przedwczesnych i porodéw martwych plodow
(5,6). Znacznego stopnia niedoczynnos¢ tarczycy
moze prowadzi¢ do bezplodnosci w nastepstwie
bezposredniego hamujacego wplywu na czynnosc
owulacyjna jajnika, jak réwniez poprzez wplyw na
0$ przysadkowo-jajnikowa. Obnizona aktywnosé
globuliny wigzacej hormony plciowe (SHBG -
sex hormone-binding globulin) powoduje wzrost
w surowicy wolnego testosteronu i estradiolu,
ponadto dochodzi do zmniejszenia klirensu metabo-
licznego androstendionu i estronu. Podwyzszony w
pierwotnej niedoczynnosci tarczycy poziom tyreoli-
beryny (TRH - thyrotropin-releasing hormone)
odpowiada za zwigkszenie stezen w surowicy
prolaktyny i opdzniong odpowiedzZ lutropiny (LH
— luteinizing hormone) na stymulujace dzialanie
gonadoliberyny (LHRH - LH-releasing hormone)
co w nastepstwie doprowadza do niewydolnosci
fazy lutealnej (4,5,7). Najczestsza przyczyna hipoty-
reozy w ciazy, na obszarach z prawidlowym zaopa-
trzeniem w jod, jest przewlekle autoimmunolo-
giczne zapalenie tarczycy typu Hashimoto (2,8,9).
Znaczna liczba niedoczynnosci tarczycy moze byé
takze nastepstwem leczenia chirurgicznego lub
izotopem ®'J nadczynnos$ci tarczycy, szczegdlnie
w przebiegu choroby Graves-Basedowa. Istotnym
czynnikiem odpowiedzialnym za rozwdj niedo-
czynnosci tarczycy w ciazy jest takze niedobér jodu
(2,8,9,10).

Wplyw choroby Hashimoto na kobiete
w wieku rozrodczym jest nadal dyskutowany.
Istnieja kontrowersje, czy czestos¢ wystepowania
poronien i innych powiklan u ciezarnych z choroba
Hashimoto zalezg bardziej od stopnia niedoboru
hormondéw tarczycy w surowicy kobiet ciezarnych,
czy tez od obecnosci przeciwcial przeciwtarczyco-
wych (6,9,11,12,13). Istniejq badania wskazujace na
istotne znaczenie samej niedoczynnosci tarczycy
w wystapieniu spontanicznych poronienn (9,13).
Nawet niewielki niedobér hormonéw tarczycy,
czesto niewykrywalny w rutynowych oznaczeniach
stezeri hormondéw tarczycy w surowicy krwi, moze
prowadzi¢ do ich niedoboru w ukladzie rozrod-
czym kobiety. Wlasciwa terapia substytucyjna
moze w takich przypadkach istotnie zmniejszy¢
zagrozenie wystapienia samoistnego poronienia
lub innych powiklan niedoczynnosci tarczycy
zaréwno u ciezarnej jak i jej dziecka (6,9,13). Liczne
doniesienia wskazuja jednak, ze powiklania te
bardziej koreluja z obecno$cia i mianem przeciw-
cial przeciwtarczycowych w pierwszym trymestrze
cigzy, niz z czynnoscia gruczolu tarczowego matki
(11,12,14,15,16,17,18). Nie ma jednak dowodu na to,

ze przeciwciala przeciwtarczycowe antyperoksy-
dazowe (TPO) i/lub antytyreoglobulinowe (ATG)
sa bezposrednio odpowiedzialne za wystepo-
wanie samoistnych poronien lub innych powiklan
u ciezarnych z chorobg Hashimoto. Ich obecnosé
moze wskazywaé na obnizong rezerwe czynno-
Sciowq zajetego przewleklym procesem zapalnym
gruczotu tarczowego i tym samym gorsza adaptacje
do zwiekszonego zapotrzebowania na hormony
tarczycy w cigzy. Obecnos¢ przeciwcial przeciw-
tarczycowych zaburzajac plodnosé¢ moze opdézniac
zajscie w cigze, co z kolei powoduje, ze sam
wiek kobiety staje sie niezaleznym czynnikiem
utrudniajacym zajScie w ciaze. Jednak najbar-
dziej przekonywujaca wydaje si¢ by¢ hipoteza, ze
obecnos¢ przeciwcial przeciwtarczycowych jest
raczej wyrazem bardziej uogdlnionego defektu
w regulacji immunologicznej i wspélwystepowania
innych przeciwcial, na przyklad antyfosolipido-
wych, ktérych obecnos¢ mozna wigzaé z wyste-
powaniem poronien (4,19,20,21,22). W chorobie
Hashimoto oznaczanie przeciwcial TPO i ATG jest
najbardziej wskazane w pierwszym trymestrze
cigzy. Miana tych przeciwcial ulegajq obnizeniu
w drugim i trzecim trymestrze, jako wyraz zmniej-
szonej aktywnosci ukladu immunologicznego.
