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Catecholamines in Pathogenesis of Hyperthyreosis

Zbieznosé objawoéw nadczynnosci tarczycy i budzenia adrenergicznego od daw-
na zwraca uwage wielu klinicystow i sklania do podejmowania szeregu badan, ma-
jacych na celu wyjasnienie wplywu amin katecholowych na gruczol tarczowy
i obraz kliniczny nadczymnosci tarczycy. Objawy pobudzenia adrenergicznego, obser-
wowane w nadczynnos$ci tarczycy, to: zwiekszona wrazliwosé nerwowa, niepokoj
ruchowy, drzenie migéniowe, przyspieszona czynno$é serca, zwiekszona amplituda
cisnienia tetniczego krwi (4).

Pobudliwo$é nerwowa, niepokdj, pobudzenie ruchowe, drzenie miesniowe i zwie-
kszong wrazliwosé tlumaczymy zaburzeniami w obrebie centralnego ukladu nerwo-
wego. Z ostatnio publikowanych badan mozna sadzié¢, ze objawy ze strony central-
nego ukladu nerwowego zalezg od zwiekszonej wrazliwosol czy tez ilosci recepto-
réw fi-adrenergicznych przy prawidlowym lub przyspieszonym metabolizowaniu ka-
techolamin w tkance moézgowej (10).

Mechanizm powstawania zmian w ukladzie krazenia w przebiegu nadczynnosci
tarczycy jest zlozony. Nie wyjasniono dotad ostatecznie przyczyny podwyzszonej
aktywnosci adrenergicznej objawiajacej sie w postaci zmian w ukladzie krazenia.
Wiekszos¢é prac odnosi te zmiany do zwiekszonej wrazliwosci receptoréw tkanko-
wych na katecholaminy (11). Wydaje sie jednak, Ze odpowiedZ serca na katecholami-
ny jest prawidiowa, istotng role odgrywa natomiast interakcja hormonéw tarczy-
cy i katecholamin w dzialaniu na serce (2). Klinicznym odzwierciedleniem wplywu
nadmiaru hormonéw tarczycy na uklad krazenia sa takie objawy, jak: przyspieszo-
na czynnos$¢ serca, zaburzenia jego rytmu (napadowe migotanie przedsionkéw, na-
padowe czestoskurcze, pobudzenia dodatkowe) i wuzrost cisnienia skurczowego przy
niskim rozkurczowym (3, 4). Obraz ten jest zblizony zatem do objawéw klinicz-
nych wystepujacych przy pobudzeniu recptoréw fJ-adrenergicznych.

Obserwowane u chorych z nadczynnoscig tarczycy omawiane wyzej objawy po-
budzenia adrenergicznego, jak sie wydaje, sa efektemn przewagi iloSciowej lub
czynnosciowej receptorow f nad receptorami a (14).
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W dostepnym piSmiennictwie, dotyczacym oceny aktywnosci ukladu
adrenergicznego w nadczynnosci tarczycy, przedstawiane sa niejednorod-
ne wyniki badan wykonanych w réznych warunkach do$wiadczenia. W
oparciu o wiekszo§¢ z nich mozna by sadzi¢ o zwiekszonym wydzielaniu
adrenaliny z nadnerczy oraz zwigekszonym jej wydalaniu z moczem. Mo-
globy to zatem wskazywa¢ ma pobudzenie ukladu wspoélczulno-nadner-
czowego w nadczynnosci tarczycy. Niektorzy badacze jednak zwigkszone
wydalanie adrenaliny z moczem lub zmniejszenie wydalania metabolitow
amin z moczem wyjasniajg zmniejszeniem aktywno$ci enzymoéw unie-
czynniajgeych katecholaminy w watrobie w warunkach nadmiaru hormo-
noéw tarczycy. Nie brak takze doniesien o zwiekszonej aktywnosci tych
enzymow w watrobie przy nadczynnos$ci tarczycey (2, 4, 12).

