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Factors associated with ethiopatogenesis of Hashimoto’s disease
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Hashimoto’s disease, also known as lymphocytic thyroiditis, is a

chronic autoimmune inflammation. As a result of disturbed func-

tioning of the immune system, lymphocytic infiltrations occur, which

cause destruction of the thyroid gland and progressive impairment

of its endocrine function, manifested by hypothyroidism. The inci-

dence of Hashimoto’s disease is increasing and affects mostly

women. Lymphocytic thyroiditis is a disease determined by many

factors, including genetic and environmental ones. Factors asso-

ciated with the etiopathogenesis of Hashimoto’s disease include

polymorphisms of many genes, excessive iodine intake, deficien-

cies of selenium, vitamin D, iron, zinc, and magnesium, infec-

tions, cytokine therapies, use of lithium salts and certain medica-

tions. Cigarette smoking and alcohol consumption have been shown

to have a protective impact on Hashimoto’s disease.
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Choroba Hashimoto, określana również jako limfocytowe zapalenie

tarczycy, jest przewlekłym autoimmunologicznym zapaleniem. W na-

stępstwie zaburzonego funkcjonowania układu immunologicznego

dochodzi do powstawania nacieków limfocytarnych, które powodują

destrukcję gruczołu tarczowego i postępujące upośledzenie jego

funkcji endokrynnej, przejawiającej się niedoczynnością tarczycy.

Częstość występowania choroby Hashimoto ulega zwiększeniu i doty-

czy najczęściej kobiet. Limfocytowe zapalenie tarczycy jest chorobą

uwarunkowaną przez wiele czynników, w tym genetycznych i śro-

dowiskowych. Czynnikami związanymi z etiopatogenezą choroby

Hashimoto są polimorfizm wielu genów, nadmierne spożycie jodu,

niedobór selenu, witaminy D, żelaza, cynku, magnezu, infekcje,

terapie cytokinami, stosowanie soli litu i niektórych leków. Wykaza-

no ochronny wpływ palenia papierosów i spożywania alkoholu na

chorobę Hashimoto.

Słowa kluczowe: choroba Hashimoto, niedoczynność tarczycy,

etiopatogeneza, jod, selen

Choroba Hashimoto po raz pierwszy została opisa-

na w 1912 roku w czasopiśmie Archiv für klinische

Chirurgie przez japońskiego chirurga Hakaru Ha-

shimoto (1881-1934). Przedstawił on obraz kliniczny

i histologiczny czterech przypadków, wprowadzając

termin wola limfocytarnego, który określa intensywny

naciek limfocytów z tworzeniem grudek chłonnych

w miąższu tarczycy [38].

PATOMECHANIZM CHOROBY
HASHIMOTO

Układ immunologiczny ma zdolność rozróżniania an-

tygenów obcych od własnych [62]. Następstwem nie-

właściwego jego funkcjonowania jest wytwarzanie prze-

ciwciał skierowanych przeciwko własnym tkankom, co

jest obserwowane w chorobach autoimmunologicznych,

które przebiegają z ostrym lub przewlekłym stanem

zapalnym [76]. Odpowiedź autoimmunizacyjna może

być skierowana przeciwko antygenom jednego na-

rządu lub przeciwko wielu tkankom i narządom, co ma

charakter wieloukładowy [64,80]. Choroba Hashimoto

zaliczana jest do narządowo-swoistych chorób auto-

immunizacyjnych tarczycy [97].

Patomechanizm choroby Hashimoto wciąż nie jest

do końca poznany. Największą rolę przypisuje się

wewnątrztarczycowym cytotoksycznym limfocytom T,

które wykazują ekspresję CD8 oraz limfocytom B,

wytwarzającym przeciwciała przeciwtarczycowe

[9,33,47,82]. Ponadto stwierdza się aktywację reakcji

autoimmunologicznych w zakresie odporności komór-

kowej i humoralnej [1].
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[20]. W konsekwencji zaburzonego funkcjonowania

układu immunologicznego dochodzi do powstawania

nacieków limfocytarnych przy jednoczesnej utracie

immunologicznej tolerancji na własne tkanki [85]. Pro-

wadzi to do zaniku komórek pęcherzykowych tar-

czycy, co w efekcie doprowadza do stopniowej de-

strukcji struktury gruczołu i postępującego upośle-

dzenia jego funkcji endokrynnej [23].

