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STRESZCZENIE

W pracy omówiono stany wielonarządowej dekompensacji wynikające z nadmiaru lub

niedoboru hormonów tarczycowych, czyli przełom tarczycowy hiper- i hipometabolicz-

ny. Scharakteryzowano też nagłe stany, będące konsekwencją przewlekłego nadmiaru

i niedoboru hormonów tarczycy, powiększenia się gruczołu tarczowego i miejscowych

relacji anatomicznych. Bardzo często postępowanie w powyższych sytuacjach może

wymagać specjalistycznej terapii, nie tylko przez endokrynologa, ale także 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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WSTĘP
Diagnostykę i leczenie schorzeń tarczycy

w większości przypadków prowadzi się am-
bulatoryjnie. Dostęp do poradni specjali-
stycznych oraz możliwość wykonania naj-

istotniejszych dla rozpoznania badań dodat-

kowych w systemie lecznictwa otwartego po-
zwalają ograniczyć konieczność hospitaliza-

cji w wysokospecjalistycznych ośrodkach do
rzeczywiście trudnych lub nietypowych przy-
padków. Prawidłowe rozpoznanie zaburzeń

hormonalnych i ich właściwe leczenie gwa-
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rantują, że chory może bez problemów prowa-

dzić życie osobiste i zawodowe. W przypadku
wskazań do leczenia operacyjnego, zabieg

przeprowadza się planowo, po uprzednim
doprowadzeniu do stanu eutyreozy. W nie-
wielu przypadkach mogą jednak wystąpić

poważne powikłania, wymagające natych-
miastowej hospitalizacji i intensywnego le-

czenia. Dotyczy to skrajnie zdekompenso-
wanej nadczynności i niedoczynności tarczy-
cy, grożącej rozwinięciem się przełomu hi-

per- lub hipometabolicznego. Pilnej inter-
wencji medycznej wymagają również chorzy
z objawami istotnego ucisku wola na sąsied-

nie struktury, przede wszystkim tchawicę
i duże naczynia dosercowe, w tym przypad-

ki z pogranicza tyreologii i onkologii, ponie-
waż nowotwory złośliwe tarczycy w krótkim
czasie mogą doprowadzić do ostrego stanu

zagrożenia życia (np. tzw. „zaduszająca”
postać raka anaplastycznego). Ponadto, źle

kontrolowana hipertyreoza lub hipotyreoza
predysponują do zaburzeń czynności układu
sercowo-naczyniowego, oddechowego i ner-

wowego, które mogą, szczególnie przy
współistnieniu schorzeń dotyczących tych
układów, doprowadzić do stanu wymagają-

cego pilnej interwencji. Leczenie w tych
przypadkach, ze względu na zaburzenia

metaboliczne oraz zmienioną farmakodyna-
mikę, często różni się od leczenia analogicz-
nych stanów przebiegających bez zaburzeń

tarczycowych.

FIZJOLOGIA TARCZYCY
Gruczoł tarczowy produkuje i wydziela do

krwiobiegu tyroksynę (T4) oraz trijodotyro-
ninę (T3), w proporcji ilościowej odpowied-
nio 4:1. Wydzielanie to jest regulowane

głównie przez oś podwzgórze–przysadka–
–tarczyca. Czynnikiem bezpośrednio stymu-

lującym komórki tarczycy do produkcji
i wydzielania hormonów jest tyreotropina
(TSH, thyroid stimulating hormone), wydzie-

lana przez przedni płat przysadki mózgowej.
Synteza TSH jest pobudzana przez pod-

wzgórzową tyreoliberynę (TRH, thyrotropin-

-releasing hormone), a także estrogeny. Ha-

mowanie syntezy TSH odbywa się w ramach
ujemnego sprzężenia zwrotnego z hormona-

mi tarczycy, bezpośrednio oraz pośrednio,
poprzez hamujący wpływ hormonów tarczy-
cy na uwalnianie TRH. Supresję TSH powo-

dują również somatostatyna, kortyzol i do-
pamina. Na wydzielanie hormonów tarczy-
cy ma wpływ także czynność enzymów bio-

rących udział w ich syntezie oraz stężenie
jodków nieorganicznych w surowicy (ryc. 1).

Uwolnione do krążenia T4 i T3 wiążą się
w większości z białkami nośnikowymi: glo-
buliną wiążącą tyroksynę (TBG, tyroxine bin-

ding globulin), prealbuminą wiążącą tyrok-
synę (TBPA, thyroxine binding prealbumin)

oraz albuminą, i związane pozostają nieak-
tywne biologicznie. Efekty biologiczne wy-
wołują wolne frakcje hormonów tarczycy

w surowicy krwi, które stanowią tylko nie-
wielki odsetek ich stężeń — 0,025% całko-
witej T4 i 0,35% całkowitej T3. Zmiany

w stężeniach białek nośnikowych i w ich po-
winowactwie do T3 i T4 mogą powodować

wzrost lub obniżenie ich stężeń całkowitych
w surowicy, jednak w prawidłowych warun-
kach stężenie frakcji wolnej hormonów tar-

czycy pozostaje stałe. W komórkach docelo-

Rycina 1. Fizjologiczna regulacja osi
podwzgórzowo–przysadkowo–tarczycowej; TRH
(thyrotropin-releasing hormone) — podwzgórzowa
tyreoliberyna; TSH (thyroid stimulating hormone) —
tyreotropina; T3 — trijodotyronina; T4 — tyroksyna;
STS — somatostatyna; C — kortyzol; D — dopamina;
E — estrogeny; I — jodki

Prawidłowe rozpoznanie
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i zawodowe
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wych T3, stanowiąca 20% hormonów tarczy-

cy wydzielanych do krwiobiegu, wiąże się
bezpośrednio z receptorami w jądrze ko-

mórkowym, natomiast T4, stanowiąca 80%,
musi zostać odjodowana przy udziale specy-
ficznych enzymów (dejodynaz) do T3 w cyto-

plazmie komórki i dopiero wówczas wiąże
się z receptorami w chromatynie jądrowej.

Istnieją 3 różne dejodynazy. Dejodyna-
za typu I — dostarcza odpowiednią ilość T3
tkankom obwodowym. Hamowana jest mię-

dzy innymi przez propylotiouracyl (PTU).
Odjodowuje zewnętrzny pierścień fenolowy
T4. Dejodynaza typu II — podtrzymuje od-

powiednie stężenie T3 w niektórych tkan-
kach, głównie w ośrodkowym układzie ner-

wowym (OUN), zabezpieczając przez pe-
wien czas zapotrzebowanie tkanki nerwowej
na T3, nawet w stanach niedoczynności tar-

czycy lub niedoboru jodu. Jest hamowana
przez kwas iopanowy. Podobnie jak dejody-

naza I, odjodowuje pierścień fenolowy. De-
jodynaza typu III, odpowiedzialna za unie-
czynnienie hormonów tarczycy, powoduje

przekształcenie T4 w „odwróconą” T3 (rT3,
reverse T3) oraz rT3 w 3’5’ dwójodotyroninę.
Receptory jądrowe dla T3, wykazują także

pewne zróżnicowanie. Do tej pory zidenty-
fikowano dwa ich typy: a i b, z których każ-

dy ma dwa podtypy a1, a 2, b1 i b2. Ich lokali-
zacja wykazuje zróżnicowanie tkankowe.
Związanie się T3 z poszczególnymi podtypa-

mi receptorów może wywoływać efekt ago-
nistyczny i wywierać typowe zmiany metabo-

liczne lub efekt antagonistyczny, znosząc
swoje własne działanie.

