
81

P R A C A   P O G L Ą D O W A ISSN 1734–3321

www.endokrynologia.viamedica.pl

Adres do korespondencji: Ryszard Swoboda
Zakładzie Patofizjologii Katedry Patofizjologii i Endokrynologii
Śląski Uniwersytet Medyczny w Zabrzu
pl. Traugutta 2, 41–800 Zabrze;
tel./faks: (0 32) 278 61 26, e-mail: rswoboda@op.pl
Copyright © 2009 Via Medica
Nadesłano: 14.04.2009   Przyjęto do druku: 24.04.2009

Ryszard Swoboda1, Dariusz Kajdaniuk2

1Koło Studenckiego Towarzystwa Naukowego przy Zakładzie Patofizjologii Katedry Patofizjologii i Endokrynologii, Wydział Lekarski
z Oddziałem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu
2Opiekun Koła STN przy Zakładzie Patofizjologii Katedry Patofizjologii i Endokrynologii, Wydział Lekarski z Odziałem Lekarsko-Dentystycznym w Zabrzu

Rola śródbłonka naczyniowego
w nadczynności tarczycy
The role of endothelium in hyperthyroidism

S T R E S Z C Z E N I E

Tyroksyna (T4) i trijodotyronina (T3), wydzielane w nadmiarze

u chorych z nadczynnością tarczycy, są przyczyną dysfunkcji bar-

dzo aktywnej warstwy śródbłonkowej układu naczyniowego (en-

dothelium). Rolą komórek śródbłonka w warunkach fizjologicznych

jest uwalnianie oraz prezentowanie na ich powierzchni wielu sub-

stancji, mających istotne znaczenie w wielu ważnych funkcjach

organizmu. Poprzez uwalnianie czynnika von Willebrandta (vVF),

tkankowego aktywatora plazmingenu (t-PA), inhibitora aktywatora

plazminogenu-1 (PAI-1) oraz inhibitora zewnątrzpochodnego toru

aktywacji (TFPI) endothelium uczestniczy w regulacji układu krzep-

nięcia i fibrynolizy. U chorych z nadczynnością tarczycy dochodzi

do zaburzeń funkcjonowania tych układów, co jest przyczyną

zwiększonego ryzyka powstania zmian zakrzepowo-zatorowych.

W stanie hipertyreozy obserwuje się również zwiększoną aktyw-

ność tlenku azotu oraz śródbłonkowego czynnika hiperpolaryzu-

jącego, mających istotne znaczenie w regulacji napięcia ściany

naczyń krwionośnych. Nadmiar hormonów tarczycy powoduje

wzrost stężenia endoteliny-1, wazokonstrykcyjnego peptydu uwal-

nianego ze śródbłonka naczyniowego. To z kolei, w połączeniu ze

zwiększonym uwalnianiem reniny przez komórki aparatu przykłę-

buszkowego nerki, wzrostem aktywności enzymu konwertujące-

go (ACE) oraz nadmierną aktywacją układu współczulnego, przy-

czynia się do zaburzenia regulacji przepływu krwi oraz do rozwoju

nadciśnienia tętniczego u chorych z nadczynnością tarczycy. Ko-

mórki śródbłonka naczyniowego, poprzez prezentowanie na swo-

jej powierzchni cząstek adhezyjnych VCAM-1 oraz ICAM-1 biorą

także udział w regulacji procesów zapalnych i odpornościowych.

Tyreotoksykoza powoduje zwiększenie stężenia rozpuszczalnych

VCAM-1 i ICAM-1, będących kompetycyjnymi inhibitorami śród-

błonkowych cząstek adhezyjnych, co jest przyczyną zmniejszonej

migracji limfocytów do miejsc zapalnych.

Słowa kluczowe: nadczynność tarczycy, dysfunkcja endothelium,

zmiany zakrzepowo-zatorowe
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A B S T R A C T

Thyroxine (T4) and tri-iodothyronine (T3), released excessively in

the hyperthyroid patients, contribute to the dysfunction of very active

endothelial cells. The role of the endothelium in the physiological

state is the release and the presentation on their cells a lot of sub-

stances having a relevant meaning for the functioning of the orga-

nism. Through the release of the von Willebrandt factor (vVF), tis-

sue plasminogen activator (tPA), plasminogen activator inhibitor-1

(PAI-1) and tissue factor pathway inhibitor (TFPI) endothelium par-

ticipates in the regulation of coagulation and fibrinolytic system.

