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“It has been said that something as small as the flutter of a 
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the world” - Chaos Theory 
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WYKAZ SKRÓTÓW UŻYTYCH W PRACY 

131-I 

 

Promieniotwórczy izotop jodu 131, radiojod 

antyTg  Przeciwciała przeciwko tyreoglobulinie 

antyTPO  Przeciwciała przeciwko peroksydazie tarczycowej 

antyTSHr   Przeciwciała przeciwko receptorowi dla TSH  

BACC   Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa celowana  

błąd BA 

 

Błąd pomiaru w analizie Blanda-Altmana 

BPSF-36 

 

Ból  

ERSF-36 

 

Ograniczenia emocjonalne w pełnieniu ról  

FEV1 

 

(forced expiratory volume in 1 second)  Natężona objętość wydechowa  

pierwszo-sekundowa  

FEV1/FVC Wskaźnik Tiffeneau 

fT3   (free Triiodothyronine) Wolna trijodotyronina 

fT4   (free Thyroxine) Wolna tyroksyna 

FVC 

 

(Forced Vital Capacity ) Natężona pojemność życiowa 

GHSF-36 

 

Ogólna ocena zdrowia  

LP  Lewy Płat tarczycy 

L-T4  (L-Tyroksyna) Lewoskrętna tyroksyna 

MHSF-36 

 

Ocena zdrowia psychicznego  

MR    Badanie Rezonansu Magnetycznego 

PEF 

 

(Peak Expiratory Flow) Szczytowy przepływ wydechowy 

PIF 

 

(Peak Inspiratory Flow) Szczytowy przepływ wdechowy 

PFSF-36 

 

Funkcjonowanie fizyczne  

PP 

 

Prawy Płat tarczycy 

QL 

 

(Quality of Life) kwestionariusz jakości życia 

rhTSH 

 

(recombinant human TSH, recombinant human thyrotropin) Ludzka  

rekombinowana tyreotropina 

RPSF-36 

 

Ograniczenia fizyczne w pełnieniu ról  

SocFSF-36 

 

Funkcjonowanie społeczne  

Tg   Tyreoglobulina  
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TK    Badanie Tomografii Komputerowej 

TK JO 

 

Tomografia Komputerowa Jeden Opisujący 

TK Pl 

 

Tomografia Komputerowa Planimetria 

TK WO 

 

Tomografia Komputerowa Wielu Opisujących 

TSH   (Thyroid Stimulating Hormone, Thyrotropin) Hormon tyreotropowy,  

Tyreotropina 

USG  

 

Badanie Ultrasonograficzne 

VC 

 

(Vital Capacity) Pojemność życiowa płuc 

VSF-36 

 

Witalność  

PPMTK 

 

Pole Powierzchni Minimalne tchawicy w ocenie TK 

PPNTK 

 

Pole Powierzchni Należne tchawicy w ocenie TK 

rtg 

 

Badanie rentgenowskie 
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WSTĘP 

1. DEFINICJA WOLA 

Wolem nazywamy każde powiększenie tarczycy w wyniku nadmiernego wzrostu tego 

gruczołu. Wole obserwujemy czterokrotnie częściej u kobiet niż u mężczyzn [1]. Na terenach, 

gdzie rutynowo prowadzona jest suplementacja jodu częstość występowania wola ocenia się 

na 4 do 7%. Odsetek ten jest prawdopodobnie wyższy w regionach z niedoborem tego 

pierwiastka [2]. Z wolem endemicznym mamy do czynienia, gdy powiększenie gruczołu 

występuje u więcej niż 10% populacji na danym terenie, w pozostałych przypadkach mówimy 

o wolu sporadycznym [3].  

Nieodłącznym elementem dyskusji na temat wola jest ocena prawidłowej wielkości 

gruczołu tarczowego, oraz skale oceniające nasilenie rozrostu tarczycy. Według kryteriów 

Światowej Organizacji Zdrowia (World Health Organization, WHO) wolem określamy takie 

powiększenie gruczołu tarczowego, gdzie każdy boczny płat ma objętość większą od 

dystalnego paliczka kciuka osoby badanej. Uproszczoną klasyfikację wielkości wola w ocenie 

palpacyjnej wg WHO z 2007 roku przedstawiono poniżej (tabela 1) [4]. Niestety, takim 

skalom oceny klinicznej opierającym się na badaniu fizykalnym: oglądaniu i palpacji, zarzuca 

się subiektywizm, a elementem wpływającym na ocenę jest doświadczenie kliniczne 

badającego.  

Uproszczona klasyfikacja wielkości wola
a
 w ocenie palpacyjnej wg WHO 2007 

Stopień 0 wole niewidoczne, niewyczuwalne 

Stopień 1A 

 

wole jest wyczuwalne, ale niewidoczne w normalnym ustawieniu szyi. Guzki w  

tarczycy, która nie jest powiększona, zalicza się do tej kategorii. 

Stopień 2A 

 

widoczne powiększenie obwodu szyi w normalnym ustawieniu z wyczuwalnym 

powiększeniem tarczycy w badaniu palpacyjnym. 

aGruczoł tarczowy traktujemy jako powiększony, kiedy każdy boczny płat ma objętość większą od dystalnego paliczka kciuka 

osoby badanej. 

Tabela 1. Klasyfikacja wielkości wola w ocenie palpacyjnej wg WHO 2007. 

Skale ultrasonograficznej oceny objętości gruczołu w mililitrach opierają się na 

wyznaczaniu górnej granicy wartości referencyjnych wielkości tarczycy. Wiadomo, że 
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objętość tarczycy u dzieci i młodzieży rośnie z wiekiem i masą ciała oraz jest nieznacznie 

większa u mężczyzn niż u kobiet [5]. Hegedus i wsp. ustalili zakres wartości referencyjnych    

w populacji duńskiej na 13,3-21,7 ml u kobiet i 14,9-24,3 ml u mężczyzn [6]. Obniżanie 

wartości referencyjnych, związane z nadrozpoznawalnością wola, lub przyjęcie wyższych 

wartości, prowadzące do niedoszacowania problemu, nadal pozostaje kwestią dyskusyjną.  

 

Zależnie od czynności hormonalnej tarczycy stosujemy podział na wole: 

· obojętne, inaczej nietoksyczne  

· niedoczynne  

· nadczynne, czyli toksyczne.  

Dodatkowo stosuje się klasyfikację uwzględniającą morfologię tarczycy. Jednolity 

przerost tkanki gruczołowej nazywamy: 

1. wolem miąższowym  

2. o wolu jedno- lub wieloguzkowym mówimy natomiast w przypadku, gdy         

w skutek nierównomiernego wzrostu w tarczycy powstają pojedyncze lub 

mnogie guzki. 

W badaniach ultrasonograficznych (USG) tarczycy wykazano, że ponad 50% ogólnej 

populacji ma guzki tarczycy nawet, jeśli struktura gruczołu tarczowego wydaje się być 

prawidłowa w trakcie palpacji [7-9]. Podobne wyniki otrzymano w badaniach pośmiertnych, 

gdzie obecność guzków potwierdzono u 50% poddanych autopsji, z czego większość to 

mnogie zmiany w wolu wieloguzkowym [2]. O częstości zmian mnogich mówi ocena USG 

tarczycy u osób z wyjściowo palpacyjnie wyczuwalnym pojedynczym guzkiem lub rozlanym 

powiększeniem gruczołu, wskazująca na istnienie mnogich zmian guzkowych u blisko 50% 

badanych [7;9-11].  

1.1. Wole guzowate proste/nietoksyczne  

Wole guzowate (guzkowe) definiujemy jako klinicznie rozpoznawalne powiększenie 

tarczycy charakteryzujące się nadmiernym wzrostem i strukturalną lub/i funkcjonalną 

przebudową jednego lub kilku obszarów w obrębie zdrowej tkanki tarczycy. Przy braku 

innych zaburzeń, choroby autoimmunologicznej, zapalenia lub nowotworu tarczycy mówimy 

o tak zwanym wolu guzowatym prostym (Simple Nodular Goiter SNG). Szacuje się, że wole 
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wieloguzkowe dotyczy 5% ogólnej populacji [2]. Rozpoznanie wola wieloguzkowego to 

najczęściej stawiana diagnoza, gdy mamy do czynienia z powiększeniem tarczycy bez 

towarzyszących zaburzeń hormonalnych [12]. 

2. ROZWÓJ I PRZEBIEG CHOROBY  

W naturalnym przebiegu wola obojętnego klinicyści zmuszeni są zmagać się                 

z nieprzewidywalnym u indywidualnego pacjenta problemem ciągłego wzrostu gruczołu,          

z nasileniem objawów uciskowych i deformacją szyi z jednej strony oraz ryzykiem 

czynnościowej autonomii prowadzącej do nadczynności tarczycy z drugiej. 

Badania kliniczne wykazują stopniowe powiększanie się gruczołu z tworzeniem 

guzków, które w czasie trwania choroby stają się autonomiczne, powodując subkliniczną        

i następnie pełnoobjawową nadczynność tarczycy [13;14]. Współczynnik wzrostu wola 

wynosi od 10 do 20% w okresie roku [15]. Jednakże duże osobnicze różnice w tym względzie 

sprawiają, że trudno przewidzieć, czy wielkość wola będzie stabilna i postępowanie 

obserwacyjno-wyczekujące okaże się wystarczające, czy też dojdzie do dynamicznego 

wzrostu gruczołu wymagającego leczenia inwazyjnego.  

Odnosząc się do powstających w czasie zaburzeń hormonalnych i autonomii tkanki 

gruczołowej, wykazano, że nadczynność tarczycy rozwija się u ok. 10% chorych z SNG, po 

średnio 10 latach trwania choroby [16]. Stąd, nawet w przypadku niewielkiego wola 

niewymagającego leczenia inwazyjnego, należy mieć na uwadze możliwość rozwoju 

nadczynności tarczycy i regularnie monitorować parametry hormonalne. 

Innym problemem w omawianej grupie chorych jest ryzyko rozwoju raka. Częstość 

powstawania nowotworów złośliwych w powiększonej tarczycy, wbrew wcześniejszym 

doniesieniom jest stała, niezależnie od budowy gruczołu: jedno- czy wieloguzkowego i 

wynosi ok. 5 do 10%  [7;9;10;17;18]. Dlatego też każdy dominujący guzek w wolu 

wieloguzkowym powinien być diagnozowany w taki sam sposób, jak pojedyncza zmiana 

guzkowa w tarczycy [12]. 
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3. ETIOPATOGENEZA 

Przyczyny rozwoju wola obojętnego do dziś nie są sprecyzowane. Bierze się pod 

uwagę złożone mechanizmy wpływające na zaburzenia metabolizmu uzależnione od 

czynników genetycznych, środowiskowych (zewnętrznych) i wewnętrznych [19;20]. 

Jako dwa główne środowiskowe czynniki predysponujące do powstania wola 

prostego, zarówno endemicznego jak i sporadycznego, wymienia się niedobór jodu [21]             

i palenie papierosów [19;22]. Relację objętości tarczycy w stosunku do ilości jodu                   

w środowisku potwierdzają badania wykazujące odwrotnie proporcjonalną zależność 

wielkości tarczycy do ilości wydalanego z moczem pierwiastka [5]. Innymi sugerowanymi 

czynnikami ryzyka są: płeć, stres emocjonalny, naturalnie występujące goitrogeny, niektóre 

leki i infekcje [19;23].  

Wpływ czynników genetycznych potwierdzają badania częstości występowania wola 

u bliźniąt jednojajowych w stosunku do bliźniąt dwujajowych (na terenach endemicznych 

80% vs 40-50%, na terenach nieendemicznych 42% vs 13%) [23-26].  

Dotychczas nie wyszczególniono żadnego specyficznego genu odpowiedzialnego za 

rozwój wola guzowatego. Jakkolwiek istnieją doniesienia dotyczące udziału poszczególnych 

genów w przekazywaniu choroby w niektórych rodzinach np.: gen tyreoglobuliny (Tg), gen 

kodujący receptor dla TSH  (thyroid-stimulating hormone receptor - TSHR), gen kodujący 

symporter sodowo/jodkowy (NIS), oraz gen MNG1 (multinodular goitre marker 1) na 

chromosomie 14, to jednak badania te nie znajdują swojego odniesienia do ogólnej populacji 

[23;27-30].  

4. OBJAWY  

W wolu obojętnym z definicji czynność hormonalna gruczołu pozostaje w granicach 

normy. Wykluczając zaburzenia metaboliczne obserwowane w nadczynności lub 

niedoczynności tarczycy, na pierwszy plan wysuwają się objawy wynikające z powiększenia 

gruczołu. Wielkość tarczycy waha się od trudno wyczuwalnego badaniem palpacyjnym 

powiększenia gruczołu, po ogromnych rozmiarów wole. Nieznaczne powiększenie tarczycy, 

przy prawidłowym wyrównaniu hormonalnym, zwykle poza stałym monitorowaniem nie 

wymaga leczenia.  
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Dyskusja na temat terapii rozpoczyna się w momencie, gdy pojawiają się objawy. 

Najczęstszymi dolegliwościami i przyczyną zgłaszania się pacjentek do lekarza (70%) jest 

ucisk tchawicy i innych struktur w obrębie szyi oraz względy kosmetyczne [31].  

Objawy uciskowe różnie wyrażone w zależności od struktur, których dotyczą, czyli 

górnych dróg oddechowych, naczyń szyjnych oraz przełyku, są wyraźnie bardziej nasilone         

w sytuacji, gdy tarczyca schodzi do śródpiersia. W wolu obojętnym obserwujemy:   

· ucisk tchawicy – powoduje uczucie duszności, dławienia, stridor i kaszel. Objawy te 

początkowo głównie wysiłkowe, w dalszym okresie stają się dokuczliwe także             

w spoczynku.  

· ucisk przełyku – do którego w porównaniu z uciskiem tchawicy dochodzi znacznie 

rzadziej, głównie w przypadku wola zamostkowego, charakteryzują: dysfagia i uczucie 

ciała obcego w gardle [20;23]. 

· ucisk i zaburzenia przepływu w żyłach szyjnych, rzadziej podobojczykowych czy żyły 

głównej górnej, wywołuje zaczerwienienie twarzy z poszerzeniem oraz wzrostem 

ciśnienia w żyłach szyjnych, co w połączeniu ze stridorem, wykonując manewr 

uniesienia obu rąk ponad głowę, odczytujemy jako dodatni objaw Pembertona [32].  

· jednostronny lub obustronny ucisk nerwu krtaniowego wstecznego może objawiać 

się chrypką lub zanikiem głosu. Są to objawy bardzo rzadkie i zawsze w ich obecności 

należy mieć na uwadze ryzyko nowotworu [20;23;33;34].  

Pacjenci z wolem obojętnym, którzy w badaniach laboratoryjnych dodatkowo 

wykazują cechy subklinicznej tyreotoksykozy, nierzadko zgłaszają subiektywne objawy 

przypominające zaburzenia charakterystyczne dla jawnej nadczynności tarczycy. Wówczas      

w postępowaniu terapeutycznym należy mieć na uwadze również wyrównanie metaboliczne. 

Wole toksyczne mimo podobieństw morfologicznych w aspekcie kliniczno-czynnościowym 

traktujemy jako odrębną jednostkę chorobową [23;35]. 

5. DIAGNOSTYKA  

Mimo że wole obojętne to jednostka chorobowa występująca powszechnie, wciąż 

brak jest jednolitych wytycznych i konsensusu, w kwestii jej diagnostyki. Rozbieżności             

w podejściu diagnostycznym badaczy w różnych krajach i na różnych kontynentach 

zaprezentowali Bonnema i wsp. [36;37]. Kwestionariusz z opisem przypadku 42-letniej 
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kobiety z nieregularnym obustronnym powiększeniem tarczycy, bez podejrzenia rozrostu 

nowotworowego był podstawą do oceny strategii diagnostycznych członków European 

Thyroid Association [37] oraz American Thyroid Association [36].  

5.1. Ocena laboratoryjna 

Oznaczenie stężenia tyreotropiny (Thyroid Stimulating Hormone - TSH) uznawane za  

najczulszy wskaźnik oceny funkcji tarczycy jest zalecane jako badanie przesiewowe                  

w rozpoznawaniu schorzeń tyreologicznych. Nie ulega wątpliwości, że również w diagnostyce 

wola obojętnego należy rozpocząć od oznaczenia stężenia TSH. Potrzebę oceny TSH 

potwierdza stuprocentowa zgodność respondentów w kwestii wyboru badań                          

w kwestionariuszach Bonnemy i wsp. [36;37].   

Dyskusyjna natomiast nadal pozostaje ocena hormonów tarczycy, szczególnie w 

przypadku prawidłowych wartości TSH. O ile oznaczenie wolnej tyroksyny (free thyroxine, 

free-T4, fT4) celem potwierdzenia eutyreozy wydaje się być uzasadnione, to badanie wolnej 

trijodotyroniny (free triiodothyronine, free-T3, fT3) nie jest postępowaniem niezbędnym.       

W przytoczonym powyżej kwestionariuszu oznaczenie poziomu fT4 zaleciło 74% badaczy 

europejskich vs 53% kolegów zza oceanu. Propozycja oznaczenia fT3 znalazła jeszcze mniej 

zwolenników (43% vs 31%). Ogólnie w kwestii oznaczeń laboratoryjnych średnia liczba badań 

wynosiła cztery, przy czym jedna trzecia respondentów wybrała sześć lub więcej z 14 

proponowanych testów. Najczęściej proponowanym zestawem oznaczeń było: TSH, fT4, fT3, 

przeciwciała przeciwko peroksydazie tarczycowej (antyTPO), przeciwciała przeciwko 

tyreoglobulinie (antyTG) i kalcytonina [36;37]. 

Uzupełniając diagnostykę w kwestii oceny autoimmunologicznej, biorąc pod uwagę 

nieprawidłowy przerost tkanki tarczycy, z jakim mamy do czynienia w wolu obojętnym, 

należy wziąć pod uwagę elementy autoagresji i rozważyć pomiar stężenia przeciwciał 

przeciwtarczycowych. Badania populacyjne wykazują, że antyTPO i antyTG są najczęściej 

występującymi przeciwciałami przeciwtarczycowymi. Przeciwciała antyTPO występują              

u około 10% populacji ogólnej, częściej u kobiet niż u mężczyzn. Częstość ich rośnie                 

z wiekiem, ponadto ich obecność jest istotnie statystycznie związana zarówno                          

z nadczynnością jak i niedoczynnością tarczycy [38;39]. Częstość występowania przeciwciał 

przeciwtarczycowych w chorobach tarczycy jest wyższa niż w populacji ogólnej (75,5%           
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u pacjentów w hipotyreozie, 73,6% w hipertyreozie, 48,9% u pacjentów z wolem obojętnym  

i 35,8% bez choroby tarczycy), co potwierdza patognomoniczną rolę przeciwciał                      

w autoimmunologicznych i nieautoimmunologicznych schorzeniach tarczycy [40]. O ile          

w ocenie i monitorowaniu wola obojętnego badanie przeciwciał antyTPO wydaje się mieć 

znaczenie wyłącznie informacyjne, potwierdzając autoimmunologiczną etiologię schorzenia 

bez jakiejkolwiek wartości predykcyjnej, to inaczej sytuacja przedstawia się w przypadku 

planowanego leczenia radiojodem. Wówczas podwyższony wyjściowo poziom przeciwciał 

antyTPO traktowany jest jako czynnik ryzyka postterapeutycznego zapalenia i niedoczynności 

tarczycy oraz wyindukowania de novo choroby Gravesa-Basedowa [41]. W dostępnym 

piśmiennictwie nie wykazano podobnej zależności w przypadku przeciwciał antyTg.  

Badanie ostatniego najczęściej oznaczanego przeciwciała: przeciwko receptorowi dla 

TSH (antyTSHr) niezastąpionego w sytuacji różnicowania przyczyn nadczynności tarczycy 

(pomiędzy chorobą Gravesa-Basedowa przy ich obecności oraz nieautoimmunologiczną 

przyczyną nadczynności w przypadku ich braku) nie znajduje uzasadnienia w stanie 

eutyreozy szczególnie u chorych z wolem obojętnym. Badania negują obecność antyTSHr w 

wolu obojętnym, zróżnicowanych rakach tarczycy i gruczolakach nadczynnych [42]. 

W kwestii oznaczania tyreoglobuliny (Tg) stwierdzając jej wyjściowo podwyższony 

poziom u pacjentów z wolem obojętnym, oraz jej obniżenie po leczeniu, zarówno 

chirurgicznym [43] jak i izotopowym [44], parametr ten możemy traktować jako marker 

odrostu wola. Jednakże rutynowe oznaczenie Tg u pacjentów z wolem obojętnym nie ma 

znaczenia diagnostycznego ani predykcyjnego zarówno w przebiegu tego schorzenia, jak też 

wyborze i skuteczności metody leczenia, stąd brak wskazań do jej rutynowego oznaczania. 

5.2. Ocena wielkości gruczołu 

5.2.1. Badanie fizykalne 

W ocenie wielkości i struktury gruczołu tarczowego pierwszym i, co bardzo ważne, 

zawsze dostępnym dla klinicysty narzędziem diagnostycznym, jest badanie fizykalne. 

Bezsprzecznie palpacja jest techniką powszechnie dostępną, łatwą i tanią, mimo to tracącą 

na wartości wśród niedoświadczonych i ukierunkowanych na interpretację wyników badań 

obrazowych lekarzy praktyków. Klinicystów reprezentujących taką postawę, dodatkowo 

utwierdzają badania wskazujące na 63% rozbieżność w ocenie tarczycy za pomocą palpacji     
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i USG [9]. Porównując częstość rozpoznawania zmian guzowatych w tarczycy w badaniu 

fizykalnym w stosunku do badania USG mamy prawie 10-krotną przewagę na korzyść USG (3-

7% vs 50%) [7;9-11;45]. Jeśli chodzi o ważne w ocenie wola szacowanie objętości tarczycy, 

wykazano, że badanie palpacyjnie wykonywane nawet przez doświadczonego lekarza 

obarczone jest 32-39% błędem z tendencją do niedoszacowania u mężczyzn                               

i przeszacowania  u kobiet [46].  

Przewaga badania USG nad palpacją w ocenie tarczycy nie ulega wątpliwości, 

podobnie jak rola USG w ocenie morfologii szczególnie w przypadku stwierdzanych                 

w badaniu palpacyjnym zmian. Jednak pominięcie badania fizykalnego pacjenta jest nie tyle 

nieracjonalne, co niedopuszczalne. 

5.2.2. Diagnostyka obrazowa 

W diagnostyce obrazowej schorzeń tarczycy możemy posłużyć się badaniami: USG, 

scyntygrafią, tomografią komputerową (TK) i rezonansem magnetycznym (MR). Jak zwykle   

w sytuacji gdy do wyboru mamy kilka metod, żadna z nich nie jest narzędziem doskonałym, 

stąd każda ma swoje zalety i nie jest pozbawiona wad.  

5.2.2.1. Badanie ultrasonograficzne  

Najtańszą, najmniej inwazyjną, najdogodniejszą z punktu widzenia pacjenta oraz 

najbardziej dostępną techniką obrazową jest USG. W ostatnim dziesięcioleciu badanie to 

stało się „złotym standardem” w ocenie gruczołu tarczowego. USG znajduje zastosowanie     

w ocenie objętości gruczołu oraz jego morfologii z wizualizacją zmian ogniskowych czy 

torbieli oraz oceną przepływów i unaczynienia gruczołu w funkcji Doppler. Na korzyść USG 

przemawiają: duża dostępność badania, precyzja oceny morfologii gruczołu, brak narażenia 

na promieniowanie, wysoki komfort badania dla pacjenta. Niestety, USG nie dostarcza 

informacji na temat funkcji gruczołu, jest badaniem nieprecyzyjnym w przypadku wola 

zamostkowego, a ponadto poza obrazowaniem pewnych cech o potencjalnej złośliwości nie 

różnicuje zmian rozrostowych tarczycy [23]. 

Niepodważalnie jednak USG jest uznawane za najlepszą metodę oceny morfologii        

i wielkości gruczołu tarczowego. Objętość obliczamy ze wzoru na elipsoidę stanowiącego 

iloczyn długości, szerokości i grubości każdego z płatów wyrażonej w centymetrach ze stałą, 

której wartość należy przyjąć pomiędzy 0,494 a 0,554 [47;48]. Całkowitą objętość tarczycy 
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uzyskujemy sumując pomiary obu płatów bez cieśni, która stanowi <5% całkowitej objętości 

[47]. Szacuje się, że metoda ta obarczona jest średnio 10-17% błędem [49;50].  

Prawidłowa objętość tarczycy wynosi średnio 18,6±4,5 ml z większą objętością             

u mężczyzn 19,6±4,7 i mniejszą u kobiet 17,5±4,2 [6]. U osób wyrównanych hormonalnie 

objętość tarczycy koreluje z masą ciała i wzrostem, z tendencją do większych objętości           

u osób starszych, w wyniku zmniejszonego wychwytu jodu w tym wieku [6;46;51;52]. 

Nierozłącznym przy ocenie wielkości i morfologii gruczołu tarczowego zagadnieniem, 

zwłaszcza w wolu obojętnym, jest ocena zmian ogniskowych. Opisywana wyżej, duża 

wykrywalność zmian ogniskowych (u około 50% populacji ogólnej) zdaniem niektórych nie 

jest zaletą, lecz wadą badania wynikającą z nadmiernej czułości metody. Stwierdzenie 

zmiany ogniskowej w tarczycy wymaga dalszej diagnostyki, budząc u pacjenta często 

niepotrzebny niepokój onkologiczny, gdyż zaledwie 5% stwierdzonych guzków ma charakter 

złośliwy [53]. Oceny ryzyka złośliwości guzka tarczycy dokonujemy na podstawie takich cech 

jak: obniżona echogeniczność, obecność mikrozwapnień, brak otoczki halo, nieregularność 

brzegów, wysokie przepływy wewnątrz guzka w funkcji Doppler [23]. Jednak mimo 

sonograficznych cech przemawiających za lub przeciwko procesowi rozrostowemu, jedynym 

badaniem rozstrzygającym pomiędzy łagodnym a złośliwym charakterem guza jest celowana 

aspiracyjna biopsja cienkoigłowa (BACC) pod kontrolą USG [53]. 

5.2.2.2. Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa celowana (BACC) 

Zastosowanie BACC w diagnostyce guzów tarczycy pozwoliło na zredukowanie liczby 

zabiegów operacyjnych o połowę, jednocześnie liczba rozpoznań nowotworów wzrosła z 15 

do 50%. Większość wyników biopsji stanowią zmiany łagodne (60 do 80%), tylko 3,5 do 10% 

to rozpoznania zmian złośliwych.  Metodę charakteryzuje wysoka czułość i specyficzność 

wynosząca odpowiednio 83 i 92%. Liczba wyników fałszywie ujemnych, w przypadku biopsji 

pod kontrolą USG w porównaniu z metodą biopsji guzów zlokalizowanych palpacyjnie, 

maleje z 1-11% do 1-2% [54].  

W wytycznych American Association of Clinical Endocrinologist/ Associazione Medici 

Endocrinologi/ European Thyroid Association z 2010 roku dotyczących diagnostyki                   

i postępowania w guzkach tarczycy wszyscy pacjenci z wolem wieloguzkowym lub 

palpacyjnie wyczuwalnymi guzkami tarczycy powinni mieć wykonane badanie USG.  
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BACC pod kontrolą USG jest zalecana w przypadku guzków większych od 10 mm. 