Opisane współzależności pozwalają zro-

zumieć, jak dochodzi do wystąpienia obja-
wów nadczynności lub niedoczynności
tarczycy przy prawidłowym działaniu osi

podwzgórze–przysadka–tarczyca, i wyjaśnić
przyczyny wystąpienia hipertyroksynemii

z eutyreozą (tzw. euthyroid sick syndrome).
Ich znajomość przyczynia się do prawidłowej
interpretacji uzyskanych wyników badań

hormonalnych w chorobach tarczycy współ-

istniejących ze schorzeniami pozatarczyco-

wymi.

PATOMECHANIZM POWSTAWANIA ZMIAN
NARZĄDOWYCH W CHOROBACH TARCZYCY

Układ krążenia
Hormony tarczycy powodują w układzie ser-
cowo-naczyniowym zmiany, zarówno czyn-

nościowe, jak i strukturalne. Do niedawna
uważano, że wpływ hormonów tarczycy na
serce odbywa się poprzez stymulację auto-

nomicznego układu współczulnego. Prze-
mawiało za tym duże podobieństwo sympto-
matologii w stanach pobudzenia adrener-

gicznego i w tyreotoksykozie. Jednak po za-
stosowaniu leków blokujących receptory

b-adrenergiczne, znoszących wpływ kate-
cholamin na serce, obserwuje się tylko czę-
ściowe ustąpienie sercowo-naczyniowych

objawów tyreotoksycznych. Ponadto, mie-
rząc w surowicy stężenie katecholamin, udo-

wodniono, że w zaburzeniach czynności tar-
czycy nie dochodzi do zmian w czynności au-
tonomicznego układu współczulnego [1, 2].

Wpływ hormonów tarczycy na serce w kon-
tekście układu współczulnego odbywa się
najpewniej poprzez wzmożenie reaktywności

miokardium na prawidłową stymulację
współczulną poprzez zjawisko up-regulation

receptorów b1-adrenergicznych oraz poprzez
nasilenie transdukcji sygnałów sympatyko-
mimetycznych. Zwiększona wrażliwość mięś-

nia sercowego na bodźce współczulne w sta-
nie hipertyreozy wynika głównie z dodatnie-

go ino- i chronotropowego działania T3 [3].
Bezpośredni wpływ T3 na serce polega

na łączeniu się jej ze swoimi receptorami

w jądrze kardiomiocyta, co powoduje akty-
wację obszaru DNA odpowiedzialnego za
syntezę ciężkich łańcuchów a-miozyny, tro-

poniny I, Ca2+ ATP-azy, Na+/K+ ATP-azy,
części napięciozależnych kanałów potaso-

wych, receptorów b1-adrenergicznych po-
chodzenia kardiomiocytarnego (liczba recep-
torów b2, zlokalizowanych głównie w naczy-

Zwiększona wrażliwość
mięśnia sercowego na
bodźce współczulne
w stanie hipertyreozy
wynika głównie
z dodatniego ino-
i chronotropowego
działania T3
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niach krwionośnych, praktycznie nie ulega
zmianie) oraz transporterów glukozy Glut-4

[3]. Prowadzi to między innymi do zmian
w metabolizmie jonów wapnia oraz przesu-
nięcia proporcji łańcuchów ciężkich miozy-

ny z b na korzyść a. Wzrost łańcuchów typu
alfa powoduje ilościową przewagę bardziej

aktywnego izoenzymu V1 miozyny nad izo-
enzymem V3. Zmiany te powodują wzrost
kurczliwości mięśnia sercowego (działanie

inotropowe), czego wynikiem jest wzrost ciś-
nienia skurczowego oraz zwiększenie obję-
tości wyrzutowej. Towarzyszy temu skróce-

nie czasu relaksacji rozkurczowej miokar-
dium (działanie lusitropowe) ze skróceniem

czasu napełniania komór.
W nadczynności tarczycy obserwuje się

wzrost tempa depolaryzacji spoczynkowej

oraz skrócenie czasu trwania potencjału
czynnościowego w komórkach węzła zato-

kowo-przedsionkowego. Klinicznie przeja-
wia się to tachykardią zatokową. Skrócenie
okresu repolaryzacji komórek przedsionka

sprzyja powstawaniu migotania przedsion-
ków. Występuje również skrócenie czasu
przewodzenia w węźle przedsionkowo-ko-

morowym (w zakresie odcinka A–H w hiso-
gramie) oraz skrócenie okresu refrakcji

względnej. W miokardiocytach dochodzi do
skrócenia czasu potencjału czynnościowego
i okresu refrakcji, najprawdopodobniej na

skutek zwiększenia liczby błonowych kana-

łów potasowych. Odwrotne zmiany obser-

wuje się w hypotyreozie, gdzie następuje
wydłużenie potencjału czynnościowego

i czasu refrakcji, co stwarza ryzyko komoro-
wych zaburzeń rytmu.

Działając bezpośrednio na naczyniową

mięśniówkę gładką lub pośrednio, stymulu-
jąc uwalnianie śródbłonkowych wazodylata-

torów (m. in. tlenku azotu), hormony tarczy-
cy obniżają opór obwodowy o 50% do 70%
oraz powodują obniżenie ciśnienia rozkur-

czowego, co powoduje odruchowe zwiększe-
nie rzutu i wzrost ciśnienia skurczowego [3, 4].
Z powodu zwiększonej produkcji ciepła,

więcej krwi przepływa przez naczynia skóry
i mięśni szkieletowych. Bez zmian pozostają

przepływy: mózgowy i wątrobowy (ryc. 2).
W związku z obniżeniem oporu naczy-

niowego maleje ciśnienie filtracji kłębuszko-

wej, a to uruchamia mechanizmy autoregu-
lacji przepływu nerkowego. Zwiększa się

aktywność układu renina–angiotensyna–al-
dosteron (RAA, renin–angiotensin–aldoste-

rone), prowadząc do retencji sodu i wody,

oraz wzmaga się uwalnianie erytropoetyny,
co prowadzi ostatecznie do wzrostu objętoś-
ci krwi krążącej, zwiększając przy tym obcią-

żenie wstępne serca (preload) [4, 5]. Ponad-
to, T3 bezpośrednio stymuluje syntezę sub-

stratu reniny w wątrobie i wzmaga ekspresję
matrycowego kwasu rybonukleinowego
(mRNA, messenger ribonucleic acid) dla re-

niny w mięśniu sercowym, prowadząc do
wzrostu reniny i angiotensyny II niezależnie

od RAA. Wzrasta ekspresja receptora dla
angiotensyny II w miokardium [6]. Docho-
dzi również do stymulacji wydzielania ery-

tropoetyny przez hormony tarczycy, co po-
woduje wzrost stężenia erytrocytów [7].
Zwiększa się również przepływ przez naczy-

nia wieńcowe, jednak znaczna tyreotoksyko-
za może prowadzić do ich skurczu. Konse-

kwencją działania hormonów tarczycy za po-
średnictwem tych mechanizmów jest obni-
żenie ciśnienia rozkurczowego, wzrost ciś-

nienia tętna, zwiększenie rzutu serca, 2–3-

Rycina 2. Wpływ hormonów tarczycy na wzrost pojemności minutowej serca. SA — węzeł
zatokowo-przedsionkowy; RAA (renin–angiotensin–aldosterone) — renina–angiotensyna–
–aldosteron

Konsekwencją działania
hormonów tarczycy jest

obniżenie ciśnienia
rozkurczowego, wzrost

ciśnienia tętna,
zwiększenie rzutu serca,

2–3-krotny wzrost
pojemności minutowej,

skrócenie czasu krążenia
krwi i przerost lewej

komory serca
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-krotny wzrost pojemności minutowej, skró-

cenie czasu krążenia krwi i przerost lewej
komory serca.

