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Tureotoksilise kriisi haruldane
avaldus - bulbaarparaliiiis

Ivan Pertsev’ 2, Maire Lubi3, Georgi Zjablov*

Tiireotoksiline kriis ehk nn tiireoidne torm (ingl thyroid storm) on tiireotoksikoosi
harva esinev ddrmuslik avaldus. Diagnoosimata voi ravimata jaitmisel 10peb see peaaegu
alati fataalselt. Enamik nn tiireoidse tormi juhtumeid esineb Gravesi tovega haigetel,
kellel kidivitab kriisi moni vallandav tegur. Kriisi voivad pdhjustada ka teised tiireo-
toksikoosi seisundid ning moned iatrogeensed pohjused. Tiireotoksilise kriisi harva
esinevaks avalduseks on tiireotoksiline miiopaatia ja poliineuropaatia. Artiklis on
esitatud tiireotoksilise kriisi haigusjuhtum, millega kaasnes bulbaarparaliiiis, mis
taandus pdrast antitiireoidse ravi rakendamist.

HAIGUSJUHT

79aastane meespatsient hospitaliseeriti
erakorraliselt sisehaiguste osakonda 30.
juulil tahhiifrekventse kodade virvendus-
ariitmia tottu. Nadal enne seda oli patsient
poordunud erakorralise meditsiini osakonda,
kuid siis oli pdhikaebuseks neelamisraskus.
Patsienti uurisid siis korva-nina-kurguarst ja
neuroloog, tehti fartingo-lartingoskoopiline
uuring ning samuti kompuutertomograa-
filine (KT) uuring peaajust, ajuinfarkti
ei ilmnenud. Soovitati teha plaanilises
korras gastroskoopia. Kirjeldatud hospita-
liseerimise kdigus selgus, et isik oli kolm
viimast nddalat haige olnud. Siimptomiteks
olid rahutus, treemor, siidamekloppimise
hood, subfebriilse palaviku episoodid. Nadal
hiljem oli lisandunud neelamisraskus ja
konehdire. Disfaagia oli patsiendil kergel
kujul esinenud juba mitu kuud. Haigestumise
aasta kevadel oli patsient poordunud kate
treemori tottu neuroloogi vastuvotule, kus
kahtlustati Parkinsoni tobe, kuid diagnoos
kinnitust ei leidnud. Varasemast eluanam-
neesist on patsiendil teada hiipertooniatobi,
vaikeajuinfarkt 2007. aastal, miokardiin-
farkt 2010. aastal.

Patsient hospitaliseeriti sisehaiguste
osakonda. Analiiiisides oli védljendunud tiireo-
toksikoos: vaba tlroksiini sisaldus suure-
nenud (fT4 > 100 pmol/I; referentsvaartus
12-22 pmol/1) ja tiireotroopse hormooni
sisaldus vahenenud (TSH = 0,005 mU/I;
referentsvaartus 0,27-4,2 mU/1). Alustati
ravi tiamasooli, antikoagulandi ja metop-
rolooliga.

31. juulil patsiendi lildseisund halvenes:
kodade virvendusariitmia suurenes 166gi-
sageduseni kuni 140 korda minutis ning
slivenes segasusseisund. Analiilisides esines
moddukas kardiomarkerite sisalduse suure-
nemine. Ageda miiokardiinfarkti kahtluse
tottu hospitaliseeriti patsient intensiivravi
osakonda (IRO). Kardiomarkerite sisalduse
suurenemist diinaamikas ei tekkinud,
ehhokardiograafial leiti hiiperkineetiline
slidame aktiivsus ja vana kontraktsiooni-
hiire inferioorselt - uue miiokardiinfarkti
diagnoos kinnitust ei leidnud.

Kliinilise pildi ja laboratoorse leiu alusel
diagnoositi patsiendil tlireotoksilist kriisi.
IROs alustati ravi propiiiiltiouratsiili,
propranolooli, hiidrokortisooni ja kaalium-
jodiidi lahusega (Lugoli lahus). Kaela piir-
konnas oli ndhtav ja palpeeritav struuma.
Orbitopaatiat patsiendil ei esinenud. Ultrahe-
liuuringul selgus, et kilpndare oli difuusselt
suurenenud ja hiipoehhogeense struktuuriga.
Retrosternaalse ulatuse ja kompressiooni
vilistamiseks tehti kaela KT-uuring - kilp-
nddrme retrosternaalset levikut ega komp-
ressiooni tunnuseid ei esinenud, kilpnddrme
kogumaht oli 38 ml (vt pilt 1). Veres leiti
tlireotropiini retseptoreid stimuleerivate
antikehade hulga suurenemine (TRAk =
29,5 U/l; referentsvaartus < 1,2 U/]), tiireoid-
peroksidaasivastaste antikehade hulk oli
normivdadrtuse piires (TPOAk = 33 kU/I;
referentsvadrtus < 34 kU/1). Analiitiside
alusel diagnoositi patsiendil Gravesi tobi.

