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Choroby autoimmunologiczne gruczotéw wydzielniczych, w tym choroba Gravesa-Basedowa, choroba
Hashimoto oraz zespot Sjogrena, charakteryzuja sie ztozona patogeneza obejmujaca czynniki genetyczne, $ro-
dowiskowe oraz immunologiczne. Celem niniejszej pracy jest przedstawienie mozliwosci wspomagania leczenia
tych choréb poprzez zastosowanie wybranych sktadnikéw odzywezych, takich jak witamina D, selen, cynk oraz
kwasy ttuszczowe omega-3. (Farm Wspot 2026; 19: 13-22) doi: 10.53139/FW.20261907
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Abstract

Autoimmune diseases of the endocrine glands, such as Graves’ disease, Hashimoto’s disease, and Sjogren’s
syndrome, have a complex pathogenesis involving genetic, environmental, and immunological factors. This study
intends to present the potential of using selected nutrients, such as vitamin D, selenium, zinc, and omega-3 fatty
acids, to support the treatment of these diseases. This study aims to review current knowledge of the efficacy and
safety of selected nutrients in supporting traditional therapy for autoimmune thyroid diseases. (Farm Wspét 2026;

19: 13-22) doi: 10.53139/FW.20261907
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Wstep

Schorzenia o podtozu autoimmunologicznym,
w tym w szczegdlnosci choroba Hashimoto, choroba
Gravesa-Basedowa oraz zespot Sjogrena, stanowia
istotny problem zdrowotny o rosnacym znaczeniu
epidemiologicznym. Ich wspdlng cecha jest zaburzona
odpowiedZ immunologiczna prowadzgaca do uszkodze-
nia wlasnych tkanek organizmu, zwlaszcza gruczotéw
dokrewnych i egzokrynnych. Obecnie stosowane
metody leczenia koncentrujg sie przede wszystkim
na redukcji objawéw oraz wyréwnywaniu zaburzen
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hormonalnych, rzadko oddziatujac bezposrednio na
przyczyne choroby [1-3].

W ostatnich latach coraz wieksza uwage po$wieca
sie suplementacji wybranych sktadnikéw odzywezych
o potencjalnym dzialaniu immunomodulujacym
i przeciwzapalnym. Szczegdlne znaczenie przypisuje
si¢ witaminie D, selenowi, cynkowi oraz kwasom
tluszczowym omega-3, ktére moga wplywac na prze-
bieg proceséw autoimmunologicznych oraz poprawe
jakosci zycia pacjentéw [4-7].
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Choroba Gravesa-Basedowa

Choroba Gravesa-Basedowa to autoimmuno-
logiczne schorzenie tarczycy, ktdre jest najczestsza
przyczyna jej nadczynnosci. W patogenezie choroby
biorg udzial przeciwciata TRAb, ktére skierowane
sg przeciwko receptorowi dla hormonu tyreotropo-
wego (TSH). Wiaza si¢ one z receptorem hormonu
tyreotropowego (TSHR) na powierzchni tyreocytéw,
nasladujac dziatanie TSH. Prowadzi to do nadmiernej
produkcji hormonéw tarczycy - tyroksyny (T4) i tréj-
jodotyroniny (T3) oraz hiperplazji komérek nabtonka
gruczolu tarczowego, co skutkuje jego powigkszeniem.
Hormony te nasilaja przemiany metaboliczne i wply-
waja na funkcjonowanie catego organizmu. Schorzenie
cze$ciej wystepuje u kobiet niz u mezczyzn [1,8].

W badaniach laboratoryjnych krwi obserwuje sie
obnizony poziom TSH (ponizej normy), podwyzszony
poziom hormonéw tarczycy aktywnych biologicz-
nie — FT3, FT4, a takze obecno$¢ przeciwcial TRAD.
Kluczowg role w interpretacji wynikéw badan stanowi
poziom przeciwcial, ktére stanowig marker pomocny
w identyfikacji choroby [8,9].

Patogeneza choroby Gravesa-Basedowa jest wie-
loczynnikowa. Istotng role odgrywaja predyspozycje
genetyczne. Wykazano zwiazek z polimorfizmami
genow, zwigkszajacych ryzyko rozwoju choroby, m.in.
genu dla receptora TSH, czy antygenow leukocytar-
nych (HLA). Wykazano réwniez wplyw wielu czyn-
nikéw $rodowiskowych m.in. stresu, promieniowana,
nadmiaru jodu, infekcji wirusowych, a nawet wptyw
mikrobioty jelitowej [8].

Ze wzgledu na pobudzajace dziatanie przeciwciat
imitujacych TSH, u 0s6b chorych obserwuje sie¢ wplyw
na réozne uktady organizmu. Wystepuja m.in. drzenia
rak, obnizenie masy ciala, drazliwo$¢, bezsennosc,
nietolerancja ciepla, wole, biegunka, a takze zaburzenia
ze strony ukltadu krazenia, takie jak tachykardia, nad-
ci$nienie tetnicze, czy arytmie. Zdarzajg si¢ réwniez
objawy w postaci manifestacji pozatarczycowych, np.
orbitopatia, akropachia oraz obrzek przedgoleniowy
[8,10]. Najczestsza z nich jest orbitopatia, bedaca
zapaleniem mig$ni gatki ocznej oraz tkanki widknisto-
-tluszczowej i stanowi jedno z grozniejszych powiktan
choroby. Powstaje w wyniku niekontrolowanej akty-
wagji i proliferacji fibroblastéw oczodolowych [11].

