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				Warzywa krzyżowe w diecie pacjentów z chorobą Hashimoto

			

		

		
			
				Streszczenie

				Tarczyca należy do gruczołów wydzielania wewnętrznego i odpowiada m.in. za wytwa-rzanie i uwalnianie dwóch hormonów: trijodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Niedoczyn-ność tarczycy jest zaburzeniem związanym z niedostateczną syntezą tych hormonów. Za jej najczęstszą przyczynę uważa się przewlekłe autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, okre-ślane chorobą Hashimoto. W tym przypadku obok leczenia farmakologicznego duże znacze-nie ma również dieta. Niezwykle ważne jest dostarczenie organizmowi wszystkich niezbęd-nych składników odżywczych. Istotna wydaje się także eliminacja produktów mogących zaburzać wchłanianie jodu – pierwiastka niezbędnego do syntezy hormonów tarczycowych. Do grupy tej zaliczane są przede wszystkim warzywa krzyżowe, zawierające substancje go-itrogenne (wolotwórcze). Celem tego przeglądu była ocena bezpieczeństwa spożywania wa-rzyw krzyżowych w kontekście wpływu na funkcjonowanie tarczycy.

				Wprowadzenie

				Tarczyca jest gruczołem dokrewnym, odpowiedzialnym za produkcję hor-monów: trijodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Pierwszy z nich jest hormonem aktywnym (wydzielanym przez gruczoły dokrewne), drugi działa jako prohor-mon (prekursor hormonów aktywnych). Jedynie 20% trijodotyroniny pochodzi z tarczycy. Aż 80% jest produktem odjodowania tyroksyny w narządach miąż-szowych, głównie w wątrobie i nerkach [1]. Hormony tarczycy regulują tempo przemiany materii i wzrost tkanek oraz temperaturę ciała [2]. Do syntezy hormo-nów tarczycy niezbędny jest jod. Początkowo wchłonięty do organizmu jod krą-ży w krwioobiegu w postaci jodku. Przy udziale symportera sodowo-jodowego, regulowanego przez hormon tyreotropowy (TSH) trafia do komórek pęcherzy-kowych tarczycy. TSH aktywuje też produkcję tyreoglobuliny - glikoproteiny wytwarzanej wewnątrz komórek pęcherzykowych i magazynowanej w świetle pęcherzyka, zwanego przestrzenią koloidową. Wewnątrz komórek jodek ulega utlenieniu przez peroksydazę tarczycową (TPO), a następnie jest włączany do tyreoglobuliny, w efekcie czego tworzą się mono- i dijodotyrozyny. Poprzez po-łączenie obu tych reszt powstają trijodotyronina (ft3) i tyroksyna (ft4). W ostat-nim etapie TSH stymuluje proteolizę tyreoglobuliny, aż wreszcie dochodzi do uwolnienia obu hormonów do krwioobiegu [3]. Każdy z etapów katalizowany jest przez enzymy, których niedobór może doprowadzić do niedoczynności tar-czycy i/lub wola [4]. Niedoczynność tarczycy jest stanem patologicznym zwią-zanym z niedostateczną syntezą hormonów tarczycy. Ze względu na zróżnico-wany obraz kliniczny oraz brak swoistych objawów, definicja niedoczynności tarczycy ma głównie charakter biochemiczny. O jawnej lub klinicznie