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Powikłania neurologiczne
w schorzeniach gruczołu tarczowego

Maria Ejma
Katedra i Klinika Neurologii Akademii Medycznej we Wrocławiu

S T R E S Z C Z E N I E
W pracy przedstawiono zespoły neurologiczne, które mogą wy-
stąpić w przebiegu chorób gruczołu tarczowego. Szczególną uwagę
zwrócono na neurologiczne powikłania autoimmunologicznych
schorzeń tarczycy.

Polski Przegląd Neurologiczny 2009; 5 (1): 24–31

Słowa kluczowe: encefalopatia Hashimoto, orbitopatia
tarczycowa

Hormony gruczołu tarczowego są niezbędne do
prawidłowego rozwoju i dojrzewania układu ner-
wowego oraz do jego dalszego fizjologicznego dzia-
łania. Regulują cytoarchitekturę i wzrost ośrodko-
wego układu nerwowego (OUN) oraz synaptoge-
nezę, między innymi wpływając na serotoniner-
giczną neurotransmisję korową oraz czynności
układów GABA- i noradrenergicznego [1–3].

Objawy deficytu neurologicznego mogą wystą-
pić w nadczynności i niedoczynności tarczycy, jak
również w eutyreozie w przebiegu immunologicz-
nych chorób tego gruczołu.

Nadczynność tarczycy
Głównymi następstwami nadmiaru hormonów

tarczycy są wzmożony metabolizm oraz zwiększo-
ne napięcie układu współczulnego. Wśród powi-
kłań neurologicznych wyróżnia się również: zespo-

ły oczne, miopatie, drżenie, zmiany stanu psychicz-
nego oraz naczyniowe uszkodzenia mózgu w prze-
biegu tarczycowych zaburzeń sercowo-naczynio-
wych.

Zaburzenia autonomiczne
Zaburzenia autonomiczne objawiają się zwykle

przyspieszeniem rytmu serca (tachykardia zatoko-
wa), często z napadowym częstoskurczem i zabu-
rzeniami rytmu (m.in. niemiarowością pochodze-
nia przedsionkowego, migotaniem przedsionków).
Objawy te są związane ze wzrostem wrażliwości
serca na bodźce współczulne, który jest prawdopo-
dobnie następstwem zwiększenia liczby receptorów
b-adrenergicznych w stanie tyreotoksykozy [4, 5].
Innymi objawami pobudzenia układu współczulne-
go są: wzmożony dermografizm, nadmierna potli-
wość, suchość w ustach, przyspieszenie oddechu,
zawroty głowy, nietolerancja ciepła, zwiększenie
amplitudy ciśnienia tętniczego, pragnienia i diure-
zy oraz kinetyki przewodu pokarmowego.

Zespoły oczne
W wyniku nadmiernego napięcia układu adre-

nergicznego dochodzi do skurczu mięśnia tarczko-
wego, co powoduje: pozorny wytrzeszcz (cofnię-
cie powieki górnej — objaw Dalrymple’a), rzadkie
mruganie, drżenie powiek przy zamkniętych
oczach (objaw Rosenbacha), poszerzenia szpary
powiekowej (nad tęczówką i poniżej widoczna jest
białkówka) [6]. Upośledzona jest zbieżność gałek
ocznych (objaw Moebiusa), zniesiony współruch
powieki górnej przy spozieraniu ku dołowi (objaw
Graefego), a przy powolnym spoglądaniu ku górze,
powieka górna unosi się szybciej niż gałka oczna
(objaw Kochera).
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Orbitopatia tarczycowa
Orbitopatia tarczycowa, określana inaczej jako