Układ oddechowy
Pomimo że tkanka płucna nie stanowi typo-
wego narządu efektorowego dla hormonów
tarczycy, T4 oraz T3 wywierają wpływ na

czynność układu oddechowego, modyfiku-
jąc strukturę tkanki łącznej. Hormony tar-

czycy obniżają między innymi stężenie gliko-
zaminoglikanów w substancji pozakomór-
kowej oraz powodują degradację włókien

kolagenowych i rozkład mukopolisachary-
dów tkanki łącznej poprzez indukcję aktyw-

ności kolagenazy i hialuronidazy. Ponadto
w stanach niedoboru T3 i/lub T4 stwierdza
się spadek elastyczności płuc oraz wzrost ci-

śnienia w kapilarach płucnych [8].
Zaburzenia czynności układu oddecho-

wego w nadczynności tarczycy mają charak-

ter restrykcyjnej niedomogi oddechowej
z osłabieniem mięśni wdechowych i wyde-

chowych. Prowadzi to do obniżenia pojem-
ności życiowej, czynnościowej objętości za-
legającej oraz spadku podatności płuc. Skut-

kiem tych zaburzeń jest hipowentylacja pęche-
rzykowa. Duszność, zwłaszcza wysiłkowa,

jest klinicznym wyrazem osłabienia mięśni
oddechowych. Istnieją ponadto doniesienia
o częstszym współistnieniu nadczynności

tarczycy i nadciśnienia płucnego. Hiperme-
tabolizm tkanek powoduje nadprodukcję
dwutlenku węgla (CO2), co w warunkach

hipowentylacji prowadzi do retencji tego
gazu w pęcherzykach płucnych. W niedo-

czynności tarczycy, zwłaszcza nasilonej, za-
burzenia czynności układu oddechowego są
bardziej złożone. Obserwuje się obniżenie

wrażliwości ośrodka oddechowego na hi-
poksję i hiperkapnię. Współwystępują zabu-

rzenia obturacyjne, czyli śluzakowaty obrzęk
górnych dróg oddechowych, powiększony
język, napady bezdechów nocnych, oraz re-

strykcyjne wynikające z osłabienia mięśni
oddechowych. Podobnie jak w nadczynno-

ści tarczycy, dochodzi do hipowentylacji

pęcherzykowej i retencji CO2.
W chorobach tarczycy przebiegających

z dużym wolem, zwłaszcza zamostkowym,
dochodzi do obturacji dróg oddechowych
poprzez ich bezpośredni ucisk.

Układ nerwowy
Hormony tarczycy są niezbędne do utrzyma-
nia prawidłowej funkcji układu nerwowego.

Wpływają na metabolizm neuronów i komó-
rek gleju, regulują mózgowy przepływ krwi.
Zarówno nadmiar, jak i niedobór hormo-

nów tarczycy, prowadzi do zaburzeń czynno-
ści OUN. Z punktu widzenia tyreologii, za-

burzenia funkcji OUN mogą pojawić się
również w wyniku zaburzeń regulacji gospo-
darki elektrolitowej i kwasowo-zasadowej,

hipoksemii oraz hipotermii, które mogą to-
warzyszyć chorobom tarczycy. Jednym
z głównych pośrednich skutków nadmiaru

hormonów tarczycy jest zwiększone napię-
cie układu współczulnego, co prowadzi do

charakterystycznych dla nadczynności tar-
czycy objawów ocznych. Należą do nich:
rzadkie mruganie (objaw Stellwaga), opóź-

niony ruch powiek w górę i w dół w stosun-
ku do ruchów gałek ocznych (objaw Graefe-

go i Kochera), objaw wpatrywania się w je-
den punkt z rozszerzonymi szparami powie-
kowymi (stare eyes) oraz niemożność zmarsz-

czenia brwi przy patrzeniu ku górze, drżenie
powiek przy zamkniętych oczach (objaw
Rosenbacha) [9, 10].

U 25–50% pacjentów z chorobą Grave-
sa-Basedowa występuje oftalmopatia nacie-

kowa wynikająca z procesów immunologicz-
nych oraz zapalnych, która powoduje prze-
miany w obrębie tkanek oczodołu prowa-

dzące do ich obrzęku (m.in. mięśni ze-
wnętrznych oka, w których obserwuje się

zwyrodnienie i zanik prążkowania ze zwłók-
nieniem) i przekrwienia. Podwójne widze-
nie, które obok uczucia wysadzania i bólu

gałki ocznej jest najczęstszym objawem zgła-
szanym przez pacjentów, wynika z porażenia

Podwójne widzenie, które
obok uczucia wysadzania
i bólu gałki ocznej jest
najczęstszym objawem
zgłaszanym przez
pacjentów, wynika
z porażenia mięśni
gałkoruchowych
i zaburzeń ruchomości
gałek ocznych
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mięśni gałkoruchowych i zaburzeń rucho-

mości gałek ocznych. Ponadto można zaob-
serwować wytrzeszcz gałek ocznych, obrzęk

i przekrwienie spojówek, łzawienie oraz re-
trakcję powiek. Rzadkim powikłaniem
oftalmopatii jest uszkodzenie nerwu wzro-

kowego wskutek ucisku zwiększonej objęto-
ści tkanek oczodołu, które może prowadzić

nawet do całkowitej utraty wzroku [9, 10].
Ciężką postać oftalmopatii obserwuje się
u 5% chorych. Większość objawów ustępu-

je po osiągnięciu eutyreozy.

STANY WYNIKAJĄCE Z NADMIARU
HORMONÓW TARCZYCY
Należy odróżnić pojęcia tyreotoksykoza
i hipertyreoza. Tyreotoksykoza oznacza ze-
spół chorobowy wywołany zwiększonym stę-

żeniem hormonów tarczycy w surowicy krwi,
pochodzenia endogennego lub egzogenne-
go. Nadczynność tarczycy (hipertyreoza)

natomiast jest pojęciem węższym i odnosi się
do sytuacji, w której to tarczyca, z powodu

nadmiernego wydzielania, jest źródłem
zwiększonej ilości T4 i T3.

Subkliniczna nadczynność tarczycy to stan,

w którym pacjent nie odczuwa żadnych obja-
wów; w surowicy stężenia całkowite i wolnych

frakcji hormonów tarczycy są prawidłowe,
natomiast stężenie TSH jest obniżone.
W ostatnim czasie opublikowano wiele badań,

których wyniki udowodniły, że subkliniczna
nadczynność tarczycy nie jest dla organizmu
obojętna i powoduje zmiany w układzie serco-

wo-naczyniowym oraz wyższą śmiertelność
z przyczyn kardiologicznych [11].

Wpływ przewlekłej tyreotoksykozy
na serce, thyreocardiac

Nawet względnie dobrze wyrównane zabu-
rzenia czynności tarczycy mogą, poprzez

przewlekłe działanie hormonów tarczycy na
układ sercowo-naczyniowy, powodować

dekompensację istniejącej choroby serca,
która może bezpośrednio zagrażać życiu
pacjenta. Często nadczynność tarczycy po-

woduje progresję istniejącej choroby niedo-

krwiennej serca, jest czynnikiem wywołują-
cym lub nasilającym zaburzenia rytmu [12].

Należy mieć na uwadze fakt, że u pacjentów
z nadczynnością tarczycy dekompensacja
występuje w znacznie wcześniejszych sta-

diach zaawansowania choroby serca niż
u pacjentów bez choroby tarczycy.

