STRESZCZENIE

Tarczyca nalezy do gruczoléw wydzielania wewnetrznego i odpowiada m.in. za wytwa-
rzanie i uwalnianie dwoch hormonoéw: trijodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Niedoczyn-
nos¢ tarczycy jest zaburzeniem zwiazanym z niedostateczna synteza tych hormonéw. Za jej
najczestsza przyczyne uwaza sie przewlekle autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, okre-
slane choroba Hashimoto. W tym przypadku obok leczenia farmakologicznego duze znacze-
nie ma rowniez dieta. Niezwykle wazne jest dostarczenie organizmowi wszystkich niezbed-
nych skladnikéw odzywczych. Istotna wydaje si¢ takze eliminacja produktéw mogacych
zaburza¢ wchlanianie jodu - pierwiastka niezbednego do syntezy hormonéw tarczycowych.
Do grupy tej zaliczane sa przede wszystkim warzywa krzyzowe, zawierajace substancje go-
itrogenne (wolotworcze). Celem tego przegladu byla ocena bezpieczefistwa spozywania wa-
rzyw krzyzowych w kontekscie wplywu na funkcjonowanie tarczycy.

WPROWADZENIE

Tarczyca jest gruczolem dokrewnym, odpowiedzialnym za produkcje hor-
monéw: trijodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Pierwszy z nich jest hormonem
aktywnym (wydzielanym przez gruczoly dokrewne), drugi dziata jako prohor-
mon (prekursor hormonéw aktywnych). Jedynie 20% trijodotyroniny pochodzi
z tarczycy. Az 80% jest produktem odjodowania tyroksyny w narzadach migz-
szowych, gtéwnie w watrobie i nerkach [1]. Hormony tarczycy reguluja tempo
przemiany materii i wzrost tkanek oraz temperature ciata [2]. Do syntezy hormo-
néw tarczycy niezbedny jest jod. Poczatkowo wchioniety do organizmu jod kra-
zy w krwioobiegu w postaci jodku. Przy udziale symportera sodowo-jodowego,
regulowanego przez hormon tyreotropowy (TSH) trafia do komérek pecherzy-
kowych tarczycy. TSH aktywuje tez produkcje tyreoglobuliny - glikoproteiny
wytwarzanej wewnatrz komorek pecherzykowych i magazynowanej w $wietle
pecherzyka, zwanego przestrzenia koloidowa. Wewnatrz komorek jodek ulega
utlenieniu przez peroksydaze tarczycowa (TPO), a nastepnie jest wlaczany do
tyreoglobuliny, w efekcie czego tworza sie mono- i dijodotyrozyny. Poprzez po-
taczenie obu tych reszt powstaja trijodotyronina (ft3) i tyroksyna (ft4). W ostat-
nim etapie TSH stymuluje proteolize tyreoglobuliny, az wreszcie dochodzi do
uwolnienia obu hormonéw do krwioobiegu [3]. Kazdy z etapéw katalizowany
jest przez enzymy, ktérych niedobér moze doprowadzi¢ do niedoczynnosci tar-
czycy i/lub wola [4]. Niedoczynnos$¢ tarczycy jest stanem patologicznym zwia-
zanym z niedostateczng syntezg hormonéw tarczycy. Ze wzgledu na zréznico-
wany obraz kliniczny oraz brak swoistych objawéw, definicja niedoczynnosci
tarczycy ma gtéwnie charakter biochemiczny. O jawnej lub klinicznie pierwotnej
niedoczynnosci tarczycy mowi sie w przypadku, kiedy stezenie hormonu TSH
jest powyzej, a stezenie wolnej tyroksyny ponizej zakreséw referencyjnych. La-
godna lub subkliniczng niedoczynnos¢ tarczycy rozpoznaje sie zas gdy stezenie
TSH jest powyzej normy, a stezenie wolnej tyroksyny w jej granicach. Znaczacy
wplyw na rozwdéj niedoczynnosci tarczycy ma spozycie jodu. Réwnie czesto wy-
stepuje ona w populacjach o znacznie podwyzszonym spozyciu jodu, jak i tych z
jego niedoborem, jednak mechanizm niedoczynnosci tarczycy w tych przypad-
kach jest rézny [5,6]. Czesciej obserwowana jest u plci zeniskiej, os6b starszych
oraz rasy bialej. Czynnikiem zwiekszajacym ryzyko zaburzen pracy tarczycy
sg choroby autoimmunologiczne, m.in. cukrzyca typu 1 czy celiakia. Do grupy
pacjentéw o podwyzszonym ryzyku zachorowalnosci zalicza si¢ takze osoby z
zespolem Downa lub Turnera. Najczestszymi objawami pojawiajacymi sie pod-
czas niedoczynnosci tarczycy sa zmeczenie, ospalosé, przyrost masy ciala, cze-
ste uczucie zimna, zaparcia oraz suchosé¢ skéry. Obraz kliniczny choroby moze
r6znié sie¢ w zaleznosci od plci, wieku i czasu jej rozpoznania [7]. Za najczestsza
przyczyne niedoczynnosci tarczycy uwaza sie przewlekle autoimmunologiczne
zapalenie tarczycy lub inaczej chorobe Hashimoto [8,9]. Pomimo, ze etiologia
choroby nie zostala w pelni poznana uznaje sie, Ze zwigzana jest z czynnikami
genetycznymi, Srodowiskowymi oraz epigenetycznymi. Dopatruje sie zalezno-
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Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju choroby Hashimoto [10,11].