„oftalmopatia naciekowo-obrzękowa” lub „oftalmo-
patia postępująca” (TAO, thyroid-associated oph-
thalmopathy), występuje w około 25–50% przypad-
ków choroby Gravesa-Basedowa [7]. Może się rów-
nież rozwinąć przed ujawnieniem się nadczynno-
ści tarczycy, rzadko w jej niedoczynności (3–5%)
[8]. Dotyczy głównie osób po 50. roku życia i z wie-
kiem zwiększa się ryzyko zaostrzenia choroby [9].
Ciężką postać TAO obserwuje się w około 5% przy-
padków. Pięciokrotnie częściej chorują kobiety,
natomiast przebieg i rokowanie są gorsze u męż-
czyzn [10]. Palenie tytoniu jest udokumentowanym
czynnikiem ryzyka rozwoju choroby [11]. Zmiany
oczne nie zależą od stopnia zaburzeń hormonal-
nych, korelują natomiast z mianem przeciwciał
przeciw receptorowi hormonu tyreotropowego
(TSH, thyreotropin-secreting hormone) [9, 11].

Objawy orbitopatii dotyczą obu gałek ocznych
równocześnie lub dominują w jednej z nich. Zmia-
ny jednostronne występują tylko u 5% chorych.
Przebieg choroby jest postępujący. Pacjenci zgła-
szają podwójne widzenie oraz uczucie wysadzania
i bólu gałki ocznej. Stwierdza się: wytrzeszcz ga-
łek ocznych, obrzęk i przekrwienie spojówek, łza-
wienie, naciek tkanek miękkich wokół oczodołów,
retrakcję powiek, porażenie mięśni gałkorucho-
wych, niekiedy obrzęk tarczy nerwu wzrokowego.
Ucisk nerwu wzrokowego może być przyczyną śle-
poty. Dokładny patomechanizm orbitopatii tarczy-
cowej nie został dotychczas w pełni wyjaśniony.
Uważa się, że choroba ma charakter autoimmuno-
logiczny, a zasadniczą rolę w jej rozwoju odgry-
wają fibroblasty oczodołowe [7, 12, 13]. W uszko-
dzonych strukturach wykazano: naciek makrofa-
gów i limfocytów — głównie T, obecność proza-
palnych cytokin i tkankowych czynników wzro-
stu, zwiększoną objętość tkanki tłuszczowej oraz
nadmierną ilość glikozaminoglikanów (GAG, gly-
cosaminoglycan) — głównie kwasu hialuronowe-
go i siarczanu chondroityny, wytwarzanych przez
fibroblasty oczodołowe [7]. Poszczególne włókna
mięśni gałkoruchowych są porozdzielane przez
rozrastającą się omięsną, zawierającą GAG i wodę
[7, 14]. We wczesnym okresie choroby występuje
proces zapalny, w późniejszym — proces włó-
knienia, doprowadzający do trwałego uszkodzenia
mięśni [15].

Drżenie
Drżenie, głównie rąk i głowy, obserwowane

w nadczynności tarczycy, wynika z nasilenia drżenia

fizjologicznego [16]. Zwykle jest drobne, nie ustę-
puje w czasie ruchu dowolnego, a nasila się przy
emocjach. Wyjątkowo rzadko może być powikłane
ruchami pląsawiczymi lub atetotycznymi. Zmniej-
szenie drżeń obserwowano po podaniu nadololu
i karbimazolu [17].

Tyreotoksyczne porażenie okresowe
Tyreotoksyczne porażenie okresowe (TPP, thy-

rotoxic periodic paralysis) jest poważnym i poten-
cjalnie śmiertelnym powikłaniem nadczynności
tarczycy. Charakteryzuje się przemijającym pora-
żeniem mięśni oraz znacznym obniżeniem stęże-
nia potasu w surowicy, co może prowadzić do ko-
morowych zaburzeń rytmu serca i zgonu chorego.
Hipokaliemia wynosi zwykle poniżej 3 mmol/l,
niekiedy nawet 1,1 mmol/l [18–20] — jest spowo-
dowana nagłym przesunięciem jonów K+ z prze-
strzeni pozakomórkowej do wnętrza komórki (głów-
nie mięśniowej). W okresach poprawy stężenie
potasu normalizuje się. Stopień hipokaliemii ko-
reluje z ciężkością porażenia. Równolegle z niskim
stężeniem potasu mogą się obniżyć stężenia fosfo-
ru i magnezu [21]. U 2/3 pacjentów obserwuje się
wzrost stężenia kinazy fosfokreatynowej (CPK, cre-
atine phosphokinase) w surowicy, szczególnie
w przypadkach ataków poprzedzonych wysiłkiem.
W ciężkich postaciach porażenia może się pojawić
mioglobulinuria [21]. U większości chorych stwier-
dza się nieznacznie podwyższone stężenia hormo-
nów tarczycy w surowicy, u wielu natomiast nie
występują wyraźne objawy jej nadczynności [22].
Tyreotoksyczne porażenie okresowe wymaga nie-
kiedy różnicowania z zespołem Guillaina-Barrégo,
poprzecznym zapaleniem lub nagłym uciskiem
rdzenia kręgowego czy też z histerią.