pierwotnej niedoczynności tarczycy mówi się w przypadku, kiedy stężenie hormonu TSH jest powyżej, a stężenie wolnej tyroksyny poniżej zakresów referencyjnych. Ła-godną lub subkliniczną niedoczynność tarczycy rozpoznaje się zaś gdy stężenie TSH jest powyżej normy, a stężenie wolnej tyroksyny w jej granicach. Znaczący wpływ na rozwój niedoczynności tarczycy ma spożycie jodu. Równie często wy-stępuje ona w populacjach o znacznie podwyższonym spożyciu jodu, jak i tych z jego niedoborem, jednak mechanizm niedoczynności tarczycy w tych przypad-kach jest różny [5,6]. Częściej obserwowana jest u płci żeńskiej, osób starszych oraz rasy białej. Czynnikiem zwiększającym ryzyko zaburzeń pracy tarczycy są choroby autoimmunologiczne, m.in. cukrzyca typu 1 czy celiakia. Do grupy pacjentów o podwyższonym ryzyku zachorowalności zalicza się także osoby z zespołem Downa lub Turnera. Najczęstszymi objawami pojawiającymi się pod-czas niedoczynności tarczycy są zmęczenie, ospałość, przyrost masy ciała, czę-ste uczucie zimna, zaparcia oraz suchość skóry. Obraz kliniczny choroby może różnić się w zależności od płci, wieku i czasu jej rozpoznania [7]. Za najczęstszą przyczynę niedoczynności tarczycy uważa się przewlekłe autoimmunologiczne zapalenie tarczycy lub inaczej chorobę Hashimoto [8,9]. Pomimo, że etiologia choroby nie została w pełni poznana uznaje się, że związana jest z czynnikami genetycznymi, środowiskowymi oraz epigenetycznymi. Dopatruje się zależno-
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				ści pomiędzy rozwojem choroby Hashimoto, a obecnością polimorfizmu licznych genów m.in. genów zgodności tkan-kowej, genów związanych z syntezą przeciwciał przeciwko peroksydazie tarczycowej, genów specyficznych dla tarczy-cy czy genów immunoregulacyjnych podlegających epige-netycznej modyfikacji. Liczną grupę czynników przyczynia-jących się do rozwoju choroby Hashimoto stanowią czynni-ki środowiskowe, do których zalicza się m.in. nadmiar jodu i niedobór selenu w diecie, napromieniowanie zewnętrzne, palenie papierosów, przebyte infekcje wirusowe czy bakte-ryjne. Co więcej, zwiększone ryzyko choroby obserwuje się u płci żeńskiej, kobiet w ciąży, osób starszych oraz pacjen-tów z chorobami współistniejącymi (Tab. 1) [10,11]. Choro-ba przebiega z upośledzeniem działania układu immuno-logicznego, w konsekwencji czego dochodzi do nadmiernej produkcji przeciwciał przeciwko antygenom tarczycy [10]. Bez wątpienia najważniejszym elementem leczenia pacjen-tów z niedoczynnością tarczycy jest farmakoterapia, jednak odpowiednio zbilansowana dieta, zapewniająca prawidło-wą podaż niezbędnych składników odżywczych oraz eli-minująca produkty mogące zaburzać syntezę hormonów tarczycy będzie wspomagała proces leczenia [12]. Celem przeglądu jest ocena bezpieczeństwa spożywania warzyw krzyżowych w diecie pacjentów z chorobą Hashimoto.

