Stany nagie w tyreologii — czesc |
Thyroid emergencies. Part one

STRESZCZENIE

W pracy omdéwiono stany wielonarzadowej dekompensacji wynikajace z nadmiaru lub
niedoboru hormondw tarczycowych, czyli przetom tarczycowy hiper- i hipometabolicz-
ny. Scharakteryzowano tez nagte stany, bedace 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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WSTEP

Diagnostyke i leczenie schorzef tarczycy
w wigkszoSci przypadkoéw prowadzi si¢ am-
bulatoryjnie. Dostep do poradni specjali-
stycznych oraz mozliwo§¢ wykonania naj-
istotniejszych dla rozpoznania badan dodat-

kowych w systemie lecznictwa otwartego po-
zwalaja ograniczy¢ konieczno$¢ hospitaliza-
cji w wysokospecjalistycznych osrodkach do
rzeczywiScie trudnych lub nietypowych przy-
padkéw. Prawidlowe rozpoznanie zaburzen

hormonalnych i ich wlasciwe leczenie gwa-
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Prawidtowe rozpoznanie
zaburzen hormonalnych
i ich wtasciwe leczenie
gwarantuja, ze chory
moze bez problemow
prowadzic zycie osobiste
i zawodowe

W niewielu przypadkach
mog3q jednak wystapic¢
powazne powiktania,
wymagajace
natychmiastowej
hospitalizacji

i intensywnego leczenia

376

rantuja, ze chory moze bez probleméw prowa-
dzi¢ zycie osobiste i zawodowe. W przypadku
wskazan do leczenia operacyjnego, zabieg
przeprowadza si¢ planowo, po uprzednim
doprowadzeniu do stanu eutyreozy. W nie-
wielu przypadkach moga jednak wystapi¢
powazne powiklania, wymagajace natych-
miastowej hospitalizacji i intensywnego le-
czenia. Dotyczy to skrajnie zdekompenso-
wanej nadczynno$ci i niedoczynnoSci tarczy-
¢y, grozacej rozwinigciem si¢ przetomu hi-
per- lub hipometabolicznego. Pilnej inter-
wencji medycznej wymagaja rowniez chorzy
z objawami istotnego ucisku wola na sasied-
nie struktury, przede wszystkim tchawice
i duze naczynia dosercowe, w tym przypad-
kizpogranicza tyreologii i onkologii, ponie-
waz nowotwory zloSliwe tarczycy w krotkim
czasie moga doprowadzi¢ do ostrego stanu
zagrozenia zycia (np. tzw. ,zaduszajaca”
postac raka anaplastycznego). Ponadto, Zle
kontrolowana hipertyreoza lub hipotyreoza
predysponuja do zaburzen czynnoéci uktadu
sercowo-naczyniowego, oddechowego i ner-
wowego, ktére moga, szczegdlnie przy
wspotistnieniu schorzen dotyczacych tych
uktadéw, doprowadzi¢ do stanu wymagaja-
cego pilnej interwencji. Leczenie w tych
przypadkach, ze wzgledu na zaburzenia
metaboliczne oraz zmieniona farmakodyna-
mike, czesto réznisie od leczenia analogicz-
nych stan6éw przebiegajacych bez zaburzen
tarczycowych.

FIZJOLOGIA TARGZYCY

Gruczot tarczowy produkuje i wydziela do
krwiobiegu tyroksyne (T4) oraz trijodotyro-
nine (T3), w proporcji ilo§ciowej odpowied-
nio 4:1. Wydzielanie to jest regulowane
gléwnie przez o§ podwzgdrze—przysadka—
—tarczyca. Czynnikiem bezpoSrednio stymu-
lujacym komorki tarczycy do produkcji
i wydzielania hormondw jest tyreotropina
(TSH, thyroid stimulating hormone), wydzie-
lana przez przedni ptat przysadki mézgowe;j.
Synteza TSH jest pobudzana przez pod-

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

wzgorzowa tyreoliberyne (TRH, thyrotropin-
-releasing hormone), a takze estrogeny. Ha-
mowanie syntezy TSH odbywa si¢ w ramach
ujemnego sprz¢zenia zwrotnego z hormona-
mi tarczycy, bezposrednio oraz poSrednio,
poprzez hamujacy wplyw hormonéw tarczy-
cy nauwalnianie TRH. Supresje TSH powo-
duja réwniez somatostatyna, kortyzol i do-
pamina. Na wydzielanie hormonéw tarczy-
cy ma wplyw takze czynno$¢ enzymow bio-
racych udziat w ich syntezie oraz st¢zenie
jodkéw nieorganicznych w surowicy (ryc. 1).

Uwolnione do krazenia T4 i T3 wigza si¢
w wickszosci z biatkami no$nikowymi: glo-
buling wigzaca tyroksyne (TBG, tyroxine bin-
ding globulin), prealbuming wiazaca tyrok-
syne (TBPA, thyroxine binding prealbumin)
oraz albumina, i zwigzane pozostaja nieak-
tywne biologicznie. Efekty biologiczne wy-
wotuja wolne frakcje hormondéw tarczycy
w surowicy krwi, ktére stanowia tylko nie-
wielki odsetek ich stezen — 0,025% catko-
witej T4 i 0,35% catkowitej T3. Zmiany
w stezeniach biatek noSnikowych i w ich po-
winowactwie do T3 i T4 moga powodowac
wzrost lub obnizenie ich stezen catkowitych
w surowicy, jednak w prawidtowych warun-
kach stezenie frakcji wolnej hormonow tar-
czycy pozostaje state. W komoérkach docelo-

www.fmr.viamedica.pl



wych T3, stanowiaca 20% hormondw tarczy-
cy wydzielanych do krwiobiegu, wiaze si¢
bezposSrednio z receptorami w jadrze ko-
moérkowym, natomiast T4, stanowiaca 80%,
musi zosta¢ odjodowana przy udziale specy-
ficznych enzymoéw (dejodynaz) do T3 w cyto-
plazmie komorki i dopiero wéwczas wiaze
si¢ z receptorami w chromatynie jadrowe;.

Istnieja 3 r6zne dejodynazy. Dejodyna-
za typu I — dostarcza odpowiednig ilo§¢ T3
tkankom obwodowym. Hamowana jest mie-
dzy innymi przez propylotiouracyl (PTU).
Odjodowuje zewnetrzny pierScien fenolowy
T4. Dejodynaza typu II — podtrzymuje od-
powiednie stezenie T3 w niektorych tkan-
kach, gtéwnie w o§rodkowym uktadzie ner-
wowym (OUN), zabezpieczajac przez pe-
wien czas zapotrzebowanie tkanki nerwowej
na T3, nawet w stanach niedoczynnoSci tar-
czycy lub niedoboru jodu. Jest hamowana
przez kwas iopanowy. Podobnie jak dejody-
naza I, odjodowuje pierscief fenolowy. De-
jodynaza typu I1I, odpowiedzialna za unie-
czynnienie hormonéw tarczycy, powoduje
przeksztatcenie T4 w ,,odwrécong” T3 (T3,
reverse T3) orazr'T3w 3’5’ dwdjodotyroning.
Receptory jadrowe dla T3, wykazuja takze
pewne zréznicowanie. Do tej pory zidenty-
fikowano dwa ich typy: « i, z ktérych kaz-
dy ma dwa podtypy a,, @ », B, i8,. Ich lokali-
zacja wykazuje zréznicowanie tkankowe.
Zwiazanie si¢ T3 z poszczegblnymi podtypa-
mi receptoréw moze wywotywac efekt ago-
nistyczny i wywiera¢ typowe zmiany metabo-
liczne lub efekt antagonistyczny, znoszac
swoje wlasne dziatanie.

Opisane wspotzaleznoSci pozwalaja zro-
zumied, jak dochodzi do wystapienia obja-
wow nadczynnoSci lub niedoczynnoSci
tarczycy przy prawidlowym dziataniu osi
podwzgdrze—przysadka—tarczyca, i wyjasnic
przyczyny wystapienia hipertyroksynemii
z eutyreoza (tzw. euthyroid sick syndrome).
Ich znajomos$¢ przyczynia sie do prawidlowe;j
interpretacji uzyskanych wynikéw badan
hormonalnych w chorobach tarczycy wspot-
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istniejacych ze schorzeniami pozatarczyco-
wymi.

