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Streszczenie

Hormony tarczycy odgrywaja kluczowa role w rozwoju i funkcjonowania uktadu nerwowego. W nadczynno$ci tarczycy oprocz
typowych objawéw zwigzanych z zaburzeniami hormonalnymi moga pojawia¢ sie réznego rodzaju zaburzenia psychiczne. Osoby
z nadczynnoscia tarczycy, w poréwnaniu do oséb w stanie eutyreozy czesciej wykazuja cechy neurotycznosci, zgtaszajg wiecej skarg
somatycznych i czeSciej przyjmuja postawe obronng. Nadczynno$¢ tarczycy moze przebiega¢ z objawami zaburzen emocjonalnych,
manifestujacymi sie chwiejnoscia emocjonalna, wzmozona pobudliwo$cia, niepokojem wewnetrznym, zaburzeniami snu w postaci
bezsenno$ci, porywczos$cia, nadwrazliwo$cia na hatasy oraz innymi objawami przypominajacymi hipersteniczna odmiane nerwicy
neurastenicznej, wg dawnej klasyfikacji.

W codziennej praktyce lekarskiej zdarza sie, ze pacjenci z niezdiagnozowang jeszcze nadczynnoscig tarczycy zgtaszaja sie do lekarzy
rodzinnych z powodu zaburzen depresyjnych, ktére moga wystapi¢ nawet u co czwartego chorego. Do innych objawéw ktdre mozna zaob-
serwowac wsrdd oséb z nadczynnoscig tarczycy zalicza sie lek, zaburzenia nastroju, chwiejno$¢ emocjonalng, zaburzenia intelektualne,
a takze manie. Zaburzenia funkcji tarczycy bywaja réwniez przyczyna zespotéw afektywnych o symptomatologii dwubiegunowej. W ciezkich
przypadkach przebiegajacych z tyreoroksykoza opisywano zespoty psychotyczne, takie jak: zesp6t majaczeniowy, amentywny, katatoniczny,
paranoidalny czy zespoty mieszane. W przypadku oséb ze zdiagnozowana nadczynnoscia tarczycy i towarzyszacymi jej objawami psychia-
trycznymi lub psychopatologicznymi nalezy zaplanowa¢ Kkonsultacje psychiatryczng oraz zapewni¢ pacjentowi opieke psychologa.
Z kolei u chorych, u ktérych w badaniu klinicznym stwierdza sie wystepowanie zaburzen psychicznych, powinno sie oznacza¢ poziom hormo-
néw tarczycy celem wykluczenia ich tyreologicznej przyczyny. W celu monitorowania leczenia pacjentéw z nadczynnoscia tarczycy przydatne
moga by¢ réznego rodzaju formularze i skale oceniajace np. jako$¢ zycia, nasilenie leku, czy wystepowanie zaburzen depresyjnych.

Stowa kluczowe: zaburzenia psychiczne, nadczynno$¢ tarczycy, hormony tarczycy

Abstract

Thyroid hormones have the fundamental importance in the development and functioning of the nervous system. Various types of
mental disorders and psychopathological symptoms may occur in addition to common hyperthyroidism symptoms associated with
hormonal disturbances. People with hyperthyroidism in comparison to euthyroid persons often exhibit characteristics of neuroticism,
report more somatic complaints and they are more likely to adopt a defensive position.