Czynniki ryzyka choroby Hashimoto

Polimorfizmy:
- antygenow leukocytarnych (HLA)
- antygenu 4 zwigzanego z limfocytem
T cytotoksycznym (CTLA-4)
- genu kodujacego niereceptorowa
fosfataze tyrozynowa (PTPN22)
- receptoréw estrogenowych
- promotora genu kodujacego selenoproteine S

Genetyczne

Metylacja
Epigenetyczne Modyfikacje histonow
Interferencja RNA przez niekodujace RNA
Nadmiar jodu i niedobér selenu w diecie
Napromieniowanie zewnetrzne
Palenie papieroséw
Infekcje wirusowe i bakteryjne
Ple¢ Zeriska
Cigza
Wiek powyzej 55 lat
Choroby wspétistniejace

Srodowiskowe

§ci pomiedzy rozwojem choroby Hashimoto, a obecnoscia
polimorfizmu licznych genéw m.in. genéw zgodnosci tkan-
kowej, genéw zwiazanych z synteza przeciwciat przeciwko
peroksydazie tarczycowej, genéw specyficznych dla tarczy-
cy czy gendéw immunoregulacyjnych podlegajacych epige-
netycznej modyfikacji. Liczng grupe czynnikéw przyczynia-
jacych sie do rozwoju choroby Hashimoto stanowig czynni-
ki srodowiskowe, do ktérych zalicza si¢ m.in. nadmiar jodu
i niedobér selenu w diecie, napromieniowanie zewnetrzne,
palenie papieroséw, przebyte infekcje wirusowe czy bakte-
ryjne. Co wiecej, zwigkszone ryzyko choroby obserwuje sie
u plci zeniskiej, kobiet w ciazy, osob starszych oraz pacjen-
téw z chorobami wspélistniejagcymi (Tab. 1) [10,11]. Choro-
ba przebiega z uposledzeniem dzialania ukladu immuno-
logicznego, w konsekwencji czego dochodzi do nadmiernej
produkgji przeciwciat przeciwko antygenom tarczycy [10].
Bez watpienia najwazniejszym elementem leczenia pacjen-
tow z niedoczynnoscia tarczycy jest farmakoterapia, jednak
odpowiednio zbilansowana dieta, zapewniajgca prawidto-
wa podaz niezbednych skladnikéw odzywczych oraz eli-
minujaca produkty mogace zaburzaé¢ synteze hormonéw
tarczycy bedzie wspomagata proces leczenia [12]. Celem
przegladu jest ocena bezpieczenistwa spozywania warzyw
krzyzowych w diecie pacjentéw z choroba Hashimoto.

