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Choroby tarczycy w okresie przedkoncepcyjnym, cigiy i potogu
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Streszczenie

Do najczesciej spotykanych choréb tarczycy w okresie cigzy nalezy niedoczynnosé — zaréwno jawna, jak

i subkliniczna. Nadczynnos¢ tarczycy w cigzy jest spotykana rzadziej. Choroby tarczycy w cigzy maja zwiazek
z wieloma powiktaniami potozniczymi. Nadczynnos¢ tarczycy w ciazy zazwyczaj powodowana jest chorobg Gra-
vesa-Basedowa, a ta wigze sie z czestszym wystepowaniem nastepujacych powiktan cigzowych: poronienia,
przedwczesne oddzielenie tozyska, ptodowa nadczynnosé tarczycy, stan przedrzucawkowy i poréd przedwcze-
sny. Najczestsza przyczyna niedoczynnosci tarczycy u kobiet w wieku reprodukcyjnym i w ciazy jest proces za-
palny o charakterze autoimmunologicznym. Niedoczynnos¢ tarczycy w ciazy jest uznawana za przyczyne wzro-
stu ryzyka wystapienia wielu powiktan, takich jak: poronienie, przedwczesne oddzielenie tozyska, powiktania
w okresie noworodkowym czy obnizenie ilorazu inteligencji u potomstwa. Zaréwno subkliniczna, jak i jawna
niedoczynnos¢ tarczycy w cigzy wymaga leczenia lewotyroksyna.

Stowa kluczowe: tarczyca, niedoczynnos¢ tarczycy, subkliniczna niedoczynnosé tarczycy, nadczynnosé tar-
czycy, powiktania potoznicze.

Summary

The most common thyroid disorders in pregnancy are hypothyroidism and subclinical hypothyroidism.
Clinical hyperthyroidism during pregnancy is much less common. Thyroid disorders are associated with many
pregnancy complications. Thyreotoxicosis is usually caused by Graves-Basedov disease and is associated with
miscarriage, placental abruption, fetal hyperthyroidism, preeclampsia and preterm birth. The most common

cause of hypothyroidism in women of reproductive age and in pregnancy is autoimmune thyroiditis.
Hypothyroidism in pregnancy has been recognized as a cause for increased rates of miscarriages, placental
abruption, many neonatal complications and lower intelligence scores in progeny. Subclinical and overt
hypothyroidism require during pregnancy treatment with levothyroxine.
Key words: pregnancy, hypothyroidism, subclinical hypothyroidism, hyperthyroidism, obstetrical compli-

cations.

Zaburzenia funkcji tarczycy nalezg do najczesciej
spotykanych schorzef endokrynologicznych w popula-
cji kobiet ciezarnych [1].

Tymczasem od poczatku trwania cigzy funkcje gru-
czotu tarczowego podlegaja dynamicznym zmianom.
Fakt ten moze znacznie utrudniaé interpretacje wyko-
nywanych badan diagnostycznych.

Fizjologicznie wraz z postepujacym zwiekszaniem
sie stezenia estrogenéw wzrasta w cigzy stezenie glo-
buliny wiazacej tyroksyne (thyroxine-binding globulin
— TBG). Proces ten szczegdlnie nasilony jest w okresie
pierwszych 10-12 tygodni cigzy i prowadzi do zwieksze-
nia stezen catkowitych hormonéw tarczycy [1, 2].