Choroba dotyczy głównie mężczyzn w wieku 20–
–40 lat, pochodzenia azjatyckiego; rzadko wystę-
puje u osób rasy kaukaskiej. Porażenie mięśni jest
przemijające, może jednak nawracać [20]. Niedo-
wład dominuje w mięśniach dosiebnych, może być
asymetryczny i o różnym stopniu nasilenia — od
niewielkiego osłabienia, do całkowitego wiotkiego
porażenia. Zazwyczaj ma charakter wstępujący,
obejmując kończyny dolne, następnie obręcz bio-
drową i kończyny górne. Mięśnie oddechowe są
rzadko zajęte, jednak w ciężkich postaciach opisy-
wano porażenie oddechu, mięśni opuszkowych
i gałkoruchowych. Nie występują zaburzenia czu-
cia ani czynności zwieraczy. U większości pacjen-
tów odruchy głębokie są znacznie osłabione lub
zniesione, chociaż niekiedy mogą być żwawe lub
prawidłowe, nawet w okresie porażenia [20]. W
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niektórych przypadkach chorzy zgłaszają objawy za-
powiadające, w postaci bólu, skurczu lub sztywno-
ści mięśni. Napady porażenia występują zazwyczaj
wcześnie rano po przebudzeniu, po obfitym posił-
ku bogatym w węglowodany, po spożyciu alkoholu
lub po wyczerpującym wysiłku (nie w jego trakcie)
[18, 19, 23–26]. Tyreotoksyczne porażenie okreso-
we dotyczy jedynie osób z niewyrównaną nadczyn-
nością tarczycy; w eutyreozie nie występuje. Obraz
kliniczny choroby przypomina hipokaliemiczne
porażenie rodzinne, jednak TPP ma charakter spo-
radyczny, wyjątkowo rzadko — rodzinny [18].

Badanie elektromiograficzne (EMG), wykonane
podczas napadu, wykazuje zmiany miopatyczne
z obniżeniem amplitudy potencjałów czynnościo-
wych. Przewodzenie w nerwach obwodowych jest
prawidłowe. Odpowiedź mięśniowa poprawia się
po wyrównaniu zaburzeń hormonalnych.

Patogeneza TPP pozostaje niejasna. Podłożem
jest prawdopodobnie wzrost aktywności sodowo-
-potasowej ATP-azy, który może być wynikiem bez-
pośredniego lub pośredniego działania hormonów
tarczycy. U chorych z TPP wykazano istotnie
większą aktywność pompy sodowo-potasowej niż
u pacjentów z nadczynnością tarczycy bez TPP [27].
W przypadkach skutecznego leczenia tyreotoksy-
kozy aktywność ATP-azy sodowo-potasowej ule-
gała normalizacji.

W czasie napadu TPP szybkie podanie prepara-
tów KCl zapobiega powikłaniom sercowym, może
również przyspieszyć poprawę siły mięśniowej
[19]. Niektórzy autorzy opisywali jednak możliwość
wtórnej hiperkaliemii w czasie ustępowania pora-
żenia [28]. Efektywnym leczeniem jest stosowanie
propranololu lub niespecyficznych blokerów
a-adrenergicznych [18, 22]. Uzupełnianie K+ nie
zapobiega kolejnym napadom choroby. Najważniej-
szym sposobem profilaktyki jest utrzymanie u cho-
rych eutyreozy.