W czesci przypadkéw choroba Hashimoto ma
charakter asymptomatyczny. Podwyzszone miana
przeciwcial TPO i/lub ATG stwierdza sie u okoto
10% kobiet ciezarnych (14,23). Zakladajac, ze nawet
w tych przypadkach moze dojs¢ do bardzo subtel-
nych niedoboréw hormondéw tarczycy na poziomie
komoérkowym, nalezatoby sprawdzi¢ w badaniach
prospektywnych skuteczno$é substytucji tarczy-
cowej w zapobieganiu poronieniom u cigzarnych
zZ bezobjawowa postacia choroby Hashimoto.
Nalezy takze, w tych przypadkach, dazy¢ do ciazy
w miodszym wieku (24). Przeciwciala przeciwtar-
czycowe naleza do klasy IgG i latwo przechodza
przez lozysko, a ich stezenia w surowicy plodu
stopniowo narastaja, przewyzszajac w okresie
przedporodowym stezenia w surowicy matki (25).
Badania u dzieci z wrodzong niedoczynnoscia
tarczycy wykazaly, ze przeciwciala przeciwtarczy-
cowe ATG i TPO majq niewielki wplyw na funkcje
plodowej i noworodkowej tarczycy (26). Bardzo
rzadko u dzieci matek z podwyzszonymi mianami
przeciwcial dochodzi do trwalej wrodzonej niedo-
czynnosci tarczycy, natomiast stwierdzono w takich
przypadkach czesciej przemijajaca wrodzong niedo-
czynno$¢ tarczycy (27).

W Swietle wspélczesnej wiedzy zajscie w cigze
i jej utrzymanie przez kobiety z niedoczynnoscia
tarczycy jest mozliwe czesciej niz uwazano wczesniej
(5,28). Wiaze sie to jednak z wiekszymi zagroze-
niami zaréwno polozniczymi jak i ze strony plodu.
Stopienn zagrozenia powiklaniami jest bardziej
uzalezniony od nieprawidlowego doboru dawki
substytucyjnej tyroksyny, stosowanej u ciezarnej, niz
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od wyjsciowego nasilenia niedoczynnosci tarczycy
(13,29). Nie znalazly potwierdzenia wcze$niejsze
doniesienia o duzym odsetku wad wrodzonych
u dzieci urodzonych przez matki z niedoczynnoscia
tarczycy (30). Jednakze u kobiet ciezarnych z niedo-
czynnoscia tarczycy Zle wyréwnanych, leczonych
nieadekwatnymi dawkami tyroksyny, dochodzié
moze do rozwoju anemii, zaburzen sercowo-naczy-
niowych, stanu przedrzucawkowego, odklejenia
tozyska i krwawienia poporodowego, natomiast
dzieci tych matek czesciej obarczone sa wadami
wrodzonymi, $miercia wewnatrzmaciczng lub
okoloporodowa, wewnatrzmacicznym zahamo-
waniem wzrastania, czes$ciej dochodzi takze do
przedwczesnego porodu (1,13,31,32,33). Szcze-
goélnie istotnym okresem cigzy, w ktérym transport
przezlozyskowy hormonéw tarczycy matki jest
niezbedny dla prawidlowego rozwoju dziecka,
jest pierwsza polowa cigzy, kiedy to tarczyca
plodu podlega rozwojowi embrionalnemu, ale nie
uzyskuje jeszcze wystarczajacej sprawnosci czynno-
sciowej. Rozwdj centralnego ukladu nerwowego
dziecka w pierwszym i drugim trymestrze ciazy
zalezy prawie wylacznie od transportu przezlozy-
skowego hormonéw tarczycy matki. Poczawszy
od trzeciego trymestru cigzy udzial wiasnych,
plodowych hormonéw tarczycy, w rozwoju
mozgu dziecka staje sie istotny, cho¢ nie wylaczny.
