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STRESZCZENIE. Autorki przedstawiają pacjen­
tkę hospitalizowaną w Klinice Psychiatrii Dzieci 
i Młodzieży IPiN z powodu zaburzeń psychicz­
nych. Opisują trudności diagnostyczne i proces 
ustalania ostatecznego rozpoznania. Przyczyną 

zmian w funkcjonowaniu psychicznym okazały się 
zaburzenia hormonalne - nadczynność tarczycy. 

SUMMARY. The paper presents afemale patient 
hospitalised for men tal disorder in the Child and 
Adolescent Psychiatry Department, Institute of 
Psychiatry and Neurology. Diagnostic problems 
and the process of arriving at the final diagnosis 
are described. Changes in this patient's psychologi­
cal functioning tumed out to be due to hormonal 
disturbance, i.e. hyperthyroidism. 
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Najczęstszą przyczyną nadczynności tarczy­
cy u dzieci jest choroba Gravesa-Basedowa. 
Okresy burz hormonalnych, w tym okres po­
kwitania, są okresami zwiększonego ryzyka 
wystąpienia choroby. Najbardziej typowe, 
ułatwiające rozpoznanie objawy - to wy­
trzeszcz oczu i obecność objawów ocznych 
nadczynności tarczycy, wyraźne powiększenie 
gruczołu. Istota patologii polega na tym, że 
pojawiają się przeciwciała o działaniu agonis­
tycznym wobec receptora dla TSH. Są to 
długo działające przeciwciała trwale łączące się 
z receptorem dla TSH i stale pobudzające go. 

Chorobę Gravesa-Basedowa należy róż­
nicować z nadczyn:1ością wywołaną: zapale­
niem limfo cytarnym , czyli chorobą Hashi­
moto, lub rzadziej ze stanem zapalnym 
związanym z infekcją. W przypadku zapale­
nia limfocytarnego stwierdza się znacznie 
podwyższone miano przeciwciał antymikro­
somalnych rzędu od kilku do kilkuset t y-

sięcy lU/mI, charakterystyczny jest obraz 
histologiczny z naciekiem limfocytarnym 
komórek tarczycy (badanie wykonuje się 
w stanie remisji, a wynik biopsji nie zawsze 
jest jednoznaczny). W chorobie Hashimoto 
gruczoł tarczycy jest twardy, zbity, a wole 
nie jest zbyt duże, zwykle stan nadczynności 
trwa krótko i szybko, w ciągu 2-3 miesięcy 
dochodzi do zniszczenia miąższu tarczycy 
i stanu niedoczynności. 

Leczenie w obu przypadkach jest podobne 
i zależy od przebiegu klinicznego. Jest lecze­
niem objawowym, polega na zahamowaniu 
biosyntezy hormonów tarczycy. Podaje się 
metizol lub propyltiouracyl, początkowo 
w dużej dawce 1 mgfkg masy ciała, maksy­
malnie 60 mg/dobę przez ok. 2-3 tygodnie, 
w zależności od poziomu TSH. Po kilku ty­
godniach dawkę redukuje się do dawki pod­
trzymującej, którą stosuje się od 1 roku do 
2 lat. Alternatywą leczenia farmakologicznego 
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w nawrotach choroby jest leczenie jodem ra­
dioaktywnym albo leczenie operacyjne. 

Choroba Gravesa-Basedowa charakteryzu­
je się okresami remisji i nawrotów, a przebieg 
kliniczny zależy od wieku, w którym pojawił 
się pierwszy epizod choroby, od uzyskanych 
efektów leczenia i od ilości poprzednich na­
wrotów. W większości postaci nadczynności 
tarczycy na plan pierwszy w obrazie klinicz­
nym wysuwają się objawy ze strony układu 
krążenia (krążenie hiperkinetyczne), objawy 
skórne (zwiększone ucieplenie skóry przy 
chłodnych i wilgotnych rękach i stopach) i ob­
jawy ze strony przewodu pokarmowego (bie­
gunki, chudnięcie przy wzmożonym apetycie) 
częste są inne objawy, np. zaburzenia mie­
siączkowania. W badaniach laboratoryjnych 
poza podwyższonym poziomem hormonów 
tarczycy i obniżonym poziomem TSH we 
krwi charakterystyczne są: leukopenia i obni­
żony poziom cholesterolu we krwi. 

