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Patogeneza choroby Hashimoto. Sktadniki aktywne
stosowane w leczeniu dietetycznym

Pathogenesis of Hashimoto's disease. Active ingredients used in dietary treatment.
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Streszczenie

Choroba Hashimoto jest najczestsza przyczyna niedoczynnos$ci tarczycy w krajach rozwinietych.
Charakterystyczne dla choroby s3 limfocytarne nacieki zapalne w gruczole tarczowym oraz zwiekszona
ekspresja prozapalnych cytokin i prostaglandyn. W nastepstwie zmian zapalnych dochodzi do uszkodzenia
gruczolu tarczowego. Stwierdzono korelacje miedzy wysokim spozyciem jodu i malym spozyciem selenu
a wystepowaniem choroby w populacji. Zasadne jest stosowanie przez osoby chore lub osoby z genetyczna
predyspozycja odpowiedniej diety przeciwzapalnej wplywajgcej na zmniejszenie ekspresji prozapalnych cyto-
kin i prostaglandyn, oraz na odpowiednia podaz w diecie jodu, selenu i zelaza.

Stowa kluczowe: choroba Hashimoto, niedoczynno$¢ tarczycy, cytokiny prozapalne, prostaglandyny

Abstract

Hashimoto’s disease is the most common cause of hypothyroidism in developed countries. Lymphocytic
inflammatory infiltrations in the thyroid gland and increased expression of proinflammatory cytokines and
prostaglandins are characteristic for the disease. As a result of inflammatory changes, the thyroid gland is
damaged. There has been found a correlation between high iodine intake and low selenium intake and the
occurrence of disease in the population. It is reasonable to use by patients or people with genetic predispo-
sition an appropriate anti-inflammatory diet which reduces the expression of pro-inflammatory cytokines
and prostaglandins, and an adequate supply of iodine, selenium and iron in the diet.
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Choroba Hashimoto (przewlekle limfocytarne
(autoimmunologiczne) zapalenie tarczycy) jest
jednym z najczesciej diagnozowanych zaburzen
tarczycy. Choroba ma przebieg przewlekly, cze-
sto postepujacy i jest najczestsza przyczyna nie-
doczynnosci tarczycy. Na poziomie molekular-
nym obserwuje sie w surowicy krwi: zwiekszone
stezenie przeciwcial anty-TPO oraz anty-Tg,
zwiekszone stezenie TSH oraz zmniejszone lub
prawidlowe stezenia FT3 i FT4. W obrazie mor-

fologicznym tarczycy widoczne nacieki zapalne
ztozone z limfocytéw i plazmocytéw oraz wiok-
nienie.

Odpowiednio dostosowana dieta spelnia bar-
dzo istotna role wspomagajacg proces leczenia
choroby Hashimoto. Zwiekszenie udzialu w die-
cie produktéw wykazujacych dzialanie prze-
ciwzapalne, oraz zmniejszenie zawarto$ci pro-
zapalnych produktéw moze przyczynic¢ sie do
zmniejszenia ekspresji prozapalnych cytokin,
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ktérych obecnosé w gruczole tarczowym stwier-
dza sie u 0s6b z chorobg Hashimoto.

Charakterystyka choroby Hashimoto

Pierwsze przypadki choroby zostaly opisane
w 1912 roku przez japonskiego chirurga Hakaru
Hashimoto [5]. Choroba Hashimoto jest najczest-
sza przyczyna pierwotnej niedoczynnodci tar-
czycy oraz najczesciej wystepujacym rodzajem
zapalenia tarczycy [12]. Jest to choroba o pod-
tozu autoimmunizacyjnym, ktéra determinuje
zaburzona praca ukladu odpornosciowego [10].
Chorobe Hashimoto charakteryzuje nagroma-
dzenie autoreaktywnych limfocytéw oraz utrata
tolerancji immunologicznej na tkanki wtasne.
W przebiegu choroby Hashimoto limfocyty
naciekaja na tkanke tarczycy. Choroba najcze-
$ciej przebiega z niedoczynnoscia tarczycy, jest
to wynikiem zaburzen w syntezie hormonéw
tarczycy. Dla choroby charakterystyczna jest
réwniez obecno$¢ przeciwciat przeciw peroksy-
dazie tarczycowej (antyT'PO) i przeciwcial prze-
ciw tyreoglobulinie (antyT'G). Wystepowanie
choroby odnotowuje sie duzo czesciej u kobiet.
Szacuje sie, ze nawet 8,5 razy czesciej choruja
kobiety [10].