Z tego powodu ciezka hipotyreoza matki w drugim
trymestrze ciagzy moze spowodowac nieodwra-
calne uszkodzenie mézgu dziecka, podczas gdy w
trzecim trymestrze uszkodzenie to jest mniej ciezkie
i zazwyczaj ma charakter odwracalny (34, 35,36,37).
Szczegdlnie niekorzystna sytuacja ma miejsce
w niedoczynnosci tarczycy na obszarach ciezkiej
endemii wola, w ktérych, z powodu niedoboru
jodu, uposledzona jest synteza hormonéw tarczycy
zarowno u matki jak i jej dziecka, co nieuchronnie
prowadzi do zaburzen rozwoju mézgu dziecka
z mozliwoscig powstania nawet kretynizmu neuro-
logicznego (38). Najczestszg przyczyna hipotyrok-
synemii u ciezarnej jest jednak choroba autoimmu-
nologiczna tarczycy, czesto o charakterze asympto-
matycznym. Wiele danych klinicznych wskazuje na
gorszy rozwo6j ukladu nerwowego u dzieci matek
z nie leczona niedoczynnoscia tarczycy, nawet
o niewielkim nasileniu (4,5,37). O$mioletnie
badania prospektywne dzieci urodzonych przez
matki z niedoczynnoscia tarczycy leczong i nie
leczong w ciazy wskazuja na lepszy rozwdj intelek-
tualny dzieci matek leczonych, zblizony do rozwoju
dzieci matek bez niedoczynnosci tarczycy (39).
Réwnoczes$nie w badaniach nie wykazano korelacji
pomiedzy funkcjami poznawczymi u dzieci,
a mianem przeciwcial przeciwtarczycowych TPO
i ATG uich matek (39,40). Bardzo rzadko u cigzarnej
z klasyczna postacia choroby Hashimoto, czesciej w
jej postaci zanikowej, stwierdza si¢ podwyzszone
stezenia w surowicy przeciwcial przeciwko recep-
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torowi TSH o charakterze blokujacym receptor
(TSBAb - thyroid-stimulating blocking antibo-
dies). Przeciwciala te réwniez przechodza przez
lozysko i moga prowadzi¢ do trwalej niedoczyn-
nosci tarczycy u plodu i noworodka poprzez zablo-
kowanie receptora TSH na stymulujace wzrost
i czynnos¢ tyreocyta dzialanie tyreotropiny. W tych
przypadkach u ciezarnej zazwyczaj stwierdza sie
wysokie stezenia przeciwcial TSBAb (41). Biorac
pod uwage dos¢ czeste wystepowanie u miodych
kobiet w okresie rozrodczym asymptomatycznego
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy wydaje
si¢ celowe oznaczanie u nich we wczesnej ciazy,
a jeszcze lepiej przed cigza, w surowicy przeciw-
cial przeciwtarczycowych, tyreotropiny i tyroksyny
(42,43). Wykrycie dodatnich mian przeciwciat
przeciwtarczycowych nawet przy prawidlowych
stezeniach TSHiFT, w surowicy powinno zwigkszad
czujno$¢ lekarza i nakazuje kontrole wszystkich
powyzszych parametréw po okolo 6 miesigcach,
a nastepnie po porodzie. Co wiecej, jesli podwyz-
szonym mianom przeciwcial przeciwtarczycowych
towarzyszy warto$¢ TSH w gornej polowie zakresu
normy, to nawet przy prawidlowej tyroksynemii
nalezy wlaczy¢ maltq dawke tyroksyny (5). Zdaniem
niektérych autoréw u pacjentek w eutyreozie, ale
z podwyzszonymi mianami przeciwcial przeciw-
tarczycowych, szczegdlnie u tych z poronieniami
w wywiadzie, korzystny wplyw obnizajacy poziom
TPO wywiera leczenie selenem. Ten pierwia-
stek sladowy odgrywa istotna role w biosyntezie
hormonéw tarczycy jako skladnik selenoprotein,
a takze ma modulujacy wplyw na uklad immuno-
logiczny (44,45). Zebrane dotychczas doswiad-
czenia pozwalajg na stwierdzenie, ze wszystkie
kobiety z niedoczynno$cia tarczycy rozpoznanag
zaréwno przed cigza jak i w jej trakcie powinny
by¢ leczone odpowiednio dobranymi dawkami
tyroksyny. Zapotrzebowanie na hormony tarczycy
w ciazy w wiekszosci przypadkéw wzrasta srednio
0 50%, co wynika z dzialania wielu czynnikéw.