Tachykardia zatokowa
Tachykardia zatokowa jest najczęściej spoty-
kanym skutkiem wpływu hormonów tarczy-
cy na serce. Pomimo że kołatania serca wtór-

ne do tachykardii często wzbudza lęk pacjen-
ta, stan ten sam w sobie nie stanowi bezpo-

średniego zagrożenia życia. Jeśli jednak nad-
czynność tarczycy nie będzie dobrze kontro-
lowana, po latach może rozwinąć się niewy-

dolność serca, nawet jeśli pacjent nie ma żad-
nych innych czynników do niej predysponu-
jących. Doprowadzenie pacjenta do stanu

eutyreozy eliminuje tachykardię, natomiast
do czasu jej osiągnięcia zaleca się stosowanie

b-adrenalityków (szczególnie polecany jest
propranolol) lub antagonistów wapnia.

W sytuacjach nagłych, w których trzeba

opanować objawy cor thyreotoxicum stosuje
się b-adrenolityki. Szybko zmniejszają one

uczucie kołatania serca, drżenia, podniece-
nia i nadmiernego pocenia się. Propranolol
dodatkowo hamuje tkankową konwersję T4

do T3. W takich przypadkach należy wybie-
rać preparaty dożylne, krótkodziałające, sta-
le monitorując pracę serca. Zaleca się stoso-

wanie esmololu. Podawanie rozpoczyna się
od dawki początkowej 250–500 mg/kg w do-

żylnym bolusie, następnie wlew z prędkością
25 mg/kg/min. Prędkość tę można zwiększać
zależnie od odpowiedzi, nawet do 500 mg/kg/

/min [13].
Należy pamiętać o przeciwwskazaniach

do stosowania b-adrenolityków podczas
choroby oskrzeli (astma oskrzelowa, prze-
wlekła obturacyjna choroba płuc), zaburzeń

przewodnictwa przedsionkowo-komorowe-
go oraz ciężkich chorób naczyń obwodo-

Tachykardia zatokowa
jest najczęściej

spotykanym skutkiem
wpływu hormonów

tarczycy na serce
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wych. Przy bezwzględnych przeciwwskaza-

niach do podawania b-adrenolityków, moż-
na zastosować antagonistów wapnia, unika-

jąc jednak preparatów parenteralnych i pa-
miętając, że efektem ich działania będzie
tylko zwolnienie akcji serca.

Migotanie przedsionków
U pacjentów z nadczynnością tarczycy mogą
pojawić się nawrotowe epizody migotania

przedsionków, natomiast po dłuższym cza-
sie dochodzi do utrwalenia się tego zaburze-
nia. Wzbudzenie automatyzmu ognisk aryt-

mogennych jest odpowiedzialne za wyzwo-
lenie incydentu tej arytmii [3].

Migotanie przedsionków spotyka się
u 15–25% pacjentów z jawną nadczynnością
tarczycy, jego częstość rośnie wraz z wiekiem

i jest wyższa u mężczyzn niż u kobiet [3].
Obserwuje się u 25% pacjentów w wieku po-
wyżej 65 lat obciążonych hipertyreozą [14].

Szansa na powrót i utrzymanie rytmu zato-
kowego po osiągnięciu eutyreozy jest tym

mniejsza im starszy wiek i dłuższy czas trwa-
nia migotania przedsionków [15]. Może wy-
stąpić również w subklinicznej nadczynności

tarczycy. U pacjentów z subkliniczną nad-
czynnością tarczycy obserwuje się tachykar-

dię zatokową oraz większą skłonność do
nadkomorowych zaburzeń rytmu. Ponadto
subkliniczna nadczynność tarczycy predys-

ponuje do migotania przedsionków wraz
z jego ryzykiem powikłań zakrzepowo-zato-
rowych. Istnieją dane wskazujące, że pacjen-

ci ze zwiększoną spoczynkową częstością ak-
cji serca mogą być w większym stopniu za-

grożeni zgonem z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [6]. Auer i wsp. przedstawili wyniki
swoich badań, które mogą sugerować, że

częstość występowania migotania przed-
sionków u pacjentów z subkliniczną nad-

czynnością tarczycy jest nawet taka sama, jak
u pacjentów z jej jawną postacią [16].

Prawie u 75% pacjentów obserwuje się

powrót rytmu zatokowego wraz z remisją
nadczynności tarczycy. Szansa na samoistny

powrót rytmu zatokowego maleje wraz

z wiekiem, czasem trwania migotania oraz
obecnością innych chorób serca [17]. Czyn-

ność serca w migotaniu z szybką akcją komór
można kontrolować b-adrenolitykami oraz
antagonistami wapnia. W przypadku współ-

istnienia niewydolności serca stosuje się gli-
kozydy naparstnicy. Ewentualne wykonanie

kardiowersji powinno być odroczone do cza-
su uzyskania eutyreozy.

Przy długotrwałym migotaniu przedsion-

ków, szczególnie przy obecności innych ob-
ciążeń, często istnieje konieczność stosowa-
nia leczenia przeciwkrzepliwego. W przebie-

gu tyreotoksykozy leczenie przeciwzakrze-
powe w migotaniu przedsionków zasadniczo

nie różni się od zalecanego przez towarzy-
stwa kardiologiczne. Pewien fakt wymaga
jednak przypomnienia. Tyroksyna potęguje

działanie pochodnych kumaryny, prawdo-
podobnie zwiększając powinowactwo kuma-

ryn do ich receptorów oraz zwiększając ka-
tabolizm czynników krzepnięcia. Podczas
leczenia tyreostatycznego, w sytuacji zmie-

niających się stężeń T3 i T4, zmienna jest
również aktywność przeciwkrzepliwa doust-
nych antykoagulantów. W konsekwencji

utrzymanie międzynarodowego wskaźnika
znormalizowanego (INR, international nor-

malized ratio) na stałym terapeutycznym po-
ziomie jest trudne. Wydaje się, że heparyny
drobnocząsteczkowe są bezpieczniejszą

i wygodniejszą formą terapii przeciwkrzepli-
wej u chorych z nadczynnością tarczycy, po-

nieważ ich stosowanie nie wymaga monito-
rowania wskaźników układu krzepnięcia
i nie grozi przedawkowaniem. Należy jednak

pamiętać, że heparyna (w tym również hepa-

ryny drobnocząsteczkowe) może być źró-

dłem fałszywie wysokich wartości FT4 spo-

wodowanych zwiększeniem aktywności lipa-
zy przez heparynę i uwolnieniem większej

ilości wolnych kwasów tłuszczowych w wa-
runkach in vitro. Zjawisko to obserwuje się
nawet przy niewielkich dawkach heparyny

(już od 10 j.).

Należy jednak pamiętać,
że heparyna (w tym
również heparyny
drobnocząsteczkowe)
może być źródłem
fałszywie wysokich
wartości FT4
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Komorowe zaburzenia rytmu
Ryzyko wystąpienia komorowych zaburzeń
rytmu u pacjentów z nadczynnością tarczy-

cy jest porównywalne z ryzykiem w popula-
cji ogólnej [18]. U osób w starszym wieku, ze
współistniejącą chorobą wieńcową lub prze-

bytym zawałem serca, może dochodzić do
migotania komór. Typowo jest ono poprze-

dzone migotaniem przedsionków z szybką
akcją komór.

