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Powikiania neurologiczne
w schorzeniach gruczotu tarczowego
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STRESZCZENIE
W pracy przedstawiono zespoty neurologiczne, ktére moga wy-
stapi¢ w przebiegu chordb gruczotu tarczowego. Szczegoing uwage
zwrocono na neurologiczne powiktania autoimmunologicznych
schorzen tarczycy.
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Hormony gruczolu tarczowego sg niezbedne do
prawidlowego rozwoju i dojrzewania uktadu ner-
wowego oraz do jego dalszego fizjologicznego dzia-
lania. Regulujg cytoarchitekture i wzrost oérodko-
wego ukladu nerwowego (OUN) oraz synaptoge-
neze, miedzy innymi wplywajac na serotoniner-
giczna neurotransmisje korowa oraz czynnosci
uktad6w GABA- i noradrenergicznego [1-3].

Objawy deficytu neurologicznego moga wysta-
pi¢ w nadczynno$ci i niedoczynnoéci tarczycy, jak
rOwniez w eutyreozie w przebiegu immunologicz-
nych choréb tego gruczotu.

Nadczynnosé tarczycy

Gléwnymi nastepstwami nadmiaru hormonéw
tarczycy sa wzmozony metabolizm oraz zwigkszo-
ne napiecie uktadu wspétczulnego. Wsréd powi-
ktan neurologicznych wyréznia sie réwniez: zespo-
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ly oczne, miopatie, drzenie, zmiany stanu psychicz-
nego oraz naczyniowe uszkodzenia mézgu w prze-
biegu tarczycowych zaburzeni sercowo-naczynio-
wych.

Zahurzenia autonomiczne

Zaburzenia autonomiczne objawiajag sie zwykle
przyspieszeniem rytmu serca (tachykardia zatoko-
wa), czesto z napadowym czestoskurczem i zabu-
rzeniami rytmu (m.in. niemiarowoscig pochodze-
nia przedsionkowego, migotaniem przedsionkéw).
Objawy te sa zwigzane ze wzrostem wrazliwo$ci
serca na bodzce wspétczulne, ktéry jest prawdopo-
dobnie nastepstwem zwiekszenia liczby receptoréw
fB-adrenergicznych w stanie tyreotoksykozy [4, 5].
Innymi objawami pobudzenia uktadu wspélczulne-
go sa: wzmozony dermografizm, nadmierna potli-
wos¢, suchosé w ustach, przyspieszenie oddechu,
zawroty glowy, nietolerancja ciepla, zwiekszenie
amplitudy ci$nienia tetniczego, pragnienia i diure-
zy oraz kinetyki przewodu pokarmowego.

Zespoty oczne

W wyniku nadmiernego napiecia uktadu adre-
nergicznego dochodzi do skurczu mieénia tarczko-
wego, co powoduje: pozorny wytrzeszcz (cofnie-
cie powieki gérnej — objaw Dalrymple’a), rzadkie
mruganie, drzenie powiek przy zamknietych
oczach (objaw Rosenbacha), poszerzenia szpary
powiekowej (nad teczowka i ponizej widoczna jest
biatk6wka) [6]. Uposledzona jest zbieznosé galek
ocznych (objaw Moebiusa), zniesiony wspéiruch
powieki gérnej przy spozieraniu ku dotowi (objaw
Graefego), a przy powolnym spogladaniu ku gérze,
powieka goérna unosi sie szybciej niz gatka oczna
(objaw Kochera).
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Orbitopatia tarczycowa

Orbitopatia tarczycowa, okreélana inaczej jako
,oftalmopatia naciekowo-obrzekowa” lub ,,oftalmo-
patia postepujaca” (TAO, thyroid-associated oph-
thalmopathy), wystepuje w okoto 25-50% przypad-
kéw choroby Gravesa-Basedowa [7]. Moze sie réw-
niez rozwingé¢ przed ujawnieniem sie nadczynno-
$ci tarczycy, rzadko w jej niedoczynnosci (3—5%)
[8]. Dotyczy gtéwnie oséb po 50. roku zycia i z wie-
kiem zwieksza sie ryzyko zaostrzenia choroby [9].
Ciezka posta¢ TAO obserwuje sie w okoto 5% przy-
padkéw. Pieciokrotnie czesciej choruja kobiety,
natomiast przebieg i rokowanie sg gorsze u mez-
czyzn [10]. Palenie tytoniu jest udokumentowanym
czynnikiem ryzyka rozwoju choroby [11]. Zmiany
oczne nie zaleza od stopnia zaburzen hormonal-
nych, korelujg natomiast z mianem przeciwciat
przeciw receptorowi hormonu tyreotropowego
(TSH, thyreotropin-secreting hormone) [9, 11].