Intensiivravi osakonnas viibimise ajal
taastus patsiendi siidamel siinusriitm.
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Tiireotoksilise kriisi juhtivaks simptomiks
oli olnud hiiperaktiivne deliirium. Ebaselge
oli kaasuva bulbaarparaliilisi genees (raske
disfaagia ja diisartria ndol). Muud neuroloo-
gilist koldeleidu patsiendil ei olnud. Neela-
misraskuse tottu asetati patsiendile toitmi-
seks nasogastraalsond. Tiisistusena arenes
aspiratsioonipneumoonia, mis paranes
antibakteriaalse raviga. Tehti ka magnet-
resonantstomograafiline uuring peaajust
- aju orgaanilist kahjustust ei leitud.
Elektroneuromiiograafia (ENMG) uuringu
alusel oli tegemist eessarve motoneuroni
kahjustusega. Diisfaagiat oleks pohjustada
vodinud ka miasteenia (myasthenia gravis,
ning selle voimaluse hindamiseks maarati
seerumis atsettitilkoliini retseptori vastaste
antikehade sisaldus, mis oli normivairtuse
piires (AChR AB < 0,35 nmol/l; referents-
vadrtus < 0,44 nmol/l). Jai arvamus, et
bulbaarse siimptomaatika tekke pohjuseks
oli tlireotoksikoosist pdhjustatud neuro- ja
miuopaatia.

Kolmenddalase ravi jarel patsiendi
seisund paranes. Antitiireoidse ravi foonil
taandusid deliirium ja bulbaarparaliiiis
taielikult. Kilpnddrmehormoonide sisaldus
normaliseerus eutiireoosini. Haiglast
vidljakirjutamisel oli patsiendi kdne selge
ja arusaadav, ta suutis iseseisvalt neelata
ja siiia, plisima jdi vaid minimaalne tildine
norkus. Patsient lubati koju 23. augustil,
ta jatkas ravi propiiltiouratsiiliga ning
jai endokrinoloogi ambulatoorsele jdlgi-
misele.

ARUTELU

Tiireotoksiline kriis ehk nn tlireoidne torm
(ingl thyroid storm) on tiireotoksikoosi
ekstreemne avaldus. Kuigi sellist seisundit
esineb harva, on oluline see kiiresti dra
tunda ja késitleda seda erakorralise medit-
siiniabi korras. Ravimata jatmisel 16peb
kriis peaaegu alati hulgielundipuudulikkuse
tekke ja surmaga (1).

Tiireotoksiline kriis esineb enamasti
patsientidel, kellel on diagnoosimata vdi
halvasti ravitud Graves’i tdbi, ning selle
kdivitab moni provotseeriv tegur (nt infekt-
sioon, operatsioon). Tiireoidtorm voib
tekkida ka teiste tiireotoksiliste seisundite
puhul, nagu toksiline sélmeline struuma,
destruktiivne tireoidiit, TSHd sekree-
teriv hiipofiitisi adenoom, metastaatiline
kilpndarme kartsinoom. Kriisi voivad
vallandada ka meditsiinilised sekkumised,

Pilt 1. Kompuutertomograafiline uuring kilpndéremest koldeleiuta.
Parem sagar 22 x 28 x 64 mm, maht 20,1 ml. Vasak sagar 26 x 18 x
74 mm, maht 18,4. Isthmus 10 mm, kilpndarme kogumaht 38,5 ml.
Trahhea dislokatsiooni ei esine.

nagu radiojoodravi, tiireoidektoomia, kilp-
nddrme peenndelbiopsia, joodi iatrogeenne
manustamine suures koguses (kontrastaine,
amiodaroon) (2, 3).

Siimptomaatika ja diagnoos
Konkreetne kriisi kédivitav patogeneetiline
mehhanism jadb tdnapédeval ebaselgeks.
Haigusele on iseloomulik kilpnddrmehor-
moonide sisalduse suurenemine. Kuna
nende hormoonide peamine iilesanne on
organismis stimuleerida pohiainevahetust,
on patogeneesi votmesonaks ,hiiperkatabo-
lism“. Simpaatilise nérvisiisteemi aktiivsus
ning adrenoretseptorite ekspressioon on
suurenenud (4).