Zaburzenia przewodnictwa
Zaburzenia przewodzenia niemal w 100%

dotyczą chorych z nadczynnością tarczycy
w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa,

choroby o podłożu autoimmunologicznym.
Prawdopodobnie za ich występowanie od-
powiedzialne są nacieki limfocytarne, po-

wstające w układzie przewodzącym serca.
Ponadto istotną rolę w patomechanizmie
zaburzeń przewodzenia mogą odgrywać

dodatkowe czynniki, takie jak: infekcja, za-
burzenia elektrolitowe (np. hiperkalcemia)

czy stosowane leki [7].
Pacjentom z chorobą Gravesa-Basedo-

wa należy rutynowo wykonywać EKG

i w razie rozpoznania bloku przedsionkowo-
-komorowego, nawet I stopnia, uważnie mo-

nitorować, ponieważ są oni zagrożeni wystą-
pieniem bloku wyższego stopnia, z możliwoś-
cią zespołu Morgagniego-Adamsa-Stokesa.

Należy też z dużą ostrożnością stosować
u nich leki o działaniu zwalniającym prze-
wodnictwo w łączu przedsionkowo-komoro-

wym (tj. propranolol, werapamil, diltiazem
i preparaty naparstnicy).

Najczęściej spotykany jest blok przed-
sionkowo-komorowy I stopnia. Dość często
obserwuje się bloki odnóg pęczka Hisa,

zwłaszcza prawej (RBBB, right bundle

branch block) (15%). Bloki II i III stopnia

występują dużo rzadziej. Zaburzenia prze-
wodnictwa, podobnie jak zaburzenia rytmu,
cofają się samoistnie w trakcie leczenia ty-

reostatykami. Niektórzy chorzy mogą jed-

nak wymagać czasowej elektrostymulacji

serca do czasu osiągnięcia eutyreozy [7].

Niewydolność serca
Niekorzystne warunki hemodynamiczne

w długotrwałej nadczynności tarczycy sprzy-
jają szybszemu postępowi niewydolności
serca oraz mogą być przyczyną jej zaostrzeń.

Uważa się że nadmiar hormony tarczycy
oraz długotrwała, izolowana tachykardia,

mogą powodować uszkodzenie mięśnia ser-
ca i jego niewydolność nawet u pacjentów
bez choroby serca [19]. Upośledzona kurcz-

liwość, obniżona podatność rozkurczowa
serca, zastój płucny prowadzą do niewydol-

ności lewokomorowej. Opisywany jest rów-
nież niekorzystny wpływ hipertyreozy na
wydolność prawej komory, zwiększenie oraz

wyższe ryzyko wystąpienia nadciśnienia
płucnego [3]. W takiej sytuacji przywrócenie
eutyreozy powoduje zazwyczaj istotną po-

prawę wydolności serca [19].
U znaczącej większości pacjentów z hi-

pertyreozą obserwuje się podwyższenie ob-
jętości wyrzutowej serca  bez jakichkolwiek
objawów jego niewydolności. Pomimo zwie-

lokrotnienia objętości wyrzutowej serca
w hipertyreozie oraz zwiększonej kurczliwoś-

ci, wzrost zarówno obciążenia wstępnego, jak
i objętości krwi prowadzi do wzrostu ciśnie-
nia wypełnienia komór. W konsekwencji do-

chodzi do niewielkiego stopnia przeciążenia
płucnego i obwodowego. Niewydolność ser-
ca z podwyższoną objętością wyrzutową ser-

ca (HOHF, high output heart failure) występu-
je głównie u młodych pacjentów z wielolet-

nim przebiegiem hipertyreozy, nieobciążo-
nych chorobą serca. Leczenie diuretykami
przynosi pożądany efekt terapeutyczny [14].

W populacji starszych osób dominuje
symptomatologia kardiologiczna nadczyn-

ności tarczycy. W tej grupie wiekowej, z ist-
niejącymi już zaawansowanymi zmianami
miażdżycowymi naczyń wieńcowych, znacz-

nie częściej dochodzi do uszkodzenia mięś-

W populacji starszych
osób dominuje

symptomatologia
kardiologiczna

nadczynności tarczycy
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nia sercowego i objawów niewydolności ser-

ca. Zastoinową niewydolność serca i jej za-
ostrzenia występujące w przebiegu nadczyn-

ności tarczycy należy leczyć według obowią-
zujących standardów, jednak jest ona dość
oporna na terapię. Wynika to ze zmian

strukturalnych w układzie krążenia oraz ze
zmian w farmakodynamice leków naserco-

wych. Digoksyna u pacjentów nadczynnych
jest metabolizowana szybciej. Na skutek
większej objętości dystrybucji jej stężenie

w surowicy jest niższe; mniejszy jest również
jej efekt inotropowy. Preparaty naparstnicy
mogą nie zwalniać rytmu komór u pacjentów

z migotaniem przedsionków. Wymagane są
więc większe dawki, zarówno nasycające

i podtrzymujące, w porównaniu z leczeniem
standardowym, co stwarza ryzyko wystąpie-
nia objawów ubocznych. W niewydolności

serca może być korzystne stosowanie b-ad-
renolityków [20].

Bóle wieńcowe
W nadczynności tarczycy nadmierna czyn-
ność skurczowa, skrócony czas rozkurczu
miokardium oraz zwiększone zużycie tlenu

pogarszają warunki metaboliczne w kardio-
miocytach i sprzyjają zaostrzeniom istnieją-

cej choroby wieńcowej. Leczyć je należy
zgodnie ze standardami kardiologicznymi.
Rzadko w nadczynności tarczycy mogą po-

jawić się objawy choroby wieńcowej, którym
nie towarzyszą zmiany w obrazie koronaro-
graficznym. Klinicznie stan ten manifestuje

się jako stabilna dławica piersiowa, spoczyn-
kowa, niestabilna, a nawet zawał serca. U ich

podłoża leży kurcz naczyń wieńcowych wy-
wołany tyreotoksykozą. Tendencja do kur-
czu mija wraz z przywróceniem eutyreozy.

POWIKŁANIA ZE STRONY
UKŁADU ODDECHOWEGO
Zdecydowana większość chorych z nadczyn-

nością tarczycy skarży się na osłabienie siły
mięśni szkieletowych, z czego u połowy
stwierdza się przewlekłą tyreotoksyczną

miopatię. Dominującymi objawami tyre-

otoksycznej miopatii są osłabienia siły mięś-
niowej, ich zwiększona męczliwość i spowol-

nienie ruchów. Ponadto dochodzi do zajęcia
mięśni oddechowych, zarówno wdecho-
wych, jak i wydechowych. Manifestacja kli-

niczna uszkodzenia mięśni, głównie przepo-
ny i mięśni międzyżebrowych, to spłycenie

i wzrost częstości oddechów. Dochodzi tak-
że do przyśpieszenia częstości oddechów dla
utrzymania prawidłowej prężności gazów

oddechowych we krwi przy obniżonej efek-
tywności pojedynczych oddechów oraz
w związku ze wzrostem podstawowej prze-

miany materii (wzrost zużycia tlenu i pro-
dukcji CO2). Objawia się to dusznością,

a znaczne upośledzenie czynności mięśni
oddechowych może prowadzić do jawnej
niewydolności oddechowej.

Grupą szczególnie narażoną na wystą-
pienie tego powikłania są pacjenci z tyre-

otoksykozą i/lub w trakcie terapii jodem ra-
dioaktywnym ze współistniejącą astmą
oskrzelową lub przewlekłą obturacyjną cho-

robą płuc. Jednocześnie jest to grupa, która
czerpie największe korzyści z leczenia jodem
radioaktywnym oraz metizolem, gdyż obser-

wuje się u nich po zakończeniu leczenia
zwiększoną tolerancję wysiłku ze zmniejsze-

niem duszności, wzrostem apetytu i poprawą
samopoczucia [8].