Inni autorzy, np. Coulombe, na podstawie prawidlowych pozio-
mow we krwi i prawidlowego wydalania z moczem adrenaliny i norad-
renaliny sadza, ze objawy nadczynnosci tarczycy, zblizone do hipersym-
patykotonii, zalezg od synergistycznego dzialania hormonéw tarczycy
i katecholamin na narzady i tkanki, Wedlug tych autoréw, aktywnosc
ukladu wspolezulno-nadnerczowego w nadezynno$ci tarczycy jest nie
zZmieniona (2).

Niektore publikacje donoszg o zmniejszonym poziomie we krw:
i zmniejszonym wydalaniu z moczem adrenaliny i noradrenaliny w nad-
czynnosci tarczycy (13).

Z przytoczenych danych wynika, Zze rola ukladu adrenergicznego w
nadczynnosci tarczycy jest niewgtpliwa i wielokierunkowa. Natomiast
rozbiezne wyniki badan, a takze ich interpretacja, czesciowo wynika¢ mo-
g3 z roznych warunkéw i modeli dodwiadczalnych przyjmowanych przez
ich autoréw. Znaczna czesé tych badan zostala wykonana na zwierzetach
ze sztucznie wywolang tyreotoksykoza, co zmusza do ostroznosci, nie po-
zwalajgc na pelne ich odniesienie do ludzi. Autorzy przeprowadzajacy
badania wirod pacjentéw z nadczynnoscig tarczycy nie uwzgledniali fak-
tu, ze moze by¢ ona wywolana przez szereg réznych przyczyn.

Pewne roéznice w wydalaniu katecholamin i kwasu wanilinoamigdalo-
wego obserwowano u chorych z nadczynnoscig tarczycy w przebiegu cho-
roby Grave-Basedowa i wola guzkowego nadczynnego, poréwnujac to wy-
dalanie z grupg kontrolng (7). U pacjentdow z choroba Graves-Basedowa
stwierdzono istotnie satystycznie wyzsze wydalanie z moczem adrenaliny
i kwasu wanilinomigdalowego w pordéwnaniu z grupa kontrolng. Podob-
nych réinic u chorych z wolem guzkowym nadczynnym nie stwierdzono.
Mogloby to wskazywaé¢ na pobudzenie ukladu wspoélczulno-nadnerczowe-
go u pacjentdéw z chorobg Graves-Basedowa i odmienny udzial amin ka-
techolowych w patogenezie obu choréb.

Volpe (19), wypowiadajac sie na temat udzialu amin katecholowych
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w patogenezie nadczynno$ci tarczycy, uwaza, ze sires moze byé czynni-
kiem wyzwalajacym jej objawy — poprzez wplyw kortyzolu ma funkcje
limfocytow T u pacjentéow z chorobg Graves-Basedowa, ale tylko u oséb
predysponowanych do tej choroby.

Omawiajgc role ukladu adrenergicznego w nadczynnosci tarczycy,
jego wplyw na ksztaltowanie obrazu klinicznego choroby, nie mozna chy-
ba poming¢ faktu stosowania, i to z dobrymi efektami, lekéw wybidrezo
klokujacych uklad adrenergiczny. Uzasadnieniem bowiem stosowania tej
grupy lekéw w nadczynnoS$ci tarczycy jest istnienie objawéw pobudzenia
adrenergicznego. W warunkach klinicznych najskuteczniejszym z prepa-
ratéw wspomnianej grupy okazal sie Propranolol (8). Korzystne efekty
kliniczne przy stosowaniu innych niz Propranolol f-blokeréw pozwalajg
przypuszczat, ze poprawa Kkliniczna w niewielkim tylko stopniu jest za-
lezna od zmniejszenia stezenia tréjjodotyroniny w surowicy krwi, opisy-
wanego przez wielu autoréw, a w gléwnej mierze zalezy od wlasciwesci
Propranololu, ktéry blokuje receptory f-adrenergiczne, wykazujace w
nadczynnosci tarczycy przewage czynnosciowa czy ilosciowsg (9, 14).

Propranolol nie wplywa natomiast na wydzielanie hormonéw tarczy-
cy, zalezne od amin biogennych, bowiem aminy katecholowe moga pobu-
dza¢ gruczol tarczowy do wydzielania hormonéw tarczycy bezposrednio
droga receptoréw adrenergicznych, in vivo prawdopodobnie tylko za po-
Srednictwem receptoréw o. Mediatorem tej reakcji jest moradrenalina,
wydzielana z zakonczen nerwdédw wspoélczulnych znajdujgcych sie w tar-
czycy i majgeych kontakt z komérkami pecherzykowymi (6).