Epidemiologia

Choroba Hashimoto jest najczestsza przyczyna
niedoczynnosci gruczolu tarczowego i jest naj-
cze$ciej wystepujacym typem zapalenia tego gru-
czolu. Ponadto wystepuje we wszystkich grupach
wiekowych, znacznie czesciej u kobiet. W popu-
lacji krajéw Europy Zachodniej stwierdza sie ja
u 2% o0s6b, natomiast wéréd kobiet zachorowania
wystepuja od 0,1% do 5% [12].

Etiopatogeneza

Orozpoznaniu choroby Hashimoto decyduje obec-
nosc¢ przeciwcial antyT'PO i antyTG. W przebiegu
choroby zaobserwowa¢ mozna brak tolerancji
limfocytéw T skutkujacy infiltracja limfocytarna
tarczycy. Dochodzi do limfocytarnych naciekéw

zapalnych na gruczole. Komérki odpornosciowe
obecne w gruczole produkuja cytokiny, m.in.
interleukiny 1P i interleukiny 6. Uwalniane cyto-
kiny uszkadzaja komorki tarczycy, co prowadzi
do niedoczynnosci tarczycy, zwapnien i zaniku
gruczolu. Choroba ma charakter przewlektly cze-
sto postepujacy. Etiologia choroby Hashimoto ma
podloze genetyczne i srodowiskowe. Znaczenie
w chorobie Hashimoto ma interakcja miedzy
czynnikami genetycznymi a $rodowiskowymi
w stosunku 79% do 21% [12].

Czynniki genetyczne

Rozpoznane zostalo kilka genéw odpowiedzial-
nych za autoimmunologiczne zapalenie tarczycy,
sa to m.in.: CTLA-4, antygen-4-cytotoksycznych
limfocytow T, gen odpowiedzi immunologicz-
nej; PTPN 22, biatko fosfatazy tyrozynowej-22;
MHC, molekuty kompleksu zgodnosci tkankowej
(10, 19].

Czynniki srodowiskowe

U os6b obcigzonych genetycznie wplyw na
wystapienie autoimmunologicznego zapalenia
tarczycy maja czynniki $rodowiskowe. Szacuje
sie, ze wplyw ten wynosi okoto 20%. Sa to czyn-
niki, ktére moga dziata¢ toksycznie na tarczyce,
zakléci¢ prace tarczycy lub stymulowaé uktad
immunologiczny. Do czynnikéw tych zalicza sie:
palenie tytoniu w wyniku dziatania tiocyjania-
néw i stymulacje uwalniania cytokin prozapal-
nych (IL-1, IL-6); stres wplywajacy na prace osi
HPT; jod, ktérego nadmiar indukuje rozwoj zapa-
lenia tarczycy o podlozu autoimmunologicznym
u 0s6b obcigzonych genetycznie [10,12].

Czynnikiem wplywajagcym na rozwdj cho-
roby moze by¢ réwniez przyjmowanie niektérych
lekéw, m.in.: Interferon a, lek stosowany w WZW
typu C; Amiodaron, lek antyarytmiczny bogaty
w jod; Lit stosowany w zaburzeniach dwubiegu-
nowych. Kolejng grupa czynnikéw sg zakazenia
wirusowe i bakteryjne. Indukowaé rozwoéj cho-
roby Hashimoto moga: wirusy Coxsackie i retro-
wirusy, Helicobacter pylori, Yersinia enterocoli-
tica, Borrelia burgdorferi [12].
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Przeciwciata ATPO

