tom 14, nr 4, 209-216
© Copyright 2017 Via Medica
ISSN 1732-9841

[VEQ
Psychiatria PRACA POGLADOWA VIA MEDICA

Marta Broniarczyk-Czarniak

piSmiennictwa

Abstract

Psychiatry 2017; 14, 4: 209-216

Hashimoto’s encephalopathy

Wstep

Choroba Hashimoto (ChH) to przewlekta zapalna cho-
roba tarczycy o podtozu autoimmunologicznym. Po raz
pierwszy zostata opisana w 1912 roku w Japonii przez
doktora Hakaru Hashimoto. Do dzi$ nie poznano w petni
jej patogenezy. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy
jest uwazane za najczesciej wystepujaca chorobe auto-
immunizacyjng na Swiecie oraz najczestsza przyczyne
niedoczynnosci tarczycy na obszarach, gdzie wystepuje
prawidtowa podaz jodu [1]. Rozpowszechnienie ChH
w populacji, wedtug réznych danych, waha sie od 4 do
25% [2]. Szczyt zachorowania obserwuije sie miedzy 40.
a 60. rokiem zycia. Kobiety maja s narazone nawet na
8-krotnie wieksze ryzyko wystgpienia choroby w poréw-
naniu z mezczyznami [1].

Wyrdznia sie dwie formy autoimmunologicznego zapa-
lenia tarczycy, postac pierwotng i wtérng. Najpowszech-
niejsza jest postac pierwotna, obejmujgca przypadki,
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wsrédd ktérych nie mozna jednoznacznie zidentyfikowac
przyczyny powstania choroby. Najczestszg manifestacjg
kliniczng ChH jest powiekszenie gruczotu tarczowego
(wole) z obecnoscia lub nie, niedoczynnosci tarczycy.
W poczatkowym okresie choroby moze wystepowac
przejsciowa nadczynno$¢ tarczycy, w pismiennictwie
czesto okreslana mianem hasitoksykozy. W obrazie hi-
stopatologicznym dominuje obfity naciek limfocytarny,
a w obrazie ultrasonograficznym tarczycy widoczne sg
hipoechogeniczne obszary. Pierwotna posta¢ choroby
Hashimoto czesto wspotwystepuje z innymi chorobami
o podtozu autoimmunologicznym, przede wszystkim
z cukrzycq typu I, zespotem Sjogrena [1] i celiakig [3].
W postaci wtérnej mozna jasno okresli¢ przyczyne po-
wstania choroby, ktéra jest najczesciej jatrogenna, zwykle
zwigzana ze stosowaniem lekéw immunomodulacyjnych.
Opisuje sie ja gféwnie podczas leczenia wirusowego za-
palenia watroby typu C za pomocg interferonu-alfa oraz
w immunoterapii nowotworow przy uzyciu przeciwciat
monoklonalnych [1].

Rozpoznanie ChH opiera sie na potwierdzeniu wyste-
powania charakterystycznych objawéw klinicznych,
wspotistniejgcych z obecnoscig w surowicy przeciwciat
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przeciwtarczycowych, skierowanych gtéwnie przeciwko
tyreoperoksydazie i tyreoglobulinie tarczycowej (anty-
-TPO, anty-TG) oraz receptorom TSH [1, 4]. Przeciwciata
anty-TPO sa najlepszym markerem serologicznym stu-
zacym do rozpoznania ChH. Wystepuja u okoto 95%
pacjentow dotknietych chorobg. Przeciwciata anty-TG
maja mniejszg czutos¢, s wykrywane u 60-80% pa-
cjentéw z ChH [1].

Do objawéw klinicznych choroby nalezg zaréwno objawy
wystepujace miejscowo, takie jak dysfonia, dyspnea i dys-
fagia, ktérych powstawanie wigze sie z uciskiem przez
powiekszony gruczot tarczowy na okoliczne struktury
szyi, oraz objawy ogdInoustrojowe. Objawy systemowe
wynikaja przede wszystkim z zaburzen funkcji wydziel-
niczej samego gruczotu tarczowego [1]. Autoimmuno-
logiczne zapalenie tarczycy moze byc¢ zwigzane z catym
spektrum zaburzen hormonalnych, poczawszy od
nadczynnosci, subklinicznej niedoczynnosci tarczycy, do
pefnoobjawowej niedoczynnosci gruczotu tarczowego
[4]. Biorac pod uwage duzy wptyw hormondw tarczycy
na wiekszo$¢ narzadow i uktadéw, objawy wystepujgce
w przebiegu ChH sg liczne i réznorodne. Objawy doty-
cza przewodu pokarmowego, skory, uktadu krazenia,
ukfadu moczowego, uktadu oddechowego, miesniowo-
-szkieletowego, moga wptywac na hemopoeze oraz na
powstanie objawdw neuropsychiatrycznych [1].

