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Artyku³ przegl¹dowy Review

Hormony tarczycy oddzia³ywuj¹ na ka¿d¹ tkankê or-
ganizmu, poniewa¿ spe³niaj¹ one funkcjê katalizatora
reakcji utleniania i g³ównego regulatora przemian meta-
bolicznych ustroju. Hormony tarczycy oddzia³ywuj¹ na
serce i uk³ad naczyniowy poprzez receptory b-adrener-
giczne i dzia³aj¹ synergistycznie z aminami katecholo-
wymi (6). Zarówno nadmiar, jak i niedobór hormonów
tarczycy w ustroju, powoduje zaburzenia w funkcjono-
waniu uk³adu sercowo-naczyniowego. Zaburzenia te,
manifestuj¹ siê ze silnymi i dokuczliwymi objawami
u zwierz¹t i ludzi zarówno z nadczynno�ci¹, jak i niedo-
czynno�ci¹ tarczycy. Zaburzenia funkcji serca spowodo-
wane nadmiarem hormonów tarczycy mog¹ prowadziæ do
niewydolno�ci serca (6, 18). Opisano zmiany martwicze
w przebiegu d³ugotrwa³ego skurczu niezmienionych na-
czyñ wieñcowych u pacjentki z nadczynno�ci¹ tarczycy
(6). W przebiegu nadczynno�ci tarczycy mo¿e doj�æ do
rozwoju zastoinowej niewydolno�ci serca (Congestive
Heart Failure CHF). Wiadomo, ¿e CHF wywo³ano
do�wiadczalnie u zdrowego psa podaj¹c jednorazowo
tyroksynê (T

4
) (6). Opisano równie¿ rozwój CHF u ludzi

jako nastêpstwo przewlek³ej tachykardii w nadczynno�ci
tarczycy (33). Rozwój niewydolno�ci serca w przebiegu
nadczynno�ci tarczycy jest zwi¹zany z wielokierunkowy-
mi zmianami zachodz¹cymi pod wp³ywem zwiêkszone-
go stê¿enia hormonów tarczycy.

Wp³yw hormonów tarczycy na parametry
hemodynamiczne uk³adu sercowo-naczyniowego
Pod wp³ywem nadmiaru hormonów tarczycy dochodzi

do wzrostu objêto�ci minutowej i wyrzutowej serca (5,

6). Wzrost objêto�ci wyrzutowej serca spowodowany jest:
spadkiem oporu naczyniowego, wzrostem spoczynkowej
czêsto�ci skurczów serca (tachykardia), wzrostem kurcz-
liwo�ci miê�ni komór i wzrostem rozkurczowej relaksa-
cji miê�nia sercowego (5, 6, 18).

Hormony tarczycy zwiêkszaj¹ ekspresjê genu dla ³añ-
cucha ciê¿kiego a-miozyny, za� zmniejszaj¹ dla ³añcu-
cha ciê¿kiego b-miozyny. Powoduje to wzrost ilo�ci izo-
formy V

1
, za� spadek izoformy V

3
 miozyny, co przejawia

siê wzrostem kurczliwo�ci i wzrostem ci�nienia têtnicze-
go (18). Wzrost relaksacji miê�nia sercowego jest zwi¹-
zany ze zwiêkszeniem ekspresji genu dla ATP-azy Ca+-
-zale¿nej pod wp³ywem trójjodotyroniny (T

3
). ATP-aza

Ca+-zale¿na jest enzymem bior¹cym udzia³ w relaksacji
miê�nia sercowego (6, 8). Efekt ten, zosta³ potwierdzony
w badaniach na hodowli komórkowej kardiomiocytów,
gdzie po dodaniu T

3
 do hodowli komórkowej nast¹pi³

wzrost transkrypcji genu dla Ca++ ATP-azy (18). Dostêp-
no�æ Ca++ w siateczce wewn¹trzplazmatycznej jest
krytyczn¹ determinant¹ funkcji skurczowej i relaksacji
rozkurczowej miê�nia serca, a wzrost dostêpno�ci we-
wn¹trzkomórkowego Ca++ podczas skurczu powoduje
wzrost kurczliwo�ci serca w nadczynno�ci tarczycy (6, 8).