Przeciwciala przeciw peroksydazie tarczyco-
wej (ATPO) sa markerem choroby Hashimoto,
ich obecno$¢ stwierdza sie u prawie wszystkich
pacjentéw. Miano przeciwcial ATPO jest powia-
zane z ekspresja gléwnego antygenu zgodno-
$ci tkankowej (MHC) na tyreocytach oraz ze
stopniem naciekania limfocytéw, ktére moga
zwiekszy¢ synteze przeciwcial. Zaobserwowaé
mozna korelacje miedzy obecnoscia naciekéw
limfocytarnych a mianem przeciwcial ATPO [10].
Przeciwciala produkowane sa przez limfocyty
penetrujace gruczol tarczowy. Przeciwciata ATPO
posiadaja zdolnos¢ indukowania cytotoksyczno-
$ci [12].

Cytokiny

Cytokiny prozapalne pelnig istotng role
w poczatkowej obwodowej odpowiedzi ostrej
fazy [2], sa mediatorem procesu zapalnego oraz
procesu gojenia i naprawy tkanek. Cytokiny pel-
nig wazng funkcje w patomechanizmie choroby
Hashimoto i obok dzialania na uklad immu-
nologiczny, dzialaja réwniez bezposrednio na
komérki pecherzyka tarczycy [12]. Produkowane
sg przez limfocyty i komérki pecherzykowe gru-
czolu tarczowego. Zwiekszone wydzielanie cyto-
kin przez komorki pecherzykowe tarczycy swiad-
czy o wzroscie reakcji zapalnej [10, 12]. Kolejnym
elementem zwiekszajacym stan zapalny tarczycy
jest stymulowane przez cytokiny wydzielanie
prostaglandyn, oraz prezentacja antygenéw lim-
focytom T, co prowadzi do zniszczenia gruczotu
przez cytotoksycznosé. Stwierdzono patogenne
dzialanie cytokin IL-1B, IFN-y i TNF-a nasilajace
stan zapalny gruczotu tarczowego i prowadzace
do obrzeku oczodotu przez nagromadzenie gli-
kozaimnoglikanéw.

Badania immunochemiczne wykazalty obec-
no$¢ nastepujacych cytokin: IL-1 w komor-
kach $rédblonka tyreocyta; IL-1, IL-6 i TNF-a
w komérkach gruczotu tarczowego i IFN-y w lim-
focytach naciekajacych gruczol tarczowy [12].
IL-1, IL-6 i TNF-a zalicza sie do grupy cytokin
prozapalnych [12, 14].

Prostaglandyny

Prostaglandyny sa hormonami tkankowymi
z grupy autakoidéw. Sa prostanoidynami z grupy
eikozanoidéw. Zakres dzialania prostaglandyn
jest bardzo szeroki i obejmuje m.in. regulacje
ci$nienia krwi i zapalenia. Prekursorem pro-
staglandyn jest kwas arachidonowy. Moga one
powstawaé w trakcie jego pierwotnych przemian
(do tej grupy zaliczamy PGG2 i PGH2) lub za
posrednictwem enzymu [1, 8]. Enzymem niezbed-
nym do syntezy prostaglandyn jest cyklooksyge-
naza (COX-2) (do tej grupy zaliczamy nastepujace
prostanoidy: prostaglandyny (PG), prostacykline
(PGI2) i tromboksan A2 (TXA2). Substratem do
syntezy enzymu cyklooksygenazy sa nienasycone
kwasy tluszczowe, gléwnie kwas arachidonowy
(AA) ale réwniez kwas dihomo-y-linoleinowy,
a-linoleinowy i eikozapentanowy (EPA) [1].