PATOMECHANIZM POWSTAWANIA ZMIAN
NARZADOWYCH W CHOROBACH TARCZYCY

I Ukiad krazenia
Hormony tarczycy powoduja w uktadzie ser-
cowo-naczyniowym zmiany, zarOwno czyn-
noSciowe, jak i strukturalne. Do niedawna
uwazano, ze wpltyw hormondw tarczycy na
serce odbywa si¢ poprzez stymulacj¢ auto-
nomicznego uktadu wspétczulnego. Prze-
mawiato za tym duze podobiefistwo sympto-
matologii w stanach pobudzenia adrener-
gicznego i w tyreotoksykozie. Jednak po za-
stosowaniu lekéw blokujacych receptory
p-adrenergiczne, znoszacych wptyw kate-
cholamin na serce, obserwuje si¢ tylko cze¢-
Sciowe ustapienie sercowo-naczyniowych
objawow tyreotoksycznych. Ponadto, mie-
rzac w surowicy stezenie katecholamin, udo-
wodniono, ze w zaburzeniach czynnoSci tar-
czycy nie dochodzi do zmian w czynno$ci au-
tonomicznego uktadu wspétczulnego [1, 2].
Wplyw hormondw tarczycy na serce w kon-
tekscie uktadu wspdtczulnego odbywa sie
najpewniej poprzez wzmozenie reaktywnosci
miokardium na prawidlowa stymulacje
wspotczulng poprzez zjawisko up-regulation
receptoréw f3,-adrenergicznych oraz poprzez
nasilenie transdukcji sygnatéw sympatyko-
mimetycznych. Zwigkszona wrazliwo$¢ migs-
nia sercowego na bodzce wspotczulne w sta-
nie hipertyreozy wynika gtéwnie z dodatnie-
go ino- i chronotropowego dziatania T3 [3].
Bezposredni wptyw T3 na serce polega
na taczeniu si¢ jej ze swoimi receptorami
w jadrze kardiomiocyta, co powoduje akty-
wacj¢ obszaru DNA odpowiedzialnego za
syntezg¢ cigzkich tancuchéw a-miozyny, tro-
poniny I, Ca?* ATP-azy, Na*/K*+ ATP-azy,
czedci napigciozaleznych kanatéw potaso-
wych, receptoréw f3,-adrenergicznych po-
chodzenia kardiomiocytarnego (liczba recep-
toréw f3,, zlokalizowanych gtéwnie w naczy-
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Zwigkszona wrazliwos¢é
migsnia sercowego na
bodzce wspotczulne

w stanie hipertyreozy
wynika gtownie

z dodatniego ino-

i chronotropowego
dziatania T3
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Redystrybucja przeptywu
trzewnego krwi

Synteza izoenzymu
V, miozyny

L

Aktywacja uktadu
RAA

Zmiany w komorkowym
metabolizmie Ca2+

Nasilenie depolaryzacji
spoczynkowej wezta SA

Wzrost objetosci
krwi krazacej

Wzrost kurczliwosci

miokardium Tachykardia

!

! !

Wzrost pojemnosci minutowej serca

Rycina 2. Wptyw hormonéw tarczycy na wzrost pojemnosci minutowej serca. SA — wezet
zatokowo-przedsionkowy; RAA (renin—-angiotensin-aldosterone) — renina—angiotensyna—

—aldosteron

Konsekwencjq dziatania
hormonow tarczycy jest
obnizenie cisnienia
rozkurczowego, wzrost
cisnienia tetna,
zwigkszenie rzutu serca,
2-3-krotny wzrost
pojemnosci minutowej,
skrocenie czasu krazenia
krwi i przerost lewej
komory serca
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niach krwionos$nych, praktycznie nie ulega
zmianie) oraz transporterow glukozy Glut-4
[3]. Prowadzi to migdzy innymi do zmian
w metabolizmie jonéw wapnia oraz przesu-
nigcia proporcji tancuchéw ciezkich miozy-
ny z 8 na korzys$¢ a. Wzrost taficuchéw typu
alfa powoduje ilosciowa przewage bardziej
aktywnego izoenzymu V,; miozyny nad izo-
enzymem V;. Zmiany te powodujg wzrost
kurczliwo$ci migénia sercowego (dziatanie
inotropowe), czego wynikiem jest wzrost cis-
nienia skurczowego oraz zwigkszenie obje-
tosci wyrzutowej. Towarzyszy temu skroce-
nie czasu relaksacji rozkurczowej miokar-
dium (dziatanie lusitropowe) ze skroceniem
czasu napelniania komor.

W nadczynnoSci tarczycy obserwuje si¢
wzrost tempa depolaryzacji spoczynkowe;j
oraz skrocenie czasu trwania potencjatu
czynnos$ciowego w komorkach wezta zato-
kowo-przedsionkowego. Klinicznie przeja-
wia si¢ to tachykardia zatokowa. Skrocenie
okresu repolaryzacji komorek przedsionka
sprzyja powstawaniu migotania przedsion-
koéw. Wystepuje réwniez skrécenie czasu
przewodzenia w wezle przedsionkowo-ko-
morowym (w zakresie odcinka A-H w hiso-
gramie) oraz skrécenie okresu refrakcji
wzglednej. W miokardiocytach dochodzi do
skrdcenia czasu potencjatu czynnoSciowego
i okresu refrakcji, najprawdopodobniej na
skutek zwigkszenia liczby blonowych kana-

16w potasowych. Odwrotne zmiany obser-
wuje sic w hypotyreozie, gdzie nast¢puje
wydluzenie potencjatu czynnoSciowego
i czasu refrakc;ji, co stwarza ryzyko komoro-
wych zaburzen rytmu.

Dziatajac bezpoSrednio na naczyniowa
mie$niéwke gladka lub posrednio, stymulu-
jacuwalnianie Srodbtonkowych wazodylata-
toréw (m. in. tlenku azotu), hormony tarczy-
cy obnizaja op6r obwodowy o 50% do 70%
oraz powoduja obnizenie ci$nienia rozkur-
czowego, co powoduje odruchowe zwigksze-
nie rzutu i wzrost ci$nienia skurczowego 3, 4].
Z powodu zwigkszonej produkcji ciepla,
wiecej krwi przeptywa przez naczynia skory
imigsni szkieletowych. Bez zmian pozostaja
przeptywy: mozgowy i watrobowy (ryc. 2).

W zwiazku z obnizeniem oporu naczy-
niowego maleje ci$nienie filtracji ktgbuszko-
wej, a to uruchamia mechanizmy autoregu-
lacji przeptywu nerkowego. Zwicksza si¢
aktywnos¢ ukladu renina—angiotensyna-al-
dosteron (RAA, renin—-angiotensin—aldoste-
rone), prowadzac do retencji sodu i wody,
oraz wzmaga si¢ uwalnianie erytropoetyny,
co prowadzi ostatecznie do wzrostu objetos-
cikrwi krazacej, zwigkszajac przy tym obcia-
zenie wstepne serca (preload) [4, 5]. Ponad-
to, T3 bezposrednio stymuluje synteze sub-
stratu reniny w watrobie i wzmaga ekspresje
matrycowego kwasu rybonukleinowego
(mRNA, messenger ribonucleic acid) dla re-
niny w migéniu sercowym, prowadzac do
wzrostu reniny i angiotensyny Il niezaleznie
od RAA. Wzrasta ekspresja receptora dla
angiotensyny II w miokardium [6]. Docho-
dzi réwniez do stymulacji wydzielania ery-
tropoetyny przez hormony tarczycy, co po-
woduje wzrost stgzenia erytrocytéow [7].
Zwigksza si¢ rowniez przeplyw przez naczy-
nia wieficowe, jednak znaczna tyreotoksyko-
za moze prowadzi¢ do ich skurczu. Konse-
kwencja dziatania hormono6w tarczycy za po-
Srednictwem tych mechanizméw jest obni-
zenie ci$nienia rozkurczowego, wzrost cis-

nienia tetna, zwigkszenie rzutu serca, 2-3-

www.fmr.viamedica.pl



-krotny wzrost pojemnoSci minutowej, skro-
cenie czasu krazenia krwi i przerost lewej

komory serca.

