Stany nagie w tyreologii
— czesc I

Thyroid emergencies. Part two

STRESZCZENIE

W pracy oméwiono stany wielonarzadowej dekompensacji wynikajace z nadmiaru lub
niedoboru hormonoéw tarczycowych — przetom tarczycowy hiper- i hipometaboliczny.
Scharakteryzowano tez nagte stany, hedace konsekwencja przewlekiego nadmiaru
i niedoboru hormonow tarczycy, powigkszenia sie gruczofu tarczowego i miejscowych
relacji anatomicznych. Bardzo czesto postepowanie w powyzszych sytuacjach moze
wymagac specjalistycznej terapii, nie tylko przez endokrynologa, ale takze chirurga,
kardiologa, pulmonologa czy specjalisty intensywnej terapii.
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ABSTRACT

In the following review the multiorgan failure resulting from thyroid hormones’ excess
or deficiency, including thyroid crisis, are being discussed. The paper also deals with
consequences of chronic thyroid conditions, thyroid enlargement and anatomical di-
slocations. In treatment, a multi-disciplinary approach is necessary, requiring coope-
ration of not only an endocrinologist, but also a surgeon, cardiologist, pulmonologist
and an intensive care specialist.
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STANY WYNIKAJACE Z NIEDOBORU
HORMONOW TARCZYCY
I Wpiyw przewlekiego niedoboru
hormonéw tarczycy na serce
W niedoczynnoSci tarczycy objawy ze stro-
ny uktadu krazenia nie sg tak nasilone, jak
w hipertyreozie, za§ pacjenci zwykle nie
skarza si¢ na dolegliwoSci ze strony serca.
Zmiany zachodzace w uktadzie sercowo-na-
czyniowym s3 zasadniczo przeciwiefistwem
zmian zachodzacych w hipertyreozie. Obni-
zenie wydolnosci fizycznej z dusznoScig oraz
nadciS$nienie tetnicze stanowig gtéwne ob-
jawy ksztattujace obraz kliniczny w hipoty-
reozie [1].

W kardiomiocytach obserwuje si¢ zanik
prazkowania, obumieranie widkien, obec-
nos¢ bogatego w polisacharydy ptynu mie-
dzykomoérkowego oraz nacieki ttuszczowe.
Dochodzi do zwolnienia akcji serca i obni-
zenia kurczliwo$ci miokardium, co powodu-
je wydluzenie okresu rozkurczu oraz mniej-
szy rzut serca. Wydluzenie czasu trwania
potencjatu czynnosciowego i okresu refrak-
cji powoduje wydtuzenie odstepu QT w elek-
trokardiogramie. Typowe jest rdwniez
zmniejszenie amplitudy zatamkéw w EKG,
gléwnie zespotéw QRS.

Opdr systemowy naczyfi moze wzrosnac
nawet o 50%. Cisnienie tetnicze moze by¢
podwyzszone (u 10-25% pacjentow), prawi-
dtowe lub obnizone. Zaweza si¢ ciSnienie
tetna. Chociaz hipotyreozie zwykle towarzy-
szy dyslipidemia (hipercholesterolemia, hi-
pertriglicerydemia), nie powoduje ona na-
silenia proceséw aterogennych w naczy-
niach. Zwieksza si¢ przepuszczalnos$¢ na-
czyn kapilarnych, co powoduje zmniejszenie
objetosci krwi krazacej oraz powstawanie
przesickéw w jamach ciala. Wysigk w osier-
dziu obserwuje si¢ u co trzeciego pacjenta
z hipotyreoza. Manifestuje si¢ on powigk-
szeniem sylwetki serca w obrazie RTG klatki
piersiowej oraz obniZeniem woltazu zespo-
16w QRS w EKG [2]. Zmniejsza si¢ przeplyw

przez naczynia skory.

Zaburzenia rytmu i przewodnictwa
Zaburzenia przewodzenia przedsionkowo-
-komorowego oraz Srddkomorowego wyste-
puja 3 razy czesciej niz w populacji ogdlne;j.
NajczeSciej manifestuja sie pod postacia
bloku I stopnia oraz catkowitego lub cz¢scio-
wego bloku prawej odnogi pgczka Hisa
(RBBB, right bundle branch block).

Migotanie przedsionkéw wystepuje spo-
radycznie, natomiast cze¢sciej dochodzi do
komorowych zaburzefi rytmu serca. Skta-
daja si¢ na to zaburzenia elektrofizjologii
miokardiocytéw, wtérne do zmian w propor-
cji kanaléw jonowych i metabolizmie jonéw
wapnia, oraz hipotermia, ktéra predysponu-
je do zjawiskareentry [3]. Spektrum zaburzen
komorowych jest szerokie — od przedwcze-
snych skurczéw do wieloksztattnego czesto-
skurczu komorowego (torsade de points).
Wszystkie omdéwione zaburzenia rytmu ser-
ca i przewodnictwa cofaja si¢ po doprowa-
dzeniu pacjenta do eutyreozy.

Bdle wienicowe

Typowa sytuacja, w ktdrej u osoby z niedo-
czynnoscia tarczycy pojawiaja si¢ bole wiefi-
cowe, jest poczatek leczenia lewotyroksyna
(L-T4) u starszego pacjenta. Po kilkunastu
dniach od rozpoczecia terapii zaczyna si¢
proces odwracania zmian w uktadzie serco-
wo-naczyniowym, w ktérym dochodzi mig-
dzy innymi do wzrostu kurczliwoSci oraz
zwigkszenia zapotrzebowania mig¢$nia serca
na tlen. W takich warunkach moze si¢ za-
ostrzy¢ lub ujawnié dotychczas niema kli-
nicznie choroba wiencowa. Wobec tego, te-
rapi¢ niedoczynnoSci tarczycy w grupie pa-
cjentow w podesztym wieku, nalezy prowa-
dzi¢ ostroznie. Poczatkowe dawki L.-T4 nie
powinny przekraczaé 25 ug/dobe [4]. Przy
udokumentowanym wywiadzie wiehcowym
leczenie bezpieczniej jest rozpoczaé dawka
mniejsza o potowe. Dawki L-T4 nie zwigk-
sza si¢ czesciej niz co 4-6 tygodni (co wyni-
ka z jej 7-dniowego okresu pottrwania) —
zwykle o 25-50 ug, kazdorazowo pod kon-
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trola stezenia tyreotropiny (TSH, thyroid sti-
mulating hormone). W przypadku wystapie-
nia stenokardialnych dolegliwo$ci bolo-
wych, leczenie nalezy przerwac na 2-3 dni,
nastepnie wrdci¢ ponownie do podawania

L-T4, ale w mniejszej dawce.

