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Streszczenie

Ryzyko zachorowania na przewlekig obturacyjng chorobe ptuc (POChP), podobnie jak ryzyko choréb tarczycy, wzrasta z wiekiem.
POChP jest czestg chorobg systemowa, zwigzang z przewleklym stanem zapalnym. Wiele choréb gruczotéw dokrewnych, w tym
chordb tarczycy, przebiega z cechami zapalenia systemowego. Wyniki badan epidemiologicznych wskazujg na wigksze ryzyko za-
chorowania na choroby tarczycy u chorych na POChP. Te zwigzki nie zostaty dotychczas dobrze zbadane, a choroby tarczycy nie s
powszechnie uznawane za czgste wspdtchorobowosci POChP. Choroby tarczycy moga negatywnie wptywacé na jako$¢ zycia chorych
na POChP. Ich rozpoznanie moze by¢ trudne, poniewaz kluczowe objawy sg maskowane przez symptomy choroby podstawowe;j. Lep-
sze poznanie zwigzkéw pomigdzy chorobami tarczycy a POChP moze sie przyczyni¢ do poprawy efektéw leczenia chorych na POChP.
W niniejszej pracy dokonano przegladu literatury po$wigconej zwigzkom pomiedzy POChP i chorobami tarczycy.

Stowa kluczowe: POChP, wspétchorobowos¢, gruczot tarczowy, niedoczynno$c tarczycy, nadczynnos$é tarczycy

Wstep

Przewlekla obturacyjna choroba ptuc (POChP)
jest jedna z gléwnych przyczyn chorobowosci
i zgon6éw na $wiecie [1]. Ryzyko zachorowania
wzrasta gwaltownie z wiekiem, ze szczytem
zachorowan po 60. roku zycia [1]. Powszechnie
uznaje sie, ze proces zapalny w przebiegu tej
choroby wykracza poza uktad oddechowy i ma
charakter systemowy. Jedna z teorii méwi, ze pier-
wotnym Zrédtem cytokin prozapalnych jest uktad
oddechowy, skad dostaja sig one do krazenia
systemowego, a w konsekwencji proces zapalny
obejmuje wiele innych narzadéw (teoria spill-
-over) [1-3]. Gléwnym czynnikiem wywolujacym
ten efekt jest dym tytoniowy, ale zapalenie ma
charakter przetrwaly i nie ustepuje po zerwaniu
z natogiem palenia [1, 3, 4]. Zapalenie wplywa

na ukltad sercowo-naczyniowy, mieénie szkiele-
towe, kosciec, mézg i inne narzady [3-5]. Wedlug
wytycznych Global Initiative for Obstructive Lung
Disease (GOLD), wiele wspétchorobowosci, na
przyklad choroba wienicowa, cukrzyca i zesp6t
metaboliczny, depresja, osteoporoza sg bez wat-
pienia zwigzane z POChP, chociazby ze wzgledu
na czeste wspolistnienie [1]. Zwigzek z innymi
chorobami przewleklymi nie jest tak oczywisty,
chot¢ istniejg dane wskazujace na istnienie wielu
niedostatecznie zbadanych powiagzan [5]. POChP
moze wplywaé na réwnowage hormonalng nie tyl-
ko za poérednictwem systemowego zapalenia [6].
Inne czynniki, na przyktad neurohormony, niewy-
dolnos¢ oddechowa, stosowanie glikokortykoste-
roid6w, mogg rowniez wywiera¢ taki wplyw [6].
Z drugiej strony hormony wplywaja na regulacje
oddychania [7]. Niektére z nich dzialaja na po-
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ziomie centralnego ukladu oddechowego, inne
na poziomie obwodowych chemoreceptoréw,
jeszcze inne wplywaja na poziom metabolizmu
lub bezposrednio na receptory zlokalizowane
w ukltadzie oddechowym [7]. Leki stosowane
czegsto u chorych na POChP w celu leczenia cho-
rob wspdlistniejacych, na przyktad amiodaron
[8], weglan litu [9] czy jodek potasu [10] mogg
prowadzi¢ do niedoczynno$ci tarczycy. Znane sg
rowniez przypadki nadczynnosci tarczycy wywo-
lanej jodowanym glicerolem [11], amiodaronem
[12] lub solami litu [9].