Zwigkszone stezenia estrogendéw stymuluja wzrost
stezen w surowicy globuliny wigzacej tyroksyne
(TBG- thyroxine-binding globulin). W czasie ciazy
dochodzi takze do zwigkszenia objetosci dystry-
bucji hormonéw tarczycy (obecnos¢ jednostki
plodowo-lozyskowej) oraz wzrostu transportu
i metabolizmu lozyskowego tyroksyny (5,46).
Leczenie to powinno by¢ monitorowane nie tylko
obrazem klinicznym, ale takze oznaczeniami FT,
i TSH w surowicy matki. Leczenie niedoczynnosci
tarczycy w cigzy mozna rozpoczynaé od wigkszych
dawek tyroksyny z uwagi na duza pojemnos¢ biatek
wiazacych hormony tarczycy w surowicy matki.
Dawka powinna by¢ tak dobrana, aby poziom
tyroksyny w surowicy utrzymac na gornej granicy
normy dla kobiet nie ciezarnych lub nieznacznie
powyzej niej, a stezenie TSH w przedziale normy,
najlepiej ponizej 2 mIU/1 (4,5,18,47). W przypadku
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niedoczynnosci tarczycy wykrytej przed poczat-
kiem ciazy wymagane jest prawidlowe wyréwnanie
stezen hormonéw tarczycy przed zaplodnieniem
oraz wykonywanie testéw tarczycowych w trakcie
cigzy z czestoscia jeden raz na trymestr. Jesli rozpo-
znanie niedoczynnosci tarczycy wystepuje po raz
pierwszy w ciazy, to w takich przypadkach nalezy
przeprowadza¢ kontrole hormonalng znacznie
czesciej, nawet co cztery tygodnie. Po porodzie
dawki tyroksyny powinny by¢ redukowane
stopniowo do wielkosci sprzed porodu, a kontrola
adekwatnosci dawek powinna opierac sie gléwnie
na monitorowaniu wartosci TSH w surowicy
(4,5,18,47). U kobiet z niedoczynnoscig tarczycy
leczonych tyroksyng nie ma przeciwwskazan do
karmienia piersia. Ilosci hormonéw tarczycy jakie
przechodza z mlekiem matki do noworodka sg zbyt
male aby w istotny sposéb wplywac na stezenia
hormondéw tarczycy w surowicy dziecka (48,49).
Poréd nie jest ostatecznym rozwigzaniem
probleméw endokrynologicznych zaréwno matki
jak i jej dziecka. W okresie poporodowym wskutek
tzw. zjawiska ,odbicia” w ukladzie immunolo-
gicznym po okresie supresji w cigzy, dochodzi
do pojawienia sie lub zaostrzenia wielu choréb
autoimmunologicznych. W pierwszym roku po
porodzie u okolo 2 —16% kobiet moze rozwinac sie
poporodowe zapalenie tarczycy (PZT), ktére jest
wariantem choroby Hashimoto (14,50). Wydaje sie,
ze czestos¢ wystepowania PZT zalezy od stopnia
zaopatrzenia w jod i na obszarach niedoboru jodu
stwierdza sie to zapalenie rzadziej niz w regionach
z duzym spozyciem jodu (51). Wprowadzenie
profilaktyki jodowej na danym terenie nie zwigksza
czestosci wystepowania PZT w poréwnaniu do
obszaréw z prawidlowym zaopatrzeniem w jod
(52). Podobnie jak klasyczna choroba Hashimoto,
PZT czesciej wystepuje u kobiet z antygenami
zgodnosci tkankowej HLA — DR3, DR4 i DR5 (50).
Obecne w wysokich mianach w surowicy przeciw-
ciala TPO posiadajg zdolno$¢ wigzania dopelniacza,
co w konsekwencji indukuje destrukcje tyreocy-
tow. Gruczol tarczowy nacieczony jest limfocy-
tami. Klony cytotoksycznych limfocytéw T moga
by¢é réwniez odpowiedzialne za wuszkodzenie
komorek tarczycy w przebiegu PZT. Ponadto we
krwi obwodowej zwieksza si¢ stosunek limfocytow
CD4+/CD8+ i zwieksza sie aktywacja limfocytow
T (50). Szczegdlnie zagrozone rozwinieciem sie tej
postaci autoimmunologicznego zapalenia tarczycy
sq ciezarne z wysokimi mianami przeciwciat
TPO w pierwszym trymestrze cigzy, jak réwniez
z uprzednio przebytym PZT oraz z cukrzyca
typu 1 i choroba Graves-Basedowa, ktére rozpo-
znano przed cigqzg (53,54,55). W pracy réznych
autorow czestos¢ rozwiniecia sie PZT u ciezar-
nych z dodatnimi mianami przeciwcial przeciw-
tarczycowych wynosi od 40 do 70% (14,53,54,56).