Aktywne sktadniki diety

Gléwnym zalozeniem dietyjest ogélnoustrojowe
dzialanie przeciwzapalne sprzyjajace poprawie
wynikéw w autoimmunologicznych chorobach
zapalnych. Dieta zaklada zwiekszenie zawarto-
$ci sktadnikéw, ktére poprzez wptyw na zmniej-
szenie ekspresji prozapalnych cytokin IL-1, IL-6
i TNF-a beda wykazywaly dzialanie przeciwza-
palne (m.in. mangiferyna i kurkumina); zwiek-
szenie sktadnikéw stymulujacych wydzielanie
substancji przeciwzapalnych, m.in. prostaglan-
dyn serii 3 i rezolwin serii E i serii D (n3); oraz
utrzymanie stosunku n3 do n6 w proporcji
1 do 1 z odpowiednig zawartosciag n6, ktorej
metabolit wykazuje dzialanie przeciwzapalne
(lipoksyny).

Kolejnym elementem diety jest niski indeks
glikemiczny (IG) sprzyjajacy poprawie metaboli-
zmu weglowodandéw oraz zmniejszeniu wydziela-
nia insuliny, ktéra koreluje dodatnio z wydziela-
niemleptyny orazujemnybilanskaloryczny, ktory
prowadzgc do zmniejszenia zawartosci tkanki
ttuszczowej, bedzie miat pozytywny wplyw na
zmniejszenie wydzielania leptyny i rezystyny,
ktére wykazuja dziatanie prozapalne.
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Aktywne biologicznie tluszcze

Zrédlem aktywnych biologicznie ttuszczy s3 fos-
folipidy. Fosfolipidy pelnig istotnga role w terapii
choréb autoimmunologicznych, poniewaz zapew-
niaja wlasciwa przepuszczalnosé i ptynnosc bton
komérkowych oraz wykazuja dzialanie przeciw-
zapalne i prozapalne. W chorobach autoimmuno-
logicznych uwage nalezy zwrdci¢ na fosfolipidy
bedace zrédlem wielonienasyconych kwaséw
ttuszczowych (PUFA) [14].

Wielonienasycone kwasy tluszczowe dzieli sie
na dwie grupy. Uzaleznione jest to od umiejsco-
wienia ostatniego podwdjnego wigzania w lan-
cuchu. Ostatnie podwéjne wigzanie przy trzecim
od korica atomie wegla okresla wielonienasycone
kwasy ttuszczowe z grupy n3, natomiast ostat-
nie podwdjne wigzanie przy szdéstym atomie
wegla jest charakterystyczne dla kwaséw tlusz-
czowych z grupy n6. Obydwa zwigzki sa zali-
czane do Niezbednych Nienasyconych Kwaséw
Ttuszczowych (NNKT) poniewaz nie sg synte-
zowane endogennie i nalezy je przyjmowac wraz
Z pozywieniem.

Odpowiednia zawarto$¢ ttuszczu w diecie ma
wplyw na aktywno$¢ enzymu peroksydazy tar-
czycowej (TPO) i tym samym na synteze hormo-
néw tarczycy. Wykazano, ze negatywny wplyw
hamujacy ma dieta bogata w nasycone kwasy
tluszczowe, natomiast spozywanie wieloniena-
syconych kwaséw ttuszczowych, gtéwnie z grupy
n3 wplywa stymulujagco na synteze hormonéw
tarczycy. Zwiekszona aktywno$¢ enzymu perok-
sydazy tarczycowej (TPO) obserwuje sie przy
diecie bogatej w EPA, DHA i AA [16].

n3

Do rodziny wielonienasyconych kwaséw ttusz-
czowych z grupy n3 zalicza sie kwas a-linolenowy
(ALA), eikozapentaenowy (EPA) i dokozaheksa-
enowy (DHA). Wszystkie wymienione wyka-
zuja aktywnos¢ biologiczng. Wielonienasycone
kwasy tluszczowe z grupy n3 wykazuja dziatanie
przeciwzapalne i okreslane s3 jako mediatory
wygaszajace reakcje zapalng. Przeciwzapalnymi
mediatorami sg rezolwiny bedace pochodna
kwasu DHA i EPA [13, 14].

