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FIZJOLOGICZNE ASPEKTY POSTEPOWANIA DIETETYCZNEGO
W CHOROBIE HASHIMOTO

WPROWADZENIE

Choroba Hashimoto, czyli limfocytar-
ne zapalenie tarczycy typu Hashimoto, jest
najczestszym schorzeniem tarczycy i naj-
bardziej rozpowszechniona choroba auto-
immunologiczng. Dotyczy wszystkich grup
populacyjnych i wiekowych, ale na rozwoj
choroby w wiekszym stopniu narazone sg
kobiety (kilkakrotnie do 20 razy) niz mez-
czyzni oraz osoby w wieku 45-65 lat (INTI-
DHAR i wspétaut. 2006, PRzZYBYLIK-MAZUREK
i wspoétaut. 2007). Etiologia choroby Hashi-
moto jest zlozona i nie do konca poznana.
Do czynnikow, ktére zapoczatkowuja i/lub
nasilaja jej rozw0j zaliczane sa czynniki ge-
netyczne i Srodowiskowe (w tym zywieniowe)
oraz inne choroby o podlozu autoimmuniza-
cyjnym, tj. m.in. cukrzyca typu 1, celiakia,
anemia zlosliwa, tuszczyca, reumatoidalne
zapalenie stawow i stwardnienie rozsiane.
Sposrod czynnikéow Zywieniowych najwiek-
sze znaczenie przypisywane jest nadmiarowi
jodu oraz niedoborowi selenu i witaminy D
w diecie (CHISTIAKOV 2005, GIETKA-CZERNEL
2008, EACKA i MACIEJEWSKI 2011, CATURE-
GLI i wspoélaut. 2014, EFFRAIMIDIS i WIERSIN-
GA 2014, D’AURIZIO i wspoélaut. 2015, KM
2017).

Autoimmunologiczne zapalenie tarczy-
cy (AZT) typu Hashimoto jest schorzeniem,
ktorego nie mozna wyleczy¢. Leczeniu pod-
lega glownie niedoczynnosc¢ tarczycy beda-
ca konsekwencja choroby. Farmakoterapia
polega na przyjmowaniu przez chorego le-
woskretnego analogu naturalnej tyroksyny

(lewotyroksyny) w dawce dostosowanej do
stopnia hipotyreozy i wspotwystepowania in-
nych chorob (ktérych przebieg i/lub leczenie
zmienia absorpcje leku w przewodzie po-
karmowym) oraz pozwalajacej na utrzyma-
nie stezenia tyreotropiny (TSH) we krwi w
zakresie wartosci referencyjnych (PRZYBYLIK-
-MAZUREK i wspélaut. 2007, LACKA i CZYZYK
2008, RUCHALA i wspoétaut. 2012, KuLicz-
KOWSKA-PLAKSEJ 1 wspotaut. 2013, OLEJ-
NICZAK-RABINEK 2016). W postepowaniu w
chorobie Hashimoto, oprécz farmakoterapii
hipotyreozy, istotny element powinna stano-
wic¢ dietoterapia. Wydaje sie, ze w zwiazku z
dobrze udokumentowanym wplywem makro-
i mikrosktadnikow pozywienia na synteze,
wydzielanie, transport we krwi, przemiany i
dziatlanie hormonéw tarczycy, odpowiednio
skomponowana dieta moze wspiera¢ czyn-
nos¢ tarczycy, spowalnia¢ przebieg procesu
zapalnego w gruczole i jego destrukcje oraz
zapewniaC optymalne leczenie syntetyczna
lewotyroksyna i zmniejsza¢ ryzyko rozwoju
zaburzen metabolicznych i choréb bedacych
konsekwencja niedoboru hormonow tarczy-
cy w organizmie (SADOWSKA i STAWSKA 2015,
ZAKRZEWSKA i wspélaut. 2015).

PATOGENEZA I KONSEKWENCJE
CHOROBY HASHIMOTO

Zmiany patologiczne w tarczycy w prze-
biegu przewleklego AZT typu Hashimoto wy-
nikaja z nadmiernej stymulacji i odpowiedzi
ukladu odpornosciowego. W miazszu tarczy-
cy pojawiaja sie rozlane nacieki limfocytow

Slowa kluczowe: autoimmunologiczne zapalenie tarczycy typu Hashimoto, makrosktadniki, mikrosktadniki, o$ tarczy-

cowa



202 KATARZYNA LACHOWICZ i wspoétaut.
wej (HPT), czyli podwzgorza
i przedniego plata przysadki,
Czynniki Inne choroby o podlozu Czynniki do sekrecji odpowiednio tyre-
genetyczne autoimmunologicznym Srodowiskowe ol1beryny‘(TRH) ! TS.H » kto-
re reguluja wydzielanie przez
J\/L 7 i 7 tarczyce tyroksyny (T4) i tri-
( o ) jodotyroniny (T3). Nie docho-
nacieki limfocytow przeciwciata dzi jednak w tej sytuacji do
i makrofagow [ ]anty-tarczycowe kompensacyjnego zwiekszenia
CHOROBA syntezy i wydzielania T4 i T3,
2 cytokiny HASHIMOTO wioknienie, co .nasila na‘dmier.na stymu-
prozapalne apoptoza, destrukcja lacje podwzgorza i przysadki
L fyreocytow ) oraz przyczynia sie do wzro-

stu stezenia TSH we krwi i

Hipotyreoza (jawna lub subkliniczna)

rozwoju hipotyreozy zaréwno
subklinicznej (utajonej), jak i

Ryc. 1. Etiopatogeneza choroby Hashimoto.

i makrofagow. Komorki ukladu odpornoscio-
wego z jednej strony zwiekszaja wydziela-
nie cytokin prozapalnych, m.in. interlekiny
2 i 6 (IL-2 i IL-6), czynnika martwicy no-
wotworéow alfa (TNF-a) i interferonu gamma
(IFN-y), a z drugiej, zmniejszaja wydzielanie
cytokin odpowiedzialnych za immunotole-
rancje, w tym interleukiny 4, 5 i 10 (IL-4,
IL-5 i IL-10). Ponadto, limfocyty B produku-
ja tkankowo swoiste przeciwciata skierowane
przeciwko antygenom tarczycowym: tyreope-
roksydazie (anty-TPO) i/lub tyreglobulinie
(anty-TG), dwom biatkom kluczowym w re-
gulacji syntezy hormonéw tarczycy. Przeciw-
ciala te aktywuja cytotoksyczne limfocyty T
lub same staja sie¢ cytotoksyczne, czego re-
zultatem jest dalsze zwieckszanie wytwarza-
nia cytokinin prozapalnych. Z kolei wzmozo-
na aktywnos$c¢ cytokin prozapalnych prowa-
dzi do wzrostu ekspresji na powierzchni ko-
morek pecherzykowych tarczycy (tyreocytow)
czynnikéw proapoptotycznych i nasilenia ich
apoptozy. W przebiegu choroby Hashimoto
dochodzi réwniez do nasilenia rozrostu fibro-
blastow i1 wiloknienia tarczycy (BOSSOWSKI i
OTTO-BUCZKOWSKA 2007, PRZYBYLIK-MAZUREK
i wspotaut. 2007, PARVATHANENI i wspolaut.
2012, HIROMATSU i wspoétaut. 2013, PyzIK i
wspotaut. 2015). Podsumowanie zmian pato-
logicznych w tarczycy i ich konsekwencji w
przebiegu choroby Hashimoto przedstawiono
na Ryc. 1.

Efektem nieprawidlowej odpowiedzi im-
munologicznej i zmian morfologicznych w
tarczycy jest stopniowe uposledzanie jej
funkcji, co wynika gléwnie ze zmniejszenia
aktywnosci tyreoperoksydazy (TPO). Skut-
kuje to zaburzeniem biosyntezy hormonow
tarczycy oraz ich wydzielania pod wplywem
tyreotropiny (TSH) i obnizeniem stezenia
hormonéw tarczycy we krwi. To prowadzi do
pobudzenia (na zasadzie ujemnego sprzeze-
nia zwrotnego) wyzszych pieter osi tarczyco-

klinicznej (jawnej) o réznym
stopniu nasilenia. W utajo-
nej niedoczynnosci tarczy-
cy podwyzszonemu stezeniu
TSH we krwi towarzyszy prawidlowe steze-
nie wolnych form T4 i T3 (fT4 i fI3), na-
tomiast w niedoczynnosci jawnej stwierdza
sie obnizone stezenie fT4 i/lub fT'3 we krwi
(PRzYBYLIK-MAZUREK wspoétaut. 2007, LACKA i
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Ryc. 2. Zmiany dzialania osi tarczycowej w cho-
robie Hashimoto i ich odzwierciedlenie w parame-
trach laboratoryjnych we krwi.

