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Psychological aspects of Hashimoto disease

STRESZCZENIE

Choroba Hashimoto (chH) jest jedng z najczesciej wystepujacych choréb o podtozu
autoimmunologicznym. Jej etiologia obejmuje zaréwno czynniki genetyczne, Srodo-
wiskowe, jak i indywidualne. Czesto diagnoza jest skomplikowana, a objawy psychicz-
ne bywaja dotkliwsze dla pacjenta niz symptomy fizyczne.

Celem pracy jest préba podsumowania dotychczasowych wynikéw badan dotycza-
cych psychologicznego funkcjonowania pacjentéw z chH.

Neuropsychologiczne konsekwencje chH sa dla pacjentéw czesto dotkliwsze niz same
objawy fizyczne. Przyjmuja forme m.in. obnizonego nastroju, zaburzen lekowych,
spowolnienia psychoruchowego, ostabienia pamieci, sennosci lub przybieraja drama-
tyczny przebieg - jak w encefalopatii Hashimoto.

Wyniki dotychczasowych badan nie pozwalajg sformutowaé jednoznacznych wnio-
skow co do charakteru czy natezenia zaburzen neuropsychologicznych w chH. Cze-
sciowo na ten stan rzeczy moze wplywac fakt mato licznych grupy badanych, mtody
wiek chorych czy tez niedostatecznie czute testy diagnostyczne.

Stowa kluczowe: choroba Hashimoto, zaburzenia psychiczne, depresja, funkcje po-
znawcze, encefalopatia Hashimoto

ABSTRACT

Hashimoto disease (Hd) is one of the most prevalent autoimmunological diseases. Its
etiology consist of genetic, environmental and individual factors. Diagnosis is often
complicated and mental symptoms are usually more aggravating than physical mani-
festation of the disease.

The aim of this article is to summarize previous research results referred to psychologi-
cal functioning of patients with Hd

Neuropsychological disturbances of Hd can be more severe for the patients than
physical symptoms. The most common disorders are: depressed mood, anxiety, psy-
chomotor retardation, impairment of memory, somnolence or can take tragic course
like in Hashimoto encephalopathy.
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Previous research results do not let us draw conclusions about the character or inten-
sification of neuropsychological disorders in Hd. This is partly the result of small test
groups, young age of patients, and low level of tests’ sensitivity.

Key words: Hashimoto disease, psychiatric disorders, depression, cognitive functions,

Hashimoto encephalopathy

Wprowadzenie

Etiologia, epidemiologia i diagnoza choroby
Hashimoto

Choroba Hashimoto (chH) jest przewleklym
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy.

Nosi ona réwniez nazwe limfocytarnego
zapalenia tarczycy — z powodu obecnosci na-
ciekéw limfocytarnych, a ostatnio takze auto-
immunologicznego zapalenia tarczycy (Przy-
bylik-Mazurek, Hubalewska-Dydejczyk, Husz-
no, 2007).

Najczesciej spowodowana jest nie-
doczynnoscia tarczycy na terenach ubogich
w jod (Melmed, Polonsky, Larsen, Kronenberg,
2015).

Zostata opisana po raz pierwszy w 1912 r.
przez japonskiego lekarza Hakaru Hashimo-
to (1881-1934), ktéry przedstawit obraz kli-
niczny i histologiczny czterech przypadkéw,
jak to okreslit - wola limfocytarnego, w kté-
rym dochodzi do intensywnego nacieku lim-
focytow z tworzeniem grudek chtonnych
W miazszu tarczycy (Zagrodzki, Kryczyk, 2014;
Wentz, Nowosadzka, 2013).

ChH moze przebiegac z eutyreoza lub nie-
doczynnoscia tarczycy, jednak czesto na po-
czatku choroby wystepuje nadczynnos¢ zwia-
zana z procesami degeneracji tkanki gruczo-
towej i uwalniania hormondéw do krwi lub tez
pojawienia sie przeciwciat stymulujacych re-
ceptor TSH (Przybylik-Mazurek, Hubalewska-
Dydejczyk, Huszno, 2007; Wentz, Nowosadz-
ka, 2013).

Zapalenie tarczycy typu Hashimoto moze
wspotwystepowad z innymi chorobami auto-
immunologicznymi, jak cukrzyca typu 1,
stwardnienie rozsiane, reumatoidalne zapal-
nie stawdw, celiakia, choroba Addisona, nie-
dokrwistos¢ ztosliwa, toczen uktadowy czy
bielactwo (Wentz, Nowosadzka, 2013).
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Obecnie choroba Hashimoto jest uwaza-
na za jedna z najbardziej rozpowszechnio-
nych, przewlektych choréb o podtozu autoim-
munologicznym. Srednia roczna zachorowal-
nos¢ w przypadku kobiet wynosi 3,5 na 1000
0s6b, aw przypadku mezczyzn 0,8/1000. Zad-
na grupa wiekowa nie jest wolna od ryzyka za-
chorowania, natomiast wraz z wiekiem zwigk-
sza sie prawdopodobienstwo jej wystapienia,
szczyt zachorowan wystepuje w wieku 45-65
lat (Melmed, Polonsky, Larsen, Kronenberg,
2015).

