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HT często związany jest z innymi zaburzeniami autoimmunologicznymi.
Rozpoznanie HT opiera się na objawach klinicznych, w tym miejscowych 
jako wynik ucisku struktur anatomicznych szyi w tym duszności oraz 
dysfagii, przeciwciałach przeciwtarczycowych, takich jak anty-TPO, jako 
najważniejsza cecha HT i anty-TG, które są wyrazem wczesnej odpowiedzi 
immunologicznej oraz cechach histologicznych.
Głównym celem leczenia HT jest kontrola niedoczynności tarczycy, polega 
na podawaniu lewotyroksyny 4, terapia trwa całe życie, by osiągnąć 
prawidłowy poziom TSH. Lepsze zrozumienie mechanizmów 
autoimmunologicznych może przyczynić się do bardziej adekwatnego 
wyboru podejścia terapeutycznego, które obecnie skupia się tylko na 
objawach klinicznych choroby, i lepszych wyników leczenia.

Wiele badań wykazało, że nadmiar jodu w diecie 
może determinować wystąpienie HT. U pacjentów z 
HT stwierdzono obecność limfocytów T CD8+ 
przeciwko tyreoglobulinie (TG) i TPO. Śmierć 
komórek w HT jest nie tylko spowodowana 
cytotoksycznością, ale również procesami apoptozy. 
Niedawne badania wykazały, że krążące egzosomy, 
które mają zdolność przenoszenia cząsteczek 
bioaktywnych do innych komórek, są zaangażowane 
w procesy zapalne oraz zaburzenia 
autoimmunologiczne, mogą one prezentować 
antygeny komórką dendrytycznym, aktywwować DC 
poprzez szklak NFκB i prowadzić do braku 
równowagi w różnicowaniu limfocytów T CD4+, 
potencjalnie przyczyniając się do wystąpienia HT. Bibliografia:
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Zapalenie tarczycy typu Hashimoto (HT), której 
częstość w ostatnich latach znacznie wzrosła, to 
autoimmunologiczna choroba tarczycy, która 
charakteryzuje się zwiększoną objętością tarczycy, 
naciekiem limfocytarnym w miąższu oraz 
obecnością przeciwciał anty-TPO i anty -TG. 
Etiologia nie jest do końca poznana, jednak w 
dużej mierze mają na nią wpływ czynniki 
genetyczne oraz środowiskowe. Wsród genów 
kontrolujących odpowiedź immunologiczną istotny 
jest HLAeB* 46:01, związany z rozwojem HT. 