W klasycznym przebiegu poporodowego zapalenia

tarczycy mozna wyrézni¢ trzy wystepujace po
sobie fazy: tyreotoksykozy (poczatek miedzy 1 —
3 miesiagcem po porodzie, czas trwania od 1 do
6 tygodni), hipotyreozy (poczatek miedzy 3 — 6
miesigcem po porodzie, czas trwania 2 — 6 tygodni)
i zdrowienia — do roku po porodzie. Zazwyczaj
jednak przebieg choroby jest mniej typowy,
poszczegdlne fazy nie wystepuja z jednakowa
czestoscia, najczesciej wystepuje tylko faza hipoty-
reozy, rzadziej faza hiper- i hipotyreozy, najrza-
dziej wylacznie faza przemijajacej tyreotoksykozy
(14,50,54). Rozpoznanie choroby nie jest tatwe, szcze-
gblnie w przypadkach bez powigkszenia tarczycy,
albowiem biochemiczne odchylenia od normy
stezert hormondéw tarczycy w surowicy nierzadko
nie maja odbicia w klinicznych objawach nad- lub
niedoczynnoéci tarczycy. Jedynym objawem PZT
moze by¢ depresja. W kazdym takim przypadku
nalezy wykonac¢ oznaczenia testéw tarczycowych
i mian przeciwcial przeciwtarczycowych, gléwnie
TPO. Wydaje sie, ze zagrozenie depresjq u tych
chorych bardziej koreluje z mianem przeciwcial
TPO niz ze stopniem hipotyreozy (57). Pomocne
w rozpoznaniu moze by¢ takze badanie ultraso-
nograficzne, w ktérym stwierdza sie obnizona
echostrukture gruczotu tarczowego (58). Czestosé
wystepowania zmian w badaniu ltrasonograficznym
gruczotu tarczowego u kobiet z PZT rosnie wraz
z uplywem czasu po porodzie oraz skorelowana
jest dodatnio z obecnoscia przeciwcial przeciw-
tarczycowych (59). W niektérych przypadkach
tyreotoksykozy w okresie poporodowym istniejg
problemy z odréznieniem PZT i choroby Graves-
Basedowa. U kobiet nie karmiacych piersia mozna
sprawdzi¢ jodochwytnosc, ktéra jest obnizona w
PZT, a podwyzszona w chorobie Graves-Basedowa.
U matek karmiacych piersig obecnos¢ przeciwcial
stymulujacych receptor TSH potwierdza rozpo-
znanie choroby Graves-Basedowa (60). U kobiet
zagrozonych wystapieniem PZT nalezy w okresie
poporodowym kontrolowacé testy tarczycowe
iprzeciwciala przeciwtarczycowe, pamietajac o tym,
ze objawy zaburzonej czynnosci gruczotu tarczo-
wego w tych przypadkach moga nie manifestowad
si¢ klinicznie lub przebiega¢ nietypowo. Nie ma
skutecznych metod zapobiegania rozwojowi PZT,
a proby profilaktycznego stosowania tyroksyny nie
zmniejszyly czestos$ci wystepowania tego zapalenia
tarczycy (61). Leczenie poporodowego zapalenia
tarczycy uzaleznione jest od fazy choroby (60).
W fazie tyreotoksykozy, ktéra ma charakter przemi-
jajacy, korzystny efekt wywieraja [J-blokery zmniej-
szajac kliniczne nastepstwa nadmiaru hormonéw
tarczycy na poziomie tkankowym. Stosowanie
tyreostatykéw nie jest wskazane, poniewaz
w PZT dochodzi do uwolnienia hormonéw
tarczycy z uszkodzonej tkanki tarczycowej, nie
dochodzi natomiast do nadmiernej syntezy
hormonéw tarczycy. Nie jest réwniez wskazane
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stosowanie glikokortykoidéw, poniewaz dziatanie
stabilizujace blone tyreocytéow, utrzymuje sie tylko
w czasie ich podawania, a ponadto bilans ewentual-
nych korzysci takiego leczenia (zapobieganie niedo-
czynnosci tarczycy) i zagrozen (rézne powiklania
posterydowe) przemawia przeciwko wigczaniu
sterydéow do leczenia PZT. W fazie niedoczyn-
nosci zalecane jest leczenie tyroksyng w dawkach
substytucyjnych, pod kontrola stezenn TSH. Czas
tego leczenia jest r6znie dlugi. Badania z nadchlo-
ranem potasu wykazaly zaburzenia wewnatrz-
tarczycowej organifikacji jodu, stad tez niektérzy
postulujq koniecznos$¢ stalego leczenia dawkami
substytucyjnymi tyroksyny (62). U okoto 20 — 30%
kobiet z PZT moze dojs¢ do trwalej hipotyreozy.