Odsetek wynikéw odpowiadajacych roz-
poznaniu choroby wsréd wszystkich wynikéw
biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej (BAC) gru-
czotu tarczowego wzrastat w ostatnich latach
w Polsce i wynosit prawie 10% w 2005 r. (Ami-
no, Tada, Hidaka, Hashimoto, 2002). Kobiety
choruja 10-20-krotnie czesciej niz mezczyzni,
co sugeruje udziat estrogenéw w patogenezie
tej choroby (podobnie jak i w innych choro-
bach autoimmunologicznych). Dane z badan
sugeruja, ze zmiany hormonalne moga ini-
cjowac chH, najwiecej zachorowan wystepu-
je w okresie dojrzewania, cigzy i menopauzy
(Wentz, Nowosadzka, 2013).

Etiologia choroby Hashimoto jest auto-
immunologiczna, czego dowodem jest obec-
nos¢ naciekéw limfocytarnych tarczycy oraz
przeciwciat antygenéw tarczycowych. Do roz-
woju choroby prowadzi najprawdopodobniej
aktywacja limfocytéw T pomocniczych CD4+
na skutek zaburzenia funkgji limfocytéw T su-
presorowych oraz prezentacji na powierzch-
ni tyreocytéw antygenéw HLA. Mozliwy jest
réwniez udziat infekcji bakteryjnej lub wiruso-
wej w uruchomieniu reakgcji krzyzowej z anty-
genem tarczycowym (Przybylik-Mazurek, Hu-
balewska-Dydejczyk, Huszno, 2007).

Uwaza sie, ze w powstawaniu chH odgry-
wa role czynnik genetyczny - obserwuje sie
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zwiekszong zachorowalnos$¢ w niektérych ro-
dzinach. Az u 50% krewnych | stopnia pacjen-
tow z choroba Hashimoto mozna stwierdzi¢
obecnos¢ podwyzszonego stezenia w surowi-
cy przeciwciat przeciwtarczycowych (Stowin-
ska-Klencka, Sporny, Klencki, Popowicz, Le-
winski, 2006).

Stwierdzono zwigzek obecnosci gendw
HLA-DR5, HLA-DR3, HLA-DQw7, HLA-DQAT,
DQB1 i DR3/DRL u oséb rasy kaukaskiej oraz
HLA-DRw53 i HLA-DR9 u oséb pochodzenia
azjatyckiego z wystepowaniem choroby Ha-
shimoto.

Rodzinne wystepowanie HLADR-5 zwiek-
sza trzykrotnie ryzyko wystagpienia autoimmu-
nologicznej choroby tarczycy. Pewien odse-
tek populacji z podwyzszonym mianem prze-
ciwciat nie rozwija objawéw chorobowych, co
spowodowane jest dziataniem mechanizmoéw
tolerancji centralnej i obwodowej (Przybylik-
-Mazurek, Hubalewska-Dydejczyk, Huszno,
2007; Wentz, Nowosadzka, 2013; Ban, Tomer,
2005; Chen, Chang, Tsai, 2006; Kucharska, Wi-
$niewska, Rymkiewicz-Kluczynska, 2006).

Czynniki srodowiskowe, ktére u oséb pre-
dysponowanych zwiekszaja ryzyko zachoro-
wania, to m.in. nadmiar jodu, zanieczyszcze-
nie powietrza, choroby bakteryjne i wirusowe,
toksyny, niektére lekarstwa, niedobér selenu.

Rozpoznanie chH ustala sie w oparciu
o badanie kliniczne oraz badania laboratoryj-
ne: podwyzszony poziom przeciwciat przeciw-
ko tyreoperoksydazie (ATPO) i tyroglobulinie
(ATG). Niekiedy wystepuje réwniez podwyz-
szony poziom przeciwciat przeciw receptoro-
wi TSH zaréwno blokujacych, jak i pobudza-
jacych, przeciwciata przeciwko transporte-
rowi sodowo-jodowemu oraz przeciwciata
stymulujace wzrost tarczycy. Przed mozliwo-
$ciami technicznymi oznaczania przeciwciat
diagnoza chH byta mozliwa jedynie w oparciu
o biopsje tarczycy (Melmed, Polonsky, Larsen,
Kronenberg, 2015).

W przypadku niedoczynnosci tarczycy
nieprawidtowe sg réwniez badania hormo-
nalne: podwyzszony poziom hormonu tyreo-
tropowego (TSH), obnizony wolnej tyroksyny
(FT4) i wolnej tréjjodotyroniny (FT3).

W badaniu ultrasonograficznym struktura
tkanki tarczycowej jest obnizona, czesto nie-
jednorodna, z obecnoscig licznych zwtdknien
(Przybylik-Mazurek, Hubalewska-Dydejczyk,
Huszno, 2007).

