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Najczestsze htedy
w diagnostyce 1 leczeniu
chorob tarczycy

Streszczenie
Zaburzenia gruczotu tarczowego dotykaja szerokiego grona pacjentéw zaréwno w Polsce, jak i na catym Swiecie.
W naszym kraju problem ten dotyczy ok. 22% spoteczenstwa i wystepuje w kazdej grupie wiekowej, niezaleznie od
ptci, jednak 510 razy czesciej w populacji kobiet. Zazwyczaj choruja osoby miedzy 50. a 59. r.z. oraz miedzy 40. a 49. r.z.
Nalezy podkresli¢, ze postawiona w odpowiednim czasie adekwatna diagnoza i rozpoczecie wtasciwej terapii umozliwiaja
zapobieganie groznym powiktaniom oraz poprawiajg jakos$¢ zycia pacjentéw. Osoby majace problemy z tarczyca borykaja
sie nie tylko z zaburzeniami somatycznymi, ale czesto takze psychosomatycznymi. Dlatego tak wazna jest prawidtowa
diagnostyka juz na etapie pierwszej wizyty u lekarza podstawowej opieki zdrowotnej. W niniejszej pracy na podstawie
wybranych aspektéw diagnostyki i leczenia choréb gruczotu tarczowego przedstawiono najczestsze btedy w procesie

diagnostyczno-terapeutycznym.

Stowa kluczowe
choroby gruczotu tarczowego, diagnostyka, niedoczynnos$¢ tarczycy, nadczynnos¢ tarczycy
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Wstep

O$ podwzgorze-przysadka-tarczyca (HPT) jest
kontrolowana przez klasyczna endokrynng petle
sprzezenia zwrotnego. Gonadoliberyna, hormon
uwalniajacy tyreotropine (TRH) produkowany w ja-
drach podwzgérza, stymuluje przedni ptat przy-
sadki do wydzielania hormonu tyreotropowego
(TSH). Z kolei TSH stymuluje tarczyce do uwalniania
wolnych hormondéw tarczycy, gtéwnie tyroksyny
(FT4) i trijodotyroniny (FT3), ktére wptywajg na
0go6Iny metabolizm ustroju [1]. Ponadto gruczot tar-
czowy, a doktadnie komérki okotopecherzykowe,
produkuje kalcytonine, czyli hormon peptydowy
uczestniczacy w regulacji gospodarki wapniowo-
-fosforanowej [2]. Rola hormonéw tarczycy jest
wielokierunkowa. Receptory dla FT3 sa niemal we
wszystkich narzagdach docelowych organizmu, dla-
tego niedobd6r hormonéw tarczycy jest tak istotny
dla catego ustroju, a objawia sie przede wszystkim
szeroko pojetym uogdlnionym zwolnieniem prze-
miany materii. Nalezy podkresdli¢, ze nieprawidto-
wa funkcja tarczycy w populacji zalezy od wieku,
zaopatrzenia w jod, wystepowania przeciwciat
przeciwtarczycowych czy tez nieprawidtowego
powiekszenia gruczotu, z rozrostem guzkowym
[3-6]. Zaburzenia gruczotu tarczowego dotykaja
szerokie grono pacjentéw zaréwno w Polsce, jak
i na catym swiecie. W naszym kraju problem ten
dotyczy ok. 22% spoteczenstwa i wystepuje w kaz-
dej grupie wiekowej, niezaleznie od pici, jednak
5-10 razy czesciej w populacji kobiet. Postawienie
w odpowiednim czasie adekwatnej diagnozy i roz-
poczecie wlasciwej terapii umozliwiaja zapobiega-
nie groznym powiktaniom oraz poprawiaja jakos¢
zycia pacjentéow. Osoby majace problemy z tar-
czyca borykaja sie nie tylko z zaburzeniami soma-
tycznymi, ale czesto takze psychosomatycznymi.
Dlatego tak wazna jest prawidtowa diagnostyka juz
na etapie pierwszej wizyty u lekarza podstawowej
opieki zdrowotnej [7, 8].