				Substancje goitrogenne w chorobie Hashimoto

				Odpowiednio zbilansowana dieta dostarczająca wszyst-kich niezbędnych składników odżywczych znacznie zmniejsza ryzyko rozwinięcia się chorób dietozależnych w przebiegu choroby Hashimoto, a także usprawnia prowa-dzoną farmakoterapię i działa korzystnie na samopoczucie pacjenta [12]. Szczególną uwagę warto zwrócić na niektóre składniki żywności mogące zaburzać syntezę hormonów tarczycy. Do grupy tej zalicza się substancje goitrogenne, zwane także wolotwórczymi. Związki te wiążą się z jodem, uniemożliwiając syntezę hormonów poprzez zahamowanie wbudowania pierwiastka do cząsteczki tyroksyny [13,14]. Ich głównymi przedstawicielami są glukozynolany (GLS, tioglikozydy) zawarte w warzywach krzyżowych (Ryc. 1) 

			

		

		
			
				[15]. Glukozynolany są klasą goitrogenów, występującą głównie w roślinach z rodziny kapustowatych oraz innych produktach roślinnych. Ze względu na budowę chemiczną zaliczane są do wtórnych metabolitów roślinnych, posiada-jących cząsteczkę β-D-glukozy, sulfonowany oksym oraz łańcuch boczny [16]. Ich biosynteza składa się z kilku faz: wydłużenia łańcucha polegającego na przyłączeniu grupy metylenowej do łańcucha bocznego aminokwasów alifa-tycznych, metabolicznej rekonfiguracji reszty aminokwa-sowej oraz modyfikacji struktury rdzenia, mającej na celu uzyskanie GLS zawierającego różne struktury aglukonowe [17]. Glukozynolany podzielić można na trzy klasy: alifa-tyczne, aromatyczne i indolowe. Glukozynolany alifatyczne biosyntezowane są z metioniny, alaniny, leucyny, izoleu-cyny lub waliny, glukozynolany aromatyczne z fenyloala-niny lub tyrozyny, zaś glukozynolany indolu z tryptofanu [18,19]. Glukozynolany z alifatycznym łańcuchem bocznym najliczniej występują w liściach warzyw kapustnych. Kla-syfikowane są według wielkości węglowych łańcuchów bocznych m.in. 3-węglowe, 4-węglowe czy 5-węglowe. Innym stosowanym kryterium podziału GLS jest budowa łańcucha, w którym wyróżnia się np. hydroksyalkeny, me-tylosulfanyloalkile lub metylosulfonyloalkiloglukozynola-ny [20]. Z komórek roślinnych zawierających GLS uszko-dzonych podczas krojenia, siekania lub żucia żywności są uwalniane enzymy – mirozynaza lub β-tioglukozydaza. Oba enzymy są zwykle umiejscowione oddzielnie od GLS, w różnych komórkach roślinnych [21,22]. W efekcie hydro-lizy glukozynolanów przez mirozynazę (glukohydrolazę tioglukozydową) powstaje cząsteczka β-D-glukozy i tiohy-droksymat-O-sulfonian. Po uszkodzeniu tkanki roślinnej, GSL są rozkładane przez mirozynazę w celu wytworzenia wielu produktów, m.in.: glukozy, siarczanów, izotiocyja-nianów, nitryli, alkoholi indolowych, amin i tiocyjanianów [23]. Produkty rozpadu różnią się w zależności od rodzaju glukozynolanu oraz warunków środowiska (pH, obecności jonów Fe2+). Proces hydrolizy GLS składa się najprawdopo-dobniej z dwóch etapów. Pierwszym z nich jest glikozyla-cja, podczas której mirozynaza wiąże się kowalencyjnie z resztą glukozową glukozynolanu, w konsekwencji czego następuje uwolnienie aglikonu, następnie zachodzi etap deglikozylacji, czyli uwolnienia glukozy i regeneracji enzy-mu w obecności cząsteczki wody [24]. Zarówno GLS jak i wszystkie produkty rozpadu biorą udział w mechanizmach obronnych roślin przed atakiem owadów, grzybów czy mi-kroorganizmów [25,26]. Na zawartość GLS w produktach spożywczych wpływać może wiele czynników, m.in. po-goda, warunki glebowe, miejsce uprawy, stosowanie pe-stycydów lub regulatorów wzrostu roślin, patogeny, czyn-niki stresogenne dla roślin, czas przechowywania czy data zbioru (Ryc. 2) [27]. Istotne znaczenie ma także gatunek 

			

		

		
			
				Tabela 1. Czynniki ryzyka rozwoju choroby Hashimoto [10,11].

				
					Czynniki ryzyka choroby Hashimoto

				

				
					Genetyczne

				

				
					Polimorfizmy:

					– antygenów leukocytarnych (HLA)

					– antygenu 4 związanego z limfocytem T cytotoksycznym (CTLA-4)

					– genu kodującego niereceptorową fosfatazę tyrozynową (PTPN22)

					– receptorów estrogenowych

					– promotora genu kodującego selenoproteinę S

				

				
					Epigenetyczne

				

				
					Metylacja

					Modyfikacje histonów

					Interferencja RNA przez niekodujące RNA

				

				
					Środowiskowe

				