Leczenie choroby Gravesa-Basedowa jest ukie-
runkowane gtéwnie na kontrole objawéw nadczyn-
noéci tarczycy oraz normalizacje stezenia hormonow.
Powszechnie stosowane metody nie oddzialujg bez-

posrednio na mechanizmy patogenetyczne choroby.
W terapii stosuje si¢ znane od wielu lat leki tyre-
ostatyczne, leczenie jodem radioaktywnym (RAI),
a w ciezszych przypadkach wykonuje sie operacje
usuniecia tarczycy. Warto takze zwrdci¢ uwage na
nowe terapie celowane z zastosowaniem przeciwcial
monoklonalnych [8].

Konwencjonalne metody leczenia
Leki przeciwtarczycowe - tyreostatyki

Tyreostatyki s3 lekami pierwszego rzutu w terapii
nadczynnoéci tarczycy. Ich dziatanie polega na hamo-
waniu syntezy hormondw tarczycy, co moze prowadzi¢
do przywroécenia eutyreozy. Aktualnie stosuje si¢ dwie
grupy tych lekéw, pochodne imidazoli — metimazol
(tiamazol) i karbimazol oraz pochodne tiouracylu
- propylotiouracyl i benzylotiouracyl. Najcze$ciej
wykorzystywany w terapii jest tiamazol. Karbimazol
dziala posrednio - jest prolekiem, ktéry przeksztatca
sie w organizmie do aktywnego metimazolu.

Mechanizm dzialania tyreostatykéw polega na
inhibicji tyroperoksydazy (TPO), enzymu odpowiada-
jacego za synteze hormonoéw tarczycy. Propylotiouracyl
wykazuje dzialanie okoto 10 razy slabsze niz tia-
mazol, jednak dodatkowo blokuje dejodynaze typu
I. Powoduje to hamowanie obwodowej konwersji
tyroksyny (T4) do tréjjodotyroniny (T3). Leki te moga
przyczyniac si¢ do uzyskania remisji autoimmunolo-
gicznej, jednak mechanizm, ktéry za niag odpowiada
nie jest do konca poznany. Sugeruje sig, ze substancje
te wykazujg dzialanie immunostymulujace. Ponadto
tiamazol moze dziala¢ antyoksydacyjnie, wptywac na
odpowiedz immunologiczng, m.in. poprzez modula-
cje cytokin (w tym interferonu-gamma, IFN-y), oraz
przyczyniac sie do zmniejszenia stresu oksydacyjnego
poprzez ograniczenie powstawania reaktywnych form
tlenu, takich jak nadtlenek wodoru.

Poczatkowo stosuje si¢ zazwyczaj 10-30 mg tia-
mazolu na dobe, w zaleznosci od stopnia nasilenia
nadczynnosci. Dawka propylotiouracylu wynosi
150-300 mg na dobe.

Obecnie, zgodnie z europejskimi wytycznymi
z 2018 roku, zaleca si¢ leczenie tyreostatykami przez
12-18 miesiecy. Terapie mozna zakonczy¢, jesli we
krwi nie ma obecnych przeciwcial TRAD, a stezenie
TSH mies$ci sie w zakresie normy. Leczenie moze by¢
kontynuowane w przypadku utrzymujacej sie obecno-
$ci przeciwcial TRAD. Postepowanie to stanowi lepsza
alternatywe dla terapii jodem radioaktywnym lub



FARMACJA WSPOELCZESNA 2026;19: 13-22

tyroidektomii. Leczenie dlugoterminowe moze poten-
cjalnie przywracac i utrzymywac stan eutyreozy oraz
zapobiega¢ nawrotom choroby. Umozliwia ono zacho-
wanie czynnos$ci tarczycy, a takze wiaze sie z wicksza
szansa remisji, a takze nie wymaga hospitalizacji [10].

Nadal jednak istnieja ograniczone dane na temat
bezpieczenstwa i skutecznosci terapii dtugotermino-
wej. Najczesciej wystepuja fagodne dzialania niepo-
zadane: $wigd, wysypki skorne, pokrzywka, nudnosci,
dyspepsja, podwyzszone proby watrobowe, béle sta-
wow, leukopenia. Moga takze wystapi¢ potencjalnie
ciezkie powiklania takie jak: agranulocytoza, zapalenie
trzustki, nerek, naczyn czy watroby, jednak naleza one
do rzadkich przypadkéw [8,10]. Dziatania niepozadane
zazwyczaj wystepuja w ciagu pierwszych 3 - 6 miesiecy
terapii i koreluja z wyzszymi dawkami lekow. Ryzyko
wystapienia dziatan niepozadanych po 6 miesigcach
jest bardzo niskie, u wiekszo$ci pacjentéw nie sa
obserwowane [10]. Trwata remisja choroby wystepuje
jedynie u okolo 50% pacjentow leczonych przez 12-18
miesiecy. W przypadku mozliwosci nawrotu choroby,
mozna zaproponowac leczenie radioaktywnym jodem
lub tyreoidektomie [8].