Dotychczas nie opracowano skutecznej
farmakologicznej terapii chH. U wielu pacjen-
téw, szczegdlnie w poczatkowej fazie choro-
by, leczenie farmakologiczne nie jest wyma-
gane, szczegdlnie jezeli wole jest mate lub
choroba przybiera asymptomatyczng postac
z prawidtowymi poziomami TSH (Melmed, Po-
lonsky, Larsen, Kronenberg, 2015).

W pozostatych przypadkach rekomendu-
je sie podawanie L-tyroksyny (L-T4), co ma na
celu przede wszystkim tagodzenie objawéw
choroby. L-T4 zmniejsza rozmiary wola, wy-
réwnuje niedobdér endogennej tyroksyny, za-
pobiega wzrostowi stezenia TSH (Andreou,
Bozikas, Lagoudis, Paspali, Fokas, 2009; De-
gner, Meller, Bleich, 2001), w niewielkim stop-
niu wptywa tez na zmniejszenie stezenia an-
ty-TPO. Ze wzgledu na niewielkie prawdo-
podobierstwo (5-10%) samoistnej remisji
niedoczynnosci tarczycy u chorych, leczenie
L-T4 prowadzi sie bezterminowo (Andreou,
Bozikas, Lagoudis, Paspali, Fokas, 2009). W re-
gresji objawéw wola i obnizania miana prze-
ciwciat przeciwtarczycowych moga by¢ po-
mocne glikokortykoidy, jednakze nie sg one
rekomendowane, poniewaz efekty uboczne
moga przewyzszy¢ korzysci leczenia, a po za-
przestaniu leczenia objawy powracaja (Mel-
med, Polonsky, Larsen, Kronenberg, 2015).

Cel pracy

Autorzy dokonali przegladu literatury na te-
mat psychologicznego funkcjonowania cho-
rych na chorobe Hashimoto wykorzystujac
baze PubMed z lat 1996-2016, kwalifikujac
artykuty w jezyku polskim i angielskim wyszu-
kane za pomocg stéw i ich wzajemnych po-
wigzan: psychologiczne funkcjonowanie, lek,
depresja, funkcje poznawcze, encefalopatia,
jakos¢ zycia, osobowosc.
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Rozwiniecie

Powiazania obszaru psychologicznego i funk-
cjonowania tarczycy - zaburzenia nastroju
i lekowe, akceptacja choroby, jakos¢ zycia

W ostatnich latach powstata nowa dziedzina
zwana psychoneuroendokrynologia, ktéra
bada na poziomie klinicznym, patofizjologicz-
nym i genetycznym wzajemne zaleznosci psy-
chiatrii i endokrynologii.

Jak wskazujg badania, najczesciej w scho-
rzeniach endokrynologicznych wystepuja za-
burzenia depresyjne i lekowe, czasem zabu-
rzenia swiadomosci (Placidi, Boldrini, Patro-
nelli, Fiore, Chiovato, Perugi, Marazziti, 1998).

Hormony gruczotu tarczowego s3 nie-
zbedne do prawidtowego rozwoju i dojrzewa-
nia ukfadu nerwowego oraz do jego dalsze-
go fizjologicznego dziatania. Regulujg wzrost
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) oraz
potaczenia synaptyczne, wptywaja réwniez na
ukfady serotoninergiczny i noradrenergiczny.
Objawy deficytu neurologicznego moga wy-
stagpi¢ w nadczynnosci i niedoczynnosci tar-
czycy, jak réwniez w eutyreozie w przebie-
gu immunologicznych choréb tego gruczotu.
Przy czym stezenie hormonéw we krwi moze
nie odzwierciedla¢ stezenia tych hormonéw
w OUN (Bauer, Goetz, Glenn, Whybrow, 2008).

Zwiazek nastroju ze zdrowiem somatycz-
nym jest ztozony, z jednej strony nastréj moze
by¢ czynnikiem posredniczacym w etiopato-
genezie choroby, z drugiej — zaburzenia na-
stroju czesto wystepujg w réznych schorze-
niach somatycznych.

Nastréj wywotany choroba zwykle charak-
teryzuje sie zmeczeniem, smutkiem lub przy-
gnebieniem (Leventhal, Patrick-Miller, 2005).

U pacjentéw z zaburzeniami neuropsy-
chologicznymi moga wystepowac liczne za-
burzenia w funkcjonowaniu tarczycy. Pacjen-
ci z chorobg afektywna dwubiegunowa moga
prezentowad niewielkie podwyzszenie serum
TSH i redukcje wolnej tyroksyny, natomiast
u pacjentoéw z ciezkim epizodem depresji wy-
stepuje niewielkie podwyzszenie serum T4,
a obnizenie TSH. U pacjentéw psychotycz-
nych moze wystapi¢ zarébwno podwyzszenie,
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jak i obnizenie serum TSH, przy zwykle wyste-
pujacym podwyzszeniu T4. Etiologia powyz-
szych nieprawidtowosci nie do konca jest ja-
sna, ale pacjenci psychiatryczni moga prezen-
towac¢ zaburzenia tarczycy przypominajace
obrazem klinicznym pierwotng chorobe tego
narzadu, dlatego przy diagnozie nalezy rézni-
cowac te dwa stany (Melmed, Polonsky, Lar-
sen, Kronenberg, 2015).