Pojawia sie coraz wiecej dowodéw na istnie-
nie zaburzen funkgji tarczycy u chorych na POChP
[2, 5, 13-16]. Wyniki badanh wskazuja, ze choro-
by tarczycy wystepujg u tych chorych czescie;j.
W duzym badaniu populacyjnym przeprowadzo-
nym w Madrycie wykazano, ze czesto$é wyste-
powania choréb tarczycy u chorych na POChP
byla wieksza (14,21%) niz wystandaryzowana
oczekiwana czesto$é wystepowania choréb prze-
wleklych (11,06%) [5]. Wystepowanie choréb
tarczycy jest szacowane na 14-20% u chorych
w okresie stabilnym [5, 17] i na 70% u chorych
w okresie zaostrzenia [17]. Choroby tarczycy wy-
stepuja czesciej u kobiet chorych na POChP [5],
podobnie jak w ogélnej populacji [18].

Celem niniejszej pracy jest omdéwienie dostep-
nych danych z piémiennictwa na temat wspotwy-
stepowania choréb tarczycy u chorych na POChP.

Metodologia wyboru pismiennictwa

Wstepne wyszukiwanie przeprowadzono
w bazie PubMed przy uzyciu haset ,pulmonary
disease, chronic obstructive pulmonary disease”
i ,endocrinological disorders” lub ,endocrinolo-
gy”. Wszystkie streszczenia oceniono pod katem
zgodno$ci z omawianym tematem. Na kolejnym
etapie uzyto nastepujgcych kombinacji hasel:
~CODP & thyroid hormones” lub ,,COPD & thy-
roid disorders”, lub ,,COPD & hypothyrodism”,
lub ,COPD & hyperthyrodism”, lub ,,COPD &
non-thyroidal illness syndrome”. Dla wybranych
tytuté6w wybrano streszczenia, na podstawie kt6-
rych, po przeczytaniu i ocenie zgodnosci z celem
pracy, pozyskano artykuly w pelnych wersjach.
Listy piSmiennictwa wybranych artykuléw réw-
niez poddano ocenie pod katem przydatnosci do
niniejszego opracowania. W tabeli 1 umieszczo-
no liczbe wybranych prac dla poszczegélnych
obszaréow tematycznych. Wedlug wytycznych
PRISMA prezentowana praca pogladowa nalezy
do kategorii systemowych przegladéw narracyj-
nych (narrative systematic review) [19].

Przewlekie zapalenie jako junctim pomigdzy
POChP a chorobami tarczycy

Przewlekly proces zapalny w przebiegu POChP
jest zwigzany miedzy innymi z produkcjg in-
terleukiny-1p (IL-1p8, interleukin 18), czynnika
martwicy nowotworéw a (TNF- a, tumor necrosisi
factor a), IL-8, IL-6 i fibrynogenu przez makrofagi
i neutrofile [20]. Dozylne podanie rekombino-
wanej IL-6 u ludzi prowadzi do nagtego spadku
stezenia tréjjodotyroniny (T3) i hormonu tyreotro-
powego (TSH, thyroid-stimulating hormone) [21].
Karadag i wsp. [17] zbadali hormony tarczycy
oraz stezenia IL-6 i TNF-a¢ w surowicy chorych
na POChP w okresie zaostrzenia, powrotu do
zdrowia i w stabilnym okresie choroby. Zgodnie
z oczekiwaniami, stezenia badanych cytokin byty
wyzsze u chorych na POChP (zar6wno w okresie
zaostrzenia jak i w okresie stabilnym) w poréwna-
niu z grupg kontrolng, dobrang pod wzgledem plci
i wieku. Stwierdzono réwniez dodatniag korelacje
pomiedzy stezeniem IL-6 a catkowitym stezeniem
T3 (TT3) i wspélczynnikiem TT3/TT4 u chorych
w okresie stabilnym [17].