SUBSTANCJE GOITROGENNE W
CHOROBIE HASHIMOTO

Odpowiednio zbilansowana dieta dostarczajaca wszyst-
kich niezbednych skladnikéw odzywczych znacznie
zmniejsza ryzyko rozwiniecia sie choréb dietozaleznych w
przebiegu choroby Hashimoto, a takze usprawnia prowa-
dzona farmakoterapie i dziala korzystnie na samopoczucie
pacjenta [12]. Szczegélng uwage warto zwrdci¢ na niektore
skladniki zywnosci mogace zaburza¢ synteze hormonéw
tarczycy. Do grupy tej zalicza sie substancje goitrogenne,
zwane takze wolotwoérczymi. Zwiazki te wigza sie z jodem,
uniemozliwiajac synteze hormonéw poprzez zahamowanie
wbudowania pierwiastka do czasteczki tyroksyny [13,14].
Ich gléwnymi przedstawicielami sa glukozynolany (GLS,
tioglikozydy) zawarte w warzywach krzyzowych (Ryc. 1)
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Rycina 1. Struktura chemiczna glukozynolanéw

[15]. Glukozynolany sa klasa goitrogenéw, wystepujaca
glownie w roélinach z rodziny kapustowatych oraz innych
produktach roslinnych. Ze wzgledu na budowe chemiczng
zaliczane sg do wtoérnych metabolitow roslinnych, posiada-
jacych czasteczke p-D-glukozy, sulfonowany oksym oraz
taficuch boczny [16]. Ich biosynteza sklada sie z kilku faz:
wydtuzenia taricucha polegajacego na przylaczeniu grupy
metylenowej do farficucha bocznego aminokwaséw alifa-
tycznych, metabolicznej rekonfiguracji reszty aminokwa-
sowej oraz modyfikacji struktury rdzenia, majacej na celu
uzyskanie GLS zawierajacego rézne struktury aglukonowe
[17]. Glukozynolany podzieli¢ mozna na trzy klasy: alifa-
tyczne, aromatyczne i indolowe. Glukozynolany alifatyczne
biosyntezowane sa z metioniny, alaniny, leucyny, izoleu-
cyny lub waliny, glukozynolany aromatyczne z fenyloala-
niny lub tyrozyny, zas glukozynolany indolu z tryptofanu
[18,19]. Glukozynolany z alifatycznym taricuchem bocznym
najliczniej wystepuja w lisciach warzyw kapustnych. Kla-
syfikowane sa wedlug wielkosci weglowych faricuchéw
bocznych m.in. 3-weglowe, 4-weglowe czy 5-weglowe.
Innym stosowanym kryterium podziatu GLS jest budowa
taricucha, w ktérym wyréznia sie np. hydroksyalkeny, me-
tylosulfanyloalkile lub metylosulfonyloalkiloglukozynola-
ny [20]. Z komorek rodlinnych zawierajacych GLS uszko-
dzonych podczas krojenia, siekania lub zucia zywnosci sg
uwalniane enzymy - mirozynaza lub (-tioglukozydaza.
Oba enzymy sa zwykle umiejscowione oddzielnie od GLS,
w réznych komérkach roslinnych [21,22]. W efekcie hydro-
lizy glukozynolanéw przez mirozynaze (glukohydrolaze
tioglukozydowa) powstaje czasteczka B-D-glukozy i tiohy-
droksymat-O-sulfonian. Po uszkodzeniu tkanki roslinnej,
GSL sa rozkladane przez mirozynaze w celu wytworzenia
wielu produktéw, m.in.: glukozy, siarczanéw, izotiocyja-
nianéw, nitryli, alkoholi indolowych, amin i tiocyjanianéw
[23]. Produkty rozpadu rézniq sie w zaleznosci od rodzaju
glukozynolanu oraz warunkéw srodowiska (pH, obecnosci
jonéw Fe?"). Proces hydrolizy GLS sklada sie najprawdopo-
dobniej z dwoch etapdw. Pierwszym z nich jest glikozyla-
¢ja, podczas ktérej mirozynaza wiaze si¢ kowalencyjnie z
reszta glukozowa glukozynolanu, w konsekwencji czego
nastepuje uwolnienie aglikonu, nastepnie zachodzi etap
deglikozylacji, czyli uwolnienia glukozy i regeneracji enzy-
mu w obecnosci czasteczki wody [24]. Zaréwno GLS jak i
wszystkie produkty rozpadu biora udzial w mechanizmach
obronnych roslin przed atakiem owadéw, grzybéw czy mi-
kroorganizmoéw [25,26]. Na zawarto$¢ GLS w produktach
spozywczych wplywaé moze wiele czynnikéw, m.in. po-
goda, warunki glebowe, miejsce uprawy, stosowanie pe-
stycydéw lub regulatoréw wzrostu roélin, patogeny, czyn-
niki stresogenne dla roslin, czas przechowywania czy data
zbioru (Ryc. 2) [27]. Istotne znaczenie ma takze gatunek
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Rycina 3. Struktura chemiczna indolo-3-karbinolu