Guzki mniejsze niż 10 mm powinny zostać poddane BACC tylko w sytuacji, gdy w USG mają 

cechy mogące sugerować zmianę złośliwą. Wytyczne odnoszą się także do postępowania w 

wolu dającym objawy kliniczne, wskazując na  leczenie chirurgicznie lub z użyciem radiojodu, 

bez preferowania którejś z metod, ograniczając tym samym wskazania do leczenia L-T4 tylko 

do przypadków niewielkich rozmiarów wola, u osób młodych na terenach z niedoborem jodu 

[54].  

Wracając do oceny postępowania diagnostycznego w kwestionariuszu Bonnemy            

i wsp. w diagnostyce obrazowej, zdecydowana większość endokrynologów (90%) wybrała 

USG i/lub scyntygrafię. USG zaleciło 84%, scyntygrafię 75%, obie metody łącznie 

zastosowałoby 69% ankietowanych [37].  

5.2.2.3. Scyntygrafia 

Zaletami scyntygrafii są: możliwość oceny funkcji tarczycy z różnicowaniem pomiędzy 

nadczynnością z powodu nadmiernej aktywności, a destrukcją tkanki gruczołowej, ocena 

wychwytu radiojodu z kwalifikacją do leczenia 131-I oraz wykrywanie ektopowej tkanki 

tarczycy. Niestety badanie związane jest z narażeniem na promieniowanie, cechuje je słaba 

rozdzielczość, nieprecyzyjna ocena objętości, brak różnicowania na guzy lite i torbiele             

w przypadku wykrycia zmian „zimnych”, ponadto badanie nie może zostać wykonane po 

wysyceniu jodem [23]. 

Podsumowując, w ocenie morfologicznej wola wieloguzkowego, scyntygrafia 

ustępuje miejsca wszystkim pozostałym technikom obrazowym, nie znajduje sobie jednak 

równych i jest badaniem niezastąpionym w ocenie aktywności tkanki gruczołowej. 

5.2.2.4. Tomografia Komputerowa i Rezonans Magnetyczny 

Badania TK i MR cechuje lepsza ocena rozmiarów i morfologii w przypadkach wola 

zamostkowego oraz możliwość obrazowania stopnia ucisku struktur otaczających tarczycę 

[55]. Ponadto zaletą tych badań jest duża precyzja pomiarów objętości tarczycy mierzonych 

za pomocą metody planimetrycznej, gdzie szacunkowy błąd pomiaru wynosi mniej niż 4% 

[50]. Wadą obu badań jest mniejsza dostępność w porównaniu do USG, brak informacji na 

temat czynności tkanki gruczołowej oraz niska skuteczność w ocenie czynników ryzyka 

przemiany złośliwej. Dodatkową wadą TK jest narażenie na promieniowanie, a MR długi czas 
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badania i brak możliwości obrazowania w przypadku obecności ferromagnetyku w ciele 

pacjenta [23].  

6. LECZENIE 

Największe rozbieżności wśród tyreologów w kwestii wola obojętnego dotyczą 

postępowania leczniczego [36;37]. Zaledwie 10% ankietowanych przez Bonnemę i wsp. 

zaleca leczenie chirurgiczne, połowa proponowała leczenie L-T4, 4% jod radioaktywny. 

Postępowanie wyczekujące, mimo zaznaczonego w kwestionariuszu umiarkowanego 

dyskomfortu pacjentki, zaleciło aż 28% respondentów [37].  

Głównym celem leczenia wola obojętnego jest zmniejszenie jego rozmiarów. Terapia 

powinna opierać się na redukcji objawów uciskowych, poprawie wyglądu i estetyki szyi, 

zapobieganiu progresji choroby w postaci dalszego wzrostu tarczycy, a także kontroli 

zaburzeń hormonalnych ewentualnie powstałych w wyniku dysfunkcji gruczołu [14]. Jak 

przedstawiono powyżej, nie istnieje jeden optymalny schemat leczenia. W każdym 

przypadku pacjenta z wolem terapia powinna być zindywidualizowana. Przy wyborze 

postępowania należy wziąć pod uwagę wszystkie dostępne metody leczenia: postępowanie 

wyczekujące, supresję L-T4, strumektomię oraz terapię radiojodem, ich zalety i wady oraz 

możliwe działania niepożądane. 

 

Wśród czynników wpływających na wybór postępowania należy umieścić: 

· Subiektywne poczucie choroby przez pacjenta, jego stosunek do występujących 

objawów oraz chęć podjęcia leczenia  

· Tempo wzrostu wola - w przypadku całkowicie stabilnej choroby można rozważyć 

postępowanie wyczekujące 

· Wiek pacjenta i choroby towarzyszące 

· Rozmiar wola i nasilenie objawów uciskowych 

· Hormonalną funkcję gruczołu 

· Podejrzenie przemiany nowotworowej - które zawsze obliguje do wnikliwej 

diagnostyki i leczenia chirurgicznego 

· Przeciwwskazania do któregoś ze sposobów leczenia 

· Ocenę ryzyka wystąpienia danego typu powikłań po leczeniu 
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· Wykonywany zawód lub aktywności pozazawodowe 

· Zgodę i akceptację przez pacjenta zaproponowanej formy leczenia 

6.2. Postępowanie wyczekujące 

W kwestionariuszu Bonnema i wsp. [37]  postępowanie wyczekujące zaproponowało 

28% pytanych, przy czym aż 90% respondentów pochodzących z Wielkiej Brytanii. Wybór 

metody jest kontrowersyjny, biorąc po uwagę, że naturalny przebieg choroby wiąże się ze 

stałym wzrostem gruczołu. Jednak w przypadku stabilnego wola, bez objawów miejscowych   

i zaburzeń hormonalnych, bezpodstawne wydaje się podjęcie aktywnej terapii. Berghout          

i wsp. w randomizowanym badaniu porównującym postępowanie wyczekujące do leczenia   

L-T4 w 18-miesięcznej obserwacji stwierdzili redukcję rozmiarów wola u zaledwie 5% 

poddanych wyłącznie obserwacji vs 58% leczonych farmakologicznie. W grupie otrzymującej 

placebo średnia objętość tarczycy wzrosła o 6% po 4 miesiącach, 20% po 9 miesiącach i 27% 

po 18 miesiącach obserwacji, co dowodzi ciągłego wzrostu gruczołu [15]. Ryzyko 

powiększania się wola, rozwoju nadczynności czy też przemiany nowotworowej obliguje nas 

do jego ciągłego monitorowania. Nadal jednak niejasne jest, czy monitorując pacjenta 

wystarczy badanie fizykalne, czy niezbędne jest regularne wykonywanie USG. Jeśli tak, to        

w jakich odstępach czasu. Kolejne pytanie, to jakie testy laboratoryjne należy wykonać i jak 

często je powtarzać [14]. Niektórzy badacze zalecają coroczne badania obrazowe połączone     

z oznaczeniem TSH [56].  

6.2. Supresja L-tyroksyną 

L-T4 hamuje uwalnianie TSH z przysadki mózgowej, czynnika odpowiedzialnego między 

innymi bezpośrednio za wzrost tyreocytów. Supresja TSH usuwa ten stymulujący wpływ, co 

w efekcie prowadzi do zmniejszenia rozmiarów wola lub stabilizacji jego wzrostu [14].           

W randomizowanym badaniu porównującym skuteczność leczenia L-T4 i radiojodem Wesche 

i wsp. wskazują na zaledwie 1% redukcję rozmiarów wola po 2 latach obserwacji w grupie 

leczonej L-T4 w porównaniu z 44% redukcją objętości wola w grupie leczonej 131-I [57].        

W badaniu tym u 57,1% leczonych L-T4 i tylko 3,5% otrzymujących 131-I nie obserwowano 

efektów leczenia definiowanych jako redukcja objętości tarczycy o ponad 13%.                        

U pozostałych 42,9% leczonych L-T4, z pozytywną odpowiedzią na terapię, średnia redukcja 

objętości tarczycy wynosiła 22% (vs 46% w grupie leczonej 131-I). W innym 
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randomizowanym badaniu porównującym supresję L-T4 do placebo, odpowiedź na leczenie 

uzyskano u 58% badanych w grupie leczonej vs 5% w grupie placebo. Średnia redukcja 

objętości tarczycy, w tym także u dodatkowo leczonych karbimazolem, wynosiła 25%. 

Niestety, trudno traktować takie leczenie jako skuteczne, wobec obserwowanego 9 miesięcy 

po zaprzestaniu terapii ponownego wzrostu objętości wola do rozmiarów sprzed leczenia 

[15]. Aby uzyskać maksymalny korzystny efekt terapii L-T4, należy utrzymywać stężenie TSH 

poniżej dolnych wartości referencyjnych, potencjalnie przez kilka lat (do momentu, kiedy 

odstawienie L-T4 nie wywoła odrostu wola do wielkości sprzed leczenia w okresie                   

3 miesięcy) [31;58]. Terapia oparta na długotrwałej supresji TSH powodująca jatrogenną 

nadczynność tarczycy stwarza istotne ryzyko incydentów napadowego migotania 

przedsionków, szczególnie u chorych po 60 roku życia oraz osteoporozy, zwłaszcza u kobiet 

po menopauzie [59-61]. Zaznaczyć należy, że w tej właśnie grupie wiekowej olbrzymie wole 

wieloguzkowe i związane z nim objawy uciskowe występują najczęściej [62]. Kwestionowana 

skuteczność długotrwałego hamowania TSH i towarzyszące temu objawy uboczne, 

zmniejszyły znacznie zainteresowanie tą metodą leczenia [14]. Niektórzy autorzy stoją wręcz 

na stanowisku, że w przypadku dającego objawy kliniczne wola terapia L-T4, mimo że wciąż 

stosowana, nie powinna być zalecana [23]. 

6.3. Strumektomia 

Największą zaletą chirurgicznego usunięcia tkanki gruczołowej jest natychmiastowy 

efekt: leczenie takie znosi objawy uciskowe niemal całkowicie i od razu po zabiegu [63;64]. 

Obawa przed nowotworem jest kolejnym argumentem przemawiającym na korzyść tej 

metody [65]. Niestety, operacja niesie za sobą ryzyko powikłań, zarówno ze strony 

chirurgicznej, jak i anestezjologicznej [66;67]. Zaznaczyć należy, że ryzyko komplikacji rośnie 

wraz z rozmiarem wola i liczbą reoperacji [68;69]. Ryzyko trwałego uszkodzenia nerwu 

krtaniowego wstecznego i gruczołów przytarczycznych przez doświadczonego chirurga nie 

przekracza 1% [68-70]. Im więcej usuniętej tkanki tarczycy tym mniejsze ryzyko wznowy 

wola, ale wyższe powikłań chirurgicznych [63;64]. Odsetek nawrotów zależy od rozległości 

operacji i waha się od 0% przy całkowitym usunięciu tarczycy, do 60% przy usunięciu jednego 

płata [71]. Wskaźnik nawrotów nie zależy od pooperacyjnego podawania L-T4 [72-74]. 

Pomimo niepodważalnych zalet leczenia chirurgicznego, niektórzy pacjenci odmawiają 
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poddania się operacji, lub z uwagi na choroby towarzyszące zostają zdyskwalifikowani             

z zabiegu.  

Wielu badaczy przekonuje, że leczenie chirurgiczne jest najbardziej odpowiednim 

postępowaniem u pacjentów ogólnie zdrowych z dużym objawowym i dobrze dostępnym 

chirurgicznie wolem [14]. 

6.4. Terapia radiojodem 

Jod radioaktywny w kontroli przerostu i nadmiernej aktywności komórek gruczołu 

tarczowego jest stosowany z powodzeniem od ponad 50 lat [75]. Pierwsze publikacje na 

temat leczenia wola obojętnego przy użyciu radiojodu pochodzą z 1960 roku, co nie 

wyklucza oczywiście faktu jego wcześniejszego stosowania oraz przeprowadzania wielu 

niekontrolowanych badań w tym zakresie [14]. 

Działanie radiojodu polega na emisji promieniowania beta, które zakłóca podziały 

komórek i ich funkcje, prowadząc do ich destrukcji [75]. Skuteczność radiojodoterapii zależy 

od rozmieszczenia jodu wewnątrz gruczołu tarczowego, ponieważ energia promieniowania 

pochodząca prawie w całości z promieniowania beta jest pochłaniana w odległości 2 mm od 

źródła. Funkcjonujące i „ciepłe” ogniska chłonące jod ulegają niszczeniu, natomiast                 

w obszarach „zimnych” działanie to jest zredukowane. Stąd tak istotna z punktu widzenia tej 

terapii jest znajomość rozmieszczenia radiojodu w tarczycy [75;76].  

6.4.2. Dawka 

Kwestia dotycząca podaży optymalnej aktywności radiojodu w leczeniu wola 

obojętnego wieloguzkowego nadal pozostaje nierozstrzygnięta. Większość danych 

literaturowych i badań klinicznych dotyczących tej terapii opiera się na zasadach podaży 

radiojodu stosowanych u pacjentów z  nadczynnością tarczycy. Jest to o tyle kontrowersyjne, 

że nie ma jednego stałego schematu podaży 131-I w chorobach przebiegających                        

z tyreotoksykozą. Nie mając jednolitego punktu odniesienia, trudno oczekiwać uzasadnienia 

lub podważenia dla wyboru takiego postępowania w wolu obojętnym. 

Trudności z ustaleniem optymalnej aktywności radiojodu celem uzyskania jak największej 

redukcji objętości tarczycy przy minimalizacji ryzyka lub stopnia niedoczynności, przekładają 

się na różnorodność stosowanych schematów leczenia radiojodem, scharakteryzowanych 

poniżej: 
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1. Biorąc pod uwagę stosowaną aktywność radiojodu, możemy wyróżnić dwa schematy: 

· Stała dawka  

Arbitralnie ustalona bez względu na czynniki zewnętrzne lub dla danego przedziału 

wielkości wola, co sprowadza się do ustalania dawki wyłącznie na podstawie objętości 

tarczycy. 

· Dawka wyliczana:  

Przeważnie podana aktywność radiojodu jest ustalana na podstawie jodochwytności, 

mając na uwadze, aby docelowa dawka pochłonięta przez tarczycę wynosiła około 100-150 

Gy. W praktyce autorzy przyjmują, że podana aktywność wynosi 3,7-5,55 MBq/g tkanki 

tarczycy. 

W większości badań dawkę radiojodu podawaną doustnie wyliczano na podstawie 

wzoru [13;57;62;77-79]: 

 

Gdzie: 

D - podana aktywność 131-I w MBq 

U – procentowy wychwyt “znacznikowej” dawki 1,85 MBq 131-I po 24 godzinach 

V – objętość tarczycy zakładając, że 1 g tkanki tarczycy odpowiada 1 ml objętości 

C – dawka promieniowania ustalana zwykle na 3,7-5,5 MBq (81-135 µCi)/g tarczycy. 

Należy zaznaczyć, że wyliczanie dawki na podstawie 24-godzinnego wychwytu 131-I  

w wolu obojętnym, podobnie jak w schorzeniach przebiegających z nadczynnością tarczycy, 

nie jest postępowaniem w pełni wiarygodnym. Idealny wzór na obliczanie podanej 

aktywności powinien uwzględniać indywidualną wrażliwości na 131-I, która pozostaje do 

określenia, znaczne zróżnicowanie wychwytu 131-I w czasie, biokinetykę 131-I, modyfikację 

dawki pochłoniętej w czasie związaną ze zmniejszeniem się gruczołu w trakcie terapii. 

Dodatkowo w wolu guzowatym skuteczność leczenia zmniejsza nieregularny wychwyt 131-I 

związany z liczbą nieczynnych lub wyhamowanych  guzków i ilością zdegenerowanej tkanki 

[23]. 

 

2. Biorąc pod uwagę czasowe rozłożenie podaży ustalonej wcześniej aktywności 131-I  

leczenie możemy stosować w dwóch schematach [23]: 
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· Jednorazowo (pojedyncza dawka)  

W przypadku aktywności powyżej >800 MBq wymaga hospitalizacji i izolacji pacjenta 

po leczeniu 

· W dawkach frakcjonowanych  

Howarth i wsp. uważają, że stosowanie powtarzalnych dawek radiojodu jest 

szczególnie korzystne u pacjentów z wolem olbrzymim [80]. Duże wola o wieloletnim 

przebiegu często charakteryzuje znaczna niejednorodność budowy. Podawanie 

frakcjonowanych dawek jodu powoduje niszczenie ognisk ciepłych, pozwalając przy kolejnej 

dawce na wzrost wychwytu w obszarach pierwotnie zimnych [81]. Ponadto zastosowanie 

takiego schematu jest korzystne, gdy wyliczona dawka izotopu jodu przekracza maksymalną 

dawkę dopuszczalną dla pacjenta [13] lub gdy odpowiedź na leczenie jest 

niesatysfakcjonująca [78]. Daje też możliwość podaży radiojodu w warunkach 

ambulatoryjnych. Ponadto stanowi opcję dla olbrzymich rozmiarów wola, gdzie mamy 

możliwości redukcji pojedynczej dawki, stosując w rezultacie dużą dawkę całkowitą. Stosując 

powtarzalne dawki radiojodu, należy pamiętać o efekcie ”Thyroid Stunning”, co tłumaczyć 

można jako ogłuszenie lub zamrożenie tarczycy (przejściowe wyhamowanie jodochwytności 

przez tyreocyty wywołane wcześniejszym podaniem jodu – w tym przypadku izotopu 131-I), 

co znacznie wydłuża czas leczenia i przy podaży wielu dawek może być kłopotliwe [23;82]. 

Stopień opóźnienia wychwytu zależy od dawki jodu pochłoniętej pierwotnie przez tarczycę 

[82]. Zjawisko to ma dodatkowo znaczenie w rozważaniach, czy diagnostyczna dawka 

izotopu jodu osłabia działanie późniejszej dawki terapeutycznej [83]. Jednak w przypadku 

stosowania frakcjonowanych dawek terapeutycznych, zachowanie jednego miesiąca przerwy 

pomiędzy nimi wydaje się być wystarczające, aby zapobiec procesom obserwowanym w 

„ogłuszeniu” tarczycy [84]. 

6.4.2. Efekty leczenia  

W tabeli 2. zebrano i porównano wyniki 13 badań dotyczących leczenia wola 

obojętnego 131-I. 

Hegedus i wsp. oceniają, uśredniając, że terapia jodem promieniotwórczym pozwala 

na redukcję rozmiarów wola od 40 do 60% w okresie 1-2 lat od podania radiojodu                    

z największą redukcją objętości wola w pierwszych 3 miesiącach terapii [23;78;81]. Poniżej 

zestawione w tabeli 2. wyniki wydają się być zgodne w tej kwestii, wskazując na minimalną 
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34% redukcję rok po leczeniu z maksymalnym 71,9% zmniejszeniem wielkości tarczycy po      

3 latach od zakończenia terapii [78;85]. 

W zebranym poniżej zestawieniu  wyniki leczenia dla pojedynczych i wielokrotnych 

dawek 131-I przedstawiają się porównywalnie. W pracy z zastosowaniem pojedynczej dawki 

131-I uzyskano 38% zmniejszenie rozmiarów wola po roku i 44% po dwóch latach od 

zakończenia leczenia vs 34% po roku i 55% po dwóch latach po leczeniu w pracy z 4 dawkami 

dzielonymi. W innych publikacjach uzyskano zbliżone wartości, 56%
 
po roku leczenia 4 

dawkami z medianą aktywności 814 MBq i 49% po roku od zakończenia leczenia pojedynczą 

dawką z medianą 999 MBq.   
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Interesującym z punktu widzenia endokrynologa jest, co wpływa na osobniczo różne 

wyniki terapii. Le Moli i wsp. jako bezpośrednie czynniki warunkujące skuteczność leczenia 

wymieniają dawkę izotopu i rozmiary wola [62]. Według ich oceny redukcja wielkości 

tarczycy jest proporcjonalna do podanej dawki 131-I i odwrotnie proporcjonalna do wielkości 

wola. Inne czynniki takie jak: wiek pacjenta i czas trwania wola jako parametry bezpośrednio 

związane z początkowymi rozmiarami wola, aczkolwiek wpływające istotnie na skuteczność 

terapii, wyłączono z grupy niezależnych czynników rokowniczych. W badaniu nie wykazano 

związku pomiędzy końcowymi wynikami a wyjściowym poziomem TSH [62].  

Jak każdy rodzaj terapii leczenie radiojodem nie jest wolne od działań niepożądanych. 

Najczęstszym skutkiem ubocznym leczenia radiojodem wynikającym z uszkodzenia komórek 

pęcherzykowych produkujących hormony tarczycy jest jej niedoczynność. Biorąc pod uwagę 

naturalne starzenie się gruczołu tarczowego, ryzyko niedoczynności rośnie z upływem czasu 

od zakończenia terapii. 

Odsetek powstałych w wyniku terapii jodem promieniotwórczym niedoczynności 

tarczycy przedstawiony w tabeli 2. waha się pomiędzy 8 a 100% w okresie 1 do 8 lat [79;89]. 

Wyższe ryzyko niedoczynności występuje u osób z obecnością przeciwciał antyTPO, 

dodatnim rodzinnym wywiadem w kierunku chorób tarczycy, oraz pierwotnie mniejszymi 

rozmiarami wola [13;41;57;62]. Pacjenci z większym wolem, trwającym dłużej, częściej 

znajdują się w stanie subklinicznej nadczynności i wyraźnie rzadziej przechodzą                       

w niedoczynność w porównaniu z grupą chorych o mniejszym wolu [62]. Co zaskakujące,         

w badaniach nie wykazano zależności pomiędzy podaną dawką izotopu jodu a ryzykiem 

niedoczynności [62;78].  

Początkowo znaczne obawy związane z zastosowaniem radiojodu, szczególnie             

w dużym wolu obojętnym i toksycznym budziło ryzyko ostrego popromiennego obrzęku 

gruczołu i w konsekwencji nasilenia kompresji górnych dróg oddechowych. Na podstawie 

dostępnych danych literaturowych wiadomo dziś, że leczenie radiojodem wola guzkowego 

nie prowadzi do istotnego klinicznie wzrostu objętości tarczycy. U pacjentów z wolem 

wieloguzkowym obojętnym maksymalny wzrost średnicy (mediana) gruczołu tarczowego 

występował w 7 dniu po leczeniu i było to powiększenie o 4% w stosunku do wielkości 

wyjściowej. W wolu toksycznym odsetek ten był jeszcze niższy i wyniósł zaledwie 2%.            
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W badaniu u żadnego z pacjentów nie odnotowano objawów zwiększonego ucisku na 

tchawicę [90].  

Kolejnym powikłaniem radiojodoterapii jest popromienne zapalenie tarczycy. Objawy 

takie jak: gorączka, ból szyi, zaburzenia połykania, tkliwość tarczycy i nadczynność gruczołu 

pojawiają się najczęściej w kilka dni po leczeniu 131-I [23;90]. Jest to stan przejściowy 

trwający nie dłużej niż kilka tygodni o samoograniczającym się przebiegu, gdzie zwykle 

wystarczające jest łagodzenie objawów lekami przeciwzapalnymi [23]. Ryzyko rozwinięcia 

popromiennego zapalenia gruczołu ocenia się na 3%  [90]. 

Inną przyczyną powstałej po radiojodoterapii nadczynności tarczycy jest indukcja 

przeciwciał antyTSHr  i związana z nimi choroba Gravesa-Basedowa. W nielicznej grupie 

pacjentów (5%) w okresie około 3 miesięcy po leczeniu dochodzi do nasilenia procesów 

autoimmunizacyjnych i powstania de novo lub wzrostu stężenia już obecnych przeciwciał 

antyTSHr, prawdopodobnie w wyniku uwolnienia Tg i innych antygenów z uszkodzonych 

komórek tarczycy [23;41;81]. Wydaje się, że w grupie zwiększonego ryzyka wyindukowania 

tego typu powikłań są pacjenci z wyjściowo podwyższonym poziomem przeciwciał antyTPO 

[41]. Powikłanie to występuje rzadko (5%), zwykle ustępuje samoistnie w czasie kilkunastu 

miesięcy, niekiedy obserwuje się trwałe utrzymywanie się objawów z nasileniem 

oftalmopatii [23;81].   

W rozważaniach na temat powikłań po leczeniu radiojodem należy prześledzić ryzyko 

karcinogenezy, które zupełnie inaczej niż poprzednie działania niepożądane wymaga 

długoletniej obserwacji. Huysmans i wsp. [87] ocenili, że ryzyko nowotworu tkanek 

pozatarczycowych w ciągu całego życia po zastosowaniu radiojodu wynosi 1,6%. Dla osób 

powyżej 65 roku życia wyliczone ryzyko jest niższe i wynosi 0,5%, co jest porównywalne           

z odsetkiem śmiertelności po chirurgicznym usunięciu tarczycy. Dla porównania ryzyko raka 

w okresie całego życia w populacji nieeksponowanej na działanie radiojodu, biorąc pod 

uwagę wszystkie grupy wiekowe, wynosi przeciętnie 20% [65;91].   

W ostatnim 10-leciu istotnym stało się stosowanie rekombinowanego TSH 

(recombinant human TSH, rhTSH) w celu zwiększania jodochwytności tarczycy. Działanie 

takie powoduje wzrost absorbowanej przez tarczycę dawki izotopu do przeciętnie 75% oraz 

bardziej jednolitą dystrybucję radiojodu w tarczycy [44;92-94]. Zastosowanie rhTSH pozwala 

na zmniejszenie podanej aktywności radiojodu z zachowaniem dotychczasowej skuteczności 

jego działania wyrażonej w 40% redukcji rozmiarów wola. Takie postępowanie zmniejsza 
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jednocześnie promieniowanie pozatarczycowe. Natomiast przy utrzymaniu niezmiennej 

dawki radiojodu stosowanie rhTSH zwiększa dawkę pochłoniętą, co skutkuje wzrostem 

redukcji rozmiarów wola do 30-50%. Bardziej jednolite rozmieszczenie radiojodu w tarczycy 

powoduje jednakże uszkodzenie większej liczby aktywnych tyreocytów, co jest związane         

z wyższym odsetkiem niedoczynności szacowanym na około 65% [44]. Dodatkowo, takie 

postępowanie może wywołać dolegliwości bólowe w obrębie szyi i objawy przejściowej 

tyreotoksykozy. W badaniach przeprowadzanych na grupie pacjentów z wolem guzkowym 

obojętnym po podaniu rhTSH wykazano średnie powiększenie wielkości tarczycy o ponad 

24% [95]. Wyniki te należy mieć na uwadze zwłaszcza u pacjentów z dużym wolem, u których 

zwiększenie objętości gruczołu i nasilenie objawów uciskowych tchawicy może być 

niebezpieczne.  

Niestety, stymulacja rhTSH w leczeniu 131-I wola obojętnego, mimo udowodnionej 

skuteczności w podnoszeniu efektów takiej terapii, nadal nie jest standardem,                          

a zastosowanie rhTSH w leczeniu wola obojętnego jest tzw. procedurą off-label, czyli 

stosowaniem leku poza wskazaniami. W Polsce rhTSH zarezerwowane jest wyłącznie dla 

stymulacji jodochwytności w leczeniu radiojodem wysokozróżnicowanych raków tarczycy. 

 

Celem pracy własnej nie było uzyskanie wszelkimi dostępnymi metodami najlepszego 

efektu terapeutycznego, stąd nie rozważano użycia rhTSH. Głównym celem było 

zaprezentowanie dużej użyteczności klinicznej schematu leczenia frakcjonowanymi dawkami 

radiojodu jako metody skutecznej, a przede wszystkim, z uwagi na dzielenie dawki, 

stosowanej ambulatoryjnie i mogącej znaleźć zastosowanie w każdym ośrodku stosującym 

izotopy w Polsce. 