Najwigksze ryzyko trwalej hipotyreozy wystepuje
u kobiet z wysokimi mianami przeciwcial TPO,
z obecng faza hipotyreozy w przebiegu choroby
oraz z hipoechogenna struktura tarczycy w badaniu
ultrasonograficznym (14,50,60). We wszystkich
przypadkach przebytego PZT nalezy kontrolowad
czynno$¢ tarczycy, najlepiej w oparciu o stezenia
TSH w surowicy. Czestos¢ kontroli jest indywi-
dualna, zdaniem autoréw obecnej pracy powinna
odbywac sie co 1 -2 lata.

Dziecko matki 2z chorobg autoimmunolo-
giczng tarczycy, podobnie jak wszystkie pozostale
noworodki, podlega badaniom przesiewowym
w kierunku wrodzonej niedoczynnosci tarczycy.
Badania te w Polsce opieraja sie na oznaczeniach
stezen TSH w surowicy, wykonanych testem
bibutowym, z kropli krwi pobranej z piety dziecka
miedzy 3 a 5 dniem po urodzeniu. Przesiew
w kierunku wrodzonej niedoczynnosci tarczycy
prowadzony jest na $wiecie od ponad 20 lat.
Dzieki niemu wiemy obecnie, ze wrodzona niedo-
czynno$é tarczycy wystepuje z czestoscig 1:3000 —
4000 noworodkéw (63). Przeciwciala przeciwtar-
czycowe, jak wspomniano wczesniej, przechodza
przez lozysko i moga byé odpowiedzialne za
wystapienie wrodzonej niedoczynnosci tarczycy,
ktéra zazwyczaj w tych przypadkach ma charakter
przemijajacy. Udzial przeciwcial przeciwtarczy-
cowych w ogdlnym odsetku przyczyn prowadza-
cych do wrodzonej niedoczynnosci tarczycy jest
niewielki, najczesciej bowiem prowadza do niej
ektopia tarczycowa i dyshormonogeneza, znacznie
rzadziej atyreoza, hipoplazja tarczycy, niedomoga
przysadki lub podwzgdrza (64,65). Ze szcze-
g6lna postaciag wrodzonej niedoczynnosci tarczycy
o charakterze przemijajacym mamy do czynienia
u dzieci matek z nie leczong nadczynnoscia tarczycy
w trzecim trymestrze cigzy. Nadmierny transport
przeztozyskowy hormonéw tarczycy matki dopro-
wadza u tych dzieci do supresji osi podwzgérzowo-
przysadkowo-tarczycowej. W okresie poporo-
dowym zazwyczaj krétki okres tyreotoksykozy
poprzedza wystapienie centralnej niedoczynnosci
tarczycy. Czas trwania niedoczynnosci tarczycy
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wynosi od kilku tygodni do kilku miesigcy i dlatego
dzieci te powinny by¢ leczone dawkami substy-
tucyjnymi tyroksyny. W niedoczynnosci tarczycy
u dzieci matek z nie leczona nadczynnoscia
tarczycy w ciazy, w odréznieniu od prawdziwej
centralnej niedoczynnosci tarczycy, wiek kostny
nie jest opézZniony (66). W erze przed skriningiem
rozpoznanie wrodzonej niedoczynnosci tarczycy
bylo zazwyczaj op6znione z uwagi na poczat-
kowo skapoobjawowy lub niespecyficzny obraz
kliniczny, co prowadzilo do znacznego uposle-
dzenia umystowego. Zdaniem niektérych autoréw
nawet okoto 10% przypadkéw wrodzonej niedo-
czynnosci tarczycy moze nie zosta¢ rozpoznanych
