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Zaburzenia psychiczne współistniejące z chorobą Hashimoto 
— przegląd piśmiennictwa

The prevalence of psychiatric disorders in patients  
with Hashimoto’s thyroiditis: a literature review

Marta Broniarczyk-Czarniak

Klinika Psychiatrii Dorosłych Uniwersytetu Medycznego w Łodzi

Streszczenie 
Choroba Hashimoto (ChH) jest przewlekłą, zapalną chorobą tarczycy o podłożu autoimmunologicznym. Obecnie uważa 
się ją za najpowszechniejszą chorobę autoimmunizacyjną na świecie oraz za najczęstszą przyczynę niedoczynności tar-
czycy na obszarach bogatych w jod. Zaburzenia depresyjne często współwystępują z ChH, zwłaszcza u kobiet w okresie 
poporodowym i okołomenopauzalnym. W grupie chorych z podwyższonym mianem autoprzeciwciał przeciwtarczycowych 
anty-TPO opisywano również zwiększone ryzyko występowania choroby afektywnej dwubiegunowej z szybką zmianą faz 
oraz zaburzeń obsesyjno-kompulsyjnych. Niedocenianą i mało znaną jednostką chorobową związaną z ChH jest ence-
falopatia Hashimoto, której spektakularne objawy mogą imitować poważne choroby ośrodkowego układu nerwowego. 
Szybkie rozpoznanie i wdrożenie odpowiedniego leczenia glikokortykosteroidami zwykle powoduje całkowite ustąpienie 
objawów i powrót do zdrowia. 
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Wstęp

Choroba Hashimoto (ChH) to przewlekła zapalna choro-
ba tarczycy o podłożu autoimmunologicznym. Po raz pierw-
szy została opisana w 1912 roku w Japonii przez doktora 
Hakaru Hashimoto. Do dziś nie poznano w pełni jej patoge-
nezy. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy jest uważane 
za najczęściej występującą chorobę autoimmunizacyjną na 
świecie oraz najczęstszą przyczynę niedoczynności tarczy-
cy na obszarach, gdzie występuje prawidłowa podaż jodu 
[1]. Rozpowszechnienie ChH w populacji, według różnych 
danych, waha się od 4 do 25% [2]. Szczyt zachorowania 
obserwuje się między 40. a 60. rokiem życia. Kobiety mają 

są narażone nawet na 8-krotnie większe ryzyko wystąpienia 
choroby w porównaniu z mężczyznami [1].

Wyróżnia się dwie formy autoimmunologicznego zapa-
lenia tarczycy, postać pierwotną i wtórną. Najpowszech-
niejsza jest postać pierwotna, obejmująca przypadki, 
wśród których nie można jednoznacznie zidentyfikować 
przyczyny powstania choroby. Najczęstszą manifestacją 
kliniczną ChH jest powiększenie gruczołu tarczowego 
(wole) z obecnością lub nie, niedoczynności tarczycy. W po-
czątkowym okresie choroby może występować przejściowa 
nadczynność tarczycy, w piśmiennictwie często określana 
mianem hasitoksykozy. W obrazie histopatologicznym 
dominuje obfity naciek limfocytarny, a w obrazie ultra-
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sonograficznym tarczycy widoczne są hipoechogeniczne 
obszary. Pierwotna postać choroby Hashimoto często 
współwystępuje z innymi chorobami o podłożu autoimmu-
nologicznym, przede wszystkim z cukrzycą typu I, zespołem 
Sjögrena [1] i celiakią [3]. W postaci wtórnej można jasno 
określić przyczynę powstania choroby, która jest najczęś-
ciej jatrogenna, zwykle związana ze stosowaniem leków 
immunomodulacyjnych. Opisuje się ją głównie podczas 
leczenia wirusowego zapalenia wątroby typu C za pomocą 
interferonu-alfa oraz w immunoterapii nowotworów przy 
użyciu przeciwciał monoklonalnych [1].

Rozpoznanie ChH opiera się na potwierdzeniu wy-
stępowania charakterystycznych objawów klinicznych, 
współistniejących z obecnością w surowicy przeciwciał 
przeciwtarczycowych, skierowanych głównie przeciwko 
tyreoperoksydazie i tyreoglobulinie tarczycowej (anty-TPO, 
anty-TG) oraz receptorom TSH [1, 4]. Przeciwciała anty-TPO 
są najlepszym markerem serologicznym służącym do rozpo-
znania ChH. Występują u około 95% pacjentów dotkniętych 
chorobą. Przeciwciała anty-TG mają mniejszą czułość, są 
wykrywane u 60–80% pacjentów z ChH [1].