Objawy ze strony ośrodkowego układu 
nerwowego są charakterystyczne dla nadczyn­
ności tarczycy, ale nie dominują w obrazie 
klinicznym. Wpływ nadmiaru hormonów tar­
czycy na o.u.n. powoduje takie objawy, jak: 
drażliwość, zaburzenia koncentracji uwagi 
i niepowodzenia szkolne u dzieci (niekiedy na 
długo wyprzedzają objawy somatyczne), zabu­
rzenia snu, wybuchowość, płaczliwość, labil­
ność emocjonalną, wzmożony napęd psycho­
ruchowy, niepokój, zaburzenia zachowania [9, 
14]. Mechanizm pojawiania się zaburzeń psy­
chicznych (w tym psychoz) w przebiegu nad­
czynności tarczycy nie jest jasny. Hipotezy 
mówią o bezpośrednim toksycznym wpływie 
nadmiaru hormonów tarczycy na mózgowe 
receptory tarczycowe lub wpływie pośrednim 
poprzez biogenne aminy i cytokiny. Interesu­
jące są też hipotezy dotyczące złośliwości pro­
cesów autoimmunologicznych [3]. 
Występowanie zaburzeń psychicznych 

w przebiegu chorób somatycznych (infekcyj­
nych, metabolicznych, zaburzeń hormonal­
nych, chorób zwyrodnieniowych o.u.n. i in­
nych) jest dobrze znane. Rzadko jednak, 
w początkowej fazie choroby, zaburzenia te 
są tak nasilone, by konieczna była hospitali-

zacja w oddziale psychiatrycznym. Nasze do­
świadczenie wskazuje na trudności diagnos­
tyczne w sytuacji, gdy w obrazie klinicznym 
choroby o podłożu somatycznym dominują 
zaburzenia psychiczne. 

OPIS PRZYPADKU 

16-letnia pacjentka - Ania, uczennica dru­
giej klasy liceum ogólnokształcącego, została 
przyjęta do kliniki po telefonie matki bardzo 
zaniepokojonej stanem zdrowia córki. Matka 
podała, że od około 2 tygodni "Ania bardzo 
się zmieniła, zachowuje się dziwnie". Konsul­
towano ją w szpitalu rejonowym, była bada­
na przez neurologa i neurochirurga z zale­
ceniem konsultacji psychiatrycznej. N astęp­
nego dnia rodzice przywieźli Anię do kliniki. 