The hyperthyroid patients demonstrate the dysfunction of these

systems, that is the reason of higher risk of the development of

thromboembolic complications. Hyperthyroidism is associated with

increased activity of nitric oxide and endothelium-derived hyper-

polarising factor, which have an essential meaning in modulation

of vascular smooth muscle tone. The thyroid hormones also cau-

se the increase in plasma level of endothelin-1, the vasoconstric-

tory peptide released from the endothelium. This, in conjunction

with the increased secretion of renin from juxtaglomerular appara-

tus in kidneys, increased renal angiotensin-converting enzyme
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(ACE) activity and intensive sympathetic nervous system activity

contributes to dysregulation of the blood flow and to the develop-

ment of arterial hypertension in the hyperthyroid patients. Endothelial

cells participate in the regulation of inflammatory and immune proces-

ses through the presentation of adhesive molecules VCAM-1 and ICAM-

1 on their surface. Thyrotoxicosis causes the increase of the levels of

soluble VCAM-1 and ICAM-1, that are the competitive inhibitors of the

endothelial adhesive molecules, contributing therefore to the decre-

ased migration of lymphocytes to inflammatory places.

Key words: hyperthyroidism, endothelial dysfunction, thrombo-

embolic complications
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Wstęp

U chorych z nadczynnością tarczycy stwierdza się
zaburzenia w funkcjonowaniu wielu narządów i układów.
U podłoża tych zaburzeń leży wielokierunkowość dzia-
łania hormonów tarczycy, tyroksyny i trijodotyroniny. Ty-
reotoksykoza w istotny sposób narusza prawidłową
czynność pojedynczej warstwy komórek śródbłonka (en-
dothelium), wyściełającej cały układ naczyniowy oraz
tworzącej niezwykle obszerną i funkcjonalnie czynną
tkankę. Nieuszkodzony śródbłonek, pokryty warstwą gli-
kozaminoglikanów, odgrywa istotną rolę w utrzymaniu
hemostazy, reguluje przepływ krwi przez naczynia oraz
bierze udział w regulacji procesów zapalnych i odpor-
nościowych. Wielokierunkowość działania hormonów
tarczycy oraz wielofunkcyjność endothelium stały się
podstawą do przeprowadzenia analizy, mającej na celu
przedstawienie wpływu tyroksyny (T4) i trijodotyroniny (T3)
na funkcję komórek śródbłonka.

Dysfunkcja śródbłonka
a zaburzenia hemostazy

Hormony tarczycy w istotny sposób wpływają na
układ krzepnięcia i fibrynolizy. Zaburzenia w tych ukła-
dach prowadzą do zmian w układzie sercowo-naczy-
niowym, które stanowią przyczynę zwiększonej śmier-
telności pacjentów z nadczynnością tarczycy [1].
Szczególnie istotne wydaje się zwiększone ryzyko po-
wstania zmian zakrzepowo-zatorowych, zwłaszcza
w obrębie naczyń mózgowych, odpowiedzialnych za
ponad 18% zgonów u chorych z hipertyreozą [2, 3].

Wiele substancji produkowanych przez śródbłonek
ma istotne znaczenie w utrzymaniu hemostazy. Zalicza
się do nich czynnik von Willebrandta (vWF, von Wille-
brand factor), tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA,
tissue plasminogen activator), inhibitor aktywatora pla-
zminogenu-1 (PAI-1, plasminogen activator inhibitor-1)

oraz inhibitor zewnątrzpochodnego toru aktywacji krzep-
nięcia (TFPI, tissue factor pathway inhibitor).

Czynnik von Willebrandta (vWF) — znajdujący się
w ciałkach Weibela-Palade’a komórek endothelium, a tak-
że w osoczu, megakariocytach oraz płytkach krwi — po-
wszechnie uważa się za marker pobudzenia śródbłon-
ka. Białko to ochrania czynnik VIII krzepnięcia krwi przed
degradacją w łożysku naczyniowym oraz umożliwia przy-
leganie płytek do naczynia i ich agregację. U chorych
z nadczynnością tarczycy dochodzi do ponad 2-krotne-
go wzrostu stężenia tego czynnika i tym samym zwięk-
szenia ryzyka rozwoju chorób sercowo-naczyniowych [4].