Do najczesciej opisywanych objawdw psychiatrycznych
nalezg zaburzenia nastroju, zaburzenia koncentracji
uwagi i zaburzenia pamieci. Obecno$¢ powyzszych ob-
jawéw w chorobie Hashimoto wystepuje niezaleznie od
czynnosci wydzielniczej gruczotu tarczowego. Doswiad-
czajg ich réwniez pacjenci w stanie eutyreozy [4]. Bardziej
kontrowersyjng kwestig jest opisana po raz pierwszy
w 1966 roku, tak zwana encefalopatia Hashimoto [1].
Duze rozpowszechnienie populacyjne autoimmunolo-
gicznego zapalenia tarczycy i wysoka wspdtchorobowos¢
psychiatryczna skfania do poszerzenia wiedzy w tym
zakresie, w celu usprawnienia diagnostyki i poprawy
efektéw terapeutycznych w tej grupie pacjentéw.

Opis metody

Przygotowujac artykut, dokonano przegladu bazy
danych Web of Science i PubMed w okresie od 1966
do 2017 roku, uzywajac kluczowych stéw ,Hashimoto
thyroiditis”, ,autoimmune thyroiditis”, ,,Hashimoto's
encephalopathy”, ,anti-TPO antibodies”, , depression”,
Laffective disorder”.

Choroba Hashimoto a zaburzenia depresyjne

Fakt dotyczacy wspdtwystepowania chordb tarczycy
z zaburzeniami nastroju jest znany od dawna. Najbar-
dziej oczywisty jest zwigzek pomiedzy wystepowaniem

niedoczynnosci tarczycy a depresjg oraz pomiedzy
nadczynnoscia tarczycy a wystepowaniem manii/hipo-
manii. W praktyce klinicznej moga jednak wystepowac
odstepstwa od tej reguty [4]. Autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy czesto wspdtistnieje z zaburzeniami
depresyjnymi [5]. Szczegdlnie istotne znaczenie maja tu
przypadki ciezkiej, atypowej czy lekoopornej depresji oraz
zaburzenia depresyjne wystepujace u kobiet w okresie
wczesnej cigzy, w okresie poporodowym czy okofome-
nopauzalnym [4].

Wyniki licznych badan klinicznych i epidemiologicznych
wskazujg na zwigzek pomiedzy podwyzszonym mia-
nem przeciwciat przeciwtarczycowych w chorobach
tarczycy a zwiekszonym ryzykiem wystapienia zaburzen
depresyjnych, niezaleznie od uposledzenia jej funkgji
wewnatrzwydzielniczej [6]. Do tej pory przeprowadzono
wiele badan potwierdzajgcych czestsze wystepowanie
depresji wiréd pacjentéw z autoimmunologicznym za-
paleniem tarczycy, cho¢ opisywane s3 réwniez badania
niewykazujace zwigzku pomiedzy schorzeniami [7]. Klu-
czowg role w etiopatogenezie i neurobiologii zaburzen
depresyjnych w tym przypadku odgrywaja zaburzenia
osi podwzgdrze—przysadka-tarczyca oraz nieprawidtowe
stezenia sertoniny w mézgu. Czes¢ badan wskazuje na
znaczenie podwyzszonego miana przeciwciat przeciw-
tarczycowych, zmniejszong odpowiedz tyreotropiny
(TSH) na tyreoliberyne (TRH), podwyzszone stezenie TRH
w plynie mézgowo-rdzeniowym i zwiekszanie skuteczno-
sci lekéw przeciwdepresyjnych przez trijodotyronine [8].
Carta i wsp. [6] w swoich badaniach dowodza nawet
szesciokrotnie wiekszego ryzyka wystgpienia zaburzen
depresyjnych w grupie pacjentéw z ChH, niezaleznie
od dysfunkgji tarczycy ocenianej rutynowymi testami
serologicznymi [6].