Terapia jodem radioaktywnym (RAI)

Leczenie za pomocg jodu radioaktywnego polega
na podawaniu pacjentowi doustnie kapsutek zawie-
rajacych izotop jodu I-131 o ustalonej aktywnosci,
obliczonej na podstawie objetosci tarczycy i wychwytu
przez nig jodu [10]. Terapia ta stanowi leczenie
drugiego rzutu w chorobie Gravesa-Basedowa i jest
czesto wybierana przez pacjentow, u ktérych leczenie
doustnymi tyreostatykami okazalo sie nieskuteczne.
W pordwnaniu do tyreoidektomii — operacji usu-
niecia tarczycy, jest metodg mniej inwazyjna, tansza
oraz wigze si¢ z mniejszym ryzykiem wystapienia
powiklan [9]. Jod I-131 powoduje trwate uszkodzenie
tyreocytéw, co prowadzi do rozwoju niedoczynnosci
tarczycy i koniecznosci stosowania syntetycznej lewo-
tyroksyny. Metoda ta uznawana jest za bezpiecznag,
dobrze tolerowana i skuteczna w diugoterminowej
kontroli choroby Gravesa-Basedowa [8]. Moga jednak
wystapi¢ dziatania niepozadane, takie jak nudnosci,
wymioty, zaburzenia czynnosci $linianek, czy obrzek
szyi [12]. Jednorazowe leczenie izotopem jodu, moze
by¢ niewystarczajace do uzyskania trwalej remisji.
Wykazano jednak, ze powtdrna terapia jodem radio-
aktywnym zwigksza odsetek remisji i skraca czas do
jej uzyskania w poréwnaniu z pojedyncza terapia, co

sugeruje zasadno$¢ takiego postepowania u pacjentow
opornych na leczenie [9].

Istnieje mozliwo$¢ wspomagania farmakoterapii
choroby Gravesa-Basedowa poprzez odpowiednig
suplementacje. Wyniki badan sugeruja potencjalne
korzysci ze stosowania witaminy D, selenu oraz kwa-
SOW omega-3.

Witamina D3

Wykazano, Ze stezenie witaminy D we krwi
u pacjentéw z choroba Gravesa-Basedowa jest czesto
nizsze niz u oséb bedacych w remisji [13]. Niedobor
tej witaminy moze ostabia¢ przeciwzapalng odpo-
wiedZ immunologiczng organizmu [14]. Witamina D
odgrywa wazng role w metabolizmie kostnym - odpo-
wiada za zwiekszone wchtanianie wapnia z przewodu
pokarmowego, a takze za zmniejszenie jego wydalania
przez nerki. W przebiegu choroby Gravesa-Basedowa
obserwuje sie zwiekszony metabolizm kostny poprzez
kataboliczny wptyw hormondw tarczycy na tkanke
kostna. Nastepstwem tego jest m.in. zmniejszenie
gestosci mineralnej kosci, $cienczenie beleczek kost-
nych, co moze prowadzi¢ do ich tamania oraz rozwoju
takich schorzen jak osteoporoza. Dzialanie witaminy
D sugeruje jej potencjalne zastosowanie wspomagajace
w terapii nadczynnoéci tarczycy. Wyniki badan wska-
zujg na wyrazng poprawe w gestosci kosci i ich budowie
po wprowadzeniu suplementacji wysokimi dawkami
witaminy D do standardowego leczenia nadczynnosci
tarczycy spowodowanej chorobg Gravesa-Basedowa.
Jednak nie poprawia to procesu odbudowy kosci [15].
Korzystne moze by¢ jednoczesne suplementowanie
witaminy D wraz z selenem. Istnieja doniesienia suge-
rujace, Ze osiagnigcie optymalnych stezen witaminy
D i selenu we krwi moze przyspieszy¢ odpowiedz na
leczenie za pomocg tiamazolu [14]. Zaleca si¢ monito-
rowanie stezenia witaminy D u pacjentéw z choroba
Gravesa-Basedowa [13].

Selen

Selen stanowi wazny mikroelement dla prawi-
dlowego metabolizmu i funkcjonowania tarczycy.
Pierwiastek ten tworzy selenoproteiny — peroksydaze
glutationowg, dejodynaze jodotyroninowa, ktore biora
udzial m.in. w reakcjach redoks, metabolizmie hor-
monow tarczycy czy modulacji odpowiedzi immuno-
logicznej. Jednak patogeneza autoimmunologicznych
schorzen tarczycy w wyniku niedoboru selenu nie jest
aktualnie w pelni poznana. Za powdd ich powstawa-
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nia uznaje si¢ nadmierng reakcje immunologiczna,
zaburzenia w produkcji IFN-y oraz innych cytokin.
Niedobér selenu zmniejsza konwersje tyroksyny
w tréjjodotyronine, co zwigksza ryzyko nadczynnosci
iwiaze sie z rozpoznaniem choroby Gravesa-Basedowa.
Istnieja badania, ktore wykazuja zwigzek pomiedzy
stezeniem selenu w surowicy, a przebiegiem tej choroby.
U pacjentow bedacych w remisji obserwowano wyzsze
stezenie selenu niz u osob, u ktdrych nastgpit nawroét
choroby. U pacjentéw nowo zdiagnozowanych stezenie
selenu bylo nizsze niz w grupie kontrolnej. Niedobor
selenu moze by¢ tez czynnikiem zwiekszajacym ryzyko
oftalmopatii [16]. Istnieja wyniki badan, ktére potwier-
dzajg skuteczno$¢ suplementacji selenu wleczeniu orbi-
topatii — selen moze poprawiac jakos$¢ zycia chorych,
zmniejsza¢ wytrzeszcz oczu poprzez zmniejszenie
zajecia tkanek oczodolu oraz spowalniaé progresje
choroby [16-18]. Selen moze réwniez wptywac korzyst-
nie na funkcjonowanie tarczycy - powoduje wzrost
stezenia TSH, obniza poziom hormonéw T3 i T4, jed-
nak wyniki badan w tym zakresie sg niejednoznaczne.
Niektore z badant dowodza, ze jego suplementacja nie
ma istotnego wplywu na poziom przeciwcial TRAb
ani na proliferacje limfocytéw T w chorobie Gravesa-
Basedowa [16]. Inne doniesienia sugeruja natomiast,
ze pierwiastek ten moze obniza¢ poziom przeciwciat
TRAD, a takze przeciwcial przeciwko peroksydazie
tarczycowej (TPOAD) oraz przeciw tyreoglobulinie
(TgAb). Suplementacja selenu wraz z zastosowaniem
leku tyreostatycznego moze przyspieszy¢ uzyskanie
remisji choroby. Pomimo udowodnionych zaleznosci
miedzy stezeniem selenu we krwi a procesami patolo-
gicznymi zachodzacymi w tarczycy, mechanizm jego
dzialania nie zostal w pelni wyjasniony. By¢ moze
jego korzystny efekt moze wynika¢ z dzialania anty-
oksydacyjnego [18]. Warto jednak zwrdci¢ uwage na
wysokie ryzyko przedawkowania selenu, ze wzgledu
na jego waski indeks terapeutyczny. Dlatego jego
suplementacja wymaga ostroznosci [16]. Obecnie brak
jest wystarczajacych danych dotyczacych dtugotermi-
nowego bezpieczenstwa suplementacji selenu, w tym
jego stosowania u kobiet w okresie laktacji. Wykazano
réwniez, iz mata podaz selenu moze mie¢ wiekszy
wplyw na zapadalno$¢ na chorobe Gravesa-Basedowa
u mezczyzn niz u kobiet [19].