Zapalenie tarczycy może występować jako po-

stać zanikowa, z prawidłową objętością tarczycy lub

z wolem [34]. Choroba Hashimoto może przebiegać

z eutyreozą, jednak w większości przypadków pro-

wadzi do stopniowego rozwoju niedoczynności tar-

czycy [18,36]. Zdarza się, że na początku choroby

dochodzi do łagodnej lub umiarkowanej nadczyn-

ności tarczycy z powodu nadmiernego uwolnienia

hormonów z uszkodzonych komórek pęcherzykowych

tarczycy lub pojawienia się przeciwciał stymulujących

receptor TSH [57,70].

EPIDEMIOLOGIA CHOROBY
HASHIMOTO

Tarczyca jest narządem, w którym najczęściej rozwija

się zapalenie autoimmunologiczne [22,35], a choroba

Hashimoto jest uważana za jedną z najbardziej rozpo-

wszechnionych, przewlekłych chorób endokrynnych

o podłożu autoimmunologicznym [77] i jest najczęst-

szą, niejatrogenną przyczyną niedoczynności gruczołu

tarczowego. Niedoczynność tarczycy występuje u po-

nad 90% chorych na chorobę Hashimoto [19]. Zapa-

dalność na limfocytowe zapalenie tarczycy oceniana

jest na 0,3-1,5 przypadków/1000 na rok [100].

Częstość występowania choroby Hashimoto wyka-

zuje tendencję wzrostową i szacuje się ją na około 5%

populacji [71]. Jawna postać niedoczynności tarczy-

cy dotyczy około 0,1-2% populacji, natomiast postać

subkliniczna odnosi się do 10-15% populacji [21,39].

Kobiety w wieku od 35 do 50 lat chorują 10-20 razy

częściej niż mężczyźni [92,104]. Może mieć to związek

z udziałem estrogenów w patogenezie chorób auto-

immunologicznych. Najwięcej zachorowań przypada

w okresach dojrzewania, ciąży i menopauzy, co wiąże

się ze zmianami hormonalnymi, które mogą inicjować

chorobę autoimmunologiczną [99]. Występowanie cho-

roby Hashimoto jest zróżnicowane w zależności od

rasy oraz położenia geograficznego [3].

OBRAZ CHOROBY HASHIMOTO

Przebieg choroby Hashimoto jest przewlekły i postę-

pujący. W początkowym stadium choroby obserwuje

się prawidłowe stężenia autoprzeciwciał tarczycowych

przeciwko peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) i ty-

reoglobulinie (anty-TG) oraz prawidłowe stężenia

Limfocyty T regulatorowe, pełniące funkcje supre-

sorowe, są strażnikami tolerancji immunologicznej

[62]. Komórki te tłumią odpowiedź immunologiczną

bezpośrednio poprzez kontakt komórka-komórka lub

za pośrednictwem wytwarzania TGF-� (transforming

growth factor) oraz IL-10 [75,87]. Zaburzenia czyn-

ności limfocytów T regulatorowych (Tregs), poprzez

obniżenie ich aktywności, w procesie odpowiedzi

komórkowej prowadzi do niepoprawnej aktywacji sys-

temu odpornościowego, która w szczególności przy-

czynia się do destrukcji tkanki tarczycowej [60]. In-

nym potencjalnym mechanizmem rozwoju choroby

Hashimoto jest obniżona wrażliwość komórek T CD4+

na działanie hamujące TGF-� [66].

U chorych na chorobę Hashimoto wykazano

zwiększoną liczbę folikularnych pomocniczych limfo-

cytów T [107]. Limfocyty te produkują cytokinę IL-21,

która bierze udział w promocji swoistych antygenowo

limfocytów B do produkcji przeciwciał przeciwtarczy-

cowych [81]. Cytotoksyczne komórki T CD8+ skiero-

wane przeciwko tyreoperoksydazie (anty-TPO) i ty-

reoglobulinie (anty-TG) są odpowiedzialne za uszko-

dzenie tyreocytów, co prowadzi do rozwoju niedo-

czynności tarczycy [28,89]. Największe znaczenie

w chorobie Hashimoto mają przeciwciała przeciwko

peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) oraz tyreoglobuli-

nie (anty-TG) [98]. W przebiegu choroby mogą być wy-

krywane również antygeny tarczycowe takie jak sym-

porter sodowo-jodowy (NIS – sodium iodide symporter)

oraz pendryna, jednak występują one rzadko [11].