Dym tytoniowy zawiera duza ilo$¢ wolnych
rodnikéw, ktére biorg udzial w niszczeniu struk-
tur uktadu oddechowego i promujg proces zapal-
ny [1, 22]. Powoduje takze naptyw pobudzonych
komérek zapalnych do pluc, ktére sa dodatkowym
zr6dtem wolnych rodnikéw i oksydantéw, przy-
czyniajacych sie do podtrzymania zapalenia [23].
Roéwniez uktad gruczoléw dokrewnych nie jest
wolny od szkodliwego wptywu sktadnikéw dymu
tytoniowego [24-26]. Wieksze stezenia tréjjodoty-
roniny stwierdzono u mlodych zdrowych palaczy
w poréwnaniu z grupa kontrolng ztozong z oséb
niepalacych [25], co moze sugerowaé bezposred-
ni wplyw palenia, niezalezny od rozpoznania
POChP. Na rycinie 1 przedstawiono mozliwe
zwigzki pomiedzy paleniem tytoniu, przewleklym
zapaleniem, systemowym charakterem POChP
i dysfunkcja gruczotu tarczowego.

Niedoczynno$¢ tarczycy

Wystepowanie niedoczynno$ci tarczycy
w populacji ogélnej szacuje sie na 0,9% wsréd
mezczyzn i 4,8% wsrod kobiet [27]. Czegstosé
wzrasta z wiekiem [18]. Wykazano zwigzek po-
miedzy poziomem hormonéw tarczycy a para-
metrami gazometrycznymi [2]. Terzano i wsp. [2]
wykazali nizsze ci$nienia parcjalne tlenu (pO,)
u chorych z jawng niedoczynno$cig tarczycy
w poréwnaniu z pacjentami z subkliniczng nie-
doczynnoscig, osobami zdrowymi i chorymi na
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Tabela 1. Proces przeszukiwania PubMed w wybranych obszarach

Obszar poszukiwan Kombinacja terminow Wyniki przeszukiwania Wybér Najbardziej istotne
PubMed “COPD" z: PubMed streszczen dla tematu

Zaburzenia Zaburzenia endokrynologiczne 14 12 3
endokrynologiczne Endokrynologia 95 34 10
Tarczyca Tarczyca 146 24 5
Zaburzenia tarczycy 156 50 21
Niedoczynno$¢ tarczycy 81 21 18
Nadczynno$¢ tarczycy 43 14 5
Zespot niskiego T3 2 2 2

POChP

Zapalenie
systemowe

Kofaktory:
genetyczne
Srodowiskowe
wczesniejsza
choroba tarczycy
inne

ZABURZENIA
FUNKCJI TARCZYCY

[NIEDOCZYNNOéC] lub [ NADCZYNNOéC]

Obraz kliniczny

Rycina 1. Mozliwe powigzania miedzy przewlekig obturacyjng cho-
roba ptuc, paleniem papieroséw i zaburzeniami gruczotéw tarczycy

nadczynno$¢ tarczycy. W tym samym badaniu
autorzy stwierdzili istotny wzrost ci$nienia par-
cjalnego dwutlenku wegla (pCO,) u chorych na
niedoczynnos$é tarczycy, cho¢ nie stwierdzono
korelacji pomiedzy stezeniem TSH a pCO, [2].
Dimopoulou i wsp. [28] stwierdzili dodatnig
korelacje pomigdzy stosunkiem TT3/TT4 w su-

rowicy a PaO,, cho¢ tylko u chorych na POChP
z warto$ciami FEV, <509% warto$ci naleznej, a nie
u chorych z wyzszymi warto$ciami. Te obserwa-
cje sugeruja zwigzek pomiedzy niskim stopniem
konwersji T4 do T3 w tkankach a hipoksemig
u najciezej chorych [29]. W innym badaniu wy-
kazano zwigzek pomiedzy ciezkoécig obturacji
a obnizonym podstawowym i stymulowanym
poziomem TSH [30]. Dokladny mechanizm odpo-
wiedzialny za to zjawisko nie jest jednak znany.