Kwasy tluszczowe omega-3
W wielu badaniach wykazano, ze kwasy ttusz-
czowe omega-3 mogg hamowa¢ nadmierng aktywnos¢

uktadu odpornosciowego oraz wykazuja dzialanie
przeciwzapalne, co sugerowaloby ich korzystny
wplyw w terapii choréb autoimmunologicznych,
w tym choroby Gravesa-Basedowa. Ich rola w choro-
bach autoimmunologicznych jest nadal jednak nie do
konca wyjasniona [20]. Podkresla si¢ ich wptyw na
ograniczenie stresu oksydacyjnego poprzez zwigksze-
nie aktywnosci enzymoéw antyoksydacyjnych, m.in.
katalazy. Moga réwniez ograniczaé rozwoj powiklan,
takich jak zwldknienie serca czy watroby, obserwowane
w przebiegu nadczynnodci tarczycy [21,22]. Istnieja
doniesienia wskazujace, Ze wyzszy stosunek kwasow
tluszczowych omega-6 do omega-3 moze wiazac sie
ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju choroba Gravesa-
Basedowa. Co ciekawe jednak, nizsze ryzyko rozwoju
schorzenia moze by¢ zwigzane z podwyzszonym
poziomem tluszczéw trans (TFA) [20]. Przypuszcza sie
takze korzystny wplyw kwaséw omega-3 na stabilizacje
i obnizenie poziomu TSH [23]. Nadal jednak brakuje
wystarczajacej liczby badan na temat ich skutecznosci
u pacjentéw z tym schorzeniem.

Choroba Hashimoto

Autoimmunologiczne zapalenie tarczycy typu
Hashimoto jest przewlekta chorobg o podtozu
immunologicznym charakteryzujaca si¢ zwigkszona
objetodcig tarczycy, naciekami limfocytarnymi migz-
szu tarczycy i obecno$cig przeciwcial specyficznych
dla antygenow tarczycy (autoprzeciwcial przeciwko
peroksydazie tarczycowej anty-TPO i tyreoglobulinie
anty-TG. Choroba Hashimoto przebiega z ostrym lub
przewleklym stanem zapalnym tarczycy. Zaburzenia
funkcjonowania ukladu immunologicznego prowa-
dza do zaniku komoérek pecherzykowatych tarczycy,
co skutkuje stopniowym zanikiem migzszu tar-
czycy i uposledzeniem jej funkcji. Patomechanizm
choroby Hashimoto wcigz nie jest do konca znany.
Przypuszcza sig, ze istotng role odgrywa zaburzona
funkcja limfocytéow T regulatorowych (Treg, CD4+),
zwigzana z ich zmniejszong wrazliwoscig na dziatanie
transformujacego czynnika wzrostu  (TGF-p), ktory
fizjologicznie hamuje odpowiedZ immunologiczng.
Na rozwdj choroby wplywajg zaréwno czynniki gene-
tyczne, jak i srodowiskowe.

Choroba Hashimoto jest jedng z najczesciej
wystepujacych przewleklych choréb endokrynnych
o podtozu autoimmunologicznym. Czesto$¢ jej wyste-
powania ocenia si¢ na 0,3-1,5 przypadkéw na 1000
0so6b rocznie. Wystepuje znacznie czesciej u kobiet niz
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umezczyzn (w stosunku okofo 7-10:1). Obecnie szacuje
sie, ze choruje okoto 5% catej populacji [2,24,25].