TRH - tyreoliberyna, TSH - tyreotropina, TPO - tyre-
operoksydaza, TG - tyreoglobulina, T4 - tyroksyna, fT4
— wolna tyroksyna, T3 - trijodotyronina, fI3 - wolna
trijodotyronina, anty-TPO — przeciwciala przeciw tyreope-
roksydazie, anty-TG — przeciwciala przeciw tyreoglobuli-
nie, { — zmniejszenie wydzielania/stezenia, T — wzrost
wydzielania/stezenia, N — stezenie w zakresie wartosci
referencyjnych
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CzyzyK 2008, SARI i wspoétaut. 2011, HIRO-
MATSU i wspoétaut. 2013, SZWAJKOSZ i wspol-
aut. 2017). Zmiany w dzialaniu osi HPT w
przebiegu choroby Hashimoto przedstawiono
na Ryc. 2.

W warunkach niedoboru hormonéw tar-
czycy w organizmie i oslabienia ich dziala-
nia na poziomie komorkowym dochodzi do
spadku tempa metabolizmu, rozwoju insu-
linoopornosci w watrobie i tkankach obwo-
dowych oraz do zmian w przebiegu szlakow
metabolizmu weglowodanéw i lipidow. Kon-
sekwencja tego moga byc¢ zaburzenia ho-
meostazy glukozy i dyslipidemia, a nastep-
nie cukrzyca typu 2, przyspieszenie zmian
aterogennych w naczyniach krwionosnych i
zwiekszone ryzyko incydentéw sercowo-na-
czyniowych. U oséb z choroba Hashimoto i
wspotwystepujaca cukrzyca pogorszeniu ule-
ga kontrola metaboliczna choroby i wzrasta
ryzyko niedocukrzenia mozgu (BOSSOWSKI i
OTTO-BUCZKOWSKA 2007, CATUREGLI i wspol-
aut. 2014, KAWICKA i REGULSKA-ILOW 2015,
GUTOWSKA i LAMPKA 2016). U kobiet choroba
Hashimoto moze by¢ przyczyna nieptodno-
Sci lub poronien i przedwczesnych porodow,
odklejenia lozyska oraz wad wrodzonych u
ptodu, a takze czynnikiem ryzyka chloniaka
zlosliwego i raka brodawkowatego tarczycy,
szczegblnie u os6b starszych (PRZYBYLIK-MA-
ZUREK i wspoétaut. 2007, CATUREGLI i wspol-
aut. 2014, ZAGRODZKI i KRCzYK 2014).

OBJAWY I DIAGNOSTYKA CHOROBY
HASHIMOTO

AZT typu Hashimoto to schorzenie pod-
stepne, ktére moze rozwijac¢ sie latami bez
zadnych dolegliwosci, czesto ze skapymi lub
niecharakterystycznymi objawami. Do dole-
gliwosci najczesciej zglaszanych przez oso-
by z choroba Hashimoto, a bedacych kon-
sekwencja niedoczynnosci tarczycy, naleza:
oslabienie, przewlekle przemeczenie, pro-
blemy ze snem, zmiany emocjonalne, nad-
mierne pocenie, obrzeki twarzy, dloni i stop,
uczucie zimna oraz wzrost masy ciala, za-
parcia i obfite miesiaczkowanie u kobiet.
Ponadto wymieniane sa: suchosS¢ i szorst-
kos¢ skory, kruchos¢ i lamliwosé paznok-
ci oraz wypadanie wlosow (PRZYBYLIK-MAZU-
REK i wspotaut. 2007, CATUREGLI i wspotaut.
2014). U dzieci natomiast pierwszy objaw
kliniczny niedoczynnosci tarczycy wywolanej
chorobg Hashimoto polega na spowolnie-
niu tempa wzrastania i problemach z na-
uka (BOSSOWSKI i OTTO-BUCZKOWSKA 2007).
W schytkowym stadium niedoczynnosci tar-
czycy dochodzi do $piaczki metabolicznej za-
grazajacej zyciu, podczas ktorej, poza obja-
wami typowymi dla niedoczynnosci tarczycy,
wystepuja: silne zaburzenia swiadomosci, tj.

sennos¢ i $piaczka, obnizenie temperatury
ciala nawet do 25°C, niewydolnos¢ oddecho-
wa, nasilone obrzeki nie poddajace sie uci-
skowi (LAcka i Czyzyk 2008).

Rozpoznanie choroby Hashimoto opiera
sie na wywiadzie, obrazie klinicznym, wy-
nikach badan laboratoryjnych i ultrasono-
graficznych (USG). Podstawowym kryterium
diagnostycznym jest podwyzszone stezenie
we krwi przeciwcial anty-TPO i/lub anty-TG
oraz zmiany w obrazie tarczycy w badaniu
USG, polegajace na obnizeniu echogeniczno-
Sci catego gruczohu, wystepowaniu ognisk hi-
pogenicznych otoczonych tkankg o prawidlo-
wej lub obnizonej echogenicznosci. Niekiedy
stwierdza sie rowniez podwyzszone miano
przeciwcial przeciwko receptorowi TSH w
tarczycy. Do zmian w wynikach badan la-
boratoryjnych, ktére sa konsekwencja nie-
doczynnosci tarczycy towarzyszacej chorobie
Hashimoto, zaliczamy wzrost stezenia TSH,
a takze obnizenie stezenia fT4 i/lub T3 w
surowicy. U niektorych osoéb, szczegélnie w
poczatkowej fazie choroby, wysokiemu mia-
nu przeciwcial antytarczycowych towarzyszy
jednak eutyreoza, a obraz tarczycy w bada-
niu USG jest prawidlowy. U czesci chorych
rozwija sie wole i pojawiaja sie zmiany ogni-
skowe w postaci pojedynczych guzkéw, na-
tomiast u innych dochodzi do postepujacej
atrofii tarczycy (PRZYBYLIK-MAZUREK i wspol-
aut. 2007, SARI i wspolaut. 2011, HIROMAT-
SU i wspotaut. 2013).

CEL I OGOLNE ZASADY
POSTEPOWANIA DIETETYCZNEGO
W CHOROBIE HASHIMOTO

Aktualnie nie ma jednolitego stanowiska
i standardéw postepowania dietetycznego w
AZT typu Hashimoto. Ponadto, niewiele jest
opracowan naukowych poswieconych ocenie
sposobu zywienia i stanu odzywienia oso6b
z chorobg Hashimoto, zaleceniom zywienio-
wym 1 skutecznosci ich stosowania. Stad
tez chorzy czesto stosuja diety, ktérych bez-
pieczenstwo i dzialanie moga by¢ watpliwe.
Niezwykle istotna jest jak najwczesniejsza
identyfikacja bledéw zywieniowych i ich ko-
rekta w celu spowolnienia procesu zapalne-
go w tarczycy i jej destrukcji, zapewnienia
prawidlowego przebiegu przemian i dziatania
hormonéw tarczycy na poziomie komorko-
wym oraz zmniejszenia ryzyka rozwoju zabu-
rzen metabolicznych i choréb wynikajacych
z niedoboru hormonow tarczycy. U oséb, u
ktorych nie doszto do rozwoju niedoczynno-
Sci tarczycy nalezy dazy¢ do wydluzenia sta-
nu eutyreozy, natomiast u oséb leczonych
lewotyroksyna, do zapewnienia prawidlowego
wchlaniania leku w przewodzie pokarmowym
i utrzymania wyrownania hormonalnego.
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Waznym aspektem dietoterapii choroby Ha-
shimoto jest rowniez tagodzenie wywotanych
nia dolegliwosci oraz poprawa jakoSci zycia
chorych (ZAKRZEWSKA i wspétaut 2015).