Patogeneza choroby Hashimoto jest złożonym pro-

cesem autoimmunizacyjnym [97]. W pierwszej fazie

czynniki genetyczne i środowiskowe prowadzą do

pojawienia się autoantygenów i kumulacji komórek

prezentujących antygen (APC – antygen presenting

cells). APC prezentują autoantygeny tarczycy ko-

mórom T pomocniczym. Upośledzona tolerancja im-

munologiczna prowadzi do uwalniania cytokin oraz

proliferacji limfocytów T CD4+ pomocniczych – sub-

populacji Th1 i/lub Th2 [31,68]. Aktywowane limfocy-

ty CD4+ kostymulują limfocyty B do wytwarzania prze-

ciwciał przeciwtarczycowych [41]. Autoreaktywne

komórki T CD8+ w reakcji cytotoksyczności prowa-

dzą do uszkodzenia komórek pęcherzykowych tar-

czycy. W ostatniej fazie dochodzi do wytwarzania

dużej ilości cytokin. Uwolnione cytokiny wraz z prze-

ciwciałami prowadzą do śmierci komórek na drodze

apoptozy, co skutkuje zanikiem gruczołu, a w konse-

kwencji niedoczynnością tarczycy [13,58].

W patogenezie choroby dominuje przewlekłe auto-

immunologiczne zapalenie tarczycy [34], określane

jako limfocytowe zapalenie tarczycy, z obecnością

autoreaktywnych limfocytów naciekających tkankę

tarczycy oraz autoprzeciwciał przeciwko peroksydazie

tarczycowej (anty-TPO) i tyreoglobulinie (anty-TG)
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hormonów – hormonu tyreotropowego (TSH), trój-

jodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4) w surowicy. Cho-

rzy są w stanie eutyreozy i nie obserwuje się u nich

jakichkolwiek objawów klinicznych [52].

W kolejnej fazie stężenie hormonów jest prawi-

dłowe, natomiast pojawia się podwyższone stężenie

jednego lub obu typów autoprzeciwciał tarczycowych.

W dalszym ciągu nie obserwuje się znaczących

zmian w obrazie klinicznym. Zdarza się, że w tej fazie

choroby może wystąpić przejściowa tyreotoksykoza,

która jest związana z nadmiernym uszkodzeniem

miąższu tarczycy i uwolnieniem dużej ilości hormo-

nów tarczycowych, co objawia się chwilową nadczyn-

nością gruczołu [72].

W trzeciej fazie następuje podwyższenie stężenia TSH

w surowicy. Stężenia hormonu trójjodotyroniny oraz

tyroksyny pozostają w normie. Jest to stan subklinicz-

nej niedoczynności tarczycy. Występują objawy klinicz-

ne, a ich nasilenie jest zmienne osobniczo. W ostat-

niej fazie choroby, gdy stężenie przynajmniej jednego

z hormonów tarczycowych obniży się, stwierdza się

jawną niedoczynność tarczycy. Przebieg choroby jest

indywidualny, a czas trwania poszczególnych faz może

wahać się od tygodni do wielu lat [40].

Objawy kliniczne choroby Hashimoto mają zróż-

nicowany charakter. Niedoczynność tarczycy w prze-

biegu choroby może prezentować szereg nieswoistych

objawów, takich jak zwiększona masa ciała, zmęcze-

nie, zmniejszona tolerancja wysiłku, senność, zapar-

cia, wypadanie włosów, sucha skóra, depresja [73].