Konwencjonalne metody leczenia

Aktualna strategia terapii choroby Hashimoto
polega na tagodzeniu objawéw niedoczynnosci tar-
czycy i zapobieganiu jej progresji. Podstawowa formag
farmakoterapii u pacjentéw z rozwinieta niedoczynno-
$cig tarczycy jest terapia substytucyjna lewotyroksyna,
ktdra jest syntetycznym analogiem T4. Pozwala to na
przywrocenie eutyreozy, normalizacje stezenia TSH
i ztagodzenie objawow klinicznych. Dawka lewotyrok-
syny jest indywidualnie dostosowywana do pacjenta.
Leczenie zazwyczaj zaczyna si¢ od najmniejszej dawki,
ktodra jest stopniowo zwiekszana w zalezno$ci od wyni-
koéw badan laboratoryjnych. Monitorowanie terapii
opiera sie gléwnie na oznaczeniu stezenia TSH, kto-
rego zakres referencyjny wynosi okolo 0,4-4,0 mIU/L
Poziom ten jest zazwyczaj osiggany po uplywie 6-8
tygodni od rozpoczecia farmakoterapii [26].

Witamina D3

Wryniki dostepnych badan sugeruja, ze suple-
mentacja witaminy D3 moze korzystnie wplywaé
na funkcjonowanie tarczycy. Wykazano, ze istotnie
zmniejsza liczbe przeciwcial przeciwko komérkom
tarczycy, w tym przeciwcial przeciwko peroksydazie
tarczycowej (TPO-Ab) i przeciwko tyreoglobulinie
(TG-AD). Czesto zmiany te prowadza do obnizenia
poziomu TSH i wzrostu tyroksyny (T4) i tréjjodoty-
roniny (T3) [4], co moze mie¢ znaczenie dla poprawy
funkcji tarczycy i redukcji autoagresji organizmu.
Wykazano, Ze pacjenci z chorobg Hashimoto maja
nizsze stezenia 25(0OH)D, a redukcja poziomu TPO-Ab
po suplementacji tg witaming jest bardziej wyrazna
u pacjentdw z jej poczatkowym niedoborem (ponizej
20 ng/mL). Korzystne efekty suplementacji witaminy
D3 obserwuje sie szczegdlnie przy suplementacji
trwajacej co najmniej 12 tygodni, cho¢ w krétszym
czasie rownieZ nastepuje istotna poprawa parametréow
funkgji tarczycy. Przeprowadzone dotychczas badania
wskazuja na potencjat wykorzystywania witaminy D3
w leczeniu i tagodzeniu objawéw choroby Hashimoto,
ale nadal utrzymanym prawidtowym funkcjono-
waniem tarczycy lub subkliniczna niedoczynnoscia
tarczycy. Jednak nie zaobserwowano jednoznacznego
synergistycznego efektu w poprawie rezerwy tarczyco-
wej czy hamowaniu nieprawidlowej odpowiedzi auto-
immunologicznej w polaczeniu leczenia lewotyroksyna

i witaming D3. Zatem efekt witaminy D3 moze by¢
niezalezny od jednoczesnego podawania lewotyrok-
syny. Wielko$¢ obserwowanego efektu oceniana jest
jako umiarkowana [27,28].

Selen

Dostepne badania wykazaly, ze selen poprzez
selenoproteiny (zwlaszcza glutationperoksydazy)
istotnie chroni komérki tarczycy przed stresem
oksydacyjnym usuwajac nadmiar nadtlenku wodoru
powstajacego podczas syntezy hormondw tarczycy.
Dejodynazy jodotyroninowe (DIO1 i DIO2), ktére sa
innym rodzajem selenoprotein biorg udzial w aktywa-
cji tyroksyny poprzez przeksztalcenie jej w aktywna
trojjodotyronine. Selen moze wplywa¢ korzystnie na
uktad immunologiczny zwiekszajac jego tolerancje
immunologiczng poprzez stymulacje limfocytéw T
regulatorowych oraz tlumienie ekspresji HLA-DR, na
tyreocytach, co moze ograniczaé proces autoagresji
organizmu wobec tarczycy [27]. Ponadto udokumento-
wano wieksza czesto$¢ wystepowania niedoczynnosci
tarczycy w regionach ubogich w ten mikrosktadnik
[4]. Wykazano istotne obnizenie poziomu przeciwciat
przeciwko peroksydazie tarczycowej (TPOAD) oraz
obnizenie stezenia TSH, zwlaszcza w przypadku
pacjentéw w stadium eutyreozy lub subklinicznej nie-
doczynnodci tarczycy bez terapii substytucyjnej lewo-
tyroksyna. Osiggany efekt byl najkorzystniejszy dla
funkcjonowania tarczycy przy podazy >100 pg/dobe
[4]. W innych badaniach wykazano, Ze suplementacja
selenem rzeczywiscie obnizata poziom TPOAD po 3,
6 1 12 miesigcach u pacjentéw leczonych lewotyrok-
syna oraz po 3 miesigcach u pacjentéw nieleczonych
[27]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze czg¢$¢ badan nie
byla w pelni standaryzowana pod wzgledem metod
oznaczania parametréw tarczycowych, co utrudnia
bezpoérednie poréwnywanie wynikéw. Dostepne
dane wskazuja na potencjal wykorzystywania selenu
w terapii choroby Hashimoto, ale potrzebne sa dalsze,
bardziej szczegdtowe, randomizowane badania prze-
prowadzone na wigkszej grupie osob [5].