Do objawów klinicznych choroby należą zarówno 
objawy występujące miejscowo, takie jak dysfonia, 
dyspnea i dysfagia, których powstawanie wiąże się z uci-
skiem przez powiększony gruczoł tarczowy na okoliczne 
struktury szyi, oraz objawy ogólnoustrojowe. Objawy sy-
stemowe wynikają przede wszystkim z zaburzeń funkcji 
wydzielniczej samego gruczołu tarczowego [1]. Autoim-
munologiczne zapalenie tarczycy może być związane 
z całym spektrum zaburzeń hormonalnych, począwszy 
od nadczynności, subklinicznej niedoczynności tarczycy, 
do pełnoobjawowej niedoczynności gruczołu tarczowego 
[4]. Biorąc pod uwagę duży wpływ hormonów tarczycy 
na większość narządów i układów, objawy występujące 
w przebiegu ChH są liczne i różnorodne. Objawy dotyczą 
przewodu pokarmowego, skóry, układu krążenia, układu 
moczowego, układu oddechowego, mięśniowo-szkieleto-
wego, mogą wpływać na hemopoezę oraz na powstanie 
objawów neuropsychiatrycznych [1].

Do najczęściej opisywanych objawów psychiatrycznych 
należą zaburzenia nastroju, zaburzenia koncentracji uwagi 
i zaburzenia pamięci. Obecność powyższych objawów w cho-
robie Hashimoto występuje niezależnie od czynności wy-
dzielniczej gruczołu tarczowego. Doświadczają ich również 
pacjenci w stanie eutyreozy [4]. Bardziej kontrowersyjną 
kwestią jest opisana po raz pierwszy w 1966 roku, tak zwa-
na encefalopatia Hashimoto [1]. Duże rozpowszechnienie 
populacyjne autoimmunologicznego zapalenia tarczycy 
i wysoka współchorobowość psychiatryczna skłania do 
poszerzenia wiedzy w tym zakresie, w celu usprawnienia 
diagnostyki i poprawy efektów terapeutycznych w tej grupie 
pacjentów. 

Opis metody

Przygotowując artykuł, dokonano przeglądu bazy danych 
Web of Science i PubMed w okresie od 1966 do 2017 roku, 
używając kluczowych słów „Hashimoto thyroiditis”, „au-
toimmune thyroiditis”, „Hashimoto’s encephalopathy”, 
„anti-TPO antibodies”, „depression”, „affective disorder”. 

Choroba Hashimoto  
a zaburzenia depresyjne 

Fakt dotyczący współwystępowania chorób tarczycy 
z zaburzeniami nastroju jest znany od dawna. Najbardziej 
oczywisty jest związek pomiędzy występowaniem niedo-
czynności tarczycy a depresją oraz pomiędzy nadczynnością 
tarczycy a występowaniem manii/hipomanii. W praktyce 
klinicznej mogą jednak występować odstępstwa od tej 
reguły [4]. Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy często 
współistnieje z zaburzeniami depresyjnymi [5]. Szczegól-
nie istotne znaczenie mają tu przypadki ciężkiej, atypowej 
czy lekoopornej depresji oraz zaburzenia depresyjne 
występujące u kobiet w okresie wczesnej ciąży, w okresie 
poporodowym czy okołomenopauzalnym [4]. 

Wyniki licznych badań klinicznych i epidemiologicznych 
wskazują na związek pomiędzy podwyższonym mianem 
przeciwciał przeciwtarczycowych w chorobach tarczycy 
a zwiększonym ryzykiem wystąpienia zaburzeń depresyj-
nych, niezależnie od upośledzenia jej funkcji wewnątrzwy-
dzielniczej [6]. Do tej pory przeprowadzono wiele badań 
potwierdzających częstsze występowanie depresji wśród 
pacjentów z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy, 
choć opisywane są również badania niewykazujące związku 
pomiędzy schorzeniami [7]. Kluczową rolę w etiopatogene-
zie i neurobiologii zaburzeń depresyjnych w tym przypadku 
odgrywają zaburzenia osi podwzgórze–przysadka–tarczyca 
oraz nieprawidłowe stężenia sertoniny w mózgu. Część 
badań wskazuje na znaczenie podwyższonego miana 
przeciwciał przeciwtarczycowych, zmniejszoną odpowiedź 
tyreotropiny (TSH) na tyreoliberynę (TRH), podwyższone 
stężenie TRH w płynie mózgowo-rdzeniowym i zwiększanie 
skuteczności leków przeciwdepresyjnych przez trijodotyro-
ninę [8].