I Ukiad oddechowy
Pomimo ze tkanka plucna nie stanowi typo-
wego narzadu efektorowego dla hormonéw
tarczycy, T4 oraz T3 wywieraja wplyw na
czynno$¢ uktadu oddechowego, modyfiku-
jac strukture tkanki tacznej. Hormony tar-
czycy obnizaja miedzy innymi st¢zenie gliko-
zaminoglikanéw w substancji pozakomor-
kowej oraz powoduja degradacj¢ wtdkien
kolagenowych i rozktad mukopolisachary-
déw tkanki tacznej poprzez indukcje aktyw-
noSci kolagenazy i hialuronidazy. Ponadto
w stanach niedoboru T3 i/lub T4 stwierdza
si¢ spadek elastycznoSci pluc oraz wzrost ci-
$nienia w kapilarach plucnych [8].
Zaburzenia czynnoSci uktadu oddecho-
wego w nadczynnoSci tarczycy maja charak-
ter restrykcyjnej niedomogi oddechowe;j
z ostabieniem mig$ni wdechowych i wyde-
chowych. Prowadzi to do obnizenia pojem-
nosci zyciowej, czynno$ciowej objetosci za-
legajacej oraz spadku podatnosci ptuc. Skut-
kiem tych zaburzen jest hipowentylacja peche-
rzykowa. Duszno§¢, zwlaszcza wysitkowa,
jest klinicznym wyrazem ostabienia mie$ni
oddechowych. Istnieja ponadto doniesienia
0 czestszym wspoOltistnieniu nadczynnosci
tarczycy i nadci$nienia plucnego. Hiperme-
tabolizm tkanek powoduje nadprodukcje
dwutlenku wegla (CO,), co w warunkach
hipowentylacji prowadzi do retencji tego
gazu w pecherzykach ptucnych. W niedo-
czynnosci tarczycy, zwtaszcza nasilonej, za-
burzenia czynno$ci uktadu oddechowego sa
bardziej ztozone. Obserwuje si¢ obnizenie
wrazliwosci o§rodka oddechowego na hi-
poksje i hiperkapnig. Wsplwystepuja zabu-
rzenia obturacyjne, czyli Sluzakowaty obrzek
gérnych drég oddechowych, powiekszony
jezyk, napady bezdechéw nocnych, oraz re-
strykcyjne wynikajace z ostabienia mig$ni
oddechowych. Podobnie jak w nadczynno-
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Sci tarczycy, dochodzi do hipowentylacji
pecherzykowej i retencji CO,.

W chorobach tarczycy przebiegajacych
z duzym wolem, zwlaszcza zamostkowym,
dochodzi do obturacji dr6g oddechowych
poprzez ich bezposredni ucisk.

I Ukiad nerwowy

Hormony tarczycy sa niezbedne do utrzyma-
nia prawidtowej funkcji uktadu nerwowego.
Wplywaja na metabolizm neuronéw i komo-
rek gleju, reguluja mézgowy przeplyw krwi.
Zaréwno nadmiar, jak i niedob6ér hormo-
néw tarczycy, prowadzi do zaburzen czynno-
§ci OUN. Z punktu widzenia tyreologii, za-
burzenia funkcji OUN moga pojawié si¢
réwniez w wyniku zaburzen regulacji gospo-
darki elektrolitowej i kwasowo-zasadowej,
hipoksemii oraz hipotermii, ktére moga to-
warzyszy¢ chorobom tarczycy. Jednym
z gtéwnych posSrednich skutkéw nadmiaru
hormondéw tarczycy jest zwigkszone napig-
cie uktadu wspodiczulnego, co prowadzi do
charakterystycznych dla nadczynnosci tar-
czycy objawow ocznych. Naleza do nich:
rzadkie mruganie (objaw Stellwaga), op6z-
niony ruch powiek w gore i w dét w stosun-
ku do ruch6w gatek ocznych (objaw Graefe-
go i Kochera), objaw wpatrywania si¢ w je-
den punkt z rozszerzonymi szparami powie-
kowymi (stare eyes) oraz niemozno$¢ zmarsz-
czenia brwi przy patrzeniu ku gorze, drzenie
powiek przy zamknigtych oczach (objaw
Rosenbacha) [9, 10].

U 25-50% pacjentéw z choroba Grave-
sa-Basedowa wystepuje oftalmopatia nacie-
kowa wynikajaca z proceséw immunologicz-
nych oraz zapalnych, ktéra powoduje prze-
miany w obrebie tkanek oczodolu prowa-
dzace do ich obrzeku (m.in. migSni ze-
wnetrznych oka, w ktérych obserwuje sig
zwyrodnienie i zanik prazkowania ze zwlok-
nieniem) i przekrwienia. Podwdjne widze-
nie, ktére obok uczucia wysadzania i bolu
galki ocznejjest najczestszym objawem zgta-

szanym przez pacjentéw, wynika z porazenia
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Podwojne widzenie, ktére
obok uczucia wysadzania
i bolu gatki ocznej jest
najczestszym objawem
zgtaszanym przez
pacjentow, wynika

Z porazenia miesni
gatkoruchowych

i zaburzen ruchomosci
gatek ocznych
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Tachykardia zatokowa
jest najczesciej
spotykanym skutkiem
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mie$ni gatkoruchowych i zaburzen rucho-
mosci gatek ocznych. Ponadto mozna zaob-
serwowac wytrzeszcz gatek ocznych, obrzek
i przekrwienie spojéwek, tzawienie oraz re-
trakcje powiek. Rzadkim powiklaniem
oftalmopatii jest uszkodzenie nerwu wzro-
kowego wskutek ucisku zwigkszonej objeto-
Sci tkanek oczodotu, ktére moze prowadzicé
nawet do catkowitej utraty wzroku [9, 10].
Ciezka postaé oftalmopatii obserwuje si¢
u 5% chorych. Wigkszos$¢ objawdw ustepu-
je po osiagnigciu eutyreozy.

STANY WYNIKAJACE Z NADMIARU
HORMONOW TARCZYCY
Nalezy odrézni¢ pojecia tyreotoksykoza
i hipertyreoza. Tyreotoksykoza oznacza ze-
spot chorobowy wywotlany zwiekszonym ste-
zeniem hormondw tarczycy w surowicy krwi,
pochodzenia endogennego lub egzogenne-
go. Nadczynno$¢ tarczycy (hipertyreoza)
natomiast jest pojeciem wegzszym i odnosi si¢
do sytuacji, w ktdrej to tarczyca, z powodu
nadmiernego wydzielania, jest Zrodtem
zwigkszonej iloSci T4 1 T3.

Subkliniczna nadczynnosé tarczycy to stan,
w ktérym pacjent nie odczuwa zadnych obja-
wOw; w surowicy stezenia catkowite i wolnych
frakcji hormondw tarczycy sa prawidiowe,
natomiast stezenie TSH jest obnizone.
W ostatnim czasie opublikowano wiele badaf,
ktoérych wyniki udowodnily, ze subkliniczna
nadczynno$¢ tarczycy nie jest dla organizmu
obojetnaipowoduje zmiany w uktadzie serco-
wo-naczyniowym oraz wyzsza Smiertelnos¢

z przyczyn kardiologicznych [11].

I Wpiyw przewlekiej tyreotoksykozy
na serce, thyreocardiac

Nawet wzglednie dobrze wyréwnane zabu-
rzenia czynnoSci tarczycy moga, poprzez
przewlekle dziatanie hormondéw tarczycy na
uktad sercowo-naczyniowy, powodowaé
dekompensacje¢ istniejacej choroby serca,
ktéra moze bezpoSrednio zagrazaé zyciu

pacjenta. Czesto nadczynno$¢ tarczycy po-

woduje progresj¢ istniejacej choroby niedo-
krwiennej serca, jest czynnikiem wywotuja-
cym lub nasilajacym zaburzenia rytmu [12].
Nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze u pacjentéw
z nadczynnoS$cia tarczycy dekompensacja
wystepuje w znacznie wczedniejszych sta-
diach zaawansowania choroby serca niz

u pacjentéw bez choroby tarczycy.