 

 



 - 27 - 

CELE PRACY 

Celem pracy była: 

1. Ocena skuteczności leczenia wola obojętnego przy użyciu 131-I w zakresie: 

· redukcji objętości wola, ocenianej w badaniu USG i TK 

· redukcji objawów uciskowych tchawicy badanej za pomocą TK i spirometrii 

· poprawy jakości życia mierzonej testami Quality of Life (QL). 

2. Ocena rokowania w zakresie skuteczności leczenia w zależności od wieku chorego, 

czasu trwania wola, wyjściowej wielkości, czynności tarczycy mierzonej poziomem 

TSH, fT4, fT3. 

3. Analiza ewentualnych powikłań leczenia. 
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MATERIAŁ I METODYKA 

Badania przeprowadzono w warunkach szpitalnych i ambulatoryjnych w Katedrze         

i Klinice Endokrynologii i Chorób Wewnętrznych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego 

Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz w przyklinicznej Poradni Endokrynologicznej      

w okresie od czerwca 2009 roku do grudnia 2012 roku. Leczenie radiojodem w dawkach 

frakcjonowanych, zgodnie z przepisami ochrony radiologicznej pozwalających na leczenie 

ambulatoryjne, przeprowadzono w Katedrze Medycyny Nuklearnej i Informatyki 

Radiologicznej GUMed. 

Schemat badania i leczenia uzyskał akceptację Niezależnej Komisji Biotycznej do 

Spraw Badań Naukowych przy AMG dnia 20 marca 2008 roku. 

1. CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY 

Badaną grupę stworzyli pacjenci z wolem obojętnym, którzy nie wyrazili zgody na 

leczenie operacyjne, z uwagi na choroby towarzyszące zostali zdyskwalifikowani z zabiegu 

lub mieli odrost wola po wcześniejszym leczeniu chirurgicznym. Kryterium włączenia do 

badania było: widoczne wole objętości powyżej 50 ml, odrost tarczycy po leczeniu 

operacyjnym lub ciągła progresja objętości wola w czasie. Czynnikiem dyskwalifikującym była 

również jawna klinicznie nadczynność tarczycy leczona tyreostatykiem. Kryteria włączenia 

przedstawiono poniżej w tabeli 3. Do badania kwalifikowano chorych spełniających 

jednocześnie wszystkie 3 kryteria: A, B i C, przy czym kryteria traktowaliśmy jako spełnione, 

jeśli przynajmniej jedna odpowiedź w grupie pytań była twierdząca. Po zakwalifikowaniu 

chorego do badania kolejne kryteria wykluczenia stanowiły: podejrzenie procesu 

nowotworowego w BACC, indukowana jodem choroba Gravesa-Basedowa, powikłania 

leczenia wykluczające kontynuację terapii lub rezygnacja chorego z udziału w badaniu.  

 
Kryteria włączenia do badania  

Wynik 

pozytywny 

 

A 
 

Wole objętości >50 ml 

Odrost tarczycy po leczeniu operacyjnym 

Progresja objętości wola w czasie 

TAK/NIE 

TAK/NIE 

TAK/NIE 
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B 
Pacjent nie wyraża zgody na leczenie operacyjne 

Pacjent z uwagi na choroby towarzyszące nie 

został zakwalifikowany do leczenia operacyjnego 

TAK/NIE 

TAK/NIE 

 

 

C Pacjent nie wymaga leczenia tyreostatykiem TAK/NIE 
 

 

KWALIFIKACJA OSTATECZNA (pacjent uzyskał wszystkie pozytywne 

wyniki A, B i C) 

 

 

Tabela 3. Kryteria włączenia do badania. Kryteria A, B, i C traktujemy jako spełnione – wynik 

pozytywny – jeśli odpowiedź na przynajmniej jedno z pytań w danej grupie jest twierdząca. 

W powyższych kryteriach zastosowaliśmy warunek, że pacjent nie przyjmował 

tyreostatyku. Sytuację przeciwną uznaliśmy za równoznaczną z klinicznie jawną 

nadczynnością tarczycy. Dlatego w pracy własnej dopuściłam do udziału w badaniu 10 

chorych (28,57%) z wyjściowo obniżonym poziomem TSH, ale bez laboratoryjnych                    

i klinicznych wykładników nadmiaru hormonów tarczycy.  U osób tych obserwowano 

wartości TSH poniżej 0,35 μIU/ml, przy będących w zakresie wartości referencyjnych 

oznaczeniach hormonów fT3 i fT4.  

Badaniem wyjściowo objęto 38 osób w tym 35 kobiet i 3 mężczyzn w wieku od 49 do 

84 lat (średnia 65,4 lata). Podstawową charakterystykę grupy zakwalifikowanej do badania 

przedstawia tabela 4.  

Oceniany parametr Liczba  pacjentów 

Liczebność grupy 38 

Płeć (K/M) 36/2 

Odrost wola po leczeniu operacyjnym 6 

Dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorób tarczycy 15 

Oceniany parametr Wartości w jednostkach (średnia) 

Wiek (lata) 49-84 lat (65,4) 

Czas trwania choroby (lata) 1-50 lat (16,26) 

Rozmiary wola (ml) 36,23-301,09 (102,56) 

Tabela 4. Charakterystyka podstawowa wstępnie zakwalifikowanej do badania grupy. 

Trzech pacjentów wyłączono z badania: u jednej chorej na podstawie wykonanej        

w badaniach kwalifikujących BACC wysunięto podejrzenie rozrostu nowotworowego,            

w dwóch pozostałych obserwowano w trakcie leczenia cechy wyindukowanej radiojodem 

choroby Gravesa-Basedowa:  

(TM) Kobieta 68-letnia z około 10-letnim wywiadem w kierunku wola obojętnego.                 

W wykonanej w ramach badań wstępnych BACC cechy niepokoju onkologicznego.  Pacjentkę 
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wyłączono z badania, leczono operacyjnie, po usunięciu tarczycy w badaniu 

histopatologicznym rozpoznano raka pęcherzykowego. Chora pozostaje pod stałą opieką 

endokrynologiczną. 

(PM) Mężczyzna 50-letni z kilkuletnim wywiadem wola z przesunięciem tchawicy widocznym 

w rtg klatki piersiowej, wyjściową objętością tarczycy 96,8 ml.  Zaplanowano podanie             

3 dawek radiojodu o łącznej aktywności 2400 MBq. W okresie 3 miesięcy po podaniu 

pierwszej dawki 131-I, obserwowano kliniczne i laboratoryjne wykładniki nadczynności 

tarczycy. Zastosowano leczenie farmakologicznie (Thiamazol) a ostatecznie 1,5 roku po 

leczeniu 131-I wykonano strumectomię. Do chwili obecnej pacjent nie ma cech odrostu 

wola, pozostaje pod opieką przyklinicznej Poradni Endokrynologicznej. 

(TK) Kobieta 50-letnia, z odrostem wola po przebytej strumectomii 40 lat wcześniej.               

W ocenie wstępnej tarczyca objętości 73,5 ml. Zaplanowano podanie 3 dawek radiojodu             

o łącznej aktywności 2400 MBq. W okresie 3 miesięcy po drugiej dawce 131-I obserwowano 

kliniczne i laboratoryjne wykładniki nadczynności tarczycy. Zastosowano leczenie 

farmakologiczne (Thiamazol). Dodatkowo w okresie 9 miesięcy po leczeniu wystąpiły objawy 

oftalmopatii naciekowej. Pacjentkę leczono dożylnymi pulsami metyloprednizolonu                

z uzupełniającą radioterapią. Obecnie, w okresie 24 miesięcy od podania ostatniej dawki 

131-I, nadal utrzymuje się nadczynność tarczycy, chora wymaga leczenia farmakologicznego 

(Thiamazol), nie wyraża zgody na leczenie operacyjne i pozostaje pod opieką Przyklinicznej 

Poradni Endokrynologicznej. 

Ostatecznie badanie zgodnie z protokołem ukończyło 35 osób:  33 kobiety                      

i 2 mężczyzn, u których zrealizowano plan leczenia i dokonano oceny efektów terapii               

w zaplanowanym okresie czasu. Grupę tę traktujemy jako badawczą i wszystkie 

przedstawione poniżej wyniki  dotyczą tych 35 pacjentów. 

W całej badanej grupie 6 osób przebyło wcześniej leczenie operacyjne, jedna 

pacjentka była operowana dwukrotnie. U 4 osób tej podgrupy obserwowano uszkodzenie 

strun głosowych. U wszystkich pacjentów poddanych wcześniej strumectomii obserwowano 

odrost wola. Wśród nich 5 osób przyjmowało substytucyjne dawki L-T4, najwyższa to           

75 µg/dobę. W pozostałej grupie 29 osób wcześniej nieoperowanych leczenie L-T4 

otrzymywała tylko jedna osoba w dawce 37,5 µg/dobę. Nie była to jednak dawka 

powodująca subkliniczną supresję TSH, a klinicznie pacjentka pozostawała w eutyreozie.      



 - 31 - 

W całej grupie na minimum miesiąc przed leczeniem 131-I stosowaną dawkę L-T4 

odstawiono.  

Wszyscy pacjenci zakwalifikowani do podania izotopu jodu uzyskali informacje na 

temat alternatywnych metod terapii, jakimi są: obserwacja, stosowanie L-T4 i leczenie 

chirurgiczne. Wszyscy zakwalifikowani chorzy zostali poinformowani o procedurze projektu, 

oraz ewentualnych powikłaniach i wyrazili pisemną zgodę na podjęcie leczenia izotopowego. 

Jak wszystkie dostępne w piśmiennictwie publikacje na ten temat, tak i praca własna, nie 

posiadają grupy kontrolnej. Od kiedy dowiedziono, że leczenie 131-I jest skuteczne 

nieetycznym byłoby randomizowanie pacjentów. Oznaczałoby to, że chorych z objawowym 

wolem uciskowym w jednym z ramion badania skazujemy na  brak leczenia przez minimum 

rok.  

2. PROTOKÓŁ BADANIA 

W protokole projektu zaplanowano: 

1. badania wstępne: wyjściowa ocena i kwalifikacja pacjentów do leczenia 

radioizotopowego z uwzględnieniem: 

· Badania lekarskiego 

· Podstawowych badań biochemicznych (morfologia krwi obwodowej, 

elektrolity, kreatynina, profil wątrobowy, profil lipidowy, badanie ogólne 

moczu) 

· Oznaczeń TSH, fT4, fT3, przeciwciał: antyTPO, antyTg, antyTSHr   

· Badania USG  

· We wskazanych przypadkach BACC 

· Badania TK z oceną tarczycy i ucisku tchawicy 

· Badania spirometrycznego 

· Kwestionariusza ogólnej i związanej z chorobą tarczycy jakości życia oraz 

subiektywnej oceny objawów związanych z chorobą tarczycy 

 

2. leczenie izotopem jodu: wstęp do leczenia stanowiła ocena jodochwytności. Podaną 

aktywność radiojodu wyliczano na podstawie wielkości wola oraz jodochwytności. 

Dawkę frakcjonowano podając kolejne, jeśli były wymagane, w odstępach                    
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3-miesięcznych. Rozpoczęcie okresu leczenia definiowano jako podanie pierwszej 

dawki radiojodu, okres leczenia kończył się z podaniem ostatniej dawki radiojodu. 

W trakcie leczenia pomiędzy kolejnymi dawkami radiojodu monitorowano 

wyrównanie hormonalne z oceną TSH, fT4 i fT3, a przed każdą kolejną dawką 

dodatkowo wykonywano badanie USG. 

 

3. roczny okres monitoringu pacjentów po zakończeniu leczenia: 12 miesięcy po 

leczeniu powtórnie wykonano wszystkie procedury ujęte w ramach badań 

kwalifikujących (z wyjątkiem BACC), a dodatkowo: w miesiącach 3. i 6. po leczeniu 

oznaczenia TSH, fT4, fT3, oraz badania USG – w indywidualnych przypadkach 

wymagających częstszego monitorowania poziomów TSH i hormonów tarczycy 

wykonywano je z odpowiednią częstotliwością. 

3. BADANIA LABORATORYJNE, OCENA WYRÓWNANIA 

METABOLICZNEGO 

Wszystkie badania laboratoryjne wykonano w Uniwersyteckim Centrum Medycyny 

Laboratoryjnej UCK GUMed. 

Funkcję tarczycy oceniano oznaczając TSH, fT4, fT3 metodą immunochemiczną 

zestawem ARCHITECT (Abbott Laboratories, USA): 

Hormon tyreotropowy (TSH): 

Zakres kalibracji: 0,0000 – 100,0000 μIU/ml 

Norma: 0,35 – 4,94 μIU/ml 

Czułość analityczna testu: ≤ 0,0025 μIU/ml 

Wolna tyroksyna (fT4): 

Zakres kalibracji: 0,0 – 6,0 ng/dl 

Norma: 0,70 – 1,48 ng/dl (9,01 – 19,05 pmol/l) 

Czułość analityczna testu: ≤ 0,4 ng/dl 

Wolna trijodotyronina fT3: 

Zakres kalibracji: 0,0 - 30,0 pg/ml. 

Norma: 1,71 – 3,71 pg/ml (2,63 – 5,7 pmol/l) 

Czułość analityczna testu: ≤ 1,0 pg/ml 
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Stężenie przeciwciał antyTPO i antyTg oznaczano początkowo metodą ELISA 

zestawem INOVA (analizator ADALTIS NEXGEN four), następnie metodą immunochemiczną 

zestawem ARCHITECT (Abbott Laboratories, USA): 

Przeciwciała antyTPO: 

metodą ELISA zestawem INOVA  metodą immunochemiczną 

zestawem ARCHITECT 

Zakres kalibracji: 0-1000 U/ml  Zakres kalibracji: 0-1000 IU/ml 

Norma: <100 U/ml  Norma: <5,61 IU/ml 

Czułość analityczna testu: <1,0 U/ml  Czułość analityczna testu: < 1,0 

IU/ml 

Przeciwciała antyTg: 

metodą ELISA zestawem INOVA  metodą immunochemiczną 

zestawem ARCHITECT 

Zakres pomiarowy: 0-1000 IU/ml  Zakres kalibracji: 0-1000 IU/ml 

Norma: <150 IU/ml negatywne;  

150-250 IU/ml słabo pozytywne;  

>250 IU/ml wysoko pozytywne 

 Norma: <4,11 IU/ml 

Czułość analityczna testu: <1,0 IU/ml   Czułość analityczna testu: < 1,0 

IU/ml 

 

Przeciwciała antyTSHr wstępnie metodą ELISA zestawem INOVA (analizator ADALTIS NEXGEN 

four) następnie metodą ELISA zestawem EUROIMMUN (analizator EUROIMMUN ANALYZER I)  

Przeciwciała antyTSHr: 

metodą ELISA zestawem INOVA  metodą ELISA zestawem 

EUROIMMUN 

Zakres pomiarowy: 0-30 U/l  Zakres pomiarowy: 0-40 IU/l 

Norma: < 0,4 U/l  Norma: <1,8 IU/l 

Czułość funkcjonalna testu: 0,08 U/l  Czułość funkcjonalna testu: 1,0 IU/l 
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4. BADANIA OBRAZOWE, OCENA WIELKOŚCI GRUCZOŁU 

Oceny objętości tarczycy i efektów leczenia dokonywano z użyciem badań USG oraz 

TK szyi. 

Badania USG wykonywano w Zakładzie Radiologii UCK GUMed. Badania  wykonywał 

zawsze ten sam lekarz specjalista radiologii, na aparatach GE Healthcare Voluson E8 EXP, 

sondą C1-5-D o częstotliwości 2 – 5 MHz i 29L-D o częstotliwości 3 – 8MHz oraz SIEMENS 

S2000 sondą 18L6 HD o częstotliwości 5,5 – 18 MHz i 6C2 o częstotliwości 2 – 6 MHz. 

 

Wielkość tarczycy obliczano ze wzoru na elipsoidę: sumując objętość obu płatów 

wyliczaną ze wzoru: 

 

gdzie:  

D – długość (cm), S – szerokość (cm), G – głębokość (cm).  

U wszystkich badanych zmiany guzowate tarczycy, w badaniu USG mające cechy 

sugerujące złośliwość, zostały poddane BACC. W całej grupie wykonano łącznie 20 BACC.        

7 chorych zgłosiło się z wykonaną wcześniej BACC, w związku z czym badania nie 

powtarzano. Pod kontrolą USG wytypowane zmiany nakłuwano igłą o średnicy zewnętrznej 

0,4 mm. Materiał oceniał jeden specjalista patomorfolog w komercyjnym ośrodku 

leczniczym.  

Badania TK z oceną tarczycy bez kontrastu wykonywano w Pracowni Diagnostyki 

Obrazowej Szpitala św. Wincentego a Paulo  w Gdyni. Badania przeprowadzano niezmiennie 

na tym samym aparacie techniką spiralną z użyciem 32-rzędowego TK firmy GE LightSpeed 

32 Slice CT Scanner. Zdjęcia wykonywane były w sekwencjach co 5 mm. Badania TK były 

oceniane na bieżąco przez specjalistów radiologii. W opisie uwzględniano parametry 

długości, szerokości i głębokości. Na tej podstawie wstępnie szacowano objętość tarczycy ze 

wzoru na elipsoidę analogicznego do zastosowanego w ocenie USG. Uzyskane w ten sposób 

wyniki w pracy opisano jako TK wielu opisujących (TK WO).  

Zarchiwizowane badania TK ponownie ocenione zostały zbiorczo przez jednego 

radiologa z oceną długości, szerokości i głębokości i wyliczeniem objętości ze wzoru na 

elipsoidę. Tak uzyskane wyniki zyskały w pracy etykietę TK jeden opisujący (TK JO). 
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Dodatkowo ten sam radiolog dokonał oceny objętości tarczycy metodą planimetryczną. 

Na przekrojach co 5 mm, obrysowywano tarczycę. Stosując oprogramowanie firmy Simens 

SYNGO.VIA obliczano pole powierzchni obrysowanej struktury. Objętość tarczycy wyliczano    

z iloczynu sumy obrysowanych powierzchni na każdym przekroju i odległości pomiędzy 

ocenianymi warstwami. Tak uzyskane wyniki pomiarów objętości tarczycy opatrzono w pracy 

sygnaturą TK planimetria (TK Pl). 

Traktując jako metodę referencyjną badanie TK Pl, błąd pomiaru szacowano na dwa 

sposoby: 

Błąd pierwszy: iloczyn różnicy objętości w badaniach USG i TK Pl do badania TK Pl 

 

Błąd w analizie Blanda–Altmana (błąd BA): iloczyn różnicy objętości w badaniach USG i TK Pl 

do średniej arytmetycznej objętości w badaniach USG i TK Pl 

 
 

5. OCENA KOMPRESJI GÓRNYCH DRÓG ODDECHOWYCH 

Podjęto próbę oceny nasilenia kompresji górnych dróg oddechowych z użyciem badania 

TK w procedurze opisanej powyżej oraz w badaniu spirometrycznym. Badanie wykonywano 

aparatem LUNGTEST 1000 przed i po zakończeniu leczenia. Parametrami ocenianymi były 

pojemność życiowa (Vital Capacity, VC),  natężona pojemność życiowa (Forced Vital Capacity, 

FVC), natężona objętość wydechowa pierwszo-sekundowa (forced expiratory volume in          

1 s, FEV1), FEV1/FVC (wskaźnik Tiffeneau), FEV1/VC, szczytowy przepływ wydechowy (Peak 

Expiratory Flow, PEF). Wyniki opracowano w wartościach bezwzględnych oraz w odniesieniu 

do wartości referencyjnych dla wieku i płci. 

Badania TK z oceną kompresji tchawicy wykonywano jednoczasowo z badaniem tarczycy 

w procedurze opisanej powyżej. Uzyskane wyniki opracowane zostały przez jednego 

radiologa. Oceniono: pole powierzchni przekroju w najwęższym punkcie tchawicy          

(PPMTK - pole powierzchni minimalne), długość i szerokość obrysu tchawicy w najwęższym 

punkcie (wymiar przednio-tylny - długość zwężenia, wymiar boczny - szerokość zwężenia), 

pole powierzchni przekroju tchawicy poniżej chrząstki tarczowatej (gdzie ze względu na 
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szkielet chrzęstny odkształcenie tchawicy jest najmniejsze, zastosowane jako wartości 

referencyjne;  PPNTK - pole powierzchni  należne), zwężenie tchawicy wyrażone w odsetku 

wartości     100%-PPMTK/PPNTK, przemieszczenie tchawicy liczone jako odchylenie podłużnej 

osi pośrodkowej tchawicy w PPMTK od linii pośrodkowej tylnej ciała (tworzona przez 

wierzchołki wyrostków kolczystych kręgów, a w przypadku skrzywienia kręgosłupa  

względem symetrii tkanek miękkich otaczających tchawicę), a także różnicę pól przekroju w 

najwęższym punkcie tchawicy przed i po leczeniu definiowane jako poprawę.  

Na podstawie obrysu zaznaczonego przekroju, stosując oprogramowanie Simens 

SYNGO.VIA, obliczano szukane pola powierzchni.  

5. OCENA JODOCHWYTNOŚCI 

Jodochwytność i scyntygrafię tarczycy wykonywano z zastosowaniem jodu 131-I 

(OBRI POLATOM, Świerk, Polska). Radiofarmaceutyk podawano doustnie w postaci kapsułek 

żelatynowych o aktywności 4 MBq z kalibracją na dzień podania. 

Badania wykonywano z zastosowaniem gammakamery DIACAM firmy SIEMENS 

MEDICAL SOLUTIONS. Akwizycja była wykonywana z użyciem kolimatora 

wysokoenergetycznego, w matrycy 64x64, powiększenie 1:2. Przed podaniem radiojodu 

wykonywano obrazowanie kapsułki w czasie 1 minuty.  

Badanie pacjenta wykonywano rejestrując obraz znad regionu szyi przez 5 minut, po 

24 godzinach po podaniu kapsułki. Jodochwytność wyliczano z użyciem standardowego 

programu komputerowego dostarczonego przez producenta gamma kamery, przyjmując że: 

Jodochwytność=Z24h/Z0hxTrozpadux100% 

Gdzie: 

Z24h – wystandaryzowana w czasie liczba zliczeń z ROI tarczycy po 24 godzinach 

Z0h – wystandaryzowana w czasie liczba zliczeń z ROI kapsułki  

Trozpadu – czas połowicznego rozpadu 

ROI – region zainteresowania tj. fragment obrazu poddany analizie; region wykreślany jest 

automatycznie i obejmuje obszar wysokiej aktywności w stosunku do pozostałego tła. 

7. OCENA JAKOŚCI ŻYCIA 

Celem oceny subiektywnych efektów leczenia wszyscy badani przed rozpoczęciem 

terapii i po jej zakończeniu zostali poproszeni o wypełnienie kwestionariusza jakości życia (QL 
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- Quality of Life) związanego z chorobą sporządzonego na potrzeby obecnego badania przy 

współpracy z Zakładem Badań nad Jakością Życia GUMed (tabela 5).  

Odpowiedzi pogrupowano następująco: 

 

 

Witaj! 

Chcielibyśmy dowiedzieć się, jaki wpływ ma choroba tarczycy na Twoje samopoczucie, w związku z tym 

poprosimy, żebyś odpowiedział/odpowiedziała na kilka pytań, które opracowaliśmy: 

· Przeczytaj uważnie każde pytanie  

· Pomyśl o tym, jaki wpływ na Ciebie ma choroba, jak wyglądała sytuacja przed rozpoczęciem choroby a 

jak wygląda obecnie. 

· Wybierz odpowiedź która najbardziej do Ciebie pasuje i postaw przy niej X 

Pamiętaj, że nie ma tu ani złych, ani dobrych odpowiedzi. 

Napisz po prostu, co myślisz. 

 

PRZYKŁAD: Czyli jak rozwiązywać test. 

Czy uważasz, że choroba tarczycy wpływa na Twoje codzienne samopoczucie? 

 

Jeśli uważasz że choroba tarczycy zdecydowanie ma wpływ na Twoje samopoczucie, postaw krzyżyk na 

samym końcu z prawej strony. 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

Jeśli uważasz że choroba tarczycy zdecydowanie NIE ma wpływu na Twoje samopoczucie postaw krzyżyk na 

początku z lewej strony. 
 

ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

Jeśli uważasz że choroba tarczycy raczej ma wpływ na Twoje samopoczucie postaw krzyżyk czwartym polu. 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

Jeśli uważasz że choroba tarczycy raczej NIE ma wpływu na Twoje samopoczucie postaw krzyżyk w trzecim 

polu. 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

Jeśli uważasz że choroba tarczycy NIE ma wpływu na Twoje samopoczucie postaw krzyżyk w drugim polu. 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

 

 

 

Podgrupa 1 

Podgrupa 2 

Podgrupa 3 

Podgrupa 4 

Podgrupa 5 

Podgrupa 6 

Podgrupa 7 

Podgrupa 8 

PYTANIA OGÓLNE DOTYCZĄCE CHOROBY  
ZMIANA WYGLĄDU SZYI 
DUSZNOŚĆ 

SKRÓCENIE ODDECHU 

UCZUCIE CIAŁA OBCEGO W GARDLE  

TRUDNOŚCI W POŁYKANIU 

CHRYPKA 

INNE 
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Jeśli uważasz że choroba tarczycy ma wpływ na Twoje samopoczucie postaw krzyżyk w piątym polu. 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 
 

 

 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

NIE 

 
 

 

RACZEJ 

TAK 

 
 

 

 

TAK 

 
 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

 
 

 
 

 

PYTANIA OGÓLNE DOTYCZĄCE CHOROBY 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 

RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy uważasz się za osobę ogólnie 
zdrową? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba tarczycy wpływa na 

Twoje ogólne poczucie zdrowia? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoje 
ogólne samopoczucie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba zmieniła w jakiś 
sposób Twoje życie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoją 

aktywność życiową? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoje 
funkcjonowanie w 
społeczeństwie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoją 
pracę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoje 
funkcjonowanie w rodzinie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wpłynęła na Twoje 
funkcjonowanie w 
społeczeństwie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba obniża Twoją 
samoocenę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba obniża Twoje 
poczucie własnej wartości? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba może wywoływać 
lub nasilać u Ciebie uczucie 
niepokoju? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba może nasilać u 
Ciebie poddenerwowanie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba nasila Twoje 
poczucie zmęczenia? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba powoduje problemy 
seksualne? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba obniża Twoją 
pewność siebie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba może nasilać u 
Ciebie uczucie zmęczenia, 
senności? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ZMIANA WYGLĄDU SZYI 
 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 
RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba wywołała Twoim 
zdaniem zmianę wyglądu szyi? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi ma wpływ 
na Twoją codzienną aktywność 

życiową? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi ma wpływ 
na Twoją samoocenę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi wpływa na 
Twoje poczucie zdrowia? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi wpływa na 

kontakty z innymi ludźmi? 
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Czy deformacja szyi wpływa na 
Twoja pracę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi ma wpływ 
na Twoje funkcjonowanie w 
rodzinie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi wpływa na  
Twoją pewność siebie? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy deformacja szyi wpływa na 

Twoje poczucie własnej 
wartości? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy uważasz, że deformacja szyi 
jest zauważalna przez inne 
osoby? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy przeszkadza Ci fakt, że inni 
zauważają zmianę w wyglądzie 

Twojej szyi? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy uważasz, że deformacja szyi 
ma wpływ na Twój wygląd 
ogólny? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy masz niekiedy wrażenie że 
inni przyglądają się Twojej szyi? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DUSZNOŚĆ 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 
RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba tarczycy powoduje 

u Ciebie zaburzenia oddychania? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania 
wpływają na Twoją codzienną 
aktywność? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania mają 
wpływ na Twoje poczucie 
zdrowia? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania mają 
wpływ na kontakty z innymi 
ludźmi? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania mają 
wpływ na Twoją pracę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania mają 

wpływ na funkcjonowanie w 
rodzinie? 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy zaburzenia oddychania mają 
wpływ na nasilenie uczucia 
zmęczenia w ciągu dnia? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

SKRÓCENIE ODDECHU 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 

RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba powoduje u Ciebie 
przyspieszenie lub skrócenie 

oddechu? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba powoduję u Ciebie 
uczucie braku oddechu? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba powoduje, że 
częściej masz zadyszkę? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba powoduje, że 

łatwiej i szybciej się męczysz? 
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UCZUCIE CIAŁA OBCEGO W GARDLE 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 
RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba tarczycy powoduje 
u Ciebie uczucie obecności ciała 
obcego w gardle? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TRUDNOŚCI W POŁYKANIU 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 
RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba powoduje u Ciebie 

zaburzenia połykania? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CHRYPKA 

 

 
ZDECYDOWANIE 

NIE 

 

NIE 

 

RACZEJ 

NIE 
RACZEJ 

TAK 

 

TAK 

 

ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba wpłynęła na zmianę 
barwy Twojego głosu?  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba tarczycy wywołała 
lub nasiliła u Ciebie chrypkę? 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

INNE 

 

 
 
 

ZDECYDOWANIE 

NIE 

NIE 

 
RACZEJ 

NIE 

RACZEJ 

TAK 

TAK 

 
ZDECYDOWANIE 

TAK 

Czy choroba wpłynęła na zmianę 
masy ciała? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wywołała u Ciebie 
problemy układu mięśniowego? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wywołała u Ciebie 
problemy układu kostno-
stawowego? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba powoduje ból? 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba wywołała 
zaburzenia jelitowe? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Czy choroba spowodowała lub 
nasiliła choroby serca? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 5. Ankieta dotycząca oceny jakości życia związanej z wolem obojętnym. 