Metabolizm jodu w cigzy jest bardzo intensywny,
a zapotrzebowanie na ten pierwiastek od samego po-
czatku cigzy znamiennie wzrasta. Zwieksza sie nie tylko
produkcja hormonéw tarczycowych, lecz takze prze-
chodzenie jodu przez tozysko do ptodu czy wreszcie
wraz ze zwiekszeniem filtracji ktebkowej wzrasta jego
utrata przez nerki. Dodatkowo pojawia sie w surowicy
gonadotropina kosmowkowa o stabych wtasciwosciach
tyreotropowych. To tylko niektére mechanizmy fizjolo-
giczne towarzyszace cigzy i majace wptyw na funkcje
tarczycy przysztej matki. Réwniez stosowane w cigzy
leki, ktore zazwyczaj rzadko kojarza sie z wptywem na
gruczot tarczowy, moga taki skutek wywotywac. Gliko-
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kortykosteroidy moga zmniejszac stezenie hormonu ty-
reotropowego (thyroid-stimulating hormone — TSH) oraz
hamowact konwersje tyroksyny (T4) do trijodotyroniny
(T3). Stosowanie niefrakcjonowanej heparyny drobno-
czasteczkowej moze powodowaé wzrost wolnej tyrok-
syny (FT4) przez zwiekszenie wypierania T4 z potaczen
z biatkami wigzacymi [1, 2].

Swiatowa Organizacja Zdrowia oraz polski Zespot
Ekspertéw do spraw Opieki Tyreologicznej w Ciazy za-
lecaja dla kobiet w ciazy oraz karmiacych dzienne spo-
zycie jodu na poziomie 250 pg [2, 3]. Takiej ilosci dzien-
nego zapotrzebowania nie pokryje spozywanie jedynie
soli jodowanej. Rekomenduje sie wiec dodatkowa su-
plementacje tego pierwiastka w ilosci 150 ug, zawarta
najczesciej w preparatach witaminowych adresowanych
do tej grupy kobiet. Dla kobiet w wieku rozrodczym pre-
ferowang dobowg dawka jodu jest 150 pg [2].

W jednym z ostatnio opublikowanych badan oce-
niono dziesiecioletnia skutecznos¢ profilaktyki jodowej
u ciezarnych zamieszkujacych centralny obszar Polski.
Wyniki nie wydaja sie optymistyczne. Autorzy badania
donosza, ze tylko 58% ciezarnych stosowato diete bogata
w nosniki jodu, a tylko u 28% badanych jodouria wyno-
sita > 150 pg/l (norma 150-250 ug/l) [4]. Potwierdza to
tylko fakt wcigz niedostatecznej podazy jodu w populacji
polskich kobiet, ktore najbardziej go potrzebuja, czyli cie-
zarnych i karmigcych.

Ogromne znaczenie tarczycy dla prawidtowego roz-
woju cigzy od samego jej poczatku i koniecznos¢ szyb-
kiej i skutecznej interwencji leczniczej w przypadku za-
burzen jej funkcji ma odbicie w zaleceniu obowigzkowej
kontroli stezenia TSH u kazdej ciezarnej na pierwszej
wizycie potozniczej (4.-8. tydzien) [2]. Nie ma obowiaz-
ku réwnoczesnego oznaczania wolnych hormonéw
tarczycy czy przeciwciat przeciwtarczycowych u wszyst-
kich ciezarnych. Nalezy jednak o tym pamieta¢ u ko-
biet przed cigza i w trakcie jej trwania, jezeli istnieja
czynniki ryzyka rozwoju choroby autoimmunologicznej:
obciazony wywiad rodzinny, leczenie cukrzycy typu 1,
przebyte zapalenie poporodowe tarczycy, przy warto-
Sciach TSH przekraczajacych 2,5 mIU/, po leczeniu nie-
ptodnosci czy po przebytych poronieniach lub porodach
przedwczesnych [2].

W okresie cigzy, prowadzac diagnostyke hormonalna
funkgji tarczycy, postugujemy sie najczesciej stezeniami
wolnych frakcji tyroksyny (FT4) i trijodotyroniny (FT3).
Ideatem w interpretacji wynikéw bytoby odnoszenie ich
do wartosci opracowanych dla okreslonej populacji, wta-
sciwych dla poszczegblnych trymestrow cigzy i powta-
rzalnych w danym laboratorium. Niestety, w wiekszosci
nie dysponujemy takimi mozliwosciami. Eksperci w naj-
nowszych zaleceniach za gérng granice normy stezenia
TSH uznaja wartosé nie wyzszg niz 2,5 miU/L[1, 2].