I Tachykardia zatokowa

Tachykardia zatokowa jest najczesciej spoty-
kanym skutkiem wptywu hormondw tarczy-
cy na serce. Pomimo Ze kotatania serca wtor-
ne do tachykardii czgsto wzbudza Igk pacjen-
ta, stan ten sam w sobie nie stanowi bezpo-
Sredniego zagrozenia zycia. Jedli jednak nad-
czynno§¢ tarczycy nie bedzie dobrze kontro-
lowana, po latach moze rozwinac si¢ niewy-
dolnos¢ serca, nawet jesli pacjent nie ma zad-
nych innych czynnikéw do niej predysponu-
jacych. Doprowadzenie pacjenta do stanu
eutyreozy eliminuje tachykardig, natomiast
do czasu jej osiagnig¢cia zaleca si¢ stosowanie
p-adrenalitykéw (szczeg6lnie polecany jest
propranolol) lub antagonistéw wapnia.

W sytuacjach nagtych, w ktérych trzeba
opanowac objawy cor thyreotoxicum stosuje
si¢ B-adrenolityki. Szybko zmniejszajg one
uczucie kotatania serca, drzenia, podniece-
nia i nadmiernego pocenia si¢. Propranolol
dodatkowo hamuje tkankowa konwersje T4
do T3. W takich przypadkach nalezy wybie-
raé preparaty dozylne, krotkodziatajace, sta-
le monitorujac prace serca. Zaleca si¢ stoso-
wanie esmololu. Podawanie rozpoczyna si¢
od dawki poczatkowej 250-500 ug/kg w do-
zylnym bolusie, nast¢gpnie wlew z predkoscia
25 ug/kg/min. Predkos¢ te¢ mozna zwigkszaé
zaleznie od odpowiedzi, nawet do 500 ug/kg/
/min [13].

Nalezy pami¢tac o przeciwwskazaniach
do stosowania S-adrenolitykow podczas
choroby oskrzeli (astma oskrzelowa, prze-
wlekta obturacyjna choroba ptuc), zaburzen
przewodnictwa przedsionkowo-komorowe-

go oraz ciezkich choréb naczyn obwodo-
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wych. Przy bezwzglednych przeciwwskaza-
niach do podawania -adrenolitykow, moz-
na zastosowac antagonistow wapnia, unika-
jac jednak preparatéw parenteralnych i pa-
migtajac, ze efektem ich dzialania bedzie
tylko zwolnienie akcji serca.

I Migotanie przedsionkéw
U pacjentéw z nadczynnoScia tarczycy moga
pojawic si¢ nawrotowe epizody migotania
przedsionkéw, natomiast po dtuzszym cza-
sie dochodzi do utrwalenia si¢ tego zaburze-
nia. Wzbudzenie automatyzmu ognisk aryt-
mogennych jest odpowiedzialne za wyzwo-
lenie incydentu tej arytmii [3].

Migotanie przedsionkéw spotyka si¢
u 15-25% pacjentéw z jawna nadczynnoscia
tarczycy, jego czestoS¢ rosSnie wraz z wiekiem
i jest wyzsza u mezczyzn niz u kobiet [3].
Obserwuje si¢ u 25% pacjentéw w wieku po-
wyzej 65 lat obcigzonych hipertyreoza [14].
Szansa na powr6t i utrzymanie rytmu zato-
kowego po osiagnigciu eutyreozy jest tym
mniejsza im starszy wiek i dtuzszy czas trwa-
nia migotania przedsionkéw [15]. Moze wy-
stapi¢ rowniez w subklinicznej nadczynnosci
tarczycy. U pacjentéw z subkliniczng nad-
czynnoscia tarczycy obserwuje si¢ tachykar-
di¢ zatokowa oraz wicksza sktonnos¢ do
nadkomorowych zaburzef rytmu. Ponadto
subkliniczna nadczynno$¢ tarczycy predys-
ponuje do migotania przedsionkéw wraz
zjego ryzykiem powiktan zakrzepowo-zato-
rowych. Istnieja dane wskazujace, ze pacjen-
cize zwigkszona spoczynkowa czestoscia ak-
cji serca moga by¢é w wigkszym stopniu za-
grozeni zgonem z przyczyn Sercowo-naczy-
niowych [6]. Auer i wsp. przedstawili wyniki
swoich badan, ktére moga sugerowac, ze
czesto$¢ wystgpowania migotania przed-
sionkéw u pacjentéw z subkliniczna nad-
czynnoScig tarczycy jest nawet taka sama, jak
u pacjentéw z jej jawna postacia [16].

Prawie u 75% pacjentéw obserwuje si¢
powrdt rytmu zatokowego wraz z remisjg

nadczynnosci tarczycy. Szansa na samoistny
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powrdt rytmu zatokowego maleje wraz
z wiekiem, czasem trwania migotania oraz
obecnoscia innych choréb serca [17]. Czyn-
nosc¢ sercaw migotaniu z szybka akcja komor
mozna kontrolowaé -adrenolitykami oraz
antagonistami wapnia. W przypadku wspot-
istnienia niewydolnoSci serca stosuje si¢ gli-
kozydy naparstnicy. Ewentualne wykonanie
kardiowersji powinno by¢ odroczone do cza-
su uzyskania eutyreozy.

Przy dtugotrwalym migotaniu przedsion-
koéw, szczegdlnie przy obecnosci innych ob-
cigzen, czesto istnieje konieczno$¢ stosowa-
nia leczenia przeciwkrzepliwego. W przebie-
gu tyreotoksykozy leczenie przeciwzakrze-
powe w migotaniu przedsionkow zasadniczo
nie rézni si¢ od zalecanego przez towarzy-
stwa kardiologiczne. Pewien fakt wymaga
jednak przypomnienia. Tyroksyna poteguje
dziatanie pochodnych kumaryny, prawdo-
podobnie zwickszajac powinowactwo kuma-
ryn do ich receptoréw oraz zwickszajac ka-
tabolizm czynnikéw krzepniecia. Podczas
leczenia tyreostatycznego, w sytuacji zmie-
niajacych si¢ stezefi T3 i T4, zmienna jest
rowniez aktywnoS¢ przeciwkrzepliwa doust-
nych antykoagulantéw. W konsekwencji
utrzymanie mi¢dzynarodowego wskaznika
znormalizowanego (INR, international nor-
malized ratio) na stalym terapeutycznym po-
ziomie jest trudne. Wydaje si¢, ze heparyny
drobnoczasteczkowe sa bezpieczniejsza
iwygodniejsza forma terapii przeciwkrzepli-
wej u chorych z nadczynnoScia tarczycy, po-
niewaz ich stosowanie nie wymaga monito-
rowania wskaznikow uktadu krzepniecia
inie grozi przedawkowaniem. Nalezy jednak
pamietad, ze heparyna (w tym rowniez hepa-
ryny drobnoczasteczkowe) moze byé 7ré-
dtem fatszywie wysokich wartosci FT4 spo-
wodowanych zwigkszeniem aktywnoSci lipa-
zy przez heparyne i uwolnieniem wigkszej
iloSci wolnych kwaséw ttuszczowych w wa-
runkach in vitro. Zjawisko to obserwuje si¢
nawet przy niewielkich dawkach heparyny
(juzod 107j.).
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I Komorowe zahurzenia rytmu

Ryzyko wystapienia komorowych zaburzen
rytmu u pacjentéw z nadczynnoScia tarczy-
cy jest poréwnywalne z ryzykiem w popula-
cjiogolnej[18]. U oséb w starszym wieku, ze
wspotistniejaca choroba wieficowa lub prze-
bytym zawatem serca, moze dochodzi¢ do
migotania komor. Typowo jest ono poprze-
dzone migotaniem przedsionkéw z szybka

akcja komor.