POWIKŁANIA NEUROLOGICZNE
W nadczynności tarczycy, oprócz częstej nie-

tolerancji wysiłku (wywołanej osłabieniem
siły mięśni szkieletowych), nadmiernej ner-

wowości, drżeń mogą wystąpić drgawki, plą-
sawica, objawy uszkodzenia drogi korowo-
-rdzeniowej. Nadmiar hormonów tarczycy

zwiększa ryzyko udaru mózgu w przebiegu
migotania przedsionków. Udar na podłożu

tyreotoksykozy występuje najczęściej w me-
chanizmie zatorowo-zakrzepowym. Do uwol-
nienia skrzeplin, tworzących się najczęściej

w uszku lewego przedsionka, może dojść
zarówno w momencie przywrócenia czynnoś-

Nadmiar hormonów
tarczycy zwiększa ryzyko
udaru mózgu w przebiegu
migotania przedsionków
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ci skurczowej przedsionków, jak i w przypad-

ku utrwalonego migotania przedsionków.
Jednak najbardziej dramatycznie prze-

biegającym powikłaniem neurologicznym
jest tyreotoksyczne porażenie okresowe.
Zespół ten występuje u około 8% chorych,

leczonych z powodu tyreotoksykozy. Naj-
częściej dotyczy mężczyzn w wieku 20–40 lat,

przede wszystkim rasy żółtej, rzadziej białej.
Najwięcej przypadków opisano w przebiegu
choroby Gravesa-Basedowa, ale tyreotok-

syczne porażenie okresowe również zdarza
się w toksycznym wolu guzkowym, limfocy-
tarnym zapaleniu tarczycy i thyreotoxicosis

factitia (wynikającej z nadmiernej podaży
egzogennych hormonów tarczycy). Objawy

są podobne do występującego w rodzinnej
postaci porażenia okresowego. Nagle, zwy-
kle wcześnie rano po przebudzeniu, pojawia

się symetryczne osłabienie siły całych grup
mięśniowych, nawet w stopniu uniemożli-

wiającym choremu poruszanie się i samoob-
sługę. Objawy te często poprzedzają zwięk-
szone napięcie i bóle mięśni. Paraliż nie

obejmuje nigdy mięśni twarzy i mięśni odde-
chowych. Napad trwa kilka, kilkanaście go-
dzin. W jego trakcie stwierdza się obniżenie

napięcia mięśni, nie udaje się wywołać od-
ruchów ścięgnistych lub są one bardzo słabe.

Nie obserwuje się zaburzeń czucia. W bada-
niach dodatkowych zwraca uwagę niskie stę-
żenie potasu w surowicy i często podwyższo-

ne stężenie mioglobiny [21, 22]. Odpoczynek
i podanie soli potasu powodują szybkie, cał-

kowite ustąpienie objawów tyreotoksyczne-
go porażenia okresowego. Patofizjologia
tyreotoksycznego porażenia okresowego

jest nadal niejasna. Istnieje kilka hipotez,
między innymi uważa się, że przyczynami
tego zespołu są:

— niedostateczna odporność błony komór-
kowej miocytów;

— zaburzona aktywność ATP-azy uwarun-
kowana genetycznie, mająca związek
z obecnością antygenów HLA A2Bw22

i Aw19B17 na chromosomie 6;

— hiperinsulinemia powodująca prze-

mieszczenie potasu do wnętrza komórek
i w efekcie hipopotasemię w surowicy;

— zaburzenia czynności pompy wapniowej,
z nadmierną koncentracją wapnia w sia-
teczce sarkoplazmatycznej [22].

Mimo tych niejasności, powszechnie
przyjmuje się, że okres pierwszych 2–3 tygo-

dni leczenia tyreostatycznego, cechuje
szczególna podatność na zaburzenia gospo-
darki potasowej. Powyższe obserwacje, do-

tyczą szczególnie młodych mężczyzn. Wyda-
je się uzasadnione, by w tej grupie chorych
zalecać unikanie nadmiernych wysiłków fi-

zycznych i dietę bogatą w węglowodany,
przynajmniej w początkowym okresie lecze-

nia nadczynności tarczycy. W celu zapobie-
gania powikłaniom sercowym w czasie napa-
du tyreotoksycznego porażenia okresowego

stosuje się szybkie podanie chlorku potasu
(KCl), które również przyspiesza poprawę siły

mięśniowej. Skuteczne są również preparaty
niespecyficznych a-adrenolityków [10]. Ist-
nieją doniesienia o profilaktycznym działa-

niu propranololu, który znamiennie zmniej-
sza częstość występowania tyreotoksyczne-
go porażenia okresowego [23]. Wymagają

one jednak potwierdzenia w dalszych bada-
niach. Najskuteczniejszą profilaktyką tyre-

otoksycznego porażenia okresowego jest
utrzymanie eutyreozy u pacjentów.

Wpływ hormonów tarczycy na OUN po-

woduje także objawy w sferze psychicznej:
nerwowość, niepokój ruchowy, chwiejność

emocjonalną, zaburzenia koncentracji, bez-
senność. Rzadko występują objawy depre-
syjne czy psychoza z pobudzeniem, objawa-

mi maniakalnymi i halucynacjami [9].
Stan tyreotoksykozy wpływa niekorzyst-

nie na funkcje poznawcze. Ostra tyreotok-

syczna encefalopatia dotyka głównie osoby
starsze z wolem, wytrzeszczem, u których

występują przełomy tarczycowe. Choroba
przebiega z wymiotami, biegunką, spadkiem
masy ciała, gorączką, migotaniem przed-

sionków, niskim ciśnieniem rozkurczowym,
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zaburzeniami oddechu, porażeniem ner-

wów czaszkowych: VI, VII, XII oraz nerwów
opuszkowych. Nieleczona ostra tyreotoksycz-

na encefalopatia prowadzi do zgonu [10].
Patologia gruczołu tarczowego może też
powodować objawy związane z kompresją

struktur sąsiadujących. Objawem neurolo-
gicznym wynikającym z ucisku jest chrypka

związana z uciśnięciem nerwu krtaniowego
wstecznego [9].

PRZEŁOM TARCZYCOWY NADCZYNNY
Przełom tarczycowy nadczynny jest zagraża-

jącym życiu stanem dekompensacji metabo-
licznej organizmu spowodowanym nadmia-

rem hormonów tarczycy.

Epidemiologia
Roczna zapadalność w populacji europej-
skiej i amerykańskiej wynosi około 4 przy-

padki/1000 chorych wśród kobiet i 0,8/1000
wśród mężczyzn. Nieleczony przełom tar-

czycowy kończy się zgonem w ponad 20%
przypadków [24]. Występuje przede wszyst-
kim w przebiegu źle kontrolowanej lub nie-

leczonej choroby Gravesa-Basedowa. Rza-
dziej u podłoża przełomu hipermetabolicz-
nego leżą wole guzowate toksyczne lub au-

tonomiczny gruczolak tarczycy. Sporadycz-
nie przełom może wystąpić w pierwszej fa-

zie podostrego zapalenia tarczycy i w tyreoto-

xicosis factitia.

Czynniki wyzwalające
Zazwyczaj przełom hipermetaboliczny ma

nagły początek i jest poprzedzony czynni-
kiem wyzwalającym, zewnętrznym lub we-

wnętrznym (tab. 1). W przeszłości był to naj-
częściej zabieg chirurgiczny na tarczycy lub
inny, bez uprzedniego uzyskania eutyreozy.