Uwaza sie, ze autoimmunologiczne cho-
roby tarczycy (choroba Hashimoto, choroba
Gravesa—-Basedowa) czesto wspotwystepuja
z zaburzeniami afektywnymi, przede wszyst-
kim z depresja i lekiem (Carta, Loviselli, Har-
doy, Massa, Cadeddu, Sardu, 2004; Haggerty,
Silva, Marquardt, Mason, Chang, Evans, 1997;
Hall, Popkin, DeVaul, Hall, Gardner, Beresford,
1982).

Tego typu sady wywotujg duze kontrower-
sje, przede wszystkim dlatego ze autoimmu-
nologiczne choroby tarczycy, depresja i lek
s3 czestymi schorzeniami. Czesto$¢ wyste-
powania autoimmunologicznych choréb tar-
czycy notuje sie na 4-25% ogdlnej populacji,
a prawdopodobienstwo wystagpienia depresji
i leku szacuje sie odpowiednio na 15% i 25%
(Carta, Loviselli, Hardoy, Massa, Cadeddu, Sar-
du, 2004; Haggerty, Silva, Marquardt, Mason,
Chang, Evans, 1997; Hall, Popkin, DeVaul, Hall,
Gardner, Beresford, 1982; Engum, Bjoro, My-
kletun, Dahl, 2005).

Sytuacje komplikuje fakt, ze objawy nie-
doczynnosci tarczycy sq bardzo niespecyficz-
ne i zdarza sie, ze sa one btednie interpreto-
wane. Czesto u pacjentéw rozpoznaje sie de-
presje lub zaburzenia lekowe i poddaje ich
farmakologicznemu leczeniu przeciwdepre-
syjnemu czy przeciwlekowemu. Zdarza sie, ze
pacjenci sg hospitalizowani z rozpoznaniem
choroby afektywnej dwubiegunowej (CHAD)
lub schizofrenii. W przypadku CHAD leczenie
litem moze zainicjowa¢ niedoczynnos¢ tar-
czycy (Wentz, Nowosadzka, 2013).

Badania pokazuja, ze podwyzszony po-
ziom przeciwciat anty-TPO wystepuje w zabu-
rzeniach lekowych i obsesyjno-kompulsyw-
nych (Carta, Loviselli, Hardoy, Massa, Caded-
du, Sardu, 2004). Przypuszcza sie, ze jest to
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spowodowane zwiekszonym uwalnianiem
hormonéw tarczycy do krwi, prowadzacym
do przemijajacych objawéw nadczynnosci
tarczycy. U oséb z zaburzeniami nastroju i le-
kowymi rekomendowane s3a badania w stro-
ne niedoczynnosci tarczycy ze sprawdzeniem
poziomu przeciwciat TPOAb. Czesto u oséb
z rozpoznang i leczong chorobg psychiczng
nastapito wycofanie objawéw po wyréwna-
niu funkcji tarczycy.

W badaniach Haggerty i wsp. (1997) od-
notowano ponadto, Zze obecnos¢ przeciwciat
przeciwtarczycowych zmniejsza odpowiedz
na standardowe leczenie antydepresyjne.

Obecno$¢ przeciwciat przeciwtarczyco-
wych moze by¢ wskaznikiem subklinicznej
niedoczynnosci tarczycy (Engum, Bjoro, My-
kletun, Dahl, 2005). Tego typu obserwacje im-
plikuja prawdopodobienstwo istnienia me-
chanizméw autoimmunologicznych istot-
nych w patogenezie zaburzen depresyjnych
i lekowych oraz choroby tarczycy. Hipoteze
te potwierdza fakt, Ze obecnos¢ przeciwciat
czesto towarzyszy zaburzeniom afektywnym
(Andreou, Bozikas, Lagoudis, Paspali, Fokas,
2009).

Obnizony nastréj wptywa na funkcje im-
munologiczne. Generalnie osoby z bardziej
nasilonym lekiem i smutkiem wykazuja nizsza
odpornos$¢ immunologiczng (Mausch, 2000).
Wykazano, ze osoby przejawiajace negatyw-
ny nastréj maja nizszy poziom aktywnosci ko-
mérek uktadu odpornosciowego, limfocytéw
Natural Killer (NK), a osoby o nastroju pozy-
tywnym cechuje wyzszy poziom tych limfocy-
téw (Booth, Pennebaker, 2005; Stone, Marco,
Cruise, 1996).

W przypadku choroby Hashimoto obja-
wy psychiczne w postaci depresji, drazliwo-
$ci czesto poprzedzaja ujawnienie sie choro-
by w petnym obrazie klinicznym (Hall, Popkin,
Devaul, 1982; Degner, Meller, Bleich, 2001).
U chorych wystepuje spowolnienie psychoru-
chowe, osfabienie pamieci, sennosc.