 

Dodatkowo wszyscy pacjenci wypełnili ogólne kwestionariusze jakości życia Quality of Life: 

drabina Cantrilla oraz Health-Related Quality of Life (HRQL – SF-36). 

W kwestionariuszu HRQL – SF-36 odpowiedzi pogrupowano zgodnie z kluczem odpowiedzi 

załączonym przez autorów testu:  

PFSF-36 Funkcjonowanie fizyczne (Fizyczne ograniczenia w codziennym życiu) 

RPSF-36 Ograniczenia fizyczne w pełnieniu ról (Problemy związane z codzienną aktywnością 

lub pracą, będące wynikiem stanu zdrowia fizycznego) 
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BPSF-36 Ból (Całkowite nasilenie dolegliwości bólowych) 

GHSF-36 Ogólna ocena zdrowia (Ogólne odczuwanie stanu zdrowia) 

VSF-36 Witalność (Częstość uczucia pełnej energii/ zmęczenia) 

SocFSF-36 Funkcjonowanie społeczne (Ograniczenia w podejmowaniu aktywności 

społecznych związane ze stanem zdrowia) 

ERSF-36 Ograniczenia emocjonalne w pełnieniu ról (Problemy związane z codzienną 

aktywnością lub pracą, będące wynikiem stanu zdrowia psychicznego) 

MHSF-36 Ocena zdrowia psychicznego (Stopień depresyjności i nerwowości) 

8. PODAŻ RADIOJODU 

Radiojod 131-I podawano doustnie w postaci  gotowych kapsułek żelatynowych           

o aktywności  800 MBq z kalibracją na dzień podania dostarczanych przez firmę POLATOM. 

Należną aktywność radiojodu oznaczano stosując zmodyfikowany wzór Marinellego [96]. 

Przyjmując ustalone dla wola obojętnego promieniowanie 100-150 Gy, zastosowano 

używany przez większość badaczy wzór: 

 

A – należna, podana aktywność 131-I [MBq], 

C – stała zwykle między 3-5 [MBq/g tkanki tarczycy], w opracowaniu przyjęto wartość stałą 

4,44 MBq/g 

V – masa tarczycy [g] (na podstawie badania USG, przyjmując że 1 ml=1 g) 

U –wychwyt radiojodu 24 godziny po podaniu 131-I [%]. 

 

Wyliczoną aktywność 131-I frakcjonowano, podając zawsze jednorazowo 800 MBq 

Radiofarmaceutyk, co zgodnie z obowiązującymi przepisami ochrony radiologicznej stanowi 

maksymalną aktywność dopuszczalną do leczenia w warunkach ambulatoryjnych. W 

przypadku wyliczonych aktywności <800 MBq wynik zaokrąglano, podając pełną dawkę 800 

Mbq. W przypadku aktywności >800 MBq podawano 800 MBq w dawkach powtarzanych.  

Liczbę powtórzeń ustalano: 

Liczba powtórzeń = aktywność wyliczona (MBq) / 800 MBq 
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Uzyskując w obliczeniu wartości dziesiętne zawsze niezależnie od wyniku zaokrąglano w górę 

podając dodatkową aktywność 800 MBq. 

Przykład:  aktywność wyliczona 1890 MBq 

Liczba podań = 1890 (MBq) /800 (MBq)  

Uzyskując wynik liczba powtórzeń = 2,36, podano trzykrotnie aktywność 800 MBq 131-I.  

 

Kolejne dawki radiojodu podawano w odstępach 3 miesięcznych, celem uniknięcia 

efektu ”thyroid stunning”. Najmniejszą całkowitą podaną aktywnością z najkrótszym 

okresem leczenia zawężonym do jednorazowej podaży izotopu była aktywność 800 MBq, 

konieczność podania najwyższej dawki 5x800 MBq wydłużyła czas leczenia do 12 miesięcy. 

W okresie od czerwca 2009 roku do grudnia 2011 roku podano łącznie 79 kapsułek 

radiojodu o aktywności 800 MBq. 

9. ANALIZA STATYSTYCZNA 

Wyniki badań analizowano przy współpracy z Zakładem Informatyki Radiologicznej            

i Statystyki GUMed. 

Wszystkie obliczenia statystyczne zostały przeprowadzone przy użyciu pakietu 

statystycznego StatSoft. Inc. (2011). STATISTICA (data analysis software system). version 

10.0. www.statsoft.com. oraz arkusza kalkulacyjnego Excel.  

Zmienne ilościowe zostały scharakteryzowane za pomocą średniej arytmetycznej, 

odchylenia standardowego, mediany, wartości minimalnej i maksymalnej (zakres) oraz 

95%CI (przedział ufności). Natomiast zmienne typu jakościowego zostały przedstawione za 

pomocą liczebności oraz wartości procentowych (odsetka). 

Do sprawdzenia, czy zmienna ilościowa pochodziła z populacji o rozkładzie normalnym 

posłużono się testem W Shapiro-Wilka. Natomiast do sprawdzenia hipotezy o równych 

wariancjach wykorzystano test Levena (Browna-Forsythe’a).     

Istotność różnic pomiędzy dwiema grupami (model zmiennych niepowiązanych) zbadano 

testami istotności różnic: t-Studenta (lub w przypadku braku homogeniczności wariancji test 

Welcha) lub test U Manna-Whitneya (w przypadku niespełnienia warunków stosowalności 

testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali porządkowej). Istotność różnic 

pomiędzy więcej niż dwiema grupami sprawdzono testem F (ANOVA) lub Kruskala-Wallisa   

(w przypadku niespełnienia warunków stosowalności ANOVA). W przypadku otrzymania 
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istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami zastosowano testy post hoc (dla F test 

Tukeya, dla Kruskala-Wallisa test Dunna). 

W przypadku modelu dwóch zmiennych powiązanych wykorzystano test t-Studenta lub 

test kolejności par Wilcoxona (w przypadku niespełnienia warunków stosowalności testu      

t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali porządkowej). Istotność różnic pomiędzy 

więcej niż dwoma zmiennymi w modelu zmiennych powiązanych sprawdzano analizą 

wariancji z powtarzanymi pomiarami lub testem Friedmana (w przypadku niespełnienia 

warunków stosowalności analizy wariancji z powtarzanymi pomiarami lub dla zmiennych 

zmierzonych na skali porządkowej). 

Testy niezależności Chi-kwadrat wykorzystano dla zmiennych jakościowych (odpowiednio 

z wykorzystaniem korekcji wg Yatesa dla liczebności komórek poniżej 10, sprawdzeniem 

warunków Cochrana, dokładny test Fishera). W celu stwierdzenia powiązania, siły oraz 

kierunku między zmiennymi zastosowano analizę korelacji obliczając współczynniki korelacji 

Pearsona i/lub Spearmana. We wszystkich obliczeniach za poziom istotności przyjęto p=0,05.  

Analizą statystyczną Alfa Cronbacha badano rzetelność sporządzonego testu jakości życia. 

Uzyskując zadowalające wskaźniki spójności, wyniki w danych podgrupach uśredniono. 
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WYNIKI BADAŃ 

1. CHARAKTERYSTYKA BADANEJ GRUPY 

Badana grupa liczyła 35 pacjentów (33 kobiety, 2 mężczyzn) z wolem obojętnym 

leczonych 131-I. Średni wiek badanych wynosił 65,6±9,6 lat (zakres 49-84 lata). W zebranych 

wywiadach pacjenci deklarowali średni czas trwania wola 15,83±14,77 z zakresem od roku 

do 50 lat (tabela 6). 

U wszystkich pacjentów w USG stwierdzono obecność zmian ogniskowych. U 28 chorych 

wykonano przed leczeniem BACC. W pozostałej grupie 7 osób nie stwierdzono 

ultrasonograficznych wskazań do biopsji. 

W badanej grupie 6 osób (17,1%) przyjmowało substytucyjne dawki L-T4. Średnia dawka 

L-T4 dla całej grupy wynosiła 9,23±22,02 z zakresem 0-75 µg/dobę. Średnia dawka w grupie 

stosującej lek wynosiła 53,87 z zakresem 25-75 µg/dobę. 6 osób (17,1%) przebyło wcześniej 

leczenie operacyjne. Osoby te zostały zakwalifikowane do badania z powodu odrostu wola. 

W badanej grupie 11 osób (31,4%) było aktywnymi palaczami papierosów. U 21 pacjentów 

(60%) stwierdzono ucisk lub przemieszczenie tchawicy przez powiększoną tarczycę.                 

U 17 pacjentów (48,6%) dolne bieguny tarczycy schodziły poniżej linii wcięcia mostka       

(tabela 7). 

Tabela 6. Charakterystyka podstawowa grupy badanej (1). 

 Grupa badana N=35 

wiek (lata) śr.±od.stand. 65,63±9,64 

 zakres 49,00-84,00 

czas trwania wola (lata) śr.±od.stand. 15,83±14,77 

 zakres 1,00-50,00 

dawka L-T4 (µg/d) śr.±od.stand. 9,23±22,02 

 zakres 0,00-75,00 

 

Tabela 7. Charakterystyka podstawowa grupy badanej (2). 

 Grupa badana N=35 

biopsja N (%) 28 (80,0%) 

zabieg N (%) 6 (17,1%) 

L-T4 przed leczeniem  N (%) 6 (17,1%) 

wywiad rodzinny N (%) 13 (37,1%) 

czy kiedykolwiek palił papierosy N (%) 17(48,6%) 

papierosy obecnie N (%) 11 (31,4%) 

ucisk lub przemieszczenie tchawicy N (%) 21 (60,0%) 

wole zamostkowe N (%) 17 (48,6%) 
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W badanej grupie jodochwytność wynosiła średnio 35,77±14,68 z zakresem 15,80-

69,00 %. Wyjściową wielkość wola w USG oszacowano średnio na 104,36±58,91 z zakresem 

36,23-301,09 ml (tabela 8.). 

Biorąc pod uwagę wielkość wola (USG) i jodochwytność, średnia oszacowana 

aktywność 131-I wynosiła 1 457,85±803,56 z zakresem 357,50-3 354,12 MBq. Jest to 

równoważne z podaniem łącznie 82 dawek 131-I. Średnio każdy pacjent otrzymał 2,34±1,06 

dawki, minimalna liczba podań wynosiła 1, maksymalna 5 (tabela 8). 

 

Tabela 8. Charakterystyka podstawowa grupy badanej (3). 

 Grupa badana N=35 

jodochwytność (%) śr.±od.stand. 35,77±14,68 

 zakres 15,80-69,00 

wielkość wola USG (ml) śr.±od.stand. 104,36±58,91 

 zakres 36,23-301,09 

aktywność  wyliczona z USG (MBq) śr.±od.stand. 1 457,85±803,56 

 zakres 357,50-3 354,12 

liczba dawek podanych wyliczonych z USG śr.±od.stand. 2,34±1,06 

 zakres 1,00-5,00 

różnica pomiędzy aktywnością wyliczoną a podaną (MBq)  

śr.±od.stand. 416,44±210,18 

zakres 38,64-780,06 

aktywność  wyliczona z TK (MBq) śr.±od.stand. 1 531,54±833,39 

 zakres 422,29-3 925,96 

liczba dawek wyliczona z TK śr.±od.stand. 2,43±1,04 

 zakres 1,00-5,00 

aktywność podana MBq/g tkanki tarczycy  śr.±od.stand. 6,16±1,21 

 zakres 4,51-9,94 

Należy podkreślić, że w związku z frakcjonowaniem dawki, aktywność podana była 

zawsze wielokrotnością 800 MBq. To sprawia, że aktywność podana była zawsze wyższa od 

aktywności wyliczonej o średnio 415,44 MBq z zakresem 38,64-780,06 MBq. 

Aktywność podaną obliczano na podstawie wielkości tarczycy w badaniu USG. 

Średnia, tak wyliczona aktywność wynosiła 1 457,85 MBq. Nie stwierdzono istotnych 

statystycznie różnic pomiędzy aktywnością wyliczoną z USG i z TK (tabela 9). Liczba dawek 

wyliczona z TK nie różniła się istotnie statystycznie od liczby dawek podanych i obliczonych z 

USG. 
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Tabela 9. Porównanie aktywności wyliczonej z USG i z TK. 

 USG TK Wartość p 

aktywność    

śr.±od.stand. 1 457,85±803,56 1 531,54±833,39 t=-0,38 

zakres 357,50-3 354,12 422,29-3 925,96 p=0,7076 

 

Tabela 10. Choroby towarzyszące. 

  Grupa badana N=35 

nadciśnienie tętnicze N (%) 19 (54,29%) 

hiperlipidemia N (%) 6 (17,14%) 

choroba niedokrwienna serca N (%) 7 (20,00%) 

cukrzyca N (%) 8 (22,86%) 

inne N (%) 16 (45,71%) 
 

Tabela 11. Leki. 

  Grupa badana N=35 

beta-blokery N (%) 14 (40,00%) 

blokery kanału wapniowego N (%) 8 (22,86%) 

ACE-inhibitory/sartany N (%) 15 (42,86%) 

diuretyki N (%) 8 (22,86%) 

hipolipemizujące N (%) 11 (31,43%) 

kwas acetylosalicylowy N (%) 7 (20,00%) 

insulina N (%) 3 (8,57%) 

doustne leki hipoglikemizujące N (%) 6 (17,14%) 

inhibitory pompy protonowej N (%) 4 (11,43%) 

wziewne leki rozszerzające oskrzela N (%) 2 (5,71%) 

inne N (%) 12 (34,29%) 

 

Tabela 12. Stan metaboliczny i wyrównanie hormonalne. 

 Przed Po Wartość p 

TSH (μIU/ml) śr.±od.stand. 0,76±0,84 1,48±0,94 t=-3,28 

 zakres 0,01-4,11 0,03-4,15 p=0,0024 

fT4 (pmol/l) śr.±od.stand. 13,84±2,31 14,61±2,67 t=-1,29 

 zakres 10,04-19,48 4,61-19,98 p=0,2061 

fT3 (pmol/l) śr.±od.stand. 4,70±0,65 4,59±1,54 Wilcoxona 

 zakres 3,60-6,28 3,29-12,57 T=184,00 

dawka L-T4 (µg/d) śr.±od.stand. 9,23±22,02 91,31±34,61 t=-8,51 

 zakres 0,00-75,00 25,00-150,00 p=0,0001 

     

eutyreoza N (%) 25 (71,4%) 20 (57,1%)  

subkliniczna nadczynność N (%) 10 (28,6%) -  

niedoczynność N (%) - 15 (42,9%)  

Średnia wartość TSH przed leczeniem 131-I wynosiła 0,76 μIU/ml (tabela 12). Wartość 

ta wzrosła istotnie statystycznie po leczeniu. Wzrost obserwowano pomimo substytucji L-T4, 
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której stosowanie obniża wartości TSH. Wyraźnie widać, że ze stanu subklinicznej 

nadczynności i eutyreozy przed leczeniem, równowaga przesunęła sie w kierunku eutyreozy   

i niedoczynności po leczeniu. U żadnego pacjenta po leczeniu nie obserwowano subklinicznej 

nadczynności. 

Celem leczenia substytucyjnego było utrzymanie eutyreozy i poziomów hormonów 

obwodowych fT4 i fT3 w granicach normy. Leczenie substytucyjne można uznać za 

zadowalające, gdyż nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w ocenie fT4 i fT3 przed     

i po leczeniu. Biorąc pod uwagę 42,9% niedoczynności tarczycy po leczeniu wymagających 

substytucji L-T4, oczywiste wydaje się istotne statystycznie zwiększanie się dawki L-T4          

po leczeniu 131-I. 

 

Tabela 13. Przeciwciała. 

 Przed Po Wartość p 

antyTPO dodatnie N (%) 12 (34,29%) 15 (42,86%) p=0,0001 

antyTg dodatnie N (%) 14 (40,00%) 24 (68,57%) p=0,0011 

antyTSHr dodatnie N (%) 6 (17,14%) 1 (3,03%) p=0,6678 

Odsetek osób z dodatnimi antyTPO i antyTg istotnie wzrósł po leczeniu. Odsetek osób       

z dodatnimi przeciwciałami antyTSHr przed leczeniem był niski, ale nie zerowy. Osoby te 

miały niskie lub graniczne wartości miana przeciwciał i nie prezentowały objawów 

nadczynności tarczycy. Po leczeniu miano przeciwciał tych uległo obniżeniu, ale z uwagi na 

niski odsetek wyników dodatnich trudno mówić o zmianach istotnych statystycznie. 

 

2. OCENA OBJĘTOŚCI TARCZYCY 

Tabela 14. Porównanie pomiarów objętości w metodach: USG, TK WO, TK JO, TK Pl przed i 

po leczeniu. 

 USG TK WO TK JO TK Pl Wartość 
p 

objętość LP - przed (ml)      

śr.±od.stand. 48,72±37,43 52,92±40,52 56,24±40,43  F=0,32 

zakres 1,75-153,26 1,25-187,65 0,00-166,65  p=0,7277 

mediana 41,49 47,54 52,06   

objętość PP - przed (ml)      

śr.±od.stand. 55,65±38,90 58,66±46,49 66,40±48,53  H=1,07 

zakres 0,00-156,11 0,00-259,08 0,00-242,04  p=0,5861 

mediana 47,39 45,62 56,16   
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objętość całkowita - 
przed (ml) 

     

śr.±od.stand. 104,36±58,91 111,58±68,29 122,64±67,13 112,09±62,25 H=1,74 

zakres 36,23-301,09 37,05-384,05 46,29-331,94 35,75-315,97 p=0,6291 

mediana 92,04 99,05 115,16 91,07  

objętość LP - po (ml)      

śr.±od.stand. 25,42±22,60 26,84±20,24 31,43±24,69  H=1,42 

zakres 0,00-79,60 0,44-79,08 0,00-88,55  p=0,4916 

mediana 19,49 21,70 24,99   

objętość PP - po (ml)      

śr.±od.stand. 33,25±34,12 33,40±36,05 38,08±40,89  H=0,61 

zakres 0,00-176,23 0,00-185,02 0,00-220,34  p=0,7358 

mediana 25,83 23,18 25,09   

objętość całkowita - po 

(ml) 

     

śr.±od.stand. 58,66±40,57 60,24±44,01 69,51±49,47 65,85±48,80 H=1,09 

zakres 10,82-203,32 10,22-224,76 12,28-254,12 11,81-235,23 p=0,7786 

mediana 53,20 47,30 55,01 51,04  

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w pomiarach objętości tarczycy 

pomiędzy poszczególnymi metodami: USG, TK WO, TK JO i TK Pl, zarówno przed jak i po 

leczeniu. Objętość każdego z płatów osobno LP i PP, zarówno przed jak i po leczeniu, była 

porównywalna w badaniach USG, TK JO oraz TK WO (tabela 14).  

 

Tabela 15. Badanie USG przed i po leczeniu 131-I. 

 Przed Po Wartość p 

objętość LP (ml) śr.±od.stand. 48,72±37,43 25,42±22,60 Wilcoxona 

 zakres 1,75-153,26 0,00-79,60 T=16,00 

 mediana 41,49 19,49 p=0,0001 

objętość PP (ml) śr.±od.stand. 55,65±38,90 33,25±34,12 Wilcoxona 

 zakres 0,00-156,11 0,00-176,23 T=44,00 

 mediana 47,39 25,83 p=0,0001 

objętość całkowita (ml)    

śr.±od.stand. 104,36±58,91 58,66±40,57 t=7,50 

zakres 36,23-301,09 10,82-203,32 p=0,0001 

mediana 92,04 53,20  

Stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie objętości LP i PP po zastosowaniu 

131-I. Wykazano istotny statystycznie spadek całkowitej objętości tarczycy w badaniu USG 

przed leczeniem w stosunku do oceny po leczeniu (tabela 15). 
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Tabela 16. Badanie TK WO. 

 Przed Po Wartość p 

objętość LP (ml) śr.±od.stand. 52,92±40,52 26,84±20,24 Wilcoxona 

 zakres 1,25-187,65 0,44-79,08 T=9,00 

 mediana 47,54 21,70 p=0,0001 

objętość PP (ml) śr.±od.stand. 58,66±46,49 33,40±36,05 Wilcoxona 

 zakres 0,00-259,08 0,00-185,02 T=11,00 

 mediana 45,62 23,18 p=0,0001 

objętość całkowita tarczycy (ml)    

śr.±od.stand. 111,58±68,29 60,24±44,01 t=7,54 

zakres 37,05-384,05 10,22-224,76 p=0,0001 

mediana 99,05 47,30  

Objętości LP i PP w badaniu TK WO zmniejszyły się istotnie statystycznie po leczeniu. 

Stwierdzono istotne statystycznie zmniejszenie całkowitej objętości tarczycy po 

zastosowaniu 131-I (tabela 16). 

 

Tabela 17. Badanie TK JO. 

 Przed Po Wartość p 

objętość LP (ml) śr.±od.stand. 56,24±40,43 31,43±24,69 Wilcoxona 

 zakres 0,00-166,65 0,00-88,55 T=5,10 

 mediana 52,06 24,99 p=0,0001 

objętość PP (ml) śr.±od.stand. 66,40±48,53 38,08±40,89 Wilcoxona 

 zakres 0,00-242,04 0,00-220,34 T=5,07 

 mediana 56,16 25,09 p=0,0001 

objętość całkowita tarczycy (ml)    

śr.±od.stand. 122,64±67,13 69,51±49,47 Wilcoxona 

zakres 46,29-331,94 12,28-254,12 T=5,16 

mediana 115,16 55,01 p=0,0001 

Objętości LP i PP w badaniu TK WO zmniejszyły się istotnie statystycznie po leczeniu. 

Stwierdzono także istotne statystycznie zmniejszenie całkowitej objętości tarczycy po 

zastosowaniu 131-I (tabela 17). 
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Rycina 1. Ocena objętości tarczycy w metodach: USG, TK WO, TK JO, TK Pl przed i po 
leczeniu. 

 

Rycina 1. przedstawia porównanie całkowitej objętości tarczycy przed i po leczeniu    

w każdej zastosowanej technice pomiaru: USG, TK WO, TK JO, TK Pl. Zestawienie ilustruje 

brak różnic w ocenie objętości tarczycy we wszystkich użytych technikach pomiarowych.  
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Tabela 18. Porównanie metod: USG, TK WO, TK JO, TK Pl w sytuacji, gdy tarczyca nie 

schodzi za mostek. 

 USG TK WO TK JO TK Pl Wartość 
p 

objętość całkowita  
przed (ml) 

     

śr.±od.stand. 87,41±47,71 97,37±40,77 103,00±47,44 93,64±43,08 H=1,42 

zakres 36,23-246,97 48,81-166,68 46,54-211,37 45,46-200,90 p=0,7006 

mediana 71,13 83,29 90,34 81,10  

objętość całkowita  
po (ml) 

     

śr.±od.stand. 52,33±34,36 53,10±35,04 59,21±35,31 55,36±37,09 H=0,84 

zakres 15,49-124,23 13,46-157,89 14,20-141,54 11,81-134,25 p=0,8409 

mediana 44,58 46,51 50,98 47,98  

 

Rycina 2. Objętość tarczycy w USG, TK WO, TK JO, TK Pl w wolu szyjnym. 

 
Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w ocenie objętości tarczycy mierzonej  

poszczególnymi technikami: USG, TK WO, TK JO i TK Pl w ocenie wola szyjnego, gdzie cała 

tarczyca położona była powyżej linii wcięcia mostka. Różnic nie potwierdzono zarówno dla 

badań wykonanych przed jak i po leczeniu (tabela 18, rycina 2).    

USG 

przed 
USG 

po 
TK WO 

przed 

TK WO 

po 
TK JO 

przed 
TK JO 

po 
TK Pl 

przed 
TK Pl 

po 

0 

20 

40 

60 

80 

100 

120 

140 

160 

180 

200 

220 
 Mediana  
 25%-75%  
 Zakres nieodstających  



 - 52 - 

Tabela 19. Porównanie metod: USG, TK WO, TK JO, TK Pl gdy tarczyca  schodzi za mostek. 

 USG TK WO TK JO TK Pl Wartość 
p 

objętość całkowita  
przed (ml) 

     

śr.±od.stand. 122,31±65,50 126,63±87,61 143,44±79,32 131,62±73,98 H=1,12 

zakres 36,84-301,09 37,05-384,05 46,29-331,94 35,75-315,97 p=0,7714 

mediana 104,64 110,97 124,96 118,50  

objętość całkowita  
po (ml) 

     

śr.±od.stand. 65,37±46,37 67,80±51,90 80,41±60,26 76,96±57,84 H=0,85 

zakres 10,82-203,32 10,22-224,76 12,28-254,12 12,24-235,23 p=0,8366 

mediana 60,04 58,20 62,26 58,54  

 

Rycina 3. Objętość tarczycy w USG, TK WO, TK JO, TK Pl w wolu zamostkowym. 

W wolu zamostkowym, czyli sytuacji gdy tarczyca schodzi poniżej linii wcięcia mostka, nie 

stwierdzono istotnych statystycznie różnic w ocenie objętości tarczycy mierzonej 

poszczególnymi technikami: USG, TK WO, TK JO i TK Pl. Różnic nie potwierdzono zarówno 

dla badań wykonanych przed jak i po leczeniu (tabela 19, rycina 3). 
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2.1. Błąd pomiaru 

Tabela 20. Błędy pomiaru USG, TK WO, TK JO. 