Niewydolnosc serca
Nawet w stanach znacznego zaawansowania
zmian hemodynamicznych z bradykardia,
zmniejszeniem kurczliwoSci, wysigkiem
w osierdziu, ktéry w duzej ilo§ci moze powo-
dowa¢ ograniczenie wypelniania si¢ serca,
rzadko dochodzi do powstania niewydolno-
Sci serca. Przyczyna tego zjawiska jest towa-
rzyszacy zmianom w uktadzie sercowo-na-
czyniowym spadek zapotrzebowania tkanek
na tlen. Jednak w nielicznych przypadkach
przewlekta hipotyreoza moze prowadzi¢ do
zastoinowej niewydolnoSci serca z plynem
w jamach optucnowych i osierdziu.
Niezmiernie rzadkim, chociaz potencjal-
nie groZnym dla zycia, powiklaniem niedo-
czynnosci tarczycy jest tamponada worka
osierdziowego. Jest to stan wymagajacy na-
khucia osierdzia i ewakuacji ptynu przesigko-
wego. Zabieg ten jest zazwyczaj wykonywa-
ny doraZnie i nie wymaga powtdrzenia, po-
niewaz podczas leczenia L-T4 przesieki

w jamach ciata ulegaja resorpcji.

POWIKLANIA ZE STRONY UKtADU
ODDECHOWEGO

Miopatia moze towarzyszy¢ rowniez niedo-
czynnosci tarczycy, czesto wraz ze zwolnie-
niem skurczu i rozkurczu mieéni szkieleto-
wych oraz zmniejszeniem ich maksymalne;j
sity, w tym przepony [5]. U doroslych miopa-
tia ze wspotistniejaca zwickszona objgtoscia
miesni znana jest pod nazwa zespotu Hoff-
mana.

Kliniczna manifestacjq miopatii w niedo-
czynnoS$ci tarczycy jest hipowentylacja
i tatwa meczliwos$¢. Zmniejszenie objgtosci
pojedynczego oddechu oraz spadek ich cze-
sto§ci wywolany jest przez zwigkszenie masy
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mie$ni oddechowych i przewlekle ich zme-
czenie. Mechanizm zmian patologicznych
w mig$niach nie zostat jeszcze wyjasniony [5].

Dodatkowo wystgpuja zmiany wynikaja-
ce przede wszystkim z obrzeku Sluzakowate-
go, zajmujacego tez tkanke plucna, oraz
wspotistniejacej otytosci pod postacia: spad-
ku catkowitej podatnos$ci ptuc (gtéwnie
wskutek spadku podatnosci klatki piersio-
wej), wzrostu pracy mi¢$ni oddechowych
i energetycznego kosztu oddychania, spad-
ku objetosci ptuc (tylko w otytosci znaczne-
go stopnia) [5].

Grupa szczegdlnej uwagi sg chorzy z nie-
doczynnoScia i zaawansowang rozedma
phuc, leczeni preparatami L-T4. Ze wzgledu
na wplyw tyroksyny (T4) na mig$nie wdecho-
we i wydechowe obserwuje si¢ u nich znacz-
ne nasilenie duszno$ci z towarzyszacym
wzrostem zuzycia tlenu, zaréwno podczas
wysitku, jak i w spoczynku. Po odstawieniu
L-T4 nastgpowata wyraZzna poprawa samo-
poczucia [5].

POWIKLANIA NEUROLOGICZNE

W przebiegu niedoczynnosci tarczycy obser-
wuje sie zespoly nerwowo-mig¢$niowe, zwia-
zane z zaburzeniami skurczu i rozkurczu
migs$nia. Ponad 50% pacjentéw zglasza bdle
mig$niowe, sztywno$¢, spowolnienie ru-
chéw, kurcze i akroparestezje. Glebokie
odruchy $ciegniste s zwykle ostabione. Rza-
dziej zdarzaja si¢ miopatie, mononeuropa-
tia w postaci zespotu ciesni nadgarstka oraz
polineuropatie, w tym charakterystyczna dla
niedoczynnoSci tarczycy symetryczna czu-
ciowa polineuropatia, obejmujaca gléwnie
dystalne odcinki koficzyn. W hipotyreozie
obserwuje si¢ zwigkszona predyspozycje do
polineuropatii aksonalnej, w przebiegu kto-
rej wystepuje sktonnos$é do neuropatii z ucis-
ku, na przyktad zespotu cie$ni nadgarstka
(wystepuje u 25% pacjentdéw). Wsrod pa-
cjentéw z zespolem cie$ni nadgarstka 10%
to osoby z niedoczynnoscia tarczycy. Uszko-

dzenie nerwu posrodkowego jest spowodo-
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wane uciskiem nerwu w miejscu jego prze-
biegu ponizej troczkéw zginaczy nadgarstka
przez ztogi mukopolisacharydéw gromadza-
ce si¢ miedzy Sciggnem a blonami maziowy-
mi i w samym nerwie [6].

Po wlaczeniu substytucji L-T4 najszyb-
ciej ustepuja béle i kurcze miesni. Miopatie
i polineuropatie maja charakter przewlekty
i bardziej utrwalony, wycofuja si¢ wolno
i czesto niecatkowicie, mimo stosowanej te-
rapii [7].