EPA jest w organizmie przeksztatcany do eiko-
zanoidéw do ktérych zalicza sie leukotrieny (LT),
tromboksany (TX), prostaglandyny (PG) i prosta-
cykliny (PGI). EPA przeksztalca sie w leukotrieny
serii 5, tromboksany serii 3 i prostaglandyny
serii 3. Wszystkie wymienione eikozanoidy wyka-
zuja dziatanie przeciwzapalne. Zalecane dzienne
spozycie (RDA) sumy kwaséw ttuszczowych EPA
i DHA wynosi 500mg na dobe dla osoby dorostej
oraz od 100mg do 250mg na dobe u dzieci [14].

n6

W grupie wielonienasyconych kwaséw tlusz-
czowych n6 wyrézniamy kwas linolowy (LA),
y-linolenowy (GLA) i arachidonowy (AA). Kwasy
tluszczowe z grupy n6 wykazuja dzialanie biomi-
dalne, dzialaja zaréwno prozapalnie jak i prze-
ciwzapalnie. Z kwasu arachidonowego (AA) syn-
tezowane sa mediatory stanu zapalnego, takie jak
prostaglandyny i leukotrieny [13]. Przez enzyma-
tyczng modyfikacje kwasu arachidonowego (AA)
syntezowane s3 prostaglandyny serii 2, trom-
boksany serii 2 i leukotrieny serii 4. Wszystkie
wymienione eikozanoidy wykazujg dzialanie pro-
zapalne [14].

Natomiast lipoksyny bedace metabolitami
kwasu arachidonowego (AA) wykazuja dziatanie
przeciwzapalne. Lipoksyny, tak samo jak rezol-
winy z grupy n3, zaliczane sa do mediatoréw
wygaszajacych reakcje zapalng [13].

Stosunek n3 do n6

Stwierdzono, ze przeciwzapalne dzialanie diety
zachowane jest przy odpowiednim stosunku wie-
lonienasyconych kwaséw tluszczowych (PUFA).
Dziatanie takie wykazuje stosunek n3 do n6
wynoszacy 1 do 5. Zaburzenie tego stosunku,
charakterystyczne dla modelu diety zachodniej
(n3:n6 - 1:20) i zastapienie kwaséw ttuszczowych
n3 kwasem arachidonowym (AA) bedzie skutko-
walo prozapalnym dzialaniem diety [14].

Lipoksyny

Lipoksyny to wykazujace dzialanie przeciwza-
palne metabolity kwasu arachidonowego (AA).
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Ich synteza zachodzi w dwéch komérkach znaj-
dujacych sie w miejscu zapalenia na zasadzie
wymiany miedzykomérkowej pétproduktéw,
proces ten okresla sie mianem biosyntezy trans-
komoérkowej. Wyr6zni¢ mozna nastepujace lipok-
syny: LXA4 i LXB4 [13, 14].

Lipoksyna LXA4 dziala na receptor ALX
(receptor dla lipoksyny LXB4 nie zostal odkryty)
[13]. Receptor ALX umiejscowiony jest na wielu
komérkach, m.in. na leukocytach, monocytach,
neutrofilach, bazofilach, eozynofilach i limfocy-
tach T. Dziatanie lipoksyny LXA4 uzaleznione
jest od miejsca dziatania, czyli od komérki na
ktérej znajduja sie receptory ALX, jest to dziala-
nie swoiste komdrkowo. W reakcji zachodzacej
w neutrofilach obserwuje sie m.in. zmniejszenie
wydzielania IL-1B i IL-8. Gdy reakcja zachodzi
w eozynofilach zahamowane zostaje wydzielanie
IL-15, w monocytach hamuje wydzielanie IL-8,
w limfocytach T natomiast LXA4 dzialajac na
receptor ALX hamuje sekrecje TNF-a [13].

Rezolwiny

Rezolwiny sa pochodnymi wielonienasyconych
kwaséw tluszczowych n3 i wykazuja dziatanie
cytoprotekcyjne i przeciwzapalne. Wyrézniamy
dwa typy rezolwin: rezolwiny serii D bedace
pochodnymi kwasu tluszczowego DHA oraz
rezolwiny serii E bedace pochodna kwasu ttusz-
czowego EPA [13].