Wp³yw hormonów tarczycy na czêsto�æ akcji serca
Nastêpuje równie¿ wzrost nap³ywu Ca++ z przestrzeni

zewn¹trzkomórkowej do wnêtrza komórek, co ma wp³yw
na szybko�æ depolaryzacji komórek rozrusznikowych,
g³ównie wêz³a przedsionkowo-komorowego (atrioventri-
cular node � AV), która jest zale¿na od nap³ywu jonów
Ca++ przez wolne kana³y wapniowe (18). Powoduje to
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wzrost spoczynkowej czêsto�ci akcji serca. Tachykardia
zatokowa jest równie¿ zwi¹zana ze wzrost gês-
to�ci receptorów b

1
-adrenergicznych w sercu pod wp³y-

wem hormonów tarczycy. Powoduje to wzrost wra¿li-
wo�ci komórek na aminy katecholowe, choæ ich stê¿enie
w osoczu nie zwiêksza siê, a nawet maleje (2, 15, 18).
Przyczyn¹ tego zjawiska jest wzrost syntezy mRNA dla
tych receptorów pod wp³ywem T

3
. Efekt stymulacji trans-

krypcji genu dla receptora b
1
-adrenergicznego pod wp³y-

wem T
3
 jest widoczny ju¿ po 30 min. od podania T

3
 do

hodowli kardiomiocytów, a swój szczyt osi¹ga po 72 godz.
(18). Zjawisko to dotyczy w szczególno�ci wzrostu syn-
tezy mRNA dla b

1
-receptora adrenergicznego, który jest

receptorem dominuj¹cym w komórkach wêz³a zatokowe-
go. Receptor b

1
 w kardiomiocytach tego wêz³a stanowi

75% wszystkich receptorów adrenergicznych. Poziom
katecholamin zarówno u ludzi, jak i u zwierz¹t z nad-
czynno�ci¹ tarczycy nie ulega zmianie lub nawet obni¿a
siê (15, 16).

Hormony tarczycy oddzia³ywuj¹ na serce równie¿ po-
przez j¹drowe receptory TRa (dominuj¹cy w sercu) i TRb.
Myszy pozbawione receptora TRa wykazywa³y znaczn¹
bradykardiê, a podanie T

3
 myszom pozbawionym recep-

tora TRa powodowa³o wzrost czêsto�ci rytmu serca. Ob-
serwacje te wskazuj¹ na udzia³ tego receptora w regulacji
czêsto�ci rytmu serca, a tak¿e na obecno�æ receptora TRb
w miocytach wêz³a zatokowo-przedsionkowego. U tych
myszy zaobserwowano równie¿ zmniejszon¹ kurczliwo�æ
miê�nia sercowego, co wskazuje na udzia³ receptorów j¹-
drowych dla hormonów tarczycy w regulacji si³y skurczu
serca, a tak¿e jego udzia³ w rozwoju przerostu miê�-nia
sercowego (18).

Wystêpuj¹ca w stanie hipertyreozy tachykardia skraca
okres rozkurczu serca i czas przep³ywu wieñcowego, co
powoduje spadek ilo�ci dostarczanego tlenu do kardio-
miocytów, przy zwiêkszonym zapotrzebowaniu na niego,
wynikaj¹cym ze zwiêkszonego metabolizmu ustroju.
Metabolizm komórek jest zwiêkszany poprzez wp³yw
hormonów tarczycy na aktywno�æ enzymów oksydacyj-
nych i ³añcuch oddechowy, co objawia siê wzrostem ilo�-
ci i wielko�ci mitochondriów (18). W zwi¹zku ze zwiêk-
szonym zapotrzebowaniem komórek na glukozê, w wy-
niku wzrostu metabolizmu, nastêpuje wzrost ekspresji
genu transportera dla glukozy GLUT 4 (6).

Wp³yw hormonów tarczycy
na przewodnictwo wewn¹trzsercowe

Wp³yw hormonów tarczycy na syntezê kana³ów jono-
wych oraz czynno�æ pompy sodowo-potasowej we w³ók-
nach miê�niowych i komórkach uk³adu bod�co-przewo-
dz¹cego jest przyczyn¹ zaburzeñ rytmu serca (6, 8, 28).
Najczê�ciej spotykan¹ arytmi¹ w przebiegu hipertyreozy
jest tachykardia zatokowa. Wystêpuje ona u 60% pacjen-
tów z nadczynno�ci¹ tarczycy. Czêsto rejestrowane jest
napadowe, utrwalone lub przetrwa³e migotanie przedsion-
ków (atrial fibryllation � AF) (45% pacjentów); skurcze
dodatkowe przedsionkowe (extrasystole supraventricular
� ESV) (88% pacjentów); komorowe zaburzenia rytmu
serca, w tym czêstoskurcz komorowy (ventricular tachy-
kardia � VT) (do 30% pacjentów) (18). Wystêpowanie
tachykardii zatokowej jest zwi¹zane z wy¿sz¹ aktyw-
no�ci¹ o�rodków bod�cotwórczych, �uwra¿liwieniem� na