Chorzy z niedoczynnoScia tarczycy cze-
sto skarza si¢ na upoSledzenie sprawnosci
umystowej (zaburzenia koncentracji i pa-
mieci, spowolnienie mySlenia i wypowiedzi,
uposledzenie uwagi, sennosc), bole i zawroty
glowy, szumy uszne. Béle glowy o charakte-
rZe napigciowym ustgpujg po wlaczeniu sub-
stytucji hormonalnej. Nierzadko stwierdza
si¢ u nich depresje.

Wystapienie zespolu Hornera u pacjenta
z powigkszona masa tarczycy zwykle Swiadczy
0 zaawansowanym procesie chorobowym,
najczesciej ztoSliwej natury, i jest ztlym czyn-
nikiem prognostycznym. Wprawdzie opisano
kilka przypadkéw zespotu Hornera, w prze-
biegu tagodnego wola wieloguzkowego, kie-
dy objawy neurologiczne ustapity po chirur-
gicznym usunigciu patologicznej masy.

Encefalopatia Hashimoto nalezy do
rzadkich powiktan autoimmunologicznych
choréb tarczycy. Rozwija si¢ zwykle u pa-
cjentow w eutyreozie lub z niedoczynnoscia
tarczycy, u ktérych wystepuja wysokie mia-
na przeciwcial przeciwtarczycowych. Pato-
mechanizm choroby nie zostat dotychczas
w petni wyjasniony. Rzadko obserwowano
encefalopatie Hashimoto w chorobie Gra-
vesa-Basedowa. Poczatek choroby notuje
si¢ w 5.—6. dekadzie zycia, czgsciej u kobiet.
Choroba ma charakter ostry, podostry,
u okoto 1/3 chorych — nawrotowy.

W przebiegu encefalopatii Hashimoto
mozna wyrézni¢ dwa typy: typ pierwszy prze-
biega ze zmianami naczyniowymi z nawraca-
jacymi incydentami udarowymi i tagodnymi

zaburzeniami poznawczymi; typ drugi prze-
biega z narastajacym zespotem otepiennym,
napadami padaczkowymi, objawami psy-
chotycznymi oraz zaburzeniami §wiadomo-
Sci. Objawy kliniczne encefalopatii Hashi-
moto sg mato specyficzne. Dominuja zabu-
rzenia poznawcze, zmiany zachowania, na-
pady padaczkowe, zespoty psychotyczne,
drzenie, mioklonie, stupor. Ponadto opisa-
no zaburzenia zbornoS$ci, zesp6t parkinso-
nowski, zesp6t sztywnosci uogdélnionej oraz
napady padaczkowe (okoto 66% chorych).
Nieprawidtowy zapis EEG rejestrowano
u ponad 82% chorych. Wyniki badan obra-
zowych (tomografia komputerowa czy rezo-
nans magnetyczny) moga by¢ prawidlowe.
Rozpoznanie ustala si¢ na podstawie obra-
zu klinicznego choroby i wysokich mian
przeciwcial przeciwtarczycowych, po wyklu-
czeniu innych schorzefi neurologicznych.
Wieloletni, nie leczony przebieg encefalopa-
tii Hashimoto moze prowadzi¢ do trwalego
uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowe-
go (OUN).

W leczeniu encefalopatii Hashimoto sto-
sowane sa z dobrym efektem kortykostero-
idy. Nawr6t choroby jest obserwowany u nie-
ktorych pacjentéw po odstawieniu sterydo-
terapii. W cigzkich przypadkach encefalopa-
tii Hashimoto stosowano plazmafereze

i immunoglobuliny oraz tyroidektomie [8].

OBRZEK SLUZAKOWATY

Przeciwiefistwem przelomu tarczycowego
jest obrzek Sluzakowaty. Rozwija si¢ on na
podtozu dlugotrwatej hipotyreozy. Najczest-
sze przyczyny niedoczynnosci gruczotu tar-
czowego, to: autoimmunologiczne zapale-
nie tarczycy, stan po chirurgicznym usunig-
ciu gruczoty, stan po leczeniu jodem radio-
aktywnym lub napromienianiu szyi. Rza-
dziej wystepuje wtorna (tj. przysadkowa) lub
polekowa niedoczynnos$¢ tarczycy, spowo-
dowana dtugotrwatym przyjmowaniem, na
przyktad litu, lekéw przeciwdrgawkowych,
amiodaronu.
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Podobnie jak przetom tarczycowy hiper-
metaboliczny, obrzgk Sluzakowaty czesto
jest wyzwalany przez infekcje (tab. 1). Kli-
nicznie przelom tarczycowy hipometabolicz-
ny rozni si¢ od niedoczynnoSci wiekszym
nasileniem objawow. Zwykle zwraca uwagg:
blado$¢ powlok, obrzgk twarzy (gtdwnie
okolic oczodotéw) oraz koficzyn dolnych.
Skora jest sucha i chtodna, temperatura cia-
ta moze by¢ obnizona. Wystepuje bradykar-
dia, tony serca sa ciche, a gtgbokie odruchy
Sciggniste opoznione. W okresie poprzedza-
jacym obrzek, chorzy zwykle Zle toleruja ni-
skie temperatury otoczenia. Zauwazalne
staje si¢ postepujace obnizenie ich sprawno-
Sci intelektualnej, chwiejno$¢ emocjonalna,
znuzenie, apatia. Ostatecznie moga one
doprowadzi¢ do przymglenia §wiadomosci
i $piaczki.

Badanie stgzenia hormondw tarczycy
wykazuje niskie wartosci T4, fT3 oraz pod-
wyzszone wartoSci TSH. Problem diagno-
styczny stanowia chorzy z klinicznymi obja-
wami hipotyreozy, u ktérych stwierdza si¢
niskie stezenie fT4, przy obnizonym lub pra-
widtowym stezeniu TSH. Wyniki takie sa
charakterystyczne, dla wtornej niedoczyn-
noSci tarczycy lub euthyroid sick syndrome.
Rozstrzygajacym badaniem, w tych przypad-
kach, jest oznaczenie stgzenia odwrotnej
tréjjodotyroniny (rT3). W euthyroid sick syn-
drome jest ono wysokie. W razie jakichkol-
wiek watpliwosci diagnostycznych, nalezy wia-
czy¢ substytucje hormondw tarczycy. W eu-
thyroid sick syndrome nie spowoduje to bo-
wiem pogorszenia stanu chorego, natomiast
opdznienie leczenia w obrzeku §luzakowa-
tym moze mie¢ tragiczne konsekwencje.