 USG TK WO TK JO Wartość p 

błąd pierwszy (%) śr.±od.stand. 18,20±11,00 17,79±15,24 13,02±11,93 
1
0,0033 

 zakres 1,41-46,91 0,21-82,19 0,05-67,63  

 mediana 15,27
1 

14,15 10,15
1 

 

błąd BA (%) śr.±od.stand. 19,20±12,86 18,28±15,42 11,93±9,57 
1
0,0005 

 zakres 1,40-61,28 0,21-62,11 0,05-50,54 
2
0,0400 

 mediana 15,88
1 

13,21
2 

9,66
1,2 

 

 

Rycina 4. Błąd pomiaru (błąd pierwszy). 
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Rycina 5. Błąd pomiaru (błąd BA). 

 

Błąd pierwszy różnił się pomiędzy grupami (ANOVA Kruskala-Wallisa H=11,00, 

p=0,0041). Dokładne testy post hoc pokazały, że błąd pierwszy USG był istotnie większy w 

porównaniu do błędu TK JO. Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic dla błędu 

pierwszego w TK WO w porównaniu do błędu TK JO (tabela 20, rycina 4). 

Błąd BA różnił się pomiędzy grupami (ANOVA Kruskala-Wallisa H=14,69, p=0,0006). 

Dokładne testy post hoc pokazały, że błąd BA USG był istotnie większy w porównaniu do 

błędu TK JO oraz błąd TK WO był istotnie większy w porównaniu do błędu TK JO (tabela 20, 

rycina 5). 
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Tabela 21. Korelacja pomiędzy błędem pomiaru a wielkością wola. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

USG   

objętość tarczycy vs błąd pierwszy -0,12 0,3329 

objętość tarczycy vs błąd BA -0,14 0,2543 

TK WO   

objętość tarczycy vs błąd pierwszy 0,10 0,4220 

objętość tarczycy vs błąd BA 0,09 0,4783 

TK JO   

objętość tarczycy vs błąd pierwszy -0,02 0,8690 

objętość tarczycy vs błąd BA -0,01 0,9671 

 

 

Dla żadnego z badań USG, TK WO, TK JO nie wykazano korelacji pomiędzy błędem 

pomiaru a objętością tarczycy (tabela 21).  

 

Rycina 6. Korelacja pomiędzy objętością tarczycy i błędem pomiaru USG (błąd pierwszy). 
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Nie wykazano korelacji pomiędzy błędem pomiaru USG a wielkością tarczycy. 

Współczynnik korelacji -0,12 przy p=0,3329. Błąd pomiaru objętości w badaniu USG nie 

rośnie wraz ze wzrostem objętości wola (tabela 21, rycina 6). 
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Rycina 7. Korelacja pomiędzy objętością tarczycy i błędem pomiaru USG (błąd BA). 
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Nie wykazano korelacji pomiędzy błędem pomiaru USG (błąd BA) a wielkością 

tarczycy. Współczynnik korelacji -0,14 przy p=0,2543. Błąd pomiaru objętości w badaniu USG 

nie rośnie wraz ze wzrostem objętości wola (tabela 21, rycina 7). 

Tabela 22. Korelacja błędów pomiarów szerokości, długości i głębokości płatów (błąd BA) 

ze wzrostem całkowitej objętości tarczycy w TK Pl. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

LP   

szerokość -0,05 0,6733 

głębokość -0,18 0,1465 

długość 0,05 0,7026 

   

PP   

szerokość 0,13 0,2972 

głębokość -0,08 0,4942 

długość -0,21 0,0849 

   

Brak istotnych statystycznie korelacji (tabela 22). 
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Tabela 23. Błędy pomiaru dla USG w wolu zamostkowym i szyjnym. 

 wole zamostkowe wole szyjne Wartość p 

błąd pierwszy (%) śr.±od.stand. 17,02±10,58 19,32±11,41  

 zakres 1,41-44,30 2,24-46,91  

 mediana 14,30 17,25 0,3265 

błąd BA (%) śr.±od.stand. 18,19±12,82 20,15±13,01  

 zakres 1,40-56,91 2,26-61,28  

 mediana 15,40 18,37 0,4415 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic w błędach pomiaru USG, gdy tarczyca 

schodzi i nie schodzi poniżej linii wcięcia mostka (tabela 23). 

 

3. OCENA SKUTECZNOŚCI LECZENIA WOLA OBOJĘTNEGO PRZY 
UŻYCIU 131-I 

3.1. Redukcja objętości w badaniach USG i TK 

Tabela 24. Porównanie wyników oceny stopnia redukcji w wartościach bezwzględnych w 

metodach: USG, TK WO, TK JO, TK Pl. 

 USG TK WO TK JO TK Pl Wartość 
p 

redukcja (ml) 

objętości LP  

    

śr.±od.stand. 23,30±25,43 26,08±26,22 24,81±20,32 - 
1
0,0004 

zakres -9,92-117,88 -8,94-108,57 0,00-78,10 - 
2
0,0001 

mediana 18,22
1,2 

15,82
1 

17,42
2 

-  

redukcja (ml) 

objętości PP 

     

śr.±od.stand. 22,40±23,83 25,27±22,30 28,32±20,13 - 0,5800 

zakres -20,12-71,29 -8,95-74,06 -0,17-74,23 -  

mediana 17,51 17,79 20,22 -  

redukcja (ml) 

objętości  całk.  

     

śr.±od.stand. 45,70±36,04 51,34±40,27 53,13±32,09 46,24±26,03 
1
0,0001 

zakres -18,26-137,52 -11,58-159,29 12,21-143,19 14,93-106,28 
2
0,0001 

mediana 39,09
1 

43,81
2 

42,34
3 

37,57
1,2,3 3

0,0001 

Wartość bezwzględna redukcji całkowitej objętości różniła się w sposób istotny 

statystycznie pomiędzy metodami (ANOVA Kruskala-Wallisa 45,52, p=0,0001). Dokładne 

testy post hoc pokazały, że redukcja całkowitej objętości liczonej TK Pl była istotnie mniejsza 

w porównaniu do redukcji metodą TK WO, w porównaniu do redukcji metodą TK JO oraz       

w porównaniu do metody USG (tabela 24).  
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Tabela 25. Porównanie wyników oceny stopnia redukcji w wartościach względnych w 

metodach: USG, TK WO, TK JO, TK Pl.  

 USG TK WO TK JO TK Pl Wartość 

p 

redukcja (%) 

objętości LP  

    

śr.±od.stand. 50,88±29,82 46,16±25,04 45,72±16,76 - 0,5507 

zakres -21,06-100,00 -34,26-84,84 4,10-76,59 -  

mediana 55,51 49,32 44,83 -  

redukcja (%) 

objętości PP 

     

śr.±od.stand. 43,61±30,06 44,61±29,46 47,20±22,46 - 0,9581 

zakres -28,34-85,30 -12,89-97,55 -0,79-85,44 -  

mediana 52,53 50,08 49,12 -  

redukcja (%) 

objętości całk. 

     

śr.±od.stand. 43,18±24,60 44,38±24,92 45,13±17,90 44,13±17,95 0,9858 

zakres -17,23-89,66 -24,84-86,97 9,44-83,84 10,17-84,82  

mediana 47,02 48,54 42,53 42,48  

 

Rycina 8. Redukcja objętości całkowitej w wartościach względnych (%).  
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic dla pomiarów względnej redukcji 

objętości tarczycy wyrażonej w procentach, dla wszystkich stosowanych metod: USG, TK 

WO, TK JO i TK Pl (tabela 25, rycina 8). 

 

3.2. Redukcja objawów uciskowych ocenianych za pomocą TK i 

spirometrii  

3.2.1. Spirometria 

Tabela 26. Spirometria. 

 Przed Po Wartość p 

FEV1 (akt) śr.±od.stand. 2,02±0,66 1,97±0,63 Wilcoxona 

 zakres 0,56-3,34 0,54-3,18 T=127,00 

 mediana 2,08 2,01 p=0,0061 

FEV1 (%) śr.±od.stand. 92,54±24,24 90,44±29,69 Wilcoxona 

 zakres 30,00-137,00 6,00-174,00 T=168,50 

 mediana 93,00 92,50 p=0,0454 

FVC (akt) śr.±od.stand. 2,96±0,84 2,79±0,84 t=4,11 

 zakres 1,51-4,71 1,24-4,49 p=0,0002 

 mediana 2,92 2,77  

FVC (%) śr.±od.stand. 111,97±21,67 107,53±23,70 t=2,69 

 zakres 71,00-147,00 60,00-154,00 p=0,0112 

 mediana 110,00 109,00  

VC (akt) śr.±od.stand. 3,26±1,02 2,96±0,95 Wilcoxona 

 zakres 1,67-5,67 1,28-5,05 T=70,50 

 mediana 3,17 2,89 p=0,0009 

VC (%) śr.±od.stand. 118,97±26,40 109,44±24,13 Wilcoxona 

 zakres 66,00-173,00 62,00-146,90 T=109,50 

 mediana 118,00 108,55 p=0,0039 

FEV1%FVC (akt)  śr.±od.stand. 66,56±16,02 70,91±11,03 Wilcoxona 

 zakres 2,91-80,36 34,62-90,06 T=213,00 

 mediana 71,23 71,75 p=0,2279 

FEV1%FVC (%)  śr.±od.stand. 90,00±16,25 90,76±14,74 t=-0,42 

 zakres 38,00-121,00 47,00-121,00 p=0,6812 

 mediana 93,00 92,00  

FEV1%VC (akt)  śr.±od.stand. 62,86±12,06 66,35±10,64 Wilcoxona 

 zakres 29,32-80,83 37,24-86,07 T=182,00 

 mediana 65,17 65,58 p=0,1252 

FEV1%VC (%)  śr.±od.stand. 82,09±16,01 86,53±14,48 Wilcoxona 

 zakres 38,00-108,00 50,00-118,60 T=144,50 

 mediana 87,00 85,00 p=0,0703 

PEF (akt)  śr.±od.stand. 6,42±9,81 4,88±1,78 Wilcoxona 

 zakres 1,30-61,86 0,83-9,52 T=261,00 

 mediana 4,82 4,83 p=0,5326 
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PEF (%)  śr.±od.stand. 80,69±27,28 83,10±29,10 t=-0,35 

 zakres 24,00-143,00 15,00-163,00 p=0,7273 

 mediana 82,00 79,00  

PIF śr.±od.stand. 3,9±1,8 3,5±1,6 t=2,39 

  zakres  1,0-8,1 0,7-6,8 p=0,0230 

 mediana  3,4 3,3  

PEF/PIF śr.±od.stand. 1,4±0,4 1,6±0,8 T=236,00 

  zakres 0,8-2,2 0,6-4,6 p=0,4265 

 mediana 1,3 1,4  

Dla parametrów FEV1, FVC i VC wyrażonych zarówno w wartościach bezwzględnych 

jak i odsetku wartości należnej dla wieku i płci nastąpił istotny spadek. PIF w wartościach 

bezwzględnych także obniżyło się istotnie statystycznie. Dla pozostałych parametrów nie 

stwierdzono istotnych różnic w czasie (tabela 26). 

Obniżenie FEV1 < 70% obserwowano u 8 pacjentów, co stanowi 22,9% całej badanej 

grupy. PEF/PIF >1,2 stwierdzono u 20 chorych (59%). W tej grupie u ponad połowy badanych  

(11 chorych) po leczeniu obserwowałam poprawę tego wskaźnika. 
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Tabela 27. Różnice FVC i VC w zależności od liczby dawek 131-I. 

 1 dawka >1 dawka Wartość p 

FVC po- FVC przed (akt) śr.±od.stand. -0,14±0,31 -0,21±0,26 t=-0,70 

 zakres -0,68-0,46 -0,68-0,21 p=0,4880 

 mediana -0,20 -0,26  

FVC- FVC przed (%) śr.±od.stand. -5,00±11,72 -4,92±10,60 t=0,02 

 zakres -23,00-17,00 -19,80-15,00 p=0,9858 

 mediana -5,00 -7,00  

VC po- VC przed (akt) śr.±od.stand. -0,19±0,37 -0,30±0,42  

 zakres -0,62-0,55 -1,64-0,55 U=88,50 

 mediana -0,30 -0,34 p=0,7606 

VC po- VC przed (%) śr.±od.stand. -8,75±17,55 -9,04±16,58  

 zakres -39,00-20,00 -64,90-21,00 U=85,00 

 mediana -10,50 -9,00 p=0,6477 

Ocena różnicy wybranych parametrów po i przed leczeniem w zależności od liczby 

zastosowanych dawek 131-I (czasu obserwacji), wykazała większą obniżkę parametrów FVC  i 

VC u osób dłużej obserwowanych, bez istotności statystycznej uzyskanych wyników (tabela 

27).  

 

Tabela 28. Korelacja zmiany wybranych parametrów spirometrii po i przed leczeniem z 

redukcją wielkości wola (%). 

 Wsp. korelacji Wartość p 

FEV1 (akt) 0,02 0,9030 

FEV1 (%) -0,14 0,4890 

FVC (akt) -0,06 0,7580 

FVC (%) -0,21 0,2850 

VC (akt) 0,04 0,8460 

VC (%) -0,04 0,8550 

FEV1%FVC (akt)  0,21 0,3030 

FEV1%FVC (%)  0,20 0,3130 

FEV1%VC (akt)  -0,01 0,9570 

FEV1%VC (%)  -0,01 0,9420 

PEF (akt)  0,03 0,8630 

PEF (%)  0,01 0,957 

PIF  -0,28 0,1049 

PEF/PIF  0,27 0,1330 

Nie stwierdzono korelacji pomiędzy zmianą żadnego z oznaczonych w spirometrii 

parametrów a stopniem redukcji wola (tabela 28).  
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3.2.2. TK ocena dróg oddechowych 

Tabela 29. Ocena dróg oddechowych w TK. 

 Przed Po Wartość p 

przemieszczenie tchawicy (cm) śr.±od.stand. -0,1±1,3 0,1±0,7 Z=0,26 

 zakres -5,5-1,7 -2,0-1,3 p=0,7951 

 mediana 0,1 0,0  

PPMTK (cm
2
) śr.±od.stand. 1,6±0,5 1,9±0,6 Z=3,95 

 zakres 0,8-3,1 0,9-3,5 p=0,0001 

 mediana 1,6 1,9  

długość zwężenia (cm) śr.±od.stand. 1,2±0,2 1,4±0,2 t=-6,74 

 zakres 0,7-1,6 1,0-1,9 p=0,0001 

 mediana 1,2 1,3  

szerokość zwężenia (cm) śr.±od.stand. 1,6±0,4 1,6±0,3 Z=1,51 

 zakres 1,1-2,6 1,1-2,4 p=0,1311 

 mediana 1,5 1,6  

PPNTK (cm
2
) śr.±od.stand. 2,2±0,4 2,3±0,4 Z=1,40 

 zakres 1,5-3,8 1,7-3,8 p=0,1626 

 mediana 2,2 2,2  

zwężenie (%) śr.±od.stand. 0,3±0,2 0,1±0,2 Z=4,03 

 zakres 0,0-0,6 -0,5-0,5 p=0,0001 

 mediana 0,3 0,2  
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Rycina 9. Porównanie PPMTK, długości i szerokości tchawicy w TK przed i po leczeniu. 

 
 

Obserwowano istotnie statystyczny wzrost PPMTK po leczeniu (tabela 29, rycina 9). 

Zwężenie tchawicy także zmniejszyło się istotnie po terapii izotopem jodu. Jednocześnie, 

stwierdzono istotne statystycznie powiększenie długości pola przekroju tchawicy w miejscu 

ucisku. Podobnie, stwierdzono powiększenie szerokości pola przekroju tchawicy w miejscu 

ucisku, jednak nie udało się udowodnić istotności statystycznej. PPNTK nie uległo zmianie po 

leczeniu (tabela 29).  

 

Tabela 30. Poprawa (różnica PPMTK po i przed leczeniem). 

 Grupa badana 

N=35 

poprawa (cm
2
) śr.±od.stand. 0,35±0,46 

 zakres -0,80-1,65 

 mediana 0,3 

Pole przekroju tchawicy w najwęższym punkcie uległo powiększeniu średnio o 0,35 

cm
2
, co stanowi 27,48% zwężenia wyjściowego (tabela 30). 
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Tabela 31. Korelacja poprawy (różnica PPMTK po i przed) i redukcji %. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

Poprawa (cm
2
) 0,17 0,0222 

Nie wykazano korelacji pomiędzy stopniem redukcji ucisku tchawicy w TK a stopniem 

redukcji wola (tabela 31).  

 

Tabela 32. Korelacja pomiędzy PPMTK i QL ocenianym przed leczeniem. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

QL-3 przed -0,25 0,1454 

QL-4 przed -0,18 0,2957 

QL-5 przed -0,03 0,8612 

QL-6 przed 0,08 0,6277 

Nie odnotowano żadnych istotnych korelacji pomiędzy PPMTK i QL ocenianym przed 

leczeniem (tabela 32). 

 

Tabela 33. Korelacja pomiędzy poprawą  (różnica PPMTK po i przed leczeniem) QL po 

leczeniu. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

QL-3 po -0,04 0,8357 

QL-4 po -0,13 0,4684 

QL-5 po -0,29 0,0915 

QL-6 po -0,34 0,0500 

 

Wykazano istotną statystycznie ujemną korelację pomiędzy trudnościami                     

w połykaniu, a stopniem poprawy w TK. Im większą poprawę obserwowano w TK, tym 

mniejsze trudności w połykaniu podawali pacjenci (tabela 33).  
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3.3. Jakość  życia 

Tabela 34. Kwestionariusz SF-36. 

 Przed leczeniem Po leczeniu Wartość p 

PF śr.±od.stand. 50,86±25,01 62,86±26,85 p=0,0288 

 zakres 0,00-100,00 0,00-100,00  

 mediana 50,00 70,00  

RP śr.±od.stand. 39,29±42,57 60,71±42,13 p=0,0333 

 zakres 0,00-100,00 0,00-100,00  

 mediana 25,00 75,00  

BP śr.±od.stand. 57,71±24,01 66,43±24,49 p=0,0946 

 zakres 20,00-100,00 12,50-100,00  

 mediana 47,50 67,50  

GH śr.±od.stand. 40,12±10,26 47,74±11,31 p=0,0010 

 zakres 16,67-54,17 25,00-66,67  

 mediana 41,67 50,00  

V śr.±od.stand. 46,86±15,68 56,29±16,82 p=0,0040 

 zakres 5,00-85,00 25,00-95,00  

 mediana 50,00 55,00  

SocF śr.±od.stand. 60,71±23,32 70,71±20,99 p=0,0164 

 zakres 12,50-100,00 25,00-100,00  

 mediana 62,50 75,00  

ER śr.±od.stand. 49,52±44,55 69,52±42,30 p=0,0516 

 zakres 0,00-100,00 0,00-100,00  

 mediana 33,33 100,00  

MH śr.±od.stand. 58,17±12,32 63,77±15,25 p=0,0926 

 zakres 20,00-76,00 20,00-96,00  

 mediana 60,00 64,00  
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Rycina 10. Kwestionariusz SF-36. 

 
Jakość życia istotnie poprawiła się w następujących obszarach: funkcjonowania 
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Dla bólu występuje istotna statystycznie korelacja. Ból zmniejszył się wraz z większą 

redukcją wola. Poza tym nie stwierdzono korelacji pomiędzy żadnym badanym obszarem a 

stopniem redukcji wola (tabela 35). 

 

Tabela 36. Drabina Cantrilla. 

 Przed leczeniem Po 12 m-c Wartość p 

pytanie 1 śr.±od.stand. 4,89±1,84 5,09±1,98 p=0,5525 

 zakres 1,00-9,00 1,00-10,00  

 mediana 5,00 5,00  

pytanie 2 śr.±od.stand. 5,51±2,16 4,86±1,94 p=0,0591 

 zakres 2,00-9,00 2,00-9,00  

 mediana 5,00 5,00  

pytanie 3 śr.±od.stand. 4,54±2,43 4,46±2,13 p=0,7537 

 zakres 1,00-10,00 2,00-9,00  

 mediana 5,00 5,00  

Nie stwierdzono różnic ocenie Drabiny Cantrilla przed i po leczeniu (tabela 36).  

 

Tabela 37. Kwestionariusz QL własny. 

 Przed zabiegiem Po 12 m-c Wartość p 

podgrupa 1 śr.±od.stand. 3,72±1,28 3,38±0,78 0,4915 

 zakres 1,75-9,13 2,25-5,50  

 mediana 3,50 3,19  

podgrupa 2 śr.±od.stand. 2,81±0,93 2,65±1,08 0,0697 

 zakres 1,00-5,08 1,00-5,77  

 mediana 2,85 2,46  

podgrupa 3 śr.±od.stand. 3,64±1,20 2,98±1,17 0,0021 

 zakres 2,00-6,00 1,14-6,00  

 mediana 3,57 2,71  

podgrupa 4 śr.±od.stand. 4,18±1,22 3,47±1,15 0,0014 

 zakres 2,00-6,00 2,00-6,00  

 mediana 4,25 3,25  

podgrupa 5 śr.±od.stand. 3,71±1,53 2,74±1,22 0,0031 

 zakres 1,00-6,00 1,00-6,00  

 mediana 4,00 2,00  

podgrupa 6 śr.±od.stand. 2,97±1,42 2,86±1,38 0,7897 

 zakres 1,00-6,00 1,00-6,00  

 mediana 3,00 3,00  

podgrupa 7 śr.±od.stand. 3,70±1,51 3,34±1,50 0,0926 

 zakres 1,00-6,00 1,00-6,00  

 mediana 3,50 3,00  

Podgrupa 8 śr.±od.stand. 3,00±0,86 3,07±0,83 0,5439 

 zakres 1,33-4,50 2,00-5,00  

 mediana 3,00 3,00  
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Rycina 11. Kwestionariusz QL własny. 

 

Stwierdzono istotne statystycznie różnice z poprawą w zakresie duszności, skrócenia 

oddechu i uczucia ciała obcego w gardle. W ocenie pozostałych parametrów nie stwierdzono 

istotnych statystycznie zmian (tabela 37, rycina 11). 

 

Tabela 38. Kwestionariusz QL własny a redukcja. 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

podgrupa 1 -0,07 0,6844 

podgrupa 2 -0,25 0,1442 

podgrupa 3 -0,12 0,485 

podgrupa 4 -0,19 0,2642 

podgrupa 5 -0,19 0,2683 

podgrupa 6 -0,06 0,7155 

podgrupa 7 -0,23 0,1781 

podgrupa 8 0,13 0,4673 

Nie stwierdzono korelacji pomiędzy oceną poprawy mierzoną kwestionariuszem QL a 

redukcją rozmiarów wola ocenianą w USG (tabela 38). 
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4. OCENA ROKOWANIA W ZAKRESIE SKUTECZNOŚCI LECZENIA W 

ZALEŻNOŚCI OD OCENIANYCH ZMIENNYCH  
 

Tabela 39. Redukcja objętości tarczycy w USG. 

 Wartości 

bezwzględne 

Wartości 

procentowe 

redukcja 3 m-ce po leczeniu (%) śr.±od.stand. 29,79±30,44 27,36±21,72 

 zakres -23,65-114,44 -18,42-86,74 

 mediana 20,71 26,76 

redukcja 6 m-cy po leczeniu (%) śr.±od.stand. 38,13±34,93 35,24±22,49 

 zakres -27,84-146,76 -26,27-89,06 

 mediana 33,39 35,71 

redukcja 12 m-cy po leczeniu (%) śr.±od.stand. 45,88±36,32 43,24±24,58 

 zakres -18,26-137,52 -17,23-89,66 

 mediana 39,09 47,02 

 

Rycina 12. Redukcja objętości tarczycy w USG (%).  
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redukcja po 12 miesiącach była istotnie większa w porównaniu do redukcji po 6 miesiącach 

(tabela 39). 

Wartość procentowa redukcji objętości zmieniła się w sposób istotny statystycznie w 

czasie (ANOVA F=22,13, p=0,0001). Dokładne testy post hoc pokazały, że redukcja po 3 

miesiącach była istotnie mniejsza w porównaniu do redukcji po 6 miesiącach (p=0,0044) oraz 

do redukcji po 12 miesiącach. Ponadto redukcja po 6 miesiącach była istotnie mniejsza w 

porównaniu do redukcji po 12 miesiącach (rycina 12). 

 

Tabela 40. Redukcja objętości tarczycy w USG – ocena najlepszego w czasie efektu. 

 Wartości procentowe 

redukcja w czasie 0-3 miesiąca po leczeniu (%) śr.±od.stand. 27,36±21,72 

 zakres -18,42-86,74 

 mediana 26,76 

redukcja w czasie 3-6 miesiąca po leczeniu (%) śr.±od.stand. 10,43±15,97 

 zakres -27,75-40,38 

 mediana 8,24 

redukcja w czasie 6-12 miesiąca po leczeniu (%) śr.±od.stand. 13,19±17,88 

 zakres -21,38-55,24 

 mediana 12,04 
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Rycina 13. Redukcja objętości tarczycy w USG (%) – ocena najlepszego w czasie efektu. 

 

Wartość procentowa redukcji objętości zmieniła się w sposób istotny statystycznie     

w czasie (ANOVA F=8,47, p=0,0005). Dokładne testy post hoc pokazały, że redukcja po           

3 miesiącach była istotnie większa w porównaniu do redukcji jaka nastąpiła pomiędzy             

3 i 6 miesiącem, oraz w porównaniu do redukcji jaka nastąpiła pomiędzy 6 i 12 miesiącem 

(tabela 40, rycina 13). 

 

Tabela 41. Korelacja stopnia redukcji po 3 miesiącach po leczeniu z całkowitym stopniem 

redukcji (%). 

Współczynnik korelacji Wartość p 

0,74 p=0,0010 
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Rycina 14. Korelacja stopnia redukcji po 3 miesiącach po leczeniu z całkowitym stopniem 
redukcji. 
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Poziom redukcji objętości wola uzyskany po 3 miesiącach od zakończenia leczenia 

koreluje z poziomem redukcji ostatecznie uzyskanym po 12 miesiącach obserwacji. Im 

większa redukcja wola po pierwszych 3 miesiącach leczenia, tym lepszy efekt końcowy 

terapii (tabela 41, rycina 14). 

 

Tabela 42. Redukcja wola w zależności od liczby dawek. 

 1 dawka >1 dawki Wartość p 

redukcja wola (ml)    

śr.±od.stand. 23,48±13,11 53,63±38,67 t=3,45 

zakres 1,81-41,38 -18,26-137,52 p=0,0016 

mediana 21,51 45,98  

 

Pacjenci, którzy otrzymali powyżej 1 dawki, mieli istotnie wyższą redukcję wola w 

porównaniu do osób, które otrzymały tylko 1 dawkę (tabela 42). 
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Tabela 43. Korelacja redukcji wola (ml) z wybranymi parametrami. 

 Wsp. korelacji Wartość p 

wiek (lata) 0,01 0,9445 

dawka L-T4 (µg/d) -0,22 0,2113 

jodochwytność (%) -0,07 0,6976 

aktywność wyliczona z USG (MBq) 0,65 0,0001 

liczba dawek z USG 0,68 0,0001 

czas trwania wola (lata) -0,01 0,9462 

wyjściowa wielkość wola USG (ml) 0,68 0,0001 

Wraz ze wzrostem wyliczonej aktywności i liczby dawek 131-I rosła redukcja wola 

oceniona w mililitrach. Im większe wyjściowo wymiary wola, tym wyższa redukcja wola          

w mililitrach (tabela 43). 

 

Tabela 44. Korelacja redukcji wola (%) z wybranymi parametrami. 

