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STRESZCZENIE 

Choroba Gravesa i Basedowa (GD; ang. Graves’ disease) jest chorobą autoimmunologiczną powodującą nad-

produkcję hormonów tarczycy, która skutkuje powstawaniem zaburzeń metabolicznych. Orbitopatia Gravesa 

(GO; ang. Graves’ orbitopathy) jest najczęstszym pozatarczycowym objawem GD. Obejmuje ona zapalenie i 

obrzęk mięśni gałki ocznej, jak również wzrost objętości tkanki łącznej w obrębie oczodołów. Analiza tkanek 

pobranych od pacjentów dotkniętych GO pozwoliła dostrzec szczególną rolę fibroblastów oczodołowych, lim-

focytów T oraz receptorów dla tyreotropiny (TSHR) i insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 (IGF1R) w rozwoju 

tej patologii. Powstający naciek zapalny i nagromadzenie glikozaminoglikanów prowadzi do rozwoju obrzęku i 

włóknienia tkanek okołogałkowych. Niestety, pomimo postępu w rozumieniu tego patomechanizmu, GO ciągle 

pozostaje jednym z najtrudniejszych problemów endokrynologii klinicznej. W tej publikacji dokonano prze-

glądu badań dotyczących immunologicznych aspektów GO i omówiono rolę komórek immunologicznych w pa-

togenezie choroby. 

SŁOWA KLUCZOWE: orbitopatia Gravesa, stan zapalny, fibroblasty oczodołowe, receptor dla tyreotropiny 

(TSHR). 

 

ABSTRACT 

THE ROLE OF IMMUNE CELLS IN THE PATHOGENESIS OF GRAVES' ORBITOPATHY 

Graves’ disease (GD) is an autoimmune disorder causing overproduction of thyroid hormones and consequent-

ly metabolic dysfunctions. Graves’ orbitopathy (GO) is the main extrathyroidal manifestation of GD. It in-

volves inflammation and swelling of the extraocular muscles and an increase in orbital fat and connective tis-

sue. Extensive analyses of tissue samples obtained from patients with GO indicated the role of orbital fibro-

blasts, T lymphocytes as well as thyrotropin and insulin–like growth factor–1 receptors in development of this 

disease. The inflammatory infiltration and accumulation of glycosaminoglycans leads to the development of 

swelling and fibrosis of periocular tissues. Despite a progress in understanding of this pathomechanism, GO 

still remains one of the most difficult problems of clinical endocrinology. In this paper, studies related to the 

immunological mechanism of GO pathogenesis and the role of immune cells in the pathogenesis of the disease 

have been discussed. 

KEYWORDS: Graves’ orbitopathy, inflammation, orbital fibroblasts, thyroid stimulating hormone receptor 

(TSHR). 

 

1. Wprowadzenie 

Zaburzenia funkcjonowania tarczycy występują u około 

20% Polaków, natomiast choroba Graves-Basedowa (GD, 

ang. Graves’ Disease) dotyka 0,14% ludności Polski [1]. 

Nadczynność tarczycy charakteryzuje się zwiększoną pro-

dukcją i wydzielaniem hormonów tarczycy. Może być spo-

wodowana podostrym zapaleniem tarczycy, poporodowym 

zapaleniem tarczycy, a także występowaniem guzków tar-

czycy (wole guzkowe nadczynne) [2]. Najczęstszą postacią 

nadczynności tarczycy o podłożu autoimmunologicznym 

jest GD – choroba wieloczynnikowa, na rozwój której 

wpływ mają zarówno czynniki genetyczne, endogenne, jak 

i środowiskowe. Wywoływana jest przez autoprzeciwciała 

skierowane przeciwko receptorom dla tyreotropiny TSH 

(anty-TSHR) zlokalizowanym między innymi w błonie komó-

rek pęcherzykowych tarczycy. W efekcie tego procesu na-

stępuje wzmożona produkcja i wydzielanie hormonów tar-

czycy – tyroksyny (T4) i trijodotyroniny (T3), a także roz-

rost i wzrost unaczynienia narządu. U 90% pacjentów wy-

stępują autoprzeciwciała skierowane przeciwko TSHR [3]. 