W badaniach laboratoryjnych obrzeku
Sluzakowatego stwierdza si¢: podwyzszenie
aktywnoSci fosfokinazy kreatyninowej (na-
wet do wartosci 500-1000 j./1) z przewaga
izoenzymu mi¢§niowego, hipercholesterole-
mie, hiponatremie i hipoglikemie.

Obrzek §luzakowaty jest stanem niebez-
piecznym, w ktérym bezpoSrednie zagroze-
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Tabela 1

Czynniki wyzwalajgce obrzek
Sluzakowaty

Wewnetrzne

Infekcja (najczesciej drog moczowych
lub zapalenie ptuc)
Ostre schorzenie internistyczne

Zewnetrzne

Ekspozycja nazimno

Uraz

Zabieg operacyjny

Zaprzestanie przyjmowania L-T4
Przyjmowanie lekow sedatywnych

Przyjmowanie diuretykow

nie zycia stanowia gtéwnie niewydolno§é
oddechowa, krazeniowa oraz hipotermia.
W zespole tym obserwuje si¢ obnizenie
wrazliwosci o§rodka oddechowego na hi-
poksje i hiperkapnie. Wspolwystepujace:
Sluzakowaty obrzek gérnych drég oddecho-
wych, powigkszony jezyk, napady bezde-
chéw nocnych, otyto$¢, ostabienie migs$ni
oddechowych sprzyjaja czgstym zapaleniom
ptuc, a te, przebiegajac z hipowentylacja
iretencja dwutlenku wegla (CO,), w konse-
kwencji moga doprowadzi¢ do $pigczki.
W przypadku hipoksji i hiperkapnii, w bada-
niu gazometrycznym krwi, zwlaszcza przy
wspotistnieniu zapalenia ptuc, nie nalezy
zwleka¢ z podjeciem decyzji o oddechu za-
stepczym. Mechaniczna wentylacja szybko
likwiduje hiperkapnie. Hipoksja utrzymuje
si¢ dtuzej, wydaje si¢ ze ma to zwiazek z cze-
stowystepujaca niedokrwistoscia i obnizong
produkcja surfaktantu. Czasami chory po
przebudzeniu ze Spiaczki, nadal wymaga od-
dechu wspomaganego. Jest to spowodowa-
ne ostabieniem mi¢$ni oddechowych, ktére
z czasem ustepuje.

W uktadzie krazenia osoby z obrz¢kiem
Sluzakowatym wzrasta liczba receptoréw
a-adrenergicznych (w stosunku do S-adrener-
gicznych), co powoduje zwigkszenie wrazli-
woSci na katecholaminy, kurcz naczyn ob-
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wodowych i w efekcie niewielkie nadci$nie-
nie, zmniejszenie objetosci krwi krazacej
oraz dyskretne powigkszenie komor serca.
Typowe dla hipotyreozy powickszenie syl-
wetki serca (widoczne w badaniu RTG klat-
ki piersiowej) jest raczej wywotane obecnos-
cia ptynu w worku osierdziowym. Zmniej-
szona kurczliwo$¢ i wydtuzenie skurczu migs-
nia serca sa odpowiedzialne za wystapienie
zastoinowej niewydolnoSci serca, przede
wszystkim u starszych os6b. Z tego powodu
ewentualne wyrownywanie hipowolemii po-
winno by¢ ostrozne i przebiegaé pod stata
kontrola. Mozna podawaé masg¢ erytrocy-
tarng (przy znacznej niedokrwisto$ci) lub
krystaloidy. W przypadku tych ostatnich,
konieczna jest kontrola st¢zenia elektroli-
téw. Potencjalne niebezpieczefistwo stano-
wi hiponatremia (wynikajaca ze zmniejsze-
nia klirensu wolnej wody), ktéra moze po-
glebic zaburzenia psychiczne. W celu popra-
wy kurczliwo§ci mig$nia serca mozna podac
digoksyne, ale w mniejszych dawkach (niz
stosowanych u pacjentéw bez niedoczynno-
Sci tarczycy), z powodu jej przedtuzonego
okresu pottrwania.

Wspotwystepowanie hiponatremii, hi-
perkalemii i hipoglikemii ze wspomnianymi:
hipotermia i hipotonia moze sugerowac nie-
wydolno$¢ kory nadnerczy. Badaniem roz-
strzygajacym jest okreslenie stezenia korty-
zolu w surowicy. Zmniejszona rezerwa nad-
nerczowa pojawia si¢ u 5-10% pacjentow
z obrzgkiem §luzakowatym, na podtozu nie-
doczynnoSci przedniego ptata przysadki lub
zespotu Schmidta (choroba Hashimoto
wspotistniejaca z chorobg Addisona). Wigk-
szo$¢ klinicystow zaleca rutynowe podawa-
nie glikokortykosteroidéw, najczesciej 200
-400 mg dozylnie hydrokortyzonu/dobe
(w dawkach podzielonych co 6-8 godzin).
Profilaktycznie powinno podawac si¢ tez
wlewy dozylne z glukozy.

Wystepujaca w obrzgku Sluzakowatym
hipotermia powoduje obkurczenie naczyn
skornych. Jednak czynne ogrzewanie cho-

rych jest przeciwwskazane w tym stanie, po-
niewaz prowadzi do szybkiej wazodylatacji,
przesuniecia i zatrzymania znacznej iloSci
krwi krazacej w naczyniach skérnych. To
zkolei moze gwattownie obnizy¢ systemowe
ciSnienie tetnicze i spowodowaé wstrzas.
Zaleca si¢ wigc tak zwane ogrzewanie bier-
ne (koce, stopniowe zwigkszanie temperatu-
ry pomieszczenia, w ktérym znajduje si¢
chory). Aktywne ogrzewanie jest dopusz-
czalne jedynie przy temperaturze ciata niz-
szej niz 30°C.