Wybrane aspekty diagnostyki
i leczenia niedoczynnosci tarczycy

Niedoczynnos¢ tarczycy, czyli hipotyreoza, to jedno
z najczesciej wystepujacych zaburzen tego gru-
czotu. Petnoobjawowa niedoczynnos¢ tarczycy
dotyczy 5-7% dorostych kobiet i 1% mezczyzn.
Natomiast jej utajona posta¢ wystepuje nawet
wsrod 10% populacji [9, 10]. Charakteryzuje sie
bezwzglednym lub wzglednym niedoborem ob-
wodowych hormondw tarczycy i cho¢ powszechnie
wydaje sie dos¢ fatwa w diagnozowaniu oraz lecze-
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niu, to w ciezkich przypadkach, jesli nie zostanie
wdrozona odpowiednia terapia, moze by¢ nawet
$miertelna. Objawy kliniczne réznia sie osobniczo
w zaleznosci od wieku, ptci chorego, przyczyny lub
stopnia nasilenia zaburzen. Najczesciej u oséb do-
rostych stwierdzamy objawy zwolnionej przemiany
materii, takie jak uogdélnione zmeczenie, postepu-
jaca sennos¢, nietolerancja zimna, przyrost masy
ciata, zaburzenia ze strony przewodu pokarmowe-
go, a takze obnizenie tonu gtosu czy zaburzenia
pamieci i koncentracji. Wystepuje sucha, tuszczaca
sie, pogrubiata i chtodna skéra, ma miejsce wypa-
danie wtoséw, brwi oraz rzes, a takze obrzeki po-
wiek, twarzy czy uogdlnione obrzeki catego ciata.
Ponadto mozemy zaobserwowac bradykardie, ta-
chyarytmie lub nadcisnienie tetnicze rozkurczowe.
W konsekwencji tych zaburzen dochodzi m.in. do
pogorszenia komfortu zycia, zmniejszenia sprawno-
$ci zawodowej, a takze zwiekszenia ryzyka choréb
ukfadu sercowo-naczyniowego [11-15].

Pierwotna niedoczynnos¢ tarczycy jest definiowana
przez stezenie TSH powyzej zakresu referencyjne-
go, najczesciej jest to 0,4—4,0 mlU/I wraz ze steze-
niem wolnej tyroksyny ponizej normy [16]. S3 to
jednak wartosci referencyjne dla ogé6tu populacji,
natomiast w codziennej praktyce lekarskiej istnieja
szczegdlne sytuacje, kiedy nalezy zastosowac in-
dywidualny zakres normy, a zwtaszcza tej gérnej.
| tutaj pojawia sie pierwszy — i chyba najczestszy
— btad w diagnostyce choréb tarczycy. Bowiem
u miodych kobiet w wieku rozrodczym z potwier-
dzonga autoimmunizacja tarczycy lub innymi czyn-
nikami wptywajacymi na rozwdj jej pierwotnej
niedoczynnosci zalecamy dazenie do stezenia TSH
< 2,5 mlU/l. Podobnie u kobiet planujacych cigze:
kazde TSH > 2,5 powinno kierowa¢ uwage lekarza
w strone rozszerzonej diagnostyki tyreologicznej.
Natomiast w przypadku podwyzszonego TSH, przy
prawidtowym FT4 i bez wspétistniejacych objawdéw
klinicznych wskazujacych na subkliniczng niedo-
czynnos¢ tarczycy, nalezy przeprowadzi¢ diagno-
styke réznicowa w zakresie interferencji z innymi
czynnikami (infekcja, brak snu, przyjmowane leki)
i powtdrzy¢ diagnostyke tyreologiczna co najmniej
po 2 tygodniach.

Przed rozpoczeciem terapii substytucyjnej syn-
tetycznym analogiem naturalnej tyroksyny (L-T4)
nalezy oceni¢ czynniki determinujace zapotrze-
bowanie na hormony tarczycy, tj. pte¢, wiek, stan
menstruacyjny oraz mase ciata, a takze przyjmowa-
ne leki czy choroby wspétistniejace, i kierowac sie
indywidualizacja celéw dla wartosci TSH. Sugero-
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Tabela 1. Docelowe stezenie TSH u 0s6b leczonych L-T4,
zalezne od wieku i stanu klinicznego pacjenta [17]

planowana cigza dolny zakres normy < 1,2

cigza - | trymestr <25
<2,5lub<3,0

< 5,0, optymalne 0,5-2,0
ze stezeniem FT4
w gérnym zakresie normy

cigza - Il, lll trymestr

dzieci zwrodzona
niedoczynnoscig tarczycy

wlrz
miodzi dorosli 1,0-2,5
wiek Sredni 1,0-3,0
<65r.z. > 4,5
60-70 lat >6,0
70-80 lat >7,0-8,0
wtérna niedoczynnosé FT4 powyzej gérnej
tarczycy granicy normy

wane docelowe stezenie dla TSH u 0séb leczonych
L-T4 przedstawiono w tabeli 1 [17].