U 80% chorych odnotowano dodatkowo obecność autoprze-

ciwciał skierowanych przeciwko peroksydazie tarczycowej 

(TPO), a około 50% chorych posiada przeciwciała przeciwko 

tyreoglobulinie (Tg) [4,5]. U pacjentów z nadczynnością 

tarczycy można zaobserwować spadek masy ciała pomimo 

zwiększonego apetytu, nadmierną potliwość, kołatanie ser-

ca, rozdrażnienie, wypadanie włosów, bezsenność, męcz-

liwość, osłabienie oraz zaburzenia miesiączkowania. Obja-

wy kliniczne GD mogą obejmować zmiany oczne, wole oraz 

obrzęki w okolicach kończyn dolnych, czyli tak zwany 

obrzęk przedgoleniowy [1]. Jedną z pozatarczycowych 

komplikacji jest orbitopatia tarczycowa, nazywana również 

orbitopatią Graves’a (GO), która występuje u 2550% pa-
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cjentów z GD [6]. Charakteryzuje się przewlekłym stanem 

zapalnym i przebudową tkanek miękkich oczodołu. Docho-

dzi do zwiększenia objętości tkanki łącznej tłuszczowej 

oczodołowej oraz mięśni gałkoruchowych, co prowadzi do 

wzrostu ciśnienia w tym obszarze, a w konsekwencji wy-

trzeszczu gałek ocznych. Rozwój GO następuje wskutek 

utraty kontroli nad odpowiedzią zapalną skierowaną prze-

ciwko autoantygenom [7]. Sposób leczenia GO zależy w 

głównej mierze od stopnia aktywności procesu chorobowe-

go. U pacjentów wykorzystuje się leczenie immunosupre-

syjne (doustne lub dożylne podawanie glukokortykosteroi-

dów, radioterapia) i leczenie operacyjne (dekompresja 

oczodołów – odbarczenie przestrzeni pozagałkowej) [8]. 

Poznanie roli układu immunologicznego i komórek zaanga-

żowanych w patomechanizm GO może pozwolić na opraco-

wanie nowych metod terapeutycznych. Publikacja ma na 

celu przedstawienie aktualnego stanu wiedzy na temat 

immunologicznych aspektów GO i udziału komórek immu-

nologicznych w patogenezie choroby. 

 

2. Orbitopatia Graves’a – patogeneza i obraz kliniczny 

GO, zwana również oftalmopatią naciekowo-

obrzękową, to przewlekłe zapalenie tkanek miękkich oczo-

dołu o podłożu autoimmunologicznym. W 90% przypadków 

rozwija się u pacjentów z GD [9]. Charakteryzuje się na-

ciekami komórek jednojądrzastych, głównie limfocytów T, 

a także plazmocytów, makrofagów i komórek tucznych w 

obrębie tkanki łącznej i mięśniowej oczodołów [10]. W wy-

niku syntezy i gromadzenia glikozaminoglikanów w macie-

rzy pozakomórkowej, powstaje obrzęk mięśni gałki ocznej i 

wzrost ciśnienia w oczodole. Ponadto, dochodzi do rozple-

mu tkanki tłuszczowej, a w końcowym etapie – do włóknie-

nia tkanek oczodołowych. Wzrost ciśnienia śródgałkowego 

skutkuje przesunięciem gałki ocznej poza brzegi kostne 

oczodołów [11]. Do objawów GO można zaliczyć wytrzeszcz 

gałek ocznych, obrzęk i zaczerwienienie powiek, uczucie 

ucisku w obrębie gałek ocznych, podwójne widzenie, po-

gorszenie ostrości widzenia, a w bardziej zaawansowanych 

przypadkach nawet utratę wzroku na skutek ucisku tkanek 

na nerw wzrokowy. Na skutek dużego wytrzeszczu i niedo-

mykalności szpary powiekowej może dochodzić do wysy-

chania i owrzodzenia rogówki. Najpoważniejsze objawy 

występują jednak jedynie u około 3 do 5% chorych [12]. 