Rzadkimi powiktaniami w obrzeku §lu-
zakowatym, sa: niedroznos¢ jelit lub mega-
colon toxicum, nastgpstwa zmniejszonej
motoryki przewodu pokarmowego. Profi-
laktycznie zaleca si¢ zatem wytacznie paren-
teralne podawanie lekéw i ptynéw. Antybio-
tykoterapig stosuje si¢ u chorych, u ktérych
infekcja byla czynnikiem wyzwalajacym
obrzek oraz u nieprzytomnych, zacewniko-
wanych, z zaburzeniami oddychania. Pod-
stawa leczenia przyczynowego obrzeku §lu-
zakowatego jest podawanie hormonodw tar-
czycy. Preferuje si¢ stosowanie preparatow
L-T4. Na ich korzy$¢ (w poréwnaniu z lioty-
roning [L-T3]) przemawiaja: dtuzszy czas
pottrwania, mniejsze wahania stezenia
w surowicy i mniejsza liczba dziataf niepoza-
danych ze strony serca (bdle wieficowe, nie-
miarowosci). Obecnie zaleca si¢ 200-300 ug/
/dobe L-T4 jako dawke poczatkowa, po
24 godzinach 100 ug/dobe, a poczawszy od
3. dnia terapii 50 ug/dobe. Na poczatku le-
czenia, u nieprzytomnych pacjentéw, prepa-
raty L-T4 podaje si¢ dozylnie lub przez
zgtebnik zZotadkowy. Ze wzgledu na gorsze
wchlanianie jelitowe, czg¢§ciowo z powodu
atonii zotadka, zaleca si¢ jednak te pierwsza
droge. Gdy tylko powrdci §wiadomo$¢ i stan
pacjenta ustabilizuje si¢, substytucja L-T4
powinna by¢ kontynuowana doustnie.

Obrzek §luzakowaty jest obciazony wy-
soka SmiertelnoScia. Wydaje si¢, ze im szyb-
sze dziatanie lecznicze, tym potencjalnie
wigksza przezywalno§¢. Liotyronina w po-
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roéwnaniu z L-T4 dziata szybciej. Juz po 2-3
godzinach od dozylnego podania L-T3 wy-
stepuje wzrost temperatury ciata i zuzycia
tlenu, w poréwnaniu z 8-14 godzinami od
podania L-T4. Nalezy jednak liczy¢ sie
zwigkszym ryzykiem powiktan, gtéwnie kar-
diologicznych. Istnieje doniesienie, ze naj-
wieksza SmiertelnoScia obarczona jest tera-
pia L-T3 w dawkach 75 mg/dobe lub wy-
zszych, z lub bez jednoczesnego podawania
L-T4 (w dawkach nizszych niz 500 ug/d).
Najnizsza natomiast podczas jednoczesne-
go leczenia L-T3 w dawkach nizszych niz
75 ug/dobe i L-T4 w dawkach ponizej 500 ug/
/dobe [9]. Leczenie wysokimi dawkami L.-T4
bylo zdecydowanie lepiej tolerowane przez
chorych, ktérym hormony tarczycy podawa-
no droga doustna, a nie dozylna. Zaawanso-
wany wiek, choroby sercowo-naczyniowe
w wywiadzie oraz substytucja wysokimi daw-
kami hormondéw tarczycy zdecydowanie

zwiekszaja ryzyko Smiertelnych powiktan [9].

0BJAWY UCISKOWE WOLA

— OBTURACJA DROG ODDECHOWYCH

1 UCISK DUZYCH NACZYN

KRWIONOSNYCH

W tyreologii wystepuja rowniez stany nagte,
bedace konsekwencja miejscowych relacji
anatomicznych. Gruczot tarczowy, ze wzgle-
du na swoja lokalizacje, w przypadku znacz-
nego powigkszenia, moze uciskac sasiaduja-
ce struktury i powodowac okreslone symp-
tomy. W przypadku wola szyjnego objawy
podmiotowe pojawiaja si¢ rzadko. Kiedy
jednak mamy do czynienia zwolem zamost-
kowym lub schodzacym do Srédpiersia, ob-
jawy ucisku i/lub przemieszczenia tchawicy
oraz duzych naczyn wystepuja czesciej.

W praktyce zwykle objawy wola zamost-
kowego narastaja stopniowo. Chorzy
skarza si¢ na duszno$¢, zaburzenia polyka-
nia, uczucie dlawienia, petnosci lub ucisku
w obrebie szyi. Nasilenie symptomatologii
koreluje z wielkoScig wola. Zdarza si¢, ze
dotaczenie tylko infekcji gérnych drég od-
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dechowych wywotuje lub nasila istniejaca
juz duszno$¢. Sporadycznie wole zamostko-
we moga by¢ powodem ostrej niewydolno-
$ci oddechowej. Objawia si¢ ona wowczas
nagta dusznoScia, Swistem wdechowym
(stridor) lub po prostu naglym zatrzyma-
niem oddechu. W przypadku ucisku zyly
proznej gornej lub zyt bezimiennych docho-
dzi do: obrzeku, sinicy i przekrwienia zylne-
go twarzy oraz ramion, nadmiernego wy-
petnienia zyl szyjnych — zespotu zyly proz-
nej gérnej. Rzadko spotykane przekrwie-
nie zylne i obrzek jedynie konczyny gornej
prawej wynikaja z izolowanej obturacji pnia
ramienno-gtowowego. U pacjentéw z wo-
lem zamostkowym sporadycznie wystepuja
zylaki przetyku. Dlatego kazdy przypadek
krwioplucia powinien by¢ traktowany jako
zagrozenie krwawieniem z gérnego odcin-
ka przewodu pokarmowego.