Mioklonie
W schorzeniach tarczycy mioklonie mogą być

jednym z elementów zespołu neurologicznego, na
przykład encefalopatii; mogą również występować
w sposób izolowany [29, 30]. Attarian i wsp. [31]
opisali przypadek 42-letniej kobiety z paranowo-
tworowym zespołem mioklonii rdzeniowych
w przebiegu raka brodawkowatego tarczycy. Ge-
nerowane u chorej ruchy mimowolne utrzymywa-
ły się przez 2 lata, zanim wykryto nowotwór. Sła-
bo reagowały na stosowane leczenie (ropinirol).
Charakteryzowały się dużą amplitudą, zawsze wy-
stępowały w kończynach dolnych, często — w gór-

nych, niekiedy obejmowały również tułów. Okre-
sowo pojawiały się podczas stania, ale nigdy nie
spowodowały upadku. Mioklonie poprzedzało
3–5-sekundowe uczucie przepływania prądu ku do-
łowi przez ciało, co trwało do 40 minut. W prze-
szłości chora była leczona z powodu zespołu nie-
spokojnych nóg, a 20 lat wcześniej przebyła nie-
wielki uraz („smagnięcie”) kręgosłupa, nie zgłaszała
natomiast zaburzeń świadomości, drgawek ani ura-
zów głowy. Zapis elektroencefalograficzny (EEG),
somatosensoryczne potencjały wywołane, tomogra-
fia komputerowa (CT, computed tomography) gło-
wy, rezonans magnetyczny (MR, magnetic resonan-
ce) odcinków szyjnego i piersiowego nie wykazały
istotnych zmian, wykryto natomiast lity guz o śred-
nicy około 2 cm w prawym płacie tarczycy. Po usta-
leniu histologicznego typu nowotworu usunięto tar-
czycę, następnie zastosowano radioterapię i rozpo-
częto substytucję hormonalną. Przeprowadzone le-
czenie onkologiczne powodowało stopniowe ustę-
powanie objawów neurologicznych. Mioklonie
pojawiały się rzadziej, trwały krócej i były mniej
nasilone; całkowicie ustąpiły po włączeniu niedu-
żych dawek lewetiracetamu (1000 mg w 2 dawkach
podzielonych). U chorej nie stwierdzono przeciw-
ciał onkoneuronalnych.

U chorego z tyrotoksykozą obserwowano, odpo-
wiadające miokloniom, kurczowe zgięcia tułowia
o częstości 1–2 Hz [32]. Rezonans magnetyczny
głowy i rdzenia nie wykazał istotnych nieprawi-
dłowości. Kurcze tułowia nie występowały w cza-
sie snu. Ustąpiły po wyrównaniu zaburzeń hormo-
nalnych oraz po podaniu (okresowym) niedużych
dawek klonazepamu. Mioklonie powróciły po na-
wrocie tyreotoksykozy.

Pląsawica
U chorych z nadczynnością tarczycy obserwo-

wano pląsawicę uogólnioną i jednostronną, prze-
mijającą oraz przetrwałą [33–37].

Choroba neuronu ruchowego
Tyreotoksykoza może przebiegać z uszkodzeniem

neuronu ruchowego, odpowiadającym stwardnie-
niu zanikowemu bocznemu [38–46]. Wśród 19 ta-
kich przypadków, opisanych w latach 1954–1998,
u 14 chorych występowały objawy uszkodzenia ob-
wodowego i ośrodkowego neuronu ruchowego,
u 4 — obwodowego neuronu ruchowego, u jedne-
go — wyłącznie objawy uszkodzenia ośrodkowego
neuronu ruchowego. Stan zdrowia wszystkich
chorych, z wyjątkiem 3 z objawami obwodowymi
i ośrodkowymi, poprawił się po uzyskaniu eutyreozy.
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Niedoczynność tarczycy
Obraz kliniczny uszkodzenia układu nerwowe-

