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Zapalenie tarczycy typu Hashimoto (HT), ktorej HT czesto zwigzany jest z innymi zaburzeniami autoimmunologicznymi.
czesto$¢ w ostatnich latach znacznie wzrosta, to Rozpoznanie HT opiera si¢ na objawach klinicznych, w tym miejscowych
autoimmunologiczna choroba tarczycy, ktora jako wynik ucisku struktur anatomicznych szyr w tym dusznosci oraz
charakteryzuje si¢ zwiekszong objetoscig tarczycy, dystagn, przeciwcialach przeciwtarczycowych, takich jak anty-TPO, jako
naciekiem limfocytarnym w miazszu oraz najwazniejsza cecha HT 1 anty-TG, ktore sg wyrazem wczesne) odpowiedzi
obecno$cia przeciwcial anty-TPO 1 anty -TG. immunologicznej oraz cechach histologicznych.

Etiologia nie jest do konca poznana, jednak w Gtownym celem leczenia HT jest kontrola niedoczynnosci tarczycy, polega
duzej mierze maja na nig wplyw czynniki na podawaniu lewotyroksyny 4, terapia trwa cale zycie, by o0s13gnac
genetyczne oraz $rodowiskowe. Wsrod gendw prawidtlowy poziom TSH. Lepsze zrozumienie mechanizmow
kontrolujacych odpowiedz immunologiczna istotny autoimmunologicznych moze przyczyni¢ si¢ do bardziej adekwatnego
jest HLAeB* 46:01, zwiazany z rozwojem HT. wyboru podejscia terapeutycznego, ktore obecnie skupia si¢ tylko na

objawach klinicznych choroby, 1 lepszych wynikow leczenia.
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Fig. 1. Loss of immune tolerance results in autoimmunity during the development of autoimmune thyroid diseases. Naive CD4 + T cells can be activated by dendritic

kl k NF B 1 d 1A d b k cells (DC) or other antigen-presenting cells and they can differentiate into various subsets which are characterized by different cytokines and specific transcription
p Oprzez SZ a K 1 p rowa ZIC O ra u factors. The balance of those immune cells is necessary for the maintenance of immune homeostasis. Under normal conditions, T cell subsets have normal functions,
. . . . and there is immune homeostasis in human body, which can maintain the immune tolerance and avoid unwarranted immune attacks to thyroid tissues. Some genetic
réwnowa gl W ré ancowanlu llmfo Cytéw T CD 4—|— factors and environmental factors can result in the dysfunctions of these T cell subsets, B cells, and antigen-presenting cells, which may break up the immune
. homeostasis and cause thyroid autoimmunity. From Wang B, Shao X, Song R, Xu D, Zhang JA. The Emerging Role of Epigenetics in Autoimmune Thyroid Diseases. Front
. . . . . . . Immunol 2017 Apr 7:8:396 [55].
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