Jak wykazano, zaburzenia osi podwzgé-
rze-przysadka-tarczyca sa powigzane z za-
burzeniami nastroju, w tym i z depresja, kto-
ra z kolei ujawnia zwiazek z zaburzeniami

zwigzanymi z jedzeniem i otytoscia, podobny-
mi jak w niedoczynnosci tarczycy (Zach, Ace-
kerman,1988).

W badaniu Basinskiej, Merc i Juraniec
(2009) poréwnano grupe 0s6b z chH, chorobg
Gravesa-Basedowa (schorzenie autoimmu-
nologiczne o cechach nadczynnosci tarczycy)
i 0s6b zdrowych. Okazato sie, osoby z chorobg
Hashimoto nie réznig sie od oséb zdrowych
w zakresie réznych rodzajéw nastroju, takze
wtedy gdy uwzgledni sie pte¢. Osoby z auto-
agresywnymi chorobami tarczycy réznia sie
miedzy sobg istotnie w zakresie przezywane-
go leku i ogélnego poczucia napiecia i dys-
komfortu psychofizycznego. Osoby z choro-
ba Gravesa-Basedowa sg bardziej lekliwe i na-
piete niz osoby z choroba Hashimoto. Stan
kliniczny wyrazony w stezeniach hormonéw
tarczycy ujawnia zwigzek z nastrojem. Hor-
mon tyreotropowy z niskim napieciem, na-
strdj przyjemny jest bardziej charakterystycz-
ny dla stanu nadczynnosci tarczycy.

W przypadku oséb z choroba Hashimo-
to nie stwierdzono nasilenia przygnebie-
nia, smutku, drazliwosci (Degner, Meller, Ble-
ich, 2001; Zach, Acekerman,1988; Pies, 1997),
a wrecz przeciwnie w tych aspektach oso-
by z chH s3 podobne do 0séb zdrowych. By¢
moze obserwowana u tych chorych spowol-
nienie psychoruchowe, ostabienie pamieci,
sennos¢, zwolnienie reakcji na bodZce, niepo-
koj, jak rowniez depresja (Lacka, 2001) doty-
cz3 tylko tych, ktérzy nie podejmuja leczenia.

Badania tej samej autorki dotycza tez
umiejscowienia kontroli zdrowia i akceptac;ji
choroby w grupie 0séb z choroba Gravesa-Ba-
sedowa i chH (Basinska, Andruszkiewicz, 2012).
W pierwszej grupie wystapito statystycznie
czestsze umiejscowienie kontroli zdrowia doty-
czace dziatan innych i mniejsza akceptacja cho-
roby niz u pacjentéw z chH. Autorzy upatruja
wyjasnienia takiego wyniku w cechach osobo-
wosciowych pacjentdw, a takze w specyfice sa-
mego schorzenia. Szczegdlnie uciagzliwie obja-
wy choroby (jak oftalmopatia) przyczyniaja sie
do zwiekszenia poziomu neurotyzmu, ktére-
go wysokie natezenie nie jest przystosowaw-
cze ani dla oséb chorych, ani dla zdrowych.
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Ogodlnie ujmujac, mozliwe komplikacje
w przebiegu choroby Gravesa—-Basedowa sa
wieksze niz w chH (oftalmopatia, przetom tar-
czycowy), co moze skutkowa¢ mniejsza ak-
ceptacja choroby i negatywnym do niej sto-
sunkiem (w badanej grupie byto to szczegdl-
nie widoczne u kobiet). Te hipoteze zdaja sie
potwierdza¢ badania dotyczace pacjentow
z reumatoidalnym zapalaniem stawdéw, u kté-
rych uciagzliwe objawy wptywajg na akcepta-
cje choroby (Felton, Revenson, 1984).

Statystycznie istotna zaleznos¢ w grupie
badanej (zaréwno z ch.G-B, jak i chH) wysta-
pita miedzy wiekiem a lokowaniem kontro-
li zdrowia w innych. Im osoby byly starsze,
tym chetniej przypisywaty kontrole nad swo-
im zdrowiem innym ludziom - co zgodne jest
z doniesieniami w literaturze (Juczynski, 2001;
Oginska-Bulik, Juczynski, 2010).

Powyzsze wyniki nalezy traktowa¢ bardzo
ostroznie, poniewaz brak jest podobnych do-
niesien w literaturze, do ktérych mozna je od-
nies¢, jak rowniez grupa badana byta nieliczna
(68 pacjentéw z ch. G-B; 54 z chH).

Nieliczne badania dotyczace jakosci zycia
u chorych z chH wskazuja na obnizenie jako-
Sci zycia w wielu sferach, zaréwno jesli cho-
dzi o ogdlne poczucie zdrowia, ograniczenie
w penieniu rél z powodu zdrowia fizycznego
i probleméw emocjonalnych, poczucie zdro-
wia psychicznego, jak i funkcjonowanie spo-
teczne (Bianchi, Zaccheroni, Solaroli, Vescini,
Cerutti, Zoli, Marchesini, 2004).