go, w przebiegu niedoboru hormonów tarczycy,
zależy od wieku, w którym rozwinęła się niedo-
czynność tarczycy. Wrodzona niedoczynność po-
woduje karłowatość i niedorozwój umysłowy (kre-
tynizm). Niedobór hormonów tarczycy w wieku
późniejszym objawia się obrzękiem śluzakowatym.
W okresie młodzieńczym (młodzieńczy obrzęk ślu-
zakowaty) stwierdza się: upośledzenie fizyczne
i psychiczne o różnym nasileniu, przedwczesne
dojrzewanie płciowe, poszerzenie siodła tureckie-
go (wynik prolaktynemii). U dorosłych charakte-
rystyczne są: osłabienie, spowolnienie, bóle i za-
wroty głowy, szum w uszach, apatia i senność.
Ubytek intelektu, zaburzenia pamięci, koncentra-
cji i kojarzenia mogą mieć różne nasilenie, od łagod-
nego do znacznego z cechami otępienia [2]. Może
się rozwinąć zespół majaczeniowy, depresyjny oraz
psychotyczny. Niekiedy stwierdza się zespół móż-
dżkowy. Niedoczynność tarczycy powoduje rów-
nież wzrost ryzyka udaru [2]. Stosunkowo często
występują objawy ze strony mięśni, nerwów czasz-
kowych oraz nerwów obwodowych, w tym zespół
cieśni nadgarstka.

Encefalopatia Hashimoto
Powikłania neurologiczne w przebiegu chorób

autoimmunologicznych tarczycy są zespołami he-
terogennymi i niespecyficznymi. Mogą przebiegać
zarówno z niedoczynnością, jak i z nadczynnością
tarczycy. Obejmują: otępienie, zaburzenia psy-
chiczne, ataksję móżdżkową, padaczkę oraz mio-
klonie [47]. Najczęściej stosowana nazwa tych ze-
społów to „encefalopatia Hashimoto”, chociaż ten
eponim jest ostatnio kwestionowany. Część auto-
rów sugeruje termin SREAT (S — steroide respon-
sive, E — encephalopathy, A — associated, T —
autoimmune thyroiditis) [48, 49].

Encefalopatia Hashimoto (EH) należy do rzad-
kich powikłań autoimmunologicznych chorób tar-
czycy. Rozwija się zwykle u pacjentów w eutyre-
ozie lub z niedoczynnością tarczycy, u których
występują wysokie miana przeciwciał przeciwtar-
czycowych, przeciw peroksydazie tarczycowej
(TPO, thyroid peroxidase) i tyreoglobulinie (TG,
thyroglobulin), dość często przeciw gangliozydom
(anty-GM1), wyjątkowo przeciw a-enolazie, reduk-
tazie aldehydowej oraz enzymowi (dimetylargini-
nie) biorącemu udział w regulacji stężenia syntazy
endotelialnej tlenku azotu [49–52]. Nie stwierdzo-
no korelacji między mianem przeciwciał przeciw-
tarczycowych a obrazem klinicznym choroby.

Schorzenie to obserwowano również w chorobie
Gravesa-Basedowa [53]. Encefalopatia Hashimoto
ujawnia się zwykle w 5.–6. dekadzie życia, może
jednak wystąpić u dzieci i u osób starszych [47–
–49, 54]. W większości przypadków (ok. 80%) do-
tyczy kobiet [55]. Przebiega w sposób ostry lub
podostry, w części przypadków (u ok. 1/3 cho-
rych) — nawrotowy [48, 49]. Wyróżnia się dwa
typy EH [47, 48, 56, 57]. Typ I nasuwa podejrze-
nie zmian naczyniowych z nawracającymi incy-
dentami udarowymi i łagodnymi zaburzeniami
poznawczymi. Typ II charakteryzuje się narasta-
jącym zespołem otępiennym, napadami padacz-
kowymi, objawami psychotycznymi oraz zabu-
rzeniami świadomości.