I Zahurzenia przewodnictwa
Zaburzenia przewodzenia niemal w 100%
dotycza chorych z nadczynnoScia tarczycy
w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa,
choroby o podtozu autoimmunologicznym.
Prawdopodobnie za ich wystepowanie od-
powiedzialne sa nacieki limfocytarne, po-
wstajace w uktadzie przewodzacym serca.
Ponadto istotna role w patomechanizmie
zaburzefi przewodzenia moga odgrywacé
dodatkowe czynniki, takie jak: infekcja, za-
burzenia elektrolitowe (np. hiperkalcemia)
czy stosowane leki [7].

Pacjentom z choroba Gravesa-Basedo-
wa nalezy rutynowo wykonywaé EKG
1w razie rozpoznania bloku przedsionkowo-
-komorowego, nawet I stopnia, uwaznie mo-
nitorowac, poniewaz sg oni zagrozeni wysta-
pieniem bloku wyZszego stopnia, z mozliwos-
cig zespolu Morgagniego-Adamsa-Stokesa.
Nalezy tez z duza ostroznoScig stosowaé
u nich leki o dziataniu zwalniajacym prze-
wodnictwo w taczu przedsionkowo-komoro-
wym (tj. propranolol, werapamil, diltiazem
i preparaty naparstnicy).

Najczedciej spotykany jest blok przed-
sionkowo-komorowy I stopnia. Dos¢ czgsto
obserwuje si¢ bloki odnég peczka Hisa,
zwlaszcza prawe] (RBBB, right bundle
branch block) (15%). Bloki II i I1I stopnia
wystepuja duzo rzadziej. Zaburzenia prze-
wodnictwa, podobnie jak zaburzenia rytmu,
cofaja si¢ samoistnie w trakcie leczenia ty-

reostatykami. Niektorzy chorzy moga jed-

nak wymagac¢ czasowej elektrostymulacji

serca do czasu osiagnigcia eutyreozy [7].

I Niewydolno$é serca

Niekorzystne warunki hemodynamiczne
w dlugotrwalej nadczynnosSci tarczycy sprzy-
jaja szybszemu postgpowi niewydolnosci
serca oraz moga byc¢ przyczyna jej zaostrzen.
Uwaza si¢ ze nadmiar hormony tarczycy
oraz dlugotrwala, izolowana tachykardia,
moga powodowac uszkodzenie migsnia ser-
ca i jego niewydolno$¢ nawet u pacjentéw
bez choroby serca [19]. UpoSledzona kurcz-
liwos¢, obnizona podatno$¢ rozkurczowa
serca, zastoj ptucny prowadza do niewydol-
nosci lewokomorowej. Opisywany jest row-
niez niekorzystny wplyw hipertyreozy na
wydolnos¢é prawej komory, zwigkszenie oraz
wyzsze ryzyko wystapienia nadci$nienia
ptucnego [3]. W takiej sytuacji przywrocenie
eutyreozy powoduje zazwyczaj istotna po-
prawe wydolnosci serca [19].

U znaczacej wigkszoSci pacjentéw z hi-
pertyreoza obserwuje si¢ podwyzszenie ob-
jetoSci wyrzutowej serca bez jakichkolwiek
objawéw jego niewydolnosci. Pomimo zwie-
lokrotnienia objetoSci wyrzutowej serca
w hipertyreozie oraz zwigkszonej kurczliwos-
ci, wzrost zaréwno obciazenia wstepnego, jak
i objetosci krwi prowadzi do wzrostu cisnie-
nia wypetnienia komér. W konsekwencji do-
chodzi do niewielkiego stopnia przeciazenia
ptucnego i obwodowego. Niewydolnos¢ ser-
ca z podwyzszong objetoscia wyrzutowa ser-
ca (HOHE high output heart failure) wystepu-
je gléwnie u mtodych pacjentéw z wielolet-
nim przebiegiem hipertyreozy, nieobciazo-
nych chorobg serca. Leczenie diuretykami
przynosi pozadany efekt terapeutyczny [14].

W populacji starszych osob dominuje
symptomatologia kardiologiczna nadczyn-
nosci tarczycy. W tej grupie wiekowej, z ist-
niejacymi juz zaawansowanymi zmianami
miazdzycowymi naczyn wiencowych, znacz-

nie czeSciej dochodzi do uszkodzenia mig$-
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nia sercowego i objawdow niewydolnosci ser-
ca. Zastoinowa niewydolnos¢ serca i jej za-
ostrzenia wystepujace w przebiegu nadczyn-
nosci tarczycy nalezy leczy¢ wedtug obowia-
zujacych standardow, jednak jest ona do§¢
oporna na terapi¢. Wynika to ze zmian
strukturalnych w uktadzie krazenia oraz ze
zmian w farmakodynamice lekéw naserco-
wych. Digoksyna u pacjentéw nadczynnych
jest metabolizowana szybciej. Na skutek
wigkszej objetosci dystrybucji jej stezenie
W surowicy jest nizsze; mniejszy jest rowniez
jej efekt inotropowy. Preparaty naparstnicy
moga nie zwalnia¢ rytmu komor u pacjentéw
z migotaniem przedsionkéw. Wymagane sa
wigc wigksze dawki, zar6wno nasycajace
i podtrzymujace, w poréwnaniu z leczeniem
standardowym, co stwarza ryzyko wystapie-
nia objawdéw ubocznych. W niewydolnosci
serca moze by¢ korzystne stosowanie -ad-
renolitykéw [20].

I Bole wiencowe

W nadczynnosci tarczycy nadmierna czyn-
no§¢ skurczowa, skrécony czas rozkurczu
miokardium oraz zwigkszone zuzycie tlenu
pogarszaja warunki metaboliczne w kardio-
miocytach i sprzyjaja zaostrzeniom istnieja-
cej choroby wiencowej. Leczy¢ je nalezy
zgodnie ze standardami kardiologicznymi.
Rzadko w nadczynnoSci tarczycy moga po-
jawi¢ sie objawy choroby wieficowej, ktorym
nie towarzysza zmiany w obrazie koronaro-
graficznym. Klinicznie stan ten manifestuje
si¢ jako stabilna dfawica piersiowa, spoczyn-
kowa, niestabilna, a nawet zawal serca. U ich
podloza lezy kurcz naczyn wiehcowych wy-
wotany tyreotoksykoza. Tendencja do kur-

czu mija wraz z przywroceniem eutyreozy.

POWIKEANIA ZE STRONY
UKtADU ODDECHOWEGO
Zdecydowana wigkszo$¢ chorych znadczyn-
noscig tarczycy skarzy si¢ na oslabienie sity
miesni szkieletowych, z czego u potowy
stwierdza si¢ przewlekla tyreotoksyczng
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miopati¢. Dominujacymi objawami tyre-
otoksycznej miopatii sg ostabienia sity mies-
niowej, ich zwiekszona meczliwo$¢ i spowol-
nienie ruchéw. Ponadto dochodzi do zajecia
mig$ni oddechowych, zaréwno wdecho-
wych, jak i wydechowych. Manifestacja kli-
niczna uszkodzenia mig$ni, gtéwnie przepo-
ny i mig$ni miedzyzebrowych, to sptycenie
iwzrost czgstosci oddechéw. Dochodzi tak-
ze do przyS$pieszenia czestosci oddechow dla
utrzymania prawidtowej preznosci gazow
oddechowych we krwi przy obnizonej efek-
tywnosci pojedynczych oddechéw oraz
w zwigzku ze wzrostem podstawowej prze-
miany materii (wzrost zuzycia tlenu i pro-
dukcji CO,). Objawia si¢ to dusznoScia,
a znaczne uposledzenie czynnoSci mig$ni
oddechowych moze prowadzi¢ do jawnej
niewydolnosci oddechowe;j.

Grupa szczegllnie narazona na wysta-
pienie tego powiktania sg pacjenci z tyre-
otoksykoza i/lub w trakcie terapii jodem ra-
dioaktywnym ze wspolistniejaca astma
oskrzelowa lub przewlekta obturacyjna cho-
robg pluc. Jednoczes$nie jest to grupa, ktéra
czerpie najwieksze korzysciz leczenia jodem
radioaktywnym oraz metizolem, gdyz obser-
wuje si¢ u nich po zakoficzeniu leczenia
zwigkszona tolerancje wysitku ze zmniejsze-
niem dusznos$ci, wzrostem apetytu i poprawa

samopoczucia [8].