Objawy orbitopatii dotycza obu gatek ocznych
réwnoczesénie lub dominuja w jednej z nich. Zmia-
ny jednostronne wystepuja tylko u 5% chorych.
Przebieg choroby jest postepujacy. Pacjenci zgla-
szajg podwoéjne widzenie oraz uczucie wysadzania
i bélu gatki ocznej. Stwierdza sie: wytrzeszcz ga-
tek ocznych, obrzek i przekrwienie spojéwek, 1za-
wienie, naciek tkanek miekkich wokét oczodotow,
retrakcje powiek, porazenie mieséni gatkorucho-
wych, niekiedy obrzek tarczy nerwu wzrokowego.
Ucisk nerwu wzrokowego moze by¢ przyczyna $le-
poty. Doktadny patomechanizm orbitopatii tarczy-
cowej nie zostal dotychczas w pelni wyjasniony.
Uwaza sie, ze choroba ma charakter autoimmuno-
logiczny, a zasadnicza role w jej rozwoju odgry-
wajg fibroblasty oczodotowe [7, 12, 13]. W uszko-
dzonych strukturach wykazano: naciek makrofa-
gow i limfocytéw — gléwnie T, obecno$é proza-
palnych cytokin i tkankowych czynnikéw wzro-
stu, zwiekszong objetos¢ tkanki tluszczowej oraz
nadmierng ilo$¢ glikozaminoglikanéw (GAG, gly-
cosaminoglycan) — gtéwnie kwasu hialuronowe-
go i siarczanu chondroityny, wytwarzanych przez
fibroblasty oczodotowe [7]. Poszczegblne widkna
miesni galkoruchowych sa porozdzielane przez
rozrastajaca sie omiesna, zawierajaca GAG i wode
[7, 14]. We wczesnym okresie choroby wystepuje
proces zapalny, w p6Zniejszym — proces wi6-
knienia, doprowadzajgcy do trwatego uszkodzenia
miedni [15].

Drzenie
Drzenie, gtéwnie rak i glowy, obserwowane
w nadczynno$ci tarczycy, wynika z nasilenia drzenia

fizjologicznego [16]. Zwykle jest drobne, nie uste-
puje w czasie ruchu dowolnego, a nasila sie przy
emocjach. Wyjatkowo rzadko moze by¢ powiklane
ruchami plasawiczymi lub atetotycznymi. Zmniej-
szenie drzen obserwowano po podaniu nadololu
i karbimazolu [17].

Tyreotoksyczne porazenie okresowe

Tyreotoksyczne porazenie okresowe (TPP, thy-
rotoxic periodic paralysis) jest powaznym i poten-
cjalnie $miertelnym powiklaniem nadczynnosci
tarczycy. Charakteryzuje sie przemijajacym pora-
zeniem mie$ni oraz znacznym obnizeniem steze-
nia potasu w surowicy, co moze prowadzi¢ do ko-
morowych zaburzen rytmu serca i zgonu chorego.
Hipokaliemia wynosi zwykle ponizej 3 mmol/l,
niekiedy nawet 1,1 mmol/l [18-20] — jest spowo-
dowana naglym przesunieciem jonéw K* z prze-
strzeni pozakomoérkowej do wnetrza komérki (gtow-
nie mie$niowej). W okresach poprawy stezenie
potasu normalizuje sie. Stopien hipokaliemii ko-
reluje z ciezko$cia porazenia. Réwnolegle z niskim
stezeniem potasu moga sie obnizy¢ stezenia fosfo-
ru i magnezu [21]. U 2/3 pacjentéw obserwuje sie
wzrost stezenia kinazy fosfokreatynowej (CPK, cre-
atine phosphokinase) w surowicy, szczeg6lnie
w przypadkach atakéw poprzedzonych wysitkiem.
W ciezkich postaciach porazenia moze sie pojawic
mioglobulinuria [21]. U wiekszoéci chorych stwier-
dza sie nieznacznie podwyzszone stezenia hormo-
néw tarczycy w surowicy, u wielu natomiast nie
wystepuja wyrazne objawy jej nadczynnosci [22].
Tyreotoksyczne porazenie okresowe wymaga nie-
kiedy réznicowania z zespotem Guillaina-Barrégo,
poprzecznym zapaleniem lub naglym uciskiem
rdzenia kregowego czy tez z histeria.