Carta i wsp. [6] w swoich badaniach dowodzą nawet 
sześciokrotnie większego ryzyka wystąpienia zaburzeń 
depresyjnych w grupie pacjentów z ChH, niezależnie od 
dysfunkcji tarczycy ocenianej rutynowymi testami serolo-
gicznymi [6]. 

Podobne wyniki uzyskali Ayhan i wsp. [8], również po-
twierdzając zwiększone występowanie zaburzeń depresyj-
nych w grupie pacjentów z ChH. W swoim badaniu wykazali, 
że 29,4% (15/51) pacjentów z chorobą Hashimoto w stanie 
eutyreozy cierpi na zaburzenia depresyjne.



85www.journals.viamedica.pl/varia_medica

Marta Broniarczyk-Czarniak, Zaburzenia psychiczne współistniejące z chorobą Hashimoto

Zagadnieniem, które w ostatnim czasie zawraca szcze-
gólną uwagę badaczy, jest wykazanie mechanizmów, które 
leżą u podłoża prezentowanych objawów depresyjnych 
w ChH, a przede wszystkim ocena wpływu krążących auto-
przeciwciał na powstanie objawów. Kirim i wsp. [9] to kolejni 
badacze wskazujący na zwiększone ryzyko wystąpienia 
depresji w grupie pacjentów z przewlekłym zapaleniem 
tarczycy, ale prawidłową funkcją hormonalną gruczołu 
tarczowego. Ponadto wskazują, że autoimmunologiczne 
zapalenie tarczycy w toku choroby może powodować nie-
wydolność gruczołu tarczowego, co z kolei jest czynnikiem 
ryzyka rozwoju depresji opornej na standardowo stosowane 
leczenie. 

Degner i wsp. [10] w badaniu oceniającym związek wy-
stępowania zaburzeń depresyjnych z ChH, w grupie 52 pa-
cjentów wykazali silny związek pomiędzy podwyższonym 
mianem przeciwciał anty-TPO a depresją jednobiegunową. 
W grupie 30,8% pacjentów z depresją (16/52) zdiagno-
zowano ChH, w porównaniu z 10,5% pacjentów z grupy 
kontrolnej (2/19). Grupę kontrolną stanowili pacjenci 
z rozpoznaniem schizofrenii paranoidalnej. Co istotne tutaj 
również występowanie zaburzeń nastroju było niezależne od 
stężenia TSH. Podobne wyniki uzyskano w dużym kohorto-
wym badaniu przeprowadzonym w Taiwanie [11]. 

Leyhe i wsp. [12] wykazali dodatnią zależność pomię-
dzy cięższym klinicznie przebiegiem epizodu depresyjnego 
wśród pacjentów z wyższym poziomem przeciwciał prze-
ciwtarczycowych. Ujawniono również związek pomiędzy 
gorszą jakością życia ocenianą za pomocą kwestionariusza 
oceny jakości życia SF-36 a wyższym poziomem przeciwciał 
przeciwtarczycowych [13, 14].

W dużym badaniu kohortowym oceniającym występo-
wanie zaburzeń depresyjnych w grupie kobiet ze współist-
niejącą ChH, będących w okresie okołomenopauzalnym, 
Pop i wsp. [15] uwidocznili związek występowania zaburzeń 
depresyjnych u tych kobiet z podwyższonymi stężeniami 
przeciwciał anty-TPO. Objawy występowały niezależnie od 
dysfunkcji wewnątrzwydzielniczej tarczycy oraz okresu 
menopauzy. Przebadali łącznie 583 losowo wybranych 
kobiet z okresie okołomenopauzalnym 58 z nich (10%) 
miało wysokie miano przeciwciał anty-TPO (> 100 U/mL). 

Ta sama grupa badaczy w prospektywnym badaniu 
obejmującym 1017 kobiet w ciąży wykazała związek 
występowania podwyższonego miana przeciwciał przeciw-
tarczycowych w ciąży z większym ryzykiem ujawnienia się 
zaburzeń depresyjnych w jej wczesnym okresie (oceniane 
kolejno w 12. i 24. tygodniu ciąży). Podobnej zależności 
nie zaobserwowano dla kobiet w trzecim trymestrze ciąży 
(36 tydzień), gdzie dochodzi do największego hamowania 
odpowiedzi komórkowej układu immunologicznego matki. 
Rozpowszechnienie zaburzeń depresyjnych u kobiet na 
początku i na końcu ciąży zmniejszyło się z 5,3% do 2,9%. 
Odpowiednio do tych obserwacji zredukował się odsetek 