Jednym z objawéw niedoczynnosci tarczycy
jest ostabienie mie$ni [2, 31]. Zaburzenia funkcji
gléwnych miesni oddechowych [32] nasila zabu-
rzenia wentylacji bedace nastepstwem POChP [2].
U chorych na POChP opisano pewne mecha-
nizmy adaptacyjne, jak na przyktad skréce-
nie sarkomeréw czy zwiekszenie zageszczenia
mitochondriéw [32]. Oslabienie migéni moze
prowadzi¢ do pogorszenia parametréw spirome-
trycznych [2]. U chorych na niedoczynno$¢ tar-
czycy warto$ci Sredniego cisnienia wdechowego
(MIP, mean inspiratory pressure) i wydechowego
(MEP, mean expiratory pressure) sg obnizone [2,
31], prawdopodobnie w wyniku obnizZonej sity
mie$ni oddechowych [33]. Wykazano zwigzek
pomiedzy poziomem fT3 a zawarto$cig gazéw
oddechowych we krwi i parametrami czynnosci
ptuc (VC [vital capacity] lub FVC [forced vital
capacity], FEV, [forced expiratory volume in
one second] i PEF [peak expiratory flow]) [14].
W innym badaniu potwierdzono wystepowanie
nizszych wartosci MEP u chorych na POChP
z niedoczynnoscig tarczycy, w poréwnaniu z 0oso-
bami o prawidtowej funkc;ji tarczycy [31]. Autorzy
wykazali znamiennie nizsze wartosci FVC, FEV,/
FVC, FEF%25-75 (forced expiratory flow between
25 and 75% of FVC) w tej grupie chorych [31].
Inni autorzy réwniez obserwowali zwigzek po-
miedzy warto§ciami MEP i MIP a parametrami
czynno$ci gruczotu tarczowego [2]. Co ciekawe,
stwierdzono réwniez dodatnia korelacje pomie-
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dzy stezeniem TSH a czestoscig zaostrzen [31].
Zaostrzenia wystepowaly czesciej u chorych
z nieodczynnoscia tarczycy w poréwnaniu z cho-
rymi bez nadczynnosci, a warto§¢ TSH byla
jedynym istotnym czynnikiem wplywajacym
na czesto$¢ zaostrzen [31]. Konieczne sg dalsze
badania, aby potwierdzi¢, czy zaburzenia funkcji
tarczycy istotnie zwiekszaja ryzyko zaostrzen
POChP i czy odpowiednie leczenie hormonalne
mogloby wplywaé na efekty leczenia. Autorzy
innych badan wskazuja na wystepowanie niz-
szych wartoéci spirometrycznych u chorych bez
klinicznych cech niedoczynnosci ale z niskimi,
cho¢ pozostajacymi w zakresie normy, stezeniami
hormonéw tarczycy [14]. Warto podkresli¢, ze
ostabienie mie$sni wywotane niedoczynnoscig
tarczycy jest odwracalne pod wpltywem leczenia
hormonalnego [33].

Dysfunkcje tarczycy, zdefiniowana za pomoca
testéw czynnoéci tarczycy (TFT, thyroid function
tests), wykazano u ponad potowy chorych na
POChP z cechami niewydolnosci oddechowej
(52,3%) i w nieco mniejszym odsetku u chorych
wydolnych oddechowo (44,4%) [34], cho¢ wyka-
zane réznice nie byly istotne statystycznie. Co wie-
cej, pacjenci z niskimi stezeniami zar6wno fT3 jak
i fT4 czesciej wymagali mechanicznej wentylacji
niz osoby z prawidlowymi wynikami testéw czyn-
nosci tarczycy [34]. Autorzy obserwowali réwniez
wiekszg $miertelno$é wewnatrzszpitalng wsréd
chorych z niskimi stezeniami fT3 lub fT4 [34]. Wy-
kazano statystycznie istotng r6znice wartosci TSH
pomiedzy grupg chorych z zaostrzeniem POChP
a grupa oséb zdrowych [34]. Nizsze wartosci fT3
u chorych z zaostrzeniem POChP potwierdzili
rowniez inni autorzy [16]. Stwierdzono takze, ze
stezenie fT3 koreluje negatywnie ze stgzeniem
dwuweglanéw, a fT4, réwniez negatywnie, ze
stezeniem hemoglobiny [16].