W czasie naszego pierwszego spotkania 
Ania leżała na tapczanie, nieuczesana, nieco 
zaniedbana, układała się do snu, ale co chwilę 
zmieniała pozycję. Prawidłowo podała swoje 
dane personalne, wiedziała gdzie się znajduje, 
nieco "gubiła się" w czasie. Powiedziała, że od 
2 tygodni nie chodzi do szkoły, bo cały czas 
chce jej się spać tak, że nie wie kiedy jest dzień, 
a kiedy noc i czuje się osłabiona. W trakcie 
rozmowy też była senna, ale na zadawane 
pytania odpowiadała dość chętnie. Sprawiała 
wrażenie infantylnej, odhamowanej, zadawała 
mi bardzo osobiste pytania i komplementowa­
ła, wesołkowata to znów płaczliwa, mówiła, że 
tęskni za rodzicami. Uważała, że jedna z pa­
cjentek w oddziale prześladuje ją, bo mówi, że 
ona - Ania podoba się jakiemuś chłopcu. 
Czuła się "źle, dziwnie, choro". Rodzice Ani 
określali początek choroby z dokładnością co 
do dnia i godziny. W połowie października, 
po ekstrakcji zęba, Ania powiedziała, że czuje 
się dziwnie - ,jakby w głowie coś się urwało", 
a 5 tygodni później zaczęły się obecne zabu­
rzenia. W chłodny jesienny dzień Ania spędzi­
ła kilka godzin na powietrzu, bardzo zmarzła, 
po powrocie do domu czuła się zmęczona, 
zasnęła. Następnego dnia nie chciała wstać 
z łóżka, podsypiała, pogorszył się z nią kon­
takt, utrzymywał się stan podgorączkowy 
37,1°C. Dzień później temperatura ciała była 
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już prawidłowa, ale Ania "lała się przez ręce". 
Rodzice zgłosili się z nią do szpitala. Ozna­
czono poziom cukru we krwi, który wynosił 
72 mg%, zmierzono RR (70/40 mm Hg), zale­
cono obserwację psychiatryczną z podejrze­
niem przyjęcia narkotyków. Ania wróciła do 
domu. Stan jej zdrowia był zmienny, aledomi­
nowało osłabienie (czasami nie mogła samo­
dzielnie poruszać się po domu), zachowa­
nia infantylne, dziwaczne, nadmierna sennoŚĆ 
z okresowym niepokojem ruchowym, bier­
ność, utrata zainteresowań codzienną aktyw­
nością, nudności, zaburzenia jedzenia i picia 
- Ania okresowo nie przyjmowała pożywie­
nia, to znów łapczywie jadła i piła, ale schudła 
ok. 5 kg. Dwa dni po pierwszej wizycie w izbie 
przyjęć szpitala rejonowego rodzice ponownie 
się tam zgłosili z Anią. Ania została przyjęta 
na oddział wewnętrzny. W szpitalu nie jadła, 
nie piła, zachowywała się dziwacznie, niektóre 
swoje zachowania tłumaczyła potrzebą "zatar­
cia śladów", do starszych pacjentek zwracała 
się j ak do koleżanek, mówiła, że może tańczyć 
bez muzyki. Wg relacji matki, przy zabiegach 
pielęgniarskich i badaniach Ania nie reagowa­
ła na bodźce bólowe. W szpitalu wykluczono 
obecność narkotyków w organizmie, wykona­
no badanie CT mózgu, które nie wykazało 
nieprawidłowości, podstawowe badania labo­
ratoryjne i poziom TSH we krwi były pra­
widłowe. Po jednodniowej obserwacji Ania 
została wypisana z rozpoznaniem: psychoneu­
rosis ad observationem. Po wypisie ze szpi­
tala funkcjonowanie Ani nie uległo zmianie. 
Rodzice zgłosili się z nią do neurochirurga. 
Z odchyleń od stanu prawidłowego stwierdzo­
no: drżenie zamiarowe obu kończyn górnych, 
minimalne zbaczanie języczka w lewo a języka 
w prawo. Zalecono NMR głowy i konsultację 
psychiatryczną. Dwa dni później, a ok. 2 ty­
godnie od początku choroby, Ania trafiła do 
naszej kliniki. 

Senność, niepokój ruchowy, osłabienie 
powodowały, że Ania nie współpracowała 
przy wstępnym badaniu fizykalnym i neuro­
logicznym. Miała niewielką nadwagę, przy 
wzroście 170 cm ważyła 67,400 g, tempera­
tura ciała była prawidłowa, tętno 128/min., 

RR 110/70, tarczyca nieznacznie powięk­
szona, miękka. W badaniu neurologicznym 
stwierdzono nieco spowolnienia mowy, zba­
czanie języczka w lewo, niepewną próbę 
palec-nos i próbę Romberga, bez objawów 
ogniskowego uszkodzenia o.u.n. 

Wywiad dotyczący przebiegu życia nie 
wskazywał na zaburzenia rozwojowe, poza 
częstymi infekcjami dróg oddechowych 
w okresie niemowlęcym, Ania poważniej nie 
chorowała. Od ok. 2 lat próbowała się odchu­
dzić, bez skutku, miesiączkowała regularnie, 
ostatnia miesiączka była opóźniona 2-3 dni. 
Wychowywała się w pełnej rodzinie, je­

dynaczka. Wywiad rodzinny bez obciążeń 
chorobami psychicznymi. W rodzinie matki 
- matka choruje na astmę i zapalenie sta­
wów, w rodzinie ojca - choroby tarczycy, 
ojciec nie potrafił bliżej określić jakie. Ro­
dzice Ani wykazywali dużą troskę o córkę, 
często się ze mną kontaktowali i współpraca 
między nami układała się bardzo dobrze, co 
w sytuacji niejasnej diagnozy było ważne. 

W oddziale pacjentka nie jadła, skarżyła 
się na nudności, była płaczliwa, okresowo 
niespokojna, pobudzona ruchowo. W ciągu 
dnia pokładała się w łóżku, w nocy wystę­
powały zaburzenia snu i wyraźne zaburze­
nia orientacji w czasie i miejscu. Utrzymy­
wała się podwyższona temperatura ciała ok. 
37,0°C, tętno zmienne 60-100/min., RR 
w normie. Doraźnie podawano niewielkie 
dawki benzodiazepin. 