Badania ponad 400 kobiet z chH w stanie
eutyreozy pod katem jakosci zycia (Kwestiona-
riusz SF-36) wykazaty, ze pacjentki z podwyz-
szonym mianem przeciwciat anty-TPO wyka-
zywaly nizszg jakos¢ zycia oraz wskazywaty na
wieksza uciazliwos¢ symptomoéw takich jak:
chroniczne zmeczenie, nerwowo$¢, wypada-
nie wtoséw, dysfagia (Ott, Promberger, Kober,
Neuhold, Tea, Huber, Hermann, 2011).

Funkcjonowanie poznawcze
Hormony tarczycowe sg niezbedne dla roz-

woju OUN (osrodkowy uktad nerwowy). Nie-
dobér ich w zyciu ptodowym lub po urodze-

46

niu moze prowadzi¢ do zaburzen rozwoju
neurologicznego, jedli ten niedobdr nie jest
wyréwnany zaraz po urodzeniu prowadzi do
nieodwracalnych uszkodzen. W wieku doro-
stym szkody wywotane niedoborem hormo-
now tarczycy nie sa tak dramatyczne i zwykle
moga by¢ wyréwnane przez leczenie hormo-
nalne.

W przebiegu niedoczynnosci tarczy-
cy wszystkie funkcje poznawcze przebiega-
ja wolniej. Notuje sie spadek motywacji, apa-
tie, widoczna jest takze nadmierna sennos¢.
Wszystkie te zaburzenia moga by¢ mylnie ta-
czone - jak wczeéniej wspomniano - z zabu-
rzeniami depresyjnymi lub demencja.

Pozytronowa tomografia emisyjna (PET)
u 0s6b z niedoczynnoscia tarczycy przed i po
terapii tyroksyna wskazuje na odwracalna re-
dukcje wychwytu glukozy w niektérych ob-
szarach mézgu, takich jak ukfad limbiczny,
ktéry przede wszystkim koreluje ze zmianami
behawioralnymi i psychiatrycznymi.

Niedotlenie OUN spowodowane zabu-
rzeniami krazenia moze powodowa¢ omdle-
nia, zahamowanie ruchowe az do stuporu,
a nawet $pigczki. Do ciezkich powiktan naleza
tez drgawki, slepota nocna, utrata stuchu czy
ataksja mézdzkowa. W badaniach sekcyjnych
widoczne s3 zmiany degeneracyjne w tym ob-
szarze, szczegolnie w tkance glejowe;j.

Zmiany w obrazie EEG wskazujg na zmia-
ny w zakresie amplitudy fal mézgowych i spo-
wolnienie fal alfa. Stezenie biatka w ptynie
mobzgowo-rdzeniowym jest podwyzszone, ale
cisnienie pozostaje w normie (Melmed, Polon-
sky, Larsen, Kronenberg, 2015).

W literaturze przedmiotu znajduja sie nie-
liczne dane wskazujace na zmiany w OUN
u 0s6b z chH. Odnotowano zmniejszong per-
fuzje mézgowa (Zettinig, Asenbaum, Fueger,
Hofmann, Diemling, Mittlboeck, Dudczak,
2003; Piga, M., Serra, Deiana, Loi, Satta, Di Li-
berto, Mariotti, 2004), zmniejszong gestosc¢
istoty szarej, szczeg6lnie w lewym goérnym
zakrecie czotowym (Quinque, Karger, Arélin,
Schroeter, Kratzsch, Villringer 2014), wiek-
szg aktywnosc¢ struktur odpowiedzialnych za
lek i nastréj depresyjny (ciata migdatowate,
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hipokamp), zmniejszong szybkos¢ psychomo-
toryczna czy ostabienie uwagi réwniez w sta-
nie eutyrozy (Leyhe, Missig, 2014).

Pomimo tych danych wiele badarn wskazu-
je na brak zmian w zakresie funkgcji poznaw-
czych mierzonych standardowymi testami
(Piga, Serra, Deiana, Loi, Satta, Di Liberto, Ma-
riotti, 2004; Quinque, Karger, Arélin, Schro-
eter, Kratzsch, Villringer 2014). Wytlumacze-
niem tego zjawiska moze byc¢ fakt, ze u os6b
badanych nie nastagpita jeszcze degenera-
cja OUN wykrywalna za pomoca testéw, by¢
moze same testy kognitywne sg zbyt mato
czute do wykrycia zmian w chH, lub tez gru-
py badane sa mato liczne (wiekszo$¢ ponizej
100 oséb), dobrze funkcjonujg i s stosunko-
wo mtode (zwykle srednia wieku oscylowata
w granicach 30 r.z.).

Encefalopatia Hashimoto

Najbardziej krytycznym objawem w chH jest
encefalopatia Hashimoto (EH). Charakteryzu-
je sie ona obecnoscig wysokich stezen prze-
ciwciat przeciwtarczycowych, bez objawéw
dysfunkcji tarczycy oraz doskonatg odpowie-
dzig na leczenie kortykosterydami.