Podobne wyniki uzyskali Ayhan i wsp. [8], rowniez
potwierdzajgc zwiekszone wystepowanie zaburzen de-
presyjnych w grupie pacjentéw z ChH. W swoim badaniu
wykazali, ze 29,4% (15/51) pacjentéw z chorobg Hashi-
moto w stanie eutyreozy cierpi na zaburzenia depresyjne.
Zagadnieniem, ktore w ostatnim czasie zawraca szcze-
gdlng uwage badaczy, jest wykazanie mechanizmow,
ktére lezg u podtoza prezentowanych objawdéw de-
presyjnych w ChH, a przede wszystkim ocena wptywu
krazacych autoprzeciwciat na powstanie objawdw. Kirim
i wsp. [9] to kolejni badacze wskazujacy na zwiekszone
ryzyko wystapienia depresji w grupie pacjentéw z prze-
wleklym zapaleniem tarczycy, ale prawidtowg funkcja
hormonalng gruczotu tarczowego. Ponadto wskazujg, ze
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy w toku choroby
moze powodowac niewydolnos¢ gruczotu tarczowego,
co z kolei jest czynnikiem ryzyka rozwoju depresji opornej
na standardowo stosowane leczenie.
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Degner i wsp. [10] w badaniu oceniajgcym zwigzek
wystepowania zaburzen depresyjnych z ChH, w grupie
52 pacjentéw wykazali silny zwigzek pomiedzy pod-
wyzszonym mianem przeciwciat anty-TPO a depresja
jednobiegunowa. W grupie 30,8% pacjentéw z depresja
(16/52) zdiagnozowano ChH, w poréwnaniu z 10,5%
pacjentéw z grupy kontrolnej (2/19). Grupe kontrolng
stanowili pacjenci z rozpoznaniem schizofrenii paranoi-
dalnej. Co istotne tutaj réwniez wystepowanie zaburzen
nastroju byto niezalezne od stezenia TSH. Podobne wyniki
uzyskano w duzym kohortowym badaniu przeprowadzo-
nym w Taiwanie [11].

Leyheiwsp. [12] wykazali dodatnig zaleznos¢ pomiedzy
ciezszym klinicznie przebiegiem epizodu depresyjnego
wsrdd pacjentdw z wyzszym poziomem przeciwciat
przeciwtarczycowych. Ujawniono réwniez zwigzek
pomiedzy gorszg jakoscig zycia oceniang za pomoca
kwestionariusza oceny jakosci zycia SF-36 a wyzszym
poziomem przeciwciat przeciwtarczycowych [13, 14].
W duzym badaniu kohortowym oceniajacym wystepowa-
nie zaburzen depresyjnych w grupie kobiet ze wspdtist-
niejgca ChH, bedacych w okresie okofomenopauzalnym,
Pop i wsp. [15] uwidocznili zwigzek wystepowania
zaburzen depresyjnych u tych kobiet z podwyzszonymi
stezeniami przeciwciat anty-TPO. Objawy wystepowaty
niezaleznie od dysfunkcji wewnatrzwydzielniczej tarczycy
oraz okresu menopauzy. Przebadali tgcznie 583 losowo
wybranych kobiet z okresie okofomenopauzalnym 58
z nich (10%) miato wysokie miano przeciwciat anty-TPO
(> 100 U/mL).

Ta sama grupa badaczy w prospektywnym badaniu
obejmujgcym 1017 kobiet w cigzy wykazata zwigzek
wystepowania podwyzszonego miana przeciwciat
przeciwtarczycowych w cigzy z wiekszym ryzykiem
ujawnienia sie zaburzen depresyjnych w jej wczesnym
okresie (oceniane kolejno w 12. i 24. tygodniu cigzy).
Podobnej zaleznosci nie zaobserwowano dla kobiet
w trzecim trymestrze cigzy (36 tydzien), gdzie dochodzi
do najwiekszego hamowania odpowiedzi komorkowej
ukfadu immunologicznego matki. Rozpowszechnienie
zaburzen depresyjnych u kobiet na poczatku i na koncu
cigzy zmniejszyto sie z 5,3% do 2,9%. Odpowiednio
do tych obserwacji zredukowat sie odsetek pacjentek
z podwyzszonym mianem przeciwciat anty-TPO, z 8,4%
do 6,5% w trzecim trymestrze cigzy [16]. W innym
badaniu Harris B i wsp. [17] dowiedli wystepowaniu
zwiekszonego ryzyka zburzen depresyjnych u kobiet
z podwyzszonym mianem przeciwciat przeciwtarczyco-
wych, ocenianych 6 tygodni po porodzie. Sposréd prze-
badanych 110 kobiet z dodatnim mianem przeciwciat
i 132 bez przeciwciat odpowiednio 47% i 32% spetniato
kryteria rozpoznania depresji, niezaleznie od funkgji

wydzielniczej tarczycy. Sa jednak badania, w ktérych nie
wykazano zwigzku podwyzszonego miana przeciwciat
anty-TPO ze zwiekszonym ryzykiem zaburzen nastroju.
W duzym badaniu populacyjnym obejmujacym ponad
30 tysiecy 0sob w wieku powyzej 40 lat Engum i wsp.
[7] nie ujawnili zwigzku pomiedzy wystepowaniem au-
toimmunologicznego zapalenia tarczycy a zaburzeniami
depresyjnymi. Nie wykazano réwniez zwigzku pomiedzy
zwiekszonym ryzykiem dokonania skutecznego samobdj-
stwa w grupie pacjentéw z ChH [18].