 Wsp, korelacji Wartość p 

wiek (lata) -0,28 0,1049 

dawka L-T4 (µg/d) -0,19 0,2859 

Jodochwytność (%) -0,13 0,4587 

aktywność wyliczona z USG (MBq) 0,14 0,4130 

liczba dawek z USG 0,18 0,3014 

czas trwania wola (lata) -0,27 0,1170 

wyjściowa wielkość wola USG (ml) -0,01 0,9542 

aktywność MBq/g 0,14 0,3965 

Biorąc pod uwagę względną redukcję rozmiarów wola (%), nie wykazano korelacji         

z żadną z ocenianych zmiennych. Nie potwierdzono opisanej wyżej korelacji z aktywnością 

podaną, liczbą dawek, a także wyjściową wielkością tarczycy (tabela 44). 
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Rycina 15. Korelacja redukcji wola (%)  i dawki podanej wyliczonej w MBq na g tkanki 

tarczycy. 
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Nie stwierdzono korelacji pomiędzy aktywnością podaną (MBq/g) a stopniem redukcji 

wola. Uzyskana redukcja wielkości tarczycy nie zależy od podanej dawki (tabela 44, rycina 

15).  

 

Tabela 45. Jodochwytność u pacjentów w eutyreozie i obniżonym TSH (subkliniczna 

nadczynność). 

 prawidłowe 

TSH  

obniżone TSH Wartość p 

jodochwytność (%) śr.±od.stand. 33,30±13,25 41,93±16,95 U=83,00 

 zakres 15,80-69,00 19,20-66,10 p=0,1297 

 mediana 29,00 38,29  

Jodochwytność pacjentów w eutyreozie była porównywalna do jodochwytności 

pacjentów z obniżonym TSH. Nie wykazano istotnych statystycznie różnic w jodochwytności 

pomiędzy tymi grupami (tabela 45). 
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Tabela 46. Redukcja wola w zależności od stanu metabolicznego przed leczeniem. 

 prawidłowe TSH obniżone TSH Wartość p 

redukcja wola (%) śr.±od.stand. 43,02±24,72 43,77±25,53 t=-0,08 

 zakres 3,51-89,66 -17,23-81,57 p=0,9363 

 mediana 47,02 46,78  

Nie stwierdzono różnic w ocenie stopnia redukcji tarczycy zarówno w wartościach 

bezwzględnych (ml) jak i względnych (%), w grupach pacjentów pozostających przed 

leczeniem w eutyreozie i z obniżonym wyjściowo TSH (tabela 46).  

 

Tabela 47. Korelacje pomiędzy wyjściowym TSH, a redukcją (ml i %). 

 Współczynnik korelacji Wartość p 

ml -0,11 0,5206 

% 0,09 0,6030 

Nie stwierdzono korelacji pomiędzy efektem leczenia a wyjściowym stanem 

metabolicznym pacjenta (tabela 47). 

 

Tabela 48. Redukcja wola w zależności od stanu metabolicznego po leczeniu 131-I. 

 Eutyreoza Niedoczynna Wartość p 

redukcja wola (%) śr.±od.stand. 39,17±24,90 48,66±23,89 t=1,13 

 zakres -17,23-81,57 3,51-89,66 p=0,2646 

 mediana 42,18 53,34  

Nie stwierdzono różnic w poziomie redukcji wola u chorych którzy po leczeniu 

pozostali w eutyreozie, w porównaniu grupą chorych z jatrogenną niedoczynnością tarczycy. 

Nie można wnioskować, że pacjenci z większą redukcją wola mieli wyższe ryzyko 

niedoczynności (tabela 48). 

 

Tabela 49. Redukcja wola w zależności od palenia (czy kiedykolwiek palił/paliła). 

 tak nigdy Wartość p 

redukcja wola (%) śr.±od.stand. 39,29±27,30 46,96±21,83 t=-0,92 

kiedykolwiek palił/paliła  zakres -17,23-89,66 3,57-81,57 p=0,3637 

 mediana 45,91 50,18  

redukcja wola (%) śr.±od.stand. 42,86±24,82 43,41±25,00 t=-0,06 

aktywne palenie zakres 3,51-89,66 -17,23-81,57 p=0,9517 

 mediana 45,91 50,18  

Nie stwierdzono, aby u osób palących efekt leczenia różnił się od obserwowanego u 

osób niepalących (tabela 49).  
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Tabela 50. Redukcja wola w zależności od wywiadu rodzinnego. 

 dodatni ujemny Wartość p 

redukcja wola (%) śr.±od.stand. 49,42±24,65 39,58±24,36 u=99,00 

 zakres -17,23-81,57 3,51-89,66 p=0,1375 

 mediana 57,08 42,18  

Nie stwierdzono zależności pomiędzy dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku 

chorób tarczycy a stopniem redukcji wola (tabela 50). 

 

Tabela 51. Redukcja (%) a przeciwciała antyTPO. 

 antyTPO 

(+) 

antyTPO 

(-) 

Wartość p 

przed śr.±od.stand. 45,80±29,89 41,90±21,95 t=0,44 

 zakres -17,23-89,66 3,57-81,57 p=0,6625 

 mediana 48,40 44,33  

po śr.±od.stand. 43,59±27,29 42,97±23,07 t=0,07 

 zakres -17,23-89,66 3,57-81,57 p=0,9423 

 mediana 47,02 48,83  

 

Tabela 52. Redukcja (%) a przeciwciała antyTg. 

 antyTg 

(+) 

antyTg 

(-) 

Wartość p 

przed śr.±od.stand. 44,22±25,76 42,58±24,39 t=-0,55 

 zakres -17,23-78,06 3,57-89,66 p=0,5887 

 mediana 47,96 44,33  

po śr.±od.stand. 47,33±24,65 34,31±23,01 t=0,07 

 zakres -17,23-89,66 3,57-58,59 p=0,9423 

 mediana 49,35 43,78  

Nie stwierdzono, aby osoby z dodatnim mianem przeciwciał antyTPO i antyTg miały 

istotnie statystycznie większą redukcję objętości wola wyrażoną w mililitrach, w porównaniu 

do osób z ujemnym mianem (tabela 51 i 52). 

 

Tabela 53. Analiza wieloczynnikowa-regresja. 

  b* Bł.std.-z b* b Bł.std.-z b t(31) p 

wyraz wolny     111,0415 31,5022 3,5249 0,0013 

 

jodochwytność (%) 0,3410 0,2202 0,5590 0,3610 1,5487 0,1316 

objętość  wyjściowa (ml)  -0,3353 0,2236 -0,1400 0,0934 -1,4993 0,1439 

aktywność (MBq/g) -0,4783 0,2475 -9,6999 5,0202 -1,9322 0,0625 

W analizie wieloczynnikowej nie stwierdzono zależności redukcji wola od 

jodochwytności, wyjściowej wielkości wola, oraz podanej aktywności 131-I (tabela 53).
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5. ANALIZA POWIKŁAŃ LECZENIA  

Tabela 54. Niedoczynność tarczycy po leczeniu, porównanie wybranych zmiennych. 

 Eutyreoza Niedoczynna Wartość p 

wielkość wola (ml) śr.±od.stand. 123,33±68,00 79,07±30,89 U=93,00 

 zakres 50,56-301,09 36,23-137,01 p=0,0597 

 mediana 103,29 71,98  

wiek (lata) śr.±od.stand. 68,35±7,18 62,00±11,45 U=100,00 

 zakres 52,00-84,00 49,00-78,00 p=0,0989 

 mediana 68,00 60,00  

jodochwytność (%) śr.±od.stand. 33,30±13,25 41,93±16,95 U=83,00 

 zakres 15,80-69,00 19,20-66,10 p=0,1297 

 mediana 29,00 38,29  

liczba dawek śr.±od.stand. 2,40±1,14 2,27±0,96 u=144,00 

 zakres 1,00-5,00 1,00-4,00 p=0,8545 

 mediana 2,00 2,00  

aktywność z USG (MBq) śr.±od.stand. 1 539,04±852,35 1 349,59±748,46 t=-0,68 

 zakres 431,19-3 354,12 357,50-2 907,56 p=0,4982 

 mediana 1 389,09 1 383,06  

czas trwania wola (lata) śr.±od.stand. 18,55±16,27 12,20±12,08 U=122,50 

 zakres 1,00-50,00 1,00-40,00 p=0,3681 

 mediana 14,00 10,00  

aktywność (MBq/g) śr.±od.stand. 5,87±1,01 6,56±1,38 t=1,74 

 zakres 4,51-8,24 4,78-9,94 p=0,0919 

 mediana 5,62 6,33  

Nie stwierdzono różnic w żadnym z ocenianych parametrów pomiędzy grupą osób 

pozostających w eutyreozie a osobami z niedoczynnością tarczycy po leczeniu. Zestawione 

powyżej parametry nie wpływają na ryzyko niedoczynności po terapii 131-I (tabela 54). 

 

Tabela 55. Niedoczynność tarczycy  po leczeniu a miana przeciwciał. 

 Eutyreoza Niedoczynność Wartość p 

antyTPO (+) 5 (41,67%) 7 (58,33%) p=0,1814 

 (-) 15 (65,22%) 8 (34,78%)  

antyTg (+) 8 (57,14%) 6 (42,86%) p=1,00 

 (-) 12 (57,14%) 9 (42,86%)  

antyTSHr (+) 4 (66,67%) 2 (33,33%) p=0,6045 

 (-) 16 (55,17%) 13 (44,83%)  

 

Nie stwierdzono, aby osoby z dodatnim mianem przeciwciał miały wyższy odsetek 

niedoczynności po leczeniu w porównaniu z grupą osób z ujemnym mianem (tabela 55). 
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Tabela 56.  Niedoczynność tarczycy po leczeniu a wywiad rodzinny. 

 eutyreoza niedoczynność Wartość p 

Wywiad rodzinny (+) 8 (61,54%) 5 (38,46%) p=0,6863 

 (-) 12 (54,55%) 10 (45,45%)  

 

Tabela 57. Niedoczynność tarczycy  po leczeniu a parametry wyrównania metabolicznego. 

 Eutyreoza Niedoczynna Wartość p 

TSH - przed śr.±od.stand. 0,34±0,22 1,31±1,02 U=28,00 

 zakres 0,01-0,82 0,32-4,11 p=0,0001 

 mediana 0,31 1,20  

fT4 - przed śr.±od.stand. 14,94±2,24 12,38±1,47 t=-3,84 

 zakres 10,04-19,48 10,35-14,86 p=0,0005 

 mediana 15,15 12,11  

fT3 - przed śr.±od.stand. 4,85±0,75 4,50±0,42 t=-1,76 

 zakres 3,60-6,28 3,94-5,27 p=0,0882 

 mediana 4,98 4,39  

TSH - po śr.±od.stand. 1,60±0,82 1,32±1,08 t=-0,88 

 zakres 0,11-3,44 0,03-4,15 p=0,3873 

 mediana 1,50 1,03  

fT4 - po śr.±od.stand. 13,81±2,95 15,68±1,82 U=94,00 

 zakres 4,61-18,62 13,28-19,98 p=0,0643 

 mediana 14,46 15,00  

fT3 - po śr.±od.stand. 5,05±1,88 3,97±0,51 U=39,00 

 zakres 3,85-12,57 3,29-4,96 p=0,0007 

 mediana 4,77 3,79  
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Rycina 16. Niedoczynność tarczycy  po leczeniu a parametry wyrównania metabolicznego. 

 

Wartość TSH była w sposób istotny statystycznie wyższa u osób z niedoczynnością 

tarczycy w porównaniu z grupą pozostającą po leczeniu w eutyreozie. Obniżone TSH przed 

leczeniem, obserwowane w subklinicznej nadczynności tarczycy, zmniejsza ryzyko 

niedoczynności tarczycy po leczeniu (tabela 47, rycina 16).  

Wartość fT4 była istotnie statystycznie niższa u osób z niedoczynnością tarczycy          

w porównaniu z grupą pozostającą po leczeniu w eutyreozie. Im wyższe przed leczeniem fT4, 

tym niższe po leczeniu ryzyko niedoczynności. Podobnie jak w ocenie TSH, im wynik fT4 

bardziej zbliżony do obserwowanego w nadczynności, tym ryzyko niedoczynności tarczycy po 

leczeniu mniejsze (tabela 57, rycina 16). 
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DYSKUSJA 

Zabieg chirurgiczny nadal traktowany jest jako metoda z wyboru w leczeniu wola 

obojętnego. Duże wola zwykle dotyczą osób starszych, które z uwagi na wiek nie chcą lub, ze 

względu na choroby towarzyszące, nie mogą zostać poddane leczeniu operacyjnemu. 

Odrębną  grupę tworzą pacjenci z odrostem wola po operacji, u których ryzyko powikłań       

w trakcie kolejnego zabiegu i ryzyko ponownego odrostu wola jest zdecydowanie wyższe niż 

u osób wcześniej nieleczonych.  Ponadto trzeba wziąć pod uwagę pacjentów, u których           

z racji wykonywanego zawodu lub hobby (śpiewacy, aktorzy, nauczyciele, spikerzy) należy 

szczegółowo przeanalizować nieduże, ale prawdopodobne ryzyko uszkodzenia strun 

głosowych w trakcie zabiegu operacyjnego. 

1. OCENA OBJĘTOŚCI TARCZYCY  

Jeszcze przed rozpoczęciem dyskusji na temat uzyskanych wyników leczenia radiojodem 

należy rozważyć dokładność, precyzję i przydatność metod obrazowych, przy pomocy 

których oceniano skuteczność tej metody. 

W pracy własnej do oceny objętości wola zastosowałam dwa badania obrazowe: USG       

i TK. Dodatkowo, badanie TK oceniałam w aspekcie 3 metod pomiarowych: standardowej 

oceny, jaka wykonywana jest rutynowo w badaniach obrazowych tzn. badania opisywane są 

przez różnych radiologów (TK WO), często bez możliwości porównania wcześniejszych 

wyników, oraz technikami wykorzystywanymi jak dotychczas głównie w ramach badań            

i programów klinicznych czyli z porównawczą oceną wykonywaną przez jednego radiologa 

(TK JO) i planimetrią (TK Pl). 

Średnia wyjściowa objętość tarczycy w badaniu USG wynosiła 104,36 ml (zakres 36,23-

301,09). W TK średnią wstępną objętość wola oszacowano na 111,58 ml (zakres 37,05-

384,05/mediana 99,05), 122,64 (zakres 46,29-331,94/mediana 115,16), 112,09 (zakres 

35,75-315,97/mediana 91,07) odpowiednio w metodzie TK WO, TK JO i TL Pl. Nie wykazano 

istotnych statystyczne różnic pomiędzy pomiarami objętości w opisywanych metodach 

(p=0,6291).  Średnia objętość tarczycy w badaniu USG po leczeniu wynosiła 58,66 (zakres 

10,82-203,32) i odpowiednio 60,24 (zakres 10,22-224,76), 69,51 (zakres 12,28-254,12), 65,85 
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(zakres 11,81-235,23) dla TK WO, TK JO i TK Pl. Ponownie nie wykazano różnic pomiędzy 

pomiarami we wszystkich stosowanych technikach (p=0,7786). 

Mając na uwadze wady badania USG takie jak: brak możliwości pełnej oceny wielkości 

gruczołu w wolu zamostkowym, błąd pomiaru oceniany średnio na około 10-17%, 

szacowanie objętości gruczołu na podstawie wzoru na elipsoidę, gdzie podstawowym 

założeniem jest to, że gruczoł tarczowy odpowiada swym kształtem elipsoidzie, można 

oczekiwać różnic w pomiarach wykonanych tą techniką i TK [50;97;98].  W badaniu przy 

pomocy TK na wyniki pomiarów wpływają: doświadczenie radiologa, możliwość porównania 

wcześniejszych wyników i podobnie jak w USG równomierny kształt wola, wiedząc że            

w ocenie opartej wyłącznie na pomiarach szerokości, głębokości i wysokości każdego              

z płatów, objętość obliczana jest z wzoru na elipsoidę. Metodą referencyjną wydaje się być 

badanie TK Pl oparte na sumowaniu obrysów poszczególnych skanów. Jednak i tej metodzie, 

podobnie jak badaniu MR zarzuca się 4% błąd pomiaru. Należy podkreślić, że błąd ten 

oszacowano traktując jako metodę referencyjną pomiar objętości tarczycy po strumectomii 

(metodą objętościową) [50]. Również ta metoda oceny objętości zawiera błędy pomiaru, 

gdyż po pierwsze zabieg nigdy nie jest całkowicie doszczętny, po drugie po zabiegu objętość 

gruczołu maleje o objętość wynaczynionej z niego w trakcie operacji krwi. Wobec takich 

argumentów wielu badaczy jako badanie referencyjne nadal traktuje, podobnie jak 

przyjęłam w pracy własnej, badania z zastosowaniem technik planimetrii (TK lub MR) 

[13;99;100]. 

W pracy własnej nie stwierdziłam statystycznie istotnych różnic pomiędzy wynikami 

oceny objętości tarczycy w 4 zastosowanych metodach (p >0,49): USG,  TK WO, TK JO i TK Pl. 

Uzyskane wyniki stanowią silny argument przemawiający na korzyść badania USG. Do 

podobnych wniosków doszli także autorzy innych prac, rozstrzygając, że badanie USG              

z oceną wielkości opartą na wzorze na elipsoidę jest badaniem wystarczającym do 

szacowania objętości tarczycy [50;97].  

Badanie USG jest obecnie „złotym standardem” w ocenie gruczołu tarczowego. Zalety 

takie jak: duża dostępność, brak narażenia na promieniowanie, niski koszt, powtarzalność 

metody stanowią o jej bezkonkurencyjności. W pracy własnej w ocenie wielkości tarczycy 

dodatkowo zastosowałam TK, mając na uwadze znaczne rozmiary wola, częste położenie 

zamostkowe i udokumentowany mniejszy błąd pomiaru. Ważnym argumentem 

przemawiającym na niekorzyść USG jest błąd pomiaru sięgający średnio 10-17% [50;97;98].  
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W większości prac oceniających wiarygodność USG, pomiary wykonywano w grupie chorych 

u których objętości tarczycy nie przekraczała 100 ml [13;97;98]. W pracy własnej zakres 

objętości wola oszacowałam na 36,23 do 301,09 ml. Hipotetycznie w dużych wolach                

o nieregularnej strukturze, gdzie obrys tarczycy w znacznym stopniu odbiega od  elipsoidy, 

oczekiwalibyśmy nawet większego błędu [101]. Stąd zaskoczeniem jest, brak różnic 

statystycznych w ocenie objętości wola w zastosowanych technikach pomiarowych. 

Traktując jako metodę referencyjną badanie TK Pl, błąd pomiaru w USG wynosił 18,20% 

(zakres 1,41-46,91, mediana 15,27). Stosując analizę Blanda–Altmana zgodności wykonanych 

pomiarów, rozbieżność wyników USG i TK Pl wynosiła średnio 19,20% (zakres 1,40-61,28, 

mediana 15,88). Jak należało oczekiwać, błąd pomiaru względem TK Pl był najwyższy dla 

badania USG, niższy dla TK WO i najniższy dla badania TK JO. W analizie Blanda–Altmana 

wykazano istotne statystycznie różnice w błędach pomiarów poszczególnych technik oceny 

objętości tarczycy. 

Analizując uzyskane wyniki zgadzam się ze wstępnie przyjętym założeniem, że wraz ze 

wzrostem tarczycy jej kształt coraz bardziej odbiega od elipsoidy, co powinno zawyżać wynik 

szacowanego błędu pomiaru. Celem wykluczenia lub potwierdzenia tak wysuniętych 

wniosków badałam, czy wraz ze wzrostem objętości wola błąd pomiaru USG także rośnie.     

W porównaniu USG do TK Pl błąd pierwszy i analiza Blanda–Altmana, współczynniki korelacji 

błędów i wielkości wola wynosiły odpowiednio -0,12 (p=0,3329) i -0,14 (0,2543). Uzyskane 

wyniki wykluczają zależność pomiędzy wyjściowymi wymiarami wola a błędem pomiaru        

w badaniu USG. Co więcej ujemny współczynnik korelacji wskazywałby raczej na sytuację       

w której wraz ze wzrostem rozmiarów wola błąd pomiaru zmniejsza się. Podobnie, w pracy 

opartej na ocenie większych rozmiarów wola z zakresem objętości 21,0-164,0 ml nie 

wykazano znacznie wyższego błędu pomiaru USG. Przeciwnie, 10,6% należy do raczej niskich 

wartości szacowanego błędu [50]. Takie wyniki można tłumaczyć redukcją pojedynczego 

błędu pomiaru w ocenie szerokości, długości i głębokości wraz ze wzrostem wymiarów wola. 

Upraszczając, im większe wole, tym ryzyko niedoszacowania lub przeszacowania wymiarów 

jest mniejsze. Twierdzenie to mogłoby stanowić równowagę dla tezy rosnącego błędu 

pomiaru wraz ze wzrostem objętości wola i odchyleniem od kształtu elipsoidy. Pragnąc 

ostatecznie rozstrzygnąć powstałe wątpliwości, należałoby ocenić, czy wraz ze wzrostem 

objętości wola błąd pojedynczego pomiaru szerokości, długości i głębokości także rośnie. 

Trudno jednak praktycznie takie twierdzenie udowodnić. Chcąc oszacować błąd 
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pojedynczego pomiaru szerokości, długości i głębokości, musimy mieć podobnie jak 

wcześniej punkt odniesienia i badanie referencyjne. W tym przypadku metoda TK Pl oparta 

na pojedynczych obrysach tarczycy nie może stanowić takiego punktu odniesienia. 

Należałoby zatem z braku możliwości porównania wyników do wcześniej uzyskanych 

zakończyć dyskusję na ten temat. Próbując jednak zaspokoić ciekawość, dysponując 

jednocześnie zebranymi danymi w pracy własnej oszacowałam błąd pomiaru badania USG    

w stosunku do metody TK najbardziej zbliżonej do TK Pl, czyli TK JO. Okazało się, że błąd 

pomiaru szerokości płata lewego nie maleje wraz ze wzrostem objętości tarczycy ocenianej 

w USG lub TK Pl. Podobnie, nie wykazano żadnej zależności pomiędzy pozostałymi 

wymiarami długością i głębokością zarówno lewego jak i prawego płata tarczycy. Nie 

znalazłam zatem wytłumaczenia, dlaczego całkowity błąd pomiaru objętości tarczycy             

w badaniu USG nie rośnie wraz ze wzrostem objętości wola. Można jedynie przypuszczać, że 

wraz ze wzrostem objętości tarczycy jej kształt, biorąc pod uwagę wszystkie uwypuklenia         

i wklęsłości, procentowo nieznacznie odchyla się od kształtu elipsoidy. 

Dużym ograniczeniem badania USG jest brak możliwości oceny wola zamostkowego. 

Nygaard i wsp odważnie wnioskują, że do oceny wielkości tarczycy w wolu zamostkowym 

najlepszym badaniem jest TK Pl. Niestety, w ich pracy, w grupie w której zaledwie 6 osób 

miało wole zamostkowe, brakuje porównania wyników TK i USG [13]. Z uwagi na utrudnioną 

ocenę w USG tkanek położonych zamostkowo teza ta wydaje się mieć swoje uzasadnienie. 

Jednak do przyjęcia takiego twierdzenia konieczne było w pracy własnej oszacowanie, czy 

błąd pomiaru USG vs TK Pl jest wyższy w wolu zamostkowym. Zarówno w bezpośrednim 

porównaniu badań oraz analizie Blanda–Altmana nie wykazano istotnych statystycznie różnic 

w błędach pomiaru u chorych z wolem zamostkowym i zlokalizowanych wyłącznie powyżej 

linii wcięcia mostka. Uzyskując tak korzystne wyniki dla badania USG, sprawdziłam 

dodatkowo, czy w grupie pacjentów, u których tarczyca schodzi za mostek, istnieją różnice      

w całkowitej bezwzględnej ocenie objętości wola. Wykazałam, że nie ma istotnej 

statystycznie różnicy w ocenie wola położonego poniżej linii wcięcia mostka w badaniach 

USG, TK WO, WK JO, TK Pl zarówno przed jak i po leczeniu (p=0,7714 i p=0,8366). Uzyskane 

wyniki przemawiają na korzyść badania USG, jasno rozstrzygając, że nie ma przewagi żadnej   

z metod obrazowych w ocenie objętości wola zamostkowego. Zaistniałą różnicę w podejściu 

Nygaarda i wsp. do uzyskanych wyników należy prawdopodobnie tłumaczyć coraz 

doskonalszymi aparatami USG. Używana obecnie wyższa częstotliwość głowic USG i lepsza 
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rozdzielczość obrazów pozwalają na bardziej precyzyjną ocenę tarczycy, nawet w położeniu 

zamostkowym.  

Dodatkowo, dyskutując kwestię błędu pomiaru USG, oszacowano błąd pomiaru 

pozostałych metod TK tj. TK WO i TK JO porównując je do traktowanej jako referencyjną 

metody TK Pl. Wykazano zgodnie z oczekiwaniami, że precyzja badania jest niższa w TK WO 

(średni błąd pomiaru 17,79%, mediana 14,15%) niż TK JO (średni błąd pomiaru 13,02%, 

mediana 10,15%). Jednocześnie wykazano istotną różnicę pomiędzy błędem pomiaru przy 

pomocy USG i TK JO. Zbliżone wyniki uzyskano w analizie Bland–Altmana, gdzie średni błąd 

pomiaru w tych technikach wynosił odpowiednio 18,28% vs 11,93% i gdzie podobnie 

wykazano istotną różnicę w oszacowanym błędzie pomiaru pomiędzy USG i TK JO, a także 

USG i TK WO.  

Reasumując, błąd pomiaru USG mimo znacznych rozmiarów wola wynosi 19,20%, nie 

rośnie wraz ze wzrostem rozmiarów wola i jest istotnie wyższy w porównaniu z innymi  

technikami oceny wielkości tarczycy. Jednocześnie jest na tyle niski, że nie powoduje 

statystycznie istotnych różnic w ocenie wielkości tarczycy w poszczególnych technikach 

pomiarowych. Badanie USG w ocenie wola zamostkowego, z uwagi na brak istotnych 

różnic w pomiarach wykonanych użytymi w pracy technikami, jest badaniem 

wystarczającym. 
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2. OCENA SKUTECZNOŚCI LECZENIA WOLA OBOJĘTNEGO PRZY 

UŻYCIU 131-I 

Jod radioaktywny w leczeniu nadczynności tarczycy i przerzutów zróżnicowanych raków 

tarczycy jest stosowany z niekwestionowaną skutecznością od ponad 60 lat. [75].                   

W ostatnich dwóch dekadach wykorzystuje się także jego działanie redukujące objętość 

tarczycy w leczeniu wola obojętnego. Mimo to, w wielu krajach Europy i Ameryki leczenie 

131-I nadal zarezerwowane jest wyłącznie dla pacjentów z wolem nadczynnym [23;36;37].   

W Polsce nieliczne doniesienia na temat stosowania radiojodu w wolu obojętnym pochodzą 

z ośrodka poznańskiego [81]. W naszym kraju podawanie dużych aktywności radiojodu, 

konieczne w przypadku znacznych objętości gruczołu tarczowego, jest możliwe tylko              

w wybranych ośrodkach. Terapia wiąże się z hospitalizacją, co podnosi koszty leczenia,            

a pacjenta naraża na niewygodną izolację i podróż czasem do odległych miejsc. 