Czes¢ autoréw woli uzywaé nazwy SREAT
(S - steroide responsive, E - encephalopathy,
A - associated, T - autoimmune thyroiditis)
(Ejma, 2009).

Pierwszy pacjent z encefalopatig Hashi-
moto (EH) zostat opisany w 1966 roku. Od
tamtej pory pojawito sie w pismiennictwie
okoto 200 opiséw takich przypadkow.

Rozpoznania EH dokonuje sie, wyklucza-
jac inne przyczyny zaburzer neuropsychia-
trycznych oraz stwierdzajagc wspoétwystepo-
wanie podwyzszonych mian przeciwciat prze-
ciwtarczycowych: przeciwko peroksydazie
tarczycowej (a-TPO, thyroid peroxidase anti-
body) oraz przeciwko tyreoglobulinie (a-TG,
anti-thyroglobulin) (Ejma, 2009; Szyska-Skro-
bot, Kowalska, Jamrozik, 2008).

W badaniach neuroobrazowych zwykle
nie ma zmian lub nie sa charakterystyczne,
najczesciej maja posta¢ zmian zanikowych
(Chong, Roland, Utiger, 2003; Creutzfeldt,

Haberl, 2005) lub wzmozonego sygnatu
w ogniskach podkorowych w obrazach T2-za-
leznych w MRI (u 60% chorych) (Henchey, Ci-
bula, Helveston, 1995).

U okoto 80% chorych stezenie biatka
w ptynie mézgowo-rdzeniowym jest znacznie
zwiekszone i moze ulec obnizeniu w okresach
samoistnej remisji lub po leczeniu kortykoste-
roidami (Szyska-Skrobot, Kowalska, Jamrozik,
2008).

EH ujawnia sie zwykle w 5.-6. dekadzie zy-
cia, moze jednak wystapi¢ u dzieci. W wiek-
szosci przypadkéw (ok. 80%) dotyczy kobiet.
Przebiega w sposoéb ostry lub podostry, w cze-
$ci przypadkoéw (u ok. 1/3 chorych) nawroto-
wy.

Kobiety z EH wykazuja pewnga tendencje
do rozwiniecia klinicznych objawéw choroby
Alzheimera. Nie jest to jednak predyspozycja
na poziomie istotnosci statystycznej (Boch-
nen, Parnell, Harper, 1997; Yoshimasu, Kok-
men, Hay, Beard, Offord, Kurland, 1991).

Podtozem EH sg zaburzenia immunolo-
giczne, jednak patomechanizm choroby nie
zostat dotychczas w petni wyjasniony. Czes¢
autoréw uwaza, ze objawy neurologiczne
w EH sg wynikiem autoimmunologicznego
zapalenia matych naczyn mézgowych. Bada-
nia histopatologiczne wykazuja jednak, obok
zmian w naczyniach, dodatkowe zmiany za-
palne zachodza w korze mézgu i oponach
mozgowo-rdzeniowych.

Objawy kliniczne EH nie sg specyficzne.
Obejmuja zwykle: zaburzenia poznawcze,
zmiany zachowania, napady padaczkowe, ze-
spoty psychotyczne, drzenie, mioklonie, stu-
por, zaburzenia zbornosci, zespét parkinso-
nowski, nadmierng reakcje przestraszenia
(startle response) (Ejma, 2009).

Wyrdéznia sie dwa typy kliniczne EH:

typ | nasuwa podejrzenie zmian naczynio-

wych z nawracajacymi incydentami na-

czyniowymi i tagodnymi zaburzeniami po-

Znawczymi,

typ Il charakteryzuje sie narastajagcym ze-

spotem otepiennym, napadami padaczko-

wymi, objawami psychotycznymi oraz za-
burzeniami swiadomosci.

47



Agnieszka Stetkiewicz-Lewandowicz, Tomasz Sobéw

W badaniu neurologicznym stwierdza sie
najczesciej: mioklonie, objawy pozapiramido-
we, ataksje. Niekiedy w obrazie klinicznym do-
minuja objawy depresji (Barcikowska, 2010;
Steczkowska, Skowronek-Bata, Wesotowska,
2011; Muammer, Karadeniz, Mehmet Erdo-
gan, Gokhan, Ozgen, 2005).

Bardzo wazne jest, aby w diagnozie EH
réznicowac jg z: chorobami neurodegene-
racyjnymi, niespecyficzng demencja, wiru-
sowym zapaleniem moézgu, neuropatia ob-
wodowa, zapaleniem naczyn osrodkowego
uktadu nerwowego czy chorobg Creutzfeld-
ta-Jakoba (Paterson, Torres-Chae, Kuo, Ando,
Nguyen, Wong, DeArmond, Haman, Garcia,
Johnson, Miller, Geschwind, 2012).