Cynk

Cynk jest kofaktorem dla enzyméw bioracych
udzial w syntezie hormonéw tarczycy oraz bioragcych
udzial w ich metabolizmie m.in. kluczowej peroksy-
dazy tarczycowej. Badania eksperymentalne in vitro
iin vivo wykazaly, ze cynk wykazuje wlasciwo$ci prze-
ciwutleniajace, tagodzi stany zapalne, zmniejsza two-
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rzenie si¢ reaktywnych form tlenu (ROS). Podobnie jak
w przypadku selenu, niedobér cynku moze indukowa¢
choroby autoimmunologiczne ostabiajac odpowiedz
immunologiczng organizmu. Liczne badania sugeruja
wystepowanie korelacji miedzy niedoborem cynku,
a wystepowaniem choroby Hashimoto z niedoczynno-
$citarczycy [4]. Niedobdr cynku moze ostabiac reakcje
immunologiczng ukladu odpornosciowego jako, ze
wplywa na aktywacje i réznicowanie limfocytow T
[27]. Wykazano takze istotny wplyw suplementacji
cynku w tagodzeniu objawéw choroby Hashimoto.
Jego niedobor powoduje bowiem tamliwo$¢ paznokci,
wypadanie wloséw, sucho$¢ oraz blados¢ skory [27].
Zaobserwowano zmniejszenie poziomu przeciwciat
anty-TPO przy suplementacji cynkiem.

Zespot Sjogrena (choroba Mikulicza-
Radeckiego)

Zespol Sjogrena (Sicca syndrome) to przewlekta
choroba autoimmunologiczna dotykajaca gléwnie tka-
nek $linianek oraz gruczoléw tzowych. Do najbardziej
charakterystycznych objawéw naleza: sucho$¢ w jamie
ustnej (kserostomia) oraz suchos¢ oczu (kseroftalmia).
Moze takze dotykaé blon $luzowych drég oddecho-
wych, przewodu pokarmowego i pochwy. Poniewaz
jest to choroba ogdlnoustrojowa, wystepuje w niej
znaczny polimorfizm objawoéw klinicznych. Na ich
natezenie i rodzaj moga wplywacé wspotwystepujace
choroby autoimmunologiczne oraz czas od rozpocze-
cia choroby. Do mniej specyficznych objawéw moga
naleze¢: zmeczenie, depresja i zmniejszona tolerancja
na wysilek [3], a takze wysypka, rumien i $wiad. Przy
dluzszej obecnosci choroby mozliwe jest zwigkszone
ryzyko wystapienia choréb ukladu naczyniowo-serco-
wego oraz chtoniaka [29].

Zespot Sjogrena nie ma jednoznacznej patogenezy,
jego przyczyn wypatruje sie w czynnikach genetycz-
nych, $rodowiskowych oraz zaburzeniach gospodarki
hormonalnej. Wykazano, ze w rozwoju choroby biorg
udzial komdrki nabtonka, komoérki dendrytyczne,
cytokiny, chemokiny, interleukiny, TNF, interfe-
rony, limfocyty B oraz limfocyty T [29,30]. Ponadto
stwierdzono, ze zakazenie wirusem Epsteina-Barra
(EBV) koreluje z cigzszym przebiegiem choroby. Na
tej podstawie przypuszcza sie, ze podobnie moga
wplywac zakazenia wirusem cytomegalii, opryszczki,
T-limfotropowy i zapalenia watroby typu C [3,30].

Chorobe rozpoznaje si¢ czesciej u oséb z histo-
rig liszaja rumieniowatego uogolnionego, twardziny

uktadowej lub innych choréb reumatoidalnych
w rodzinie. Zespdt Sjogrena jest druga co do czestosci
systemowa chorobg reumatoidalna. Badania wskazuja,
ze czesto$¢ wystepowania znajduje si¢ w przedziale od
0,01-0,09% z czego 17% chorych jest zdiagnozowanych
zreumatoidalnym zapaleniem stawdw [31]. Schorzenie
znacznie czeéciej dotyka kobiet, a proporcjonalnos¢
w stosunku do mezczyzn rozni sie wérdd ras, gdzie
najmniejszy stosunek jest pomiedzy kobietami i mez-
czyznami rasy Afroamerykanskiej (7-1), a najwiekszy
u pacjentow Azjatyckich (27-1). Odnotowuje sie, ze
pacjenci Afroamerykanscy sa diagnozowani $rednio
7 lat wczedniej w porédwnaniu z resztg populacji [3].
Najczesciej rozpoznaje sie te chorobe w przedziale
55-64 lat u kobiet i 65-74 lat u mezczyzn [30].