Nadczynno$¢ tarczycy

Nadczynno$cé tarczycy wystepuje w populacji
ogélnej z czegstoscig 2,5% wsréd kobiet i 0,6%
wséréd mezczyzn [27]. W jednym z badan oce-
niono wystgpowanie subklinicznej nadczynnosci
w grupie 34 mezczyzn chorych na POChP, a jej
czesto$é oceniono na 20,6%. Badana grupa byla
jednak zbyt matla, aby ekstrapolowaé¢ wyniki na
ogblng populacje chorych na POChP [24]. Ko-
nieczne sg dalsze badania, aby oceni¢ wiarygod-
nos$¢ tych danych.

Sama nadczynno$¢ tarczycy moze wplywac
na wzorzec oddechowy, co ma prawdopodob-
nie zwiazek z oddzialywaniem hormonéw na

centralne (zwiekszony hipoksemiczny naped
oddechowy) i obwodowe (hiperkapniczny naped
oddechowy) mechanizmy regulacyjne. Duszno$é
i hiperwentylacja wystepuja czesto u chorych
na nadczynno$¢ tarczycy i moga prowadzi¢ do
wzglednie wysokich warto$ci pO, i nizszych
warto$ci pCO, [2, 7]. U chorych na POChP ze
wspélistniejaca nadczynnodcig tarczycy moze
wystgpi¢ ostabienie miesni w wyniku wzmozo-
nego katabolizmu [33, 35]. Stwierdzono utrate
masy i sily miesniowej u chorych na nadczynnosé
tarczycy [36]. Podobnie jak w niedoczynnosci,
utrata czynno$ci mie$ni moze by¢ odpowiedzial-
na za pogorszenie funkcji ptuc. Siafacas i wsp.
[35] potwierdzili obnizenie FEV,, FVC, VC, MEP
i MIP u chorych na nadczynno$¢ tarczycy w po-
réwnaniu z osobami w eutyreozie (chorzy na
POChHP byli wykluczeni z tego badania). Wszyst-
kie wymienione parametry ulegly poprawie
w wyniku leczenia, z wyjatkiem stosunku FEV,/
FVC [35]. Warto$ci MEP i MIP mierzono w celu
oceny calkowitej sity miesni oddechowych [35].
Oba wskazniki byly réwniez obniZone w poréw-
naniu z grupg kontrolng i wzrastaly w wyniku
leczenia nadczynnosci tarczycy [35]. Podobne
wyniki opublikowali inni autorzy, ktérzy stwier-
dzili wzrost MEP i MIP po leczeniu nadczynnosci
tarczycy [37]. Stwierdzono pozytywng korelacje
pomiedzy stezeniami T3 i T4 a warto$ciami MEP
i MIP [35]. Natomiast nie stwierdzono zwigz-
ku pomiedzy maksymalnym ci$nieniem wyde-
chowym i wdechowym a wartoécig TSH [35].
Zjawisko utraty mie$ni moze rowniez wynikaé
z zaburzen odzywiania, ktére jest czeste u cho-
rych na POChP [38,39]. Niezaleznie od przyczyny,
oslabienie migéni moze by¢ przyczyna niewydol-
noéci oddechowej, dlatego rozpoznanie i leczenie
nadczynnosci tarczycy jako usuwalnej przyczyny
niewydolnosci oddechowej moze mie¢ szczeg6lne
znaczenie [40].