POWIKLANIA NEUROLOGICZNE

W nadczynnosci tarczycy, oprocz czestej nie-
tolerancji wysitku (wywotanej ostabieniem
sity mieéni szkieletowych), nadmiernej ner-
wowosci, drzenh moga wystapié drgawki, pla-
sawica, objawy uszkodzenia drogi korowo-
-rdzeniowej. Nadmiar hormonéw tarczycy
zwigksza ryzyko udaru mézgu w przebiegu
migotania przedsionkéw. Udar na podtozu
tyreotoksykozy wystepuje najczesciej w me-
chanizmie zatorowo-zakrzepowym. Do uwol-
nienia skrzeplin, tworzacych si¢ najczesciej
w uszku lewego przedsionka, moze dojs¢

zar6wno w momencie przywrdcenia czynnos-
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ci skurczowej przedsionkéw, jak i w przypad-
ku utrwalonego migotania przedsionkéw.
Jednak najbardziej dramatycznie prze-
biegajacym powiktaniem neurologicznym
jest tyreotoksyczne porazenie okresowe.
Zespot ten wystepuje u okoto 8% chorych,
leczonych z powodu tyreotoksykozy. Naj-
czeSciej dotyczy mezezyzn w wieku 20-40 lat,
przede wszystkim rasy z6ltej, rzadziej biatej.
Najwiecej przypadkéw opisano w przebiegu
choroby Gravesa-Basedowa, ale tyreotok-
syczne porazenie okresowe rowniez zdarza
si¢ w toksycznym wolu guzkowym, limfocy-
tarnym zapaleniu tarczycy i thyreotoxicosis
factitia (wynikajacej z nadmiernej podazy
egzogennych hormonéw tarczycy). Objawy
sa podobne do wystepujacego w rodzinnej
postaci porazenia okresowego. Nagle, zwy-
kle wczesnie rano po przebudzeniu, pojawia
si¢ symetryczne ostabienie sity catych grup
mig$niowych, nawet w stopniu uniemozli-
wiajacym choremu poruszanie si¢ i samoob-
stuge. Objawy te czesto poprzedzaja zwigk-
szone napiecie i béle mieSni. Paraliz nie
obejmuje nigdy mig¢$ni twarzy i mig§ni odde-
chowych. Napad trwa kilka, kilkanascie go-
dzin. W jego trakcie stwierdza si¢ obnizenie
napig¢cia migsni, nie udaje si¢ wywotac od-
ruchéw Sciegnistych lub sa one bardzo stabe.
Nie obserwuje si¢ zaburzen czucia. W bada-
niach dodatkowych zwraca uwagg niskie ste-
Zenie potasu w surowicy i cz¢sto podwyzszo-
ne stezenie mioglobiny [21, 22]. Odpoczynek
i podanie soli potasu powoduja szybkie, cat-
kowite ustapienie objawdw tyreotoksyczne-
go porazenia okresowego. Patofizjologia
tyreotoksycznego porazenia okresowego
jest nadal niejasna. Istnieje kilka hipotez,
migdzy innymi uwaza si¢, Ze przyczynami
tego zespotu sa:
— niedostateczna odpornos$¢ btony komor-
kowej miocytow;
— zaburzona aktywno$¢ ATP-azy uwarun-
kowana genetycznie, majaca zwiazek
z obecnoScia antygenéw HLA A2Bw22
1 Aw19B17 na chromosomie 6;

— hiperinsulinemia powodujaca prze-
mieszczenie potasu downetrza komorek

i w efekcie hipopotasemi¢ w surowicy;
— zaburzenia czynno$ci pompy wapniowej,

znadmierna koncentracja wapnia w sia-

teczce sarkoplazmatycznej [22].

Mimo tych niejasnoSci, powszechnie
przyjmuje si¢, ze okres pierwszych 2-3 tygo-
dni leczenia tyreostatycznego, cechuje
szczegblna podatnos$¢ na zaburzenia gospo-
darki potasowej. Powyzsze obserwacje, do-
tycza szczegdlnie mtodych mezczyzn. Wyda-
je si¢ uzasadnione, by w tej grupie chorych
zalecac¢ unikanie nadmiernych wysitkow fi-
zycznych i diet¢ bogata w weglowodany,
przynajmniej w poczatkowym okresie lecze-
nia nadczynnosci tarczycy. W celu zapobie-
gania powiklaniom sercowym w czasie napa-
du tyreotoksycznego porazenia okresowego
stosuje si¢ szybkie podanie chlorku potasu
(KQCl), ktore réwniez przyspiesza poprawe sity
miesniowej. Skuteczne sa rOwniez preparaty
niespecyficznych a-adrenolitykéw [10]. Ist-
nieja doniesienia o profilaktycznym dziata-
niu propranololu, ktéry znamiennie zmniej-
sza czgsto$¢ wystepowania tyreotoksyczne-
go porazenia okresowego [23]. Wymagaja
one jednak potwierdzenia w dalszych bada-
niach. Najskuteczniejsza profilaktyka tyre-
otoksycznego porazenia okresowego jest
utrzymanie eutyreozy u pacjentow.

Wplyw hormonéw tarczycy na OUN po-
woduje takze objawy w sferze psychicznej:
nerwowos¢, niepokdj ruchowy, chwiejno§é
emocjonalna, zaburzenia koncentracji, bez-
senno$¢. Rzadko wystepuja objawy depre-
syjne czy psychoza z pobudzeniem, objawa-
mi maniakalnymi i halucynacjami [9].

Stan tyreotoksykozy wplywa niekorzyst-
nie na funkcje poznawcze. Ostra tyreotok-
syczna encefalopatia dotyka gtéwnie osoby
starsze z wolem, wytrzeszczem, u ktorych
wystepuja przetomy tarczycowe. Choroba
przebiega z wymiotami, biegunka, spadkiem
masy ciala, goraczka, migotaniem przed-

sionkéw, niskim ci$nieniem rozkurczowym,
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zaburzeniami oddechu, porazeniem ner-
woéw czaszkowych: VI, VII, XII oraz nerwéw
opuszkowych. Nieleczona ostra tyreotoksycz-
na encefalopatia prowadzi do zgonu [10].
Patologia gruczolu tarczowego moze tez
powodowaé objawy zwiazane z kompresja
struktur sgsiadujacych. Objawem neurolo-
gicznym wynikajacym z ucisku jest chrypka
zwiazana z uciSnigciem nerwu krtaniowego

wstecznego [9].

PRZELOM TARGZYCOWY NADCZYNNY

Przetom tarczycowy nadczynny jest zagraza-
jacym zyciu stanem dekompensacji metabo-
licznej organizmu spowodowanym nadmia-

rem hormondéw tarczycy.

I Epidemiologia

Roczna zapadalno$§¢ w populacji europej-
skiej i amerykanskiej wynosi okoto 4 przy-
padki/1000 chorych wéréd kobiet i 0,8/1000
wsréd mezezyzn. Nieleczony przetom tar-
czycowy koficzy si¢ zgonem w ponad 20%
przypadkéw [24]. Wystepuje przede wszyst-
kim w przebiegu zle kontrolowanej lub nie-
leczonej choroby Gravesa-Basedowa. Rza-
dziej u podtoza przelomu hipermetabolicz-
nego leza wole guzowate toksyczne lub au-
tonomiczny gruczolak tarczycy. Sporadycz-
nie przetom moze wystapi¢ w pierwszej fa-
zie podostrego zapalenia tarczycy i w tyreoto-

xicosis factitia.