Hyperthyroidism can occur with symptoms of affective imbalance of life, manifesting the emotional instability, increased excita-
bility, anxiety, sleep disorders as insomnia, quick temper, sensitivity to noise and other symptoms resembling hypersthenic form of
neurasthenia in old classification. In everyday clinical practice depressive disorders, which occur even in fourth patient with undiag-
nosed hyperthyroidism, may be the reason for family doctor advice. Other symptoms that can be observed among people with hyper-
thyroidism include: anxiety, mood disorders, emotional instability, intellectual impairment and mania. Thyroid disorders are often the
cause of affective disorders with bipolar symptomatology. There were reported some psychotic syndromes, such as delirium syndrome,
amentic, catatonic, paranoid and mixed disturbances in thyreotoxicosis. Psychiatric consultation should be planned and psychologist
care should be provided for patients diagnosed with hyperthyroidism and accompanying psychiatric symptoms. The level of thyroid
hormones should be measured to exclude thyreological cause in patients, in whom a clinical study found the occurrence of mental dis-
orders, and psychopathology. In order to monitor the treatment of patients with hyperthyroidism various questionnaires and scales
evaluating for example quality of life, anxiety or depressive symptoms may be useful.
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Nadczynnos$¢ tarczycy to zwiekszone wydzielanie tyreotoksykozy, bedacej zespotem objawéw Kklinicznych
hormonéw tarczycy, przekraczajace aktualne zapotrze- wynikajacych z nadmiaru hormonéw tarczycy, niezalez-
bowanie tkankowe organizmu [1]. Nalezy odréznic¢ ja od nie od ich Zrédta (nadczynnos$¢ tarczycy, wytwarzanie
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pozatarczycowe, egzogenne hormony tarczycy). Nad-
czynno$¢ tarczycy moze by¢ wynikiem nadmiernej pro-
dukcji hormondéw przez tarczyce lub tez wynika¢ z de-
strukcji migzszu gruczotu i niekontrolowanego uwalnia-
nia wczesniej zsyntetyzowanych hormonéw. Aktywnym
hormonem, wykazujacym dziatanie tkankowe jest wolna
tréjjodotyronina (FT3), powstajaca poprzez odjodowanie
tyroksyny (T4) przy udziale enzyméw - dejodynaz. Re-
ceptory dla hormonéw tarczycy znajduja sie niemalze we
wszystkich komdrkach ustroju, dlatego tez skutki ich
nadmiaru i niedoboru beda powodowaty nieprawidtowa
funkcje licznych narzadéw i uktadéw. Do najczestszych
objawdéw nadczynno$ci tarczycy naleza miedzy innymi
zaburzenia rytmu serca, utrata masy ciala, biegunki,
uczucie gorgca, drzenia mie$niowe, wahania nastroju.
Moga pojawi¢ sie rowniez zmiany oczne.

W chorobach endokrynologicznych, oprécz typo-
wych objawéw zwigzanych z zaburzeniami hormonalny-
mi moga pojawiac¢ sie réznego rodzaju zaburzenia psy-
chiczne. Hormony tarczycy odgrywaja kluczowa role
w rozwoju i funkcjonowania uktadu nerwowego. Podczas
dwéch pierwszych trymestréow cigzy ptéd otrzymuje
hormony tarczycy od matki. Ze wzgledu na fakt, ze
w okresie zycia ptodowego hormony tarczycy odpowia-
daja za prawidtowa neurogeneze niezwykle wazne jest
utrzymywanie ich prawidlowego stezenia w surowicy
u kobiet ciezarnych [2]. Badania do$wiadczalne wykazaty,
ze hormony te moduluja rozwéj komdrek glejowych, biora
udzial miedzy innymi w procesach proliferacji i migracji
komorek nerwowych, prawidlowej synaptogenezy, wzrostu
aksondw i tworzenia rozgatezien dendrytycznych [3,4,5,6].
Odpowiadaja réwniez za mielinizacje widkien nerwo-
wych [7]. Istotng role w rozwoju centralnego uktadu
nerwowego (CUN) odgrywaja dejodynazy - D2 i D3.
D2 odpowiada za dejodynacje T4 do T3, czyli za powsta-
wanie aktywnej formy hormonu [8]. Jej zwiekszona aktyw-
no$¢ w OUN skutkuje zwiekszeniem stezenia T3 w rozwija-
jacym sie modzgu, zwlaszcza w II trymestrze ciazy [9].
Zmniejszona aktywno$¢ D2 prowadzi do miejscowego
niedoboru T3 w rozwijajacym sie mézgu [10]. D3 odpo-
wiada za inaktywacje hormondéw tarczycy poprzez od-
szczepienie atomow jodu od czasteczki. Obecno$¢ D3 jest
o tyle istotna, zZe stezenia hormonéw tarczycy u rozwija-
jacych sie ptodéw sa znacznie nizsze niz u matek, tak wiec
D3 poprzez inaktywacje hormon6éw zapewnia ich wtasci-
we stezenia w rozwijajgcych sie tkankach [11,12].
W dojrzalym moézgu efekt dziatania hormonéw tarczycy
jest znacznie gorzej poznany. Wiadomo, Ze zaburzenia
dejodynacji w okresie ontogenezy moga skutkowac¢ réw-
niez lokalnymi zaburzeniami syntezy hormonéw w pdz-
niejszym wieku [11]. Hormony tarczycy prawdopodobnie
wykazuja wptyw na liczne uklady neuroprzekaznikowe
w moézgu, biora udziat w procesach naprawczych [13]. Jak

sie wydaje, hormony tarczycy reguluja funkcje mézgu po-
przez interakcje z systemem katecholaminergicznym [14].