Zmiany w badaniach obrazowych

Wystepowanie zaburzen depresyjnych w autoimmu-
nologicznym zapaleniu tarczycy moze mie¢ zwigzek ze
zmniejszonym moézgowym przeptywem krwi. Potencjalng
przyczyna tego zjawiska bywa zapalenie naczyn krwio-
nosnych w mézgu [19]. Hardoy i wsp. [19] ocenili za
pomoca badania SPECT przeptyw mdzgowy w grupach
pacjentdw z chorobg Hashimoto, celiakiag oraz z guzkami
tarczycy, z towarzyszacymi zaburzeniami nastroju oraz
bez. W swoim badaniu dowiedli, ze zaburzenia depresyj-
ne s zwigzane z asymetryczng hipoperfuzja przeptywu
krwi w mdzgu, ktéra dotyczy przede wszystkim okolicy
ptata czotowego, prawego ptata skroniowego oraz
ptata ciemieniowego. Cecha charakterystyczng w gru-
pie pacjentéw ze wspdtistniejacg depresjg i chorobg
Hashimoto jest niewystepowanie hipoperfuzji lewego
plata skroniowego oraz obecno$¢ asymetrii w perfuzji
ptatéw ciemieniowych.

W badaniu oceniajacym za pomocg testow neuropsy-
chologicznych oraz rezonansu magnetycznego mézgu
(RM) wystepowanie zaburzen nastroju, deficytéw
funkgji poznawczych oraz zmian strukturalnych moézgu
w grupie 18 pacjentéw z ChH i niedoczynnoscig tarczycy
w czasie dtugoterminowej suplementacji za pomoca
lewotyroksyny, nie wykazano wystepowania deficytow
funkgcji poznawczych ani zmian w gestosci istoty szarej
mobzgu pacjentdw w porédwnaniu z grupg kontrolng. Wy-
stepowanie przeciwciat anty-TPO dodatnio korelowato
ze zwiekszong gestoscia istoty szarej mdzgu w prawym
ciele migdatowatym i wzmocnieniem potgczen pomiedzy
obszarem podspoidtowym i okotohipokampowym [20].
Przeprowadzono jeszcze dwa podobne badania oce-
niajace wptyw dtugoterminowego leczenia tyroksyna
pacjentéw z autoimmunologicznym zapaleniem tar-
czycy. W pierwszym Zetting i wsp. [21] badali zwigzek
zaburzenia perfuzji mézgu ocenianej za pomocg SPECT
(single-photon emission computed tomography) w gru-
pie pacjentdw z eutyreozg w ChH, potwierdzajac zwiek-
szone rozpowszechnienie obszaréw hipoperfuzji mézgu
w grupie pacjentow z ChH. Leyhe i wsp. [22] dowiedli
wystepowania zwigzku pomiedzy zmniejszong gestoscig
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lewego zakretu czotowego dolnego a nasileniem zabu-
rzen uwagi w grupie pacjentéw z ChH stanie eutyreozy.

Choroba Hashimoto a choroba afektywna
dwubiegunowa

W literaturze opisane sg pojedyncze przypadki wysta-
pienia manii w toku trwajacego procesu autoimmuno-
logicznego tarczycy ze wspotistniejacg niedoczynnoscig
gruczotu [23, 24]. Lin i wsp. [23, 24] opisali przypadek
41-letniej kobiety, dotychczas nieleczonej psychia-
trycznie, u ktérej w wyniku niedoczynnosci tarczycy
w przebiegu choroby Hashimoto doszto do rozwoju
peftnoobjawowego zespotu maniakalnego, z podwyzszo-
nym, ekspansywnym nastrojem, wzmozonym napedem
psychomotorycznym oraz ze wspdtistniejgcymi objawami
psychotycznymi typowymi dla zaburzen maniakalnych.
Objawy manii ustapity po skojarzonym leczeniu za po-
mocg stabilizatora nastroju/atypowego neuroleptyku
w potaczeniu z lewotyroksyna.