Nie istnieje jedna uniwersalna dieta
dla wszystkich oso6b z choroba Hashimoto.
Punktem wyjscia do formulowania zalecen
dietetycznych powinny by¢ zasady prawi-
dlowego zywienia kierowane do oso6b zdro-
wych (Izz 2018). W kolejnym etapie nalezy
formutowac¢ indywidualne, dodatkowe zale-
cenia dietetyczne uwzgledniajace oprocz wie-
ku, plci, masy ciata i aktywnosci fizycznej,
rowniez preferencje zywieniowe i kulturowe
oraz status ekonomiczny chorego, a takze
wspotwystepowanie innych chorob, szczegodl-
nie autoimmunologicznych i metabolicznych.
Podczas szacowania wartoSci energetycznej
catodziennej racji pokarmowej nalezy ponad-
to wzia¢ pod uwage sktad ciata i spoczynko-
we tempo metabolizmu chorych (ZAKRZEWSKA
i wspoétaut 2015).

Formulowanie zalecen dietetycznych dla
0s6b z chorobg Hashimoto powinno bazowac
na wiedzy dotyczacej efektow i mechani-
zmow wplywu wielkosci podazy energii oraz
ilosci i skladu makroskladnikow, a takze
sktadnikéw mineralnych i witamin na dzia-
tanie tarczycy i wydzielanych przez nia hor-
monéw oraz regulacje proceséow zapalnych
w gruczole tarczowym. Chorych nalezy za-
checa¢ do spozywania produktéw bedacych
bogatym zrodlem sktadnikow zapewniajacych
prawidlowa synteze, wydzielanie i dziatanie
hormonoéw tarczycy oraz charakteryzujacych
sie dzialaniem przeciwzapalnym i antyoksy-
dacyjnym. Ponadto, nalezy zwraca¢ uwage
na koniecznos$¢ ograniczenia podazy z dieta
lub calkowitego wyeliminowania skladnikow
prowadzacych (w sposob bezposredni Iub
posredni) do zmniejszenia aktywnosci tarczy-
cy i wydzielanych przez nia hormonéw oraz
wykazujacych dziatanie prozapalne i prook-
sydacyjne.

ZNACZENIE ENERGETYCZNOSCI DIETY
I SKEADNIKOW ZYWNOSCI
W POSTEPOWANIU DIETETYCZNYM
W CHOROBIE HASHIMOTO

Podsumowanie znaczenia czynnikéw zy-
wieniowych w chorobie Hashimoto i miejsc
ich dzialania w obrebie osi podwzgérze-przy-
sadka-tarczyca-tkanki obwodowe przedsta-
wiono w Tabeli 1 i na Ryc. 3.

WARTOSC ENERGETYCZNA DIETY

Aktywnos¢ tarczycy zalezy od iloSci spo-
zywanego pokarmu. Synteza i wydzialanie
hormonow tarczycy ulegaja nasileniu pod
wplywem zwiekszenia wartosci energetyczne;j
diety, natomiast w warunkach ograniczania

podazy pozywienia procesy te sa hamowane.
Wynika to odpowiednio z pobudzajacego i
hamujacego wplywu na dziatanie wszystkich
pieter osi HPT oraz mechanizm ujemnego
sprzezenia zwrotnego w jej obrebie. Restryk-
cje energetyczne (ER) na poziomie przekra-
czajacym 40% i glodzenie istotnie zmniejsza-
ja synteze hormonéw tarczycy i ich stezenie
we krwi nie tylko w wyniku zaburzenia me-
chanizmu ujemnego sprzezenia zwrotnego,
ale réwniez na skutek spadku aktywnosci
TPO i symportera sodowo-jodowego (NIS) od-
powiedzialnego za wychwyt jodu przez tyre-
ocyty. Stosowanie zbyt rygorystycznych re-
strykcji energetycznych moze w zwiazku z
tym nasili¢ zaburzenia powstale w wyniku
AZT typu Hashimoto (BOELEN i wspétaut.
2008, LAacHOwICz i wspétaut. 2017). Ponad-
to, zmiany stezen hormonéw tarczycy we
krwi, obserwowane pod wplywem glodzenia,
i ER powyzej 40%, moga wynikac¢ z ich nie-
korzystnego wplywu na transport hormonoéw
tarczycy przez biatka osocza, a takze hamo-
wania wychwytu hormonéw tarczycy przez
komorki docelowe i zmniejszenia aktywnosci
dejodynaz typu 1 i 2 (DIO1 i DIO2: enzy-
mow odpowiedzialnych m.in. za przemiane
T4 do aktywnej metabolicznie T3) w tkan-
kach docelowych oraz dziatania fizjologiczne-
go T3 (LacHOWICZ i wspdélaut. 2016, 2017).

Omoéwione powyzej efekty i mechanizmy
wplywu deficytu energetycznego diety na
dziatanie osi HPT-tkanki docelowe wskazujg
na bezzasadnos¢ zalecania osobom z cho-
roba Hashimoto zbyt rygorystycznych ER i
glodzenia. U os6b z nadmierng masg ciala
mozna planowac¢ lagodne (10%) i umiarko-
wane (20%) ER. Wieksze ograniczenie poda-
zy energii moze doprowadzi¢ do spowolnie-
nia podstawowej przemiany materii, ktéra i
tak juz jest obnizona u oséb w stanie hipo-
tyreozy. W konsekwencji, zamiast zamierzo-
nego ubytku masy ciala u chorego, nasta-
pi jej zwiekszenie. Ponadto, wzrosnie ryzyko
zaburzen metabolicznych bedacych konse-
kwencja niedoczynnosci tarczycy (SADOWSKA
i STAWSKA 2015).

U os6b z prawidlowa masa ciatla podaz
energii powinna zapewnic utrzymanie masy
ciala w przedziale BMI 20-25 kg/m? a u
0os6b z nadwaga lub otyloscia, uzyskanie
masy ciala w takim przedziale, dzieki za-
stosowaniu nie tylko ER, ale réwniez zwiek-
szeniu aktywnosci fizycznej. Ustalony deficyt
energetyczny powinien umozliwic powolny,
ale systematyczny ubytek masy ciata na po-
ziomie 0,5-1 kg/tydzien.

U oséb z AZT typu Hashimoto wazny
jest réwniez procentowy rozklad kalorycz-
nosci na poszczeg6lne positki. Powinien by¢é
on taki jak u os6b zdrowych lub u oséb z
cukrzyca, dyslipidemia czy nadciSnieniem
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Tabela 1. Znaczenie skladnikéw pozywienia w chorobie Hashimoto i skutki ich niedoboru/nadmiaru.

Sktadnik pozy-

Znaczenie w chorobie Hashimoto

Skutki niedoboru lub nadmiaru*

wienia
Biatko Zrédto aminokwaséw do syntezy Zahamowanie wydzielania TRH i TSH
hormonéw tarczycy Zaburzenie syntezy i wydzielania T3 i T4
Zw1¢k§zen1e podstawowej przemiany Zaburzenie mechanizmu ujemnego sprzezenia zwrotnego
materii w obrebie osi HPT
Hamowanie wypadania wloséw Zwiekszenie wigzania hormonéw tarczycy z biatkami
transportujacymi we krwi
Wielonienasy- Zwiekszenie aktywnosci NIS i TPO Zmniejszenie aktywnosci osi HPT

cone kwasy
thuszczowe
z rodziny n-3

w tarczycy

Zwiekszanie aktywnosci DIO1
w watrobie

Zwiekszanie ekspresji receptora dla
T3

Lagodzenie skérnych dolegliwosci
niedoczynnosci tarczycy

Zmniejszenie syntezy i wydzielania hormonéw tarczycy

Zaburzenie przemian i dzialania na poziomie komoérko-
wym hormonéw tarczycy

Jod

Substrat do syntezy hormonoéw tar-
czycy

Zmniejszenie syntezy *Zmniejszenie wychwytu jodu

hormonéw tarczycy przez tarczyce

Zwiekszenie wydzielania
TSH

*Zmniejszenie transportu ami-
nokwasow do tyreocytow

Zmiany morfologiczne w  *Zmniejszenie syntezy TPO i

tarczycy TG

Niedoczynnosé tarczycy *Spadek jodowania TG

*Zmniejszenie syntezy i wy-
dzielania T4 i T3

*Zwiekszenie wytwarzania RFT

*Nasilenie procesu zapalnego
w tarczycy

*Zwiekszenie produkcji anty-
-TPO i anty-TG

*Hamowanie autofagii i nasila-
nie apoptozy tyreocytow

*Nasilenie destrukcji tyreocy-
tow

Selen

Sktadnik centrum aktywnego dejo-
dynaz

Sktadnik enzymow antyoksydacyj-
nych (GPx i TrxR1) w tarczycy

Sktadnik selenopeptydéw (SELENOs)
zaangazowanych w odpowiedz prze-
ciwzapalna

Zmiany aktywnosci DIO i *Dziatanie cytotoksyczne
zmniejszenie konwersji T4

*Zaburzenie syntezy hor-
do T3

monoéw tarczycy
Zmniejszone usuwanie nad-

miaru toksycznego nadtlenku

wodoru z komorek tarczycy

Nasilenie procesu zapalnego
w tarczycy

Nasilenie produkcji przeciw-
cial anty-tarczycowych
Nasilenie destrukcji tyreocy-
tow