Czas, który upływa od uruchomienia reakcji auto-

immunologicznych do ustalenia rozpoznania choroby

Hashimoto wynosi około 7 lat [40]. O rozpoznaniu

choroby Hashimoto świadczą wyniki badań labora-

toryjnych – podwyższone stężenie hormonu tyreotro-

powego (TSH), podwyższone miano przeciwciał

przeciwko peroksydazie tarczycowej (anty-TPO) i ty-

reoglobulinie (anty-TG) oraz wyniki badań obrazo-

wych, a w tym wykazanie obecności hipoechoge-

nicznego miąższ gruczołu tarczowego w USG [18].

CZYNNIKI ETIOPATOGENETYCZNE

Choroba Hashimoto jest chorobą o podłożu wielo-

czynnikowym, na którą składają się czynniki gene-

tyczne i środowiskowe, których współwystępowanie

prowadzi do dysregulacji tolerancji immunologicznej

[37]. Badania duńskich bliźniąt jedno- i dwujajowych

udowodniły większe znaczenie genetycznych predys-

pozycji niż czynników środowiskowych w rozwoju

choroby Hashimoto [12].

Czynniki genetyczne
W patogenezie choroby Hashimoto wśród czynni-

ków genetycznych wymienia się polimorfizmy w głów-

nym układzie zgodności tkankowej (HLA – human

leukocyte antigen) [106]. Wśród nich wykazano geny

predysponujące do rozwoju choroby (HLA-A*02:07

i HLA-DRB4) oraz geny przejawiające efekt ochron-

ny (HLA-A*33:03-C*14:03-B*44:03-DRB1*13:02-

DQB1*06:04- -DPB1*04:01) [91]. Kolejnym genem

mającym udowodnione znaczenie w rozwoju limfo-

cytowego zapalenia tarczycy ma również polimorfizm

w genie cytotoksycznego antygenu 4 limfocytów T

(CTLA-4) [74]. Gen CTLA-4 koduje białko regulato-

rowe, które chroni przed nadmiernym rozwojem od-

powiedzi immunologicznej. Zmienność w obrębie

genu CTLA-4 przyczynia się do zmniejszenia hamo-

wania proliferacji limfocytów T, co zwiększa podat-

ność na odpowiedź autoimmunologiczną [45].

Polimorfizm genu MAGI3 (membrane associated

guanylate kinase) wiąże się ze zwiększonym ryzykiem

progresji choroby od stanu eutyreozy do niedoczyn-

ności tarczycy u osób z podwyższonym stężeniem

autoprzeciwciał przeciwko tyreoperoksydazie (anty-

TPO) [65]. Na ryzyko rozwoju choroby Hashimoto ma

wpływ szereg innych genów ulegających ekspresji lub

zaburzeniu funkcji takich jak STAT3, kodującego białko

odpowiedzialne za przekaźnictwo sygnałów i aktywa-

torów transkrypcji, geny kodujące cytokiny IL-1, IL-6,

IFN-�, TGF-� czy tyreoglobulinę [43,59,102,103].

Czynniki środowiskowe
Na rozwój limfocytowego zapalenia tarczycy ma

wpływ wiele czynników środowiskowych.

Nadmierne spożycie jodu jest potwierdzonym czyn-

nikiem środowiskowym w rozwoju zapalenia Hashi-

moto, co zostało wykazane w licznych badaniach na-

ukowych [10]. Jod pełni kluczową rolę w procesie

syntezy hormonów tarczycowych. Symporter sodo-

wo-jodowy (NIS) gromadzi jod w komórkach pęche-

rzykowych gruczołu tarczowego w stężeniu 30-40

krotnie wyższym niż w ich otoczeniu. Nadmiar jodu

zwiększa immunogenność tyreoglobuliny, powodując

wytworzenie neoantygenowego czynnika, wobec któ-

rego zachodzi nadmierna reakcja immunologiczna.

W drugim mechanizmie nadmiar jodu może induko-

wać proces apoptozy komórek tarczycy, przez zwięk-

szoną stymulację prezentacji antygenów tarczyco-

wych powodujących aktywację autoreaktywnych lim-

focytów T [16,56,88].

W wielu regionach świata występują niedobory

jodu. W krajach, w których profilaktycznie wprowa-

dzono wzbogacenie żywności jodem, zaobserwo-

wano częstsze występowanie autoimmunologicznych

chorób tarczycy [14,27].