Kliiniline pilt kajastab organismi hiiper-
kataboolset seisundit. Simptomiteks on
kehatemperatuuri tdus, higistamine, siinus-
tahhtikardia voi kodade virvendusariitmia,
dge sidamepuudulikkus, keskndrvisiisteemi
héired (deliirium, epileptilised hood), seede-
trakti ja maksa funktsiooni héired (kéhu-
valu, oksendamine, kdhulahtisus, ikterus) (3,
5). Iga kodade virvendusariitmiaga patsiendi
puhul peaks motlema kilpnddrme iiletalit-
luse voimalusele ja teha vastavad vereana-
lutisid. Laboratoorselt aitavad diagnoosi
kinnitada kilpndarme vabade hormoonide
(fT4 ja fT3) suurenenud sisaldus ning TSH
sisalduse kompensatoorne vihenemine (6).
Tireotoksilise kriisi diagnoosimise abistava
vahendina tootati 1993. aastal vilja diagnos-
tiline skaala - Burch-Wartofsky Point Scale
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(BWPS) (vt tabel 1). Skaalaga hinnatakse
mitmete elundisiisteemide hdirete dekom-
pensatsiooni raskusastmeid. 2016. aastal
soovitas Jaapani Kilpnddrmehaiguste Assot-
siatsioon (JTA) alternatiivseid diagnostilisi
kriteeriume, mis pédhinevad 106 haigusjuh-
tumi analiitisil. Erinevalt Burchi-Wartofsky
skaalast on JTA kriteeriumites kohustuslik
tunnus Kilpnddrme hormoonide sisalduse
suurenemine seerumis (2).

Harva vbdivad tiireotoksikoosihaigetel
tekkida neuromuskulaarsed hdired ehk
tiireotoksiline miiopaatia ja poliineuropaatia
(7). Tureotoksilise neuro- ja miiopaatia
erivormiks voib olla veelgi harvemini esinev

Tabel 1. Burchi-Wartofsky diagnostilised kriteeriumid.
Punktide summa iile 45 naitab tiireoidse tormi vaga suurt
toendosust; punktide summa 25-45 seda, et tiireoidne torm
on voimalik; ning punktide summa alla 25, et tiirecidne torm

on vahetdendoline

Elundisiisteem Punktid
Termoregulatsiooni haire (°C)
37,2-37,7 5)
37,8-38,2 10
38,3-38,8 15
38,9-39,4 20
39,5-39,9 25
>39,9 30
Kesknarvisisteemi diisfunktsioon
Kerge (arevus) 10
Moaodukas (deliirium, psiihhoos, véljendunud letargia) 20
Raske (epileptilised hood, kooma) 30
Seedetrakti ja maksa diisfunktsioon
Maddukas (kdhuvalu, kéhulahtisus, iiveldus/oksendamine) 10
Raske (ebaselge ikterus) 20
Kardiovaskulaarne diisfunktsioon (siidamepuudulikkus)
Kerge (perifeersed tursed) 5
Moddukas (auskultatsioonil basaalselt krepitatsioonid) 10
Raske (kopsuturse) 15
Ariitmia (slidamesagedus, 166kide arv minutis)
99-109 5
110-119 10
120-129 15
130-139 20
>139 25
Kodade virvendusariitmia 10
Vallandava teguri olemasolu
Puudub 0
On olemas 10

nn tiireotoksiline bulbaarne v6i pseudobul-
baarne paraliilis. Seisundile on iseloomulik
bulbaarne stimptomaatika (neelamise, arti-
kulatsiooni ja hddle tekitamise hdire) ning
sageli kaasneb jasemete norkus (eeskéatt
proksimaalsetes lihastes) (8). Diferent-
siaaldiagnostiliselt on oluline vilistada
myasthenia gravis. Tlireotoksilise neuro-
paatia korral voivad tekkida nii ilemise kui
ka alumise motoneuroni kahjustuse nahud
(9, 10). ENMG voib ndidata nii miiopaatilise
kui ka neuropaatilise kahjustuse mustreid.
Artiklis kasitletud patsiendil oli alumise
motoneuroni kahjustuse muster (11).
Enamikul haigetest paranevad bulbaarsed
simptomid antitiireoidse raviga kahe-kolme
néddala jooksul, kuid on kirjeldatud juhtu-
meid, kus tiielik taastumine on votnud kuni
kaks kuud (12). Kirjeldatud patsiendil vottis
paranemine aega kolm nédalat.