W warunkach fizjologicznych komórki śródbłonka
stale wydzielają t-PA, który pozostając w równowadze
ze swoim inhibitorem (PAI-1), również wydzielanym ze
śródbłonka, zapewnia prawidłowy potencjał fibrynoli-
tyczny osocza. Wzmożona aktywność tego czynnika
jest markerem pobudzenia i uszkodzenia śródbłonka,
jakie mają miejsce w takich stanach patologicznych,
jak: miażdżyca, cukrzyca czy zespół wewnątrznaczy-
niowego wykrzepiania (DIC, disseminated intravascu-
lar coagulation) [5–7]. Aktywność śródbłonka w zakre-
sie syntetyzowania i uwalniania t-PA oraz PAI-1 u cho-
rych z nadczynnością tarczycy budzi kontrowersje.
Wyniki niektórych badań wskazują na niższe stężenie
t-PA oraz wyższe stężenie PAI-1 w osoczu u tych cho-
rych w porównaniu z grupą kontrolną. Wykazano tak-
że ujemną korelację pomiędzy stężeniem t-PA a stęże-
niem wolnej tyroksyny (fT4, free thyroxine) oraz całko-
witej trijodotyroniny [8]. Inne badania wskazują jednak
na podwyższone stężenie t-PA u pacjentów z nadczyn-
nością tarczycy [4]. Biorąc pod uwagę fakt, że gruczoł
tarczowy jest jednym z narządów szczególnie boga-
tych w t-PA, nadmierna aktywacja fibrynolizy po tyre-
oidektomii może być przyczyną wzmożonego krwawie-
nia, a nawet krwotoku z rany pooperacyjnej [9].

Inhibitor zewnątrzpochodnego toru aktywacji krzep-
nięcia jest kolejnym czynnikiem biorącym udział w re-
gulacji układu krzepnięcia. Jest to białko występujące
konstytutywnie przede wszystkim na powierzchni ko-
mórek śródbłonka [10, 11], natomiast 10% TFPI obec-
nego we krwi ulega ekspresji na powierzchni zaktywo-
wanych kolagenem i trombiną trombocytów [12]. Po-
nad 80% TFPI obecnego w osoczu występuje w posta-
ci kompleksów z lipoproteinami [13]. Funkcją tego in-
hibitora jest hamowanie kompleksu czynnika tkanko-
wego z czynnikiem VII (TF-fVIIa) oraz bezpośrednie
hamowanie czynnika Xa, odgrywającego kluczową rolę
w procesie krzepnięcia krwi, poprzez umożliwienie two-
rzenia trombiny [13]. Ponadto płytkowy TFPI prawdo-
podobnie odgrywa ważną rolę w regulacji aktywności
czynnika tkankowego (TF, tissue factor) krążącego we
krwi oraz uwalnianego w mikropęcherzykach z akty-
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wowanych leukocytów i komórek endothelium [14].
Mechanizm działania TFPI polega na formowaniu trwa-
łego kompleksu FXa-TFPI-FVIIa/TF [15]. Transport mi-
kropęcherzyków zawierających TF do skrzepliny jest
najprawdopodobniej koniecznym warunkiem efektyw-
nej stabilizacji skrzepu w układzie naczyniowym [16].
Nieodpowiednia regulacja w tym zakresie może pre-
dysponować do rozwoju zakrzepicy naczyń zarówno
tętniczych, jak i żylnych [12]. U pacjentów z nadczyn-
nością tarczycy stwierdzono wyższe stężenia wolnego
TFPI w osoczu, które dodatnio korelowało ze stęże-
niem hormonów tarczycy [17].

Prawidłowa ilość i funkcja trombocytów są koniecz-
ne do utrzymania tak zwanej hemostazy płytkowej.
U pacjentów z nadczynnością tarczycy wykazano krót-
szy czas życia płytek krwi oraz ich przyspieszony me-
tabolizm, co skutkuje zmniejszeniem liczby trombocy-
tów [18]. U tych chorych stwierdza się również większą
średnią objętość płytek krwi [19]. Ponieważ funkcja
płytek krwi ściśle wiąże się z obecnością czynnika von
Willebrandta, jego zwiększona aktywność w przebie-
gu hipertyreozy predysponuje do wzmożonego two-
rzenia czopu płytkowego, a w następstwie tego do roz-
woju chorób sercowo-naczyniowych [20]. Hormony
tarczycy działają na komórki docelowe głównie poprzez
wiązanie się z receptorem jądrowym. Ponieważ płytki
krwi nie posiadają jądra, T4 i T3 mogą działać bezpo-
średnio na pozajądrowe składniki trombocytów — na
przykład przez kompetycyjne hamowanie funkcji kina-
zy łańcucha lekkiego miozyny (MLCK, myosin light-chain
kinase) zawartej w płytkach krwi [21, 22]. Enzym ten,
katalizując zależną od Ca2+-kalmoduliny fosforylację łań-
cucha lekkiego miozyny, warunkuje mechanizm kurcz-
liwy trombocytów. Ten złożony wpływ hormonów tar-
czycy na płytki krwi prowadzi do hamowania ich zdolno-
ści do agregacji indukowanej adenozynodifosforanem
(ADP, adenosine diphosphate) lub kolagenem [23]. Praw-
dopodobny jest także wpływ hormonów tarczycy na me-
gakariocyty, które posiadają jądro komórkowe [22].