katecholaminy tych o�rodków przez hormony tarczycy,
wystêpowaniem automatyzmu wyzwalanego wczesnymi
potencja³ami nastêpczymi w wê�le zatokowo-przedsion-
kowym (sinoatrial node SA) (2, 5-7, 13-16, 29), zmian¹
w³a�ciwo�ci elektrofizjologicznych kardiomiocytów oraz
zmian¹ szybko�ci przewodzenia w miê�niu sercowym
(4, 10). Petretta i wsp. (29) stwierdzili wy¿sz¹ �redni¹
dobow¹ czêsto�æ akcji serca i znaczne zmniejszenie dzien-
nej i nocnej zmienno�ci w analizie dobowej rytmu serca
u pacjentów z nadczynno�ci¹ tarczycy w czasie 24 godz.
badania EKG metod¹ Holtera. Zanik zmienno�ci rytmu
dobowego czêsto�ci akcji serca jest zwi¹zany ze zmniej-
szeniem napiêcia czê�ci parasympatycznej autonomicz-
nego uk³adu nerwowego i wzrostem napiêcia czê�ci sym-
patycznej tego uk³adu (7). Ten brak równowagi pomiê-
dzy czê�ci¹ wspó³czuln¹ i przywspó³czuln¹ jest zwi¹za-
ny z �uwra¿liwieniem� przez hormony tarczycy komórek
organizmu na aminy katecholowe (2, 5-7, 13-16, 29).
Obserwacje te potwierdzaj¹ badanie Olshausen i wsp. (26).
Opisali oni ni¿sz¹ czêsto�æ rytmu serca u zwierz¹t po
tyreoidektomii ni¿ u zwierz¹t po chemicznej sympatekto-
mii serca. Podaj¹c T

3
 zaobserwowali wzrost czêsto�ci akcji

serca w obu grupach, co wskazuje na chronotropowo-
dodatni wp³yw T

3
, nawet przy braku wp³ywu sympatycz-

nego uk³adu nerwowego na serce (26). Tachykardia
w stanie hipertyreozy jest wypadkow¹ zwiêkszenia szyb-
ko�ci depolaryzacji i skrócenia siê czasu trwania poten-
cja³u czynno�ciowego w komórkach wêz³a zatokowego
(10, 13). T

3
 zwiêksza szybko�æ depolaryzacji i repolary-

zacji, skraca czas trwania potencja³u czynno�ciowego,
skraca okres refrakcji miokardium przedsionków, wêz³a
SA i AV (21, 26).

Mechanizm dzia³ania T
3
, indukuj¹cy zmiany elektro-

fizjologiczne, jest oparty na wzro�cie syntezy bia³ek trans-
portowych i ATP-azy tworz¹cych kana³ pompy sodowej
w b³onie komórkowej kardiomiocytów i zmianach prze-
puszczalno�ci b³ony dla Na+ i K+. Hormony tarczycy po-
woduj¹ stopniowy wzrost aktywacji inaktywowanych
kana³ów sodowych. Pod wp³ywem T

3
 dochodzi do wzros-

tu ekspresji genów dla bia³ek wchodz¹cych w sk³ad ka-
na³u sodowego, zw³aszcza w komórkach wêz³a zatoko-
wego. Nasila to dokomórkowy przep³yw Na+ i rozrusz-
nikowy pr¹d sodowy (I

f
), co wraz z innymi, opisanymi

wcze�niej zmianami wywo³uje wcze�niejsz¹ i szybsz¹ de-
polaryzacjê komórek wêz³a zatokowo-przedsionkowego
wraz z nastêpcz¹ tachykardi¹. Tachykardia mo¿e utrzy-
mywaæ siê jeszcze po powrocie stê¿enia hormonów tar-
czycy do normy, co jest zwi¹zane ze zmian¹ ekspresji
genów dla kana³ów jonowych pod wp³ywem hormonów
tarczycy (30, 31).