Nasilenie stresu oksydacyjne-
go w tarczycy
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Zelazo Sktadnik grupy hemowej stanowia-  Zmniejszenie aktywnosci TPO
cej centrum aktywne TPO Zmniejszenie syntezy T4 i T3
Zwiekszanie aktywnosci DIO1 w wa- Zwiekszenie wydzielania TSH
trobie
Zmniejszenie konwersji T4 do T3
Cynk Sktadnik receptorow jadrowych dla  Zmniejszenie aktywnosci tarczycy

T3

Zwiekszanie aktywnosci DIO1
w watrobie

Regulacja podstawowej przemiany
materii

Dzialanie antyoksydacyjne

Dziatanie przeciwzapalne

Zaburzenie wydzielania TRH przez podwzgérze i TSH
przez przysadke

Zaburzenie wiazania T3 z receptorem
Zmniejszenie konwersji T4 do T3
Zmniejszenie podstawowej przemiany materii

Zwiekszenie wytwarzania przeciwcial anty-tarczycowych

Witamina D Zmniejszenie nadmiernej reakcji im-
munologicznej na wlasne antygeny

— ochrona przed autoagresja

Dziatanie przeciwzapalne

Witamina A i E Dziatanie antyoksydacyjne

i przeciwzapalne

Zwiekszenie wchlaniania selenu

Witamina C Dziatanie antyoksydacyjne i przeciw-

zapalne
Zwiekszenie wchlaniania selenu

Zwiekszenie wchianiania lewotyrok-
syny

Zwiekszenie poziomu RFT w  *Dziatanie prooksydacyjne

komorkach tarczycy i nasile-

*Dzialanie prozapalne

nie stresu oksydacyjnego
Zwiekszenie aktywnosci czyn-
nikéw prozapalnych i nasi-
lenie procesu zapalnego w
tarczycy

Nasilenie apoptozy i destruk-
cji tyreocytow

Wzrost ryzyka rozwoju choro-
by Hashimoto

Witamina A Regulacja syntezy hormonéw tar-

czycy
Regulacja aktywnosci dejodynaz
Regulacja wydzielania TSH

Hamowanie wychwytu jodu przez tarczyce
Hamowanie syntezy TG i hormonoéw tarczycy
Spadek konwersji T4 do T3

Spadek wychwytu T3

Spadek wiazania T3 z receptorem

Flawonoidy Dzialanie antyoksydacyjne

i przeciwzapalne

Dziatanie antytarczycowe

Zwiekszenie poziomu reak- *Zmniejszenie aktywnosci

tywnych form tlenu w ko- TPO, NIS, DIO1

mérkach tarczycy *Nadmierne obnizenie po-

i nasilenie stresu oksydacyj- ziomu nadtlenku wodoru

nego w tyreocycie
Zwiekszenie aktywnosci czyn- *Zaburzenie syntezy i

nikéw prozapalnych i nasi- aktywacji hormonow tar-

lenie procesu zapalnego w czycy

tarczycy
*Wspolzawodnictwo z hor-

monami tarczycy o wiaza-
nie z biatkami transporto-
wymi we krwi

HPT - 0§ podwzgoérze-przysadka-tarczyca (tarczycowa), TRH - tyreoliberyna, TSH - tyreotropina, TPO - tyreoper-

oksydaza, TG — tyreoglobulina, T4 — tyroksyna, NIS — symporter sodowo-jodowy, DIO1 — dejodynaza typu 1, anty-

TPO - przeciwciata przeciw tyreoperoksydazie, anty-TG — przeciwciala przeciw tyreoglobulinie, GPx — peroksydazy

glutationowe, TrxR1 — izoforma 1 reduktazy tioredoksynowej, RFT — reaktywne formy tlenu
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TRH
przysadka Se, Fe, Zn, wit. A, n-3 WNKT
TSH
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tarczyca o i TrRl 1 1DI101/2
l SELx]}INl(;‘s e T\4_’T3 T3
. 4 DIO3 formy n-3 WNKT
wit. D, Se T4, T3 E > * # nieaktywne HT Zn, wit. A formy
A4 T4 = T3 nieaktywne
lanty-TPO n-3 WNKT ﬂ
| anty-TG / fT3
T4 1 13 (T4)
b Bliae. T3 (13)
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przysadka NKT
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bialka oy
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Ryc. 3. Miejsca korzystnego (A) i niekorzystnego (B) dziatania skladnikéw zywnosci w obrebie osi pod-

wzgorze-przysadka-tarczyca-tkanki obwodowe.

TR - receptor dla T3, T3 (T4) — pula trijodotyroniny na poziomie komoérkowych pochadzaca z konwersji tyroksyny,
T3(T3) - pula trijodotyroniny na poziomie komoérkowych pochodzaca z wychwytu z krwi, DIO1/2/3 - dejodynazy
typu 1/2/3, n-3 WNKT - wielonienasycone kwasy tluszczowe z rodziny n-3, NKT — nasycone kwasy tluszczowe, ER
- restrykcje energetyczne, B — bialtko, I — jod, Se — selen, Fe — zelazo, Zn - cynk, { przy skladniku zywnosci — nie-
dobér w diecie, T przy sktadniku zywnosci — nadmiar w diecie, pozostale objasnienia takie jak pod rycina 2

tetniczym, w przypadku wspoétwystepowania
ktéregos z tych zaburzen/choréb z choroba
Hashimoto. Nalezy zaleca¢ spozywanie 4-5
positkow w ciagu dnia w regularnych odste-
pach, a ostatni posilek powinien by¢ spo-

zyty 3-4 godziny przed snem. Regularnosé
spozywania positkéw jest szczegdlnie wazna
ze wzgledu na to, ze moze zapobiegac¢ dal-
szemu obnizeniu tempa przemiany materii
u osob z wspolwystepujaca niedoczynno-
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Scig tarczycy (ZAKRZEWSKA i wspotaut. 2015).
Osoby z wspotwystepujaca cukrzyca typu 1
lub 2 powinny pamieta¢ réwniez o dodatko-
wym positku przed snem (II kolacja), ktoéry
zapobiegnie nocnej hipoglikemii.

PROPORCJE I SKLAD MAKROSKLADNIKOW
POKARMOWYCH

Na podstawie aktualnej wiedzy nie jest
mozliwe rekomendowanie stalych propor-
cji biatka, tluszczu i weglowodanéw w die-
cie os6b z AZT typu Hashimoto. Podstawag
do indywidualnego ustalenia ich udzialu w
calodziennej racji pokarmowej powinna by¢
diagnoza zywieniowa, preferencje chorego i
analiza korzysci zdrowotnych.

Biatko

Rola biatka w postepowaniu dietetycznym
w chorobie Hashimoto wynika z udzialu ty-
rozyny w syntezie hormonéw tarczycy, ktore
sg jodowanymi pochodnymi tego aminokwa-
su (MANSOURIAN 2011). Ponadto, biatko jest
zrédlem innego aminokwasu, fenyloalaniny,
ktora moze byc przeksztalcana w organizmie
do tyrozyny. Chorym z AZT typu Hashimoto
nalezy wiec zalecaC spozywanie produktow
pochodzenia zwierzecego, tj. chudego migsa
(dréb, cielecina), ryb morskich, owocéw mo-
rza, jaj oraz mleka i przetworéw mlecznych,
ktore sa bogatym zrédlem zaréwno tyrozyny,
jak i fenyloalaniny (ZAKRZEWSKA i wspolaut.
2015, TUCHENDLER i ZDROJEWICZ 2017).