w trakcie pierwszego przesiewu, dlatego tez zaleca
si¢ powtérne pobranie krwi po 2 — 6 tygodni po
porodzie (64). Moze sie zatem zdarzy¢ w praktyce
lekarskiej dziecko z nierozpoznang wrodzong
niedoczynnosciag tarczycy, pomimo prowadzo-
nego neonatalnego skriningu. Warto wiec pamietaé
o klinicznym obrazie wrodzonej niedoczynnosci
tarczycy, na ktory sklada sie: ochryply krzyk
dziecka, op6zZniony pasaz smoiki, zaparcia, obrzek-
nieta, nalana twarz, powiekszony jezyk powodu-
jacy problemy z karmieniem, obnizone napiecie
miesniowe i zmniejszona aktywnos¢ ruchowa,
powiekszone ciemiaczka, rozlany brzuch, przepu-
klina pepkowa, przedluzona zéttaczka, sucha
i zimna skora (67). Brak szybkiego rozpoznania
i wlaczenia leczenia w przeciagu pierwszych
tygodni zycia doprowadza do uposledzenia rozwoju
umyslowego, opdézZnienia wzrastania i nieprawi-
diowych proporcji ciata (4,36,37,63,68). Wstepne
dawki tyroksyny u noworodkéw wynosza okoto
10 — 15ug/kg/dzien (69). Dawki te sa stopniowo
redukowane pod kontrolg pozioméw w surowicy
TSH (utrzymywac w zakresie normy) i FT, (utrzy-
mywa¢ w goérnej polowie normy). Oznaczenia
hormonalne nalezy przeprowadzaé poczatkowo
co 2 — 4 tygodnie, a nastepnie co 1 — 2 miesiagce
w pierwszym roku zycia , co 3 — 6 miesiecy w
drugim roku oraz co 3 — 12 miesiecy az do okresu
zakoriczenia wzrastania (63,69).

Zaréowno zwiekszanie dawek tyroksyny jak
i ich zmniejszanie powinno odbywac sie w sposéb
stopniowy, albowiem nadmierne wahania stezen
tyroksyny w surowicy odbija sie niekorzystnie na
rozwoju dziecka. Wydaje sie, ze w czasie pierw-
szych kilku lat zycia wielko$¢ substytucyjnych
dawek tyroksyny we wrodzonej niedoczynnosci
tarczycy zalezy od przyczyny schorzenia. I tak
dziecko z atyreoza wymaga czestszych zmian
dawek tyroksyny niz dziecko z wrodzong niedo-
czynnoscia tarczycy na innym tle (70). Wprowa-
dzenie przesiewu w kierunku wrodzonej niedo-
czynnosci tarczycy i nastepowe szybkie wdrozenie
leczenia substytucyjnego zapobiega rozwojowi
uposledzenia umystowego tych dzieci i pozwala
osiagnac prawidlowy zakres wskaznika IQ (inteli-
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gence quotient — iloraz inteligencji) (71,72). Niektére
jednakze badania wskazujg na obecno$¢ u tych
dzieci pewnych zaburzen ruchowych, jezykowych,
widzenia przestrzennego, zaburzenn koncentracji
i pamieci, szczegdlnie jesli niedobér hormonéw
tarczycy wystapil juz we wczesnym okresie zycia
plodowego (73,74).

Problem niedoboru jodu niemal w calej Europie,
w tym w Polsce, zostal rozwigzany poprzez
wprowadzenie programéw profilaktyki jodowej,
jednak dane WHO wskazuja, ze blisko miliard ludzi
na $swiecie wcigz mieszka na obszarach niedoboru
lub obszarach zagrozonych niedoborem jodu (75).