W nadczynno$ci tarczycy w przebiegu choroby
Graves-Basedowa, w wyniku zaburzen o charakterze auto-
immunoloigcznym, receptor dla TSH, bedacy normalng
sktadowa osi podwzgérze-przysadka-tarczyca staje sie
antygenem. Efektem jego nadmiernej stymulacji przez
przeciwciata w gruczole tarczowym jest hypertyreoza [15].
Receptor dla TSH obecny jest réwniez w tkankach poza
tarczycy, takich jak np. miesnie oczodotu i mézg [16,17].

Stymulacja receptora dla TSH w mézgu zwieksza ak-
tywnos$¢ D2, ktéra odpowiedzialna jest za miejscowa
produkcje T3 [18,19]. Zaréwno kora mdzgowa, jak i hipo-
kamp sa bogate w receptory dla TSH [17]. Struktury te
odgrywajg wazng funkcje w regulacji nastroju i odpowia-
daja za funkcje poznawcze. Wydaje sie wiec, Ze nadmierna
produkcja T3 w tych obszarach mézgu moze by¢ odpowie-
dzialna za wystepowanie okreslonych objawdéw psychicz-
nych wystepujacych w nadczynnosci tarczycy [20].
W moézgu cztowieka znajduja sie rowniez specyficzne
receptory jadrowe dla T3, poprzez ktére hormony tarczycy
wywieraja swoje dziatanie. Ciekawym jest fakt, Ze u co
piatego pacjenta przyjmowanego do szpitala z powodu
ostrych objawow psychotycznych, w tym schizofrenii, zabu-
rzen afektywnych, rzadziej demencji lub alkoholizmu moz-
na wykaza¢ niewielkie zwiekszenie stezenia T4, rzadziej T3
w surowicy. Poziom TSH jest zwykle prawidlowy, jakkol-
wiek u 90% tych pacjentéw obserwuje sie ostabiong odpo-
wiedZ w tedcie z TRH. Wydaje sie wiec, Ze zmiany regulacji
osi podwzgoérze-przysadka-tarczyca moga mie¢ zwigzek
z wystepowaniem objawéw psychopatologicznych.

0d czasu opublikowania w 1888 roku przez Clinical
Society of London ,Raportu na temat obrzeku $luzowate-
go” (,Report on Myxoedema”), ktéry moze towarzyszy¢
niedoczynnosci tarczycy, uznano, Ze choroby tarczycy
moga prowadzi¢ do zaburzen psychicznych, ktére z kolei
moga by¢ skorygowane po przywrdceniu normalnego
hormonalnego funkcjonowania gruczotu [14]. Z kolei
w Dziesigtej Rewizji Miedzynarodowej Statystycznej
Klasyfikacji Choréb i Probleméw Zdrowotnych (ICD-10)
znalazta sie kategoria oznaczona symbolem FOx, czyli:
"Organiczne zaburzenia psychiczne witacznie z zespotami
objawowymi". Do zaburzen, ktére moga by¢ wywotane
stanem somatycznym pacjentéw zalicza sie m.in.: zabu-
rzenia lekowe, afektywne, psychotyczne, katatoniczne,
zaburzenia seksualne, zaburzenia oraz zmiany osobowo-
$ci, majaczenie, zaburzenie funkcji poznawczych oraz
otepienie [21]. Choroby tarczycy, zar6wno te przebiega-
jace z niedoczynnoscig jak i nadczynno$cig gruczotu moga
by¢ Zrédtem zaburzen psychicznych.