Znaczenie selenu
W badaniach z ostatnich lat zauważono większe

znaczenie odpowiedniej podaży selenu w prawidło-

wym funkcjonowaniu tarczycy [26,79,84]. Tarczyca

absorbuje i magazynuje selen w wyższych stężeniach

niż inne narządy [53]. Wynika to z faktu, iż pierwia-
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stek ten wchodzi w skład centrum aktywnego wielu

enzymów – selenoprotein, które biorą udział w meta-

bolizmie hormonów tarczycy [26]. Enzymem, który

w swojej budowie posiada selen jest dejodynaza jo-

dotyroninowa (DIO), która bierze udział w konwersji

tyroksyny (T4) do aktywnego hormonu, jakim jest trój-

jodotyronina (T3). Niedobór selenu przyczynia się do

obniżenia T3 w krążeniu [79,84]. Kolejnym enzymem,

który w swoim składzie ma selen jest peroksydaza

glutationowa (GPx), która wykazuje właściwości anty-

oksydacyjne [26,84].

Stres oksydacyjny
Tarczyca jest narządem, na który nieustannie od-

działuje zjawisko stresu oksydacyjnego. Fakt ten wy-

nika z ciągłego powstawania nadtlenku wodoru w pro-

cesie produkcji hormonów tarczycy [46]. Nadtlenek

wodoru (H
2
O
2
) jest jedną z reaktywnych form tlenu,

która jest źródłem stresu oksydacyjnego. H
2
O
2
 jest

niezbędny do produkcji peroksydazy tarczycowej

(TPO), uczestniczy w procesie powstawania tyrozyny

(T4) i trójjodotyroniny (T3) oraz odpowiada za neutrali-

zację patogenów. W fizjologicznych warunkach nad-

miar H
2
O
2
 jest neutralizowany przez peroksydazę glu-

tationową, reduktazę tioredoksyny i katalazy. W sy-

tuacji niedoboru selenu następuje zaburzenie funkcji

peroksydazy glutationowej, co w konsekwencji dopro-

wadza do uszkodzenia komórek tarczycy [67].

Do wytworzenia stresu oksydacyjnego może rów-

nież doprowadzić niedobór jodu. W tej sytuacji brak

wykorzystania nadmiaru H
2
O
2
 w procesie tworzenia

hormonów tarczycowych, może doprowadzić do

zwiększenia produkcji tyreotropiny (TSH) [78].

Do prawidłowego funkcjonowania tarczycy nie-

zbędne są odpowiednie stężenia obu pierwiastków.

Jod i selen wzajemnie modyfikują swoją aktywność

i wpływają na czynność tarczycy [84]. W badaniu

eksperymentalnym przeprowadzonym na myszach

wykazano, iż prawidłowe spożycie selenu może

chronić przed niekorzystnym wpływem jodu na funk-

cjonowanie tarczycy [46]. Niedobór selenu może

sprzyjać inicjacji lub progresji choroby autoimmu-

nologicznej tarczycy u osób z predyspozycjami ge-

netycznymi [53,101].

Stres oksydacyjny stymuluje również uwalnianie

cytokin zapalnych, co nasila destrukcję komórkową

i ostatecznie może prowadzić do zaprogramowanej

śmierci komórki – apoptozy [5,27]. Odpowiednia ilość

selenu zwiększa zdolność proliferacji limfocytów T

CD4+ do zwiększenia aktywności Treg i przyczynia

się do supresji uwalniania cytokin zapobiegając apop-

tozie komórek pęcherzykowych tarczycy [27].

Badania wykazały pozytywny efekt suplemento-

wania organicznej formy selenu – selenometioniny

na obniżenie poziomu przeciwciał przeciwko tyreope-

roksydazie (anty-TPO) u chorych z autoimmunolo-

gicznymi chorobami tarczycy, jednak bez wpływu na

morfologię tarczycy [27,29,63,90,93].

Rola witaminy D
Główną rolą witaminy D jest utrzymywanie odpowied-

niej mineralizacji tkanki kostnej oraz oddziaływanie

na homeostazę wapnia i fosforanów w surowicy [49,50].