Konwencjonalne metody leczenia

Zespot Sjogrena jest choroba nieuleczalng.
Leczenie tagodnej formy choroby ogranicza si¢ do
tagodzenia objaw6w. Na kserostomie stosuje sie pre-
paraty sztucznej $liny (spraye, zele, ptukanki). Mozna
tez zastosowac pilokarpine lub cewimeling, lecz niesie
to ryzyko wystapienia dziatan niepozadanych, takich
jak nudnosci bol glowy lub nadmierna potliwo$¢ [3].
Niezaleznie od stopnia nasilenia objawéw zaleca sie
szczegdlnie dba¢ o higiene jamy ustnej, aby unikna¢
choroéb zebow i dzigsel. Na kseroftalmie mozna zasto-
sowac krople do oczu o zwiekszonej lepkosci, takze zele
imasci do oczu o dziataniu nawilzajacym. W bardziej
zaawansowanych przypadkach mozna zastosowac
krople z cyklosporyng. Na zmiany skorne stosuje sie
masci emolientowe. Sucho$¢ pochwy mozna ztagodzi¢
stosujac preparaty nawilzajace zawierajace witaming E.
W przypadku braku rezultatéw mozna zastosowaé
krem z estrogenem. Stosowanie kortykosteroidéw
jest zalecane tylko w przypadku stanu zapalnego
uktadu ruchu. Zaleca si¢ wtedy stosowanie mozliwie
najnizszych dawek [29]. W przypadku systemowego
przebiegu choréb i braku skutecznosci poprzednich
terapii wlacza sie leczenie immunologiczne skupiajace
sie na ograniczeniu aktywnoscilimfocytow B. Lekiem
o potwierdzonej skutecznosci jest rytuksymab, ktory
znaczaco obniza poziom przeciwciat IgG i limfocytow
B w surowicy. Nie wplywa na prace gruczoléw slino-
wych i tzowych [32]. Potencjalna alternatywa moze
by¢ belimumab, lecz potwierdzenie jego skutecznosci
wymaga dalszych badan [33,34]. Innym obiecujacym
lekiem w walce z chorobg moze by¢ interleukina 2
oddziatujaca na limfocyty T. Badania wykazaly, ze
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znaczaco tagodzi objawy takie jak suchos¢, bol i zme-
czenie w poréwnaniu z grupa placebo. Ponadto u grupy
badanej rzadziej wystepowaly infekcje [35]. Badania
wskazuja tez na pozytywny wplyw interleukiny-2 na
metabolizm [36]. Stosowanie tocilizumabu, efalizu-
mabu i anakinry jest rekomendowane ze wzgledu na
brak potwierdzenia skutecznosci [23].

Poza leczeniem farmakologicznym, mozna zfa-
godzi¢ przebieg choroby poprzez modyfikacje stylu
zycia (tym redukcje stresu i aktywnos¢ fizyczna) oraz
odpowiednig diete.

Na uporczywy objaw suchosci w jamie ustnej moze
pomoc ssanie bezcukrowych twardych stodyczy lub
zucie bezcukrowej gumy do Zucia (odradza si¢ spozycia
cukru ze wzgledu na zwigkszone ryzyko infekcji jamy
ustnej). Unikanie dlugotrwatego przebywania przed
monitorem oraz zapewnienie odpowiedniej wilgot-
no$ci powietrza przeciwdziala przesuszeniu oczu [23].

Kwasy omega-3

Kwasy omega-3, zwlaszcza kwas eikozapenta-
enowy (EPA) i dokozaheksaenowy (DHA) dzialaja
przeciwzapalnie przez zmniejszenie ekspresji cytokin,
interleukin i TNF-alfa. Z tego powodu sg powszech-
nie stosowane jako wsparcie terapii przy chorobach
autoimmunologicznych. Wykazano, ze w poréwnaniu
z grupg placebo, pacjenci przyjmujacy kwasy omega-3
w formie oleju rybnego uzyskali poprawe produkcji
tez i lepsze nawilzenie oczu. Ponadto w niektorych
badaniach zaobserwowano unormowanie wydzielania
$liny. Stosowanie diety bogatej w nienasycone kwasy
tluszczowe, takie jak dieta $rédziemnomorska przy-
nosi podobne skutki. Efekt byl szczegdlnie znaczacy
w poczatkowej fazie choroby. Pomimo licznych donie-
sieft wskazujgcych na skuteczno$é kwaséw omega-3, ich
rola we wspomaganiu terapii zesp6t Sjogrena wymaga
dalszych, dobrze zaprojektowanych badan [36,37].

Witamina D3

Wiele badan wskazuje na zwigzek miedzy pozio-
mem witaminy D3 we krwi a wystepowaniem i prze-
biegiem choréb autoimmunologicznych, takich jak
twardzina ukladowa, stwardnienie zanikowe boczne,
toczen rumieniowaty ukladowy i reumatoidalne zapa-
lenie stawow.

Witamina D3 wykazuje dziatanie przeciwzapalne
przez modulacje aktywno$cilimfocytéw T oraz wptyw
na produkgje cytokin, w tym interleukiny 6. Wykazano,
ze pacjenciz nizszym poziomem witaminy D3 we krwi

czedciej choruja i doznajg cigzszego przebiegu choroby.
Zaobserwowano, ze przy wprowadzeniu suplementacji
witaminy D3 uzyskano poprawe nawilZenia oczu przy
nieskutecznosci innych konwencjonalnych form lecze-
nia. Uzyskano takze poprawe jakosci filmu tzowego,
przez zmniejszenie jego osmolarnodci. Ponadto niski
poziom witaminy D3 moze wigzac si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem rozwoju chloniaka nieziarniczego, na ktory
jest szczegdlnie narazona jest populacja pacjentéw
z zespotem Sjogrena. Nie wykazano jednak jedno-
znacznej poprawy objawow u 0séb, u ktorych stezenie
witaminy D3 zostalo juz wyréwnane [37,38].