				
					Nadmiar jodu i niedobór selenu w diecie

					Napromieniowanie zewnętrzne

					Palenie papierosów

					Infekcje wirusowe i bakteryjne

					Płeć żeńska

					 Ciąża

					 Wiek powyżej 55 lat

					 Choroby współistniejące
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				Rycina 1. Struktura chemiczna glukozynolanów
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				oraz odmiana rośliny. Glukozynolany występują m.in. w kapuście głowiastej, kalafiorze, kalarepie, brokułach, bruk-selce, rzepie i jarmużu [15]. Znaczne ilości GLS występują w jarmużu Brassica oleracea L. var. sabellica L. i Brassica na-pus L. var. napus oraz brokułach Brassica oleracea var. italica Plenck (Tab. 2) [28,29]. Najwyższym stężeniem tych związ-ków odznaczają się warzywa świeże, jednak obniża się ono wraz z długością przechowywania. Znaczne ubytki gluko-zynolanów spowodowane są rozdrabnianiem oraz obróbką termiczną. Ubytki wahają się w granicach 18,1–59,2%, a ich średnia wartość wynosi 35,7% [30]. Glukozynolany są do-brze rozpuszczalne w wodzie, stąd też ubytki podczas go-towania są w większym stopniu uzależnione od ilości wody wykorzystanej do gotowania niż od czasu jego trwania. Ilość GLS zmniejsza się podczas blanszowania. Największe straty, ok. 30% zaobserwowano w przypadku brokułów i brukselki, najmniejsze zaś (ok. 2,7%) w przypadku kalafiora [24]. Zmiany zawartości GLS następują także w trakcie ki-szenia. Powoduje ono powstawanie specyficznej mikroflory wywołującej zmiany w składzie GLS oraz ich pochodnych. Badania wskazują, że kiszenie prowadzić może do całkowi-tego rozkładu GLS na rzecz zawartości ich pochodnych [31]. W związku ze znacznym ubytkiem GLS podczas obróbki termicznej osoby z niedoczynnością tarczycy, u których spożycie jodu i selenu pokrywa dzienne zapotrzebowanie, mogą umiarkowanie spożywać produkty je zawierające. Całkowita eliminacja pokarmów zawierających tioglikozy-dy nie jest więc konieczna, szczególnie, że bogate są one w inne związki o korzystnym dla zdrowia działaniu, takie jak witaminy czy składniki mineralne [14].

				Pokarmy bogate w glukozynolany wykazują szereg ko-rzyści zdrowotnych. Istnieją liczne badania świadczące o 

			

		

		
			
				ich istotnym znaczeniu w chemioprewencji nowotworów. Najsilniejszymi właściwościami antykancerogennymi cha-rakteryzują się indole i izotiocyjaniany: indolo-3-karbinol, izotiocyjanian fenyloetylu oraz sulforafan (Ryc. 3) [32]. Wśród mechanizmów działania przeciwrakotwórczego tych związków wyróżnić można: blokowanie czynników uszkadzających DNA, zdolność indukowania ekspresji en-zymów fazy II, inhibicję enzymów fazy I, czy przywrócenie apoptozy [33,34]. Udowodniono, że glukozynolany obniża-ją ryzyko zachorowania na wiele typów nowotworów, m.in. piersi, odbytu, jelita, żołądka, płuc czy gruczołu krokowego [22]. Co więcej, ich pochodne mają działanie antyoksydacyj-ne, przeciwzapalne i przeciwbakteryjne [35,36].

				Warzywa krzyżowe jako źródło glukozynolanów a choroba Hashimoto

				Pomimo iż wykazano wiele pozytywnych efektów dzia-łania glukozynolanów w organizmie, istnieją dowody na ich niekorzystny wpływ na prawidłowe funkcjonowanie tarczycy. Odpowiedzialny jest za to glukozynolan progo-itryny, którego produktem degradacji indukowanej mirozy-nazą jest goitryna (Ryc. 4, 5). Wraz z tiocyjanianami hamują wykorzystywanie jodu przez tarczycę. Nie ma jednak kon-kretnych danych na temat stężeń goitryny w ludzkim oso-czu, dzięki którym można by ustalić bezpieczną ilość spo-żytych warzyw krzyżowych. W jednym z badań oceniono zmiany wychwytu jodu radioaktywnego przez tarczycę po podaniu rekrystalizowanej goitryny; wykazano, że 25 mg (194 μmol) goitryny było minimalną ilością wpływającą na zmniejszenie wychwytu jodu. W porównaniu do powyż-szej ilości, spożycie 10 mg (70 μmol) goitryny nie powodo-wało zahamowania wychwytu jodu. Nie ma więc obaw, aby pojedyncza porcja warzyw kapustnych powodowała zmniejszoną produkcję hormonów tarczycy. Negatywny wpływ na funkcjonowanie tarczycy może wystąpić praw-dopodobnie dopiero przy nadmiernym spożyciu (powyżej 1 kg dziennie przez kilka miesięcy) niektórych gatunków warzyw o wysokim stężeniu progoitryny. Warzywa można podzielić na 3 klasy:

				1) o stężeniu progoitryny powyżej 100 μmol/100g świe-żej masy (brukselka Brassica oleracea L. var. gemmifera (DC.) 
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				Rycina 2. Czynniki wpływające na zawartość glukozynolanów w produktach spożywczych [27]
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				Rycina 3. Struktura chemiczna indolo-3-karbinolu

			

		

		
			
				Tabela 2. Całkowita zawartość glukozynolanów w różnych gatunkach warzyw krzyżowych [28,29].