Wsrod badan obrazowych w okresie cigzy dopusz-
czalne jest w zasadzie jedynie badanie USG [2].
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Niedoczynno$éé tarczycy

W skali populacji ogélnoswiatowej ocenia sie, ze
wcigz ponad 2 miliardy oséb narazonych jest na nie-
dobdr jodu (iodine deficiency — ID). Jest to wiec nadal
gtéwna przyczyna niedoczynnosci tarczycy u kobiet
w wieku rozrodczym [3, 5].

Tymczasem na obszarach, gdzie wprowadzono
dziatania profilaktyczne przeciwdziatajace niedoborowi
jodu, za gtébwna przyczyne pierwotnej niedoczynnosci
tarczycy uwazane sg procesy o charakterze autoimmu-
nologicznym [2, 6].

Z problemem niedoczynnosci tarczycy w ciazy
mamy do czynienia znacznie czesciej niz z nadczynno-
Scig. Czestos¢ wystepowania niedoczynnosci tarczycy
wsréd ciezarnych szacowana jest w ré6znych badaniach
na 0,4-11,1%. Jednak podsumowanie badan przeprowa-
dzonych na przestrzeni ostatnich 30 lat wskazuje, ze
ostatecznie mozna jg oszacowac na poziomie 2,4% [1].
Podobne rozbieznosci dotycza czestosci wystepowania
jawnej i subklinicznej niedoczynnosci tarczycy w po-
pulacji kobiet ciezarnych. Wiekszosé¢ badan wskazuje
jednak na znaczaca przewage tej ostatniej, ktéra to od-
powiada za okoto dwie trzecie przypadkéw hipotyreozy
w ciazy [1, 7].

Jawna niedoczynno$¢ tarczycy rozpoznawana jest
wowczas, gdy w wynikach laboratoryjnych obserwu-
je sie mate stezenie FT4 ze zwiekszonym stezeniem
TSH w surowicy [1, 2]. Z subkliniczng niedoczynnoécia
tarczycy u ciezarnych mamy do czynienia wtedy, gdy
zwiekszonemu stezeniu TSH (2,5-10 mIU/l) w surowicy
towarzysza mieszczace sie w prawidtowych granicach
stezenia wolnej tyroksyny, przyjete dla danego tryme-
stru cigzy [1, 7].

Jak juz wspomniano, jezeli niedoczynnos¢ tarczycy
rozwija sie w cigzy, zwykle podtozem s3 procesy auto-
immunologiczne [6, 8]. Wsrdd innych przyczyn niedo-
czynnosci tarczycy wymienia sie: leczenie ¥, stan po
tyreoidektomii, leczenie lekami przeciwtarczycowymi,
niedob6r jodu, wrodzong niedoczynnosé tarczycy, lim-
focytarne zapalenie przysadki, podostre zapalenie tar-
czycy czy obecnos¢ przeciwciat przeciwko receptorom
TSH o dziataniu blokujacym [1, 7]. U wielu pacjentdw
cierpigcych zaréwno na jawng klinicznie posta¢ niedo-
czynnosci tarczycy, jak i jej postac subkliniczng badania
dodatkowe potwierdzaja obecnos¢ przeciwciat przeciw-
ko peroksydazie tarczycowej (anti-thyroid peroxidase
antibodies — anty-TPO) oraz przeciwciat przeciwko ty-
reoglobulinie (anti-thyroglobulin antibodies — anty-TG).

Cigza, ktéra jest okresem zwiekszonej tolerancji
immunologicznej, powoduje u pacjentek z wczesniej
rozpoznawanymi schorzeniami autoimmunologicznymi
tagodniejszy ich przebieg w tym czasie i czesto spadek
miana przeciwciat. Jednoczesnie jest ona zjawiskiem
dynamicznym. | tak przyktadowo mozemy mie¢ do czy-
nienia z sytuacja eutyreozy w poczatkowym okresie cia-
2y, natomiast juz pod koniec jej trwania z silng tenden-
cja do nasilenia hipotyreozy. Ryzyko rozwoju dysfunkcji
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tarczycy po porodzie u pacjentek ze stwierdzanymi
przeciwciatami przeciwtarczycowymi oceniane jest na
blisko 50% [1, 9].