Objawy kliniczne EH nie są specyficzne. Obej-
mują zwykle: zaburzenia poznawcze, zmiany za-
chowania, napady padaczkowe, zespoły psycho-
tyczne, drżenie, mioklonie, stupor, a nawet mielo-
patię [30, 47, 58–61]. Opisywano również zaburze-
nia zborności, zespół parkinsonowski, nadmierną
reakcję przestraszenia (startle response) oraz zespół
sztywności uogólnionej [47, 48, 62, 63].

Napady padaczkowe, występujące u około 66%
chorych, mogą mieć charakter uogólniony 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]. Najczęściej był to
stan padaczkowy uogólnionych napadów drgaw-
kowych, w 2 przypadkach — napadów częścio-
wych, a tylko u jednego chorego — uogólniony stan
padaczkowy napadów nieświadomości. W opisa-
nych przypadkach jedynie stan 2 chorych nie po-
prawił się po zastosowaniu steroidów. Nieprawi-
dłowy zapis EEG rejestrowano u ponad 82% cho-
rych z EH. Obserwowano: uogólnione zwolnienie
czynności podstawowej, wyładowania napadowe
iglic i fal wolnych, ogniskowe, rytmiczne fale del-
ta o wysokiej amplitudzie [47, 48, 60].

Obrazy CT i MR głowy mogą być prawidłowe
[47, 66]. W niektórych przypadkach stwierdzano
zanik korowy mózgu lub ogniska o wzmożonym
sygnale w obrazach T2 MR w istocie białej [48, 67].
W badaniu metodą emisyjnej tomografii kompute-
rowej pojedynczego fotonu (SPECT, single-photon
emission computed tomography) opisywano obsza-
ry obniżonej perfuzji tkanki mózgowej o różnej lo-
kalizacji, chociaż u chorej w stanie padaczkowym
wykazano miejscowy wzrost perfuzji, który kore-
lował z ogniskowymi zmianami w EEG [47, 48, 65,
68–70]. W płynie mózgowo-rdzeniowym pacjentów
z HE stwierdza się podwyższone stężenie białka
(do 149 mg/dl) [47].



28

Polski Przegląd Neurologiczny, 2009, tom 5, nr 1

www.ppn.viamedica.pl

Wobec niespecyficznych objawów EH rozpozna-
nie choroby może być trudne, szczególnie w przy-
padkach braku poprzedzających zaburzeń tarczy-
cowych. Rozpoznanie ustala się na podstawie ob-
razu klinicznego choroby i wysokich mian prze-
ciwciał przeciwtarczycowych, po wykluczeniu in-
nych schorzeń neurologicznych (np. choroby
Creutzfeldta-Jakoba czy zapalenia mózgu) [49, 56, 59].
Wieloletnie utrzymywanie się objawów neurologicz-
nych, spowodowane brakiem ustalenia rozpozna-
nia encefalopatii lub zaniechaniem leczenia, może
prowadzić do trwałego uszkodzenia OUN [47].

Skutecznym leczeniem EH może być podanie
kortykosteroidów. Po ich zastosowaniu zwykle
następuje całkowita albo częściowa poprawa sta-
nu zdrowia chorego [47, 49, 71]. Równolegle ob-
serwuje się normalizację zapisu EEG, zmniejsze-
nie stężenia białka w płynie mózgowo-rdzeniowym
oraz poprawę przepływu mózgowego w SPECT
[57]. U niektórych pacjentów próby odstawienia
steroidów powodują nawrót choroby. W ciężkich
przypadkach EH stosowano dodatkowo plazmafe-
rezy i immunoglobuliny, a nawet usunięcie gru-
czołu tarczowego [49, 72–74]. Niekiedy opisywa-
no samoistną poprawę w przebiegu HE lub popra-
wę po włączeniu tyroksyny u osób z niedoczynno-
ścią tarczycy [55, 75, 76].