Ravi

Tiireotoksilise kriisi ravi saab tingimisi
jagada etiopatogeneetiliseks ja simptomaa-
tiliseks. Etiopatogeneetilises ravis kasuta-
takse tiireostaatikume (propiiiiltiouratsiil
ja metimasool ehk tiamasool), gliitkokortiko-
steroide (hiidrokortisoon, deksametasoon),
kaaliumjodiidi lahust (Lugoli lahus).

Ravi nurgakiviks on tiireostaatikumid,
mis parsivad kilpnddrme hormoonide
siinteesi, blokeerides selleks vajaliku
enslilimi tliroperoksidaasi (13).

Gliikokortikosteroidid parsivad samuti
kilpnddrme hormoonide stinteesi ja T4-T3
perifeerset konversiooni. Lisaks vdib neil
haigetel esineda sekundaarset hiipokor-
tisoleemiat (3).

Kaaliumjodiid parsib kilpnddrme
hormoonide silinteesi negatiivse tagasiside
teel. Ravi kaaliumjodiidiga voib alustada
alles parast seda, kui ravi tiireostaatikumi-
dega on eelnevalt alustatud. Vastasel juhul
voib kaaliumjodiidi kasutamine kriisi hoopis
dgestada (13).

Ravis kasutatakse ka sapphapete sidujaid
(kolestiiramiin), mis takistavad kilpndarme
hormoonide enterohepaatilist ringet ja
tagasiimendumist seedetraktist (13).

Simptomaatilise ravi seisukohast
peetakse kodige olulisemaks beetablokaa-
torite kasutamist. Beetablokaatoritest eelis-
tatakse mitteselektiivse toimega proprano-
looli, kuna arvatakse, et lisatoimena voib see
parssida kudedes T4 konversiooni suurema
hormonaalse aktiivsusega T3-ks. Oluline on
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meeles pidada, et tiireotoksilise kriisi korral
tuleb haigetel vdltida amiodarooni manus-
tamist kodade virvendusariitmia raviks,
sest amiodaroon sisaldab joodi. Ariitmia
raviks tuleb eelistada eeskdtt beetablokaa-
toreid ja digoksiini. Palaviku alandamiseks
soovitatakse kasutada flitisilist jahutamist
voi paratsetamooli. Mittesteroidseid pdle-
tikuvastaseid ravimeid (eelkdige aspiriini)
soovitatakse viltida, kuna need voivad
suurendada kilpndarmehormoonide vabade
fraktsioonide osakaalu. Oluline on vélistada
kaasuv infektsioon ja sepsis, kuna need
seisundid vajavad enamasti antibakte-
riaalset ravi. Konservatiivsele ravile halvasti
reageerivate juhtude korral on kasutatud
tlireoidektoomiat ning terapeutilist plas-
mafereesi (2, 5, 13).

Tireotoksilise kriisi ravimata jatmisel
on haigete suremus kuni 90%. Oigeaegse
diagnoosimise ja ravi korral on tiireotoksi-
lise kriisi prognoos suhteliselt hea - tildine
suremus jadb alla 10%. Ravi alustamise jarel
on moningane positiivne diinaamika nahtav
juba 24-48 tunni pédrast. Enamasti laheneb
kriis the nadalaga (1, 3).

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON
Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.
Artikkel on avaldatud patsiendi nousolekul.

SUMMARY

Bulbar palsy. A rare manifestation of
thyroid storm.

Ivan Pertsev® 2, Maire Lubi?, Georgi
Zjablov*

Thyroid storm is an infrequent and severe
endocrinologic emergency. If left undiag-
nosed or untreated, this condition inevitably
progresses to multiorgan dysfunction and
eventually to death. The majority of thyroid
storm cases occur in patients with undi-
agnosed or inadequately treated Graves’

disease with some triggering event, but
thyroid crisis may also develop in other
thyrotoxic conditions and can in some
cases have an iatrogenic cause. In rare
instances thyroid storm, apart from its usual
presentation, may manifest as thyrotoxic
myopathy and polyneuropathy. In this article
we publish a case of a79-year-old male who
was hospitalized with classic presentation
of thyroid storm and accompanying bulbar
palsy of an unknown cause. He was diag-
nosed with Graves’ disease based on labora-
tory findings. Workup did not reveal any
concomitant neurologic or muscular disease;
his ENMG showed a pattern of peripheral
motor neuron injury. The general condi-
tion of the patient improved and bulbar
palsy resolved completely after 3 weeks of
antithyroid treatment.
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