Rezolwiny serii E

Rezolwiny serii E, pochodne EPA, syntezowane
sg tak samo jak lipoksyny, na zasadzie wymiany
miedzykomoérkowej, czyli poprzez biosynteze
transkomoérkows. Wyrézniamy dwie rezolwiny
serii E: RvEl i RvE2. Stwierdzono, ze jednym
z dziatan RvEl i RvE2 jest hamowanie wydzie-
lania cytokin prozapalnych. Wykazano, ze RvE1
dzialaja silniej niz RvE2, dzialanie jest silniejsze
nawet od dzialania kwasu acetylosalicylowego
(aspiryny). Rezolwina RvE1l dziala biologicznie
poprzez dziatanie na receptor ChemR23 [13].

Rezowliny serii D

Rezowliny serii D s3 pochodnymi kwasu ttuszczo-
wego DHA. Ich synteza zachodzi réwniez na zasa-
dzie biosyntezy transkomorkowej. Wyrézniamy
cztery rezolwiny serii D: RvD1, RvD2, RvD3,
RvD4. Dotychczas zbadano jedynie dziatanie
rezolwiny RvD1. Wykazano, ze hamuje ekspresje
IL-1P oraz w zapaleniu miejscowym spowodowa-
nym TNF-a hamuje infiltracje limfocytami [13].

Jod

Jod jest pierwiastkiem niezbednym do syntezy
hormonéw tarczycy. Spozywany lub wdychany
z powietrzem w postaci jonéw jodkowych jest
transportowany z krwia do tarczycy, gdzie naste-
puje jego utlenianie do wolnego jodu i finalnie
dochodzi do syntezy hormonéw tarczycy (T4
iT3) [4].

Najwieksze ilosci jodu w srodowisku sg w oce-
anach. Jod po utlenieniu trafia do atmosfery,
gdzie wraz z opadami trafia do gleby, skad pobie-
rany jest przez rosliny. Na tej drodze dostarczany
jest nastepnie dla ludzi z pokarmem. Na tere-
nach oddalonych od moérz i oceanéw stezenie
jodu w $rodowisku spada. W celu zapewnienia
odpowiedniej podazy jodu WHO wraz z narodo-
wymi komérkami odpowiedzialnymi za prawi-
dlowe zywienie czlowieka wprowadzito program
profilaktyki jodowej. Program funkcjonuje od
1990 roku i opiera sie gtéwnie na jodowaniu soli
kuchennej [4].

Spozycie jodu jest jednym z czynnikéw srodo-
wiskowych stymulujacych wystgpienie choroby
Hashimoto. Stwierdzono, ze w spoteczenstwach
gdzie spozycie jodu jest wysokie duzo czesciej
dochodzi do zachorowan [10]. Analizy wskazuja,
ze duze spozycie jodu jest gléwnym i najwaz-
niejszym srodowiskowym czynnikiem chorobo-
twérczym. W spoleczenistwach narazonych na
niedobory jodu odnotowuje sie znacznie mniej
przypadkéw wystepowania choroby Hashimoto
(10, 11].

Jod stymuluje uktad immunologiczny dzia-
tajac na limfocyty B i T oraz makrofagi, jest wiec
odpowiedzialny za pobudzenie autoreaktyw-
noséci tarczycy. Jod modyfikuje tyreoglobuline,
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powoduje wytwarzanie neoantygenowego czyn-
nika bez wytworzenia tolerancji immunologicz-
nej oraz wywoluje reakcje apoptozy komdrek
tarczycy [4, 12].

Selen

Selen jest pierwiastkiem wystepujacym w glebie.
Wskutek taczenia sie z aminokwasami w organi-
zmie tworzy selenobiatka. Selen w organizmie
cztowieka buduje wiele enzyméw, m.in. peroksy-
daze glutationowa (GPx) i dejodynaze jodotyro-
ninowg (DIO). Enzym peroksydazy glutationowej
niweluje stres oksydacyjny inaktywujac rodniki
tlenowe chroniac tarczyce przed uszkodzeniem
oksydacyjnym [10, 20]. Enzym dejodynazy jodo-
tyroninowej katalizuje reakcje konwersji T4 do T3
w tkankach obwodowych [10].