pacjentek z podwyższonym mianem przeciwciał anty-TPO, 
z 8,4% do 6,5% w trzecim trymestrze ciąży [16]. W innym 
badaniu Harris B i wsp. [17] dowiedli występowaniu zwięk-
szonego ryzyka zburzeń depresyjnych u kobiet z podwyższo-
nym mianem przeciwciał przeciwtarczycowych, ocenianych 
6 tygodni po porodzie. Spośród przebadanych 110 kobiet 
z dodatnim mianem przeciwciał i 132 bez przeciwciał odpo-
wiednio 47% i 32% spełniało kryteria rozpoznania depresji, 
niezależnie od funkcji wydzielniczej tarczycy. Są jednak 
badania, w których nie wykazano związku podwyższonego 
miana przeciwciał anty-TPO ze zwiększonym ryzykiem zabu-
rzeń nastroju. W dużym badaniu populacyjnym obejmują-
cym ponad 30 tysięcy osób w wieku powyżej 40 lat Engum 
i wsp. [7] nie ujawnili związku pomiędzy występowaniem 
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy a zaburzeniami 
depresyjnymi. Nie wykazano również związku pomiędzy 
zwiększonym ryzykiem dokonania skutecznego samobój-
stwa w grupie pacjentów z ChH [18].

Zmiany w badaniach obrazowych

Występowanie zaburzeń depresyjnych w autoimmu-
nologicznym zapaleniu tarczycy może mieć związek ze 
zmniejszonym mózgowym przepływem krwi. Potencjalną 
przyczyną tego zjawiska bywa zapalenie naczyń krwionoś-
nych w mózgu [19]. Hardoy i wsp. [19] ocenili za pomocą 
badania SPECT przepływ mózgowy w grupach pacjentów 
z chorobą Hashimoto, celiakią oraz z guzkami tarczycy, 
z towarzyszącymi zaburzeniami nastroju oraz bez. W swoim 
badaniu dowiedli, że zaburzenia depresyjne są związane 
z asymetryczną hipoperfuzją przepływu krwi w mózgu, która 
dotyczy przede wszystkim okolicy płata czołowego, prawe-
go płata skroniowego oraz płata ciemieniowego. Cechą 
charakterystyczną w grupie pacjentów ze współistniejącą 
depresją i chorobą Hashimoto jest niewystępowanie hipo-
perfuzji lewego płata skroniowego oraz obecność asymetrii 
w perfuzji płatów ciemieniowych.

W badaniu oceniającym za pomocą testów neuropsy-
chologicznych oraz rezonansu magnetycznego mózgu 
(RM) występowanie zaburzeń nastroju, deficytów funkcji 
poznawczych oraz zmian strukturalnych mózgu w grupie 
18 pacjentów z ChH i niedoczynnością tarczycy w czasie 
długoterminowej suplementacji za pomocą lewotyroksyny, 
nie wykazano występowania deficytów funkcji poznawczych 
ani zmian w gęstości istoty szarej mózgu pacjentów w po-
równaniu z grupą kontrolną. Występowanie przeciwciał 
anty-TPO dodatnio korelowało ze zwiększoną gęstością 
istoty szarej mózgu w prawym ciele migdałowatym i wzmoc-
nieniem połączeń pomiędzy obszarem podspoidłowym 
i okołohipokampowym [20].

Przeprowadzono jeszcze dwa podobne badania ocenia-
jące wpływ długoterminowego leczenia tyroksyną pacjentów 
z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy. W pierwszym 
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Zetting i wsp. [21] badali związek zaburzenia perfuzji mózgu 
ocenianej za pomocą SPECT (single-photon emission com-
puted tomography) w grupie pacjentów z eutyreozą w ChH, 
potwierdzając zwiększone rozpowszechnienie obszarów 
hipoperfuzji mózgu w grupie pacjentów z ChH. Leyhe i wsp. 
[22] dowiedli występowania związku pomiędzy zmniejszoną 
gęstością lewego zakrętu czołowego dolnego a nasileniem 
zaburzeń uwagi w grupie pacjentów z ChH stanie eutyreozy.