Choroba dotyczy gléwnie mezczyzn w wieku 20—
—40 lat, pochodzenia azjatyckiego; rzadko wyste-
puje u oséb rasy kaukaskiej. Porazenie mieéni jest
przemijajace, moze jednak nawracaé [20]. Niedo-
wlad dominuje w migéniach dosiebnych, moze by¢
asymetryczny i o réznym stopniu nasilenia — od
niewielkiego ostabienia, do catkowitego wiotkiego
porazenia. Zazwyczaj ma charakter wstepujacy,
obejmujac koniczyny dolne, nastepnie obrecz bio-
drowgq i koficzyny gérne. Mieénie oddechowe sg
rzadko zajete, jednak w ciezkich postaciach opisy-
wano porazenie oddechu, mie$ni opuszkowych
i gatkoruchowych. Nie wystepuja zaburzenia czu-
cia ani czynno$ci zwieraczy. U wiekszosci pacjen-
téow odruchy glebokie sa znacznie ostabione lub
zniesione, chociaz niekiedy moga by¢ zwawe lub
prawidlowe, nawet w okresie porazenia [20]. W

www.ppn.viamedica.pl



Polski Przeglad Neurologiczny, 2009, tom 5, nr 1

niektérych przypadkach chorzy zgtaszaja objawy za-
powiadajace, w postaci bélu, skurczu lub sztywno-
$ci mieéni. Napady porazenia wystepuja zazwyczaj
wczeénie rano po przebudzeniu, po obfitym posil-
ku bogatym w weglowodany, po spozyciu alkoholu
lub po wyczerpujacym wysitku (nie w jego trakcie)
[18, 19, 23-26]. Tyreotoksyczne porazenie okreso-
we dotyczy jedynie oséb z niewyréwnang nadczyn-
noécia tarczycy; w eutyreozie nie wystepuje. Obraz
kliniczny choroby przypomina hipokaliemiczne
porazenie rodzinne, jednak TPP ma charakter spo-
radyczny, wyjatkowo rzadko — rodzinny [18].

Badanie elektromiograficzne (EMG), wykonane
podczas napadu, wykazuje zmiany miopatyczne
z obnizeniem amplitudy potencjaléw czynnoscio-
wych. Przewodzenie w nerwach obwodowych jest
prawidtowe. OdpowiedZ mieéniowa poprawia sie
po wyréwnaniu zaburzeni hormonalnych.

Patogeneza TPP pozostaje niejasna. Podlozem
jest prawdopodobnie wzrost aktywnos$ci sodowo-
-potasowej ATP-azy, ktéry moze by¢ wynikiem bez-
poéredniego lub posredniego dziatania hormonéw
tarczycy. U chorych z TPP wykazano istotnie
wiekszg aktywnosé pompy sodowo-potasowej niz
u pacjentéw z nadczynnoscig tarczycy bez TPP [27].
W przypadkach skutecznego leczenia tyreotoksy-
kozy aktywnos$é ATP-azy sodowo-potasowe;j ule-
gala normalizacji.

W czasie napadu TPP szybkie podanie prepara-
téw KCl zapobiega powiklaniom sercowym, moze
réwniez przyspieszy¢ poprawe sily miesniowej
[19]. Niektérzy autorzy opisywali jednak mozliwosé
wtérnej hiperkaliemii w czasie ustepowania pora-
zenia [28]. Efektywnym leczeniem jest stosowanie
propranololu lub niespecyficznych blokeréw
a-adrenergicznych [18, 22]. Uzupelnianie K* nie
zapobiega kolejnym napadom choroby. Najwazniej-
szym sposobem profilaktyki jest utrzymanie u cho-
rych eutyreozy.