				
					Nazwa zwyczajowa

				

				
					Gatunek

				

				
					Zawartość glukozynolanów

					[mg/100g świeżej masy]

				

				
					Brokuł

				

				
					Brassica oleracea var. italica

				

				
					328

				

				
					Kapusta pekińska

				

				
					Brassica rapa ssp. pekinensis

				

				
					193

				

				
					Kapusta biała

				

				
					Brassica oleracea convar. capitata var. alba

				

				
					148

				

				
					Jarmuż

				

				
					Brassica oleracea convar. acephala

				

				
					143

				

				
					Brukselka

				

				
					Brassica oleracea var. gemmifera

				

				
					142

				

				
					Kalafior biały

				

				
					Brassica oleracea convar. botrytis

				

				
					71
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				Zenker oraz kapusta chińska Brassica rapa subsp. chinensis (L.) Hanelt)

				2) o stężeniu progoitryny 10-100 μmol/100g świeżej masy (kapusta pekińska Brassica rapa L. ssp pekinensis, tai tsai Brassica campestris L. ssp chinensis var tai-tsai Hort.) oraz

				3) o stężeniu progoitryny poniżej 10 μmol/100g świeżej masy (jarmuż Brassica oleracea L. convar acephala var sabellica i Brassica oleracea var acephala oraz rzepa) (Ryc. 6) [28].

				W badaniu Kelley i Bjeldanesa wykazano, że stosowanie diety zawierającej progoitrynę w ilości 154 μmol/100g u szczurów wywołało niedoczynność tarczycy oraz negatyw-nie wpłynęło na aktywność S-transferazy glutationu, odpo-wiedzialnej za sprzęganie i detoksykację wielu substancji potencjalnie toksycznych [37]. W innym badaniu porówna-no wpływ diety o różnym stężeniu goitryny (383 μmol/100 g i 755 μmol/100 g) na świnie. Wykazano, że dieta o wyż-szym stężeniu progoitryny znacznie hamowała przyrost ich wagi oraz zwiększała masę tarczycy i wątroby [38]. Innym niekorzystnie wpływającym na gruczoł tarczycowy związ-kiem jest glukozynolan indolu, którego produktem rozkła-du jest jon tiocyjanianowy, będący inhibitorem symportera sodowo-jodkowego zlokalizowanego na błonie podstawno-

			

		

		
			
				-bocznej komórek pęcherzykowych tarczycy [39,40]. Eks-pozycja na tiocyjaniany może zatem zmniejszać wychwyt jodu przez tarczycę, a także hamować syntezę hormonów co może pogłębiać niedoczynność tarczycy [41]. Znane są cztery glukozynolany indolu mogące wytwarzać tiocyjania-ny w efekcie działania mirozynazy: glukobrassycyna, neo-glukobrassycyna, 4-metoksyglukobrassycyna i 4-hydroksy-glukobrassycyna. Najwyższym całkowitym stężeniem pro-goitryny wyróżniają się niektóre gatunki kapusty chińskiej (B. rapa subsp. chinensis (L.) Hanelt) oraz brukselki (B. oleracea L. var. gemmifera (DC.) Zenker) (Tab. 3) [28,42,43]. W jed-nym z badań Paśko i wsp. dokonali oceny wpływu kiełków kalarepy na różne parametry tarczycy u szczurów z niedo-czynnością tarczycy wywołanej niedoborem jodu i sulfadi-metoksyną [44]. W badaniu zastosowano sześć modeli die-tetycznych: dietę standardową, dietę przeciwtarczycową z niedoborem jodu, dietę przeciwtarczycową z niedoborem jodu z 7% liofilizowanymi kiełkami kalarepy, dietę tarczy-cową z sulfadimetoksyną, dietę tarczycową z sulfadimetok-syną z 7% liofilizowanymi kiełkami kalarepy oraz dietę z 7% liofilizowanymi kiełkami kalarepy. Zaobserwowano, że 

			

		

		
			
				Tabela 3. Zawartość progoitryny i glukozynolanów indolu w wybranych gatunkach warzyw krzyżowych [28,42,43].