Ponieważ objawy, które mogły sugerować 
zaburzenia psychotyczne (pewna nieufność, 
lęk, zaburzenia myślenia) były u pacjentki 
słabo wyrażone, zwiewne - podejrzenie psy­
chozy endogennej budziło wiele wątpliwości, 
wymagało dalszej obserwacji. Nagły początek 
zaburzeń, zaburzenia orientacji, senność, ob­
jawy odhamowania i zaburzenia zachowania 
mogły wskazywać na proces zapalny mózgu. 

Badanie EEG wykazało wyraźnie pato­
logiczny zapis czynności mózgu - zmiany 
uogólnione dotyczące czynności podstawowej 
i uogólnione zmiany napadowe; zarejestrowa­
no stany senności i snu stadium 1 i 2 NREM. 
Dno oczu było prawidłowe. We wstępnych 
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badaniach laboratoryjnych krwi - bez cech 
procesu zapalnego. Jedyne nieprawidłowości 
to L - 3,7 Kj/1l i poziom bilirubiny we krwi 
1,97 mg%. Po konsultacji z neurologiem wy­
konano punkcję lędźwiową. Płyn wypłynął 
pod wyraźnie zwiększonym ciśnieniem, w ba­
daniach biochemicznych, serologicznych i po­
siewach nie stwierdzono żadnych nieprawidło­
wości. W dzień po punkcji Ania zaczęła funk­
cjonować lepiej - była w lepszym kontakcie, 
bez zaburzeń orientacji, spokojniejsza, prze­
praszała za swoje wcześniejsze zachowanie. 
Poza okresowym niepokojem nie stwierdza­
łam u pacjentki żadnych zaburzeń psychicz­
nych. Taki stan utrzymywał się przez kolejne 
dni, jednak Ania zaczęła wymiotować, miała 
stan podgorączkowy (37 ,2°C-37,4 oC) i tętno 
okresowo przyspieszone do 100-120jmin., 
w związku z czym podawano propranolol. 
Pacjentka nadal czuła się osłabiona, była 
płaczliwa i niespokojna. W kolejnym badaniu 
neurologicznym stwierdzono niewielką asy­
metrię odruchów okostnowych - wzmoże­

nie po stronie prawej. Badanie rezonansu 
magnetycznego głowy nie uwidoczniło żad­
nych nieprawidłowości w strukturach móz­
gu, a ponowne badanie EEG nie wykazało 
poprawy zapisu w porównaniu z badaniem 
poprzednim. 

Przeprowadzony proces diagnostyczny nie 
doprowadził do ustalenia przyczyny obser­
wowanych zaburzeń, należało więc wrócić 
do wywiadu, zwłaszcza wywiadu rodzinnego. 
J ak się okazało matka i bratanek ojca pa­
cjentki chorują na chorobę Gravesa-Basedo­
wa. Rodzice pacjentki niepokoili się stanem 
psychicznym córki i jej dziwnym zachowa­
niem, "przecież w ich rodzinie poza choroba­
mi tarczycy nie było żadnych poważniejszych 
chorób". Mimo prawidłowego poziomu TSH 
we krwi w badaniu z okresu pojawienia się 
pierwszych objawów choroby, oznaczono 
poziom hormonów tarczycy we krwi. Wyniki 
tego badania rozstrzygnęły o rozpoznaniu: 
poziom FT4 wynosił 81,2 pmoljl (norma 
9-24 pmoljl), a poziom TSH - 0,09 mlU jl 
(norma 0,3-4,5 mlU jl), przy poziomie chole­
sterolu 116 mg%. W badaniu scyntygraficz-

nym tarczycy, poza niewielkim powiększe­
niem obu płatów, nie stwierdzono nieprawi­
dłowości, jodochwytność - w normie. 
Włączono leczenie metizolem w dawce do 

45 mgjdobę, kontynuowano leczenie pro­
pranololem. Po tygodniu leczenia uzyskano 
wyraźną poprawę funkcjonowania i samo­
poczucia pacjentki, obniżenie poziomu hor­
monów, normalizację temperatury i tętna, 
Ania zaczęła przybywać na wadze. Kontrol­
ne badanie EEG wykazało poprawę zapisu 
czynności mózgu. Utrzymywały się skargi 
na męczliwość i obniżenie nastroju, pacjent­
ka nie miesiączkowała. Na tym etapie lecze­
nia Ania została wypisana z naszej kliniki 
z rozpoznaniem: zaburzenia psychiczne spo­
wodowane tyreotoksykozą i skierowana pod 
opiekę poradni endokrynologicznej. 