Mioklonie

W schorzeniach tarczycy mioklonie moga by¢
jednym z elementéw zespotu neurologicznego, na
przyktad encefalopatii; moga réwniez wystepowac
w sposéb izolowany [29, 30]. Attarian i wsp. [31]
opisali przypadek 42-letniej kobiety z paranowo-
tworowym zespolem mioklonii rdzeniowych
w przebiegu raka brodawkowatego tarczycy. Ge-
nerowane u chorej ruchy mimowolne utrzymywa-
ly sie przez 2 lata, zanim wykryto nowotwér. Sta-
bo reagowaly na stosowane leczenie (ropinirol).
Charakteryzowaly sie duza amplituda, zawsze wy-
stepowaly w koniczynach dolnych, czesto — w gér-

nych, niekiedy obejmowaly réwniez tutéw. Okre-
sowo pojawialy sie podczas stania, ale nigdy nie
spowodowaly upadku. Mioklonie poprzedzato
3-5-sekundowe uczucie przeptywania pradu ku do-
fowi przez ciato, co trwato do 40 minut. W prze-
szlosci chora byta leczona z powodu zespotu nie-
spokojnych nég, a 20 lat wczesniej przebyla nie-
wielki uraz (,,smagniecie”) kregostupa, nie zgtaszala
natomiast zaburzen §wiadomosci, drgawek ani ura-
z6w glowy. Zapis elektroencefalograficzny (EEG),
somatosensoryczne potencjaly wywolane, tomogra-
fia komputerowa (CT, computed tomography) glto-
wy, rezonans magnetyczny (MR, magnetic resonan-
ce) odcinkéw szyjnego i piersiowego nie wykazaly
istotnych zmian, wykryto natomiast lity guz o $red-
nicy okoto 2 cm w prawym placie tarczycy. Po usta-
leniu histologicznego typu nowotworu usunieto tar-
czyce, nastepnie zastosowano radioterapie i rozpo-
czeto substytucje hormonalna. Przeprowadzone le-
czenie onkologiczne powodowato stopniowe uste-
powanie objawéw neurologicznych. Mioklonie
pojawialy sie rzadziej, trwaty krécej i byly mniej
nasilone; catkowicie ustgpily po wlaczeniu niedu-
zych dawek lewetiracetamu (1000 mg w 2 dawkach
podzielonych). U chorej nie stwierdzono przeciw-
cial onkoneuronalnych.

U chorego z tyrotoksykozg obserwowano, odpo-
wiadajace miokloniom, kurczowe zgiecia tutowia
o czestosci 1-2 Hz [32]. Rezonans magnetyczny
glowy i rdzenia nie wykazatl istotnych nieprawi-
dlowosci. Kurcze tutowia nie wystepowaly w cza-
sie snu. Ustapily po wyréwnaniu zaburzeii hormo-
nalnych oraz po podaniu (okresowym) nieduzych
dawek klonazepamu. Mioklonie powrécily po na-
wrocie tyreotoksykozy.

Plasawica

U chorych z nadczynnoscia tarczycy obserwo-
wano plasawice uogélniong i jednostronng, prze-
mijajaca oraz przetrwalg [33-37].

Choroba neuronu ruchowego

Tyreotoksykoza moze przebiega¢ z uszkodzeniem
neuronu ruchowego, odpowiadajacym stwardnie-
niu zanikowemu bocznemu [38-46]. Wsréd 19 ta-
kich przypadkéw, opisanych w latach 1954-1998,
u 14 chorych wystepowaly objawy uszkodzenia ob-
wodowego i osrodkowego neuronu ruchowego,
u 4 — obwodowego neuronu ruchowego, u jedne-
go — wylgcznie objawy uszkodzenia osrodkowego
neuronu ruchowego. Stan zdrowia wszystkich
chorych, z wyjatkiem 3 z objawami obwodowymi
i osrodkowymi, poprawit sie po uzyskaniu eutyreozy.
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Niedoczynnosé tarczycy