				
					Nazwa zwyczajowa

				

				
					Gatunek

				

				
					Zawartość

					 [μmol/100g świeżej masy]

				

				
					Progoitryna

				

				
					Glukozynolany indolu

				

				
					Brokuł

				

				
					B. oleracea var. italica Plenck

				

				
					0,87–13,68

				

				
					59,0

				

				
					Kapusta chińska

				

				
					B. rapa subsp. chinensis (L.) Hanelt

				

				
					2,24

				

				
					27,0

				

				
					Rzepa

				

				
					B. rapa subsp. rapa

				

				
					0,00

				

				
					5,0

				

				
					Jarmuż

				

				
					B. oleracea L. var. sabellica L.

				

				
					0,00

				

				
					840,0

				

				
					Brukselka

				

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

				

				
					42,66

				

				
					84,0

				

				
					Kalafior biały

				

				
					B. oleracea (L.) var. botrytis

				

				
					8,00

				

				
					39,5
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				Rycina 4. Struktura chemiczna progoitryny
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				Rycina 5. Struktura chemiczna goitryny
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				Rycina 6. Stężenie progoitryny w warzywach krzyżowych [28]
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				włączenie kiełków do diety zdrowych szczurów nie miało istotnego wpływu na poziom TSH, ft3 i ft4. W przypadku szczurów z niedoborem jodu lub po spożyciu sulfadimetok-syny nie zaobserwowano negatywnego wpływu na hormo-ny tarczycy oraz poziom TSH podczas spożywania kiełków. Należy jednak podkreślić, że może to być związane z niską zawartością progoitryny w kiełkach kalarepy [44]. W tym samym roku zespół dokonał analizy aktywności kiełków brokuła. Podobnie jak w przypadku kalarepy, kiełki broku-ła nie wykazały istotnego szkodliwego działania, a poziomy TSH, ft3 i ft4 pozostały niezmienione. U szczurów z niedo-czynnością tarczycy stwierdzono zaś korzystny wpływ kieł-ków na zdolności antyoksydacyjne tarczycy. Pomimo to, ze względu na pewne negatywne zmiany histopatologiczne działanie kiełków brokuła należy ocenić w dłuższym ekspe-rymencie [45]. Kiełki brokuła zostały także zbadane przez Chartoumpekisa i wsp. [46]. W randomizowanym badaniu klinicznym brało udział 45 uczestniczek charakteryzujących się dobrym zdrowiem. Uczestniczki przez 84 dni otrzymy-wały napój z ekstraktu z kiełków brokuła. Po skończeniu eksperymentu nie wykazano żadnych dowodów na szko-dliwy wpływ kiełków na czynność tarczycy lub pomiary autoimmunizacji tarczycy u kobiet bez współistniejących chorób tarczycy [46].

				Podsumowanie

				Glukozynolany zawarte w roślinach krzyżowych mogą hamować metabolizm hormonów tarczycy, jednak wyka-zują także szereg właściwości korzystnych dla organizmu człowieka, szczególnie w profilaktyce chorób nowotworo-wych. Negatywny wpływ warzyw krzyżowych na tarczycę może prawdopodobnie pojawić się dopiero przy ich czę-stym spożyciu w znaczących ilościach. Spożywanie zwy-czajowych porcji warzyw krzyżowych dostarcza znacznie niższe stężenia progoitryny i tiocyjanianów niż ilości praw-dopodobnie zaburzające czynność tarczycy. Nie zaleca się jednak nadmiernego spożycia (powyżej 1 kg dziennie przez kilka miesięcy) pewnych warzyw m.in. jarmużu rosyjskie-go z gatunku B. napus, brukselki oraz niektórych odmian kapusty, które ze względu na wysoką zawartość progoitry-ny mogą zmniejszać wchłanianie jodu do tarczycy. Nie ma jednak dowodów na konieczność całkowitego wyelimino-wania warzyw krzyżowych z diety. Badania pokazują, że niewielkie ilości glukozynolanów w diecie nie wykazują negatywnego wpływu na czynność tarczycy. Należy także podkreślić, że istotną rolę odgrywa wybór warzyw krzy-żowych oraz ich obróbka termiczna, gdyż oba te czynniki mają znaczący wpływ na ilość spożytych glukozynolanów. W związku z tym, osoby z niedoczynnością tarczycy, u któ-rych spożycie jodu i selenu pokrywa dzienne zapotrzebo-wanie mogą umiarkowanie spożywać produkty zawierają-ce GLS. W obliczu aktualnych danych warzywa krzyżowe nie powinny być całkowicie eliminowane z codziennej die-ty, ze względu na ich prozdrowotne właściwości.
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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.
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STRESZCZENIE