W duzym holenderskim badaniu oceniajacym funkcje
wydzielniczg tarczycy u pacjentéw po 2-3 tygodniach
hospitalizacji psychiatrycznej wykazano zwiekszone
wystepowanie zaburzen afektywnych u pacjentéw z pod-
wyzszonym mianem przeciwciat anty-TPO. W grupie 50
pacjentéow z podwyzszonym mianem anty-TPO 44%
miato zaburzenia afektywne, w poréwnaniu z 25%,
u ktérych nie wystepowaty przeciwciata anty-TPO. Naj-
wieksze znaczenie miat zwigzek pomiedzy obecnoscia
przeciwciat przeciwtarczycowych a choroba afektywna
dwubiegunowa z szybka zmiang faz. Choroba afektywna
dwubiegunowa (ChAD) z szybka zmiang faz wystepo-
wafa u 18% (8/45) pacjentéw z anty-TPO, natomiast
nie odnotowano jej u zadnego pacjenta sposréd 76
pacjentéw z prawidtowa funkcja tarczycy [25]. Wyniki
te stanety w opozycji do wczesniejszego matego badania
obejmujacego grupe 11 kobiet z ChAD z szybka zmiang
faz oraz 11 kobiet z ChAD bez szybkiej zmiany faz, gdzie
nie wykazano istotnej statystycznie réznicy pomiedzy
wystepowaniem podwyzszonego miana przeciwciat
przeciwtarczycowych [26].

W badaniu obejmujgcym 226 ambulatoryjnych pacjen-
téw z ChAD, 252 osoby z grupy kontrolnej oraz 3190
pacjentow hospitalizowanych psychiatrycznie Kupka
i wsp. [27] wykazali wieksze rozpowszechnienie prze-
ciwciat anty-TPO w podgrupie pacjentéw z ChAD (28%)
w stosunku do grupy kontrolnej z populacji szpitalnej
oraz populacji ogdlnej (3-18%).

Stwierdzono réwniez istotnie wiekszg podatnos¢ na
wytworzenie przeciwciat przeciwtarczycowych u potom-
stwa pacjentéw z chorobg afektywna dwubiegunowa
(ChAD), niezaleznie od podatnosci zachorowania na
zaburzenia psychiczne. Badania bliznigt wskazujg na

mozliwos¢ okreslania przeciwciat przeciwtarczycowych
jako endofenotypu ChAD [4].

Choroba Hashimoto a zaburzenia lekowe
Rozpowszechnienie zaburzen lekowych w populagji
0golnej szacuje sie na 6,8-9,7 %. W swoim badaniu
Ayhan i wsp. [8] dowiedli, ze zaburzenia lekowe w gru-
pie pacjentéw z ChH oraz z wolem tarczycy wystepuja
znacznie czesciej niz w populacji ogdlnej. Najczedciej
spotykanym zaburzeniem wsréd pacjentéw w ChH byto
zaburzenie obsesyjno-kompulsyjne (OCD), dotyczyto
15,7% (8/51) badanych. Rozpowszechnienie zaburzen
z kregu OCD w populacji ogdlnej w czasie zycia szacuje
sie na 0,8-3,2%. Procesy autoimmunologiczne w ChH
stanowig prawdopodobne podtoze patogenetyczne
rozwoju choroby, ale zagadnienie to wymaga dalszych
badan. Réwniez Morer i wsp. [28] sugeruja, ze wczesna
faza rozwoju OCD moze mie¢ autoimmunologiczne
podtoze. Jednak czes¢ badan oceniajacych zwigzek po-
miedzy autoimmunizacjg i OCD daje odmienne rezultaty.
W badaniu Morera i wsp. [28] wskazano co prawda na
wieksze rozpowszechnienie OCD w grupie pacjentéw
z ChH w stosunku do grupy kontrolnej, jednak brakuje
istotnej statystycznie réznicy pomiedzy wystepowaniem
schorzenia w grupie badanych z wolem a w grupie z ChH.
Carta i wsp. [6] ponadto dowiedli, ze istnieje zwiekszone
ryzyko wystepowania uogélnionych zaburzen lekowych,
fobii spotecznej oraz zaburzen snu w grupie pacjentéw
z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.
Geracioti i wsp. [29] opisali ciekawy przypadek pa-
cjenta z klasycznymi objawami osobowosci chwiejnej
emocjonalnie typu borderline, ze wspotwystepujacym
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy, u ktérego
wahania nastroju i objawy psychotyczne byty bezposred-
nio zwigzane z mianem przeciwciat przeciwtarczycowych
okreslanych w okresie 275 dni. Znaczenie procesow
autoimmunologicznych w chorobach tarczycy i ich
zwigzek ze zwiekszonym wystepowaniem depresji i za-
burzen lekowych nie jest w petni wyjasniony i wymaga
dalszych badan [7].