Niedoczynnos¢ tarczycy wptywa na rozwdj pto-
du, a ciezkos¢ powiktan zalezy od okresu ciazy, kiedy
u matki rozwija sie hipotyreoza i od jej zaawansowania.
Wiele badanh udowodnito znamienny wptyw niezdiagno-
zowanej i nieleczonej niedoczynnosci tarczycy u matki
w pierwszym trymestrze cigzy na rozwdj ciezkich zabu-
rzen w rozwoju uktadu nerwowego dziecka [9]. Okazu-
je sie, ze rowniez izolowana hipotyroksynemia u matki
w okresie ciagzy (definiowana jako zmniejszenie stezenia
T4 w surowicy z prawidtowym stezeniem TSH i brakiem
przeciwciat przeciwtarczycowych) moze skutkowac defi-
cytami w rozwoju neuropsychicznym u potomstwa [10].

Niedoczynnos¢ tarczycy, takze ta subkliniczna, u cie-
zarnej niesie ze soba podwyzszenie ryzyka wystapienia
powiktan zaréwno w ciazy wczesnej, jak i pdznej. Wsréd
nich wymienia sie: poronienia, anemie, nadcisnienie cig-
zowe, przedwczesne oddzielenie tozyska, poréd przed-
wczesny czy nasilone krwawienia poporodowe [11]. No-
worodki tych matek czesciej przebywaja na oddziatach
intensywnej opieki ze wzgledu na czestsze wystepowa-
nie u nich ostrej niewydolnosci oddechowej [11, 12].

Znaczenie prawidtowe]j funkcji tarczycy w poczat-
kowym okresie ciazy potwierdza wiele badan. Ryzyko
straty cigzy u kobiet z nieleczong wtasciwie hipotyreoza
oceniano na 31% w poréwnaniu z 4% u kobiet leczo-
nych tyroksyng z powodu niedoczynnosci tarczycy, ale
bedacych w stanie eutyreozy w momencie poczecia [13].
Inne prospektywne badanie poréwnywato odsetek po-
ronien u kobiet bedacych w eutyreozie z pozytywnym
wynikiem w kierunku obecnosci przeciwciat przeciwtar-
czycowych leczonych w pierwszych tygodniach cigzy ty-
roksyna z grupa nieleczong. Odsetek poronien w grupie
leczonej tyroksyna nie przekraczat 2%, natomiast w gru-
pie nieleczonej istotnie wzrést i wynosit az 14% [14].

Podsumowujgc — powiktania potoznicze towarzy-
szg zarbwno jawnej niedoczynnosci tarczycy, jak i jej
postaci subklinicznej, a leczenie lewotyroksyng w obu
tych przypadkach redukuje czestosé wystepowania tych
komplikacji [2, 13].

Leczenie niedoczynnosci tarczycy u ciezarnej nalezy
rozpoczyna¢ od wiekszych dawek tyroksyny, ktére po-
moga w uzyskaniu stezen tyroksyny w surowicy bliskiej
gornej granicy normy dla ciezarnej[15, 16]. Stezenie TSH
powinno by¢ utrzymywane na poziomie nieprzekracza-
jacym 2,5 mlU/|, a nawet 2,0 mIU/l w pierwszym tryme-
strze, jak proponuja inni autorzy [15, 16], natomiast nie
wieksze niz 3,0 mIU/l w drugim i trzecim trymestrze [1].
U kobiet, u ktérych niedoczynnos¢ tarczycy zostata zdia-
gnozowana przed ciaza i ktére leczono wczesniej tyrok-
syna, istnieje koniecznosé zwiekszenia jej dawki Srednio
0 30-50%. Wynika to ze zwiekszonego zapotrzebowania
na hormony tarczycy juz od bardzo wczesnej cigzy (4.-8.
tydzien). W przeliczeniu na mase ciata ze stosowane;j
przed koncepcja dobowej dawki tyroksyny wynoszacej

Srednio 1,6-2,0 pg/kg — wzrasta ona w czasie cigzy do
poziomu ok. 2,0-2,4 ug/kg/dobe [17, 18].