arczyca nalezy do gruczoléw wydzielania wewnetrznego i odpowiada m.in. za wytwa-

rzanie i uwalnianie dwéch hormonéw: trijodotyroniny (T3) i tyroksyny (T4). Niedoczyn-
10§¢ tarczycy jest zaburzeniem zwiazanym z niedostateczna synteza tych hormonéw. Za jej
najezestsza przyczyne uwaza sie przewlekle autoimmunologiczne zapalenie tarczycy, okre-
élane chorobg Hashimoto. W tym przypadku obok leczenia farmakologicznego duze znacze-
nie ma réwniez dieta. Niezwykle wazne jest dostarczenie organizmowi wszystkich niezbed-
nych skladnikéw odzywezych. Istotna wydaje sie takze eliminacja produktéw mogacych
zaburzad wehlanianie jodu - pierwiastka niezbednego do syntezy hormonéw tarczycowych.
Do grupy tej zaliczane sa przede wszystkim warzywa krzyZowe, zawierajace substancje go-
itrogenne (wolotwércze). Celem tego przegladu byla ocena bezpieczefistwa spozywania wa-
rzyw kezyzowych 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 dziala jako prohor-
mon (prekursor hormonéw aktywnych). Jedynie 20% trijodotyroniny pochodzi
2 tarczycy. Az 80% jest produktem odjodowania tyroksyny w narzadach miaz-
szowych, gléwnie w watrobie i nerkach [1]. Hormony tarczycy reguluja tempo
przemiany materii i wzrost tkanek oraz temperature ciala [2]. Do syntezy hormo-
néw tarczycy niezbedny jest jod. Poczatkowo wehloniety do organizmu jod kra-
w krwioobiegu w postaci jodku. Przy udziale symportera sodowo-jodowego,
trafia do komorek pecherzy-
glikoproteiny
wytwarzanej wewnatrz Komorek pecherzykowych i magazynowanej w swietle
pecherzyka, zwanego przestrzenia koloidowa. Wewnatrz komérek jodek ulega
utlenieniu przez peroksydaze tarczycowa (TPO), a nastepnie jest wlaczany do
tyreoglobuliny, w efekcie czego tworza sie mono- i dijodotyrozyny. Poprzez po-
laczenie obu tych reszt powstaja trijodotyronina (£t3) i tyroksyna (ft4). W ostat-
nim etapie TSH stymuluje proteolize tyreoglobuliny, az wreszcie dochodzi do
uwolnienia obu hormonéw do krwicobiegu [3]. Kazdy z etapow Katalizowany
jest przez enzymy, ktérych niedobér moze doprowadzi¢ do niedoczynnosci tar-
czyey i/lub wola [4]. Niedoczynnosé tarczycy jest stanem patologicznym zwia-
zanym z niedostateczna synteza hormonow tarczycy. Ze wzgledu na zréznico-
wany obraz Kliniczny oraz brak swoistych objawéw, definidja niedoczynnosci
tarczycy ma glownie charakter biochemiczny. O jawnej lub klinicznie pierwotnej
niedoczynnosci tarczycy méwi sie w przypadku, kiedy stezenie hormonu TSH
jest powyzej, a stezenie wolnej tyroksyny ponizej zakresow referencyjnych. La-
godna lub subkliniczna niedoczynnosc tarczycy rozpoznaje sie zas gdy stezenie
TSH jest powyzej normy, a stezenie wolnej tyroksyny w jej granicach. Znaczacy
wplyw narozwdj 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-
Lach jest r6zny [5,6]. Czesciej obserwowana jest u plci zeriskiej, 0s6b starszych
oraz rasy bialej. Czynnikiem zwiekszajacym ryzyko zaburzen pracy tarczycy
sa choroby autoimmunologiczne, m.in. cukrzyca typu 1 czy celiakia. Do grupy
pacjentow o podwyzszonym ryzyku zachorowalnosci zalicza sie takie osoby z
zespolem Downa lub Turnera. Najczestszymi objawami pojawiajacymi sie pod-
czas niedoczynnosci tarczycy sa zmeczenie, ospalosc, przyrost masy ciala, cze-
ste uczucie zimna, zaparcia oraz suchosé skéry. Obraz Kliniczny choroby moze
1621 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 zwiazana jest z czynnikami
genetycznymi, srodowiskowymi oraz epigenetycznymi. Dopatruje sie zalezno-

regulowanego przez hormon tyreotropowy (TSH)
kowych tarczycy. TSH aktywuje tez produkdje tyreoglobuliny -
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