Cho¢ wystepowanie depresji jest istotnie czestsze
wsrdd pacjentéw z niedoczynnoscia tarczycy (nawet jej
subkliniczng postacig), moze ona réwniez wystepowac
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w grupie chorych z nadczynnoscia gruczotu [22]. Zwigzek
pomiedzy depresja a nadczynno$cig tarczycy nie jest
doktadnie zbadany. Wsréd pacjentéw hospitalizowanych
z powodu depresji mozna jedynie zaobserwowac nie-
znaczny wzrost poziomu T4 lub FT4, jakkolwiek poziomy
tych hormonéw zwykle znajduja sie jeszcze w zakresie
normy [14]. W badaniach wykazano jednak, ze w prze-
biegu depresji dochodzi do zaburzen regulacji osi pod-
wzgorze-przysadka-tarczyca. U pacjentdéw w eutyreozie,
ktérzy mieli dodatni wywiad w kierunku podejmowania
préb samobodjczych stwierdzono obniZone stezenia FT4
przy prawidtowych stezeniach FT3 [23]. Z drugiej strony
depresja dotyczy nawet ponad 25% pacjentéw z nad-
czynno$cia tarczycy [24]. Jej objawy mogg wyprzedzaé
wystapienie somatycznych cech nadczynnosci. W codzien-
nej praktyce lekarskiej zdarza sie, Ze pacjenci z niezdiagno-
zowang jeszcze nadczynno$cia tarczycy zglaszaja sie do
lekarzy rodzinnych z powodu zaburzen depresyjnych np.
w postaci problemoéw ze snem, spadkiem libido, czy zabu-
rzeniami aktywnos$ci psychomotorycznej [24]. W prze-
prowadzonych dotychczas badaniach nie wykazano kore-
lacji pomiedzy nasileniem objawéw depresyjnych, a nasi-
leniem nadczynnoS$ci tarczycy [25,26]. Jak przypuszcza
sie, dlugotrwata nadczynno$¢ tarczycy moze prowadzié
do ,wyczerpania” ukladu noradrenergicznego i w konse-
kwencji do rozwoju zaburzen depresyjnych. Teoria ta
wydaje sie odgrywac istotne znaczenie w przebiegu depre-
sji wystepujacej w tzw. apatycznej nadczynnoSci tarczycy
charakterystycznej dla oséb w podesztym wieku [27].
Stosowane w leczeniu depresji leki przeciwdepre-
syjne na ogdét nie powoduja zaburzenia obwodowego
stezenia hormondw tarczycy, ale moga wplywaé¢ na me-
tabolizm jej hormonéw w CUN. W badaniach do$wiad-
czalnych wykazano, ze T3 moze odpowiadaé¢ za efekt
leczenia przeciwdepresyjnego, miedzy innymi poprzez
wplyw na receptory serotoninergiczne powodujac
zmniejszenie szybkosci transkrypcji receptoréw 5-HT1A
i 5-HT1B [28]. Podawanie T3 szczurom powodowato
zmniejszenie gestosci receptoréow 5-HT2, a takze zwiek-
szenie stezenia serotoniny w obrebie kory mézgu, lecz nie
w hipokampie [29]. W badaniach na szczurach podawanie
T3 wraz z fluoksetyng powodowato nasilenie neurogene-
zy w obrebie hipokampa, co moze z kolei odpowiada¢ za
nasilenie dziatania przeciwdepresyjnego [30]. Po zasto-
sowaniu lekéw przeciwdepresyjnych i/lub leczeniu elek-
trowstrzagsami obserwowano niewielki spadek (nadal
mieszczacy sie w granicach normy) poziomu krazacych
we krwi T4 i FT4, przy braku redukcji stezenia T3 [14].
Obecnie postuluje sie, ze aktywnos$¢ D2 w OUN jest nie-
wystarczajaca w depresji, powodujac stan ,hypotyreozy
moézgowej”, czesto wspolistniejacy z eutyreoza systemo-
wa. Wykazano, ze leki przeciwdepresyjne, takie jak: de-
zypramina, troéjcykliczne leki przeciwdepresyjne i leki
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z grupy SSRI powodujg zwiekszenia aktywnosci D2
w OUN, co prowadzi do zwiekszenia dostepnosci T3
w mdzgu. To mogtoby przemawiac za kliniczng skutecz-
noscig lekéw z tej grupy w leczeniu depres;ji.