Choroba Hashimoto  
a choroba afektywna dwubiegunowa 

W literaturze opisane są pojedyncze przypadki wystą-
pienia manii w toku trwającego procesu autoimmunologicz-
nego tarczycy ze współistniejącą niedoczynnością gruczołu 
[23, 24]. Lin i wsp. [23, 24] opisali przypadek 41-letniej 
kobiety, dotychczas nieleczonej psychiatrycznie, u której 
w wyniku niedoczynności tarczycy w przebiegu choroby 
Hashimoto doszło do rozwoju pełnoobjawowego zespołu 
maniakalnego, z podwyższonym, ekspansywnym nastro-
jem, wzmożonym napędem psychomotorycznym oraz ze 
współistniejącymi objawami psychotycznymi typowymi dla 
zaburzeń maniakalnych. Objawy manii ustąpiły po skojarzo-
nym leczeniu za pomocą stabilizatora nastroju/atypowego 
neuroleptyku w połączeniu z lewotyroksyną. 

W dużym holenderskim badaniu oceniającym funkcję 
wydzielniczą tarczycy u pacjentów po 2–3 tygodniach ho-
spitalizacji psychiatrycznej wykazano zwiększone występo-
wanie zaburzeń afektywnych u pacjentów z podwyższonym 
mianem przeciwciał anty-TPO. W grupie 50 pacjentów 
z podwyższonym mianem anty-TPO 44% miało zaburzenia 
afektywne, w porównaniu z 25%, u których nie występowały 
przeciwciała anty-TPO. Największe znaczenie miał związek 
pomiędzy obecnością przeciwciał przeciwtarczycowych 
a chorobą afektywną dwubiegunową z szybką zmianą 
faz. Choroba afektywna dwubiegunowa (ChAD) z szybką 
zmianą faz występowała u 18% (8/45) pacjentów z anty-
-TPO, natomiast nie odnotowano jej u żadnego pacjenta 
spośród 76 pacjentów z prawidłową funkcją tarczycy [25]. 
Wyniki te stanęły w opozycji do wcześniejszego małego 
badania obejmującego grupę 11 kobiet z ChAD z szybką 
zmianą faz oraz 11 kobiet z ChAD bez szybkiej zmiany faz, 
gdzie nie wykazano istotnej statystycznie różnicy pomiędzy 
występowaniem podwyższonego miana przeciwciał prze-
ciwtarczycowych [26].

W badaniu obejmującym 226 ambulatoryjnych pacjen-
tów z ChAD, 252 osoby z grupy kontrolnej oraz 3190 pa-
cjentów hospitalizowanych psychiatrycznie Kupka i wsp. 
[27] wykazali większe rozpowszechnienie przeciwciał 
anty-TPO w podgrupie pacjentów z ChAD (28%) w stosunku 
do grupy kontrolnej z populacji szpitalnej oraz populacji 
ogólnej (3–18%).

Stwierdzono również istotnie większą podatność na 
wytworzenie przeciwciał przeciwtarczycowych u potomstwa 

pacjentów z chorobą afektywną dwubiegunową (ChAD), 
niezależnie od podatności zachorowania na zaburzenia 
psychiczne. Badania bliźniąt wskazują na możliwość okre-
ślania przeciwciał przeciwtarczycowych jako endofenotypu 
ChAD [4]. 

Choroba Hashimoto a zaburzenia lękowe 

Rozpowszechnienie zaburzeń lękowych w populacji 
ogólnej szacuje się na 6,8–9,7%. W swoim badaniu Ay-
han i wsp. [8] dowiedli, że zaburzenia lękowe w grupie 
pacjentów z ChH oraz z wolem tarczycy występują znacznie 
częściej niż w populacji ogólnej. Najczęściej spotykanym 
zaburzeniem wśród pacjentów w ChH było zaburzenie 
obsesyjno-kompulsyjne (OCD), dotyczyło 15,7% (8/51) 
badanych. Rozpowszechnienie zaburzeń z kręgu OCD 
w populacji ogólnej w czasie życia szacuje się na 0,8–3,2%. 
Procesy autoimmunologiczne w ChH stanowią prawdo-
podobne podłoże patogenetyczne rozwoju choroby, ale 
zagadnienie to wymaga dalszych badań. Również Morer 
i wsp. [28] sugerują, że wczesna faza rozwoju OCD może 
mieć autoimmunologiczne podłoże. Jednak część badań 
oceniających związek pomiędzy autoimmunizacją i OCD 
daje odmienne rezultaty. W badaniu Morera i wsp. [28] 
wskazano co prawda na większe rozpowszechnienie OCD 
w grupie pacjentów z ChH w stosunku do grupy kontrolnej, 
jednak brakuje istotnej statystycznie różnicy pomiędzy 
występowaniem schorzenia w grupie badanych z wolem 
a w grupie z ChH. Carta i wsp. [6] ponadto dowiedli, że ist-
nieje zwiększone ryzyko występowania uogólnionych zabu-
rzeń lękowych, fobii społecznej oraz zaburzeń snu w grupie 
pacjentów z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy. 