Podłożem EH są zaburzenia immunologiczne,
jednak patomechanizm choroby nie został dotych-
czas w pełni wyjaśniony. Część autorów uważa, że
objawy neurologiczne w EH są wynikiem autoim-
munologicznego zapalenia małych naczyń mózgo-
wych. Badania histopatologiczne wykazują jednak,
obok zmian w naczyniach, dodatkowe zmiany za-
palne w korze mózgu i oponach mózgowo-rdzenio-
wych, określane jako „NAIM” (nonvasculitis auto-
immune inflamatory meningoencephalitis) [77].
Blanchin i wsp. [78] sugerują udział przeciwciał
anty-TPO w patomechanizmie EH. Wykazali oni
wysokie miano tych przeciwciał w płynie mózgo-
wo-rdzeniowym chorych z EH oraz wiązanie suro-
wiczych przeciwciał anty-TPO z komórkami astro-
gleju.

U chorych z immunologicznymi schorzeniami
tarczycy występują również pewne izolowane ob-
jawy uszkodzenia OUN, bez cech encefalopatii.
Ahdab i Thomas [79] opisali przypadek pacjentki
z ogniskowymi drgawkami, drżeniem podniebie-
nia, znacznie podwyższonymi mianami przeciw-
ciał przeciwtarczycowych oraz nawracającymi po-
ronieniami. McMenamin i Croxson [44] obserwo-
wali kobietę z chorobą Gravesa-Basedowa, u której
narastały objawy choroby neuronu ruchowego,

mimo skutecznego leczenia zaburzeń hormonal-
nych. Selim i Drachman [80] analizowali obraz
nabytych ataksji móżdżkowych w przebiegu cho-
rób tarczycy. Zespoły móżdżkowe występują
zazwyczaj w niedoczynności tarczycy, a po suple-
mentacji hormonalnej są zwykle odwracalne.
W niektórych przypadkach niezborność utrzymu-
je się jednak mimo uzyskania eutyreozy. Autorzy
obserwowali 6 pacjentów z zapaleniem tarczycy
Hashimoto i wysokimi mianami przeciwciał prze-
ciwtarczycowych, u których mimo wyrównania
niedoczynności objawy neurologiczne nie uległy
poprawie. W tych przypadkach w badaniu MR wy-
kazano zanik robaka (u 4 chorych) oraz zanik
w obszarze oliwki, mostu i móżdżku (u 2 chorych).

Zespół psychoendokrynny
Manifestacją chorób tarczycy może być zespół

psychoendokrynny, którego głównymi objawami są
zaburzenia nastroju, napędu psychomotorycznego
oraz popędów (łaknienia, pragnienia, snu, popędu
płciowego) [81, 82]. Chorzy, szczególnie z niedo-
czynnością tarczycy, często zgłaszają subiektywne
dolegliwości w postaci: zaburzeń pamięci i kon-
centracji, zmniejszenia zdolności intelektualnych,
trudności w wypełnianiu codziennych obowiąz-
ków, lęków, męczliwości, obniżenia libido oraz
ogólnego, złego samopoczucia. W tych przypad-
kach istnieje niebezpieczeństwo zbyt częstego roz-
poznawania depresji. Depresja jest jednak najczęst-
szym zaburzeniem psychicznym, występującym
zarówno u osób z nadczynnością, jak i z niedoczyn-
nością tarczycy [82].

Objawami charakterystycznymi dla nadczynno-
ści tarczycy są: niepokój, lęk, zmienność nastro-
jów, nadmierna aktywność, przyspieszony tok
myślenia, drażliwość, chwiejność emocjonalna.
Nasilenie tych objawów wiąże się ze stopniem nad-
czynności tarczycy [82]. W przełomie tarczycowym
mogą się rozwinąć zespół majaczeniowy i śpiączka.

Zaburzenia snu występują zarówno w niedo-
czynności tarczycy (nadmierna senność, redukcja
snu wolnofalowego, częściej zespół bezdechu śród-
sennego), jak i jej nadczynności (bezsenność).