Zaburzenia tarczycy bywajg réwniez przyczyng zespo-
16w afektywnych o symptomatologii dwubiegunowej [31].
W ciezkich przypadkach przebiegajacych z tyreoroksykozg
opisywano zespoty psychotyczne, takie jak: zespét majacze-
niowy, amentywny, katatoniczny, paranoidalny czy zespoty
mieszane. Powiktania psychotyczne zwykle charakteryzuja
sie obecnosciag cech maniakalnych w postaci podwyzszonego
nastroju, gadatliwosci i skréconego snu [31,32].

Wsrdd innych objawéw nadczynnosci tarczycy moz-
na zaobserwowac lek, zaburzenia nastroju, chwiejnos¢
emocjonalng, zaburzenia intelektualne, a takze manie [14].

Niepokoj uznawany powszechnie za jeden z gtéw-
nych objawéw nadczynno$ci tarczycy wystepuje jedynie
u co czwartej osoby z nadczynnoscia tarczycy [33]. Nasi-
lenie objawow lekowych, ktére spetniajg kryteria diagno-
styczne zespotu leku napadowego lub zespotu leku
uogolnionego koreluja z nasileniem nadczynno$ci tarczy-
cy. U wiekszo$ci 0séb z zaburzeniami lekowymi obserwu-
je sie rowniez objawy depresji [34,35]. Pacjenci z nad-
czynno$cia tarczycy najczesciej skarza sie na zaburzenia
snu, apetytu, libido i aktywnosci psychomotorycznej [34].

W przeprowadzonych badaniach osoby z nadczyn-
noscig tarczycy, w poréwnaniu do oséb w stanie eutyre-
ozy czesdciej wykazywaly cechy neurotycznosci, zgtaszaty
wiecej skarg somatycznych i czeSciej przyjmowaty postawe
obronng. Leczenie nadczynnosci tarczycy skutecznie redu-
kowato liczbe zachowan i reakcji neurotycznych [36]. Nad-
czynno$¢ tarczycy moze réwniez przebiega¢ z objawami
nieréwnowagi zycia afektywnego, manifestujgcymi sie
chwiejnoscia emocjonalng, wzmozona pobudliwoscia, nie-
pokojem wewnetrznym, zaburzeniami snu w postaci bez-
sennosci, porywczoscia, nadwrazliwo$cia na hatasy oraz
innymi objawami przypominajacymi hipersteniczng odmia-
ne nerwicy neurastenicznej [31] wg dawnej klasyfikacji.

W przebiegu nadczynnosci tarczycy moze réwniez
dochodzi¢ do ujawniania sie zaburzen poznawczych,
ktére jednak wystepuja znacznie rzadziej, niz w przypad-
ku niedoczynnosci gruczotu. Najczestszym zaburzeniem
obserwowanym wsréd chorych z nadczynnoscia tarczycy
sg zaburzenia koncentracji uwagi [37,38,39].

Wsrdd pacjentéw z nadczynnoscia tarczycy w prze-
biegu choroby Graves-Basedowa obserwowano réwniez
zaburzenia pamieci roboczej i funkcji wykonawczych.
Dtuzszy czas trwania choroby wigzat sie z gorszymi wyni-
kami osigganymi w testach neuropsychologicznych [40].
W przeprowadzonych badaniach udato sie potwierdzi¢
istnienie zwigzku pomiedzy poziomem tyroksyny, a funk-
cjonowaniem poznawczym. Wykazano negatywny wptyw
poziomu T3 na procesy uwagi. Trijodotyronina podawana
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zdrowym osobom powodowata zwiekszenie odpowiedzi
korowej na mato znaczace informacje, z jednoczesnym
brakiem reakcji na te znaczace informacje [36,41].

W przebiegu przetomu tarczycowego, w ktérym
przy udziale réznych czynnikéw dochodzi do zagrazaja-
cego zyciu gwaltownego uwolnienia hormonéw tarczycy
moga rowniez wystgpi¢ zespoty jako$ciowych zaburzen
Swiadomosci, takie jak np. majaczenie [42]. Nagte obnize-
nie poziomu hormonéw tarczycy w trakcie terapii nad-
czynno$ci zwieksza ryzyko wystgpienia ostrych objawéw
psychotycznych [43].