Geracioti i wsp. [29] opisali ciekawy przypadek pa-
cjenta z klasycznymi objawami osobowości chwiejnej 
emocjonalnie typu borderline, ze współwystępującym 
autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy, u którego 
wahania nastroju i objawy psychotyczne były bezpośred-
nio związane z mianem przeciwciał przeciwtarczycowych 
określanych w okresie 275 dni. Znaczenie procesów auto-
immunologicznych w chorobach tarczycy i ich związek ze 
zwiększonym występowaniem depresji i zaburzeń lękowych 
nie jest w pełni wyjaśniony i wymaga dalszych badań [7]. 

Encefalopatia Hashimoto

Po raz pierwszy zaburzenia neuropsychiatryczne zwią-
zane z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy opisał 
Brain i wsp. [30] przedstawiając przypadek 49-letniego 
mężczyzny, ze zdiagnozowaną chorobą Hashimoto, u które-
go wystąpiły falujące zaburzenia świadomości, halucynacje, 
upośledzenie funkcji poznawczych, epizody udaropodobne, 
ogniskowe objawy neurologiczne i śpiączka. Objawy uległy 
wycofaniu w wyniku zastosowanego leczenia glikokotryko-
steroidami i tyroksyną. W kolejnych badaniach wielokrotnie 
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ukazywano związek objawów pochodzących z ośrodkowego 
układu nerwowego u pacjentów z autoimmunologicznym 
zapaleniem tarczycy, w efekcie czego Shaw i wsp. zapropo-
nowali termin „encefalopatii Hashimoto” [31]. Inną nazwą 
stosowaną w piśmiennictwie dla tej grupy zaburzeń jest 
tak zwana steroidowrażliwa encefalopatia związana z au-
toimmunologicznym zapaleniem tarczycy (SREAT, steroid-
-responsive encephalopathy associated with autoimmune 
thyroiditis). 

Podobnie jak choroba Hashimoto — encefalopatia 
Hashimoto (EH) częściej notuje się u kobiet niż u mężczyzn 
(5:1). Opisywano przypadki choroby występujące w popu-
lacji pediatrycznej, u dorosłych oraz w grupie pacjentów 
geriatrycznych, na całym świecie. Rozpowszechnienie po-
pulacyjne encefalopatii Hashimoto wynosi 2/100 000 osób. 
W piśmiennictwie przedstawiano przypadki zachorowania 
u osób pomiędzy 9. a 86. rokiem życia. Średni początek 
zachorowania występuje zwykle między 44. a 55. rokiem 
życia [32]. 

Choć etiopatogeneza EH nadal pozostaje nieznana, 
charakterystyczne wysokie stężenie przeciwciał przeciw-
tarczycowych we krwi oraz w płynie mózgowo-rdzeniowym 
oraz dobra odpowiedź na leczenie glukokortykosteroidami 
wskazuje na autoimmunologiczne podłoże choroby [33]. 

Powstawanie tej formy encefalopatii jest niezależne od 
funkcji wydzielniczej tarczycy. Pacjenci mogą prezentować 
różnorodny obraz kliniczny, począwszy od nadczynności 
do niedoczynności tarczycy. Najczęściej objawy występują 
w stadium subklinicznej niedoczynności tarczycy [19]. 

Obecnie nie ma ujednoliconych kryteriów diagno-
stycznych dla rozpoznania EH. Na rozpoznanie choroby 
wskazuje wystąpienie ostrych lub podostrych zmian stanu 
psychicznego oraz różnorodnych objawów neurologicznych, 
z obecnością w surowicy lub płynie mózgowo-rdzeniowym 
przeciwciał przeciwtarczycowych oraz dobra odpowiedź 
na leczenie glikokortykostreoidami (GKS) przy braku innej 
sprecyzowanej przyczyny powstania objawów [34]. 

W podstawowych badaniach laboratoryjnych krwi zwykle 
nie ma żadnych nieprawidłowości. Cechą charakterystyczną 
jest występowanie przeciwciał anty-TPO, których podwyż-
szone miano nie koreluje ze stopniem nasilenia objawów 
klinicznych [32]. W badaniu płynu mózgowo-rdzeniowego cha-
rakterystyczne jest podwyższone stężenie białka. Może też 
występować podwyższone miano przeciwciał anty-TPO [35]. 