Miejsce uprawy

Data zbioru

Czas przechowywania

Stosowanie pestycydow,
regulatoréw wzrostu
Patogeny

Rycina 2. Czynniki wplywajace na zawartos¢ glukozynolanéw w produktach
spozywczych [27]

oraz odmiana roéliny. Glukozynolany wystepuja m.in. w
kapuscie glowiastej, kalafiorze, kalarepie, brokutach, bruk-
selce, rzepie i jarmuzu [15]. Znaczne ilosci GLS wystepuja
W jarmuzu Brassica oleracea L. var. sabellica L. i Brassica na-
pus L. var. napus oraz brokulach Brassica oleracea var. italica
Plenck (Tab. 2) [28,29]. Najwyzszym stezeniem tych zwigz-
kow odznaczaja sie¢ warzywa $wieze, jednak obniza sie ono
wraz z dlugoscia przechowywania. Znaczne ubytki gluko-
zynolanéw spowodowane sg rozdrabnianiem oraz obrébka
termiczng. Ubytki wahaja sie¢ w granicach 18,1-59,2%, a ich
$rednia wartoé¢ wynosi 35,7% [30]. Glukozynolany sg do-
brze rozpuszczalne w wodzie, stad tez ubytki podczas go-
towania sa w wiekszym stopniu uzaleznione od iloéci wody
wykorzystanej do gotowania niz od czasu jego trwania.
Iloé¢ GLS zmniejsza sie podczas blanszowania. Najwieksze
straty, ok. 30% zaobserwowano w przypadku brokuléw i
brukselki, najmniejsze za$ (ok. 2,7%) w przypadku kalafiora
[24]. Zmiany zawartosci GLS nastepuja takze w trakcie ki-
szenia. Powoduje ono powstawanie specyficznej mikroflory
wywolujacej zmiany w skladzie GLS oraz ich pochodnych.
Badania wskazuja, Ze kiszenie prowadzi¢ moze do catkowi-
tego rozkladu GLS na rzecz zawartosci ich pochodnych [31].
W zwigzku ze znacznym ubytkiem GLS podczas obrobki
termicznej osoby z niedoczynnoscia tarczycy, u ktérych
spozycie jodu i selenu pokrywa dzienne zapotrzebowanie,
moga umiarkowanie spozywaé produkty je zawierajace.
Catkowita eliminacja pokarméw zawierajacych tioglikozy-
dy nie jest wiec konieczna, szczegdlnie, ze bogate sa one w
inne zwiazki o korzystnym dla zdrowia dziataniu, takie jak
witaminy czy sktadniki mineralne [14].

Pokarmy bogate w glukozynolany wykazuja szereg ko-
rzysci zdrowotnych. Istniejg liczne badania $wiadczace o

ich istotnym znaczeniu w chemioprewencji nowotworow.
Najsilniejszymi wlasciwosciami antykancerogennymi cha-
rakteryzuja sie indole i izotiocyjaniany: indolo-3-karbinol,
izotiocyjanian fenyloetylu oraz sulforafan (Ryc. 3) [32].
Wsréd mechanizméw dziatania przeciwrakotworczego
tych zwiazkéw wyrézni¢ mozna: blokowanie czynnikéw
uszkadzajacych DNA, zdolnoé¢ indukowania ekspresji en-
zymow fazy II, inhibicje enzymoéw fazy I, czy przywrécenie
apoptozy [33,34]. Udowodniono, ze glukozynolany obniza-
ja ryzyko zachorowania na wiele typéw nowotworéw, m.in.
piersi, odbytu, jelita, zotadka, ptuc czy gruczotu krokowego
[22]. Co wiecej, ich pochodne maja dziatanie antyoksydacyj-
ne, przeciwzapalne i przeciwbakteryjne [35,36].