Zapobieganie przełomowi w okresie
okołooperacyjnym polega na właściwym

przygotowaniu pacjenta przed zabiegiem
oraz specjalnej opiece anestezjologicznej.
Zabiegi planowe można wykonywać bez-

piecznie po doprowadzeniu pacjenta do

eutyreozy i gdy stabilny jest układ naczynio-

wo-sercowy. W sytuacji zabiegu w trybie na-
głym postępowanie polega na blokowaniu

układu współczulnego oraz hamowaniu syn-
tezy i wydzielania hormonów tarczycy. Sto-
suje się b-adrenolityki, które oprócz działa-

nia sympatykolitycznego hamują konwersję
T4 do znacznie aktywniejszej T3. Tyreosta-

tyki zmniejszają syntezę hormonów tarczy-
cy, natomiast jod, podawany po tyreostaty-
kach, hamuje uwalnianie T4. Zwykle stosu-

je się również kortykosteroidy, które przy-
czyniają się do hamowania syntezy i uwalnia-
nia hormonów tarczycy, a przede wszystkim

zapobiegają względnej niewydolności kory
nadnerczy. Do indukcji znieczulenia zaleca

się tiopental, który działa słabo tyreostatycz-
nie, natomiast do podtrzymania — izofluran,
który hamuje odruchy z układu współczulne-

go i nie uwrażliwia miokardium na katecho-
laminy. Tak zwany przełom „chirurgiczny”

należy różnicować z gorączką złośliwą i zło-
śliwym zespołem neuroleptycznym.

Współcześnie, częściej niż przełom „chi-

rurgiczny” zdarza się tak zwany przełom „in-
ternistyczny”, który może być wywołany in-
fekcją, podaniem radioaktywnego jodu, jo-

dowych środków cieniujących, amiodaronu,
redukcją dawek leków przeciwtarczyco-

wych. Zaostrzenie lub powikłanie choroby
współistniejącej z nadczynnością tarczycy
może także sprowokować przełom tarczyco-

wy, na przykład kwasicę ketonową lub hipo-

Tabela 1

Czynniki wyzwalające przełom tarczycowy

Wewnętrzne Zewnętrzne

Infekcja Niedelikatna palpacja tarczycy

Ostre schorzenie internistyczne Uraz

Ciężki stres psychologiczny Zabieg operacyjny

Ostra psychoza Przedawkowanie tyroksyny

Poród Terapia jodem radioaktywnym

Zaprzestanie leczenia tyreostatykami

Zbyt duża podaż jodu (m.in. amiodaron)

Jodowe środki kontrastujące
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glikemię w przebiegu cukrzycy, dekompen-

sację zastoinową niewydolności serca, zato-
rowość płucną, zawał jelita czy udar mózgu.

Podobnie dzieje się w sytuacji porodu, ura-
zu, ekstrakcji zęba, silnego stresu psychicz-
nego, a nawet zbyt agresywnego badania

palpacyjnego gruczołu tarczowego [24].
Rozpoznanie przełomu tarczycowego jest

oparte przede wszystkim na wywiadzie i ba-
daniu przedmiotowym. Badania laborato-
ryjne spełniają funkcję badań dodatkowych

i nie należy zwlekać z rozpoczęciem terapii
do uzyskania oznaczeń hormonów tarczycy
we krwi, pomimo że trudno czasem jest po-

stawić jednoznaczną granicę pomiędzy tyre-
otoksykozą a przełomem.

Na rozpoznanie przełomu mogą napro-
wadzić gorączka, wymioty i nasilona biegun-
ka, które nie są typowymi objawami niepo-

wikłanej nadczynności tarczycy. Natomiast
objawy dekompensacji, między innymi ukła-

du nerwowego czy sercowo-naczyniowego,
potwierdzają rozpoznanie przełomu. Ze
strony układu nerwowego dekompensacja

taka może się manifestować jako zaburzenie
ilościowe lub jakościowe świadomości o ty-
pie somnolencji, pobudzenia, stanów maja-

czeniowych lub śpiączki. Może dojść do nie-
wydolności serca z obrzękami, hepatomega-

lią oraz dusznością. Prawie zawsze obserwu-
je się tachykardię zatokową, często migota-
nie przedsionków. Jako wyraz zaburzeń

czynności wątroby, obserwuje się wzrost ak-
tywności w surowicy aminotransferaz, fosfa-

tazy alkalicznej oraz hiperbilirubinemię.
Wyniki oznaczeń hormonów tarczycy we
krwi mogą sprawiać trudności interpretacyj-

ne. Stężenia T3 i TSH mogą nie różnić się od
stwierdzanych w tyreotoksykozie, jedynie
stężenie wolnej T4 jest znacząco wyższy. Stę-

żenie fT4 nie rozstrzyga jednak, czy u pa-
cjenta rozwinął się przełom nadczynny.

W rozpoznaniu przełomu tarczycowego
mogą być pomocne wyniki innych badań la-
boratoryjnych. Obserwuje się między inny-

mi hiperglikemię, leukocytozę z przesunię-

ciem w lewo w rozmazie, hiperkalcemię, pod-

wyższoną aktywność dehydrogenazy mlecza-
nowej oraz fosfokinazy kreatynowej. Na pod-

stawie obserwacji klinicznej, Burch i Warto-
fsky zaproponowali punktową ocenę po-
szczególnych objawów przełomu tarczycowe-

go. Po zsumowaniu wszystkich punktów wy-
nik określa stopień ryzyka przełomu tarczy-

cowego  (tab. 2.) [25].
W ujęciu patofizjologicznym wystąpie-

nie przełomu wiąże się raczej z dynamiką

wzrostu stężenia niezwiązanych hormonów
tarczycy (fT4, fT3) we krwi niż z ich bez-
względnymi stężeniami. Do nagłego wzrostu

stężenia wolnych hormonów tarczycy może
dojść w wyniku zmian stężeń wiążących je

białek, co obserwowano u chorych po ope-
racji lub z poważnymi schorzeniami interni-
stycznymi. Inną przyczyną może być produk-

cja substancji upośledzających wiązanie hor-
monów tarczycy z białkami (ostatnie bada-

nia pozwalają domniemywać, że mogą to być
wolne kwasy tłuszczowe) lub nagłe uwolnie-
nie dużych ilości hormonów z tarczycy, na

przykład po leczeniu jodem radioaktywnym.
Nieleczony przełom tarczycowy kończy

się zgonem w ponad 20% przypadkach [4].

Jego terapia powinna być więc intensywna
i natychmiastowa, a jej celem jest zahamo-

wanie produkcji hormonów tarczycy i znie-
sienie ich tkankowego działania. Należy
również eliminować czynnik wyzwalający

(np. leczyć infekcje). Na postępowanie
w przełomie tarczycowym, składają się:

— zwalczanie gorączki, która nasila wyda-
tek metaboliczny, ale również podnosi
stężenie wolnej T4 w surowicy. Prefero-

wany jest paracetamol. Salicylany są
przeciwwskazane, ponieważ zaburzają
wiązanie T4 i T3 z białkami nośnikowy-

mi oraz rozprzęgają procesy oksydacyj-
nej fosforylacji w mitochondriach, co

zwiększa termogenezę. Podaje się rów-
nież małe dawki chlorpromazyny (25–
–50 mg dożylnie co 6 godz.) lub petydy-

ny (25–50 mg), by zapobiec występowa-

Na rozpoznanie przełomu
mogą naprowadzić
gorączka, wymioty

i nasilona biegunka, które
nie są typowymi

objawami niepowikłanej
nadczynności tarczycy
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niu napadów dreszczy oraz stosuje się
zimne okłady;

— antybiotykoterapia, która powinna być
włączona tylko w sytuacji, gdy przełom
tarczycowy wyzwala infekcja. Wówczas

antybiotyk o szerokim spektrum działa-
nia podaje się od początku leczenia.