Wyniki badania elektorencefalograficznego (EEG) nie 
są charakterystyczne, najczęściej występuje uogólnione 
spowolnienie czynności podstawowej, odzwierciedlające 
ciężkość stanu klinicznego. EEG może również wskazywać 
na obecność czynności napadowej [33]. Nieprawidłowości 
w tomografii komputerowej (TK) mózgu ujawniają niecha-
rakterystyczne zmiany aż w 50% opisywanych przypadków 
[36]. Do najczęściej opisywanych należy uogólniona atrofia 
mózgu, zmiany w istocie białej okołokomorowej oraz pod-
korowej [32]. 

Encefalopatia Hashimoto jest opisywana jako rzadko 
występujący zespół o ciężkim przebiegu z różnorodnymi 
objawami klinicznymi. Objawy mogą obejmować falujące 
zaburzenia świadomości, mioklonie, ataksję, drżenie, 
napady padaczkowe, epizody udaropodobne. Do objawów 
psychiatrycznych zalicza się zaburzenia depresyjne i obja-
wy psychotyczne [19]. Zaburzenia funkcji poznawczych są 
opisywane w ponad 80% przypadków [37]. Powszechnie 
występują zaburzenia pamięci [38] oraz zaburzenia mowy, 
afazja i apraksja [39, 40]. Zmiany zachowania dotyczą 
nawet 90–100% pacjentów. Odzwierciedlają one wystę-
powanie takich objawów, jak zaburzenia nastroju, objawy 
psychotyczne czy zmiany osobowości [39]. 

Opisano liczne charakterystyczne dla choroby objawy 
neurologiczne. Padaczka jest najpowszechniejszą ma-
nifestacją choroby, dotyczy 60–70% pacjentów. Może 
występować pod postacią uogólnionych napadów toniczno-
-klonicznych lub napadów mioklonicznych [33, 39]. Stan 
padaczkowy i częściowe złożone napady padaczkowe 
opisuje się również w piśmiennictwie [41, 42]. 

Epizody udaropodobne są obecne w około 25–30% 
przypadków [36, 43]. Obejmują jednostronne zaburzenia 
funkcji ruchowych i czuciowych. Dotyczą różnych obszarów 
unaczynienia u tego samego pacjenta, często ze zmiennym 
przebiegiem. Mioklonie i drżenie występują u 1/3 pacjen-
tów [39]. Powszechne są również zaburzenia snu, takie jak 
hipersomnia, bezsenność, zaburzenia zachowania w czasie 
fazy snu REM [39].

Objawy neuropsychiatryczne obejmują objawy psy-
chotyczne, spośród których najczęściej opisywane były 
urojenia prześladowcze oraz omamy wzrokowe, choć mogą 
występować również inne formy objawów psychotycznych 
[43]. Wczesną manifestacją choroby są często zaburzenia 
nastroju. Obejmują depresję [44] lub stany podwyższo-
nego nastroju [45]. Objawy ogólne, takie jak: zmęczenie, 
osłabienie, apatia, bóle mięśniowe, mogą być obecne 
w przebiegu choroby. Rzadko opisywanym objawem jest 
gorączka [46–48]. 

W większości przedstawianych przypadków encefalo-
patia Hashimoto przebiega z okresami nawrotów i remisji 
[36]. Dane dotyczące czasu trwania choroby oraz liczby 
nawrotów są ograniczone. W jednym małym badaniu 
(n  =  5) oceniany średni czas trwania choroby wynosił 
1,5 roku, ze średnim występowaniem 2–4 nawrotów obja-
wów [49]. Katoh i wsp. [50] opisali przypadek 85-letniego 
pacjenta ze zdiagnozowaną encefalopatią Hashimoto, 
postępującymi zaburzeniami funkcji poznawczych oraz 
objawami neurologicznymi, u którego doszło do samoist-
nej remisji objawów bez leczenia GKS, leczonego jedynie 
lewotyroksyną. 

Większość przypadków choroby dobrze reaguje na 
leczenie glikokortykosteroidami [51] i jest to zalecane 
leczenie pierwszego rzutu. Wśród opisywanych przypad-
ków dominowała strategia leczenia dużymi dawkami 
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prednisolonu w zakresie 1–2 mg/kg masy ciała [52]. Już 
krótki czas leczenia przynosi pozytywne rezultaty, ale zbyt 
szybkie przerwanie go może skutkować nawrotem objawów. 
Niektórzy pacjenci wymagają przedłużonego leczenia, trwa-
jącego niekiedy nawet ponad rok [36, 39, 43, 52]. Poprawa 
kliniczna następuje zwykle po 4–6 tygodniach leczenia, po 
tym czasie dawki glikokortykostreoidów powinny być powoli 
redukowane [52]. Podejmowano udane próby leczenia 
pacjentów za pomocą dożylnego podawania immunoglu-
bulin, metotreksatu, azatiopryny w celu uniknięcia działań 
niepożądanych związanych z długotrwałym systemowym 
podawaniem GKS [34]. Choroba wymaga różnicowania 
między innymi z chorobą Creutzfeldta-Jakoba i wirusowym 
zapaleniem mózgu [34]. 