Zachodz¹ równie¿ zmiany czynno�ci kana³ów potaso-
wych i wapniowych (30, 31). T

3
 indukuje wzrost aktyw-

no�ci Na+/K+ ATP-azy i reguluje przep³yw K+ przez kana³
potasowy, poprzez zwiêkszenie ekspresji genów koduj¹-
cych bia³ka tego kana³u (8, 30, 31). Wszystkie zmiany,
dotycz¹ce kana³ów jonowych w b³onie kardiomiocytów,
s¹ odpowiedzialne za zmiany elektrofizjologicznych w³a�-
ciwo�ci tych komórek, co w konsekwencji powoduje
zmiany szybko�ci przewodnictwa i podatno�æ na arytmie.

Skrócenie okresów efektywnej refrakcji przedsionka
(atrial effective refraction period � AERP) i efektywnej
refrakcji ³¹cza przedsionkowo-komorowego (atrioventri-
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cular node effective refroction period � AVNERP) obser-
wowali ró¿ni autorzy w badaniach przeprowadzonych na
izolowanych sercach zwierzêcych oraz na zwierzêtach
z eksperymentalnie wywo³an¹ nadczynno�ci¹ tarczycy
(18, 27). Obserwowano skrócenie �redniego efektywne-
go okresu refrakcji przedsionków, w porównaniu do zwie-
rz¹t eutyreotycznych (26). Komyja i wsp. (21) w prze-
zprze³ykowym badaniu elektrofizjologicznym (transeso-
phagal electrophisiological study � TEP) stwierdzili istot-
nie krótszy AERP u pacjentów z nadczynno�ci¹ tarczycy
i napadowym migotaniem przedsionków. Badali oni tak-
¿e ludzi zdrowych i pacjentów z nadczynno�ci¹ tarczycy
bez napadów migotania przedsionków. Czas refrakcji
przedsionka by³ najd³u¿szy w grupie pacjentów bez nad-
czynno�ci tarczycy, krótszy w grupie z hipertyreoz¹ bez
napadowego migotania przedsionków, a najkrótszy u pa-
cjentów z nadczynno�ci¹ tarczycy i napadowym migota-
niem przedsionków. Obserwowana przez wielu autorów
sk³onno�æ do rozwoju migotania przedsionków u chorych
z nadczynno�ci¹ tarczycy (1, 3, 4, 10, 11, 17, 21, 23, 26)
mo¿e byæ zale¿na od wystêpuj¹cego skrócenia okresu
refrakcji w komórkach przedsionka (21, 23, 26). Biondi
i wsp. (4) stwierdzili podczas TEP skrócenie okresu efek-
tywnej refrakcji ³¹cza przedsionkowo-komorowego i ob-
ni¿enie punktu Wenckebacha u kobiet podczas stosowa-
nia hormonów tarczycy. Skrócenie AERP oraz AVNERP
obserwowano w do�wiadczalnej nadczynno�ci u �wiñ
(23). Skrócenie AVNERP i obni¿enie punktu Wencke-
bacha, pod wp³ywem stosowanej L-tyroksyny, stwarza
warunki do przewodzenia do komór szybkiego rytmu za-
tokowego lub AF w stosunku 1 : 1 i wyst¹pienia tachy-
arytmii np. AF z szybk¹ akcj¹ komór (23).

W stanie hipertyreozy dochodzi do powstawania wzmo-
¿onej aktywno�ci o�rodków ektopowych, co przejawia siê
wystêpuj¹cymi przedwczesnymi pobudzeniami przedsion-
kowymi (1, 4). Aktywno�æ ognisk ektopowych jest czês-
to czynnikiem zapocz¹tkowuj¹cym napadowe, przetrwa-
³e i utrwalone migotanie przedsionków (1, 12, 23). U cho-
rych z nadczynno�ci¹ tarczycy stwierdzano nasilenie au-
tomatyzmu ektopowego w miocytach ¿y³ p³ucnych i po-
³¹czeñ przedsionkowo-p³ucnych (9). Obszar ten jest czês-
to �ród³em pobudzeñ ektopowych, które inicjuj¹ AF, ale
mechanizm powstawania pobudzeñ w tym rejonie nie jest
w pe³ni poznany. Wspó³istnienie zwiêkszenia dyspersji
refrakcji, skrócenia okresu refrakcji przedsionka i wêz³a
AV oraz uwra¿liwienia na katecholaminy przez hormony
tarczycy jest stanem stwarzaj¹cym odpowiednie warunki
do wyst¹pienia arytmii w mechanizmie okrê¿nego ruchu
fali pobudzenia (mechanizm re-entry) (4).