Jednym z niezbednych elementéw do syn-
tezy hormonéw tarczycy jest nadtlenek wodoru
(H202), nadtlenek wodoru jest réwniez zré-
dlem stresu oksydacyjnego. H202 jest niezbedne
do produkcji TPO. H202 jest neutralizowane
m.in. przez GPx [10]. Stwierdzono, ze niedobory
selenu zmniejszaja aktywnos¢ GPx, co prowadzi
do nagromadzenia sie w tarczycy H202 i TPO.
Proces ten prowadzi do uszkodzenia tarczycy
[10]. Dotychczas potwierdzono, ze odpowiednie
spozycie selenu u oséb z chorobg Hashimoto
zmniejsza stezenie ATPO oraz poprawia samo-
poczucie [10]. Niedobory selenu w diecie upo-
$ledzaja konwersje T4 do T3. Spowodowane jest
to spadkiem aktywnosci enzymu dejodynazy
jodotyroninowej (DIO). Zaobserwowano spadek
stezenia T3 i wzrost TSH [20]. Analizy wyka-
zaly réwniez ujemna korelacje miedzy spozy-
ciem selenu a wystepowaniem choréb tarczycy.
Badania epidemiologiczne populacji chinskiej
wykazaly, ze male spozycie selenu zwieksza
wystepowanie choréb tarczycy [10].

Zelazo

Enzym peroksydazy tarczycowej (TPO) w swojej
czasteczce zawiera zelazo. Stwierdzono, ze przy
niedoborach tego pierwiastka spada stezenie
hormonéw tarczycy (T3 i T4), spada konwersja
T4 do T3 oraz wzrasta stezenie TSH. Badania

dzieci z niedokrwistoscig z niedoboréw zelaza
i niedoborem jodu w diecie wykazaly, ze mimo
uzupelnienia niedoboréw jodu, bez uzupelnienia
niedoboréw zelaza, stezenie hormonéw tarczycy
nie poprawilo sie a TSH nie spadlo do prawidto-
wej wartosci. Zalecane dziennie spozycie (RDA)
zelaza wynosi 18mg/doba dla kobiet przed prze-
kwitaniem oraz 10mg/doba dla mezczyzn i kobiet
po przekwitaniu [7, 18].

Mangiferyna

Mangiferyna jest polifenolem z grupy ksanto-
néw. Najwieksze stezenie mangiferyny wystepuje
w korze i lisciach mangowca, obecna jest réwniez
w owocach [6, 17]. Zrédtem bogatym w mangi-
feryne jest napar honeybush tea, ktéry w suchej
masie zawiera 4% mangiferyny [9].

Analizy wskazujg, ze mangiferyna wykazuje
szereg korzystnych dla zdrowia dziatan, m.in.:
wykazuje dzialanie przeciwutleniajace, przeciw-
wirusowe i przeciwzapalne. Mangiferyna jest
inhibitorem TNF-a oraz hamuje wydzielanie pro-
zapalnych cytokin IL-6. Mangiferyna hamuje réw-
niez synteze prozapalnych prostaglandyn serii 2
(PGE2) z kwasu arachidonowego (AA) poprzez
zmniejszenie produkcji enzymu cyklooksygenazy
(COX-2). Dzialanie przeciwzapalne mangiferyny
stwierdza sie przy stezeniu 10 uM [9, 17].

Kurkumina

Kurkumina jest barwnikiem obecnym w kur-
kumie. Kurkumina jest aktywnym biologicznie
zwigzkiem, ktéry wykazuje dziatanie przeciwno-
wotworowe, przeciwzapalne, przeciwutleniajgce
i przeciwbakteryjne.