Glukozydy piwonii

Substancje wchodzace w sktad glukozydéw piwo-
nii, takie jak: paeoniflorina, paeonina, albifloryna,
hydroksy-paeonifloryna i banzoylpaeonifloryna maja
udokumentowane dziatanie przeciwzapalne i immu-
nomodulujace. W medycynie chinskiej stosuje sie
terapie faczaca glukozydy piwonii z innymi lekami
immunosupresyjnymi lub hydroksychloroching.
Badania wykazaly, ze stosowanie tych substancji powo-
duje znaczng poprawe lub zanik objawdw kserostomii
i kseroftalmii. Wykazano takze zmniejszenie liczby
przeciwcial IgM, IgG i IgA w surowicy. Szczegoélnie
skuteczne okazalo si¢ polaczenie glikozydéw z hydrok-
sychloroching, natomiast skojarzenie z metotreksatem
uznano za najmniej pewne. Glukozydy nie wykazuja
zadnych powaznych dziatan niepozadanych, co prze-
mawia za bezpieczenstwem terapii. Niestety z czasem
ich dziatanie moze slabna¢. Pomimo obiecujgcych
wynikoéw, konieczne jest przeprowadzenie dalszych
badan w celu jednoznacznego potwierdzenia skutecz-
nosci i bezpieczenstwa tej terapii [39,40].

Podsumowanie

Analiza pi$miennictwa potwierdza, ze odpowied-
nio dobrana suplementacja moze stanowi¢ istotne
wsparcie tradycyjnego leczenia choréb autoimmu-
nologicznych, takich jak choroba Gravesa-Basedowa,
choroba Hashimoto oraz zespdt Sjégrena. Analizowane
badania sugeruja, ze wybrane mikroskladniki oraz
zwigzki bioaktywne moga wplywac zaréwno na prze-
bieg choroby, jak i tagodzenie jej objawow [4,5,27,28].

Witamina D odgrywa kluczows role w regulacji
odpowiedzi immunologicznej oraz metabolizmu kost-
nego [14]. Jej suplementacja moze przyczynia¢ si¢ do
poprawy gestos$ci mineralnej kosci w chorobie Gravesa-
Basedowa, a takze do obnizenia poziomu przeciwcial
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Tabela I. Wplyw suplementacji na poszczegélne jednostki chorobowe

Choroba
Gravesa-Basedova

\WHETptENER Przeciwdziata rozwojowi
osteoporozy, jednak nie
wptywa na odbudowe kosci

[9].

Table I. The effect of supplementation on specific medical conditions

Jednostka chorobowa
Choroba Hashimoto

Zmniejsza autoagresywng
reakcje organizmu co pro-
wadzi do zwolnienia rozwo-
ju choroby i ztagodzenia ob-
jawow [23,24].

Zespot Sjogrena
(choroba Mikulicza-
-Radeckiego)

tagodzi objawy oraz
zmniejsza prawdopodo-
bienstwo powiktan
[37,38].

Przeciwdziata wystepowa-
niu nadczynnosci tarczycy i
postepowi choroby oraz
wspiera prawidtowg odpo-
wiedz immunologiczng
[10,12].

Niedobo6r zwieksza prawdo-
podobienstwo wystgpienia
choroby, ponadto zmniejsza
stres oksydacyjny [22,23].

Brak udokumentowa-
nych korzysci.

Kwasy Ome-
ga3

Zmniejszajg zapadalnos¢,
prawdopodobienstwo wy-
stgpienia powiktan oraz
stan zapalny [15-17].

Brak udokumentowanych
korzysci.

Zmniejszajg stan zapal-
ny oraz tagodzg objawy
[35,36].

Cynk Brak udokumentowanych

korzysci.

Suplement i jego dziatanie

tagodzi objawy, zmniejsza
prawdopodobienstwo za-
chorowania, ponadto wpty-
wa na prawidiowg regulacje
immunologiczng [22,23].

Brak udokumentowa-
nych korzysci.

Glukozydy
piwonii

Brak udokumentowanych
korzysci.

Brak udokumentowanych
korzysci.

Zmniejszajg objawy
oraz wspierajg prawidto-
wag odpowiedzZ immuno-
logiczng [39,40].

przeciwtarczycowych w chorobie Hashimoto [15].
Selen, dzieki wlasciwosciom antyoksydacyjnym, moze
ogranicza¢ stres oksydacyjny, wptywac na parametry
hormonalne tarczycy oraz zmniejszaé poziom przeciw-
cial, co moze wspiera¢ remisje chordb tarczycy [16,18].
Cynk wykazuje dziatanie przeciwzapalne i wspomaga-
jace funkcjonowanie ukladu odpornosciowego.
Kwasy tluszczowe omega-3, ze wzgledu na swoje
wladciwosci przeciwzapalne, moga tagodzi¢ objawy
choréb autoimmunologicznych, w tym poprawiaé
stan pacjentéw z zespolem Sjogrena poprzez redukcje
objawow suchosci blon $luzowych. Ponadto, niektére
zrodta wskazuja na potencjalne korzysci wynikajace ze
stosowania zwigzkéw roslinnych, takich jak glikozydy
piwonii, szczegdlnie w terapii skojarzonej [39,40].
Pomimo obiecujgcych wynikéw, nalezy pod-
kresli¢, ze dostepne dane naukowe sa w wielu przy-
padkach ograniczone. W szczegolnosci dotyczy to
zespotu Sjogrena, ktdry pozostaje jednostka chorobowg
wymagajacg dalszych, dobrze zaprojektowanych badan
klinicznych z udzialem wiekszych grup pacjentéw,

dostosowane do pacjenta.
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ktdre pozwolg okresli¢ skutecznos¢ i bezpieczenstwo
omawianych metod terapeutycznych [6,7,37-40].
Suplementacja moze stanowi¢ istotny element
wspomagajacy terapie chordéb autoimmunologicz-
nych, jednak jej stosowanie powinno by¢ oparte na
aktualnych dowodach naukowych i by¢ indywidualnie
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