Wp³yw hormonów tarczycy na przerost
kardiomiocytów, rozwój kardiomiopatii

przerostowej i niewydolno�ci serca
Wielu autorów opisuje rozwój kardiomiopatii przeros-

towej, a tak¿e niewydolno�ci serca w przebiegu nadczyn-
no�ci tarczycy (6, 13, 25, 33). Kuncova i Slavikova (22)
w do�wiadczeniach nad nadczynno�ci¹ tarczycy w okre-
sie noworodkowym u szczurów uzyska³y przerost serca
na drodze hiperplazji, która dotyczy³a g³ównie przedsion-
ków. U doros³ych szczurów masa miê�nia zwiêkszy³a siê
na drodze hipertrofii i dotyczy³a g³ównie komór (22).
Petretta i wsp. (29) stwierdzili istotny wzrost masy lewej

komory (left ventricular mass � LVM) obliczony na pod-
stawie parametrów echokardiograficznych u pacjentów
z jawn¹ nadczynno�ci¹ tarczycy. Grubo�æ �ciany wolnej
lewej komory i przegrody miêdzykomorowej równie¿ by³a
najwiêksza u tych pacjentów. Obserwowano przy¿ycio-
wo i po�miertnie przerost miê�nia sercowego wyzwolony
doustnym podawaniem L-tyroksyny u �wiñ (25). Prze-
rost miê�nia lewej komory jest niezale¿nym czynnikiem
ryzyka nag³ej �mierci sercowej u ludzi (27), za� hipertro-
fia miê�nia sercowego nale¿y do czynników zwiêkszaj¹-
cych dyspersjê refrakcji (18). Wzrost masy lewej komory
poprzez wzrost masy komórki jest spowodowany wp³y-
wem hormonów tarczycy na syntezê bia³ek aparatu kurcz-
liwego kardiomiocytów (6, 18). Wzrost, kurczliwo�ci jest
zwi¹zany ze wzrost ilo�ci izoformy V

1
 oraz spadkiem izo-

formy V
3
 miozyny, poniewa¿ hormony tarczycy zwiêk-

szaj¹ ekspresjê genu dla ³añcucha ciê¿kiego a-miozyny,
za� zmniejszaj¹ dla ³añcucha ciê¿kiego b-miozyny (6, 18).

T
4
 wywiera efekt inotropowo-dodatni, co klinicznie

manifestuje siê wzrostem ci�nienia skurczowego, spad-
kiem rozkurczowego i zwiêkszonym ukrwieniem tkanek.
Hormony tarczycy wyra�nie zwiêkszaj¹ ekspresjê genu
dla troponiny I, bia³ka, które jest wczesnym markerem
uszkodzenia miê�nia sercowego. Kardiomiocyty zawie-
raj¹ 2/3 ca³kowitej ilo�ci bia³ek serca, mimo ¿e stanowi¹
tylko 1/3 komórek serca. Fibroblasty, które stanowi¹ 2/3
komórek serca, posiadaj¹ tylko 1/10 sumy receptorów dla
hormonów tarczycy wystêpuj¹cych w sercu. Dlatego do-
datek T

3
 do hodowli komórkowej kardiomiocytów skut-

kuje wzrostem syntezy bia³ek o ok. 30%, czego nie ob-
serwuje siê w hodowlach fibroblastów (18). Wzrost syn-
tezy bia³ek pod wp³ywem hormonów w kardiomiocytach,
skutkuje wzrostem ich masy i �redniego stopnia prze-
rostem koncentrycznym, przebiegaj¹cym ze wzrostem
kurczliwo�ci (25). W przero�cie serca przy nadmiarze hor-
monów tarczycy fibroblasty partycypuj¹ w nieznacznym
stopniu i obserwuje siê niewielki wzrost ilo�ci w³ókien
kolagenowych. Konsekwencj¹ wzrostu masy lewej ko-
mory jest pogorszenie jej nape³niania i je�li towarzyszy
temu migotanie przedsionków, to mo¿e to doprowadziæ
do rozwoju wtórnej kardiomiopatii przerostowej, a na-
wet do niewydolno�ci rozkurczowej serca. Wraz ze wzros-
tem grubo�ci �cian serca spada efektywno�æ jego ukrwie-
nia i utlenowania komórek, co dodatkowo przy krótkim
okresie rozkurczu, obni¿a jeszcze zdolno�æ perfuzji, co
mo¿e prowadziæ do niedokrwienia i ogniskowej martwi-
cy. Rozwój tkanki bliznowatej mo¿e sprzyjaæ rozwojowi
arytmii w mechanizmie re-entry, zw³aszcza przy wspó³-
istnieniu zwiêkszonej dyspersji i skrócenia okresów efek-
tywnej refrakcji komór. Przerost lewej komory wraz ze
wspó³istniej¹c¹ zwiêkszon¹ dyspersj¹ repolaryzacji ko-
reluje z wysokim ryzykiem arytmii komorowych, w tym
czêstoskurczu typu Torsade de Pointes (32). Przerost le-
wej komory silnie koreluje ze wzrostem ryzyka powik³añ
sercowo-naczyniowych i �mierci, pomimo ¿e u osobni-
ków doros³ych indukowany przez T