Niedobor biatka w diecie, podobnie jak
ER, wplywa hamujaco na wszystkie pietra
osi HPT i zaburza petle sprzezen zwrotnych
regulujacych wydzielanie TSH i hormonoéow
tarczycy. Dzieje sie tak na skutek zwieksze-
nia aktywnosci DIO1 i produkcji T3 z T4
w przysadce, co w konsekwencji prowadzi
do zmniejszenia wydzielania TSH. Ponad-
to, zwiekszeniu ulega wiazanie trijodotyro-
niny przez biatka transportujace we krwi i
w efekcie dochodzi do zmniejszenia stezenia
fT3 (PALKOWSKA-GOZDZIK i wspoélaut. 2018).

ZAKRZEWSKA i wspotaut. (2015) zapropo-
nowali zwiekszenie udzialu bialka w diecie
0s6b z choroba Hashimoto do 25% jej war-
toSci energetycznej, poniewaz makrosktad-
nik ten jest najmniej wydajnym substratem
energetycznym pozywienia. Na kazdym eta-
pie jego przemian metabolicznych zacho-
dza straty energii istotnie wieksze niz w
przypadku glukozy i kwaséw thuszczowych.
Wiekszy udzial bialka w diecie prowadzi do
zwiekszenia termogenezy indukowanej pozy-
wieniem, przyspiesza odczuwanie sytosci i
moze sprzyja¢ redukcji masy ciala (WESTER-
TERP-PLANTENGA i wspotaut. 2006). Wieksze
naklady energii niezbedne do wykorzystania
biatka z diety warunkuja zwiekszenie tempa
przemian metabolicznych, co jest korzystne

dla pacjentéow z niedoczynnoscia tarczycy.
Spozywanie pelnowartosciowego biatka moze
rowniez zahamowac proces wypadania wlo-
sow, czesto obserwowany w przebiegu cho-

roby Hashimoto (ZAKRZEWSKA 1 wspoétaut.
2015).
Aktualnie szeroko dyskutowane jest

znaczenie glutenu i diety bezglutenowej w
chorobie Hashimoto. Analiza wynikow nie-
ktorych badan wskazuje, ze u chorych na
AZT typu Hashimoto istnieje wieksze praw-
dopodobienstwo choroby trzewnej. Z drugiej
strony, u chorych na celiakie (najprawdopo-
dobniej tylko w formie aktywnej) ryzyko au-
toimmunologicznego zapalenia tarczycy jest
wyzsze niz u oséb bez tego schorzenia.

Przypuszcza sie, ze wynika to z podob-
nego podloza genetycznego chorob. Przeciw-
ciala przeciw transglutaminazie tkankowej,
ktorych podwyzszone miano charakterystycz-
ne jest dla choroby trzewnej, moga wchodzi¢
w reakcje z transglutaminaza obecng w tar-
czycy i w ten sposob uczestniczyé w pato-
genezie choroby Hashimoto. Taki mechanizm
nie jest jednak mozliwy u oséb, u ktorych
choroba Hashimoto nie wspotwystepuje z
celiakiag (NAIYER i wspotaut. 2008, OZKAN i
YETKIN 2016). Mimo braku jednoznacznych
dowodoéw naukowych, bardzo czesto osobom
z choroba Hashimoto zalecana jest elimina-
cja glutenu z diety (ZAKRZEWSKA i wspotaut.
2015, TUCHENDLER i ZDROJEWICZ 2017). U
niektorych osob doroslych i dzieci z celiakig
stosowanie diety bezglutenowej przyczynito
sie do obnizenia stezenia przeciwcial prze-
ciwtarczycowych we krwi. Nie u wszystkich
os6b uzyskiwano jednak tak korzystne efek-
ty. W czeSci badan nie stwierdzono wplywu
diety bezglutenowej na wystepowanie auto-
immunologicznych choréb tarczycy, a w nie-
ktérych — nawet wzrost odsetka pacjentow z
tymi schorzeniami. W zwiazku z tym, stoso-
wanie diety bezglutenowej w pierwotnej pro-
filaktyce choroby Hashimoto jest bezzasad-
ne. Ponadto, nie ma dowodow naukowych
na skutecznos¢ eliminacji z diety glutenu u
0s6b z choroba Hashimoto bez cech celiakii.
Stosowanie diety bezglutenowej w tym przy-
padku nie prowadzi do obnizenia stezenia
we krwi TSH oraz przeciwcial any-TPO i/
lub any-TG (MEzzoMoO i NADAL 2016). Zgod-
nie ze stanowiskiem Grupy Ekspertow Sek-
cji Dietetyki Medycznej Polskiego Towarzy-
stwa Zywienia Pozajelitowego, Dojelitowego i
Metabolizmu (POLSPEN), wprowadzenie diety
bezglutenowej u oso6b z chorobg Hashimoto
jest uzasadnione tylko w przypadku wspoél-
wystepowania celiakii i innych form nieto-
lerancji glutenu (SZOSTAK-WEGIEREK i wspol-
aut. 2018).

Kolejnym biatkiem, ktéremu ze wzgle-
du na wlasciwosci antygenowe przypisuje
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sie udzial w patogenezie choroby Hashimoto
jest kazeina (ZAKRZEWSKA i wspoélaut. 2015).
Beta-kazeina i powstajacy z niej ligand re-
ceptoréow  opioidowych, beta-kazomorfina,
przyczynily sie co prawda do zwiekszenia
ekspresji cytokin prozapalnych w przewodzie
pokarmowym i infiltracji limfocytow w kosm-
kach jelitowych (PAL i wspotaut. 2015), ale
nie wiadomo nic na temat stymulacji proce-
su zapalnego przez te dwa peptydy w tar-
czycy. Ponadto, brak jest dowodéw nauko-
wych na korzystny wplyw diety bezmlecznej
u 0s6b z chorobg Hashimoto. Dlatego tez jej
stosowanie nalezy zaleca¢ tylko w uzasad-
nionych przypadkach, a nie wszystkim cho-
rym (ZAKRZEWSKA i wspotaut. 2015).

Innym biatkiem, ktore rodzi wiele wat-
pliwosci, jest biatko sojowe. Soja i produkty
sojowe, ze wzgledu na zawartoS¢ substancji
goitrogennych (wolotwoérczych), wymieniane
sg jako produkty przeciwskazane w diecie
0s6b z choroba Hashimoto. U o0s6b leczo-
nych lewotyroksyna bialko sojowe moze za-
burza¢ wchlanianie leku w przewodzie po-
karmowym. Biatko sojowe jest jednak bo-
gatym zrodlem tyrozyny oraz moze wpltywac
korzystnie na przemiany wewnatrzkomorko-
we hormonoéw tarczycy. Wykazano, ze bial-
ko to z jednej strony nie musi prowadzi¢ do
zmniejszenia aktywnosci DIO1 i DIO2 w ko-
morkach docelowych i zaburzenia w zwigzku
z tym powstawania aktywnej metabolicznie
T3, a z drugiej, moze zmniejsza¢ powstawa-
nie nieaktywnej metabolicznie rewers-trijodo-
tyroniny (rT3) przez hamowanie aktywnosci
DIO3 (MEsSINA i REDMOND 2006). W zwiazku
z tym, soja i jej przetwory jako zrédlo bial-
ka nie powinny byc¢ calkowicie eliminowane
z diety osob z choroba Hashimoto.