Nie nalezy réwniez zapominaé, ze wielkos¢ zmian
w zapotrzebowaniu na egzogenna tyroksyne u kobiet z hi-
potyreozg jest dos¢ indywidualna i zalezy m.in. od przyczy-
ny niedoczynnosci tarczycy i ilosci czynnej tkanki tarczycy.
Kobiety po operacjach, ze zredukowana masa gruczotu,
beda z pewnoscig wymagaty wiekszych dawek tyroksyny
niz np. te z chorobg Hashimoto dysponujace wiekszg ilo-
Scig potencjalnie funkcjonalnej tkanki tarczycy [1].

U kobiet z hipotyreoza zdiagnozowang w okresie cia-
2y poczatkowa dawka tyroksyny na poziomie 100-150
ug/dobe powinna by¢ wigczona jak najszybciej po dia-
gnozie. Reguta jest, ze wiekszos¢ kobiet po porodzie wy-
maga ponownej ingerencji endokrynologa i tym razem
zmniejszenia dawki tyroksyny, co z reguty powinno mieé
miejsce w ciggu 4 tygodni po urodzeniu dziecka [1].

Nadczynno$é tarczycy

Czestos¢ wystepowania nadczynnosci  tarczycy
waha sie wg réznych autoréw od 0,1% do 1% (0,4% dla
postaci jawnej klinicznie i 0,6% dla hipertyreozy subkli-
nicznej) [1, 19].

Najczestsza przyczyna hipertyreozy w cigzy jest
choroba Gravesa-Basedowa. Jednak w pierwszym try-
mestrze jeszcze czesSciej mamy do czynienia z tzw. przej-
Sciowa nadczynnoscia tarczycy, powodowana obecno-
Scig hCG o wtasdciwosciach tyreotropowych [1, 2].

Do innych przyczyn nadczynnosci tarczycy naleza:
wole guzkowe toksyczne czy podostre zapalenie tarczycy.

Nadczynnos¢ tarczycy w okresie cigzy zwykle prze-
biega w sposéb dosé tagodny ze wzgledu na fizjolo-
giczne zmiany w uktadzie immunologicznym kobiety
(supresja) oraz zwiekszenie stezenia biatek wiazacych
hormony tarczycy w osoczu. Po porodzie w mechaniz-
mie ,,z odbicia” dochodzi najczesciej do zaostrzenia ob-
jawéw nadczynnosci [20].

Poniewaz tozysko jest nieprzepuszczalne dla mat-
czynego TSH oraz w duzym zakresie dla hormonéw
tarczycy, ale nie jest barierg dla przeciwciat przeciwtar-
czycowych, dlatego niekiedy dochodzi do nadczynnosci
tarczycy ptodu w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa
u matki. Objawia sie to u ptodu m.in. tachykardia czy
zwiekszong ruchliwoscia. U pacjentek ciezarnych ze Zle
kontrolowana nadczynnoscia tarczycy istnieje zwiek-
szone prawdopodobiefistwo wystgpienia wielu powi-
ktan, takich jak: poronienie czy $mier¢ ptodu, przetom
tyreotoksyczny, stan przedrzucawkowy, pordéd przed-
wczesny czy mata masa urodzeniowa dziecka.

Leczenie nadczynnosci tarczycy w cigzy zalecane
jest w przypadku choroby Gravesa-Basedowa czy woli
guzkowych toksycznych i polega na wtaczeniu tyreosta-
tyku w mozliwie najmniejszych dawkach [1]. Subklinicz-
na posta¢ nadczynnosci tarczycy nie jest wskazaniem
do interwencji leczniczej.
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Okres cigzy i karmienia piersia jest oczywistym prze-
ciwwskazaniem do leczenia ¥, ze wzgledu na mozliwosé
uszkodzenia tarczycy ptodu, a p6zniej niemowlecia.