Osobowos¢

Osobowos¢ jest wieloczynnikowa dynamicz-
ng strukturg umozliwiajacg zachowanie réw-
nowagi psychicznej pomiedzy cztowiekiem
a srodowiskiem. Jest jednym z gtéwnych wy-
znacznikéw funkcjonowania cztowieka w ré6z-
nych sytuacjach (Hornowska, 2003; Pervin,
2000).

Badania prowadzone w tym nurcie maja
na celu wykaza¢ role emocji, przekonan, za-
chowan zwiekszajacych ryzyko zachoro-
wania na choroby somatyczne. Osobowos¢
traktowana jako czynnik ryzyka choréb zwy-
kle wptywa na zdrowie w interakcji czynni-
kow takich jak stres czy strategie radzenia
sobie z nim. Réwnoczes$nie w wyniku choro-
by, zwlaszcza dtugotrwatej, o niekorzystnym
rokowaniu, osobowos¢ jednostki moze ulec
zmianie (Oginska-Bulik, Juczynski, 2010).

Na temat cech osobowosci u chorych
z chH nie ma wielu dostepnych pozycji biblio-
graficznych. Jedno z nich wskazuje na czest-
sze wystepowanie aleksytymii w tej grupie
0s06b. Aleksytymia to niezdolno$¢ do identy-
fikowania emocji, ich nazywania i wyrazania.
Prowadzi do zwiekszonego przezywania stre-
su i trudnosci z roztadowaniem emocji (Bili-
kiewicz, Strzyzewski, 1992). U chorych z chH
réwniez w fazie eutyrozy wystepujg sympto-
my astenii, leku i depresji. Wedtug autoréw
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wskazuje to na role aleksytymii zaréwno w po-
wstawaniu, jak i w przebiegu choroby (lvano-
va, Gorobets 2011).

W literaturze przedmiotu znajduje sie kilka
pozycji dotyczacych cech osobowosci w choro-
bach autoimmunologicznych. W stwardnieniu
rozsianym podnosi sie role osobowosci unika-
jacej oraz obsesyjno-kompulsywnej (Mohama-
di, Davoodi-Makinejad, Azimi, Nafissi, 2016).

Natomiast u pacjentéw z reumatoidal-
nym zapaleniem stawéw oraz z toczniem ru-
mieniowatym wystapity podwyzszone wyni-
ki w skalach hipochondrii, depresji, histerii,
meskosci/kobiecosci, psychastenii, intrower-
sji spotecznej inwentarza MMPI-2. Choroby te
nie réznicuja badanych i wskazuja na zaburze-
nia neurotyczne, ktére moga przyczyniac sie
do rozwoju i progresji choroby (Csokasi, Har-
gitai, Jarai, Nagy, Czirjak, Kiss, 2015).

Zagadnienie etiologii, diagnozy i leczenia
chH sg bardzo ztozone. Dotychczasowe bada-
nia nie w petni wyjasniaja powyzsze mecha-
nizmy. Konieczne sg dalsze badania nauko-
we, a takze wiedza kliniczna majace przede
wszystkim przynie$¢ ulge chorym i poprawi¢
ich jakos¢ zycia.

Whioski

Choroba Hashimoto jest jedng z najczesciej
wystepujacych choréb autoimmunologicz-
nych. Jej etiologia jest ztozona i obejmuje
zarowno czynniki genetyczne, Srodowisko-
we, jak i indywidualne. Badania laboratoryj-
ne u chorych moga wskazywac zaréwno na
niedoczynnos¢, nadczynnosé, jak i eutyreoze.
Mimo prawidtowych wynikéw pacjenci czesto
narzekajg na problemy psychiczne, takie jak:
nastréj depresyjny, zaburzenia lekowe, drazli-
wos¢ czy ogdlny dyskomfort psychiczny. Po-
wyzsze objawy moga powodowac obnizenie
odpornosci immunologicznej. W obszarze
sfery poznawczej zaktéceniu czesto ulega
pamie¢, a pacjenci odczuwaja spowolnienie
psychoruchowe i sennos¢. Badania neuro-
obrazowe i testy neuropsychologiczne nie
zawsze wskazuja na dysfunkcje w tym obsza-
rze. Wyttumaczeniem tego zjawiska moze by¢
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fakt, ze u oséb badanych nie nastapita jeszcze
degeneracja OUN wykrywalna za pomoca
testéw, by¢ moze same testy kognitywne sa
zbyt mato czute lub tez grupy badane byty
mato liczne i mtode.

Analizowane badania maja liczne ogra-
niczenia, m.in. badane grupy sa nieliczne lub
oparte jedynie o studium przypadku.

Konieczne sg dalsze badania wsréd cho-
rych zarbwno w zakresie nastroju, funkcji po-
znawczych, jak i innych aspektéw psychicz-
nych (osobowos¢, radzenie sobie ze stresem)
nie tylko dla rozszerzenia samego opisu cho-
roby, ale przede wszystkim dla poszerzenia
korzysci terapeutycznych i polepszenia jako-
4ci zycia chorych.
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