Kolejny problem to wtérna niedoczynnos¢ tar-
czycy, ktéra wystepuje rzadko, dotyczy obu ptci
w réwnym stopniu i pierwotnie wigze sie z zabu-
rzeniami przysadki i/lub podwzgdrza [18]. Labora-
toryjnie definiuje sie jg jako obnizone stezenie FT4
przy nieproporcjonalnie niskim lub prawidtowym
stezeniu TSH [19]. Ponad potowa przypadkow
wtdrnej niedoczynnosci tarczycy jest spowodo-
wana gruczolakami przysadki, natomiast pozo-
state przyczyny to dysfunkcje przysadki lub pod-
wzgdbrza z powodu urazu gtowy, udaru przysadki,
zespotu Sheehana, operacji, radioterapii, choréb
genetycznych i naciekowych. Dlatego w leczeniu
substytucyjnym nie mozemy kierowac sie war-
toscig stezenia TSH, bowiem w tym przypadku
niedoczynnosci tarczycy to stezenie FT4 jest wta-
$ciwe. Nie nalezy zapominac réwniez o wptywie
farmakoterapii na HPT, bowiem pewne leki (amio-
daron, lit, interferon alfa, talidomid, niektére prze-
ciwciata monoklonalne, leki przeciwpadaczkowe,
a takze leki drugiego rzutu w leczeniu gruzlicy wie-
lolekoopornej) beda powodowaty podwyzszenie
stezenia TSH, przy obnizonym FT4. Z drugiej strony
heparyna drobnoczasteczkowa, tak powszech-
nie stosowana w codziennej praktyce lekarskiej,
przyczynia sie do laboratoryjnego wzrostu steze-
nia FT4, przy jednoczesnej zwyzce wartosci TSH
[20]. Dlatego nie zawsze w diagnostyce i leczeniu
substytucyjnym mozemy kierowac sie wytgcznie
stezeniem TSH, bowiem w przypadku tego typu
niedoczynnosci tarczycy wartosc stezenia FT4 jest
réwnie wazna.

Podczas diagnostyki nalezy pamieta¢, ze stezenie
TSH wykazuje nieistotne wahania dobowe, z wyz-
szymi wartosciami w godzinach wieczornych i noc-
nych. Dodatkowo u pacjentéw z ciezka niedoczyn-
noscia tarczycy réwniez wykazano nieregularne
wydzielanie TSH z duzymi wahaniami jego stezenia
[21]. Opisano takze réznice sezonowe, z wyzszymi
stezeniami TSH zima i wiosng w poréwnaniu z tymi
jesienia i latem [22]. Ponadto w codziennej praktyce
lekarskiej nalezy pamietac¢ o czynnikach zakté-
cajacych prawidtowe laboratoryjne oznaczenia
HPT. Btedy trzeba podejrzewac, gdy wyniki testéw
czynnos$ciowych tarczycy odbiegaja od obrazu
klinicznego [23]. Prawidtowg interpretacje wynikéw
badan TSH i FT4 zwigzanych z niedoczynnoscia tar-
czycy przedstawiono w tabeli 2 [24, 25].

W rutynowej praktyce lekarskiej nie ma wskazan do
przesiewowego oznaczania FT3 i FT4, a takze pomia-
ru przeciwciat przeciwtarczycowych, w tym przeciw-
ko peroksydazie tarczycowej (@TPO) czy przeciwko
tyreoglobulinie (aTG). Natomiast te badania beda
przydatne do potwierdzenia rozpoznania autoim-
munologicznej pierwotnej niedoczynnosci tarczycy,
czyli choroby Hashimoto. Wéwczas diagnostyke na-
lezy uzupetni¢ o badanie ultrasonograficzne (USG),
gdzie typowy jest hipoechogeniczny wizerunek
gruczotu tarczowego, nawet bez podwyzszonego
stezenia aTPO. Nalezy jednak podkredli¢, ze przy bra-
ku dodatkowych wskazan klinicznych (np. nieprawi-
dtowosci w badaniu palpacyjnym tarczycy) USG nie
jest bezwzglednie konieczne [24, 25].