Przyczyna wyzej wymienionych miejsco-
wych objawdéw uciskowych najczesciej jest
wole tagodne. Narastaja one stopniowo,
aich obecno$¢ zazwyczaj Swiadczy juz o dtu-
go trwajacym procesie rozrostowym. Zdarza
si¢ réwniez, ze pojawiaja si¢ nagle, zwykle
wwyniku ostrego wylewu krwi do zamostko-
wego wola obojetnego. Wymienione sytu-
acje stanowig stany zagrozenia zycia, w kto-
rych postepowaniem z wyboru jest zabieg
operacyjny. Po interwencji chirurgicznej
objawy ustepuja prawie zawsze. Bywa jed-
nak, ze dochodzi do powiktan. Jedno z nich
to zapadanie si¢ tchawicy — konsekwencja
(trwajacego juz wezesniej) jej rozmickania.
W tym wypadku konieczna jest natychmia-
stowa intubacja, a nastepnie przewlekle
umocnienie chrzestnego rusztowania tcha-
wicy. W praktyce oznacza to umieszczenie
w niej tracheostomijnej rurki do czasu jej po-
nownego uwapnienia si¢. Nagla duszno§é
typu obturacyjnego, ktéra moze wystapic po
operacji wola, najczeSciej wynika z: obrzgku
krtani, obustronnego porazenia strun gtoso-
wych lub po prostu krwiaka powstatego
W ranie pooperacyjne;j.
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Postepowanie w raku
anaplastycznym tarczycy
obejmuije leczenie
chirurgiczne,
chemioterapie

i radioterapie ze zrodta
zewnetrznego
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Grupe schorzen, ktére nalezatoby rozpa-
trywac oddzielnie, stanowia nowotwory tar-
czycy. Sposrod nich gléwnie trzy przebiegaja
agresywnie i nierzadko przybieraja tak
zwana postac zaduszajaca. Sa to: rak rdze-
niasty i anaplastyczny oraz nieziarniczy chto-
niak. Ich najczestszym objawem jest szybko
powiekszajacy sie guz szyi, w okolicy gruczo-
tu tarczowego. Wywiad jest krotki, przewaz-
nie nie dtuzszy niz trzymiesig¢czny. Tarczyca
zwykle jest niesymetrycznie powigkszona,
nierzadko bolesna, nieprzesuwalna w sto-
sunku do tchawicy. Wspotwystepuja objawy
uciskowe sasiadujacych struktur: chrypka
i inne zaburzenia fonacji (jako wyraz pora-
zenia nerwu Kkrtaniowego wstecznego),
dusznos¢, trudnosci w potykaniu [10]. Staty-
stycznie gorsze rokowanie maja chorzy
z guzem o §rednicy wigkszej niz 10 cm i dys-
fagia w momencie rozpoznania.

Przyczyna ostrej niewydolnoSci odde-
chowej, bywaja guzy o agresywnym przebie-
gu (najczesciej rak anaplastyczny), powodu-
jace: przemieszczenie, ucisk, zwezenie, na-
ciekanie lub naciekanie z krwawieniem do
tchawicy. Niezbedna woéwczas intubacja,
moze by¢ trudna technicznie. Po opanowa-
niu ostrego stanu dalsze rokowanie co do
zycia chorego zaleza od choroby zasadni-
czej. Kiedy masa guzowata nacieka duze
naczynia zylne, powodujac zespot zyly proz-
nej gornej, procz ryzyka niewydolnosci ser-
ca, stanowi niebezpieczenstwo zatoru tetni-
cy ptucnej. Przy stopniowo narastajacej nie-
wydolnoS$ci oddechowej, w przypadku ztosli-
wego nowotworu tarczycy, trzeba braé pod
uwage obecno$¢ potencjalnych ognisk prze-
rzutowych w ptucach. Podstawowym bada-
niem pozwalajacym rozpoznac ztoSliwa na-
ture guza tarczycy jest biopsja aspiracyjna
cienkoiglowa. Mozna ja przeprowadzic¢ za-
réwno w przypadku zmian dost¢pnych bada-
niu palpacyjnemu, jak i uwidocznionych tyl-
ko ultrasonograficznie. Zmiany nowotworo-
we sg zwykle bogatokomérkowe. Badanie
cytopatologiczne najczesciej pozwala posta-

wi€ rozpoznanie. Wyjatek stanowi rak pe-
cherzykowy. Jego utkanie przypomina pra-
widlowa tkanke tarczycy, a uzyskany w biop-
sji materiat jest na tyle skapy, ze nie mozna
stwierdzi¢ naciekania naczyn i torebki guza.
Ostatnio coraz czeSciej wykorzystuje sie,
faficuchowa reakcje odwrotnej transkrypcji
polimerazy (RT-PCR, real-time polymerase
chain reaction) do wykrywania specyficznych
wskaznikéw: onkoptodowej fibronektyny
(swoista dla raka rdzeniastego i anplastycz-
nego), RET lub kalcytoniny (swoiste dla
raka rdzeniastego). Jest to metoda uzytecz-
na zaréwno we wczesnej diagnostyce raka,
jak i w wykrywaniu jego wznowy.

Zdecydowanie najbardziej agresywny
i obarczony najwigksza SmiertelnoScia jest
rak anaplastyczny. Stanowi 5-15% wszyst-
kich rakéw tarczycy. Rozwija si¢ przewaznie
u os6b po 50. roku zycia, nieco czgsciej
u kobiet oraz na obszarach wystepowania
wola endemicznego. Odznacza si¢ szybkim
wzrostem, nacieka sasiednie tkanki, szybko
daje przerzuty do weztéw chtonnych i odle-
glych narzadéw. Objawy poczatkowe moga
sugerowac podostre zapalenie tarczycy typu
de Quervaina [11]. W przyblizeniu 80% pa-
cjentéw z rakiem anaplastycznym réwnocze-
Snie ma raka zrdznicowanego tarczycy.
W momencie postawienia diagnozy choro-
ba zwykle jest juz bardzo zaawansowana.
Rokowania sg zdecydowanie zte. Od mo-
mentu rozpoznania §redni okres przezycia
wynosi kilka miesigcy, tylko okoto 3% cho-
rych przezywa 5 lat.