Obraz kliniczny uszkodzenia ukladu nerwowe-
go, w przebiegu niedoboru hormonéw tarczycy,
zalezy od wieku, w ktérym rozwinela sie niedo-
czynno$¢ tarczycy. Wrodzona niedoczynno$é po-
woduje kartowato$¢ i niedorozwéj umystowy (kre-
tynizm). Niedob6r hormonéw tarczycy w wieku
pOZniejszym objawia sie obrzekiem §luzakowatym.
W okresie mtodzieficzym (mlodzienczy obrzek §lu-
zakowaty) stwierdza sie: uposledzenie fizyczne
i psychiczne o r6znym nasileniu, przedwczesne
dojrzewanie plciowe, poszerzenie siodta tureckie-
go (wynik prolaktynemii). U dorostych charakte-
rystyczne sg: ostabienie, spowolnienie, béle i za-
wroty glowy, szum w uszach, apatia i sennosé.
Ubytek intelektu, zaburzenia pamieci, koncentra-
cjiikojarzenia moga mieé r6zne nasilenie, od tagod-
nego do znacznego z cechami otepienia [2]. Moze
sie rozwina¢ zespél majaczeniowy, depresyjny oraz
psychotyczny. Niekiedy stwierdza sie zespdot méz-
dzkowy. Niedoczynno$¢ tarczycy powoduje row-
niez wzrost ryzyka udaru [2]. Stosunkowo czesto
wystepuja objawy ze strony mie$ni, nerwéw czasz-
kowych oraz nerwéw obwodowych, w tym zesp6t
cie$ni nadgarstka.

Encefalopatia Hashimoto

Powiklania neurologiczne w przebiegu choréb
autoimmunologicznych tarczycy sa zespotami he-
terogennymi i niespecyficznymi. Moga przebiegac
zar6wno z niedoczynnoscia, jak i z nadczynnoscia
tarczycy. Obejmuja: otepienie, zaburzenia psy-
chiczne, ataksje mézdzkowa, padaczke oraz mio-
klonie [47]. NajczeSciej stosowana nazwa tych ze-
spoléw to ,encefalopatia Hashimoto”, chociaz ten
eponim jest ostatnio kwestionowany. Czesé¢ auto-
row sugeruje termin SREAT (S — steroide respon-
sive, E — encephalopathy, A — associated, T —
autoimmune thyroiditis) [48, 49].

Encefalopatia Hashimoto (EH) nalezy do rzad-
kich powiktani autoimmunologicznych choréb tar-
czycy. Rozwija sie zwykle u pacjentéw w eutyre-
ozie lub z niedoczynnoscia tarczycy, u ktérych
wystepuja wysokie miana przeciwcial przeciwtar-
czycowych, przeciw peroksydazie tarczycowej
(TPO, thyroid peroxidase) i tyreoglobulinie (TG,
thyroglobulin), doé¢ czesto przeciw gangliozydom
(anty-GM1), wyjatkowo przeciw a-enolazie, reduk-
tazie aldehydowej oraz enzymowi (dimetylargini-
nie) biorgcemu udziat w regulacji stezenia syntazy
endotelialnej tlenku azotu [49-52]. Nie stwierdzo-
no korelacji miedzy mianem przeciwciat przeciw-
tarczycowych a obrazem klinicznym choroby.

Schorzenie to obserwowano réwniez w chorobie
Gravesa-Basedowa [53]. Encefalopatia Hashimoto
ujawnia sie zwykle w 5.-6. dekadzie zycia, moze
jednak wystapi¢ u dzieci i u os6b starszych [47-
-49, 54]. W wigkszos$ci przypadkéw (ok. 80%) do-
tyczy kobiet [55]. Przebiega w sposéb ostry lub
podostry, w czeéci przypadkéw (u ok. 1/3 cho-
rych) — nawrotowy [48, 49]. Wyrdznia sie dwa
typy EH [47, 48, 56, 57]. Typ I nasuwa podejrze-
nie zmian naczyniowych z nawracajacymi incy-
dentami udarowymi i fagodnymi zaburzeniami
poznawczymi. Typ II charakteryzuje sie narasta-
jacym zespolem otepiennym, napadami padacz-
kowymi, objawami psychotycznymi oraz zabu-
rzeniami §wiadomo$ci.