Pod koniec pierwszego trymestru mamy do czynienia
u 2-3% ciezarnych z tzw. przejéciowa nadczynnoscia tar-
czycy. W tym czasie ciazy nastepuje szczyt wydzielania go-
nadotropiny kosméwkowej hCG o stabych wtasciwosciach
tyreotropowych. Przyjmuje sie, ze moga sie one manifesto-
wac przy stezeniach 75 000-100 000 U/l gonadotropiny
[1]. Tak duze stezenia hCG dziatajace na tyreocyty przez
pewien okres moga doprowadzi¢ do znacznego zmniej-
szenia stezenia TSH — nawet ponizej 0,1 mIU/l oraz zauwa-
zalnego wzrostu stezeh wolnej tyroksyny i trijodotyroniny.
Czesto takiej konstelacji hormonalnej towarzysza uciaz-
liwe wymioty. Nalezy w tym momencie przeprowadzi¢
diagnostyke ré6znicowa w kierunku ewentualnych innych
przyczyn tyreotoksykozy. Eksperci w takich przypadkach
zalecaja oznaczenie TSH, FT4, FT3, a jezeli to nie daje ja-
snej diagnozy, nalezy rozszerzy¢ diagnostyke o badanie
ultrasonograficzne tarczycy i oznaczenie przeciwciat prze-
ciwtarczycowych (thyroid stimulating hormone receptor
antibody — TRAb) [2]. Jezeli wykluczono inne przyczyny
nadczynnosci tarczycy, stosuje sie zazwyczaj jedynie le-
czenie objawowe, bez lekéw przeciwtarczycowych [1, 8].
Réwnolegle ze zmniejszaniem sie stezenia hCG, w suro-
wicy ciezarnej dochodzi do zmniejszenia stezenia wolnej
tyroksyny i wycofywania sie objawdw hipertyreozy [1, 2].

Poporodowe zapalenie tarczycy

Z poporodowym zapaleniem tarczycy (PZT) mamy
do czynienia wtedy, gdy w 12 miesiecy po porodzie lub
poronieniu stwierdza sie u kobiety autoimmunologicz-
ne schorzenie tarczycy [1, 2, 8].

Czestos¢ wystepowania tej jednostki chorobowej
okresla sie na ok. 10%.

Wsrod kobiet leczonych z powodu cukrzycy typu 1
czestos¢ wystepowania PZT jest jeszcze wieksza i siega
nawet 20% [21, 22].

Jak wykazaty badania, az 70% kobiet z wywiadem
obcigzonym wystgpieniem PZT po poprzedniej cigzy za-
choruje ponownie po zakonczeniu kolejnej [1, 2, 21, 22].

Innymi czynnikami predysponujacymi potoznice
do rozwoju PZT jestobecnos¢ przeciwciat anty-TPO we
wczesnej ciazy [23].

Co bardzo istotne, przebycie PZT usposabia do
ujawnienia sie niedoczynnosci tarczycy w pdzniejszym
czasie. Badania potwierdzaja, ze u ok. 30-50% kobiet
z obcigzonym wywiadem w ciggu 10 lat rozwinie sie
trwata niedoczynnos¢ tarczycy [1, 16]. Postuluje sie wiec
szczegblng czujnosé u tych pacjentek, polegajaca na
corocznej kontroli funkcji tarczycy po epizodzie PZT [1,
2]. W grupie ryzyka sa szczegblnie te kobiety, u ktérych
w fazie niedoczynnosci w przebiegu PZT stwierdzano
duze stezenie TSH z wysokimi mianami przeciwciat an-
ty-TPO oraz hipoechogenna strukture gruczotu tarczo-
wego w badaniu USG [16, 24, 25].
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Klinicznie PZT moze mie¢ réznoraki przebieg — od
przejsciowej nadczynnosci tarczycy czy przejsciowej
niedoczynnosci tarczycy z nastepcza faza eutyreozy
w obu przypadkach. Wreszcie moze objawia¢ sie jako
dwufazowa choroba z poczatkowa przejsciowa faza ty-
reotoksykozy, wystepujacej ok. 3—4 miesigce po poro-
dzie, z nastepcza przejsciowa niedoczynnoscia tarczycy
rozwijajaca sie w ciagu 3-8 miesiecy po porodzie [1, 2].
Wedtug roéznych badan, z dwufazowa postaciag mamy
do czynienia w 25-35% przypadkéw, z postaciag ograni-
czona do przejsciowej hipertyreozy w 20-30%, a z po-
stacig ograniczong jedynie do wystapienia hipotyreozy
— najczesciej, bo w 40-50% przypadkoéw [26, 27].