Uzun i wsp. [15] wykazali wiekszy udziat
pacjentéw z niskimi warto$ciami TSH w grupie
chorych na cigzkg posta¢ POChP w poréwnaniu
z grupg kontrolng ztozong z 0s6b zdrowych, choé
srednie wartoéci TSH, fT3 i fT4 nie r6znily sig
istotnie [15]. Rowniez Dimopoulou i wsp. [28]
nie stwierdzili znamiennej r6znicy w zakresie
srednich wartosci TSH, fT3 i fT4 pomiedzy cho-
rymi na tagodne/umiarkowanie cigzkie POChP
a grupg kontrolng, cho¢ udowodnili silng nega-
tywna korelacje pomigdzy stosunkiem TT3/TT4
a warto$ciami pO, w podgrupie chorych na bardzo
cigzka posta¢ POChP [28]. Te wyniki potwierdzili
Hussein i wsp. [41], ktorzy stwierdzili wyzsze ste-
zenia fT3 u chorych na POChP oraz statystycznie
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znamienng negatywng korelacje pomigedzy fT3
a PaQ, i saturacjg hemoglobiny tlenem (SatO,)
oraz wynikami testéw oceniajacych czynno$é
uktadu oddechowego. Stopien ciezkoéci POChP
znamiennie wzrastal wraz ze wzrostem stezenia
fT3 [41]. Autorzy zasugerowali, ze fT3 moze by¢
markerem systemowego charakteru POChP [41].
Ponadto autorzy wykazali pozytywna korelacje
pomiedzy fT3 i PaCO, [41], potwierdzajac tym
samym wcze$niejsze wyniki innych autoréow [14].
Ta obserwacja nie jest zgodna z innymi wynikami
badan, poniewaz u chorych na nadczynnos¢ tar-
czycy bez POChP obserwuje sig raczej tendencije
do hiperwentylacji i hipokapni [2,7]. Obserwacja
ta moze odzwierciedla¢ wplyw hipowentylacji,
ktéra uniemozliwia wyplukiwanie dwutlenku
wegla z pecherzykéw plucnych. W odréznieniu
od wynikéw prezentowanych przez Hussaina,
Gow i wsp. [42] nie wykazali znamiennych r6z-
nic w stezeniach hormonéw tarczycy pomiedzy
pacjentami w podesztym wieku z i bez POChP.
W cytowanym badaniu opéZniona lub obni-
zona odpowiedZ TSH na hormon uwalniajgcy
tyreotropine (TRH, thyrotropin-releasing factor)
wystepowata w obu grupach, wskazujac, ze
zmiany w osi podwzgoérze—przysadka—tarczyca
nie sg specyficzne dla chorych z hipoksjg. Obni-
zona odpowiedZ moze by¢ efektem zwigzanym
z wiekiem, w szczeg6lno$ci u mezczyzn, pod-
czas gdy jej opéznienie wydaje sie wskazywac
na uszkodzenie podwzgérza. Brak odpowiedzi
ze strony TSH na TRH wystepowat tylko u cho-
rych na POChP, ale obserwacja dotyczyla tylko
pacjentéw w starszym wieku, obcigzonych in-
nymi schorzeniami. Wspétwystepowanie innych
ciezkich choréb i zaburzenia odzywiania u cho-
rych na POChP sg prawdopodobna dodatkowag
przyczyng supresyjnego wplywu odpowiedzi
TSH na TRH [42].

Wzmozony metabolizm w POChP

U chorych na POChP czesto stwierdza sie
cechy hipermetabolizmu [43]. Koenzym Q10
[CoQ10] jest stosowany w celu oceny stanu me-
tabolicznego chorych na choroby tarczycy [44].
Wykazano, ze CoQ10 koreluje negatywnie ze ste-
zeniem hormonéw tarczycy [44]. Stezenie CoQ10
w przebiegu niedoczynnosci tarczycy (réwniez
w przypadkach subklinicznych) jest podwyzszo-
ne [36], podczas gdy u chorych na nadczynnosé
tarczycy — obnizone [44]. W cytowanym badaniu,
u chorych na POChP wykazano znamiennie wyz-
sze warto$ci CoQ10 u chorych z niskimi stezenia-
mi fT3, w poréwnaniu z grupg chorych na POChP

z prawidlowymi stezeniami fT3 [44]. Podobne
wyniki uzyskano, poréwnujac te dwie grupy pod
katem stosunku CoQ10 do cholesterolu. Podobnie,
u chorych na POChP z niskimi stezeniami fT3
stwierdzono wysokie wartosci wskaznika CoQ10/
/cholesterol, w poréwnaniu z grupg chorych na
POChHP z prawidlowym stezeniem fT3 [44].