Objawy kliniczne EH nie sg specyficzne. Obej-
muja zwykle: zaburzenia poznawcze, zmiany za-
chowania, napady padaczkowe, zespoty psycho-
tyczne, drzenie, mioklonie, stupor, a nawet mielo-
patie [30, 47, 58-61]. Opisywano réwniez zaburze-
nia zbornosci, zesp6! parkinsonowski, nadmierng
reakcje przestraszenia (startle response) oraz zespoét
sztywno$ci uogélnionej [47, 48, 62, 63].

Napady padaczkowe, wystepujace u okolo 66%
chorych, moga mie¢ charakter uogélniony lub ogni-
skowy [59, 60, 64, 65]. Stan padaczkowy w prze-
biegu EH opisywano rzadko; w latach 1967-2007
tylko u 8 chorych [47, 58-60]. Najczesciej byt to
stan padaczkowy uogélnionych napadéw drgaw-
kowych, w 2 przypadkach — napadéw czescio-
wych, a tylko u jednego chorego — uogé6lniony stan
padaczkowy napadéw nieS§wiadomosci. W opisa-
nych przypadkach jedynie stan 2 chorych nie po-
prawil sie po zastosowaniu steroidéw. Nieprawi-
dlowy zapis EEG rejestrowano u ponad 82% cho-
rych z EH. Obserwowano: uogélnione zwolnienie
czynno$ci podstawowej, wytadowania napadowe
iglic i fal wolnych, ogniskowe, rytmiczne fale del-
ta o wysokiej amplitudzie [47, 48, 60].

Obrazy CT i MR glowy moga by¢ prawidlowe
[47, 66]. W niektérych przypadkach stwierdzano
zanik korowy mézgu lub ogniska o wzmozonym
sygnale w obrazach T2 MR w istocie biatej [48, 67].
W badaniu metoda emisyjnej tomografii kompute-
rowej pojedynczego fotonu (SPECT, single-photon
emission computed tomography) opisywano obsza-
ry obnizonej perfuzji tkanki mézgowej o r6znej lo-
kalizacji, chociaz u chorej w stanie padaczkowym
wykazano miejscowy wzrost perfuzji, ktéry kore-
lowat z ogniskowymi zmianami w EEG [47, 48, 65,
68-70]. W plynie mézgowo-rdzeniowym pacjentéw
z HE stwierdza sie podwyzszone stezenie biatka
(do 149 mg/dl) [47].

www.ppn.viamedica.pl

27



Polski Przeglad Neurologiczny, 2009, tom 5, nr 1

Wobec niespecyficznych objawéw EH rozpozna-
nie choroby moze by¢ trudne, szczegélnie w przy-
padkach braku poprzedzajacych zaburzen tarczy-
cowych. Rozpoznanie ustala sie na podstawie ob-
razu klinicznego choroby i wysokich mian prze-
ciwciatl przeciwtarczycowych, po wykluczeniu in-
nych schorzen neurologicznych (np. choroby
Creutzfeldta-Jakoba czy zapalenia mézgu) [49, 56, 59].
Wieloletnie utrzymywanie si¢ objaw6éw neurologicz-
nych, spowodowane brakiem ustalenia rozpozna-
nia encefalopatii lub zaniechaniem leczenia, moze
prowadzié do trwatego uszkodzenia OUN [47].

Skutecznym leczeniem EH moze by¢ podanie
kortykosteroidéw. Po ich zastosowaniu zwykle
nastepuje catkowita albo cze$ciowa poprawa sta-
nu zdrowia chorego [47, 49, 71]. R6wnolegle ob-
serwuje sie normalizacje zapisu EEG, zmniejsze-
nie stezenia biatka w plynie mézgowo-rdzeniowym
oraz poprawe przeplywu mézgowego w SPECT
[67]. U niektérych pacjentéw proby odstawienia
steroidéw powoduja nawré6t choroby. W ciezkich
przypadkach EH stosowano dodatkowo plazmafe-
rezy i immunoglobuliny, a nawet usuniecie gru-
czolu tarczowego [49, 72-74]. Niekiedy opisywa-
no samoistng poprawe w przebiegu HE lub popra-
we po wlaczeniu tyroksyny u oséb z niedoczynno-
§cig tarczycy [55, 75, 76].