WARZYWA KRZYZOWE JAKO ZRODEO
GLUKOZYNOLANOW A CHOROBA HASHIMOTO

Pomimo iz wykazano wiele pozytywnych efektéw dzia-
tania glukozynolanéw w organizmie, istnieja dowody na
ich niekorzystny wplyw na prawidlowe funkcjonowanie
tarczycy. Odpowiedzialny jest za to glukozynolan progo-
itryny, ktérego produktem degradacji indukowanej mirozy-
naza jest goitryna (Ryc. 4, 5). Wraz z tiocyjanianami hamuja
wykorzystywanie jodu przez tarczyce. Nie ma jednak kon-
kretnych danych na temat stezen goitryny w ludzkim oso-
czu, dzieki ktérym mozna by ustali¢ bezpieczng iloé¢ spo-
zytych warzyw krzyzowych. W jednym z badan oceniono
zmiany wychwytu jodu radioaktywnego przez tarczyce po
podaniu rekrystalizowanej goitryny; wykazano, ze 25 mg
(194 pmol) goitryny bylo minimalng iloscia wptywajaca na
zmniejszenie wychwytu jodu. W poréwnaniu do powyz-
szej ilosci, spozycie 10 mg (70 pmol) goitryny nie powodo-
walo zahamowania wychwytu jodu. Nie ma wiec obaw,
aby pojedyncza porcja warzyw kapustnych powodowala
zmniejszong produkcje hormonéw tarczycy. Negatywny
wplyw na funkcjonowanie tarczycy moze wystapi¢ praw-
dopodobnie dopiero przy nadmiernym spozyciu (powyzej
1 kg dziennie przez kilka miesiecy) niektérych gatunkoéw
warzyw o wysokim stezeniu progoitryny. Warzywa mozna
podzieli¢ na 3 klasy:

1) o stezeniu progoitryny powyzej 100 pmol/100g swie-
zej masy (brukselka Brassica oleracea L. var. gemmifera (DC.)

Tabela 2. Catkowita zawartos$¢ glukozynolanéw w réznych gatunkach warzyw krzyzowych [28,29].

Nazwa zwyczajowa

Zawartos¢ glukozynolanéw

[mg/100g Swiezej masy]

Brokut Brassica oleracea var. italica 328
Kapusta pekinska Brassica rapa ssp. pekinensis 193
Kapusta biata Brassica oleracea convar. capitata var. alba 148
Jarmuz Brassica oleracea convar. acephala 143
Brukselka Brassica oleracea var. gemmifera 142
Kalafior biaty Brassica oleracea convar. botrytis 71
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Rycina 4. Struktura chemiczna progoitryny
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Rycina 5. Struktura chemiczna goitryny

Zenker oraz kapusta chifiska Brassica rapa subsp. chinensis
(L.) Hanelt)

2) o stezeniu progoitryny 10-100 pmol/100g Swiezej
masy (kapusta pekiniska Brassica rapa L. ssp pekinensis, tai
tsai Brassica campestris L. ssp chinensis var tai-tsai Hort.) oraz

3) o stezeniu progoitryny ponizej 10 pmol/100g swiezej
masy (jarmuz Brassica oleracea L. convar acephala var sabellica
i Brassica oleracea var acephala oraz rzepa) (Ryc. 6) [28].

W badaniu Kelley i Bjeldanesa wykazano, ze stosowanie
diety zawierajacej progoitryne w ilosci 154 pmol/100g u
szczuréw wywotlalo niedoczynnos¢ tarczycy oraz negatyw-
nie wplynelo na aktywno$é S-transferazy glutationu, odpo-
wiedzialnej za sprzeganie i detoksykacje wielu substancji
potencjalnie toksycznych [37]. W innym badaniu poréwna-
no wplyw diety o r6znym stezeniu goitryny (383 pmol/100
g 1755 pmol/100 g) na $winie. Wykazano, ze dieta o wyz-
szym stezeniu progoitryny znacznie hamowata przyrost ich
wagi oraz zwiekszala mase tarczycy i watroby [38]. Innym
niekorzystnie wplywajacym na gruczot tarczycowy zwiaz-
kiem jest glukozynolan indolu, ktérego produktem rozkia-
du jest jon tiocyjanianowy, bedacy inhibitorem symportera
sodowo-jodkowego zlokalizowanego na btonie podstawno-