Przy ocenie GO istotne jest zwrócenie uwagi na charakte-

rystyczne objawy (Tab.1), jak i określenie klinicznego 

wskaźnika aktywności orbitopatii (CAS, ang. Clinical Activi-

ty Score), który obejmuje ocenę bólu, zaczerwienienia i 

obrzęku. GO charakteryzuje się zróżnicowanym obrazem 

klinicznym, wyróżniono jej trzy postacie: zastoinową (w 

przebiegu której przeważa udział tkanki łącznej), miopatię 

oczną (z przewagą tkanki mięśniowej) oraz postać miesza-

ną [13]. Rekomendacje Europejskiej Grupy ds. Orbitopatii 

Graves’a (EUGOGO, ang. European Group on Graves’ Orbi-

topathy) rozróżniają 3 stopnie ciężkości orbitopatii – ła-

godną, umiarkowaną do ciężkiej i zagrażającą utratą wzro-

ku [14]. Wśród czynników ryzyka wystąpienia GO wymienia 

się płeć żeńską, wiek, predyspozycje genetyczne oraz pa-

lenie tytoniu [5,15]. Prawdopodobieństwo wystąpienia GO 

wynosi 16 na 100 000 wśród kobiet i jedynie 3 na 100 000 

wśród mężczyzn [16]. 

Proces chorobowy można podzielić na dwie fazy: ak-

tywną i bierną. Faza aktywna charakteryzuje się naciekiem 

limfocytów w obrębie tkanek oczodołu, indukcją procesu 

autoimmunologicznego oraz proliferacji fibroblastów oczo-

dołowych (OF; ang. orbital fibroblasts), prowadzącą do 

obrzęku tkanek. W fazie aktywnej dominującą rolę odgry-

wają komórki Th1 i produkowane przez nie cytokiny [18]. 

Faza bierna natomiast przebiega z okresem potencjalnego 

zdrowienia, które może zakończyć się remisją i nieodwra-

calnym zwłóknieniem tkanek oczodołu. W fazie tej dominu-

je udział limfocytów Th2. Wykazano pozytywną korelację 

między poziomem autoprzeciwciał anty-TSHR a indukcją 

wytrzeszczu gałek ocznych [19]. Większość doniesień wska-

zuje na istnienie defektu limfocytów T regulatorowych ja-

ko jednego z podstawowych czynników utraty autotoleran-

cji dla TSHR, przez upośledzenie ich funkcji supresorowych 

[20]. 

 

3. Rola limfocytów T 

Limfocyty T powstają i ulegają selekcji w grasicy. Wy-

różniamy limfocyty T cytotoksyczne (Tc), T pomocnicze 

(Th) oraz T regulatorowe (Treg) [21]. Limfocyty Tc posia-

dają na swojej powierzchni cząsteczki CD8 i rozpoznają 

antygeny własne bądź innych komórek w połączeniu z czą-

steczkami MHC klasy I. Odpowiadają za niszczenie komórek 

zakażonych przez mikroorganizmy oraz wytwarzają m.in. 

interleukinę 2 (IL-2) czy INFγ. Komórki Treg zapobiegają 

nadmiernej odpowiedzi immunologicznej organizmu oraz 

autoagresji, czyli odpowiedzi przeciwko własnym komór-

kom, poprzez hamowanie aktywności autoreaktywnych lim-

focytów T [22]. Autoreaktywne limfocyty T mogą być skut-

kiem zaburzenia tolerancji centralnej lub powstawać na 

obwodzie wobec pojawienia się nagle nadmiernej, przeła-

mującej tolerancję ilości antygenu w krążeniu. Jednak naj-

szerszą rolę we wspomaganiu odpowiedzi organizmu, przez 

bezpośredni kontakt czy też dzięki cytokinom ułatwiającym 

aktywację limfocytów B, pełnią komórki Th. Można wyróż-

nić trzy główne typy Th: Th1 – wspomagające rozwój od-

powiedzi komórkowej organizmu, produkujące IL-2, TNFα 

(ang. tumor necrosis factor, czynnik martwicy nowotworu) 

oraz INFγ; Th2 – wspomagające odpowiedź humoralną or-

ganizmu, pobudzające wytwarzanie przeciwciał oraz pro-

dukujące interleukiny 4, 5, 10 i 13; a także Th17 – proza-

palne, wytwarzające IL-17 i biorące udział w rozwoju cho-

rób z autoagresji [23]. 