Dziatanie przeciwzapalne kurkuminy opiera
sie na hamowaniu aktywnosci jadrowego czyn-
nika transkrypcyjnego (NF-kB). Jadrowy czyn-
nik transkrypcyjny NF-kB zwieksza ekspresje
niektdrych prozapalnych biatek i enzyméw, m.in.
IL-6, IL-1B, IFEN-y i enzymu cyklooksygenazy
(COX-2). Zahamowanie dzialania NF-kB przez
kurkumine wplywa na zmniejszenie wydzielania
cytokin prozapalnych oraz, poprzez zmniejsze-
nie wydzielania enzymu COX-2, na zmniejszenie
wydzielania prostaglandyn serii 2 (PGE2) [15].
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Awokado

Wykazano, ze awokado, wyciag z pestki awokado
ipreparaty przygotowane na bazie awokado wyka-
zuja dziatanie przeciwzapalne. Preparaty na bazie
awokado hamowaty aktywnos¢ enzymu cyklook-
sygenazy (COX-2) hamujac tym samym ekspresje
prozapalnych prostaglandyn serii 2 (PGE2) oraz
hamowatly wydzielanie TNF-a i IL-1f [3,11].

Podsumowanie

Odpowiednio zbilansowana dieta przeciwza-
palna jest istotnym elementem terapii w choro-
bie Hashimoto. W przebiegu choroby obserwuje
sie brak tolerancji limfocytéw T, ktére infiltruja
gruczol tarczowy. Limfocyty T indukujg wydzie-
lanie cytokin. Cytokiny natomiast zwiekszaja
wydzielanie prostaglandyn. W gruczole obje-
tym autoimmunologicznym zapaleniem stwier-
dzono obecno$é prozapalnych cytokin, m.in. IL-1,
IL-6 i TNF-a; oraz prozapalnych prostaglandyn.
Zaobserwowano réwniez dodatnia korelacje mie-
dzy mianem przeciwcial ATPO a obecnoscia lim-
focytéow T w gruczole tarczowym. Limfocyty T
tworza w tarczycy limfocytarne nacieki zapalne.

Na ekspresje prozapalnych cytokin i prosta-
glandyn wplyw ma szereg czynnikéw wskaza-
nych w niniejszej pracy. Odpowiednie sktadniki
pokarmowe, gléwnie wielonienasycone kwasy

tluszczowe z grupy n3 wykazuja dzialanie prze-
ciwzapalne. Przeksztalcane sg do m.in. pro-
staglandyn serii 3, ktére wykazuja dzialanie
przeciwzapalne. Z n3 syntezowane s3 réwniez
rezolwiny serii D i serii E, ktére hamujg wydzie-
lanie prozapalnych cytokin.

Wielonienasycone kwasy ttuszczowe z grupy
n6 réwniez stanowia istotng grupe w terapii
choroby Hashimoto i ich catkowite wyklucze-
nie z diety (jesli bytoby mozliwe) stanowitoby
btad. Kwasy n6 wykazuja bowiem dziatanie bio-
midalne, zaréwno prozapalne i przeciwzapalne.
Syntezowane sa z nich prozapalne prostaglan-
dyny serii 2 (PGE2) oraz enzym cyklooksygenazy
(COX-2) niezbedny do syntezy prostaglandyn.
Obok dzialania prozapalnego z kwasu AA syn-
tezowane s3 réwniez lipoksyny, ktére moga by¢
bardzo istotne w zmniejszeniu stanu zapalnego
tarczycy. Lipoksyny dzialajac na receptor ALX
na powierzchni limfocytéw T hamuje wydzie-
lanie TNF-a. To wlasénie limfocyty T i czynnik
martwicy nowotworéw TNF-a s3 jedng z gléw-
nych przyczyn stanu zapalnego gruczotu tar-
czowego. Istotne jest wiec utrzymanie odpo-
wiedniego stosunku kwaséw n3 do n6 w diecie.
Rekomendowany stosunek wynosi 1 do 5.

Zwrdéci¢ nalezy uwage na pozostale aktywne
sktadniki diety, czyli m.in. jod, selen, mangife-
ryne, kurkumine. Odpowiednia zawartos¢ w die-
cie tych sktadnikéw odgrywa wazna role w prawi-
dlowej pracy tarczycy.
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