Encefalopatia Hashimoto

Po raz pierwszy zaburzenia neuropsychiatryczne zwigza-
ne z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy opisat
Brain i wsp. [30] przedstawiajgc przypadek 49-letniego
mezczyzny, ze zdiagnozowang chorobg Hashimoto,
u ktérego wystapity falujgce zaburzenia $wiadomosdi,
halucynacje, uposledzenie funkcji poznawczych, epi-
zody udaropodobne, ogniskowe objawy neurologiczne
i $pigczka. Objawy ulegty wycofaniu w wyniku zasto-
sowanego leczenia glikokotrykosteroidami i tyroksyna.
W kolejnych badaniach wielokrotnie ukazywano zwigzek
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objawéw pochodzacych z osrodkowego uktadu nerwo-
wego u pacjentéw z autoimmunologicznym zapaleniem
tarczycy, w efekcie czego Shaw i wsp. zaproponowali
termin ,encefalopatii Hashimoto” [31]. Inng nazwa
stosowang w pismiennictwie dla tej grupy zaburzen
jest tak zwana steroidowrazliwa encefalopatia zwigzana
z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy (SREAT,
steroid-responsive encephalopathy associated with
autoimmune thyroiditis).

Podobnie jak choroba Hashimoto — encefalopatia Hashi-
moto (EH) czesciej notuje sie u kobiet niz u mezczyzn
(5:1). Opisywano przypadki choroby wystepujgce w po-
pulagji pediatrycznej, u dorostych oraz w grupie pacjen-
téw geriatrycznych, na catym swiecie. Rozpowszechnie-
nie populacyjne encefalopatii Hashimoto wynosi 2/100
000 oséb. W pismiennictwie przedstawiano przypadki
zachorowania u 0s6b pomiedzy 9. a 86. rokiem zycia.
Sredni poczatek zachorowania wystepuje zwykle miedzy
44. a 55. rokiem zycia [32].

Cho¢ etiopatogeneza EH nadal pozostaje nieznana, cha-
rakterystyczne wysokie stezenie przeciwciat przeciwtar-
czycowych we krwi oraz w ptynie mézgowo-rdzeniowym
oraz dobra odpowiedz na leczenie glukokortykosteroidami
wskazuje na autoimmunologiczne podtoze choroby [33].
Powstawanie tej formy encefalopatii jest niezalezne
od funkgji wydzielniczej tarczycy. Pacjenci moga pre-
zentowac réznorodny obraz kliniczny, poczawszy od
nadczynnosci do niedoczynnosci tarczycy. Najczesciej
objawy wystepujg w stadium subklinicznej niedoczyn-
nosci tarczycy [19].

Obecnie nie ma ujednoliconych kryteriéw diagnostycz-
nych dla rozpoznania EH. Na rozpoznanie choroby
wskazuje wystapienie ostrych lub podostrych zmian
stanu psychicznego oraz réznorodnych objawdw
neurologicznych, z obecnoscig w surowicy lub ptynie
mdzgowo-rdzeniowym przeciwciat przeciwtarczycowych
oraz dobra odpowiedz na leczenie glikokortykostreoi-
dami (GKS) przy braku innej sprecyzowanej przyczyny
powstania objawdw [34].

W podstawowych badaniach laboratoryjnych krwi zwykle
nie ma zadnych nieprawidtowosci. Cechg charaktery-
styczng jest wystepowanie przeciwciat anty-TPO, ktérych
podwyzszone miano nie koreluje ze stopniem nasilenia
objawéw Klinicznych [32]. W badaniu ptynu mézgowo-
-rdzeniowego charakterystyczne jest podwyzszone
stezenie biatka. Moze tez wystepowac podwyzszone
miano przeciwciat anty-TPO [35].

Wyniki badania elektorencefalograficznego (EEG) nie
sg charakterystyczne, najczesciej wystepuje uogélnione
spowolnienie czynnosci podstawowej, odzwiercied-
lajace ciezkos¢ stanu klinicznego. EEG moze réwniez
wskazywac na obecno$¢ czynnosci napadowej [33].