Thuszcz

Thtuszcz reguluje aktywnos¢ osi HPT na
wszystkich jej pietrach oraz wywiera zlozony
wplyw na metabolizm obwodowy i dzialanie
hormonéw tarczycy w komoérkach docelo-
wych, a efekt uzalezniony jest od jego ro-
dzaju. Aktywnos¢ osi HPT jest istotnie wiek-
sza po spozyciu tluszczow bogatych w wielo-
nienasycone kwasy tluszczowe z rodziny n-3
(n-3 WNKT), niz bedacych zrédiem nasyco-
nych kwasow tluszczowych (NKT). Nasycone
kwasy tluszczowe przyczyniaja sie do zmniej-
szenia biosyntezy hormonéw tarczycy na
skutek spadku aktywnosci biatek zaangazo-
wanych w ten proces: TPO, NIS i tarczyco-
wego czynnika transkrypcyjnego (TTF-1). Po-
nadto, NKT powoduja zmniejszenie ekspresji
receptora dla T3 (TR) w watrobie. Przeciwne
efekty wywieraja natomiast n-3 WNKT, ktore
przyczyniaja sie do zwiekszenia aktywnosci
TPO, i w zwiazku z tym, syntezy hormonow
tarczycy oraz wzrostu ekspresji TR w hepa-

tocytach. Aktywnos¢ DIO1 w watrobie kore-
luje dodatnio ze spozyciem kwasu dokoza-
heksaenowego (DHA), natomiast ujemnie ze
spozyciem kwasu stearynowego. Wykazano
réwniez, ze kwas eikozapentaenowy (EPA)
dziata ochronnie na komérki tarczycy i prze-
ciwdziata ich destrukcji (ROSOLOWSKA-HUSZCZ
i wspoétaut. 2016). Ponadto, n-3 WNKT sty-
muluja synteze cytokin przeciwzapalnych i
hamuja synteze czynnikéw wywolujacych i
nasilajacych stan zapalny oraz tagodza ob-
jawy skérne choroby Hashimoto (SIMOPOULOS
2002). U os6b z chorobg Hashimoto nalezy
wiec z jednej strony wyeliminowac¢ lub ogra-
niczy¢ do minimum spozycie produktow be-
dacych zrédlem NKT, a z drugiej, zwiekszy¢
podaz produktow bogatych w n-3 WNKT.

SKEADNIKI MINERALNE I WITAMINY

Podaz skladnikow mineralnych i witamin
w diecie os6b chorych na AZT typu Hashi-
moto powinna by¢ zgodna z zaleceniami dla
0s6b zdrowych, a ich zréodlem powinny bycé
produkty spozywcze. Nie nalezy rekomen-
dowac¢ suplementacji witaminowo-mineral-
nych w postepowaniu dietetycznym u osoéb
z choroba Hashimoto, z wyjatkiem witaminy
D, zgodnie zaleceniami dla populacji ogélne;j.
Do skladnikéw mineralnych, ktére odgrywa-
ja kluczowa role w regulacji metabolizmu
hormonéw tarczycy i wplywaja na przebieg
procesu zapalnego w tarczycy zaliczamy: jod,
selen, zelazo i cynk. W regulacje dziatania
tarczycy i wydzielanych przez nig hormonoéow
oraz proces6w immunologicznych w tarczy-
cy w najwiekszym stopniu zaangazowane sa
witaminy: D, E, A i C.

Jod

Jod to mikroskladnik niezbedny do jodo-
wania tyrozyny w procesie syntezy hormo-
noéw tarczycy. W zwiazku z tym, skutkiem
jego niedoboru jest zmniejszenie produkcji
T4 i T3 w tarczycy, a w konsekwencji, nad-
mierna stymulacja wyzszych pieter osi HPT
— podwzgorza i przysadki, i zwiekszenie ste-
zenia TSH we krwi. Sprzyja to powstawa-
niu wola i niedoczynnosci tarczycy. Wysokie
stezenie TSH w warunkach niedoboru jodu
sprzyja nadmiernemu wytwarzaniu nadtlen-
ku wodoru przez komoérki tarczycy, co moze
indukowac¢ ich witoknienie i destrukcje (MEz-
zoMO i NADAL 2016, HU i RAYMAN 2017).

Aktywnos¢ tarczycy ulega zaburzeniu nie
tylko w warunkach niedoboru jodu, ale réow-
niez w sytuacji jego nadmiaru. Zbyt wysoka
podaz jodu z dieta i suplementami prowadzi
do zahamowania biosyntezy hormonoéw tar-
czycy na skutek zmniejszenia jego wychwytu
z krwi przez komoérki nablonkowe tarczycy i
dostepnosci tego procesu. Ponadto, ograni-
czeniu ulega wychwyt aminokwasow przez
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tyreocyty i wytwarzanie TPO i TG, a tarczy-
ca stabiej odpowiada na stymulacje TSH. Z
drugiej strony, nadmiar jodu utrudnia pro-
teolize TG i uwalnianie hormonéw tarczycy
do krwi. Poza tym, przeladowana jodem TG
staje sie immunogenna i prowadzi do zapo-
czatkowania lub nasilenia procesu zapalnego
w tarczycy, zwigekszenia produkcji przeciw-
cial anty-tarczycowych i destrukcji tyreocy-
tow. U os6b predysponowanych genetycznie
nadmiar jodu najprawdopodobniej indukuje
prezentacje autoantygenu tyreocytom i ko-
morkom dendrytycznym, uposledza immuno-
tolerancje przez hamowanie aktywnosci sub-
populacji limfocytow regulatorowych (Treg)
oraz symuluje wydzielanie cytokin prozapal-
nych i szlak apaptozy. Ponadto, pobudzenie
sygnalizacji proapoptotycznej jest wynikiem
zahamowania autofagii tyreocytow, w czym
posredniczy zwieckszona produkcja reaktyw-
nych form tlenu (RFT). W zwiazku z powyz-
szymi mechanizmami, nadmiar jodu zalicza-
ny jest do czynnikéw ryzyka rozwoju AZT
typu Hashimoto (CHE i wspoétaut. 2014, EF-
FRAIMIDIS i WIERSINGA 2014, LIONTIRIS i MA-
ZOKOPAKIS 2017, HU i RAYMAN 2017).

Selen

Tarczyca jest narzadem charakteryzuja-
cym sie wysoka zawartoSciga selenu, ktory
zaangazowany jest w regulacje homeostazy
hormonéw tarczycy na poziomie osi HPT,
watroby i tkanek obwodowych. Wynika to z
udzialu selenu w budowie centrum aktyw-
nego dejodynaz, enzymow regulujacych prze-
miany hormonoéw tarczycy: T4 do T3 lub rT3
oraz T3 do dijodotyrozyny (T2). Mikrosktad-
nik ten stanowi ponadto centrum aktywne
enzymow antyoksydacyjnych wystepujacych
w tarczycy: trzech izoform peroksydaz gluta-
tionowych (GPx1, GPx3 i GPx4) i izoformy 1
reduktazy tioredoksynowej (TrxR1) oraz sele-
noprotein (SELENOs), enzymoéw uczestnicza-
cych w hamowaniu syntezy cytokin proza-
palnych i zwiekszaniu aktywnosci subpopu-
lacji supresorowych limfocytéw T pomocni-
czych typu 2 (Th2) i Treg, ktére zmniejszaja
nadwrazliwos¢ i nadmierng reaktywnosc,
zwlaszcza w stosunku do wilasnych antyge-
néw i w ten sposob chronia tarczyce przed
autoagresja. Izoforma GPx3, zmniejszajac
stezenie kofaktora TPO, nadtlenku wodo-
ru, w koloidzie pecherzykoéw tarczycowych,
przyczynia sie do spadku utleniania jodkow,
sprzegania jodotyrozyn i w ten sposob re-
guluje bezposrednio synteze hormonoéw tar-
czycy (KOHRLE i GARTNER 2009, ZAGRODZKI i
Krczyk 2014, HU i RAYMAN 2017, SANTOS i
wspoétaut. 2018). Skutkiem niedoboru sele-
nu w diecie jest zaburzenie konwersji T4 do
aktywnej metabolicznie T3, nasilenie stresu
oksydacyjnego i apoptozy, co moze zapoczat-

kowac¢ lub poglebi¢ chorobe Hashimoto. Do
nasilenia produkcji RFT wywolanej niedobo-
rem selenu dochodzi w wigekszym stopniu,
jezeli towarzyszy mu niedobér jodu. W ta-
kiej sytuacji szybciej dochodzi do wiéknienia
tarczycy i destrukcji tyreocytéw (EFFRAIMIDIS
i WIERSINGA 2014, LIONTIRIS i MAZOKOPAKIS
2017).