Wnioski 

Występowanie dużej współchorobowości choroby 
Hashimoto i zaburzeń nastroju jest znane od dawna. Wcześ-
niejsze autorzy badań opisywali neuropsychiatryczne kon-
sekwencje dotyczące dysfunkcji tarczycy, jednak nie było 
możliwości oceny krążących autoprzeciwciał, które mogły 
odgrywać znaczącą rolę w powstawaniu objawów. Znacze-
nie autoprzeciwciał dostrzeżone zostało relatywnie niedaw-
no. Dopiero w 1956 roku dostrzeżono autoimmunologiczne 
podłoże, opisanej po raz pierwszy w 1912 roku, choroby 
Hashimoto. Upłynęło kilka kolejnych dekad, zanim rutynowe 
oznaczanie miana przeciwciał przeciwtarczycowych weszło 
do codziennej praktyki klinicznej [4]. Związek patogenetycz-
ny pomiędzy autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy 
a powstawaniem zaburzeń nastroju czy zaburzeń lękowych 

nadal jest niejasny i wymaga kolejnych badań oceniają-
cych, w jaki sposób autoprzeciwciała przeciwtarczycowye 
mogą oddziaływać na pracę mózgu. Rozpowszechnienie 
autoprzeciwciał przeciwtarczycowych w grupie pacjentów 
z zaburzeniami depresyjnymi jest większe niż w populacji 
ogólnej [29]. Dotyczy to szczególnie kobiet z depresją popo-
rodową oraz pacjentów z zaburzeniami ze spektrum CHAD. 
Pomimo poszerzania wiedzy na temat choroby Hashimoto, 
patofizjologiczne znaczenie autoprzeciwciał przeciwtarczy-
cowych nadal pozostaje nieznane, z wyjątkiem jego wpływu 
na funkcję wydzielniczą tarczycy.

Pacjenci z autoimmunologicznym zapaleniem tarczycy 
są w grupie ryzyka wystąpienia zaburzeń depresyjnych, 
zaburzeń ze spektrum ChAD, lękowych oraz snu. Chorzy 
ci poza okresową oceną funkcji tarczycy wymagają prze-
prowadzania przesiewowej oceny stanu psychicznego, 
w celu szybkiego wychwycenia współistniejących zaburzeń 
psychicznych oraz w razie konieczności, wdrożenia odpo-
wiedniego leczenia. Przypadki atypowych, lekoopornych 
zaburzeń nastroju, występujących zwłaszcza u kobiet 
w okresie poporodowym czy okołomenopauzalnym, wyma-
gają oceny nie tylko podstawowych parametrów hormonal-
nych tarczycy, ale również występowania we krwi przeciwciał 
przeciwtarczycowych. 

Poważnym stanem, którego częstość występowania jest 
wysoce niedoszacowana, jest encefalopatia Hashimoto. Jej 
występowanie należy brać pod uwagę u wszystkich osób 
z dodatnim wywiadem w kierunku zaburzeń tarczycy oraz 
występującymi nagle zaburzeniami neurologicznymi i psychicz-
nymi, gdyż postawienie prawidłowej diagnozy wiąże się z wdro-
żeniem odpowiednej farmakoterapii i dobrym rokowaniem.

Abstract
Hashimoto thyroiditis (HT) is a chronic inflammation of the thyroid gland, now considered as the most common auto-
immune disease in the world as well as the most common cause of hypothyroidism in the area rich in iodine. Patients 
with HT have significantly higher risk for depression, especially in women with postnatal or perimenopausal period. 
Thyroid peroxidase antibody positivity is associated with rapid cycling bipolar disorder and obsessive-copulsive disorder 
in patients with Hashimoto’s thyroiditis. Another important but underesimate entity is Hashimoto’s encephaloptahy, 
that spectacular symptoms can mimic severe central nervous system disease. Making a correct diagnosis of HE is very 
important, because most patients respond well and recover when treated with glucocorticoids. 
Key words: Hashimoto’s thyroiditis, autoimmune thyroiditis, depression, anxiety disorder, Hashimoto’s encephalopathy
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