Ambulatoryjne podanie 131-I pozwala na zastosowanie terapii w każdym ośrodku leczącym 

izotopami, nie wymaga hospitalizacji,  co ogranicza koszty i poprawia komfort leczenia. 

Podstawowym pytaniem przy tak postawionych wnioskach zachęcających do stosowania tej 

terapii są jej oczekiwane efekty. W pracy własnej dowiodłam wysokiej skuteczności, nie 

odbiegającej od metody podaży jednorazowo dużej dawki, leczenia 131-I wola obojętnego 

dawkami powtarzalnymi.  

2.1. Redukcja objętości w badaniach USG i TK 

Wykazałam istotne zmniejszenie objętości wola po leczeniu 131-I zarówno w badaniu 

USG (p=0,0001) jak i w każdej ocenianej metodzie TK (p=0,0001). Uzyskane wyniki 

bezsprzecznie potwierdzają skuteczność leczenia wola obojętnego 131-I, natomiast otwarte 

pozostaje pytanie o zakres uzyskanej redukcji, oraz zdefiniowanie czynników wpływających 

na efekty leczenia. 

Ponieważ w leczeniu wola obojętnego standardem pozostaje nadal zabieg operacyjny,    

w przedstawionych w tabeli 2 (wstęp) pracach dotyczących leczenia 131-I wola obojętnego 

kandydatami do radiojodoterapii byli pacjenci w starszym wieku z wolem dającym objawy 

uciskowe, którzy nie wyrazili zgody na zabieg lub mieli istotne przeciwwskazania 

internistyczne do leczenia operacyjnego. Podobne kryteria doboru pacjentów zastosowałam 

w pracy własnej. Zwolennicy 131-I proponują, aby w tak wyselekcjonowanej grupie chorych 



 - 86 - 

leczenie radiojodem traktować jako leczenie z wyboru. Przeciwnicy nazywają terapię taką, 

gdy zastosowanie pozostałych metod niesie za sobą zbyt duże ryzyko powikłań, leczeniem 

ratunkowym. Bez względu na nomenklaturę jeśli obserwujemy stałą progresję wielkości 

wola, nawet mimo stosowania lub niestosowania supresyjnych dawek L-T4 i pacjent nie 

kwalifikuje się do leczenia operacyjnego, należy rozważyć terapię 131-I. 

Podstawowym pytaniem dotyczącym leczenia radiojodem, zarówno ze strony pacjenta 

jak i klinicysty, są oczekiwane efekty.  

Zebrane w tabeli 2 wyniki wskazują na  34-56% redukcję rozmiarów wola po roku od 

czasu zakończenia leczenia. W pracy własnej, używając badania USG, wykazałam po roku od 

zakończenia leczenia  43,24% redukcję rozmiarów wola w stosunku do wyjściowej objętości 

gruczołu, co jest całkowicie zgodne z wynikami innych autorów [78;81]. Średnio rozmiary 

wola zmniejszyły się w wartościach bezwzględnych o 45,88 ml.  

Bonnema i wsp. oceniając objętość wola badaniem MR uzyskali niższą efektywność 

leczenia (redukcja tylko o 33,9%) [77]. Z uwagi na różnice w precyzji metod pomiarowych, 

zaleca on dużą ostrożność w porównywaniu wyników z pracami, w których główną metodą 

było badanie USG. W pracy własnej skorzystałam więc z możliwości porównania metod 

pomiaru przy pomocy USG i TK. Średni stopień redukcji wola wynosił w TK WO  44,38%,        

TK JO 45,13% i TK Pl 44,13%. Najmniejsza różnica w ocenie skuteczności leczenia była jak 

należało oczekiwać pomiędzy badaniami TK JO i TK Pl, tu wartości średnie i mediany wynosiły 

odpowiednio 45,13% i 44,13%, oraz 42,53% i 42,48%. Jednakże, co ważne, nie wykazano 

istotnych statystycznie różnic w ocenie stopnia redukcji względnej pomiędzy wszystkimi 

stosowanymi technikami pomiarowymi. W ocenie redukcji bezwzględnej wyrażonej                

w mililitrach uzyskałam istotne statystycznie różnice pomiędzy wszystkimi metodami 

pomiarowymi i TK Pl. Jednak należy podkreślić, że redukcja wyrażona w wartościach 

bezwzględnych jest parametrem ściśle związanym z wyjściową objętością wola. W żadnej      

z dostępnych prac, tak i mojej, pracy parametr ten nie jest stosowany w dalszych 

statystykach. 

Brak istotnych statystycznie różnic w ocenie objętości tarczycy i procentowej redukcji 

wielkości gruczołu po leczeniu (p=0,9858) pozwala na traktowanie obu metod jako 

równorzędnych w interpretacji uzyskanych wyników. Biorąc dodatkowo pod uwagę 

powszechność stosowania USG w codziennej praktyce klinicznej, jego powtarzalność oraz 

brak narażenia pacjenta na promieniowanie, ze względu na kliniczną użyteczność 
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uzyskanych wyników, badanie USG w dalszej części pracy traktowałam jako metodę 

zasadniczą. 

W pracy własnej udowodniłam istotne statystycznie zmniejszenie się wola średnio            

o 43,24%. Z punktu widzenia poszczególnego pacjenta najważniejszym jest ryzyko 

niepowodzenia tej terapii. Dyskusyjnym pozostaje, jakie należy przyjąć kryteria aby uznać to 

leczenie za nieskuteczne. W cytowanych pracach (tabela 2.) zdecydowana większość 

autorów podaje 100% skuteczność terapii. Jednocześnie nie definiują oni czy skuteczność 

traktować należy jako każde nawet minimalne zmniejszenie się wymiarów wola, lub od jakiej 

wartości można uznać wynik terapii za satysfakcjonujący. Najwyższy odsetek niepowodzeń 

leczenia 131-I (14%) podają Le Moli i wsp., którzy jako definicję pozytywnej odpowiedzi na 

leczenie przyjęli zmniejszenie się rozmiarów wola o 13% w stosunku do wartości wyjściowej 

(średnia + 2 odchylenia standardowe współczynnika zmienności) [62]. Podobne kryteria 

zastosowali Wesche i wsp. ostatecznie deklarując 3% niepowodzeń leczenia [57].  

Stosując w pracy własnej jako kryterium niepowodzenia powiększenie się objętości 

tarczycy w porównaniu do pomiaru wyjściowego (USG). Mogę tu mówić o 2,65% 

niepowodzeń. Tylko u jednej pacjentki (JM) obserwowałam powiększenie się wola o 17,23% 

(w stosunku do objętości sprzed leczenia, w wartościach bezwzględnych 18,26 ml). Jeżeli za 

punkt odcięcia niepowodzenia terapii przyjmiemy, podobnie jak inni autorzy 13%, wówczas 

odsetek niepowodzeń wzrośnie do 17,14%. W badaniu TK WO tylko u 5,71% badanych 

stwierdziłam powiększenie rozmiarów wola. W TK JO i TK Pl nie obserwowałam powiększenia 

wola po leczeniu, najniższy stopień redukcji wynosił odpowiednio 9,44% i 10,17%, a kolejne 

przekraczały 17%. W pracy własnej przyjęłam USG jako metodę podstawową. Nie oznacza to, 

że wobec korzystniej przedstawiających się wyników badań TK należy się z tej decyzji 

wycofać. Trzeba jednak przedyskutować, z czego wynika ta różnica w ocenie skuteczności 

terapii, badanej w TK i USG oraz jakie może mieć ona znaczenie w praktyce klinicznej.               

U pacjentki u której wole powiększyło się o 17,23% w USG, w TK Pl stwierdzono 17,65% jego 

redukcję. Różnica ta mieści się w zakresie błędu pomiaru, który dla badania USG (względem 

TK Pl) wynosi średnio 19,20% (zakres 1,40-61,28/mediana 15,88). Nadal otwarte pozostaje 

pytanie, czy w sytuacji wzrostu w USG objętości wola po leczeniu 131-I o 17,23% należy 

mówić o niepowodzeniu i, zakładając dalszy wzrost objętości tarczycy, rozważyć konieczność  

innej terapii. Z drugiej strony, mając na uwadze obserwowany przez mnie, ale także przez 

innych autorów, opóźniony w czasie efekt terapii 131-I, można przyjąć postawę wyczekującą, 
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licząc na dalszą poprawę wyniku [57;78]. Ostatecznie, pacjentka opisana powyżej w 3-letniej 

obserwacji uzyskała 25,24% redukcję objętości wola (USG). Na podstawie jednego przypadku 

trudno wysuwać wnioski. Jednak należy podkreślić że: w sytuacji gdy oceniany przy pomocy 

USG  wzrost objętości wola nie przekracza w USG wartości zbliżonych do błędu pomiaru (tj. 

0%), nie powoduje ucisku tchawicy, nie nasila stridoru i uczucia duszności, to  licząc na 

późniejsze odległe efekty działania 131-I można zastosować technikę obserwuj i wyczekuj. 

2.2. Redukcja objawów uciskowych ocenianych za pomocą TK i 

spirometrii  

Ze względu na brak zaburzeń metabolicznych w wolu obojętnym jednym z wiodących 

objawów klinicznych jest duszność.  Definicja duszności opiera się na subiektywnym odczuciu 

braku powietrza. Dyskusja na temat mierzalności i subiektywnej poprawy uczucia duszności,  

została ujęta w części pracy dotyczącej jakości życia. Próbując zobiektywizować i zmierzyć 

poziom duszności możemy jedynie posiłkować się badaniami oceniającymi kompresję 

górnych dróg oddechowych. Zdjęcie rentgenowskie szyi w projekcji przednio-tylnej jest 

najczęstszą metodą służącą do oceny obturacji u pacjentów z wolem [102]. Miller i wsp. 

ocenili że mimo dużej przydatności w wykrywaniu zamostkowego położenia tarczycy 

klasyczne badanie rentgenowskie (rtg) i USG nie są badaniami właściwymi do oceny stopnia 

zwężenia dróg oddechowych [64]. 

2.2.1. Spirometria 

W pracy własnej do oceny obturacji dróg oddechowych użyłam spirometrii i TK. Z badań 

Millera i wsp. wynika że zwężenie górnych dróg oddechowych oceniane w spirometrii 

dotyczy 31% pacjentów z wolem.  Rios i wsp. odsetek ten uzależniają od pozycji pacjenta: 

10%  w pozycji stojącej i 20% w pozycji leżącej [102]. W pracy własnej stosując kryteria 

przyjęte przez Riosa i wsp. (obturacja: FEV1 65-70% łagodna, 50-64% umiarkowana, 35-49% 

ciężka, poniżej 35% bardzo ciężka) wykazałam obturację u 8 (22,9%) pacjentów. Uzyskany 

wyższy odsetek tłumaczyć można różnym doborem grupy. Rios i wsp. w kryteriach 

włączających do badania wykluczyli osoby z chorobami serca,  płuc, mięśni oraz palących 

papierosy, jako czynników potencjalnie wywołujących restrykcję [102]. Przyjmując różne 

główne cele badań w doborze grupy do pracy własnej nie stosowałam wymienionych 

kryteriów. 
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W pracy własnej w ocenie parametrów spirometrycznych stwierdziłam istotny 

statystycznie spadek FEV1, FVC i VC po leczeniu 131-I. W ocenie pozostałych parametrów 

spirometrycznych: FEV1%FVC, FEV1%VC i PEF nie stwierdziłam istotnych statystycznie zmian.  

Uzyskane wyniki różnią się od opisanej przez Riosa i wsp. normalizacji nieprawidłowych          

i poprawy wszystkich pozostałych wartości spirometrycznych po leczeniu operacyjnym [102]. 

Obserwowane różnice tłumaczyć można, po pierwsze, niską istotnością statystyczną 

wyników uzyskanych przez autorów hiszpańskich, po drugie różnym czasem obserwacji. Rios 

i wsp. istotne statystycznie różnice w ocenianych parametrach potwierdzili w ocenie 3 z 12 

badanych parametrów [102]. Podobnie Bonnema i wsp. nie potwierdzili istotnie 

statystycznej poprawy parametrów FVC, FEV1, PIF50%, PEF50% po leczeniu SNG 131-I [77]. 

Czas obserwacji Riosa i wsp. wynosił 3 miesiące. Stosowanie w pracy własnej dawek 

frakcjonowanych wydłużyło czas leczenia, a tym samym obserwacji z 12 do maksymalnie 27 

miesięcy. Przy tak rozciągniętym czasie badania należy wziąć pod uwagę fizjologiczne spadki 

przepływów o średnio 40-60 ml rocznie. W pracy średnia wartość FEV1 przed leczeniem 

obniżyła się z 2,02 do 1,97 po leczeniu (mediany 2,08 i 2,01, różnica 70 ml). Biorąc pod 

uwagę minimum roczny czas obserwacji możemy założyć, że różnica średnich wynosząca 50 

ml odpowiada spadkom fizjologicznym.  W ocenie  wartości FVC, VC średni spadek 

przepływów odbiegał od wartości przyjętych za dopuszczalne. W związku z obserwowanymi 

rozbieżnościami oceniłam czy obniżenie FVC, VC u osób które otrzymały >1 dawki 131-I 

(dłuższy czas obserwacji), było większe niż u osób leczonych 131-I jednorazowo. Bez 

istotności statystycznej wykazano, że spadek wartości FVC był wyższy u osób dłużej 

obserwowanych (średnia 0,14 do 0,21, mediana 0,2 do 0,26).  

Należy zaznaczyć że wykorzystane pomiary FVC, FEV1, FEV1/FVC, PEF jakkolwiek 

stosowane przez większość autorów służą do oceny obturacji dolnych dróg oddechowych 

[64;77;102;103]. Takie założenie tłumaczy brak istotnej poprawy tych parametrów zarówno 

po leczeniu operacyjnym jak i 131-I [64;77;102;103]. Do oceny zwężenia tchawicy i górnych 

dróg oddechowych Bonnema i wsp. proponują PIF [77]. Ucisk górnych dróg oddechowych 

powoduje głównie upośledzenie wdechu wyrażone przez PIF, lub jak podaje Bonnema 

wartość wskaźnika PEF/PIF powyżej 1,2 [77]. W pracy własnej w ocenie PIF, podobnie jak 

powyżej w ocenie FEV, stwierdziłam statystycznie istotny fizjologiczny spadek po leczeniu. Za 

pomocą wskaźnika PEF/PIF >1,2 rozpoznałam obturację tchawicy u ponad połowy chorych 
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(20 osób, 59%). Nie stwierdziłam jednak statystycznie istotnych różnic w ocenie PEF/PIF 

przed i po leczeniu.  

Podobnie jak inni autorzy nie stwierdziłam korelacji pomiędzy którymkolwiek                       

z ocenianych w spirometrii parametrem, a stopniem redukcji wola [77]. 

2.2.2. TK ocena dróg oddechowych 

W pracy własnej obturację dróg oddechowych w badaniu TK oceniłam na średnio 

30%. Podstawowym pytaniem było czy uzyskano poprawę po leczeniu. Podobnie jak inni 

autorzy w pracy własnej wykazałam istotne statystycznie zwiększenie pola przekroju 

tchawicy po leczeniu w porównaniu z kontrolą przed leczeniem (średnio przed 1,6±0,5 vs po 

1,9±0,6, zakres przed 0,8-3,1 vs po 0,9-3,5 przy  p=0,0001) [77;103]. Pole przekroju tchawicy 

w najwęższym punkcie uległo powiększeniu średnio o 0,35 cm
2
 (27,48%). Uzyskany wynik 

koresponduje z uzyskanymi przez Bonnemę i wsp. 17,9 %  i 36% oszacowanymi przez 

Huysmansa i wsp. [103].  Stwierdziłam także istotną statystycznie poprawę względnego 

wskaźnika zwężenia tchawicy (p=0.0001). Wykazałam, że po leczeniu istotnie statystycznie 

zwiększył się wymiar przednio tylny tchawicy w jej najwęższym punkcie (p=0.0001). 

Stwierdziłam poprawę w ocenie szerokości tchawicy przed i po leczeniu, jednak wyniki te nie 

uzyskały istotności statystycznej.  

Nie stwierdziłam korelacji pomiędzy zwężeniem tchawicy, a oceną jakości życia.        

W ocenie korelacji poprawy po leczeniu i jakość życia stwierdziłam jedynie zmniejszenie 

trudności w połykaniu wraz ze zmniejszeniem stopnia ucisku. 

Podobnie jak Bonnema i wsp. w pracy własnej nie wykazałam korelacji pomiędzy 

stopniem redukcji ucisku tchawicy w TK, a stopniem redukcji wola [77]. Znaczna redukcja 

objętości wola nie ma bezpośredniego wpływu na zmniejszenie ucisku tchawicy.  

Zmiany w ocenianych parametrach spirometrii i TK nie korelują z redukcją wola. Nie 

stwierdziłam w badaniu spirometrycznym zmian które wynikałaby z zastosowanego 

leczenia. Badanie spirometryczne nie jest badaniem właściwym do oceny efektów leczenia 

131-I. W TK wykazałam zwiększenie pola powierzchni przekroju po leczeniu. TK szyi             

z oceną światła tchawicy jest najlepszą metodą oceny ucisku i przemieszczenia tchawicy, 

oraz oceny efektów leczenia 131-I w rozumieniu kompresji dróg oddechowych. 
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2.3. Jakość życia  

W pracy własnej przy ocenie ogólnej jakości życia pacjentów z wolem obojętnym 

leczonych 131-I, obserwowałam poprawę w zakresie: funkcjonowania fizycznego, ogólnej 

oceny zdrowia, poczucia witalności i funkcjonowania społecznego oraz zmniejszenie 

ograniczenia fizycznego w pełnieniu ról. Jedyną istotną potwierdzoną statystycznie korelacją 

pomiędzy poprawą jakości życia, a stopniem redukcji wola było zmniejszenie częstości 

odczuwania bólu wraz ze wzrostem stopnia redukcji wola.  

W ocenie jakości życia związanej z chorobą stwierdziłam istotną statystycznie poprawę w 

parametrach: duszność, skrócenie oddechu i uczucie ciała obcego w gardle. W zmianie 

wyglądu szyi obserwowałam nieistotną statystycznie poprawę. Nie znalazłam korelacji 

pomiędzy poprawą dolegliwości mierzoną zastosowanym w pracy testem jakości życia,          

a stopniem redukcji wola. Oznacza to, że wysokie wartości redukcji wola wcale nie 

przekładają się wprost na zadowolenie pacjenta i odwrotnie, możemy oczekiwać dużej 

satysfakcji z leczenia przy niewielkim zmniejszeniu wola. Takie wyniki, pozwalają dyskutować 

czy rzeczywiście dążenie do maksymalnej redukcji wola, nawet przy zastosowaniu rhTSH,        

z punktu widzenia pacjenta i jego zadowolenia z efektów terapii jest uzasadnione. Tym 

niemniej maksymalna redukcja wola wiąże się z koniecznością substytucji L-T4 co może 

obniżyć ogólne poczucie zdrowia pacjenta. Zdecydowana większość obserwowanych 

pacjentów była zadowolona z terapii, bez wahania poddałaby się jej po raz kolejny i uważa to 

leczenie za bezpieczne, skuteczne i godne polecenia.  

Kończąc dyskusję na temat efektów zastosowanego leczenia znajdujemy się w punkcie 

który dla klinicysty powinien być nadrzędnym celem terapii, czyli jakość życia i satysfakcja 

pacjentów. Oceniając uzyskane wyniki można podsumować, że po leczeniu obserwowano 

poprawę w zakresie zgłaszanych dolegliwości co wiązało się z dużego stopnia zadowoleniem 

tak leczonych chorych.  

Reasumując, w pracy uzyskano znaczącą poprawę ogólnej jakości życia, a także jakości 

życia i dolegliwości związanych z chorobą. Leczenie powodowało zmniejszenie uczucia 

duszności, ciała obcego w gardle oraz skrócenia oddechu. Stopień redukcji wola nie ma 

bezpośredniego związku z zadowoleniem pacjenta z leczenia 131-I, dlatego dyskusyjnym 

pozostaje usilne dążenie do maksymalnej redukcji objętości tarczycy. 
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3. OCENA ROKOWANIA W ZAKRESIE SKUTECZNOŚCI LECZENIA W 

ZALEŻNOŚCI OD OCENIANYCH ZMIENNYCH 

Uzyskany w pracy własnej wynik 43,24% redukcji rozmiarów wola wydaje być zbliżony do 

dotychczas publikowanych danych (tabela 2.). Nasuwa się jednak pytanie o przyczyny 

występowania  rozbieżności w wynikach uzyskanych przez innych autorów. Zakres ten po 

roku leczenia wynosi 34-65,9%. Do wyjaśnienia pozostaje, jakie czynniki przeważyły                

o wyższej skuteczności leczenia u jednych autorów oraz jakie błędy popełnili inni uzyskując 

mniejsze efekty.   

3.1. Czas obserwacji 

Pierwszym, ważnym czynnikiem wpływającym na efekt terapii jest czas obserwacji.         

W pracach w których okres ten był dłuższy, wykazano wzrost redukcji wola z 38%                   

w pierwszym roku do 44% po 2 latach lub 34% do 55% z najwyższym stopniem zmniejszenia 

wola (71,9%) po trzech latach obserwacji [57;78;85].  

W pracy własnej badanie USG wykonywano w odstępach kilkumiesięcznych, co pozwala 

na ocenę tempa zmian objętości wola. Na stałe narastanie stopnia redukcji wola wskazują 

istotne statystycznie różnice w kolejnych punktach czasowych (3, 6 i 12 miesięcy) po 

leczeniu. Wyniki te potwierdzają, że redukcja rozmiarów wola jest procesem postępującym 

w czasie. Podobnie do wyników Nygaarda i wsp. w wolu toksycznym największe procentowo 

zmniejszenie objętości wola uzyskano w pierwszych 3 miesiącach leczenia, obserwując 

następnie spadek tempa dalszej redukcji [104].  

Mając na uwadze ograniczenia czasowe pracy własnej przedstawiłam wyłącznie wyniki 

uzyskane po roku od zakończenia terapii 131-I. W dalszej obserwacji pacjentów, z których 

część jest już 3 lata po zakończeniu leczenia, stwierdziłam zgodnie z wynikami innych 

autorów, dalszą redukcję rozmiarów wola [57;78].  

3.2. Wstępny efekt leczenia  

Dyskutując na temat stopnia redukcji wola, interesującym, dotychczas nie badanym przez 

innych autorów aspektem, wydaje się być czy na podstawie oceny stopnia zmniejszenia się 

wola po pierwszych 3 miesiącach leczenia możemy przewidzieć jaki będzie całkowity efekt 

terapeutyczny po roku. W pracy własnej wykazałam dodatnią korelację pomiędzy stopniem 
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redukcji wola po 3 i 12 miesiącach od zakończenia leczenia (r=0,74, p=0,0010). Uzyskane 

dane pozwalają na stwierdzenie, że im lepszy jest efekt terapeutyczny po 3 miesiącach 

leczenia, tym lepszy wynik końcowy po roku.  

3.3. Redukcja wola a zastosowana aktywność 131-I 

Wyniki pracy własnej wskazują, że efekt leczenia 131-I nie rośnie wraz z podaną 

aktywnością radiojodu.  

Wstępnie oszacowane wyniki przedstawiały się bardzo obiecująco. Wykazałam że osoby, 

które otrzymały więcej dawek 131-I miały istotnie wyższą redukcję wola (ml) w porównaniu 

do tych, które otrzymały tylko jedną dawkę (p=0,0016). Ponadto obserwowałam dodatnią 

korelację (r=0,65, p=0,0001) pomiędzy aktywnością wyliczoną, a redukcją wola w ml. 

Wykazałam także, że efekt terapii w ml rośnie wraz z liczbą podanych dawek (r=0,68, 

p=0,0001), a co za tym idzie wraz ze wzrostem podanej aktywności (przypominając że 

aktywność wyliczona była zwykle niższa od aktywności podanej stanowiącej wielokrotność 

800 MBq). 

Także inni autorzy wykazali, że redukcja rozmiarów wola zależy od podanej aktywności 

131-I [62;86]. Należy podkreślić że aktywność wyliczona i aktywność podana ściśle zależą od 

wyjściowej objętości wola. Korelacji tych nie obserwowałam gdy redukcję wola oceniono      

w wartościach względnych (%). Zachowując ostrożność w porównywaniu wyników, należy 

zwrócić uwagę że podaną aktywność 131-I w cytowanych wyżej pracach wyrażono                 

w MBq/gram tkanki tarczycy, a efekt terapii w %.  

Celem porównania wyników własnych z pracami innych autorów użyłam przeliczenia 

podanej aktywność 131-I w MBq na gram tkanki tarczycy. W pracy własnej rozpiętość 

stosowanych aktywności wynosiła od 4,51 do 9,94 MBq/g tkanki tarczycy (średnia 6,16 

±1,21/mediana 5,93). Nie wykazałam korelacji pomiędzy podaną w przeliczeniu na gram 

tkanki tarczycy aktywnością radiojodu, a stopniem redukcji wola w % (r= 0,14, p=0,3965).    

Le Moli i wsp. stosując aktywności od 0,6 do 15,7 MBq/g tkanki tarczycy, mieli prawie 

trzykrotnie większy zakres podanych aktywności [62]. Prawdopodobnie różnicami w zakresie 

podawanych aktywności  można tłumaczyć rozbieżności w uzyskanych wynikach. W dyskusji 

należy wziąć pod uwagę badania Bonnemy i wsp. którzy mimo zastosowania 

skomplikowanego algorytmu obliczania podanej aktywności, obserwowali duże rozbieżności 

pomiędzy dawkami promieniowania i podobnie jak ja nie wykazali zależności pomiędzy 
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podaną aktywnością 131-I, a efektami leczenia [77]. Jarlov i wsp. porównując efekty terapii 

wola toksycznego w dwóch schematach, jednym opartym na podaży ustalonej aktywności 

131-I dostosowanej jedynie do wielkości wola ocenianego w badaniu palpacyjnym i drugim    

z dawką wyliczaną na podstawie morfologii gruczołu, jodochwytności i wielkości w badaniu 

obrazowym, nie uzyskali istotnych różnic [105]. Moje oraz Bonnemy i wsp. wyniki 

potwierdzają punkt widzenia badaczy duńskich że precyzyjne obliczanie dawki nie jest 

zabiegiem koniecznym, gdyż efekt leczenia nie jest zależny od aktywności podanej  [77;105]. 

Odrębnym zagadnieniem wymagającym omówienia są różnice w korelacji pomiędzy 

aktywnością wyliczoną i aktywnością podaną wyrażonych w MBq, a efektem terapii w ml         

i wartościach bezwzględnych (%). Do tej dyskusji powrócę poniżej po omówieniu korelacji 

wyjściowej objętości wola i efektu leczenia. 

Podsumowując, stosowanie wyższych aktywności 131-I nie poprawia efektu 

terapeutycznego, co pośrednio tłumaczy zbliżone wyniki leczenia które uzyskali autorzy 

różnych prac z użyciem 131-I, mimo znacznych rozbieżności w opisanych schematach 

terapii.  

3.4. Redukcja wola a wyjściowa objętość tarczycy 

Niektórzy autorzy uzyskując mniej zadowalające efekty leczenia tłumaczą to różnicami    

w średnich objętościach tarczycy badanych grup [77]. Pytaniem jest czy efekt ten 

rzeczywiście zależy od wyjściowej objętości wola. Badacze holenderscy wykazali że wraz ze 

wzrostem wyjściowej objętości tarczycy dochodzi do spadku redukcji objętości (wyrażonej 

procentowo) [57;62]. W pracy własnej uzyskałam ujemną korelację pomiędzy wyjściową 

wielkością wola, a stopniem redukcji w ml (r=0,68, p= 0,0001). Nie udało się potwierdzić 

takiej zależności dla wyjściowej objętości wola i stopnia redukcji wyrażonego procentowo 

(r=-0,01, p=0,9542). Oczywistym jest, że duże wole ma większe możliwości redukcji                

w mililitrach niż mała tarczyca. Procentowa redukcja wola nie zależy wprost proporcjonalnie 

od jego wyjściowej objętości, stąd jest lepszym, niezależnym wskaźnikiem efektu terapii. 