Po miesiącu od wypisu zgłosiła się na 
pierwszą wizytę do poradni skarżąc się na 
trudności z zasypianiem, osłabienie (charak­
terystyczne dla nadczynności tarczycy) i za­
parcia (typowe dla niedoczynności tarczy­
cy). W badaniu przedmiotowym stwierdza­
no przyrost masy ciała, gładką, dobrze ucie­
pl oną skórę, chłodne ręce i stopy, twarz 
sprawiała wrażenie obrzękniętej, szpary po­
wiekowe wąskie. Nie stwierdzano typowych 
w nadczynności objawów ocznych, a tarczy­
ca była wyczuwalna, niewidoczna w norma­
lnym ustawieniu szyi, bez szmeru naczynio­
wego. Tętno i ciśnienie tętnicze krwi - pra­
widłowe. Wykonano badania kontrolne: 
FT4 -15,0 pmoljl (w pierwszym oznaczeniu 
81,2 pmoljl), TSH - 0,5 mlU fi (w pierwszym 
oznaczeniu 0,09 mIU /1), FT3 - 4,2 pgjml (nor­
ma: 1,4-4,4 pgjml, przeciwciał antytyreoglo­
bulinowych nie stwierdzono, przeciwciała an­
tymikrosomalne były miernie podwyższone 
- 174 lU jml (norma do 35 lU jm1). Potwier­
dzono rozpoznanie nadczynności tarczycy. Ze 
względu na szybki przyrost masy ciała i obja­
wy kliniczne sugerujące nadmierne zahamo­
wanie czynności tarczycy zredukowano dawkę 
metizolu do dawki podtrzymującej 5 mgjdobę 
(wyjściowo było 45 mg/dobę). 

U Ani po 2 miesiącach leczenia poziom 
TSH nie był podwyższony, a hormony tar-
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czycy były w normie. Nie stwierdzano też 
cech infekcji gruczołu - nie było objawów 
miejscowego stanu zapalnego (ból, prze­
krwienie, zwiększone ucieplenie), nie było lim­
focytozyani podwyższonego poziomu CRP. 
Na tym etapie procesu chorobowego i ze 
względu na ograniczone możliwości diagnos­
tyczne (brak możliwości oznaczenia prze­
ciwciał dla receptora TSH) nie jest możliwe 
jednoznaczne zróżnicowanie czy u opisanej 
pacjentki nadczynność tarczycy wystąpiła 
w przebiegu choroby Gravesa-Basedowa czy 
choroby Hashimoto. 

U pacjentki obecne były typowe objawy 
somatyczne - chudnięcie (5 kg w ciągu 2 ty­
godni), tachykardia, stan podgorączkowy. 
Dominowały jednak, co utrudniało rozpoz­
nanie, objawy ze strony o.u.n. - niepokój, 
pobudzenie psychoruchowe na zmianę z sen­
nością, osłabienie, zaburzenia orientacji, od­
hamowanie, wyraźna zmiana usposobienia, 
zwiewne zaburzenia myślenia. Przy tak nasi­
lonych objawach ze strony o.u.n. mówi się 
zwykle o encefalopatii tyreotoksycznej. 

KOMENTARZ 

Wpływ zaburzeń hormonalnych na funk­
cje psychiczne jest przedmiotem wielu badań. 
W ciągu ostatnich G lat opublikowano ponad 
800 prac dotyczących tego tematu, z czego 
ok. 30 dotyczyło zaburzeń funkcji tarczycy. 
Najczęściej przedstawiane zagadnienia to: 
1. wzajemne zależności między zaburzenia­

mi tarczycowymi a zaburzeniami nastro­
ju i zaburzeniami poznawczymi [4], 

2. otępienie w przebiegu chorób autoimmu­
nologicznych tarczycy, np. w przebiegu 
encefalopatii Hashimoto [16], 

3. zaburzenia zachowania w przebiegu tyre­
otoksykozy [2], 

4. związek zaburzeń jedzenia z chorobami 
tarczycy - występowanie zaburzeń funk­
cji tarczycy u depresyjnych kobiet jest 
podobne jak w populacji ogólnej (odpo­
wiednio 10,5% i 15%), ale w grupie ko­
biet z depresją i zaburzeniami jedzenia aż 
dwukrotnie wyższe (24 %) [8], 