10-100 pmol

- Kapusta pekifiska (Brassica
rapa L. ssp pekinensis)

« Tai tsai (Brassica campestris
L. ssp chinensis var tai-tsai

Hort)

1100 pmol

« Brukselka (B. oleracea L. var.
gemmifera (DC.) Zenker)

« Kapusta chinska (B. rapa

subsp. chinensis (L.) Hanelt)

110 pmol

H . Rzepa (B. rapa subsp. rapa)
« Jarmuz (Brassica oleracea L.
convar acephala var sabellica)
« Jarmuz (B. oleracea var
acephala)

Rycina 6. SteZenie progoitryny w warzywach krzyzowych [28]

-bocznej komorek pecherzykowych tarczycy [39,40]. Eks-
pozycja na tiocyjaniany moze zatem zmniejsza¢ wychwyt
jodu przez tarczyce, a takze hamowac synteze hormonéw
co moze pogtebia¢ niedoczynnoé¢ tarczycy [41]. Znane sg
cztery glukozynolany indolu mogace wytwarzac tiocyjania-
ny w efekcie dzialania mirozynazy: glukobrassycyna, neo-
glukobrassycyna, 4-metoksyglukobrassycyna i 4-hydroksy-
glukobrassycyna. Najwyzszym calkowitym stezeniem pro-
goitryny wyrézniaja sie niektére gatunki kapusty chinskiej
(B. rapa subsp. chinensis (L.) Hanelt) oraz brukselki (B. oleracea
L. var. gemmifera (DC.) Zenker) (Tab. 3) [28,42,43]. W jed-
nym z badarn Pasko i wsp. dokonali oceny wplywu kietkéw
kalarepy na rézne parametry tarczycy u szczuréw z niedo-
czynnoscia tarczycy wywolanej niedoborem jodu i sulfadi-
metoksyng [44]. W badaniu zastosowano sze$¢ modeli die-
tetycznych: diete standardowa, diete przeciwtarczycowa z
niedoborem jodu, diete przeciwtarczycowa z niedoborem
jodu z 7% liofilizowanymi kietkami kalarepy, diete tarczy-
cowq z sulfadimetoksyna, diete tarczycowa z sulfadimetok-
syna z 7% liofilizowanymi kielkami kalarepy oraz diete z
7% liofilizowanymi kietkami kalarepy. Zaobserwowano, ze

Tabela 3. Zawartos¢ progoitryny i glukozynolanow indolu w wybranych gatunkach warzyw krzyzowych [28,42,43].

Nazwa zwyczajowa Gatunek

Zawartosc¢
[pmol/100g $wiezej masy]

Brokut B. oleracea var. italica Plenck

Kapusta chiriska B. rapa subsp. chinensis (L.) Hanelt
Rzepa B. rapa subsp. rapa

Jarmuz B. oleracea L. var. sabellica L.

Brukselka B. oleracea L. var. gemmifera (DC.) Zenker
Kalafior biaty B. oleracea (L.) var. botrytis
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Progoitryna Glukozynolany indolu
0,87-13,68 59,0