Jak wykazują ostatnie badania, witamina D odgrywa

istotną rolę w chorobach autoimmunologicznych, co

wskazuje na jej działanie pozaszkieletowe [61,69].

Zauważono, że u chorych na chorobę Hashimoto

stężenie witaminy D we krwi jest niższe niż u zdro-

wych. Wykazano, że im większy jest deficyt witaminy

D, tym hormon tyreotropowy (TSH) osiąga wyższą

wartość [51]. Istnieją dowody wskazujące na związek

polimorfizmu receptora dla witaminy D z występowa-

niem choroby Hashimoto [30,96]. W badaniach eks-

perymentalnych udowodniono bezpośrednie działanie

ochronne aktywnej postaci witaminy D (1,25(OH)
2
D)

która działa poprzez autoimmunologiczną supresję

stanu zapalnego, wpływając na limfocyty T oraz ko-

mórki prezentujące antygen, zwłaszcza komórki den-

drytyczne [94]. Witamina D zmniejsza wytwarzanie

cytokin prozapalnych i stymuluje wytwarzanie cytokin

przeciwzapalnych. Badania przeprowadzone na zwie-

rzętach wykazały istotne znaczenie suplementacji

witaminą D w zapobieganiu rozwojowi chorób auto-

immunologicznych [32].

Inne pierwiastki
Istotnymi pierwiastkami, które odgrywają rolę w pra-

widłowym funkcjonowaniu gruczołu tarczowego są

żelazo, cynk, magnez [42].

Żelazo stanowi składnik peroksydazy tarczycowej,

która jest enzymem biorącym udział w syntezie hormo-

nów tarczycy, poprzez aktywację konwersji tyreoglo-

buliny do T4 i T3. Niedobór żelaza blokuje aktywność

peroksydazy tarczycowej, co w konsekwencji przy-

czynia się do zwiększonego wydzielania hormonu

tyreotropowego (TSH) przy jednoczesnym obniżeniu

stężenia trójjodotyroniny (T3) i zwiększenia objętości

gruczołu tarczycowego [84]. Niedokrwistość z niedo-

boru żelaza może zwiększać ryzyko choroby Hashi-

moto, więc odpowiednia ilość tego pierwiastka w or-

ganizmie poprawia funkcjonowanie tarczycy [48].

Cynk uczestniczy w prawidłowym funkcjonowa-

niu układu immunologicznego. Wykazuje właściwo-

ści przeciwutleniające i przeciwzapalne. Pierwiastek

ten jest elementem białek receptorowych dla trójjo-

dotyroniny (T3). Niedobór cynku wpływa na upośle-

dzone wiązanie hormonu T3, co przekłada się na ob-

niżenie stężenia hormonów T3 i T4 i w konsekwencji

rozwoju niedoczynności tarczycy. Niewystarczają-

ca ilość cynku w organizmie prowadzi do obniżenia

tempa metabolizmu hormonów i zwiększenia miana

przeciwciał przeciwtarczycowych [8,84]. Wzboga-

cenie diety o ten składnik mineralny u chorych na



106 Review of Medical Practice, 2022; Vol. XXVIII, No. 1-2

chorobę Hashimoto przywraca prawidłową funkcję

tarczycy spowodowaną jego niedoborem [48,105].

Magnez wykazuje działanie przeciwzapalne. Obniża

stężenie białka C reaktywnego oraz miano przeciwciał

przeciwko tyreoglobulinie. Ciężki niedobór magnezu

zwiększa ryzyko rozwoju choroby Hashimoto, a u cho-

rych może nasilać objawy choroby w wyniku zabu-

rzeń układu immunologicznego [95].

ZNACZENIE ZAKAŻENIA

Istotną rolę w patogenezie choroby Hashimoto mogą

odgrywać także zakażenia, terapie cytokinami, sto-

sowanie soli litu lub leków [57].

Najczęstszym zakażeniem przyczyniającym się do

rozwoju autoimmunologicznego limfocytowego zapa-

lenia tarczycy jest wirusowe zapalenie wątroby typu

C (WZW C). Obecność wirusa HCV w tyreocytach

powodując zwiększenie uwalniania cytokin prozapal-

nych uruchamia odpowiedź autoimmunologiczną [6].