Płytki krwi zawierają naskórkowy czynnik wzrosto-
wy (EGF, epidermal growth factor) [24], który hamuje
wychwyt jodu przez tyreocyty oraz sekrecję T3 i T4 [25,
26]. U pacjentów z nadczynnością tarczycy wykazano
znacznie wyższe stężenie EGF w płytkach krwi w po-
równaniu z osobami zdrowymi. Stężenie tego czynni-
ka w surowicy nie różniło się jednak pomiędzy tymi
grupami [19]. Ponieważ płytki krwi ciągle wydzielają
EGF do krążenia, w miarę ich starzenia zawierają co-
raz mniejsze stężenie tego czynnika. Wydaje się, że
pacjenci z hipertyreozą, na skutek nadmiernej sekwe-
stracji trombocytów w śledzionie [18], mają większą
liczbę młodych płytek, zawierających większe ilości
EGF [19]. Zwiększenie płytkowego EGF może również

być skutkiem jego wzmożonej syntezy przez megaka-
riocyty w szpiku kostnym [27]. Mimo zmian w stężeniu
EGF u pacjentów z nadczynnością tarczycy, jego rola
w patofizjologii hemostazy pozostaje niewyjaśniona.

Dysfunkcja śródbłonka
a regulacja przepływu krwi

W stanie hipertyreozy obserwuje się zmniejszenie
obwodowego oporu naczyniowego, co może mieć
związek ze wzrostem liczby naczyń oporowych oraz
z miejscowym uwalnianiem czynników wazodylatacyj-
nych, jako konsekwencją wzmożonego metabolizmu
tkankowego [28, 29]. Ponadto w badaniach doświad-
czalnych wykazano wzrost reaktywności naczyń krwio-
nośnych na działanie acetylocholiny oraz zmniejszoną
ich kurczliwość w odpowiedzi na podanie norepinefry-
ny tylko w odniesieniu do naczyń z zachowanym śród-
błonkiem naczyniowym, co wskazuje na istotną funk-
cję endothelium w regulacji przepływu krwi u chorych
z nadczynnością tarczycy [30].

U chorych z hipertyreozą stwierdza się podwyższone
stężenie wazokonstrykcyjnego peptydu — endoteliny-1,
wydzielanej przez śródbłonek naczyń głównie w kierun-
ku niżej leżącej warstwy mięśni gładkich [31]. Endoteli-
na-1 reguluje miejscowy przepływ krwi poprzez antago-
nistyczne działanie w stosunku do prostacykliny (PGI2)
i tlenku azotu (NO, nitic oxide) [32, 33], a ponadto wzma-
ga wrażliwość receptorów adrenergicznych w naczyniach
[34]. Uwzględniając fakt wzmożonej aktywności układu
adrenergicznego u chorych z nadczynnością tarczycy,
nadmiar endoteliny-1 w istotny sposób wpływa na zmia-
nę ciśnienia w naczyniach krwionośnych.

Rola pochodzących ze śródbłonka czynników wa-
zodylatacyjnych, NO oraz śródbłonkowego czynnika
hiperpolaryzującego (EDHF, endothelium derived hy-
perpolarizing factor), z pewnością nie pozostaje bez
wpływu na czynność naczyń krwionośnych w stanie
hipertyreozy. Tlenek azotu, stale syntetyzowany głów-
nie w śródbłonku naczyniowym przez śródbłonkową
syntazę tlenku azotu (eNOS, endothelial nitric oxide
synthase), powoduje zmniejszenie napięcia mięśni
gładkich ściany naczyniowej. U zwierząt z hipertyre-
ozą stwierdza się podwyższoną aktywność eNOS [35],
co może stanowić odpowiedź na wysokie ciśnienie tęt-
nicze [36] lub na wzrost uwalniania wazoaktywnych
substancji, takich jak angiotensyna II [37] lub endoteli-
na-1 [31], które wzmagają produkcję NO. Ponadto
wykazano wzmożony efekt hipertensyjny u szczurów
w stanie hipertyreozy po zahamowaniu aktywności
NOS za pomocą estru metylowego Nw-nitro-L’-argini-
ny (L-NAME, analogue Nw-nitro-L-arginine metyl ester)
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w dawce, która nie spowodowała zmiany ciśnienia krwi
w grupie kontrolnej, co może być wtórne do zwiększonej
produkcji NO u zwierząt z podwyższonym stężeniem T4 [38].