Nieprawidtowosci w tomografii komputerowej (TK)
mdzgu ujawniajg niecharakterystyczne zmiany az w 50%
opisywanych przypadkéw [36]. Do najczesciej opisywa-
nych nalezy uogdIniona atrofia mézgu, zmiany w istocie
biatej okotokomorowej oraz podkorowej [32].
Encefalopatia Hashimoto jest opisywana jako rzadko
wystepujacy zespot o ciezkim przebiegu z réznorod-
nymi objawami klinicznymi. Objawy moga obejmowac
falujgce zaburzenia Swiadomosci, mioklonie, ataksje,
drzenie, napady padaczkowe, epizody udaropodobne.
Do objawéw psychiatrycznych zalicza sie zaburzenia
depresyjne i objawy psychotyczne [19]. Zaburzenia
funkgji poznawczych sg opisywane w ponad 80% przy-
padkow [37]. Powszechnie wystepujg zaburzenia pamieci
[38] oraz zaburzenia mowy, afazja i apraksja [39, 40].
Zmiany zachowania dotycza nawet 90-100% pacjentow.
Odzwierciedlajg one wystepowanie takich objawdw, jak
zaburzenia nastroju, objawy psychotyczne czy zmiany
osobowosci [39].

Opisano liczne charakterystyczne dla choroby objawy
neurologiczne. Padaczka jest najpowszechniejszg manife-
stacja choroby, dotyczy 60-70% pacjentéw. Moze wyste-
powac pod postacig uogdlnionych napadéw toniczno-
-klonicznych lub napadéw mioklonicznych [33, 39]. Stan
padaczkowy i czesciowe ztozone napady padaczkowe
opisuje sie réwniez w pismiennictwie [41, 42].

Epizody udaropodobne s3 obecne w okoto 25-30%
przypadkdw [36, 43]. Obejmuja jednostronne zaburze-
nia funkgji ruchowych i czuciowych. Dotyczg réznych
obszaréw unaczynienia u tego samego pacjenta, czesto
ze zmiennym przebiegiem. Mioklonie i drzenie wystepuja
u 1/3 pacjentéw [39]. Powszechne s3 réwniez zaburze-
nia snu, takie jak hipersomnia, bezsennos¢, zaburzenia
zachowania w czasie fazy snu REM [39].

Objawy neuropsychiatryczne obejmuja objawy psy-
chotyczne, sposréd ktérych najczesciej opisywane byly
urojenia przesladowcze oraz omamy wzrokowe, cho¢
moga wystepowac rowniez inne formy objawdw psycho-
tycznych [43]. Wczesng manifestacjg choroby sg czesto
zaburzenia nastroju. Obejmuja depresje [44] lub stany
podwyzszonego nastroju [45]. Objawy ogdlne, takie jak:
zmeczenie, ostabienie, apatia, béle miesniowe, mogg
by¢ obecne w przebiegu choroby. Rzadko opisywanym
objawem jest gorgczka [46-48].

W wiekszosci przedstawianych przypadkéw encefa-
lopatia Hashimoto przebiega z okresami nawrotow
i remisji [36]. Dane dotyczace czasu trwania choroby
oraz liczby nawrotéw s3 ograniczone. W jednym
matym badaniu (n = 5) oceniany $redni czas trwania
choroby wynosit 1,5 roku, ze srednim wystepowaniem
2-4 nawrotow objawow [49]. Katoh i wsp. [50] opisali
przypadek 85-letniego pacjenta ze zdiagnozowanga
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encefalopatig Hashimoto, postepujgcymi zaburzeniami
funkcji poznawczych oraz objawami neurologicznymi,
u ktérego doszto do samoistnej remisji objawow bez
leczenia GKS, leczonego jedynie lewotyroksyna.
Wiekszos¢ przypadkéw choroby dobrze reaguje na leczenie
glikokortykosteroidami [51]i jest to zalecane leczenie pierw-
szego rzutu. Wsrod opisywanych przypadkdw dominowata
strategia leczenia duzymi dawkami prednisolonu w zakresie
1-2 mg/kg masy ciata [52]. Juz krétki czas leczenia przynosi
pozytywne rezultaty, ale zbyt szybkie przerwanie go moze
skutkowac nawrotem objawow. Niektdrzy pacjenci wyma-
gaja przedtuzonego leczenia, trwajgcego niekiedy nawet
ponad rok [36, 39, 43, 52]. Poprawa kliniczna nastepuje
zwykle po 4-6 tygodniach leczenia, po tym czasie dawki
glikokortykostreoidéw powinny by¢ powoli redukowane
[52]. Podejmowano udane préby leczenia pacjentéw za
pomoca dozylnego podawania immunoglubulin, metotrek-
satu, azatiopryny w celu unikniecia dziatan niepozadanych
zwigzanych z dfugotrwatym systemowym podawaniem
GKS [34]. Choroba wymaga réznicowania miedzy innymi
z chorobg Creutzfeldta-Jakoba i wirusowym zapaleniem
mdzgu [34].