Wielu klinicystéw zwraca uwage, ze PZT jest czasa-
mi chorobg trudna do rozpoznania. Nasilenie objawéw
nie musi korelowac z wynikami biochemicznymi, a bywa
i tak, ze jedynym objawem klinicznym PZT moze byc
u kobiety depresja. Wykazano nawet, ze ryzyko rozwoju
depresji koreluje z mianem przeciwciat przeciwtarczyco-
wych TPO bardziej niz z poziomem hipotyreozy [16, 28].

Istotne z punktu klinicysty jest réznicowanie miedzy
faza nadczynnosci tarczycy w przebiegu PZT a choroba
Gravesa-Basedowa. Jezeli kobieta nie karmi, mozna
zaleci¢ badanie jodochwytnosci, ktéra jest obnizona
w PZT, a podwyzszona w chorobie Gravesa-Basedowa
[2, 16]. Badanie jodochwytnosci jest przeciwwskaza-
ne w okresie karmienia piersia, dlatego w czasie lak-
tacji obecnosé w surowicy kobiety przeciwciat przeciw
receptorowi TSH (TRAb), ktére obecne sg u 95% cho-
rych, jak réwniez znacznie bardziej nasilone objawy
nadczynnosci tarczycy potwierdzaja diagnoze choroby
Gravesa-Basedowa [1]. Wreszcie statystycznie w okre-
sie poporodowym hipertyreoza spowodowana PZT jest
20 razy czestsza niz poporodowe ujawnienie sie choroby
Gravesa-Basedowa [26]. Ma to znaczenie ze wzgledu na
rézne postepowanie terapeutyczne w obu przypadkach:
w chorobie Gravesa-Basedova nalezy zastosowac lecze-
nie przeciwtarczycowe, natomiast w fazie przejsciowej
hipertyreozy w przypadkach PZT nie ma wskazan do
takiego leczenia. Zastosowanie tyreostatykéw nie ma
uzasadnienia ze wzgledu na patofizjologie PZT, w trak-
cie ktérego dochodzi do uwolnienia hormonéw z uszko-
dzonej tkanki tarczycowej, a nie jej statej nadmiernej
syntezy [16]. W fazie hipertyreozy PZT stosuje sie raczej
leczenie objawowe, szczegblnie przy nasilonych obja-
wach, takich jak uczucie palpitacji serca, nietolerancja
ciepta, nadmierna nerwowos¢ i rozdraznienie. Podaje
sie leki z grupy B-adrenolitykéw, ktére moga by¢ stoso-
wane w okresie laktacji, np. propranolol [26]. W leczeniu
fazy niedoczynnosci stosuje sie L-tyroksyne [1, 25, 26].

Istnieja doniesienia o korzystnym dziataniu seleno-
metioniny w zapobieganiu poporodowemu zapaleniu
tarczycy, szczegblnie w populacji ze stwierdzonymi prze-
ciwciatami przeciwtarczycowymi [29]. Autorzy opisuja
korzystne dziatanie selenu w dawce 200 pg/dobe sto-
sowanego od 12. tygodnia cigzy do konca pierwszego
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roku po porodzie, jako czynnika redukujacego czestosé
wystepowania PZT u kobiet z przeciwciatami anty-TPO.
Taki wynik przypisywany jest antyzapalnemu dziata-
niu selenu [29]. Brak jednak wystarczajgcych podstaw,
opartych na zasadach medycyny opartej na faktach
(evidence based medicine — EBM), do szerokiego stoso-
wania takiej terapii [1, 30].
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