3
 przerost miê�nia ser-

cowego jest odwracalny wraz z przywróceniem stanu eu-
tyreozy (6).

Komplikacje zwi¹zane z systemem sercowo-naczynio-
wym, wynikaj¹ce z nadmiaru hormonów tarczycy, s¹
wynikiem przewlek³ych tachyarytmii (12, 33), powik³añ
zatorowo-zakrzepowych (11, 17) i niewydolno�ci serca.
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Szybki i nieregularny rytm serca wystêpuj¹cy przy AF
istotnie zwiêksza ryzyko formowania zakrzepu w jamach
serca, który mo¿e ulec oderwaniu i przemieszczeniu,
wywo³uj¹c zator. Powik³anie to jest przyczyn¹ zgonu
u 15% pacjentów z leczon¹ nadczynno�ci¹ tarczycy
w okresie 10-letniej obserwacji (27).

Wzrost masy lewej komory i jej koncentryczny prze-
rost jest wynikiem wielu wspó³istniej¹cych procesów,
w tym przeci¹¿enia hemodynamicznego (6) zwi¹zanego
ze wzrostem kurczliwo�ci miê�nia sercowego w stanie
hipertyroksemii (5, 6, 18) oraz przeci¹¿enia zwi¹zanego
z aktywacj¹ uk³adu renina-angiotensyna (14, 19, 20, 31).
Foley i wsp. (14) stwierdzili wzrost �redniego ci�nienia
têtniczego krwi u szczurów z nadczynno�ci¹ tarczycy.
W do�wiadczeniach przeprowadzonych na szczurach
stwierdzono 3-krotny wzrost aktywno�ci reninowej oso-
cza w stanie przewlek³ej hipertyreozy, któremu towarzy-
szy³ istotny wzrost ci�nienia têtniczego krwi. W do�wiad-
czeniu tym stwierdzono równie¿, ¿e zastosowanie anta-
gonisty receptora dla angiotensyny I (valsartan) obni¿a
skutecznie ci�nienie têtnicze krwi w stanie nadczynno�ci
tarczycy (18). Kobori i wsp. (19) stwierdzili, ¿e podsta-
wow¹ rolê w indukcji hipertrofii miê�nia sercowego in
vivo u szczura odgrywa aktywacja przez hormony tarczy-
cy uk³adu renina-angiotensyna oraz ¿e hormony tarczycy
stymuluj¹ aktywno�æ regionu promotorowego genu dla
reniny w hodowli komórkowej Calu-6. Efektem tego jest
wzrost ekspresji mRNA dla reniny (20).

Du¿a aktywno�æ T
3
 i T

4
 pobudza rozpad bia³ek, g³ów-

nie w miê�niach, prowadz¹c do zwiêkszonego wydalania
kreatyniny z moczem i os³abienia miê�ni (myopathia thy-
reotoxica) (24). Zaburzenia metabolizmu kreatyniny i jej
pochodnych oraz obni¿enie stê¿enia wewn¹trzkomórko-
wego potasu powoduj¹ toksyczne uszkodzenie miê�ni
szkieletowych oraz miê�nia sercowego (6), w przebie-
gu którego dochodziæ mo¿e do �miertelnych zaburzeñ
rytmu.

Zmiany morfologii miê�nia sercowego w hipertyreozie,
a co za tym idzie, tak¿e jego funkcjonowania, s¹ zwi¹za-
ne ze wzrostem czêsto�ci rytmu serca (tachykardia zato-
kowa), wzrostem masy lewej komory, wzrostem kurczli-
wo�ci miê�nia sercowego oraz w dalszej kolejno�ci roz-
wojem dysfunkcji rozkurczowej i zaburzeniami rytmu
(23-25). Efektem tych zmian jest wzrost ryzyka powik³añ
sercowo-naczyniowych jeszcze przez wiele lat po sku-
tecznie leczonym epizodzie nadczynno�ci tarczycy (3).
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