Postepowanie w raku anaplastycznym
tarczycy obejmuje leczenie chirurgiczne,
chemioterapig¢ i radioterapie ze Zrodta ze-
wnetrznego. Radiojodoterapia nie ma
zastosowania w jego leczeniu, gdyz niezrdoz-
nicowane komorki nie wychwytuja izotopu
jodu. Jak dotad nie ma wytycznych postepo-
wania w raku anaplastycznym tarczycy,
a zadna ze stosowanych metod leczenia nie
okazata si¢ skuteczniejsza od pozostalych,
cho¢ podkresla sie¢ istotna role leczenia chi-
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rurgicznego w wydtuzeniu okresu przezycia
[12]. Leczenie operacyjne dotyczy kazdej
postaciraka tarczycy, a zakres zabiegu zalezy
od typu histologicznego. Z wyjatkiem poje-
dynczego ogniska raka brodawkowatego,
o Srednicy mniejszej niz 1cm, nie naciekaja-
cego torebki gruczotu i bez obecnosci prze-
rzutéw, obowigzuje catkowite usuniecie tar-
czycy uzupelnione o wycigcie weztéw chion-
nych przedziatu centralnego szyi [10].

Rak rdzeniasty tarczycy, podobnie jak
anaplastyczny, jest doS¢ rzadki — stanowi 3—
—10% rakow tarczycy. Wywodzi si¢ z okoto-
pecherzykowych komoérek C produkujacych
kalcytoning. Wystepuje sporadycznie (55,8%)
lub rodzinnie (44,2%) [13]. Ze wzglgduna te
druga mozliwos§¢, w kazdym przypadku raka
rdzeniastego tarczycy, u wszystkich czton-
kéw najblizszej rodziny pacjenta, nalezy
oznaczy¢ stezenie kalcytoniny i wykonaé
badanie genetyczne na obecno$¢ mutacji
w onkogenie RET [14]. Dziedziczenie raka
rdzeniastego tarczycy dotyczy germinalne;j
mutacji w protoonkogenie RET, kodujacym
przezbtonowy receptor, dla kinazy tyrozyno-
wej i ma charakter autosomalny dominujacy
0100% penetracji. Wykazanie podwyzszone-
go stezenia kalcytoniny i/lub mutacji RET sta-
nowi wskazanie do catkowitego wycigcia tar-
czycy, nawet gdy nie ma guza i brak cytolo-
gicznego potwierdzenia zmiany ztosliwe;j.

Dos¢ czesto rak rdzeniasty tarczycy wy-
stepuje obustronnie (85% postaci rodzin-
nych, 66% sporadycznych) i wieloognisko-
wo. Jest nowotworem sekrecyjnym. Jego
gléwnym markerem jest kalcytonina. Poza
nig moze wydzielaé inne substancje: hormon
adrenokortykotropowy (ACTH, adenocorti-
cotropic hormone), prostaglandyny, wazoak-
tywny peptyd jelitowy (VIP, vasoactive inte-
stinal peptide), serotoning, $-endorfing, so-
matostatyng. Moga one by¢ odpowiedzialne
za takie objawy ogdlne, jak: biegunka, béle
kostne lub rumien. Jesli wystapia u pacjen-
ta z rakiem sporadycznym, wskazuja na

znaczne zawansowanie i obecno$¢ odleglych
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przerzutéw [13]. Pomocne réwniez bywa
oznaczanie antygenu rakowo-ptodowego
(CEA, carcinoembrionic antigen). Jego ste-
zenie jest podwyzszone u ponad 50% pa-
cjentéw z rakiem rdzeniastym tarczycy [15].
Podwyzszone st¢zenie CEA przy prawidto-
wym stezeniu kalcytoniny moze wskazywaé
na nawrdt choroby i jest zwigzane z gorszym
rokowaniem [15]. Natomiast miejscowe ob-
jawy uciskowe lub przerzuty w szyjnych we-
ztach chlonnych zapowiadaja nawrét choro-
by, nie wplywajacjednak znaczaco na Smier-
telnos¢.

Postepowaniem z wyboru jest doszczet-
ne wycigcie tarczycy i weztéw chlonnych szyi.
Leczenie radiomodem, z powodu braku jo-
dochwytnoSci guza, nie ma zastosowania.
Rak rdzeniasty tarczycy jest w zasadzie pro-
mieniooporny i takze nie kwalifikuje si¢ do
leczenia napromienianiem ze Zrédet ze-
wnetrznych. Wyjatkowo, przy braku alterna-
tywy, stosuje si¢ t¢ metode w przypadkach,
gdyresekcja guza byta niedoszczetna lub guz
jest nieresekcyjny. Radioterapia natomiast
jeststosowana, jako postepowanie paliatyw-
ne, w leczeniu przerzutéw do kosci [15].
Nadzieje wiaze si¢ z lekami z grupy inhibi-
toréw kinazy tyrozynowej, ktére hamuja
wiele receptorow, w tym receptory z rodzi-
ny RET. Obecnie leki sa w drugiej fazie ba-
dan klinicznych, ale wstepne rezultaty wy-
daja si¢ obiecujace [15].

Na podstawie dotychczasowych donie-
siefi wydaje si¢, ze jedynie wiek pacjenta
istopiefi zaawansowania choroby w momen-
cie jej rozpoznania s3 niezaleznymi czynni-
kami rokowniczymi. Pigcioletnia przezywal-
nos$¢, w zaleznoSci od zaawansowania raka
okreslanego w systemie Classification of
Malignant Tumours (TNM), ksztattuje sig:
100% w 1, 90% w 11, 86,5% w 111 1 55,5%
w IV grupie. Najlepsze rokowania maja pa-
cjenci ponizej 45. roku zycia i z rakiem ogra-
niczonym do tarczycy.