Istotnym problemem u chorych na POChP
jest wlasciwa kontrola masy ciata. Wzmozony
metabolizm w nadczynno$ci tarczycy i ob-
nizony w przebiegu niedoczynno$ci moga
komplikowaé¢ leczenie chorych na schorzenia
przewlekle. Z tego powodu wskazane sg dalsze
badania nad przydatnoscia tego wskaznika do
praktycznej oceny poziomu metabolizmu. Za-
burzenia metabolizmu, wraz z nieprawidtowym
zywieniem, mogg prowadzi¢ do utraty masy cia-
ta. Co ciekawe, dotychczas nie badano wptywu
dysfunkcji tarczycy na wyniszczenie u chorych
na POChP [43].

Zespot niskiego T3

Zesp6t ten znany réwniez pod angielska na-
zwg non-thyroidal illness syndrome (NTIS) moze
by¢ zdefiniowany jako obnizenie konwersji T4 do
T3 w przebiegu réznych ostrych i przewlektych
choréb systemowych. Wystepuje czesciej niz jaw-
na i subkliniczna niedoczynno$¢ tarczycy [16].
Ta jednostka kliniczna charakteryzuje sig obni-
zonymi stezeniami TT3 i fT3, prawidtowymi lub
obnizonymi stgzeniami TT4 i fT4 i prawidlowym
stezeniemTSH [17]. Mechanizmy prowadzace do
NTIS nie zostaly do kofica poznane i konieczne
sg dalsze badania w tym obszarze [16]. Karadag
i wsp. [17] zbadali grupe 103 chorych na $red-
nio ciezkie lub ciezkie POChP i grupe kontrolng
zlozona z 30 oséb z prawidlowsa funkcja ptuc.
Grupe badang podzielono nastepnie na chorych
stabilnych i chorych z zaostrzeniem. W badaniu
wykazano, ze stezenia TT3 i fT3 oraz stosunek
TT3/TT4 byly nizsze w grupie chorych na POChP
niz w grupie kontrolnej a réznica byta bardziej
istotna dla fT3. Ponadto stezenia TSH, TT3,
fT3 i warto$¢ wskaznika TT3/TT4 byly nizsze
w grupie z zaostrzeniem w poréwnaniu z POChP
w okresie stabilnym. Ponadto, stezenie TT3
w surowicy i warto$é¢ wspélczynnika TT3/TT4
byly nizsze u chorych z cigzks, w poréwnaniu
z umiarkowanie cigzkg postacig POChP. Co wie-
cej, u chorych z zaostrzeniem, stezenia TSH, TT3,
fT3 i wspélczynnik TT3/TT4 wzrastal w dniu wy-
pisu ze szpitala i jeden miesigc pézniej. Zmiany
hormonalne w okresie zdrowienia poprzedzone
byly normalizacjg warto$ci PaO, i PaCO,. Wzrost
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stezenia TSH nastepujacy po normalizacji hipok-
sji i stabilizacji stanu klinicznego odzwierciedla
op6zniong odpowiedz przysadki na TRH, ktéra
byta wczesniej uposledzona w wyniku hipok-
sji [17]. Z kolei, Gow i wsp. [42] nie znalezli
zadnych korelacji pomiedzy ci$nieniem gazéw
oddechowych we krwi a stgzeniem hormonéw
tarczycy, sugerujac, ze nie hipoksemia, ale pro-
ces starzenia i sama choroba przewlekta to bar-
dziej istotne czynniki prowadzgce do dysfunkcji
tarczycy. Stezenia TT3, fT3 w surowicy i warto$¢
wspolczynnika TT3/TT4, ktére, jak wykazano
w cytowanym badaniu, obnizajg sig z wiekiem
iu chorych z zaostrzeniem POChP, wskazuja na
obnizony klirens metaboliczny T4 i obniZong
obwodowg konwersje do T3. Ta negatywna ko-
relacja sugeruje, ze oprécz hipoksemii r6wniez
starzenie moze przyczyniac¢ sig do dysfunkc;ji tar-
czycy [16]. Zgodnie z powyzszymi obserwacjami
nie powinno sie rozpoznawacé choroby tarczycy
podczas zaostrzenia POChP, poniewaz zmiany
stezenia hormondéw tarczycy moga by¢ wynikiem
ciezkiego stanu klinicznego a nie prawdziwej
choroby tarczycy [17]. W innym badaniu wyka-
zano, ze NTIS moze by¢ niezaleznym predykto-
rem probleméw z wychodzeniem z wentylacji
mechanicznej u intubowanych chorych [45].
Co wazne, przedluzenie okresu ,,odstawiania”
od wentylacji wigze sie ze zwiekszong $mier-
telnoscig i chorobowos$cig na oddziatach inten-
sywnej terapii [45]. Prawdopodobnie NTIS (a w
szczegoblnosci niskie wartosci fT3) odzwierciedla
ciezko$¢ zapalenia, hipoksje lub inne procesy
patologiczne zachodzace podczas zaostrzenia
POCHhP [45]. Idac dalej, autorzy zaproponowali,
aby doda¢ podstawowe testy oceny czynnoSci
tarczycy jako parametry predykcyjne do skali
APACHE II [45]. Ci sami autorzy opisali udane
»odstawienie” od mechanicznej wentylacji po
zastosowaniu suplementacji hormonalnej u cho-
rych ze §wiezo rozpoznang niedoczynnos$cia
tarczycy [45]. Jednoczeénie zaznaczaja, ze ko-
nieczne sg dalsze badania, aby oceni¢ znaczenie
suplementacji hormonami tarczycy u chorych
z objawami NTIS [45].