Leczeniem z wyboru w niedoczynnosci tarczycy
jest monoterapia L-T4 w postaci statej badz ptynnej,
przyjmowanej na czczo, a obecnos¢ klinicznych
cech z laboratoryjnym potwierdzeniem jawnej
niedoczynnosci tarczycy stanowi wskazanie do
rozpoczecia terapii [26]. Optymalna dawka do-
bowa w jawnej niedoczynnosci tarczycy wynosi
1,5-1,8 pg/kg m.c. [27]. Niezwykle wazne w co-
dziennej praktyce lekarskiej jest unikanie niedo-
szacowania badz przeszacowania docelowej daw-
ki L-T4. U pacjentéw z choroba wiehcowa dawka
poczatkowa to najczesciej 12,5-25,0 ug/24 godz.
i powinna by¢ stopniowo zwiekszana w zalezno-
$ci od objawéw i stezenia TSH. Ten schemat jest
czesto preferowany u oséb starszych, zwtaszcza
u pacjentéw z chorobami wspétistniejacymi [28,
29]. U mtodszych oséb bez choréb wspétistnieja-
cych, takze u kobiet w ciazy, petng dawke mozna
zwykle podac od samego poczatku leczenia. Po
rozpoczeciu terapii pomiar TSH jest powtarzany
po 6-12 tygodniach, nastepnie co 6 miesiecy, a po
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Tabela 2. Interpretacja wynikéw badan TSH i FT4 zwigzanych z niedoczynnoscia tarczycy [24, 25]

Podwyzszone stezenie TSH Prawidtowe stezenie TSH

Obnizone stezenie FT4 - pierwotna niedoczynnosc tarczycy + wtoérna niedoczynnosc tarczycy
« stan po terapii jodem radioaktywnym | - bfad laboratoryjny
- stan po tyreoidektomii
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wielolekoopornej

« leki, np. amiodaron, lit, interferon
alfa, talidomid, niektére
przeciwciata monoklonalne,
leki przeciwpadaczkowe, leki
drugiego rzutu w leczeniu gruzlicy

- stan po napromieniowaniu gtowy/szyi

+ btad laboratoryjny

Prawidtowe stezenie FT4 « subkliniczna niedoczynnos¢ tarczycy

prawidtowa funkcja tarczycy

+ btad laboratoryjny

Podwyzszone stezenie FT4 + nieprzestrzeganie zalecen + zbyt duza dawka L-T4
suplementacji L-T4 + btad laboratoryjny
- nieprawidtowa suplementacja L-T4 « leki
« wtdrna nadczynnos¢ tarczycy + przyjecie L-T4 przed pobraniem krwi
« leki, np. heparyna na badania
drobnoczasteczkowa - inna ciezka choroba niezwigzana
- inna ciezka choroba niezwigzana z tarczyca
z tarczyca - zaburzenia metabolizmu hormonéw
- opornos¢ na hormony tarczycy tarczycy

- tyreotropinoma

ustabilizowaniu sie co 12 miesiecy. Nie ma koniecz-
nosci czestszej kontroli funkgji tarczycy, a ocena
TSH wczesdniej niz po 4 tygodniach od zmiany daw-
ki nie jest miarodajna i moze btednie sugerowac
koniecznos¢ modyfikacji terapii z uzyciem L-T4.
Nalezy jednak pamieta¢, ze ze wzgledu na zmiany
fizjologiczne podczas cigzy w tym szczegdlnym
przypadku konieczne jest zwiekszenie dawki L-T4,
co 4-6 tygodni [30]. Dlatego kobiety w wieku roz-
rodczym z rozpoznang niedoczynnoscia tarczycy
leczone substytucyjnie L-T4 nalezy poinformowac,
aby bezposrednio po potwierdzeniu cigzy testem
ciazowym zwiekszyty dawke o 30%, co czesto bywa
pomijane przez lekarzy z mniejszym doswiadcze-
niem w prowadzeniu pacjentéw z chorobami tar-
czycy [31].