I Czynniki wyzwalajace
Zazwyczaj przelom hipermetaboliczny ma
nagly poczatek i jest poprzedzony czynni-
kiem wyzwalajacym, zewnetrznym lub we-
wnetrznym (tab. 1). W przesztosci byt to naj-
czesciej zabieg chirurgiczny na tarczycy lub
inny, bez uprzedniego uzyskania eutyreozy.
Zapobieganie przetlomowi w okresie
okolooperacyjnym polega na wihasciwym
przygotowaniu pacjenta przed zabiegiem
oraz specjalnej opiece anestezjologiczne;j.
Zabiegi planowe mozna wykonywaé bez-

piecznie po doprowadzeniu pacjenta do
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Tabela 1
Czynniki wyzwalajgce przetom tarczycowy

Wewnetrzne Zewnetrzne

Infekcja Niedelikatna palpacja tarczycy
Ostre schorzenie internistyczne Uraz

Ciezki stres psychologiczny Zabieg operacyjny

Ostra psychoza
Poréd

Przedawkowanie tyroksyny
Terapia jodem radioaktywnym

Zaprzestanie leczenia tyreostatykami

Zbyt duza podaz jodu (m.in. amiodaron)

Jodowe srodki kontrastujgce

eutyreozy i gdy stabilny jest uktad naczynio-
wo-sercowy. W sytuacji zabiegu w trybie na-
glym postepowanie polega na blokowaniu
uktadu wspotczulnego oraz hamowaniu syn-
tezy i wydzielania hormondw tarczycy. Sto-
suje si¢ f-adrenolityki, ktére oprocz dziata-
nia sympatykolitycznego hamuja konwersje
T4 do znacznie aktywniejszej T3. Tyreosta-
tyki zmniejszaja syntez¢ hormondw tarczy-
cy, natomiast jod, podawany po tyreostaty-
kach, hamuje uwalnianie T4. Zwykle stosu-
je si¢ rowniez kortykosteroidy, ktére przy-
czyniaja si¢ do hamowania syntezy i uwalnia-
nia hormonodw tarczycy, a przede wszystkim
zapobiegaja wzglednej niewydolnosci kory
nadnerczy. Do indukcji znieczulenia zaleca
si¢ tiopental, ktory dziala stabo tyreostatycz-
nie, natomiast do podtrzymania — izofluran,
kt6éry hamuje odruchy z uktadu wspétczulne-
go i nie uwrazliwia miokardium na katecho-
laminy. Tak zwany przetom ,,chirurgiczny”
nalezy roznicowac z goraczka ztosliwa i zto-
Sliwym zespotem neuroleptycznym.
Wspolczesnie, czgSciej niz przetom ,,chi-
rurgiczny” zdarza si¢ tak zwany przetom ,,in-
ternistyczny”, ktéry moze by¢ wywolany in-
fekcja, podaniem radioaktywnego jodu, jo-
dowych srodkéw cieniujacych, amiodaronu,
redukcja dawek lekéw przeciwtarczyco-
wych. Zaostrzenie lub powiktanie choroby
wspolistniejacej z nadczynnoScia tarczycy
moze takze sprowokowac przetom tarczyco-
wy, na przyktad kwasice ketonowa lub hipo-
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Na rozpoznanie przetomu
mogq naprowadzi¢
goraczka, wymioty

i nasilona biegunka, ktore

nie s typowymi
objawami niepowiktanej
nadczynnosci tarczycy
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glikemi¢ w przebiegu cukrzycy, dekompen-
sacje zastoinowa niewydolnoSci serca, zato-
rowo§¢ plucna, zawat jelita czy udar mozgu.
Podobnie dzieje si¢ w sytuacji porodu, ura-
zu, ekstrakcji zgba, silnego stresu psychicz-
nego, a nawet zbyt agresywnego badania
palpacyjnego gruczotu tarczowego [24].
Rozpoznanie przetomu tarczycowego jest
oparte przede wszystkim na wywiadzie i ba-
daniu przedmiotowym. Badania laborato-
ryjne spelniaja funkcje badan dodatkowych
i nie nalezy zwlekac¢ z rozpoczeciem terapii
do uzyskania oznaczef hormonéw tarczycy
we krwi, pomimo ze trudno czasem jest po-
stawi¢ jednoznaczna granice pomiedzy tyre-
otoksykoza a przetomem.

Na rozpoznanie przetomu moga napro-
wadzi¢ goraczka, wymioty i nasilona biegun-
ka, ktére nie sa typowymi objawami niepo-
wiktanej nadczynnoSci tarczycy. Natomiast
objawy dekompensacji, mi¢dzy innymi ukta-
du nerwowego czy sercowo-naczyniowego,
potwierdzaja rozpoznanie przetomu. Ze
strony uktadu nerwowego dekompensacja
taka moze si¢ manifestowac jako zaburzenie
iloSciowe lub jakosciowe §wiadomosSci o ty-
pie somnolencji, pobudzenia, stanow maja-
czeniowych lub $piaczki. Moze dojs¢ do nie-
wydolnosci serca z obrzekami, hepatomega-
lig oraz dusznoScig. Prawie zawsze obserwu-
je sie tachykardie zatokowa, czesto migota-
nie przedsionkow. Jako wyraz zaburzen
czynnoS$ci watroby, obserwuje si¢ wzrost ak-
tywnoSciw surowicy aminotransferaz, fosfa-
tazy alkalicznej oraz hiperbilirubinemig.
Wyniki oznaczefi hormondéw tarczycy we
krwimoga sprawiac¢ trudnoSci interpretacyj-
ne. Stezenia T3 i TSH moga nie réznié si¢ od
stwierdzanych w tyreotoksykozie, jedynie
stezenie wolnej T4 jest znaczaco wyzszy. Ste-
zenie fT4 nie rozstrzyga jednak, czy u pa-
cjenta rozwinal si¢ przelom nadczynny.
W rozpoznaniu przetomu tarczycowego
moga by¢ pomocne wyniki innych badan la-
boratoryjnych. Obserwuje si¢ migdzy inny-
mi hiperglikemie, leukocytoze z przesunig-

ciem w lewo w rozmazie, hiperkalcemig, pod-
wyzszona aktywno$¢ dehydrogenazy mlecza-
nowej oraz fosfokinazy kreatynowej. Na pod-
stawie obserwacji klinicznej, Burch i Warto-
fsky zaproponowali punktowa ocen¢ po-
szczegblnych objawéw przetomu tarczycowe-
go. Po zsumowaniu wszystkich punktow wy-
nik okre§la stopief ryzyka przetomu tarczy-

cowego (tab. 2.)[25].

W ujeciu patofizjologicznym wystapie-
nie przetomu wiaze si¢ raczej z dynamika
wzrostu stezenia niezwiazanych hormondéw
tarczycy (fT4, fT3) we krwi niz z ich bez-
wzglednymi stezeniami. Do nagtego wzrostu
stezenia wolnych hormonéw tarczycy moze
doj$¢ w wyniku zmian stgezen wigzacych je
biatek, co obserwowano u chorych po ope-
racji lub z powaznymi schorzeniami interni-
stycznymi. Inna przyczyna moze by¢ produk-
cja substancji upo§ledzajacych wigzanie hor-
mondw tarczycy z biatkami (ostatnie bada-
nia pozwalaja domniemywac, ze moga to by¢
wolne kwasy ttuszczowe) lub nagte uwolnie-
nie duzych iloSci hormondw z tarczycy, na
przyktad po leczeniu jodem radioaktywnym.