Śródbłonkowy czynnik hiperpolaryzujący stanowi nie-
zidentyfikowaną substancję produkowaną przez endo-
thelium, która rozluźnia mięśnie gładkie naczyń poprzez
hiperpolaryzację na skutek otwarcia kanałów potasowych.
Podanie T3 zwierzętom doświadczalnym skutkuje zwięk-
szoną relaksacją naczyń za pośrednictwem EDHF oraz
NO, przy czym NO wykazuje dłuższe działanie [29].

W regulacji przepływu oraz ciśnienia tętniczego
w naczyniach istotną rolę odgrywa układ renina–an-
giotensyna (RA, renin–angiotensin). Renina produko-
wana jest głównie przez komórki ziarniste aparatu przy-
kłębuszkowego nerki. Do najważniejszych czynników
zwiększających uwalnianie tego enzymu należą obni-
żenie wartości ciśnienia tętniczego (prowadzące do
zmniejszenia nerkowego ciśnienia perfuzyjnego),
zmniejszenie objętości krwi krążącej, obniżenie stęże-
nia jonów sodowych w surowicy oraz wzmożona ak-
tywność układu adrenergicznego. Działanie reniny
polega na odszczepieniu od angiotensynogenu deka-
peptydu zwanego angiotensyną I (AT I). Rola tego ukła-
du wiąże się jednak przede wszystkim z właściwościa-
mi angiotensyny II (AT II), powstającej z AT I pod wpły-
wem enzymu konwertującego angiotensynę (ACE,
angiotensin-converting enzyme). Enzym ten jest karbok-
sypeptydazą, usuwającą C-końcowy dipeptyd z AT I,
prowadząc do powstania AT II, oraz bierze udział
w rozkładzie bradykininy do nieaktywnych peptydów. Wy-
soką aktywność ACE stwierdza się przede wszystkim
na powierzchni komórek endothelium naczyń włoso-
watych płuc, ale również w nerkach, wątrobie, mózgu,
sercu i w innych łożyskach naczyniowych. W badaniu
nad dorosłymi szczurami wykazano pobudzający
wpływ hormonów tarczycy na uwalnianie reniny, co
prowadzi do zwiększonej aktywności układu RA [39].
Na rolę układu RA wskazują również badania doświad-
czalne Rodríguez-Gómez i wsp., w których nadciśnie-
nie wyindukowane T4 oraz subpresyjną dawką L-NAME
uległo znacznemu obniżeniu po zastosowaniu antago-
nisty receptora angiotensynowego AT1 — losartanu
[38]. Miejscowy układ RA odgrywa zasadniczą rolę
w rozwoju hipertrofii mięśnia sercowego u pacjentów
z nadczynnością tarczycy [39]. Ponadto nadmiar hor-
monów tarczycy predysponuje do dezorganizacji mię-
dzykomórkowych połączeń kardiomiocytów [40], cze-
mu można zapobiec poprzez stosowanie inhibitorów
układu RA [41]. Aktywność ACE w surowicy oraz tkan-
ce płucnej pod wpływem hormonów tarczycy nie ule-
ga istotnej zmianie, natomiast w nerkach zanotowano
wyższe stężenie tego enzymu w porównaniu z grupą
kontrolną [42]. W sercu, jak również w aorcie, zamiast

spodziewanego wzrostu, zanotowano spadek aktywno-
ści ACE oraz ekspresji jego mRNA, co może być fizjolo-
gicznym czynnikiem zabezpieczającym serce przed wpły-
wem hormonów tarczycy na jego przerost [42].