Przyjmując takie kryteria w przeciwieństwie do Le Moli i wsp. oraz Bonnemy wsp., ale 

zgodnie z wynikami uzyskanymi przez Nygaarda i wsp., nie wykazałam zależności pomiędzy 

wyjściową objętością tarczycy, a stopniem redukcji wola po leczeniu [62;77;78].  

Wracając do tematu korelacji pomiędzy aktywnością wyliczoną i podaną, a efektem 

terapii należy zaznaczyć, że całkowita aktywność wyliczona i podana wyrażone w MBq są 
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pochodnymi wyjściowej objętości wola. Dlatego w korelacji efektu terapii (w wartościach 

bezwzględnych - ml), gdzie efekt zależy od wyjściowej wielkości wola, uzyskano istotnie 

statystyczną zależność z aktywnością podaną i wyliczoną. Jednak w procentowej ocenie 

efektów leczenia, gdzie efekt nie zależy od wyjściowej objętości wola, nie udało się 

potwierdzić korelacji pomiędzy aktywnością podaną i wyliczoną, a efektem terapii. 

Podsumowując redukcja wola nie zależy od wyjściowej objętości tarczycy.  

3.5. Redukcja wola a stan metaboliczny przed leczeniem 

Teoretycznie można przyjąć, że w wolu nadczynnym stopień redukcji objętości tarczycy   

w odpowiedzi na 131-I jest wyższy w porównaniu z wolem obojętnym. Zależność ta miałaby 

wynikać z wyższej w  wolu nadczynnym jodochwytności. W pracy własnej porównując 

średnią jodochwytność u osób z subkliniczną nadczynnością tarczycy (41,93±16,95/mediana 

38,29/ zakres 19,2-66,10%) do będących w eutyreozie (33,30±13,25/mediana 29,00/ zakres 

15,8-69%) nie stwierdzono istotnych różnic. Podobnie, nie obserwowałam różnic w ocenie 

efektów leczenia u osób z TSH poniżej wartości referencyjnych i prawidłową tyreotropinemią 

(p=0,9363). Podobnie jak u Bonnemy i wsp. nie wykazałam zależności pomiędzy wyjściowymi 

wartościami TSH, a efektem leczenia (r=0,09, p=0,6030) [77]. W pracach z oceną 

skuteczności leczenia131-I wola toksycznego nie wykazano istotnych różnic pomiędzy 

jodochwytnością oraz efektem terapii pomiędzy pacjentami z wolem obojętnym                       

i nadczynnym [104;106]. 

Nie znalazłam także istotnych różnic pomiędzy efektem leczenia w grupie chorych którzy 

po radiojodoterapii pozostawali w eutyreozie w porównaniu z chorymi którzy rozwinęli 

niedoczynność (p=0,2646). Oznacza to, że chorzy z niedoczynnością tarczycy po leczeniu 

wcale nie uzyskali lepszego efektu terapeutycznego, a tylko mieli jedno powikłanie więcej.    

3.6. Redukcja wola  a pozostałe zmienne 

Korelując pozostałe dane z efektami terapii nie stwierdziłam zależności pomiędzy: 

wiekiem pacjenta, stosowaną przed leczeniem dawką L-T4, jodochwytnością, czasem trwania 

wola, a stopniem redukcji objętości tarczycy. Nie obserwowałam większej redukcji wielkości 

wola u nie palących w porównaniu z grupą palaczy (p=0,9517). Dzieląc grupę nie palących na 

takich, którzy wcześniej palili i nie palili nigdy podobnie nie stwierdziłam różnic w stopniu 

redukcji objętości wola (p=0,3637). 
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Obserwowałam porównywalny stopień redukcji wielkości wola u osób z dodatnim 

wywiadem rodzinnym w kierunku chorób tarczycy jak i bez obciążenia rodzinnego 

(p=0,1375). Chorzy z dodatnimi przeciwciałami antyTg i antyTPO uzyskali porównywalny 

poziom redukcji objętości wola w stosunku do chorych bez ich obecności. 

Zdaniem Le Moli i wsp. zmienne takie jak: wiek pacjenta oraz czas trwania wola, biorąc 

pod uwagę stały wzrost jego objętości, są pochodnymi wyjściowej wielkości wola i nie 

powinny być oceniane jako niezależne czynniki ryzyka [62]. W pracy własnej nie wykazałam 

wpływu wyjściowej objętości wola na efekt terapii. Zgodnie z tym co podał Le Moli i wsp. nie 

wykazałam także wpływu wieku pacjentów i czasu trwania wola na wyniki leczenia.   

Nie wykazałam też zależności redukcji wola od jodochwytności, wyjściowej wielkości 

wola, oraz podanej aktywności 131-I w analizie wieloczynnikowej.  

4. ANALIZA POWIKŁAŃ LECZENIA 

Zaczynając analizę działań niepożądanych po terapii 131-I, zwykle pierwszym w czasie 

jest popromienny obrzęk tarczycy.  

W dostępnym piśmiennictwie stosunkowo wysoki odsetek pacjentów z niewielkim 

wzrostem objętości tarczycy w pierwszym miesiącu po leczeniu (16,95%) podali Nygaard        

i wsp. Autorzy ci nie precyzują co oznacza deklarowany przez nich mały wzrost objętości [78].  

Postterapeutyczne powiększenie rozmiarów wola obserwowałam u jednej osoby (2,86% 

przypadków). U tej pacjentki wystąpił wzrost objętości wola o 55% w stosunku do wartości 

wyjściowych. Pacjentka wyjściowo nie miała objawów ucisku lub przemieszczenia tchawicy   

w USG i TK, a wole nie schodziło za mostek. Tym szyjnym położeniem wola można tłumaczyć 

brak, związanych z obrzękiem, objawów duszności lub stridoru. Obserwując tak znaczny 

obrzęk tarczycy po leczeniu należy upewnić się co do wiarygodności wyniku i uwzględnić 

szacowany powyżej błąd pomiaru USG. W ocenie objętości tarczycy w USG w kolejnych 

punktach czasowych w trakcie obserwacji potwierdziłam wzrost objętości wola ze stopniową 

redukcją do niższej niż wyjściowa objętości w 12 miesięcy po leczeniu.  Porównanie 

początkowych i końcowych wyników USG i TK wykazuje błąd pomiaru USG poniżej średniej 

19,2%  (błąd pierwszy przed 13,60%, błąd BA przed 14,59%, błąd pierwszy po 16,63%, błąd 

BA po 7,47%). Dlatego sądzę że w tym jednym przypadku można mówić postterapeutycznym 

obrzęku tarczycy. Przy tak znacznym  wolu (w wartościach bezwzględnych objętość tarczycy 

wzrosła o 70,68 ml) gdyby było ono położone zamostkowo i zwężało światło tchawicy, 
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należałoby spodziewać się znacznego nasilenia duszności. Podany przez Nygaarda i wsp. 4% 

wzrost objętości wywołany obrzękiem tarczycy po leczeniu, nie zniechęca do tej metody 

leczenia [90]. W świetle pracy własnej obserwowany odsetek powikłań (2,87%) również nie 

zraża do stosowania 131-I. Jednak analizując wyniki uzyskane przez Nygaarda i wsp. widać, 

że opisany, maksymalny - 4% wzrost objętości dotyczy jej mediany, a u kilku pacjentów 

obserwował on wzrost objętości wola o ponad 25% w stosunku do wartości wyjściowej.  

Podobnie Bonnema i wsp., obserwowali w swojej pracy 15% wzrost objętości wola                 

w pierwszym tygodniu po leczeniu [77]. Wobec uzyskanych wyników uważam że skala 

komplikacji z 55% obrzękiem wola po leczeniu powinna wzbudzić większą czujność 

klinicystów szczególnie u chorych z wolem zamostkowym z jednoczesnym przesunięciem          

i uciskiem tchawicy. 

Drugim wczesnym powikłaniem po leczeniu 131-I jest tyreotoksykoza wynikająca              

z uszkodzenia komórek tarczycy. W wyniku rozpadu tyreocytów dochodzi do uwolnienia 

hormonów tarczycy z jawnymi klinicznie objawami nadczynności. W dostępnym 

piśmiennictwie odsetek tego powikłania oszacowano pomiędzy 0% (taki przyjmuję dla prac 

w których wśród powikłań nie ujęto nadczynności tarczycy, co niekoniecznie świadczy o ich 

braku) do maksymalnie 28% [13;57;62;81]. Uzyskany w pracy własnej wynik (8,57%) jest 

zbliżony do obserwowanego w innych publikacjach. Podobnie, jak u wielu innych autorów 

była to przejściowa, samoograniczająca się postać zapalenia tarczycy. Powikłanie to nie miało 

żadnych implikacji klinicznych. Jednak z ryzykiem takim należy się liczyć szczególnie                 

u pacjentów z zaburzeniami rytmu i niewydolnością serca, gdzie nawet przejściowa 

tyreotoksykoza może znacząco pogorszyć stan ogólny chorego. 

Kolejnym zagadnieniem jest ryzyko indukcji jodem promieniotwórczym choroby Gravesa-

Basedowa. Dwie osoby u których w trakcie leczenia wyidukowano autoimmunologiczne 

zapalenie tarczycy wyłączono z grupy badawczej, ponieważ nie ukończyły leczenia (nie 

podano pełnej dawki 131-I) lub rocznego okresu obserwacji (tyreoidectomia przed 

zakończeniem obserwacji). Aby porównać ryzyko takiego powikłania z dostępnym 

piśmiennictwem oceniono je w całej początkowo włączonej do badania grupie na 5,41%. 

Podobne wyniki (5%) częstości choroby Gravesa-Basedowa po leczeniu 131-I przedstawili 

Nygaard i wsp. w retrospektywnym badaniu 191 chorych z wolem obojętnym [41]. Z uwagi 

na małą liczebność grupy i decyzję o wykluczeniu tych osób z badania nie oceniłam czy 

ryzyko choroby Gravesa-Basedowa jest wyższe u osób z dodatnimi antyTPO. Nygaard i wsp. 
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inaczej definiując cele pracy i dobór probantów oszacowali, że u chorych z dodatnimi 

antyTPO przed leczeniem, ryzyko wyindukowania autoimmunologicznego zapalenia tarczycy 

jest wyższe [41].  

Najczęstszym i jednocześnie najpóźniej ujawniającym sie powikłaniem leczenia 

radiojodem wola obojętnego jest niedoczynność tarczycy. Niektórzy autorzy uważają, że 

niedoczynności tarczycy nie należy zaliczać do powikłań, ale traktować ją jako „mniej 

pożądany” efekt terapii, tym bardziej, że jest to stan łatwy do odwrócenia substytucją L-T4 

[57;81]. Trzeba podkreślić, że ryzyko niedoczynności po zabiegach operacyjnych jest bliskie 

100% i nie decyduje ono o wskazaniach lub przeciwwskazaniach do leczenia chirurgicznego. 

Uzyskany w pracy własnej odsetek pacjentów wymagających stałej substytucji L-T4 (42,9%) 

znacząco odbiega od podanego przez Hegedusa i wsp. (8%) i ocenianego 8 lat po 

zakończeniu terapii przez Verelsta i wsp. (100%) [79;89]. Prawdopodobnie, jak podaje 

Wesche i wsp. można mówić o przeszacowaniu ryzyka niedoczynności tarczycy, gdyż 

wszystkich otrzymujących L-T4 po leczeniu 131-I kwalifikowałam jako niedoczynnych [57].     

Z uwagi na to, że TSH jest znanym czynnikiem wywołującym odrost  wola, substytucję L-T4 

włączałam wszystkim chorym u których TSH przekroczyło 4 μIU/ml. Ponadto biorąc pod 

uwagę odsetek pacjentów z niedoczynnością tarczycy przed leczeniem (głównie osoby po 

wcześniejszej tyreidektomii), wynoszący 17,2% dyskusyjnym pozostaje czy nie należałoby 

obniżyć o tę wartość odsetka tych powikłań. Ważniejszym pytaniem jest, czy i w jaki sposób 

można ryzyko niedoczynności zmniejszyć. W pracy własnej nie wykazałam zależności 

pomiędzy: wiekiem pacjenta, jodochwytnością oraz całkowitą podaną aktywnością 131-I. 

Przeliczając aktywność w MBq na gram tkanki tarczycy, podobnie jak w pracach innych 

autorów, nie potwierdziłam wyższego ryzyka niedoczynności u pacjentów którzy otrzymali 

wyższe aktywności 131-I (p=0,0919) [62;78]. Biorąc pod uwagę pracę Le Moli  i wsp. gdzie ze 

wzrostem aktywności 131-I rośnie efekt leczenia, można by wyciągnąć pochopnie wnioski, że 

aby osiągnąć jak najlepszy efekt terapeutyczny należy podawać jak najwyższe aktywności 

131-I i to bez wysokiego ryzyka niedoczynności. Oczywiście tak nie jest. Wysokie tzw. 

ablacyjne dawki radiojodu używane w leczeniu wznowy miejscowej lub przerzutów 

wysokozróżnicowanych raków tarczycy prowadzą do doszczętnego zniszczenia tyreocytów, 

czego oczywistym rezultatem jest niedoczynność tarczycy. Uzyskane wyniki własne 

pozwalają na wysunięcie hipotezy, że krzywą ryzyka niedoczynności w stosunku do podanej 

aktywności charakteryzuje odległy od wprost proporcjonalnego przebieg, dlatego w pracy 
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dysponując małym zakresem stosowanych aktywności nie dowiedziono spodziewanej 

zależności. 

W badaniu własnym nie obserwowałam opisanej przez Le Moli i wsp. zależności, 

mniejsze wole, większy efekt terapii i podobnie nie potwierdziłam wyższego ryzyka 

niedoczynności u osób z mniejszą tarczycą (p=0,0597) [62]. Podobnie, nie wykazałam 

podanej przez nich zależności pomiędzy wyjściowym poziomem przeciwciał antyTPO,             

a ryzykiem niedoczynności po leczeniu [62].  

Wykazałam natomiast ze pacjenci niedoczynni po leczeniu mieli wyższy wyjściowo 

poziom TSH (p=0,0001) i niższy fT4 (p=0,0005). Potwierdza to wysunięte wcześniej przez 

Wesche i wsp. tezę że subkliniczna nadczynność tarczycy stanowi czynnik ochronny przed  

niedoczynnością po leczeniu 131-I. Niższe po leczeniu wartości fT3 wynikają z wyższego 

odsetka niedoczynności po leczeniu.  

Powyżej omówiono już wyniki porównania efektów leczenia w grupach osób 

niedoczynnych i pozostających w eutyreozie po terapii 131-I. Nie jest prawdą że osoby            

z mniejszym efektem leczenia maja mniejsze ryzyko niedoczynności (p=0,2646), a osoby        

z lepszym efektem terapii, rzadziej rozwijają niedoczynność. 

Ostatnim trudnym pytaniem na które odpowiedzi nie znalazłam w swojej pracy z uwagi 

na krótki okres czasu (1 rok) trwania badania jest oszacowanie zmienności ryzyka 

niedoczynności w czasie. Bonnema i wsp. na podstawie 3-letniego okresu obserwacji 

wysunęli tezę, że odsetek pacjentów z niedoczynnością tarczycy po terapii 131-I, rośnie          

z czasem obserwacji i podobnie do spostrzeżeń poczynionych w chorobie Gravesa-

Basedowa, teoretycznie wszyscy leczeni pacjenci będą niedoczynni przy odpowiednio długim 

okresie obserwacji [85;107]. Potwierdzeniem takiego przypuszczenia są wyniki pracy 

Verelsta i  wsp. którzy po 8 latach obserwacji potwierdzili niedoczynność tarczycy                    

u wszystkich wcześniej leczonych 131-I [89]. Jakkolwiek Nygaard i wsp. w badaniach 

dotyczących wola nadczynnego nie obserwowali narastania odsetka niedoczynności w czasie 

od 5 do 15 lat od zakończenia leczenia [104]. 

Nie opisywanym wcześniej powikłaniem, które obserwowałam w badaniach własnych 

było popromienne uszkodzenie ślinianek. Zapalenie ślinianek jest najczęstszym powikłaniem 

przy leczeniu 131-I zróżnicowanych raków tarczycy [108]. Mimo to w żadnej z dostępnych 

prac dotyczących leczenia wola obojętnego 131-I nie opisywano podobnego powikłania. Ta 

rozbieżność jest najpewniej podyktowana różnicami w aktywnościach stosowanych w terapii 
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nowotworów i schorzeń łagodnych tarczycy. W pracy własnej u jednej pacjentki (2,86% 

badanych) obserwowałam kliniczne i radiologiczne cechy zapalenia ślinianek przyusznych. 

Sytuacja taka podyktowana była prawdopodobnie wcześniejszym uszkodzeniem ślinianek   

(w wywiadzie podejrzenie i diagnostyka w kierunku zespołu Sjögrena). Przyjąć można więc, 

że pierwotne uszkodzenie ślinianek zwiększyło ich wrażliwość i stopień uszkodzenia przez 

niewielkie aktywności radiojodu. 

Nie udowodniono dotychczas aby nadczynność tarczycy lub stosowanie 131-I zwiększały 

śmiertelność z powodu nowotworów [109;110]. Trudno jednak w tej kwestii oczekiwać 

randomizowanych badań porównawczych. Bazujemy zwykle na retrospektywnej ocenie 

standaryzowanych wskaźników zgonów na nowotwory złośliwe. Innym problemem jest 

ryzyko rozrostu nowotworowego w guzkach tarczycy. BACC nie rozwiązuje problemu 

szczególnie w przypadkach wola wieloguzkowego. Podanie 131-I może wywołać częściowe 

zniszczenie komórek nowotworowych w tarczycy, nie jest jednak leczeniem radykalnym. 

Usunięcie tarczycy z badaniem histopatologicznym stanowi jedyną metodę odpowiedzi na 

pytanie o rozrost nowotworowy. Dopóki te wątpliwości nie zostaną rozwiane leczenie 

chirurgiczne pozostanie metodą z wyboru w leczeniu wola obojętnego. Gdy jednak zabieg 

operacyjny staje się wyborem niemożliwym do zrealizowania, leczenie 131-I stanowi 

doskonałą a przede wszystkim skuteczną alternatywę w leczeniu wola obojętnego. 
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WNIOSKI 

1. Leczenie frakcjonowanymi dawkami 131-I jest metodą skuteczną i bezpieczną. 

Zmniejszenie objętości wola obserwowano u 97,35% badanych, średnia redukcja 

objętości rok po zakończeniu terapii wynosiła 43,24%. 

2. Efekt terapii rośnie wraz z czasem obserwacji. Ocena redukcji rozmiarów wola 3 miesiące 

po leczeniu pozwala na rokowanie co do ostatecznego efektu leczenia.  

3. Stosowanie skomplikowanych technik obliczania właściwej aktywności 131-I, nie jest 

konieczne gdyż efekt leczenia nie zależy od podanej aktywności 131-I. Podawanie  

wyższych aktywności 131-I (w zakresie do 10 MBq/g tkanki tarczycy) nie zwiększa ryzyka 

niedoczynności tarczycy po leczeniu.  

4. Badanie USG jest metodą wystarczającą do oceny objętości i efektów terapii zarówno 

wola szyjnego i zamostkowego. TK szyi jest najlepszą metodą oceny ucisku                            

i przemieszczenia tchawicy, oraz efektów leczenia wyrażonych zmniejszeniem stopnia 

kompresji tchawicy. 

5. Leczenie 131-I powoduje poprawę ogólnej jakości życia, ze zmniejszeniem uczucia 

duszności, skrócenia oddechu i ciała obcego w gardle.  

6. Stopień redukcji wola nie ma bezpośredniego związku z zadowoleniem pacjenta z leczenia 

131-I, dlatego dyskusyjnym pozostaje usilne dążenie do maksymalnej redukcji objętości 

tarczycy. 

7. Po leczeniu należy regularnie monitorować wyrównanie hormonalne leczonych pacjentów 

biorąc pod uwagę ocenione w pracy 8,57% ryzyko przejściowej nadczynności, 5,41% 

indukcji choroby Graves-Basedowa i 42,9% ryzyko niedoczynności po terapii. 
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STRESZCZENIE 

Wolem guzowatym prostym nazywamy powiększenie tarczycy w wyniku 

nadmiernego jej wzrostu, przy braku innych zaburzeń jak choroba autoimmunologiczna, 

zapalenie lub nowotwór. Na terenach gdzie prowadzona jest  z suplementacja jodu częstość 

występowania wola ocenia się na 4 do 7% i prawdopodobnie więcej w regionach                     

z niedoborem tego pierwiastka. W wolu obojętnym czynność hormonalna gruczołu pozostaje 

w granicach normy, stąd  na pierwszy plan wysuwają się objawy wynikające z powiększenia 

gruczołu. Najczęstszymi dolegliwościami jest ucisk struktur otaczających tarczycę w tym 

tchawicy oraz względy kosmetyczne. Zabieg chirurgiczny nadal traktowany jest jako metoda 

z wyboru w leczeniu wola obojętnego. Duże wola zwykle dotyczą osób starszych, które            

z uwagi na wiek nie chcą lub, ze względu na choroby towarzyszące, nie mogą zostać poddane 

leczeniu operacyjnemu. Odrębną  grupę tworzą pacjenci z odrostem wola stąd wyższym 

ryzykiem powikłań przy kolejnym zabiegu, oraz pacjenci którzy z racji wykonywanego 

zawodu lub hobby nie akceptują niskiego ale prawdopodobnego ryzyka uszkodzenia strun 

głosowych. Leczenie wola obojętnego zyskało na popularności w ciągu ostatnich kilkunastu 

lat. Podawanie dużych aktywności radiojodu, konieczne w przypadku znacznych objętości 

gruczołu tarczowego, jest możliwe tylko w wybranych ośrodkach. Podawanie rhTSH pozwala 

na zmniejszenie podanej aktywności radiojodu jednak często nie rozwiązuje problemu 

konieczności izolacji po leczeniu. Zastosowanie w pracy frakcjonowanych dawek 131-I 

pozwala na leczenie ambulatoryjne i może być stosowane w każdym ośrodku prowadzącym 

leczenie izotopowe.  

Celem pracy były ocena skuteczności oraz czynników wpływających na efektywność 

terapii z analizą ewentualnie powstałych powikłań po leczeniu wola obojętnego przy użyciu 

131-I. 

Analizą objęto 35 osób z wolem obojętnym diagnozowanych i obserwowanych            

w warunkach szpitalnych w Katedrze i Klinice Endokrynologii i Chorób Wewnętrznych 

Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego, Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego, oraz 

przyklinicznej Poradni Endokrynologicznej w latach 2009-2012. Leczenie radiojodem              

w dawkach frakcjonowanych, przeprowadzono w Zakładzie Medycyny Nuklearnej, Katedry 

Medycyny Nuklearnej i Informatyki Radiologicznej GUMed. 
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Ocenę objętości tarczycy i efektów leczenia wykonywano z użyciem badań USG oraz TK szyi. 

Kompresję górnych dróg oddechowych oceniono z pomocą spirometrii, TK tchawicy i testów 

jakości życia.  Wyrównie metaboliczne kontrolowano pomiarami TSH, fT4 i fT3, dodatkowo 

badano miana przeciwciał antyTPO, antyTg i antyTSHr. 

Wyniki pracy dowodzą że leczenie frakcjonowanymi dawkami 131-I jest metodą 

skuteczną i bezpieczną. Zmniejszenie objętości wola obserwowano u 97,35% badanych ze 

średnio 43,24% redukcją objętości rok po zakończeniu terapii. Do oceny kompresji dróg 

oddechowych najlepszym narzędziem było TK z oceną ucisku tchawicy, w którym 

stwierdzono  istotne poszerzenie dróg oddechowych po leczeniu. 

Terapia 131-I powoduje poprawę ogólnej jakości życia, ze zmniejszeniem uczucia duszność, 

skrócenia oddechu i ciała obcego w gardle.  

Nie zdefiniowano czynników warunkujących osobniczo różną skuteczność terapii 131-I.  

Leczenie niesie ze sobą ryzyko niedoczynności u 42,9% pacjentów, oraz nadczynności 

tarczycy: przejściowej wynikającej z uszkodzenia gruczołu u 8,57% oraz autoimmunologicznej 

w wyniku choroby Graves-Basedowa u 5,41% pacjentów.  

Leczenie radiojodem wola obojętnego jest dobrą alternatywą dla leczenia 

operacyjnego i z zadowalającą skutecznością  może być prowadzone w warunkach 

ambulatoryjnych w każdym ośrodku stosującym izotopy.  
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SUMMARY 

The term nontoxic goiter refers to enlargement of the thyroid gland that does not 

result from an autoimmune, inflammatory or neoplastic process. In areas with iodine 

supplementation, the prevalence of goiter is estimated at 4% to 7%; however, it is probably 

higher in iodine deficiency areas. Since thyroid hormone function is within the reference 

range, the main problem is the signs of thyroid enlargement. The most common patients' 

complaints are symptoms of compression tissues surrounding thyroid, including trachea, and 

cosmetic reasons. The surgical removal of the gland is still a method of choice. Huge goiters 

concern mainly older people who do not want to be operated or have contraindications for 

invasive treatment. An additional group is the patients with thyroid regrowth and a higher 

risk of complication with subsequent procedure, and those who because of their work or 

hobby do not agree with even small risk of vocal cord injury. Giving large activity of 

radioiodine, which is necessary in case of huge goiters, is possible only in specialized centers. 

Use of rhTSH gives the possibility of decreasing radioiodine activity but still does not resolve 

the problem of isolation after treatment. Giving radioiodine in fractionated doses allows for 

out-patient treatment and gives the chance of treatment in every center using radioizotops.  

  The aim of the study was the evaluation of efficacy, factors influencing the therapy 

and eventually resulted side effects after radioiodine treatment of nontoxic goiter. 

The research group consisted of 35 patients with nontoxic goiter hospitalized in 

Department of Endocrinology and Internal Medicine, Medical University of Gdansk, and 

observed in outpatient settings in years 2009-2012. Radioiodine was given in Nuclear 

Medicine Department, Medical University of Gdansk. Goiter volume was evaluated by 

ultrasound and Computed Tomography. Upper airway compression was estimated with 

Spirometry, CT and Quality of Life tests. Metabolic balance was checked with TSH, fT4 and 

fT3, additionally the antibodies anti-TPO, anti-Tg i anti-TSHr were measured.  

Therapy with 131-I is a safe and effective method of treatment of nodular non-toxic 

goiters. Reduction of the goiter size was observed in 97,35% patients with average 43,24% 

reduction one year after treatment. The best method of estimating upper airway 

compression is CT, where the decrease of compression was observed. Therapy with 131-I 

results in improvement of patients Quality of Life with decreasing of dyspnoea, shortness of 

breath and choking sensation. The treatment gives the risk of hypothyroidism 42,9%, and 
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hyperthyroidism: in mechanism of thyroid destruction 8,57% and autoimmune Graves-

Basedow disease 5,41%. 

Treatment with radioiodine is a good alternative to surgery, and can be provided with 

sufficient efficacy in out-patient care in every center that uses isotopes. 
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