Orbitopatia tarczycowa, jako przyczyna zaburzen
psychicznych

Orbitopatia, zwana réwniez oftalmopatia tarczyco-
wa lub potocznie wytrzeszczem jest zaburzeniem narza-
du wzroku u podtoza ktérego lezy immunologiczne zapa-
lenie tkanek miekkich oczodotu w przebiegu choroby
Graves-Basedowa. Patologia ta prowadzi do przejSciowe-
go lub trwatego uszkodzenia narzadu wzroku [44]. Zabu-
rzenie to moze by¢ réwniez przyczyna licznych objawéw
psychopatologicznych.

Cho¢ orbitopatia tarczycowa jest do$¢ rzadkim obja-
wem, to stanowi ona powazny problem kliniczny, nie tylko
z uwagi na zagrozenia funkcjonowania narzadu wzroku, ale
réwniez z uwagi na zaburzenia depresyjne i spadek jakoS$ci
zycia chorych. Wystapienie objawéw oftalmopatii w przy-
padku kobiet dotyczy okoto 16/100000 oséb rocznie,
a w przypadku mezczyzn 2,9/100 000 oséb. Szacuje sie, ze
ciezkie przypadki orbitopatii dotycza 3-5% chorych, a mez-
czyzni zapadajg na nie czterokrotnie czesciej niz kobiety [45].
Orbitopatia zwykle wspdtistnieje z hipertyreoza, jakkol-
wiek w rzadkich przypadkach moze wystgpi¢ réwniez
u os6b z pierwotng hipotyreoza, jak i znajdujacych sie
w stanie eutyreozy [46].

Do najczestszych objawéw Kklinicznych naleza:
obrzek spojowek, retrakcja powiek, opadanie powiek,
wytrzeszcz, uposledzenie ruchomosci gatek ocznych, zez
czesto z wyrdwnawczym ustawieniem glowy, niedomy-
kanie powiek a w ciezkich przypadkach ubytki i owrzo-
dzenia rogéwki, uposledzenie ostrosci wzroku, podwdjne
widzenie, ubytki w polu widzenia oraz neuropatia nerwu
wzrokowego niekiedy prowadzaca nawet do utraty
wzroku [47,48,49]. Charakterystycznymi objawami zgta-
szanymi przez chorych sa: bél oczu, uczucie obecnosci
piasku pod powiekami, nadmierne tzawienie, nadwrazli-
wo$¢ na $wiatto, zaburzenia wzroku w zwigzku z ograni-
czeniem pola widzenia i podwdjnym widzeniem oraz
zmianami zwigzanymi z wytrzeszczem, retrakcja powiek
i ich obrzekiem [50]. Podwdéjne widzenie moze wystapié¢
u ponad potowy chorych, u co czwartej stwierdza sie
pogorszenie ostro$ci wzroku, a u 60% oséb obserwuje sie
wytrzeszcz gatek ocznych o co najmniej 20mm [51].

Jako$¢ zycia pacjentéw z oftalmopatig jest istotnie
nizsza niz w populacji ogélnej. Orbitopatia moze prowa-
dzi¢ do wiekszego spadku jakoSci zycia niz choroby
przewlekte, takie jak np. cukrzyca, rozedma ptuc, czy
niewydolnos¢ serca [52]. Chorzy skarza sie na pogorsze-
nie jakosci zycia, zar6wno w zakresie zdrowia fizycznego,
jak i psychicznego. Dotyczy ono zaréwno funkcjonowania
spotecznego, jak i zawodowego. Osoby z oftalmopatig
cechuje gorszy obraz siebie, czesciej wystepuja u nich
zaburzenia snu [53]. Wiekszo$¢ pacjentéw skarzy sie na
ograniczenia w zakresie codziennej aktywnoS$ci, utrate
zainteresowan, problemy z ogladaniem telewizji i czyta-
niem ksigzek. Efektem tego jest ograniczenie zaufania do
siebie [54]. Wéréd pacjentéw z oftalmopatig obserwuje
sie rowniez nasilenie leku i ograniczenie relacji interper-
sonalnych, a takze tagodnie nasilong depresje, co dodat-
kowo negatywnie wplywa na jako$¢ zycia [55].