U pacjentów z chorobą Gravesa i Basedowa stwier-
dza się zwiększoną liczbę naczyń włosowatych oraz wzmo-
żony przepływ krwi w obrębie gruczołu tarczowego [43].
Jedną z przyczyn nadmiernego tworzenia się nowych na-
czyń (neowaskularyzacji) u tych chorych może być zwięk-
szone stężenie czynnika wzrostu komórek śródbłonka
(VEGF, vascular endothelial growth factor) [44]. Białko
VEGF jest specyficznym mitogenem dla komórek śród-
błonka, powodującym ich wzrost oraz migrację [45].
U pacjentów z chorobą Gravesa i Basedowa pod wpływem
nadmiernej stymulacji receptorów TSH dochodzi do wzmo-
żonego wydzielania VEGF przez tyreocyty [44]. Recepto-
rami dla VEGF są znajdujące się na powierzchni komórek
śródbłonka naczyniowego cząstki VEGFR-1 oraz VEGFR-
2, których ekspresja u wyżej wymienionych chorych jest
również podwyższona, przyczyniając się do proliferacji oraz
wzmożonej przepuszczalności endothelium [46].

Udział śródbłonka w regulacji procesów
zapalnych i odpornościowych

Na komórkach śródbłonka naczyń znajdują się
liczne cząstki adhezyjne, umożliwiające przyleganie
limfocytów do komórek endothelium, a następnie ich
przechodzenie do tkanek, co ma istotne znaczenie
w regulacji procesów zapalnych. Aktywowane limfo-
cyty prezentują na swojej powierzchni integryny, za
pomocą których łączą się z odpowiednimi cząstecz-
kami na komórkach śródbłonka. Integryna limfocytów,
należąca do grupy bardzo późnych antygenów (VLA-
4, very late antigens), łączy się z naczyniową czą-
steczką adhezyjną-1 (VCAM-1, vascular cell adhesion
molecule-1) na powierzchni komórek śródbłonka,
natomiast integryna, zwana jako antygen limfocytów
związany z funkcją typu 1 (LFA-1, leukocyte function
associated antygen-1), łączy się z międzykomórkową
cząsteczką adhezyjną-1 (ICAM-1, intercellular adhe-
sion molecule-1). Nadmiar hormonów tarczycy zwięk-
sza stężenie rozpuszczalnych form VCAM-1 i ICAM-1
[47, 48], które są kompetycyjnymi inhibitorami ich od-
powiedników związanych z komórkami śródbłonka,
a więc hamują migrację limfocytów do miejsc zapal-
nych [49]. Cząsteczka sVCAM-1, obecna prawie wy-
łącznie na komórkach śródbłonka, wydaje się bardziej
czułym markerem pobudzenia tych komórek niż czą-
steczka sICAM-1, znajdująca się na powierzchni en-
dothelium, komórek nabłonkowych, limfocytów, mo-
nocytów oraz fibroblastów [48].
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Podsumowanie

Komórki śródbłonka naczyniowego tworzące pół-
przepuszczalną barierę między krwią a różnymi tkan-
kami spełniają wiele fizjologicznie ważnych funkcji
w organizmie. Poprzez syntezę wielu substancji biorą one
udział między innymi w utrzymaniu hemostazy, w re-
gulacji prawidłowego przepływu krwi przez łożysko
naczyniowe, jak również w procesach odpornościo-
wych. Poprzez oznaczanie stężenia syntetyzowanych
przez śródbłonek substancji można wnioskować
o dysfunkcji endothelium. Wiele chorób, jak na przykład
powszechnie występująca miażdżyca, ma bezpośred-
ni związek z zaburzeniem funkcji śródbłonka naczy-
niowego. Nie można również wykluczyć udziału endo-
thelium w patogenezie innych schorzeń, niezwiązanych
bezpośrednio z funkcją śródbłonka.

Wiele badań dowodzi, że u chorych z nadczynnością
tarczycy funkcja endothelium jest zaburzona. Hormony
tarczycy, zwiększając zapotrzebowanie komórek na tlen,
stymulują wydzielanie różnych czynników przez komórki
śródbłonka, szczególnie wrażliwe na niedotlenienie [50].
Konsekwencją tego jest wiele zmian dotyczących ukła-
du krzepnięcia i fibrynolizy, co bezpośrednio wiąże się
ze wzrostem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych. To-
warzysząca nadczynności tarczycy dysfunkcja śródbłon-
ka, wzmożone napięcie układu adrenergicznego oraz nad-
mierna aktywacja układu renina–angiotensyna–aldosteron
(RAA, renin–angiotensin–aldosterone) są istotnymi zmia-
nami, prowadzącymi do rozwoju nadciśnienia tętniczego.
Dlatego upośledzenie funkcji komórek śródbłonka stwier-
dzone u chorych z nadczynnością tarczycy pociąga za
sobą zmiany o znaczeniu ogólnoustrojowym, wpływając
tym samym na stan kliniczny tych pacjentów.
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