W przebiegu GO zaobserwowano akumulację komórek 

Th1 i Th2 w obrębie tkanki łącznej i mięśni oczodołów. W 

naciekach tkanek pacjentów z GO komórki Th występują w 

prawie czterokrotnej przewadze liczebnej nad komórkami 

Tc [24,25]. W aktywnej fazie GO dominujące działanie wy-

kazują limfocyty Th1 i ich cytokiny, które pobudzają od-

powiedź typu komórkowego. Jednakże w późniejszej fazie 

choroby (fazie przebudowy i włóknienia) kluczową rolę od-

grywają limfocyty Th2, które uczestniczą w odpowiedzi 

typu humoralnego (Tab.2). Jednoczesna aktywność obu 

typów odpowiedzi nie jest możliwa, ponieważ pochodzący 

z Th1 INFγ hamuje działanie limfocytów Th2, a interleukiny 

pochodzące z Th2 hamują rozwój odpowiedzi komórkowej 

[26]. Cząsteczki CD40 obecne na powierzchni OF łączą się z 

ligandami dla CD40 na powierzchni limfocytów Th, co sty-

muluje OF do produkcji hialuronianu, ekspresji MHC klasy II 

i produkcji IL-1 oraz IL-6 [27]. Syntezę glikozaminoglikanów 

pobudza również IL-1β oraz leukoregulina – limfokina wy-

dzielana przez leukocyty [28]. 
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Tab. 1. Charakterystyczne objawy oczne towarzyszące GO [17]. 

OBJAWY OCZNE  

OBJAW GRAEFEGO 

przy patrzeniu ku dołowi, opóźniony ruch powieki górnej w 

stosunku do gałki ocznej i odsłonięcie rąbka twardówki nad 

rogówką 

OBJAW KOCHERA (OBJAW RAMSAYA) 

przy patrzeniu ku górze, opóźniony ruch gałki ocznej w sto-

sunku do powieki górnej i odsłonięcie rąbka twardówki nad 

rogówką 

OBJAW MOEBIUSA 
osłabienie mięśnia prostego przyśrodkowego gałki ocznej i 

upośledzenie konwergencji 

OBJAW ROSENBACHA drżenie zamkniętych powiek 

OBJAW POPOWA 

wyraźne skoki opadającej powieki, która nie nadąża za po-

ruszającą się ku dołowi gałką oczną; objaw Popowa dodatni 

tylko przy dodatnim objawie Graefego 

 

Tab. 2. Porównanie limfocytów Th zaangażowanych w patomechanizm GO. 

Th1 Th2 

Faza aktywna Faza włóknienia 

Odpowiedź komórkowa Odpowiedź humoralna 

Produkcja: 

 IL – 2 

 TNF α 

 IFN γ 

Produkcja: 

 IL - 4 

 IL - 5 

 IL - 10 

 IL - 13 

 

Poza zwiększoną aktywnością komórek Th w rozwoju 

choroby dochodzi również do osłabienia funkcji komórek 

Treg, których rolą jest hamowanie proliferacji autoreak-

tywnych limfocytów [22]. Deficyty zarówno ilościowe, jak i 

jakościowe limfocytów regulatorowych pełnią fundamen-

talną rolę w patogenezie chorób z autoagresji, ponieważ 

ich aktywność jest przeciwwagą dla czynników prozapal-

nych, a bezpośrednie lub pośrednie działanie przez cytoki-

ny pozwala blokować interakcje komórek efektorowych z 

komórkami prezentującymi antygen i hamować proliferację 

limfocytów naiwnych [29]. Poziom komórek Treg zmienia 

się w zależności od stopnia zaawansowania choroby. W 

przypadku GO we wczesnej fazie aktywnej jest on niższy 

niż w fazie przewlekłej [30]. 

4. Rola receptorów dla TSH i IGF1 

TSHR jest autoantygenem odpowiedzialnym za nad-

czynność tarczycy w przebiegu GD. Swoiste przeciwciała 

przeciwreceptorowe (TRAb) stymulują TSHR na powierzch-

ni tyreocytów pobudzając produkcję hormonów tarczycy. 

Obecność TSHR zarówno na powierzchni tyreocytów, jak i 

OF wskazuje na jego udział w patogenezie GD i GO [31,32]. 

Wykazano, że ekspresja TSHR na OF w przebiegu GO jest 

większa niż u osób zdrowych, a także zwiększa się w ak-

tywnej fazie choroby w porównaniu do fazy wygaszania 

[33]. Zaobserwowano również pozytywną korelację pomię-

dzy poziomem TSHR a nasileniem objawów GO, jak również 

pomiędzy poziomem TSHR a markerami adipogenezy (lep-

tyny i adiponektyny) w przebiegu GO [34]. Pozwala to spe-

kulować o wpływie wzrostu ekspresji tego receptora na 

różnicowanie OF w adipocyty [35]. Zauważono również, że 

poziom TSHR zależy między innymi od obecności cytokin i 

czynników wzrostu w obrębie oczodołu: PDGF (ang. plate-

let-derived growth factor; płytkopochodny czynnik wzro-

stu) powoduje wzrost ekspresji TSHR [36], natomiast TGFβ 

powoduje spadek ekspresji TSHR bez wywierania wpływu 

na przebieg procesu adipogenezy [37]. Na spadek ekspresji 

mają również wpływ cytokiny prozapalne hamujące doj-

rzewanie adipocytów, takie jak TNFα i IFNγ [38]. 