Nalezy pamieta¢, ze rézne czynniki mogg
wplywaé na czynnoéé gruczolu tarczowego,
prowadzac do jego stymulacji lub supresji [17,
45]. Wykazano czestsze wystepowanie infekcji
ukladu oddechowego u pacjentéw z NTIS [45].
Niektére cytokiny i komérki uktadu odporno-
$ciowego hamujg aktywno$¢ gruczotu tarczowe-
go [45]. Z tego powodu leczenie infekcji uktadu
oddechowego i innych infekcji powinno by¢
waznym celem terapii.

Whioski

Objawy choréb tarczycy sa czesto mato spe-
cyficzne, szczegblnie u os6b starszych. Z tego
powodu réznicowanie objawéw POChP od ob-
jawéw zaleznych od choroby tarczycy moze by¢
bardzo trudne. Wiele danych wskazuje na wyzsze
ryzyko zaburzen czynno$ci hormonalnej tarczycy
(zaré6wno niedoczynno$ci jak i nadczynnosci)
u chorych na POChP. Zar6wno nadczynno$é, jak
i niedoczynnos¢ tarczycy moga wplywaé na pro-
ces oddychania w wyniku réznych mechanizméw,
réwniez u 0s6b zdrowych. Z tego powodu trudno
jest ocenié, czy zmiany hormonalne sg przyczyna
czy nastepstwem zmian w uktadzie oddechowym.
W pewnych okolicznoéciach leczenie zaburzen
hormonalnych moze poprawié jako$¢ zycia i inne
efekty leczenia POChP. Zrozumienie zwigzkéw po-
miedzy POChP, czynnoscia gruczotu tarczowego
i chorobami tarczycy moze dostarczyé waznych
informacji na temat systemowej natury POChP.
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