Celem leczenia jest normalizacja stezen TSH oraz
ustapienie dolegliwosci fizycznych i psychicznych,
przy jednoczesnym unikaniu niedoszacowania
badz przeszacowania dawki L-T4. Czynniki, ktére
uniemozliwiaja pacjentom osiaggniecie celéw tera-
peutycznych, obejmuja: przyjmowanie nieodpo-
wiednich dawek, interakcje z suplementami lub
lekami, wspotistniejace schorzenia i nieprzestrze-
ganie terapii (tab. 2). Nizsze dawki L-T4 nalezy za-
rezerwowac dla 0séb starszych, natomiast wyzsze
w celu utrzymania niepetnej supresji TSH u chorych
po tyreoidektomii z powodu nowotworu tarczycy.
L-T4 jest wchianiana w jelicie cienkim i zaleca sie jej
przyjmowanie rano na 30-60 minut przed $niada-
niem, o czym nalezy poinformowac pacjenta i — jesli

to konieczne — powtarza¢ edukacje w tej kwestii
w trakcie kolejnych wizyt kontrolnych [32]. Nie nale-
zy zapominac o lekach czy chorobach, takich jak za-
palenie zofadka spowodowane Helicobacter pylori,
celiakia, ktére moga zmniejsza¢ wchtanianie L-T4.

Wybrane aspekty diagnostyki
i leczenia nadczynnosci tarczycy

Nadczynnos¢ tarczycy stanowi znacznie wieksze
wyzwanie tyreologiczne w poréwnaniu z niedo-
czynnoscia i czesto wymaga specjalistycznej opieki
endokrynologicznej. Szacuje sig, ze ta endokryno-
patia wystepuje w Europie u ok. 0,8% populacji.
Liczba zachorowan wzrasta z wiekiem oraz czesciej
dotyczy kobiet. Nalezy podkresli¢ istotna role le-
karzy podstawowej opieki zdrowotnej w inicjacji
procesu diagnostyczno-terapeutycznego.
Nadczynnos¢ tarczycy to patologiczny stan z nad-
mierng syntezg i uwalnianiem hormondw tarczycy
przez ten gruczot. Wyrézniamy postac subkliniczna,
charakteryzujaca sie obnizonym stezeniem TSH
przy prawidtowych stezeniach FT3 i FT4, oraz jawnga
pierwotng nadczynnosc tarczycy, charakteryzujaca
sie podwyzszonymi stezeniami FT4 i/lub FT3, przy
supresji stezenia TSH [33].

Nadmiar hormondéw tarczycy wptywa na wiele r6z-
nych uktadéw i narzadéw. Najczesciej pierwszym
pojawiajacym sie objawem jest tachykardia, przed-
stawiana przez pacjentéw jako uczucie kotatania
serca. Pézniej moga dotaczyc sie zmeczenie, lek,
zaburzenia snu, nietolerancja ciepfa, pocenie sie czy
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polidypsja. Dodatkowo nierzadko pojawia sie drze-
nie konczyn oraz niezamierzona utrata masy ciata
[34, 35]. Bardzo wazne jest, aby lekarze pierwszego
kontaktu byli Swiadomi powyzszych objawéw, tak
aby ich nie przeoczy¢ i w odpowiednim momencie
oznaczy¢ stezenie TSH, przed skierowaniem swoje-
go pacjenta do innego specjalisty, np. kardiologa.
Najczestszg przyczyng nadczynnosci tarczycy na
obszarach o prawidtowym zaopatrzeniu w jod s3
schorzenia o podtozu autoimmunizacyjnym, np.
choroba Gravesa-Basedowa. Natomiast na obsza-
rach ubogich w jod dominuja wole wieloguzkowe
lub pojedynczy gruczolak autonomiczny [36]. Nie
sg to jednak jedyne czynniki mogace wywotac
nadczynno$¢ tarczycy u naszych chorych, dlatego
te bardziej i mniej powszechne przyczyny zebrano
w tabeli 3.

W tym miejscu nalezy podkredli¢, ze wbrew po-
wszechnej opinii nie kazda nadczynnos¢ tarczycy
wymaga leczenia i nie kazdg leczy sie tak samo.
Dlatego poznanie etiologii nadczynnosci jest nie-
zwykle wazne do prowadzenia odpowiedniego

i adekwatnego procesu diagnostyczno-terapeu-
tycznego.