Ważną rolę w patogenezie GO odgrywa również IGF1R – 

receptor błonowy związany z kinazą tyrozynową. Jest to 

receptor zaangażowany w regulację metabolizmu tkanko-

wego, w proces apoptozy i aktywację limfocytów. Zaob-

serwowano jego wysoką ekspresję na powierzchni OF u 

osób z rozwiniętą GO, a także wysoką ekspresję na po-

wierzchni tyreocytów u pacjentów z GD [39]. Stymulacja 

zarówno IGF1R jak i TSHR ma wpływ na aktywację OF [40]. 

Wykazano, że pobudzenie IGF1R na powierzchni OF powo-

duje sekrecję IL-16 i tym samym chemotaksję aktywowa-

nych limfocytów T, co niesie za sobą rozwinięcie objawów 

GO w obrębie oczodołu [41]. Obecnie badania skupiają się 

na terapii celowanej w IGF1R za pomocą blokujących prze-

ciwciał monoklonalnych [42,43]. Wyłączenie jego funkcji 

powoduje równocześnie całkowite tłumienie sygnału pro-

wokowanego przez TRAb [44]. Wysnuto hipotezę o roli 

TSHR i IGF1R jako kompleksu sygnalizacyjnego odpowie-

dzialnego za powstawanie zmian swoistych dla GO w prze-

biegu GD [45,46]. Oba receptory zlokalizowane są w rejo-

nach jądrowych, cytoplazmatycznych i błonowych zarówno 

tyreocytów, jak i OF [45]. Blokowanie IGF1R równocześnie 

tłumi sygnał z pobudzonego TSHR, a ich wspólna stymula-

cja aktywuje OF [47]. 
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5. Rola fibroblastów oczodołowych  

Fibroblasty odpowiadają za produkcję kolagenu i skład-

ników macierzy komórkowej, ale także odgrywają istotną 

rolę w procesach immunologicznych, wytwarzając cytoki-

ny, cząsteczki chemotaktyczne i czynniki wzrostu. OF to 

jedne z najistotniejszych komórek biorących udział w pa-

togenezie GO (Ryc.1). Wykazują one pochodzenie neuroek-

todermalne, a nie – jak reszta ludzkich fibroblastów – me-

zynchymalne, co wskazuje, że OF różnią się morfologicznie 

i funkcjonalnie względem fibroblastów innych tkanek. OF 

wykazują ekspresję TSHR, IGF1R i antygenu CD40 [48]. Po-

nadto IFNγ, TNFα i PDGF stymulują fibroblasty do produk-

cji prostaglandyn i wzrostu ekspresji TSHR. Także leukore-

gulina (limfokina glikoproteinowa) wzmaga produkcję gli-

kozaminoglikanów, czyli między innymi kwasu hialurono-

wego [49]. Bezpośrednia interakcja ligandu dla CD40 obec-

nego na limfocytach T (CD154) z CD40 na OF prowadzi do 

pobudzenia produkcji mediatorów zapalenia, w tym IL-1, 

IL-6 i IL-8 [50]. 

OF mogą posiadać marker powierzchniowy – CD90, 

określany również Thy-1, który charakteryzuje populację 

fibroblastów zdolnych do syntezy prostaglandyny 2 (PGE2) i 

hialuronianu pod wpływem cytokin, i ulega nadekspresji w 

tkankach oczodołu w przypadku GO [51]. Po ekspozycji na 

TGFβ (transformujący czynnik wzrostu) fibroblasty Thy-1 

dodatnie wykazują wysoką zdolność różnicowania w miofi-

broblasty o dużej zawartości włókien aktynowych, co skut-

kuje nagromadzeniem kolagenu w tkankach oczodołu 

(Ryc.2). Fibroblasty Thy-1 ujemne to preadipocyty zdolne 

do różnicowania w dojrzałe komórki tłuszczowe [52]. Sty-

mulacja ligandami dla receptorów PPARγ (receptory akty-

wowane przez proliferatory peroksysomów), obecność du-

żej ilości TSHR, a także IL-1β i IL-6 aktywują różnicowanie 

OF w adipocyty. Z kolei IFNγ i TNFα hamują ten proces. 