Wielokrotnie wykazywano, ze iloS¢ spo-
zywanego selenu wplywa istotnie na aktyw-
nos¢ dejodynaz i innych selenoenzymoéw, a
suplementacja tym mikrosktadnikiem moze
stymulowac¢ aktywnosc¢ tarczycy i korzystnie
wplywac¢ na odpowiedz immunologiczna. Sta-
lo sie to podstawa do zalecania suplementa-
cji selenem w leczeniu AZT typu Hashimoto.
Liczne badania prowadzone w tym zakresie
nie potwierdzily jednoznacznie skuteczno-
Sci stosowania selenu w leczeniu choroby
Hashimoto. Co prawda w wielu badaniach
stwierdzono obnizenie stezenia przeciwciat
anty-TPO we krwi po podaniu fizjologicz-
nych i ponadfizjologicznych dawek selenu,
ale najczesciej nie udato sie jednak osiagnac
wartosci prawidtowych. W duzej liczbie ba-
dan nie zaobserwowano obnizenia stezenia
anty-TPO, a w wiekszoSci z nich zmiana
stezenia przeciwcial anty-TG byla nieistotna.
Zmiany stezen hormonoéw tarczycy i TSH
byly réwniez niewielkie i nie mialy znacze-
nia klinicznego. Suplementacja selenem nie
wplynela ponadto na zmniejszenie dawki
lewotyroksyny. Przyjmowanie selenu w nie-
ktéorych badaniach zapobiegalo pogorszeniu
echogenicznosci gruczotlu, a nawet ja popra-
wialo. Ponad potowa oséb przyjmujacych su-
plementy deklarowata poprawe jakosci zycia,
nastroju i snu oraz zmniejszenie zmecze-
nia. Dane te jednak nie sa wystarczajace do
sformulowania rekomendacji dotyczacej sto-
sowania suplementacji selenem w leczeniu
choroby Hashimoto (VAN ZUUREN i wspélaut.
2013, WINTHER i wspoétaut. 2017).

W przypadku selenu nalezy pamietac
rowniez o toksycznym dziataniu jego nad-
miaru na komorki tarczycy i zaburzaniu w
zwigzku z tym syntezy hormonéw tarczycy
(LIONTIRIS i MAZOKOPAKIS 2017).

Zelazo

Znaczenie zelaza w postepowaniu die-
tetycznym w chorobie Hashimoto wynika z
jego udzialu w regulacji syntezy i przemian
hormonéw tarczycy. Zelazo wchodzi w sktad
grupy hemowej centrum aktywnego TPO
(kontrolujacej synteze hormonoéw na wszyst-
kich jej etapach) oraz zwieksza aktywnosc¢
DIO1 w watrobie. W warunkach niedoboru
zelaza dochodzi wiec do spadku aktywnosci
TPO i syntezy hormonéw tarczycy, wzrostu
wydzielania i1 stezenia we krwi TSH oraz
zmniejszenia konwersji T4 do T3. U oséb
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z choroba Hashimoto czesto diagnozowana
jest anemia z niedoboru zelaza, ktéora moze
nasila¢ niedoczynnos¢ tarczycy i zwiekszac
zapotrzebowanie na lewotyroksyne. Popra-
wa wynikéw parametréw hematologicznych
i biochemicznych spowodowana leczeniem
odwraca te niekorzystne efekty i dodatkowo
prowadzi do zmniejszenia miana przeciwciat
anty-tarczycowych (KAWICKA i REGULSKA-ILOW
2015, HU i RAYMAN 2017).

Cynk

Cynk wuczestniczy w regulacji syntezy i
metabolizmu hormonéw tarczycy oraz wyka-
zuje wlasciwosci przeciwutleniajace i prze-
ciwzapalne. Jest skladnikiem tzw. ,palcow
cynkowych” receptoréw, przez ktére dziata
trijodotyronina, wplywa na wydzielanie hor-
monow wyzszych pieter osi HPT oraz ak-
tywnos¢ dejodynaz, szczegbdlnie w watrobie i
tkankach obwodowych. Skutkiem jego nie-
doboru jest zmniejszenie wigzania hormonow
tarczycy z receptorem jadrowym, wydzielania
TRH i TSH, konwersji T4 do T3 oraz zwiek-
szenie wytwarzania i stezenia we krwi prze-
ciwcial anty-tarczycowych (GAPYS i wspotaut
2014, WLOCHAL i wspolaut. 2014, KAWICKA i
REGULSKA-ILOW 2015).

Witamina D

Zwigzek witaminy D z choroba Hashi-
moto wynika z jej dzialania immunomodula-
cyjnego. Receptory witaminy D wystepuja w
limfocytach T i B oraz komoérkach prezentu-
jacych antygen (komérkach dendrytycznych,
manocytach i makrofagach). Witamina D z
jednej strony zmniejsza aktywnos¢ subpo-
pulacji limfocytow pomocniczych 1 (Thl) i
cytotoksycznych (Tc), ktéore wykazuja dziala-
nie prozapalne, a z drugiej strony, zwieksza
aktywnos¢ Th2 i Treg dzialajacych przeciw-
zapalnie. Efektem tego jest zmniejszenie wy-
dzielania cytokin prozapalnych (IL-2 i inter-
feronu) i zwieckszenie przeciwzapalnych (IL-4,
IL-5, IL-10) oraz zmniejszenie aktywnosci
limfocytow B i plazmocytéw. Bezposredni
wplyw witaminy D na limfocyty B polega
na hamowaniu wytwarzania immunoglobu-
lin, proliferacji komoérek i ich roéznicowania
do komoérek plazmatycznych i pamieci. Po-
nadto, kalcytriol hamuje dojrzewanie komo-
rek dendrytycznych, a pobudza proliferacje
monocytow i ich roéznicowanie do makrofa-
gow wykazujacych wieksza zdolnos¢ do fago-
cytozy (MyszkA i KLINGER 2014, KM 2017).
Skutkiem niedoboru witaminy D jest nie tyl-
ko nasilenie procesu zapalnego w tarczycy i
zwiekszenie miana przeciwcial anty-tarczyco-
wych, ale réwniez wzrost wydzielania TSH i
zmniejszenie stezenia hormonow tarczycy we
krwi. Nie we wszystkich badaniach stwier-
dzono jednak zalezno$S¢ miedzy stezeniem

witaminy D w surowicy a poziomem anty-
-TPO i/lub stezeniem TSH we krwi (D’AU-
RIZIO i wspolaut. 2015, KMIEC i SWORCZAK
2015, VILELA i FERNANDES 2018).

Witaminy A, E i C

Znaczenie witamin A, E i C w dietotera-
pii AZT typu Hashimoto wynika z ich dzia-
lania antyoksydacyjnego i przeciwzapalnego,
przez co moga spowalnia¢ autodestrukcje
tarczycy i wplywacé posrednio na wytwarza-
nie hormonoéw tarczycy. Ponadto, witaminy
te zwiekszaja absorbcje selenu w przewodzie
pokarmowym, a witamina C nasila synteze
tyrozyny i zwieksza wchlanianie lewotyroksy-
ny. Witamina E, poprzez zwigkszenie szczel-
nosci naczyn krwionosnych, przyczynia sie
do ograniczania obrzekow, ktéore czesto to-
warzysza niedoczynnosci tarczycy w chorobie
Hashimoto (SWORCZAK i WISNIEWSKI 2011,
TUCHENDLER i ZDROJEWICZ 2017).

Witamina A zaangazowana jest w regu-
lacje metabolizmu hormonéw tarczycy na
poziomie gruczoltu i tkanek obwodowych
oraz regulacje wydzielania TSH przez przy-
sadke. Niedobor tej witaminy wywiera zto-
zony wplyw na os HPT: hamuje wychwyt
jodu przez tarczyce, uposledza synteze TG,
sprzeganie jodotyrozyn i zmniejsza poziom
T4 i T3 w tarczycy oraz prowadzi do prze-
rostu gruczolu. Na poziomie obwodowym
zmniejsza natomiast stezenie calkowitych i
wolnych T3 i T4, watrobowa konwersje T4
do T3 oraz wychwyt T3 przez komorki i jej
wiazanie z receptorom (ZIMMERMANN 2007).