Jak sie szacuje, nawet co trzeci badany z oftalmopa-
tia ma problemy zwigzane z prowadzeniem samochodu
i wykonywaniem innych czynnosci dnia codziennego.
Choroba u 7 na 10 os6b moze prowadzi¢ do spadku pew-
nosci siebie, za$ 4 na 10 os6b z oftalmopatig ma uczucie
spotecznej izolacji [56].

Leczenie oftalmopatii prowadzi do poprawy jakos$ci
zycia chorych, jednakze po leczeniu jest ona nadal nizsza
w poréwnaniu do 0séb zdrowych [57]. Ponad potowa os6b
nawet kilka lat po leczeniu oftalmopatii uwaza, ze ich oczy
nie wygladajg normalnie, a 38% chorych nie jest zadowo-
lonych z ich wygladu [58]. Czesto pomimo wieloletniej
terapii zaburzenia widzenia utrzymuja sie, co zaburza
psychospoteczne funkcjonowanie chorych. Dlatego nie
tylko chorzy z orbitopatia, ale réwniez osoby po jej lecze-
niu powinny zosta¢ otoczone opieka psychologiczna [57].

Leczenie zaburzen psychicznych

Leczenie zaburzen psychicznych wystepujacych
w przebiegu nadczynnosci tarczycy polega przede wszystkim
na dazeniu do uzyskania normalizacji funkcji hormonalne;j
gruczotu, poniewaz wiekszo$¢ tych zaburzen ustepuje po
wyréwnaniu hormonalnym [33]. W badaniach wykazano, ze
juz krétkotrwate leczenie zmniejszato zaréwno nasilenie
objawéw endokrynologicznych, jak i zaburzen psychicz-
nych [59,60]. Jednakze w niektérych przypadkach po dtuz-
szym okresie leczenia, pomimo normalizacji stezenia hor-
mondw niektére z objawdéw psychopatologicznych i dolegli-
wosci somatycznych utrzymywaty sie [25,61,62].

W przypadku niektérych zaburzen psychicznych ist-
nieje konieczno$¢ doraznego zastosowania lekéw. Obser-
wowane w nadczynnos$ci tarczycy objawy lekowe czesto
ustepuja po zastosowaniu lekéw beta-adrenolitycznych.
W celu krotkotrwatego leczenia leku i niepokoju ruchowego
0 znacznym nasileniu zastosowanie znajdujg réwniez leki
z grupy pochodnych benzodiazepin [63]. Leczenie farmako-
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logiczne przy uzyciu lekéw psychotropowych ma znaczenie
wspomagajace i jest wskazane w sytuacji, gdy objawy zabu-
rzen psychicznych majg znaczne nasilenie lub utrzymujg sie
pomimo osiggniecia wyréwnania hormonalnego [33].

Podsumowanie

W przypadku osdb ze zdiagnozowang nadczynnoscig
tarczycy i towarzyszacymi jej zaburzeniami psychicznymi
nalezy zaplanowac¢ konsultacje psychiatryczng oraz za-
pewni¢ pacjentowi opieke psychologa. Postepowanie takie
dotyczy w szczeg6lnosci oséb z oftalmopatig tarczycowa
i pacjentéw, u ktérych pod wpltywem leczenia tyreostatycz-
nego nie udato sie uzyskac poprawy stanu psychicznego.

Z kolei u chorych, u ktérych w badaniu klinicznym
stwierdza sie wystepowanie zaburzen psychicznych
powinno sie oznacza¢ poziom hormondéw tarczycy celem
wykluczenia ich tyreologicznej przyczyny. Nalezy zwra-
ca¢ szczegdlng uwage na osoby charakteryzujace sie
zwiekszonym ryzykiem zachorowania na choroby tarczy-
cy, czyli kobiety powyzej 45r.z., osoby z dodatnim wy-
wiadem rodzinnym w kierunku choréb tarczycy, czy
pacjentéw ze schorzeniami autoimmunologicznymi.

W celu monitorowania leczenia pacjentéw z nad-
czynno$cia tarczycy przydatne moga by¢ réznego rodzaju
formularze i skale oceniajgce np. jako$¢ zycia, nasilenie
leku, czy wystepowanie zaburzen depresyjnych.
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