Posredni wpltyw katecholamin na wydzielanie hormonéw tarczycy,
wyrazajacy sie hamowaniem TSH, ma miejsce takze poprzez receptor
a-adrenergiczny (5, 6). Zatem mechanizm dzialania Propranololu, lago-
dzacego znaczng czeS¢ objawow nadezynnosci tarczycy i powodujgcego
poprawe kliniczng u wiekszosci chorych, zalezy od blokady receptorow
B-adrenergicznych w tkankach i narzgdach obwodowych, a nie jest zwia-
zany z wydzielaniem hormonow tarczycy.

Z przeprowadzonych rozwazan wynika, ze istnieje potrzeba podejmo-
wania dalszych prac badawczych, majgcych na celu oceneg stanu ukladu
adrenergicznego w nadczynnosci tarczycy, zaleznie od wywolujacych ja
przyczyn.
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PE3IOME

CXOACTBO CHMMIITOMOB T'MIEPTMPE03a M HEBPO3a C JABHBLIX IIOP BBIZLIBAJIO 3aMH-
TEPeCOBAHHOCTL MHOTMX KaMHMumcToB. OTTyha MccrepoBaTelNbckue paboTwi, Kacaro-
IMEeCs POJAM aPEHEPTHYECKOl CUCTEMbLI B TMIIEPTMPEO03€, IPOBOAMMLI MHOTMMK aBTO-
pamu. PesyasTaThl 9TMX MCCIEAOBaHM, KOTOPbIE IPOBOAMIMCE HA XMBOTHBIX M CpeRu
nr0feil, He NPUHECIM OLHO3HAYHOrO OTBETAa M OKOHYATENbHO HE PeIluiM 3TOr0 BO-
npoca. ABTOPEI CTATbU NPUBOAAT JMUTEPaTyPy, Kacalluyiocsa 9Toii TeMmbl. Ha ocHOBe
GoNbUIMHCTBA 3TUX paboT MOXKHO I0JaraTb, YTO NPOABJIEHME CUMNTOMOB OIM3KMX
CUMIITOMaM aJpeHepru4eckoro Bo3byxRaeuusa B TUIIEPTUPEO3e 3aBUCUT OT MHTEPaAKIMU
KaTeXO0JIaMMIOB M TOPMOHOB IIMTOBUAHOM ¥KeJe3bl B AECTBUI0 HAa TKAHM M OPraubl
U3 uccnefoBaTeNbCKUX paboT, NOCBANIEHHBIX PELENTOPAM M MeaMKaMeHTaM BbiGo-
POUHO GIOKMUPYIOUIMM AJPEHEPTUUECKYIO CUCTEMY, CAeAyeT, YTO 3TO CBA3aHO ¢ (DYUK-
LMOHAJILHBIM M KOJMYECTBEHHBIM IIPEBOCXOACTBOM pElENnToOpoB 3 Haj pPeLenTopa-
MU o. DTO NPEBOCXOACTEO BbIZBAHO M3OBLITKOM FOPMOHOB LIMTOBUAHON IKeJe3bl



Catecholamines in Pathogenesis of Hyperthyreosis 305

SUMMARY

The authors of the paper discuss the role of adrenergic system in forming the
clinical picture of hyperthyroidism. Since the convergency of hyperthyreosis
symptoms and neurosis has aroused great interest among many clinicians for a long
time, the research work on this very question has been taken up by a large number
of authors. The results of these researches carried out both upon animals and among
people have not given the univocal answer to this problem or have solved it
utlimately. On the basis of the majority of these studies we can believe that the
occurrence of symptoms similar to those in adrenergic stimulation in hyperthyreosis
depends on the interaction of catecholamines and thyroid hormones upon tissues
and organs. From the researches into receptors and drugs selectively blocking the
adrenergic system, it appears that this is connected with the functional, or even
quantitative, predominance of § over a receptors, the latter being produced by the
excess of thyroid hormones.

20 Annales, sectio D, t. XXXVIII