Najczestszym btedem w terapii nadczynnosci tar-
czycy jest rozpoczynanie leczenia tyreostatyczne-
go tylko na podstawie obnizonego stezenia TSH.
Rzeczywiscie subkliniczna nadczynnos¢ tarczycy to
kontrowersyjny aspekt w leczeniu choréb gruczotu
tarczowego. Czestos¢ jej wystepowania w populacji
0gdlnej to 1-2%. Tempo progresji do jawnej nad-
czynnosci tarczycy jest wyzsze u 0s6b ze stezeniem
TSH < 0,1 mIU niz u 0séb z niskim, ale jeszcze wy-
krywalnym TSH. Subkliniczna nadczynnos¢ tarczy-
cy wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem migotania
przedsionkéw i niewydolnosci serca u oséb star-
szych, zwiekszong Smiertelnoscia sercowo-naczy-
niowa z jakiejkolwiek przyczyny oraz zmniejszong
gestosciag mineralng kosci i zwiekszonym ryzykiem
ztaman patologicznych u kobiet po menopauzie.
Jednak skutecznos$¢ leczenia w zapobieganiu tym
stanom jest niejasna, a mozliwy zwigzek miedzy
subkliniczng nadczynnoscia tarczycy a parametra-
mi jakosci zycia i funkcji poznawczych jest kontro-

Tabela 3. Przyczyny i choroby przebiegajace z nadczynnoscia tarczycy [33]

Zwiekszona stymulacja gruczotu tarczowego

przeciwciato przeciwko receptorowi dla TSH (TRAb)

choroba Gravesa-Basedowa

niewtasciwe wydzielanie TSH

tyreotropinoma, opornos¢ przysadki na hormony tarczycy

nadmierne wydzielanie ludzkiej gonadotropiny
kosmoéwkowej (hCG)

Autonomiczna funkcja tarczycy

aktywacja mutacji w receptorze TSH lub biatka Gas

autoimmunologiczne zniszczenie tarczycy

Zapalenie i nadmierne uwolnienie wolnych hormondw tarczycy

guzy trofoblastyczne, niepowsciagliwe wymioty
ciezarnych

gruczolak autonomiczny, wole guzkowe autonomiczne,
wrodzona nieautoimmunologiczna nadczynnos¢ tarczycy

ciche (bezbolesne) zapalenie tarczycy, poporodowe
zapalenie tarczycy

infekcja wirusowa*

podostre (bolesne) zapalenie tarczycy (zapalenie tarczycy
de Quervaina)

toksyczne dziatanie lekéw

polekowe zapalenie tarczycy (amiodaron, lit,
interferon alfa, inhibitor kinazy tyrozynowej, terapia
przeciwretrowirusowa)

infekcja bakteryjna lub grzybicza

ostre ropne zapalenie tarczycy

promieniowanie
Pozatarczycowe zrédto wolnych hormondw tarczycy

nadmierna substytucja L-T4

popromienne zapalenie tarczycy

nadmiar egzogennego hormonu tarczycy (jatrogenny lub
sztuczny)

ektopowa nadczynnos¢ tarczycy (hormony tarczycy
wydzielane poza gruczotem tarczowym)

Struma ovarii, funkcjonalne przerzuty raka tarczycy

spozycie zywnosci zawierajacej tarczyce zwierzeca
Ekspozycja na nadmiar jodu

Jod-Basedow

tyreotoksykoza hamburgerowa

jodowa nadczynnos¢ tarczycy (jod, leki zawierajace jod,
radiologiczne srodki kontrastowe)

*Etiologia nie jest do korica znana
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wersyjny. Ponadto nalezy pamieta¢ o mozliwych
powiktaniach terapii tyreostatycznej. Dlatego kazdy
przypadek subklinicznej nadczynnosci tarczycy
nalezy przeanalizowac¢ indywidualnie. Wskazania,
w ktorych powinno sie zastosowac (bgdz rozwazyc¢)
leczenie wg American Thyroid Association (ATA),
zawarto w tabeli 4 [37].