Miopatia i neuropatia
Uszkodzenie mięśni, podobnie jak zaburzenia

snu, są obserwowane u chorych z nadczynnością
tarczycy oraz u osób z jej niedoczynnością [83, 84].

W tyreotoksykozie objawy uszkodzenia mięśni
i nerwów obwodowych rozwijają się szybko, już
w początkowym okresie zaburzeń hormonalnych.
U 62% chorych stwierdza się osłabienie przynaj-
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mniej jednej grupy mięśni — zwykle mięśni do-
siebnych obręczy biodrowej, rzadziej barkowej [84].
W części przypadków stwierdza się zanik mięśni,
niekiedy także objawy zespołu miastenicznego. Na-
silenie niedowładu koreluje ze stężeniem FT4, ale
nie z aktywnością CPK w surowicy. W badaniach
histopatologicznych obecne są cechy zwyrodnie-
nia włókien mięśni szkieletowych. Objawy miopa-
tii, w tym zespołu miastenicznego, ustępują szyb-
ko (średnio po 3,6 mies.) i całkowicie po uzyska-
niu eutyreozy. U 19% chorych występuje czucio-
wo-ruchowa neuropatia aksonalna [84, 85]. Rzad-
ko są obserwowane mononeuropatie (uszkodzenie
nerwu strzałkowego, piszczelowego), wyjątkowo —
zespół cieśni nadgarstka [86, 87]. Objawy uszko-
dzenia nerwów obwodowych, podobnie jak obja-
wy mięśniowe, ustępują po skutecznym leczeniu
zaburzeń hormonalnych [88].

Znaczny odsetek (79%) chorych z niedoczynnością
tarczycy zgłasza skargi na dolegliwości ze strony
mięśni (ból, kurcze, uczucie sztywności) [84, 89].
Obiektywne osłabienie jednej lub większej liczby
grup mięśniowych dotyczy 38% pacjentów. Mio-
patii towarzyszy zwykle osłabienie odruchów głę-
bokich oraz zwiększenie objętości mięśni (zespół
Hoffmanna; u dzieci zespół Kochera-Debrego-Se-
melaigna). Wykazano zmiany struktury i zanik
włókien mięśniowych oraz wzrost liczby jąder
w komórkach mięśniowych [90]. Zespół miaste-
niczny występuje rzadziej niż w nadczynności tar-
czycy. Siła mięśniowa poprawia się podczas lecze-
nia hormonalnego, jednak wolniej niż u chorych
z tyreotoksykozą; u 13% pacjentów utrzymują się
objawy niedowładu jeszcze rok po podjęciu lecze-
nia. W około 40% przypadków obecne są objawy
czuciowo-ruchowej aksonalnej neuropatii, łagod-
nego zapalenia wielonerwowego lub uszkodzenia
nerwów czaszkowych (VIII, VII, chrypka), a w 29%
— objawy zespołu cieśni nadgarstka [84].

Badania neuroelektrofizjologiczne, między inny-
mi ocena somatosensorycznego oraz ruchowego
ośrodkowego czasu przewodzenia, potwierdzają
obecność zmian w OUN w schorzeniach tarczycy.
W części przypadków badania wykazują, że zmia-
ny te mają charakter odwracalny [91, 92].

Objawy deficytu neurologicznego to częsty ele-
ment obrazu klinicznego chorób tarczycy. Część
z nich ustępuje po wyrównaniu zaburzeń hormo-
nalnych. W niektórych przypadkach uszkodzenie
układu nerwowego postępuje mimo uzyskanej eu-
tyreozy. Dotyczy to zwłaszcza schorzeń immuno-
logicznych gruczołu tarczowego, które mogą prze-
biegać nietypowo i podstępnie. Wiedza dotycząca

tych schorzeń jest istotna w klinicznej praktyce
neurologa, pozwalając na wczesne ustalenie roz-
poznania i wdrożenie leczenia immunosupresyj-
nego i immunomodulującego, które może zapobiec
trwałemu uszkodzeniu układu nerwowego.
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