Nieleczony przelom tarczycowy koficzy
si¢ zgonem w ponad 20% przypadkach [4].
Jego terapia powinna by¢ wigc intensywna
i natychmiastowa, a jej celem jest zahamo-
wanie produkcji hormonoéw tarczycy i znie-
sienie ich tkankowego dziatania. Nalezy
réwniez eliminowaé czynnik wyzwalajacy
(np. leczy¢ infekcje). Na postepowanie
w przetomie tarczycowym, sktadaja sie:

— zwalczanie goraczki, ktéra nasila wyda-
tek metaboliczny, ale rowniez podnosi
stezenie wolnej T4 w surowicy. Prefero-
wany jest paracetamol. Salicylany sa
przeciwwskazane, poniewaz zaburzaja
wiagzanie T4 i T3 z biatkami no$nikowy-
mi oraz rozprzegaja procesy oksydacyj-
nej fosforylacji w mitochondriach, co
zwicksza termogeneze. Podaje sie row-
niez mate dawki chlorpromazyny (25—
—-50 mg dozylnie co 6 godz.) lub petydy-
ny (25-50 mg), by zapobiec wystepowa-
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Tabela 2

Kryteria wg Burch i Wartofsky [25]

Temperatura (°C) Punkty Tachykardia (min'') 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 osrodkowego Objawy niewydolnosci serca

uktadu nerwowego

Brak 0 Brak

tagodne (pobudzenie) 10 tagodne (obrzek stop) 5
Umiarkowane (majaczenie, psychoza, 20 Umiarkowane (trzeszczenia 10
skrajne wyczerpanie) przypodstawne)

Ciezkie (drgawki, $pigczka) 30 Znaczne (obrzek ptuc) 15
Dysfunkcja uktadu trawiennego i watroby Migotanie przedsionkéw

Brak Nie ma 0
Umiarkowana (biegunka, nudnosci/ 10 Obecne 10
/wymioty, bl brzucha)

Cigzka (zéttaczka) 20

Czynnik wyzwalajacy

Brak
Obecny 10

niu napadoéw dreszczy oraz stosuje si¢
zimne oktady;

antybiotykoterapia, ktéra powinna by¢
wlaczona tylko w sytuacji, gdy przelom
tarczycowy wyzwala infekcja. Wowczas
antybiotyk o szerokim spektrum dziala-
nia podaje si¢ od poczatku leczenia.
W kazdym innym przypadku nalezy poszu-
kiwac potencjalnego ogniska zakazenia;
wyréwnywanie strat ptynéw i elektroli-
téw wywolanych biegunka, wymiotami
oraz zwigkszonym perspiratio insensibilis.
Nalezy podawac réwniez glukoze i wita-
miny, szczeg6lnie z grupy B, w celu zapo-
biegania encefalopatii Wernickego
(moze ona wystapi¢ po podaniu glukozy
w stanie niedoboru tiaminy);
podawanie $-adrenolitykdw zmniejszaja-
cych objawy pobudzenia adrenergiczne-

Forum Medycyny Rodzinnej 2011, tom 5, nr 5, 375-389

Suma punktéw > 45 — przetom tarczycowy wysoce prawdopodobny; 25-44 — zagrazajgcy przetom tarczycowy; < 25 — prze-
fom tarczycowy mato prawdopodobny

g0, W tym objawow ze strony uktadu kra-
zenia. Sg one lekami z wyboru u chorych
z migotaniem przedsionkéw, kiedy ko-
nieczne jest zwolnienie rytmu komor [26].
Najczesciej stosuje si¢ propranolol, jako
lek dodatkowo hamujacy obwodowa kon-
wersje T4 do T3. Poczatkowo podaje si¢
20-40 mg doustnie co 6 godzin, w razie
braku efektu terapeutycznego mozna
zwigksza¢ dawki maksymalnie do 240-
—480 mg na dobe. Gdy chory jest nieprzy-
tomny lub gdy konieczne jest szybkie
zwolnienie akcji serca, mozna podawaé
propranolol dozylnie, 1 mg co 5 minut, az
do osiagnigcia pozadanego efektu. Daw-
ki podtrzymujace wynosza wéwczas 2—
-5 mg co godzine¢. Esmolol, kardioselek-
tywny S-adrenolityk o bardzo krétkim
czasie pOttrwania, jest stosowany u pa-
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cjentéw z choroba pluc w wywiadzie
w dawkach 50-100 ug/minute [18]. Anta-
gonistow wapnia mozna zastosowac jako
alternatywe f-adrenolitykow [26];

terapia swoista — w przetomie tarczyco-
wym polega na catkowitym zahamowaniu
syntezy T4 w tarczycy i jej wydzielania do
krwiobiegu oraz tkankowej konwersji T4
do T3. Rozpoczyna si¢ ja od podawania
duzych dawek tyreostatykéw. Propylotio-
uracyl jest stosowany w dawkach 200-
—300 mg co 6 godzin lub najpierw podaje
si¢ dawke nasycajaca leku, czyli 600—
—1000 mg, a nastgpnie dawki podtrzymuja-
ce 200-250 mg co 4 godziny (do maksymal-
nej dawki dobowej 1200-1500 mg) [18].
Z powodu niewielkiego przenikania
przez bariere tozyskowa oraz do mleka
matki bywa stosowany, czesciej niz inne
tyreostatyki, u kobiet ci¢zarnych i kar-
miacych [27, 28]. Jego dodatkowa zaleta
jest zdolno$¢ do hamowania obwodowej
konwersji T4 do T3. Zamiast PTU mozna
stosowac thiamazol, w dawkach 10-15 mg
co 6-8 godzin lub, prowadzac bardziej
agresywne leczenie, 20 mg co 4 godziny
(do maksymalnej dawki dobowej 120
mg). Nie ma jednak klinicznych danych
na to, ze ktoryS z tych dwéch lekow jest
skuteczniejszy w leczeniu przetomu tar-
czycowego [18]. Oba preparaty podaje
si¢ doustnie, w formie dozylnej wystgpu-
je jedynie thiamazol. Przeciwwskazania-
mi do stosowania tyreostatykow sa agra-
nulocytoza lub ich hepatotoksyczne dzia-
tanie podczas wczesniejszego leczenia.
Po okoto godzinie od wtaczenia tyreosta-
tykéw mozna rozpoczaé podawanie jod-
koéw. Wykorzystuje si¢ ich ztozone dzia-
lanie tyreostatyczne, czyli zdolno$¢ do
zmniejszenia transportu i utleniania
jodu oraz zmniejszenia uwalniania hor-
monodw tarczycy z tyreocytow. Stosuje sie
nasycony roztwor jodku potasu (SSKI,

saturated solution of potasium iodide)

w dawce 5 kropli co 6-8 godzin lub roz-
twor Lugola, w dawce dobowej 30 kropli,
roztozonej w 3—4 porcjach. Alternatywa
sa jodowe $rodki kontrastowe, na przy-
ktad ipodat sodu. Maja one takze zdol-
no$¢ hamowania obwodowej konwersji
T4 do T3. Sa szczegdlnie polecane do le-
czenia przetomu w przebiegu zapalenia
tarczycy lub wywotanego przedawkowa-
niem preparatéw L-T4 (thyrotoxicosis
factitia). Stosuje si¢ je doustnie w daw-
kach od 0,5-3 g dziennie, zwykle 1 g
w jednej lub dwéch porcjach. U chorych
z alergia na jodki w wywiadzie lekiem
z wyboru jest weglan litu podawany
w dawce 300 mg co 6 godzin przy moni-
torowaniu jego stg¢zenia W Surowicy.
Roéwniez glikokortykosteroidy hamuja
obwodowa konwersje T4 do T3. Z tego
powodu s3a one rutynowo wilaczane
w przetomie, w tak zwanych ,,dawkach
stresowych” (100 mg hydrokortyzonu co
8 godz. lub 2 mg deksametazonu co
6 godz.). Wprowadzenie ich do leczenia
przetomu przyczynito si¢ do znacznego
obnizenia S$miertelnosci. Szczegdlnie
skuteczne okazato si¢ taczne podawanie
propylotiouracylu, SSKI i deksametazo-
nu, wykazujacych dziatanie synergistycz-
ne. Przy takiej terapii stezenie T3 w su-
rowicy obnizylo si¢ do wartosci prawidto-
wych w ciagu 1-2 dni.

W szczegdlnych sytuacjach, checac szyb-
ko usuna¢ nadmiar krazacej we krwi T4, sto-
sowano: plazmaferezg, dialize otrzewnowa,
transfuzje wymienne krwi. Obecnie jedynym
wskazaniem do tych zabiegdw jest tyreotoxi-
cosis factitia, w ktérej po zazyciu duzej ilo-
$ci hormondéw tarczycy (w prébach samobdj-
czych przez dzieci lub chorych psychicznie)
osoczowe stezenie T4 moze by¢ bardzo wy-
sokie. Leczenie tej postaci przetomu obej-
muje rowniez prowokacje wymiotow lub
ptukanie zotadka, podawanie $-adrenolity-

kow oraz barbituranow.
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