Niedobor w diecie witamin A, E i C
sprzyja nasileniu stresu oksydacyjnego w
tarczycy, przyspieszeniu niszczenia komorek
tarczycy i wiaze sie z wiekszym ryzykiem
choroby Hashimoto (HESS 2010, SWORCZAK i
WISNIEWSKI 2011, WELOCHAL i wspoétaut. 2014).

FLAWONOIDY

Flawonoidy sa sktadnikami zywnosci,
ktore wykazuja wplyw zarowno korzystny,
jak 1 niekorzystny na tarczyce. Dziatanie
ochronne w chorobie Hashimoto wynika z
ich wlasciwosci antyoksydacyjnych i prze-
ciwzapalnych, natomiast antytarczycowe — z
blokowania wychwytu jodu, syntezy hormo-
noéw tarczycy i ich przemian na poziomie
komoérkowym przez hamujacy wplyw na ak-
tywnos¢ NIS, TPO i DIOl. Wigzanie jodu
przez te zwigzki uniemozliwia wbudowywa-
nie go do TG. Flawonoidy wspolzawodnicza
bowiem z tyrozyna o przylaczanie jodu i
wykazujg prawdopodobnie wieksze powino-
wactwo w tym zakresie, przez co staja sie
substratem do enzymatycznego jodowania.
Wykazano rowniez, ze flawonoidy wypieraja
tyroksyne z miejsc wiazacych transtyretyny i
przyczyniaja sie do wzrostu stezenia fT4 we
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krwi. Efektem ich wplywu na os HPT jest
zwickszenie wydzielania i stezenia we krwi
TSH. Wilasciwosci goitrogenne wykazuja nie
tylko izoflawonoidy obecne w soi i jej prze-
tworach (genisteina i dadzeina), tioglikozydy
warzyw kapustnych oraz siarkocyjanki, ro-
danki i glikozydy cyjanowe orzechow arachi-
dowych, ale rowniez flawonoidy wystepujace
w innych nasionach i warzywach, a takze w
owocach, kakao, zielonej i czarnej herbacie.
Co wiecej, dzialanie antytarczycowe majq
zarowno flawonoidy naturalne, jak i synte-
tyczne, a najsilniejszy wplyw stwierdzono
dla izoflawonoidow i tioglikozydow. Ponadto,
nadmierna podaz flawonoidow moze przy-
czynia¢ sie do zbyt intensywnego usuwa-
nia nadtlenku wodoru i nieadekwatnego do
potrzeb dzialania TPO (DE SOUZA DOS SAN-
TOS i wspotaut. 2011, GONCALVES i wspol-
aut. 2017, PALKOWSKA-GOZDZIK i wspotaut.
2018). Z tego wzgledu produkty bedace ich
bogatym zroédlem nalezy planowaé¢ w diecie
0s6b z choroba Hashimoto z duza ostrozno-
Scia, co nie oznacza, ze nalezy je catkowicie
wyeliminowac, jezeli podaz jodu jest prawi-
dlowa. Za bezpieczne uznaje si¢ spozywanie
3-4 porcji na tydzien, gléwnie w postaci go-
towanej. Gotowanie prowadzi do zmniejsze-
nia wlasciwosci goitrogennych nasion roslin
straczkowych (gléwnie soi) i kapustnych (Ka-
WICKA i REGULSKA-ILOW 2015, ZAKRZEWSKA i
wspotaut. 2015).

PODSUMOWANIE

Z dokonanego przegladu piSmiennictwa
wynika, ze czynniki zywieniowe wykazuja
zlozony i wielokierunkowy wplyw na o$ pod-
wzgorze-przysadka-tarczyca-tkanki obwodowe
i procesy autoimmunologiczne przebiegajace
w tkance tarczycy. Zbyt rygorystyczne re-
strykcje energetyczne, nadmiar nasyconych
kwasow tluszczowych, niedobér biatka, nad-
miar lub niedobér jodu i flawonoidéw, nie-
dobor selenu, zelaza, cynku, witaminy D,
E, A i C w diecie prowadza do zmniejszenia
syntezy i sekrecji hormonow tarczycy oraz
do zaburzenia mechanizmu ujemnego sprze-
zenia zwrotnego w obrebie osi podwzgorze-
-przysadka-tarczyca, a takze do indukcji i/
lub nasilenia procesu autoimmunologicznego
toczacego sie w tarczycy. Utrzymanie prawi-
dlowej aktywnosci syntetycznej, wydzielniczej
i antyoksydacyjnej tarczycy oraz spowolnie-
nie destrukcji tyreocytéw i przedluzenie sta-
nu eutyreozy moze zapewni¢ adekwatna do
zapotrzebowania podaz wielonienasyconych
kwasow tluszczowych z rodziny n-3 i biatka
oraz wymienionych wczesniej mikrosktadni-
koéw. Spozywanie mikroskladnikow na po-
ziomie normy wystarczajacego spozycia (jod,
witaminy D i E) lub zalecanego spozycia

(pozostate skladniki mineralne i witaminy)
ma odzwierciedlenie nie tylko w poprawie
zmienionej przez chorobe Hashimoto aktyw-
nosci tarczycy, ale moze réwniez gwaranto-
waé prawidlowy transport hormonéw tar-
czycy we krwi i ich wychwyt przez tkanki
docelowe oraz powstawanie w komorkach
aktywnej metabolicznie trijodotyroniny i jej
dziatanie fizjologiczne. W zwiazku =z tym,
znajomos¢ efektéow i mechanizméw dziatania
sktadnikéw pozywienia w tym obszarze moze
by¢ pomocna w formutowaniu ogélnych i in-
dywidualnych zalecen zywieniowych dla osoéb
z choroba Hashimoto.

Streszczenie

Zapalenie tarczycy typu Hashimoto, nazywane po-
pularnie choroba Hashimoto, to przewlekle schorzenie
autoimmunologiczne charakteryzujace sie podwyzszo-
nym mianem przeciwcial anty-tarczycowych we krwi i
zmianami w miazszu tarczycy stwierdzanymi w badaniu
ultrasonograficznym. Ponadto jest ono najczestsza przy-
czyna pierwotnej niedoczynnosci tarczycy. Z roku na rok
istotnie wzrasta liczba os6éb z choroba Hashimoto i w
zwiazku z tym zainteresowanie metodami wspomagania
leczenia, w tym réwniez mozliwosciami dietoterapii. Nie-
stety jak dotad brak jest standardow postepowania die-
tetycznego w chorobie Hashimoto. Wiadomo natomiast,
ze dzialanie tarczycy i wydzielanych przez nia hormonéw
oraz mechanizmy regulujace procesy zapalne w gruczo-
le tarczowym zaleza istotnie od wielkosci podazy ener-
gii oraz od ilosci w diecie i sktadu biatka i tluszczow,
a takze spozycia skladnikéw mineralnych tj. jod, selen,
zelazo i cynk oraz witamin D, E, A i C. Znajomos¢ efek-
tow i mechanizméw dziatania czynnikéw zywieniowych w
tym obszarze moze by¢ pomocna w formulowaniu zale-
cen zywieniowych dla oséb z chorobg Hashimoto.
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PHYSIOLOGICAL ASPECTS OF DIET THERAPY IN HASHIMOTO’S DISEASE

Summary

Hashimoto’s thyroiditis, often called Hashimoto’s disease, is a chronic autoimmune disorder which causes sig-
nificant morbidity. Hashimoto’s disease often leads to reduced thyroid function, or hypothyroidism. The pathogenesis
of this disease is a complex multistep process which involves various genetic, environmental and immunological
factors. The main treatment in Hashimoto’s thyroiditis patients with documented hypothyroidism is oral L-thyroxine
supplementation. However, nutritional therapies, which focus on modifying the body’s immune response and result-
ant destruction of thyroid tissue, continue to be an area of keen interest.

It is quite recognized that the amount of energy, protein and fat, minerals (such as iodine, selenium, iron, zinc)
and vitamins (such as vitamin A, C, D, E) intake has an impact on thyroid structure, its endocrine function and
progression of autoimmune glandular destruction. In connection with this dietary recommendation for Hashimoto’s
disease patients should be determined on the basis of understanding the mechanisms of action and the effects of

nutritional factors in this field.

Keywords: Hashimoto’s thyroiditis, macronutrients, micronutrients, thyroid axis