W każdym innym przypadku należy poszu-
kiwać potencjalnego ogniska zakażenia;

— wyrównywanie strat płynów i elektroli-

tów wywołanych biegunką, wymiotami
oraz zwiększonym perspiratio insensibilis.
Należy podawać również glukozę i wita-

miny, szczególnie z grupy B, w celu zapo-
biegania encefalopatii Wernickego

(może ona wystąpić po podaniu glukozy
w stanie niedoboru tiaminy);

— podawanie b-adrenolityków zmniejszają-

cych objawy pobudzenia adrenergiczne-

go, w tym objawów ze strony układu krą-
żenia. Są one lekami z wyboru u chorych

z migotaniem przedsionków, kiedy ko-
nieczne jest zwolnienie rytmu komór [26].
Najczęściej stosuje się propranolol, jako

lek dodatkowo hamujący obwodową kon-
wersję T4 do T3. Początkowo podaje się

20–40 mg doustnie co 6 godzin, w razie
braku efektu terapeutycznego można
zwiększać dawki maksymalnie do 240–

–480 mg na dobę. Gdy chory jest nieprzy-
tomny lub gdy konieczne jest szybkie
zwolnienie akcji serca, można podawać

propranolol dożylnie, 1 mg co 5 minut, aż
do osiągnięcia pożądanego efektu. Daw-

ki podtrzymujące wynoszą wówczas 2–
–5 mg co godzinę. Esmolol, kardioselek-
tywny b-adrenolityk o bardzo krótkim

czasie półtrwania, jest stosowany u pa-

Tabela 2

Kryteria wg Burch i Wartofsky [25]

Temperatura (oC) Punkty Tachykardia (min-1) Punkty

37,2–37,7 5 99–109 5

37,8–38,2 10 110–119 10

38,3–38,8 15 120–129 15

38,9–39,3 20 130–139 20

39,4–39,9 25 > 140 25

> 40 30

Objawy ze strony ośrodkowego Objawy niewydolności serca
układu nerwowego

Brak 0 Brak 0

Łagodne (pobudzenie) 10 Łagodne (obrzęk stóp) 5

Umiarkowane (majaczenie, psychoza, 20 Umiarkowane (trzeszczenia 10
skrajne wyczerpanie) przypodstawne)

Ciężkie (drgawki, śpiączka)  30 Znaczne (obrzęk płuc) 15

Dysfunkcja układu trawiennego i wątroby Migotanie przedsionków

Brak 0 Nie ma 0

Umiarkowana (biegunka, nudności/ 10 Obecne 10
/wymioty, ból brzucha)

Ciężka (żółtaczka) 20

Czynnik wyzwalający

Brak 0

Obecny 10

Suma punktów > 45 — przełom tarczycowy wysoce prawdopodobny; 25–44 — zagrażający przełom tarczycowy; < 25 — prze-
łom tarczycowy mało prawdopodobny



388 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

cjentów z chorobą płuc w wywiadzie

w dawkach 50–100 mg/minutę [18]. Anta-
gonistów wapnia można zastosować jako

alternatywę b-adrenolityków [26];
— terapia swoista — w przełomie tarczyco-

wym polega na całkowitym zahamowaniu

syntezy T4 w tarczycy i jej wydzielania do
krwiobiegu oraz tkankowej konwersji T4

do T3. Rozpoczyna się ją od podawania
dużych dawek tyreostatyków. Propylotio-
uracyl jest stosowany w dawkach 200–

–300 mg co 6 godzin lub najpierw podaje
się dawkę nasycającą leku, czyli 600–
–1000 mg, a następnie dawki podtrzymują-

ce 200–250 mg co 4 godziny (do maksymal-
nej dawki dobowej 1200–1500 mg) [18].

Z powodu niewielkiego przenikania
przez barierę łożyskową oraz do mleka
matki bywa stosowany, częściej niż inne

tyreostatyki, u kobiet ciężarnych i kar-
miących [27, 28]. Jego dodatkową zaletą

jest zdolność do hamowania obwodowej
konwersji T4 do T3. Zamiast PTU można
stosować thiamazol, w dawkach 10–15 mg

co 6–8 godzin lub, prowadząc bardziej
agresywne leczenie, 20 mg co 4 godziny
(do maksymalnej dawki dobowej 120

mg). Nie ma jednak klinicznych danych
na to, że któryś z tych dwóch leków jest

skuteczniejszy w leczeniu przełomu tar-
czycowego [18]. Oba preparaty podaje
się doustnie, w formie dożylnej występu-

je jedynie thiamazol. Przeciwwskazania-
mi do stosowania tyreostatyków są agra-

nulocytoza lub ich hepatotoksyczne dzia-
łanie podczas wcześniejszego leczenia.
Po około godzinie od włączenia tyreosta-

tyków można rozpocząć podawanie jod-
ków. Wykorzystuje się ich złożone dzia-
łanie tyreostatyczne, czyli zdolność do

zmniejszenia transportu i utleniania
jodu oraz zmniejszenia uwalniania hor-

monów tarczycy z tyreocytów. Stosuje się
nasycony roztwór jodku potasu (SSKI,
saturated solution of potasium iodide)

w dawce 5 kropli co 6–8 godzin lub roz-

twór Lugola, w dawce dobowej 30 kropli,
rozłożonej w 3–4 porcjach. Alternatywą

są jodowe środki kontrastowe, na przy-
kład ipodat sodu. Mają one także zdol-
ność hamowania obwodowej konwersji

T4 do T3. Są szczególnie polecane do le-
czenia przełomu w przebiegu zapalenia

tarczycy lub wywołanego przedawkowa-
niem preparatów L-T4 (thyrotoxicosis

factitia). Stosuje się je doustnie w daw-

kach od 0,5–3 g dziennie, zwykle 1 g
w jednej lub dwóch porcjach. U chorych
z alergią na jodki w wywiadzie lekiem

z wyboru jest węglan litu podawany
w dawce 300 mg co 6 godzin przy moni-

torowaniu jego stężenia w surowicy.
Również glikokortykosteroidy hamują
obwodową konwersję T4 do T3. Z tego

powodu są one rutynowo włączane
w przełomie, w tak zwanych „dawkach

stresowych” (100 mg hydrokortyzonu co
8 godz. lub 2 mg deksametazonu co
6 godz.). Wprowadzenie ich do leczenia

przełomu przyczyniło się do znacznego
obniżenia śmiertelności. Szczególnie
skuteczne okazało się łączne podawanie

propylotiouracylu, SSKI i deksametazo-
nu, wykazujących działanie synergistycz-

ne. Przy takiej terapii stężenie T3 w su-
rowicy obniżyło się do wartości prawidło-
wych w ciągu 1–2 dni.

W szczególnych sytuacjach, chcąc szyb-
ko usunąć nadmiar krążącej we krwi T4, sto-

sowano: plazmaferezę, dializę otrzewnową,
transfuzje wymienne krwi. Obecnie jedynym
wskazaniem do tych zabiegów jest tyreotoxi-

cosis factitia, w której po zażyciu dużej ilo-
ści hormonów tarczycy (w próbach samobój-
czych przez dzieci lub chorych psychicznie)

osoczowe stężenie T4 może być bardzo wy-
sokie. Leczenie tej postaci przełomu obej-

muje również prowokację wymiotów lub
płukanie żołądka, podawanie b-adrenolity-
ków oraz barbituranów.
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