Choroba Gravesa-Basedowa wymaga jednej
z trzech opcji terapeutycznych: zastosowania lekéw
przeciwtarczycowych, jodu radioaktywnego (13)
badz metody chirurgicznej, za pomoca usuniecia
gruczotu tarczowego [38]. Wybér leczenia zalezy
od korzysci i ryzyka w konkretnej sytuadcji klinicznej
oraz preferencji pacjenta. Leki przeciwtarczycowe
moga stuzy¢ jako terapia dtugoterminowa badz
jako czasowe zabezpieczenie chorego przed pla-
nowang terapia radykalna (3l lub catkowita tyreo-
idektomia) [39]. Jednym z czesciej popetnianych
btedéw w terapii choroby Gravesa-Basedowa jest
zbyt wczesne odstawienie tyreostatykow. Nalezy
pamietaé, ze mimo uzyskania eutyreozy klinicz-
nej terapie trzeba kontynuowa¢ do czasu supresji
immunologicznej, tj. ujemnego stezenia TRAb,
zwykle przez 12-18 miesiecy. Nawrét choroby jest
mozliwy u 30-70% pacjentéw, gtéwnie w ciggu
pierwszego roku leczenia, pomimo ujemnego mia-
na przeciwciat dla receptora TSH, natomiast odsta-
wienie lekéw przy dodatnim stezeniu TRAb wy-
wota pewny nawrdt choroby [40]. Po zakoriczeniu
leczenia czynno$¢ tarczycy nalezy monitorowac co
1-3 miesigce przez 6-12 miesiecy, a nastepnie raz
w roku. W przypadku nawrotu objawéw powinno
sie niezwtocznie powrdci¢ do terapii tyreostatycz-
nej oraz poinstruowac pacjenta, aby skontaktowat
sie zendokrynologiem [41].

Gruczolak autonomiczny oraz toksyczne wole wie-
loguzkowe moga by¢ tylko okresowo kontrolowane
przez leki przeciwtarczycowe, jednak nie wywotajg
petnej remisji nadczynnosci. Dlatego w tych przy-
padkach terapia '3'l oraz usuniecie gruczotu tarczo-
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wego s3g gtéwnymi opcjami terapeutycznymi. Prze-
wlekta terapia tyreostatyczna moze by¢ stosowana
tylko u wybranych pacjentéw, ktérzy odmawiaja
badZz maja przeciwwskazania do stosowania pozo-
statych metod leczenia [42]. Dlatego tak wazna jest
petna diagnostyka choréb tarczycy i znajomosc ich
etiologii juz na poczatku procesu diagnostycznego,
aby nie przeoczy¢ usuwalnych przyczyn tyreotoksy-
kozy. Kolejny btad to bezpodstawne przedtuzanie
terapii tyreostatycznej, nawet dozywotnie, co moze
powodowa¢ powazne konsekwencje hematolo-
giczne lub hepatotoksyczne tych lekow.
Tyreotoksykoze wywotang preparatem amioda-
ronu (lek antyarytmiczny zawierajacy jod) mozna
podzieli¢ na dwa typy: typ 1, charakteryzujacy sie
nadprodukcja hormondw tarczycy, leczony prepa-
ratami przeciwtarczycowymi, oraz typ 2, z destruk-
Cja tkanki gruczotu tarczowego, w ktérym terapia
z wyboru sa glikokortykosteroidy (GKS). To kolejny
przykfad na to, jak istotna jest diagnostyka etio-
logii nadczynnosci tarczycy. W tych przypadkach,
zgodnie z charakterystyka produktu leczniczego,
nalezy niezwtocznie odstawi¢ powyzszy lek anty-
arytmiczny, wiaczy¢ leczenie przeciwtarczycowe
i pilnie skierowac pacjenta do specjalisty kardiologa
oraz endokrynologa. Dalsze decyzje terapeutyczne
powinien podejmowac interdyscyplinarny zesp6t
kardiologiczno-endokrynologiczny [43, 44]. Nad-
czynnosc tarczycy zwigzana ze stosowaniem innych
lekéw (np. litu, interferonu alfa, inhibitorow kinazy
tyrozynowej, terapii przeciwretrowirusowej) zwykle
ustepuje samoistnie. W tym przypadku rolg lekarza
jest ustalenie, czy lek mozna bezpiecznie odstawic¢
lub zastapic innymi [45].