5. występowanie zaburzeń afektywnych u pa­
cjentów z zaburzeniami funkcji tarczycy 
- związek między subkliniczną nadczyn­
nością tarczycy a zaburzeniami nastroju 
jest słaby, ale stwierdza się wyraźnie pod­
wyższony poziom przeciwciał przeciw­
tarczycowych u pacjentów z przewlekły­
mi chorobami afektywnymi, szczególnie 
z CHAD z częstą zmianą faz [7, 13], 

6. współwystępowanie zaburzeń funkcji tar­
czycy i depresji lub psychozy w okresie 
poporodowym [3], 

7. związek procesów autoimmunologicznych 
ze schizofrenią - u pacjentów z przewlekłą 
schizofrenią stwierdza się podwyższone 
miano przeciwciał przeciwtarczycowych 
(związek tych dwóch faktów pozostaje 
niejasny), a nadczynność tarczycy jest naj­
częstszą chorobą autoimmunologiczną 
występującą w rodzinach pacjentów psy­
chotycznych (u 11 % matek rozpoznawa­
no nadczynność tarczycy) [5]. 
Jak wykazują badania, rutynowe badania 

hormonalne, podobnie jak neuroradiologicz­
ne u pacjentów młodzieżowych z pierwszym 
epizodem psychotycznym nie mają przydat­
ności diagnostycznej i są bardzo kosztowne, 
powinny być zatem ograniczone do tej grupy 
pacjentów, u których objawy nasuwają duże 
podejrzenie zaburzeń organicznych [1, 11]. 
N ależy jednak podkreślić, że w przypadku 
zaburzeń czynności tarczycy bardzo czułym 
i wystarczającym dla wykluczenia pierwotnej 
nadczynności, badaniem przesiew owym jest 
oznaczenie poziomu TSH we krwi - obniże­
nie poziomu tego hormonu sugeruje nad­
czynność tarczycy. W przypadku podejrzenia 
zaburzeń czynności tarczycy, najczulszym 
i najbardziej swoistym testem przesiewowym 
jest oznaczenie TSH za pomocą superczułej 
metody, testu III generacji. Przypadek naszej 
pacjentki jest dowodem na to, jak istotna jest 
jakość metody oznaczeń TSH. 

TSH jest glikoproteiną składającą się 
z dwóch podjednostek: alfa i beta, podob­
nie jak inne hormony glikoproteinowe. Pod­
jednostka alfa jest wspólna dla innych hor­
monów generowanych przez przedni płat 
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przysadki, jak LH, FSH a także gonado­
tropiny łożyskowej hCG. Natomiast podjed­
nostka beta jest charakterystyczna dla każ­
dego z tych hormonów i w przypadku TSH 
pozostaje w sprzężeniu zwrotnym z hormo­
nami tarczycy. Starsze metody oznaczeń (tań­
sze i wciąż popularne) - testy I i II generacji 
mogą dawać reakcje krzyżowe z LH, FSH, 
hCG, są zatem mniej dokładne i mogą być 
przyczyną mylnej diagnozy zwłaszcza w po­
czątkowej fazie choroby. Testy pierwszej ge­
neracji mogły wykrywać wartości TSH od 
1 ulU/mI i nie wykrywały śladowych wartości 
TSH wyhamowanego nadczynnością tarczy­
cy. Testy II generacji z użyciem przeciwciał 
monoklonalnych pozwalają na oznaczenie 
TSH rzędu 0,1 ulU/mI. Testy I i II generacji 
wymagają uzupełnienia diagnostyki o ozna­
czenia wolnych hormonów tarczycy, ewentu­
alnie wykonania testu TRH dla wykluczenia 
subklinicznych zaburzeń czynności tarczycy. 
Za najbardziej miarodajne przyjmuje się su­
perczułe testy III generacji, które nie dają 
reakcji krzyżowych z podjednostką alfa in­
nych hormonów przysadkowych i oznaczają 
wartości rzędu 0,01 ulU/mI [6, 10, 12, 15]. 

Pierwsze badanie superczułą metodą wyko­
nane u naszej pacjentki wykazało poziom 
TSH = 0,09 ulU/mI. Wynik ten świadczył 
o nadczynności tarczycy, co zostało potwier­
dzone wysokim poziomem wolnej tyroksyny 
i trójjodotyroniny. Dowodem na trafność roz­
poznania była szybka poprawa kliniczna po 
zastosowaniu leków przeciwtarczycowych. 
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