2,24 27,0

0,00 5,0

0,00 840,0

42,66 84,0

8,00 35
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wilaczenie kietkéw do diety zdrowych szczuréw nie mialo
istotnego wptywu na poziom TSH, ft3 i ft4. W przypadku
szczuréw z niedoborem jodu lub po spozyciu sulfadimetok-
syny nie zaobserwowano negatywnego wplywu na hormo-
ny tarczycy oraz poziom TSH podczas spozywania kietkow.
Nalezy jednak podkresli¢, ze moze to by¢ zwigzane z niska
zawartoscig progoitryny w kietkach kalarepy [44]. W tym
samym roku zespdt dokonal analizy aktywnosci kielkéw
brokuta. Podobnie jak w przypadku kalarepy, kietki broku-
ta nie wykazaly istotnego szkodliwego dzialania, a poziomy
TSH, ft3 i ft4 pozostaly niezmienione. U szczuréw z niedo-
czynnoscig tarczycy stwierdzono zas korzystny wplyw kiet-
kow na zdolnoéci antyoksydacyjne tarczycy. Pomimo to, ze
wzgledu na pewne negatywne zmiany histopatologiczne
dziatanie kietkéw brokula nalezy oceni¢ w dluzszym ekspe-
rymencie [45]. Kietki brokula zostaly takze zbadane przez
Chartoumpekisa i wsp. [46]. W randomizowanym badaniu
klinicznym brato udziat 45 uczestniczek charakteryzujacych
sie¢ dobrym zdrowiem. Uczestniczki przez 84 dni otrzymy-
waly napdj z ekstraktu z kietkéw brokuta. Po skonczeniu
eksperymentu nie wykazano zadnych dowodéw na szko-
dliwy wplyw kietkéw na czynnoé¢ tarczycy lub pomiary
autoimmunizacji tarczycy u kobiet bez wspdlistniejacych
choroéb tarczycy [46].

PODSUMOWANIE

Glukozynolany zawarte w roslinach krzyzowych moga
hamowa¢ metabolizm hormonéw tarczycy, jednak wyka-
zujg takze szereg wiasciwosci korzystnych dla organizmu
czlowieka, szczeg6lnie w profilaktyce choréb nowotworo-
wych. Negatywny wplyw warzyw krzyzowych na tarczyce
moze prawdopodobnie pojawié¢ sie dopiero przy ich cze-
stym spozyciu w znaczacych ilosciach. Spozywanie zwy-
czajowych porcji warzyw krzyzowych dostarcza znacznie
nizsze stezenia progoitryny i tiocyjanianéw niz iloci praw-
dopodobnie zaburzajace czynnosc¢ tarczycy. Nie zaleca sie
jednak nadmiernego spozycia (powyzej 1 kg dziennie przez
kilka miesiecy) pewnych warzyw m.in. jarmuzu rosyjskie-
go z gatunku B. napus, brukselki oraz niektérych odmian
kapusty, ktére ze wzgledu na wysoka zawartos$¢ progoitry-
ny moga zmniejsza¢ wchtanianie jodu do tarczycy. Nie ma
jednak dowodéw na koniecznoé¢ catkowitego wyelimino-
wania warzyw krzyzowych z diety. Badania pokazuja, ze
niewielkie ilosci glukozynolanéw w diecie nie wykazuja
negatywnego wplywu na czynnos¢ tarczycy. Nalezy takze
podkresdli¢, ze istotna role odgrywa wyboér warzyw krzy-
zowych oraz ich obrébka termiczna, gdyz oba te czynniki
maja znaczacy wplyw na ilos¢ spozytych glukozynolanow.
W zwigzku z tym, osoby z niedoczynnoscia tarczycy, u kt6-
rych spozycie jodu i selenu pokrywa dzienne zapotrzebo-
wanie moga umiarkowanie spozywac produkty zawieraja-
ce GLS. W obliczu aktualnych danych warzywa krzyzowe
nie powinny by¢ catkowicie eliminowane z codziennej die-
ty, ze wzgledu na ich prozdrowotne wtasciwosci.
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ABSTRACT

Thyroid is an endocrine gland that is responsible for producing and releasing two hormones: triiodothyronine (T3) and thyroxine (T4). Hy-
pothyroidism as the disorder happens when the synthesis of those hormones is impaired. It is most commonly caused by the chronic autoim-
mune inflammation of the thyroid, referred to as Hashimoto’s disease. In this case, apart from the pharmacological treatment, diet does matter
a great deal, too. It is extremely important to provide the body with all the essential nutrients. Exclusion of products that may interfere with
the uptake of iodine - the trace element that is indispensable for the thyroid gland hormone synthesis, seems to be crucial, too. They most of
all include cruciferous vegetables containing goitrogens (goitrogenic substances). This review aimed to collect and summarize the available
scientific data on the safety of the cruciferous vegetable consumption within the context of its impact upon the thyroid function.

Warzywa Krzyzowe w Diecie Pacjentow z Chorobg Hashimoto

Spozywanie zwyczajowych porcji
warzyw krzyzowych nie wptywa
negatywnie na czynnosc tarczycy, a
moze dziata¢ prozdrowotnie.
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