W terapii tyreostatycznej niezwykle wazna jest
znajomos¢ dziatan niepozadanych stosowanego
leczenia. Agranulocytoza stanowi najpowazniejsze
powiktanie terapii lekami przeciwtarczycowymi
i szacuje sie, ze wystepuje u 0,1-0,5% pacjentow.
Nalezy poinformowac chorych, aby w przypadku

Tabela 4. Wskazania do terapii tyreostatykiem w przypadku subklinicznej nadczynnosci tarczycy wg American Thyroid

Association (ATA) [37]

>65r.2. rozpocznij terapie w kazdym przypadku

0,1-0,4

rozwaz terapie w kazdym przypadku

<65r.z. rozpocznu terapie, gdy wystepuja:
choroba serca
-+ osteoporoza

estrogenami badz bisfosfonianami)
« objawy nadczynnosci tarczycy

« stan po menopauzie (wyjatek terapia

rozwaz terapie, gdy wystepuja:
+ choroba serca

- osteoporoza

+ stan po menopauzie (wyjatek terapia
estrogenami badz bisfosfonianami)

+ objawy nadczynnosci tarczycy

rozwaz terapie u pacjentéw bezobjawowych
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nagtej goraczki lub bélu gardta natychmiast prze-
rwali przyjmowanie leku i niezwtocznie zgtosili sie
do lekarza. W wiekszosci przypadkédw agranulocy-
toza jest odwracalna dzieki leczeniu wspomagaja-
cemu [46]. Niewielkie dziatania niepozadane, takie
jak przemijajaca wysypka, objawy zotagdkowo-jelito-
we, czasami mozna leczy¢ objawowo bez odstawia-
nia leku przeciwtarczycowego; jesli jednak pojawia
sie béle stawodw, leki nalezy odstawi¢, poniewaz
béle stawdédw moga by¢ prekursorem powazniej-
szego zespotu zapalenia wielostawowego [47].
Lekiem z wyboru w leczeniu nadczynnosci tarczycy
w Polsce jest tiamazol. Propylotiouracyl, z uwagi
na dziatanie hepatotoksyczne i mozliwo$¢ spowo-
dowania ostrej niewydolnosci watroby, powinien
by¢ stosowany tylko w szczegdlnych sytuacjach,
jak I trymestr cigzy albo u 0s6b z reakcja alergiczna
na tiamazol, ktérzy nie wyrazaja zgody na leczenie
131 lub operacyjne [48].

Podsumowanie

Zaburzenia funkcji gruczotu tarczowego wyste-
puja u szerokiego grona osoéb, dlatego niezwykle
wazne jest, aby prawidtowo poprowadzi¢ proces
diagnostyczno-terapeutyczny juz na etapie wizyty
u lekarza pierwszego kontaktu.

W opinii specjalistéw endokrynologdéw najczest-
sze btedy popetniane w diagnostyce wszystkich
schorzen gruczotu tarczowego to nieznajomos¢
etiologii obserwowanych zaburzen i w konsekwen-
¢ji ich niewtasciwe leczenie. Ponadto wazne jest,
aby uwzglednia¢ wptyw czynnikéw zewnetrznych
na funkcje gruczotu tarczowego oraz edukowac
pacjenta w zakresie wtasciwego przyjmowania
lekéw, ich dziatan niepozadanych oraz potrzeby
wykonywania badan kontrolnych. W leczeniu nie-
doczynnosci tarczycy nalezy podkresli¢ indywi-
dualizacje zapotrzebowania na substytucje L-T4,
z dostosowywaniem stezenia TSH do wieku oraz
obrazu klinicznego pacjenta. Natomiast w nad-
czynnosci tarczycy niezwykle istotna jest znajo-
mos¢ objawdw choroby, tak aby jak najwczesniej
po pojawieniu sie pierwszych symptomoéw zare-
agowac terapeutycznie. Dodatkowo nalezy zwrdci¢
uwage na niezwykle wazng etiologie nadprodukgji
wolnych hormonéw tarczycy, ktéra determinuje
rodzaj terapii. Podkreslono réwniez, ze wazne jest,
by nie przedtuzac¢ leczenia tyreostatykami w przy-
padkach odwracalnej przyczyny nadczynnosci
tarczycy, oraz zwrécono uwage na nieuzasadnione
wtaczanie terapii w wybranych stanach subklinicz-
nej nadczynnosci.

Wazne, aby lekarz podstawowej opieki zdrowotnej
korzystat z mozliwosci diagnostycznych (TSH, FT3,
FT4, badanie ultrasonograficzne tarczycy), a w przy-
padkach watpliwych (badz trudnych) mégt wspot-
pracowac ze specjalista endokrynologiem [49].
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