Przeprowadzone w latach dziewieddziesigtych XX
wieku badania na obszarze calej Polski wykazatly
umiarkowany i fagodny niedobdr jodu, ze wzrasta-
jacym stopniem niedoboru z péinocy na potudnie
i z zachodu na wschéd. Dlatego tez od 1997 roku
wprowadzono obligatoryjny model jodowania soli
kuchennej na poziomie 30mg jodku potasowego
na kg soli, co pozwala na uzyskanie 100 — 150 pg
jodu w dziennej dawce zywieniowej (75). Endemia
wola jest najbardziej zauwazalnym, ale nie jedynym
nastepstwem niedoboru jodu. Hetzel w 1983 roku
opisal zespol zaburzeri z niedoboru jodu, na ktéry
oprécz wola sklada sie: niedoczynnosc tarczycy,
zahamowanie wzrostu, opodZnienie rozwoju
umyslowego do kretynizmu wilacznie, zmniej-
szenie rozrodczosci, zwigkszenie $miertelnosci
dzieci oraz uposledzenie socjologiczno-ekonomicz-
nego rozwoju spoleczenstw zyjacych na obszarach
niedoboru jodu (76). Objawy zaburzen z niedoboru
jodu zaleza nie tylko od stopnia niedoboru tego
pierwiastka, ale takze od okresu zycia, w ktérym
ten niedobdr wystapil. Najciezsze objawy dotycza
przypadkéw w ktérych niedobér jodu wystapit
juz w zyciu plodowym. Moze to prowadzi¢ do
poronienia, porodu martwego noworodka, wzrostu
umieralnosci okoloporodowej i niemowlat, a przy
bardzo ciezkim niedoborze jodu do kretynizmu
endemicznego w postaci neurologicznej (niedoro-
zwdj umyslowy, gltuchota, spastyczne porazenie
koriczyn, zez) lub obrzeku sluzowatego (niedoro-
zwdj umystowy, niedoczynnosé tarczycy, karlowa-
tosc). Niedobor jodu u noworodka powoduje wole
ijawna lub skapoobjawowa niedoczynnosc tarczycy.
U starszych dzieci niedob6r jodu moze prowadzié
do powstania wola, uposledzenia rozwoju umysto-
wego i fizycznego oraz milodziericzej niedoczyn-
nosci tarczycy. U dorostych niedobér jodu moze
manifestowac si¢ wolem, niedoczynnoscia tarczycy,
endemicznym opéZnieniem umystowym i zmniej-
szong plodnoscia (76). Aby uniknaé wszystkich
wspomnianych nastepstw niedoboru jodu u kobiet
ciezarnych i karmiacych piersigq z uwagi na zwigk-
szone zapotrzebowanie na jod oprécz rutynowo
stosowanej profilaktyki jodowej, nalezy dodatkowo
podawaé 200pg jodku potasowego (47,77). Nie
mozna jednak zapomnie¢ o mozliwosci szkodli-

wego dzialania duzych, tzw. farmakologicz-
nych, dawek jodu. Przy nadmiernej podazy jodu
dochodzi do przemijajacego zahamowania biosyn-
tezy hormondéw tarczycy w nastepstwie wzrostu
wewnatrztarczycowego stezenia jodu organicznego,
co nosi nazwe zjawiska Wolffa-Chaikoffa (60,78).
U zdrowych dorostych ludzi po kilku dobach,
mimo kontynuacji podawania farmakologicznych
dawek jodu, dochodzi do tzw. zjawiska ucieczki
od fenomenu Wolffa-Chaikoffa. Tlumaczy sie to
spadkiem stezenia symportera sodowo-jodowego
(NIS - sodium iodide symporter ) w blonie tyreocy-
tow, co doprowadza do obnizenia stezenia jodu
organicznego w komoérkach pecherzykowych
i odblokowania biosyntezy hormonéw tarczycy.
Zjawisko ucieczki od fenomenu Wolffa-Chaikoffa
nie wystepuje u oséb dorostych z chorobami
autoimmunologicznymi tarczycy oraz u plodéw
i wczesniakéw. W tych przypadkach po obcig-
zeniu duzymi dawkami jodu moze doj$¢ do rozwi-
niecia sie trwalej niedoczynnosci tarczycy. Gruczot
tarczowy plodu rozpoczyna gromadzenie jodu od
okolo dziesiatego tygodnia ciazy, podczas gdy jego
funkcja ucieczki od zjawiska Wolffa-Chaikoffa nie
pojawia sie¢ wczesniej niz w ostatnim miesigcu cigzy
(60,78). . Przyjmowanie duzych dawek jodu jest
wiec szczegdlnie niebezpieczne w cigzy, poniewaz
jod przechodzi tatwo przez tozysko i moze dopro-
wadzi¢ do trwalego zablokowania czynnosci
hormonalnej tarczycy dziecka.

Przedstawione problemy kobiety z choroba
Hashimoto w okresie rozrodczym, dotyczace
trudnosci z zajSciem i utrzymaniem ciazy,
mozliwych powiklart zaréwno ze strony matki jak
i jej dziecka oraz aspekty wrodzonej niedoczyn-
nosci tarczycy, nie wyczerpuja w pelni omawia-
nych zagadnien. Autorzy pracy jedynie sygnali-
zuja koniecznos¢ ich spostrzegania oraz podaja
praktyczne uwagi dotyczace diagnostyki i leczenia.
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