Podstawowym lekiem stosowanym w terapii WZW

typu C jest interferon �, który dodatkowo przyczynia

się do zaburzeń w układzie immunologicznym. Inter-

feron � zwiększa ekspresję MHC I na komórkach,

zwiększa aktywność komórek NK (natural killers) i

makrofagów, hamuje aktywność limfocytów T regula-

torowych oraz wykazuje bezpośrednie toksyczne

działanie na tyreocyty [2,15].

Wirusami, które również mogą przyczyniać się do

zapalenia tarczycy są parwowirusy, wirus różyczki,

wirus opryszczki pospolitej, wirus Epsteina-Barra,

ludzki wirus T limfotropowy typu 1 [24].

LEKI A CHOROBA HASHIMOTO

Najczęściej opisywanym lekiem mającym istotny

wpływ na zaburzenia czynności tarczycy jest amio-

daron [55,57,106], który jest lekiem antyarytmicznym

i jest pochodną benzofuranu bogatą w jod [44]. Wy-

wołuje zaburzenia funkcji tarczycy w 15-20% przy-

padków, powodując niedoczynność lub nadczynność

tarczycy [7].

Innymi lekami, które przyczyniają się do rozwoju

choroby Hashimoto wpływając na stężenie całkowitej

i wolnej trójjodotyroniny są alemtuzumab, iplimumab,

propranolol, niesteroidowe leki przeciwzapalne

(NLPZ), kortykosteroidy, terapia antyretrowirusowa

stosowana w przypadku zakażenia HIV (HAART),

interferon � i inne cytokiny [54,83,86].

WPŁYW PALENIA TYTONIU

W ostatnich latach zauważono protekcyjny wpływ

palenia tytoniu na rozwój chorób autoimmunologicz-

nych. W badaniu NAHNES III udowodniono, iż u pa-

lących stężenie hormonu tyreotropowego (TSH) jest

niższe niż u niepalących [4]. U aktywnie palących

zmniejszone jest ryzyko zwiększenia liczby autoprze-

ciwciał przeciwtarczycowych (anty-TPO, anty-TG),

a tym samym chroni przed rozwojem niedoczynno-

ści tarczycy. Efekt ochronny zanika po paru latach

od zaprzestania palenia. W badaniu eksperymental-

nym wykazano, że antabina, strukturalny analog ni-

kotyny zmniejsza częstość i stopień intensywności

autoimmunologicznego zapalenia tarczycy [17].

WPŁYW ALKOHOLU

Badanie przeprowadzone w Danii wykazało efekt

ochronny alkoholu w rozwoju chorób autoimmunolo-

gicznych [25]. Umiarkowane spożycie alkoholu wy-

daje się mieć korzystny wpływ na układ odpornościo-

wy w porównaniu z nadużywaniem alkoholu lub abs-

tynencją, ale mechanizmy stojące za efektem ochron-

nym nie są jasne [33].

PODSUMOWANIE

Choroba Hashimoto jest złożonym procesem auto-

immunizacyjnym, w którym układ odpornościowy

wytwarza przeciwciała przeciw własnym tkankom,

przyczyniając się do rozwoju przewlekłego zapalenia

i destrukcji gruczołu tarczowego. U osób z predys-

pozycjami genetycznymi, przy wystąpieniu czynnika

środowiskowego może dojść do nieprawidłowego po-

budzenia aktywności układu odpornościowego, utraty

tolerancji na własne tkanki, a w konsekwencji rozwoju

niedoczynności tarczycy. Najczęściej opisywanymi

czynnikami etiopatogenetycznymi predysponującymi

do rozwoju przewlekłego limfocytowego zapalenia tar-

czycy są nadmiar jodu, niedobór selenu, infekcje oraz

stosowane leki.

Choroba Hashimoto jest powszechnie występu-

jącą chorobą, która wykazuje tendencję wzrostową,

dlatego tak ważne jest zwiększenie wiedzy i świado-

mości na temat tej choroby wśród społeczeństwa.

Właściwe rozpoznanie choroby oraz odpowiednio

prowadzona terapia przyczyniają się do ustąpienia

objawów klinicznych i zminimalizowania konsekwencji

choroby.
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