Whioski

Wystepowanie duzej wspdtchorobowosci choroby
Hashimoto i zaburzen nastroju jest znane od dawna.
Weczesniejsze autorzy badan opisywali neuropsychiatrycz-
ne konsekwencje dotyczgce dysfunkgji tarczycy, jednak
nie byto mozliwosci oceny krazacych autoprzeciwciat,
ktére mogty odgrywac znaczaca role w powstawaniu
objawéw. Znaczenie autoprzeciwciat dostrzezone
zostato relatywnie niedawno. Dopiero w 1956 roku
dostrzezono autoimmunologiczne podtoze, opisanej po
raz pierwszy w 1912 roku, choroby Hashimoto. Uptyneto
kilka kolejnych dekad, zanim rutynowe oznaczanie miana
przeciwciat przeciwtarczycowych weszto do codziennej

Streszczenie

ustapienie objawow i powrot do zdrowia.
Psychiatry 2017, 14, 4: 209-216

zaburzenia lekowe, encefalopatia Hashimoto

Stowa kluczowe: choroba Hashimoto, choroba tarczycy o podfozu autoimmunologicznym, depresja,

praktyki klinicznej [4]. Zwigzek patogenetyczny pomiedzy
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy a powsta-
waniem zaburzen nastroju czy zaburzen lekowych nadal
jest niejasny i wymaga kolejnych badan oceniajgcych,
w jaki sposéb autoprzeciwciata przeciwtarczycowye
mogg oddziatywac na prace mdzgu. Rozpowszech-
nienie autoprzeciwciat przeciwtarczycowych w grupie
pacjentéw z zaburzeniami depresyjnymi jest wieksze niz
w populacji ogélnej [29]. Dotyczy to szczegdlnie kobiet
z depresja poporodowg oraz pacjentdw z zaburzeniami
ze spektrum CHAD. Pomimo poszerzania wiedzy na
temat choroby Hashimoto, patofizjologiczne znaczenie
autoprzeciwciat przeciwtarczycowych nadal pozostaje
nieznane, z wyjatkiem jego wptywu na funkcje wydziel-
nicza tarczycy.

Pacjenci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy
sg w grupie ryzyka wystapienia zaburzen depresyjnych,
zaburzen ze spektrum ChAD, lekowych oraz snu. Cho-
rzy ci poza okresowg oceng funkgji tarczycy wymagaja
przeprowadzania przesiewowej oceny stanu psychicz-
nego, w celu szybkiego wychwycenia wspotistniejgcych
zaburzen psychicznych oraz w razie koniecznosci,
wdrozenia odpowiedniego leczenia. Przypadki atypo-
wych, lekoopornych zaburzen nastroju, wystepujacych
zwlaszcza u kobiet w okresie poporodowym czy okoto-
menopauzalnym, wymagajg oceny nie tylko podstawo-
wych parametréw hormonalnych tarczycy, ale réwniez
wystepowania we krwi przeciwciat przeciwtarczycowych.
Powaznym stanem, ktorego czestos¢ wystepowania jest
wysoce niedoszacowana, jest encefalopatia Hashimoto.
Jej wystepowanie nalezy bra¢ pod uwage u wszystkich
oséb z dodatnim wywiadem w kierunku zaburzen
tarczycy oraz wystepujacymi nagle zaburzeniami neu-
rologicznymi i psychicznymi, gdyz postawienie prawid-
towej diagnozy wigze sie z wdrozeniem odpowiednej
farmakoterapii i dobrym rokowaniem.

|
|
Choroba Hashimoto (ChH) jest przewlekta, zapalna choroba tarczycy o podtozu autoimmunologicznym. Obecnie uwaza :
sie fg za najpowszechniejsza chorobe autoimmunizacyjng na Swiecie oraz za najczestsza przyczyne niedoczynnosci tar- |
czycy na obszarach bogatych w jod. Zaburzenia depresyjne czesto wspdtwystepuja z ChH, zwlaszcza u kobiet w okresie :
poporodowym i okofomenopauzalnym. W grupie chorych z podwyzszonym mianem autoprzeciwciat przeciwtarczycowych |
anty-TPO opisywano réwniez zwiekszone ryzyko wystepowania choroby afektywnej dwubiegunowej z szybka zmiang :
faz oraz zaburzen obsesyjno-kompulsyjnych. Niedoceniang i mafo znang jednostka chorobowa zwigzang z ChH jest :
encefalopatia Hashimoto, ktcrej spektakularne objawy moga imitowac powazne choroby osrodkowego ukfadu nerwo- |
wego. Szybkie rozpoznanie i wdrozenie odpowiedniego leczenia glikokortykosteroidami zwykle powoduje catkowite :

|

|

|

|
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