Około 70-80% OF wykazuje obecność cząsteczek CD90 na 

swojej powierzchni. Stopień ekspozycji OF na TGFβ oraz 

proporcje OF Thy-1 dodatnich do Thy-1 ujemnych decydują 

o intensywności procesów włóknienia i rodzaju dominują-

cej ekspansji – tłuszczowej lub mięśniowej – w tkankach 

oczodołu [53]. 

 

 

Ryc. 1. Udział fibroblastów w patogenezie GO. 

 

 

Ryc. 2. Porównanie fibroblastów Thy-1 dodatnich i Thy-1 ujemnych. 
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Poza możliwością różnicowania w adipocyty i miofibro-

blasty, OF wykazują również zdolność syntezy glikozamino-

glikanów, w tym kwasu hialuronowego [54]. Substancja ta 

wykazuje silnie hydrofilowe właściwości i możliwość wielo-

krotnego zwiększenia masy po hydratacji, co skutkuje po-

większeniem tkanek oczodołu u pacjentów z GO. Synteza 

hialuronianu przebiega z udziałem syntazy kwasu hialuro-

nowego, której aktywność w przebiegu GO jest silnie 

wzmożona [55]. Wykazano stymulujący wpływ IGF1 na pro-

dukcję tego związku u pacjentów z GO [56]. 

6. Podsumowanie 

Orbitopatia Graves’a obejmuje przewlekły proces za-

palny tkanek oczodołowych o podłożu autoimmunologicz-

nym i należy do pozatarczycowych objawów choroby Grav-

es-Basedowa. Komórki tworzące naciek zapalny w tkankach 

oczodołu, produkowane cytokiny, a także autoprzeciwciała 

pobudzają fibroblasty do proliferacji i różnicowania. Za-

równo TSHR, jak i IGF-1R odgrywają kluczową rolę w nasi-

leniu procesu zapalnego i przebudowy tkanek oczodoło-

wych. Sugeruje się, że występuje wspólny autoantygen 

(autoantygeny) w tkankach tarczycy i tkankach oczodołów, 

a immunoreaktywność zachodząca w tarczycy inicjuje pro-

cesy zachodzące w oczodołach. Pomimo coraz lepszego 

zrozumienia patomechanizmu GO, jest to ciągle jeden z 

najtrudniejszych problemów endokrynologicznych, a po-

znanie tych mechanizmów może mieć kluczowe znaczenie 

w opracowaniu nowych metod terapeutycznych. 

7. Wykaz skrótów 

GD Choroba Graves – Basedowa (ang. Graves’ disease) 

GO Orbitopatia Graves’a (ang. Graves’ orbitopathy) 

TSHR Receptor dla tyreotropiny (ang. thyroid stimulating 
hormone receptor) 

IGF1R receptor dla insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 
(ang. insulin-like growth factor 1 receptor) 

T4 tyroksyna 

T3 trijodotyronina 

TPO peroksydaza tarczycowa (ang. thyroid peroxidase) 

Tg tyreoglobulina (ang. thyroglobulin) 

OF fibroblasty oczodołowe (ang. orbital fibroblasts) 

Tc limfocyty T cytotoksyczne (ang. cytotoxic T cells) 

Th limfocyty T pomocnicze (ang. helper T cells) 

Treg limfocyty T regulatorowe (ang. regulatory T cells) 

INFγ interferon gamma 

TNFα czynnik martwicy nowotworu (ang. tumor necrosis fac-
tor) 

TRAb swoiste przeciwciała przeciwtarczycowe (ang. anti-
thyroid antibodies) 

PDGF płytkopochodny czynnik wzrostu (ang. platelet growth 
factor) 

PGE2 prostaglandyna 2 (ang. prostaglandin E2) 

TGFβ transformujący czynnik wzrostu beta (ang. transform-
ing growth factor beta) 

PPARγ receptory gamma aktywowane przez proliferatory per-
oksysomów (ang. peroxisome proliferator-activated 
receptor gamma) 
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