Jako kontrolg po leczeniu chirurgicznym
(tj. doszczetnosSci zabiegu i potencjalnej
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Wznowy) stosuje si¢ oznaczanie stgzenia
kalcytoniny w surowicy. Istnieja jednak do-
niesienia moéwiace, ze pacjenci z przetrwata
hiperkalcytoninemia, ale bez klinicznych lub
radiologicznych dowodoéw przetrwalego
guza, moga zy¢ bardzo dtugo [13].

Po eliminacji zmienionej nowotworowo
i zdrowej tkanki tarczycowej konieczne jest
wyréwnanie niedoboru hormonéw tarczycy.
W przypadku obu wspomnianych rakéw
substytucja tyroksyng jest wystarczajaca.
Nalezy ja prowadzi¢ do kofica zycia.

Pierwotny nieziarniczy chtoniak tarczy-
cy jest rzadkim schorzeniem limfoprolifera-
cyjnym i stanowi okoto 2% wszystkich poza-
wezlowych lokalizacji chtoniakéw nieziarni-
czych. W wiekszoSci wywodzi si¢ z linii ko-
morek B, a najpowszechniejszym subtypem
jest bardzo agresywnie przebiegajacy chlo-
niak z duzych komérek B (DLBCL, diffuse
large B-cell lymphoma). Pierwotny nieziarni-
czy chtoniak tarczycy jest najczestszym nie-
nabtonkowym ztos§liwym nowotworem gru-
czotu tarczowego. Spotyka sie go w 1-3%
wszystkich zlosliwych rozrostow tarczycy.
Wystepuje przede wszystkim u kobiet w wie-
ku podesztym, najczedciej w 6.1 7. dekadzie
zycia. Nie stwierdzono, by miat zwiazek
z wczesniejszym napromienianiem okolicy
glowy i szyi lub zakazeniem HIV [16]. Wia-
domo natomiast o czestszym wystgpowaniu
chloniakéw u chorych z wrodzonymi stana-
mi upo$ledzenia odpornosci i chorobami
tkanki lacznej. Zaobserwowano takze po-
nad trzykrotnie wigksza zapadalno$¢é w gru-
pie pacjentdéw z autoimmunologicznym za-
paleniem tarczycy (30-80%). Jest wiele da-
nych S§wiadczacych o pewnym zwigzku pato-
genetycznym mi¢dzy tymi dwiema choroba-
mi. Jednak nie pozwalaja one na stwierdze-
nie, ze autoimmunologiczne zapalenie tar-
czycy bezposrednio prowadzi do rozwoju
chloniaka [17]. Mimo to powickszajaca si¢
tarczycaiobnizenie miana przeciwcial prze-
ciwtarczycowych, u pacjenta zwolem Hashi-
moto, powinno budzi¢ niepokdj onkologicz-

ny. W przebiegu klinicznym pierwotnego
nieziarniczego chtoniaka tarczycy obserwuje
si¢ szybki i rozlany rozrost tarczycy, czg¢sto
z objawami ucisku na sasiednie narzady. Po-
woduje ona bradykardi¢ (z ucisku zatoki
szyjnej), dysfagie, dysfonie czy przemiesz-
czenie tchawicy [17]. Rozpoznanie chlonia-
ka tarczycy czasami jest stawiane na podsta-
wie biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej —
czesciej jednak, dopiero podczas zabiegu
chirurgicznego wykonywanego wtasnie z po-
wodu braku wczeSniejszego rozpoznania
i w celu uzyskania materiatu do badania hi-
stopatologicznego. Stopieni zaawansowania
klinicznego, podobnie jak innych chionia-
kéw, jest okreSlany za pomoca czterostop-
niowej skali Ann Arbor.

W przypadku niektdrych typow chtonia-
kéw zlokalizowanych tylko w tarczycy (sto-
pien IE wg Ann Arbour) wystarczajacym
leczniczym postgpowaniem jest catkowita
tyroidektomia. Dla wigkszoSci pacjentéw
postepowaniem z wyboru jest leczenie sys-
temowe, szczegllnie w zaawansowanych sta-
diach choroby. Standardem post¢gpowania
jest potaczenie polichemioterapii z radiote-
rapia lokalna, ktére podniosto zdecydowa-
nie efektywno$¢ leczenia i poprawito prze-
zywalno$c¢ [17]. OczywiScie powodzenie te-
rapeutyczne zalezy przede wszystkim od
stopnia zaawansowania choroby — i tak
w stadium IE mozna osiagnaé 80-100% wy-
leczalno$é, w IIE — 50%, a w IIIE i IVE —
36%. W przypadku pierwotnego nieziarni-
czego chtoniaka tarczycy statystycznie zna-
mienne gorsze rokowanie maja chorzy z gu-
zem o Srednicy przekraczajacej 10 cm i dys-
fagia w momencie rozpoznania. Lepiej ro-
kuja pacjenci ponizej 60. roku zycia, z pier-
wotna niedoczynnoscia tarczycy, obecnoscia
przeciwcial przeciwtarczycowych i dtuzszym
niz 6 miesiecy rozwojem wola. Natomiast
szybko powigkszajace si¢ wole w wywiadzie,
prawidlowa hormonalna czynno§¢ tarczycy
i brak przeciwciat przeciwtarczycowych sg

gorsze rokowniczo.
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PODSUMOWANIE

W tyreologii nalezy liczy¢ si¢ z mozliwoscia
cigzkich powiklan wywolanych znacznymi
zaburzeniami hormonalnymi, jak réwniez
nieprawidtowoSciami anatomicznymi. Cho-

ciaz wystepuja one rzadko, to moga stano-

wi¢ bezposrednie zagrozenie zycia. Wyma-
gaja natychmiastowego leczenia, a w razie
koniecznosci, przekazania chorego do od-
dziatu endokrynologicznego, chirurgiczne-

go lub oddziatu intensywnej terapii.
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