Podlozem EH s3g zaburzenia immunologiczne,
jednak patomechanizm choroby nie zostat dotych-
czas w pelni wyjasniony. Czes¢ autoré6w uwaza, ze
objawy neurologiczne w EH sg wynikiem autoim-
munologicznego zapalenia matych naczyn mézgo-
wych. Badania histopatologiczne wykazuja jednak,
obok zmian w naczyniach, dodatkowe zmiany za-
palne w korze mézgu i oponach mézgowo-rdzenio-
wych, okreélane jako ,NAIM” (nonvasculitis auto-
immune inflamatory meningoencephalitis) [77].
Blanchin i wsp. [78] sugeruja udzial przeciwciat
anty-TPO w patomechanizmie EH. Wykazali oni
wysokie miano tych przeciwcial w ptynie mézgo-
wo-rdzeniowym chorych z EH oraz wiazanie suro-
wiczych przeciwcial anty-TPO z komérkami astro-
gleju.

U chorych z immunologicznymi schorzeniami
tarczycy wystepuja réwniez pewne izolowane ob-
jawy uszkodzenia OUN, bez cech encefalopatii.
Ahdab i Thomas [79] opisali przypadek pacjentki
z ogniskowymi drgawkami, drzeniem podniebie-
nia, znacznie podwyzszonymi mianami przeciw-
cial przeciwtarczycowych oraz nawracajacymi po-
ronieniami. McMenamin i Croxson [44] obserwo-
wali kobiete z chorobg Gravesa-Basedowa, u ktérej
narastaly objawy choroby neuronu ruchowego,

mimo skutecznego leczenia zaburzen hormonal-
nych. Selim i Drachman [80] analizowali obraz
nabytych ataksji mézdzkowych w przebiegu cho-
réb tarczycy. Zespoly mézdzkowe wystepuja
zazwyczaj w niedoczynnosci tarczycy, a po suple-
mentacji hormonalnej sg zwykle odwracalne.
W niektorych przypadkach niezborno$é utrzymu-
je sie jednak mimo uzyskania eutyreozy. Autorzy
obserwowali 6 pacjentéw z zapaleniem tarczycy
Hashimoto i wysokimi mianami przeciwcial prze-
ciwtarczycowych, u ktérych mimo wyréwnania
niedoczynnosci objawy neurologiczne nie ulegly
poprawie. W tych przypadkach w badaniu MR wy-
kazano zanik robaka (u 4 chorych) oraz zanik
w obszarze oliwki, mostu i m6zdzku (u 2 chorych).

Zespot psychoendokrynny

Manifestacja choréb tarczycy moze by¢ zesp6t
psychoendokrynny, ktérego gtéwnymi objawami s
zaburzenia nastroju, napedu psychomotorycznego
oraz popedow (laknienia, pragnienia, snu, popedu
plciowego) [81, 82]. Chorzy, szczegblnie z niedo-
czynno§cia tarczycy, czesto zglaszaja subiektywne
dolegliwosci w postaci: zaburzeni pamieci i kon-
centracji, zmniejszenia zdolnosci intelektualnych,
trudnoéci w wypelnianiu codziennych obowigz-
kow, lekéw, meczliwosci, obnizenia libido oraz
ogoblnego, ztego samopoczucia. W tych przypad-
kach istnieje niebezpieczenistwo zbyt czestego roz-
poznawania depresji. Depresja jest jednak najczest-
szym zaburzeniem psychicznym, wystepujacym
zar6wno u 0s6b z nadczynnoscia, jak i z niedoczyn-
noécia tarczycy [82].

Objawami charakterystycznymi dla nadczynno-
Sci tarczycy sa: niepokéj, lek, zmienno$é nastro-
jow, nadmierna aktywnosé, przyspieszony tok
myS$lenia, drazliwos$é, chwiejno$é emocjonalna.
Nasilenie tych objaw6w wiaze sie ze stopniem nad-
czynnoSci tarczycy [82]. W przelomie tarczycowym
moga sie rozwinaé zespo6t majaczeniowy i §piaczka.

Zaburzenia snu wystepuja zaréwno w niedo-
czynnosci tarczycy (nadmierna sennosé, redukcja
snu wolnofalowego, czesciej zespét bezdechu éréd-
sennego), jak i jej nadczynnosci (bezsenno$c).

Miopatia i neuropatia

Uszkodzenie migéni, podobnie jak zaburzenia
snu, sg obserwowane u chorych z nadczynnoscia
tarczycy oraz u 0s6b z jej niedoczynnoscia [83, 84].

W tyreotoksykozie objawy uszkodzenia miesni
i nerwéw obwodowych rozwijaja sie szybko, juz
w poczatkowym okresie zaburzei hormonalnych.
U 62% chorych stwierdza si¢ ostabienie przynaj-
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mniej jednej grupy mieéni — zwykle miesni do-
siebnych obreczy biodrowej, rzadziej barkowej [84].
W czesci przypadkéw stwierdza sie zanik miesni,
niekiedy takze objawy zespotu miastenicznego. Na-
silenie niedowtadu koreluje ze stezeniem FT4, ale
nie z aktywnoécig CPK w surowicy. W badaniach
histopatologicznych obecne sa cechy zwyrodnie-
nia wiékien mieéni szkieletowych. Objawy miopa-
tii, w tym zespolu miastenicznego, ustepuja szyb-
ko (srednio po 3,6 mies.) i catkowicie po uzyska-
niu eutyreozy. U 19% chorych wystepuje czucio-
wo-ruchowa neuropatia aksonalna [84, 85]. Rzad-
ko sg obserwowane mononeuropatie (uszkodzenie
nerwu strzatkowego, piszczelowego), wyjatkowo —
zespol ciesni nadgarstka [86, 87]. Objawy uszko-
dzenia nerw6w obwodowych, podobnie jak obja-
wy mieéniowe, ustepuja po skutecznym leczeniu
zaburzen hormonalnych [88].

Znaczny odsetek (79%) chorych zniedoczynnoscia
tarczycy zglasza skargi na dolegliwosci ze strony
miesni (bdl, kurcze, uczucie sztywnosci) [84, 89].
Obiektywne ostabienie jednej lub wiekszej liczby
grup miesniowych dotyczy 38% pacjentéw. Mio-
patii towarzyszy zwykle ostabienie odruchéw gle-
bokich oraz zwiekszenie objetosci miesni (zesp6t
Hoffmanna; u dzieci zespdt Kochera-Debrego-Se-
melaigna). Wykazano zmiany struktury i zanik
wldkien mieéniowych oraz wzrost liczby jader
w komérkach mieéniowych [90]. Zesp6t miaste-
niczny wystepuje rzadziej niz w nadczynno$ci tar-
czycy. Sila miesniowa poprawia sie podczas lecze-
nia hormonalnego, jednak wolniej niz u chorych
z tyreotoksykoza; u 13% pacjentéw utrzymuja sie
objawy niedowladu jeszcze rok po podjeciu lecze-
nia. W okolo 40% przypadkéw obecne sa objawy
czuciowo-ruchowej aksonalnej neuropatii, tfagod-
nego zapalenia wielonerwowego lub uszkodzenia
nerwow czaszkowych (VIII, VIL, chrypka), a w 29%
— objawy zespolu cie$ni nadgarstka [84].

Badania neuroelektrofizjologiczne, miedzy inny-
mi ocena somatosensorycznego oraz ruchowego
osrodkowego czasu przewodzenia, potwierdzaja
obecno$¢ zmian w OUN w schorzeniach tarczycy.
W czeéci przypadkéw badania wykazuja, Zze zmia-
ny te majg charakter odwracalny [91, 92].

Objawy deficytu neurologicznego to czesty ele-
ment obrazu klinicznego choréb tarczycy. Czeéé
z nich ustepuje po wyréwnaniu zaburzen hormo-
nalnych. W niektérych przypadkach uszkodzenie
uktadu nerwowego postepuje mimo uzyskanej eu-
tyreozy. Dotyczy to zwlaszcza schorzeni immuno-
logicznych gruczotu tarczowego, ktére moga prze-
biega¢ nietypowo i podstepnie. Wiedza dotyczaca

tych schorzen jest istotna w klinicznej praktyce
neurologa, pozwalajac na wczesne ustalenie roz-
poznania i wdrozenie leczenia immunosupresyj-
nego i immunomodulujacego, ktére moze zapobiec
trwatemu uszkodzeniu uktadu nerwowego.
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