
Selen i jod
Ich znaczenie w chorobie 
Hashimoto
Choroby autoimmunizacyjne, takie jak przewlekłe, limfocytarne zapalenie 
tarczycy typu Hashimoto, wiążą się nie tylko z  dysfunkcją układu 
odpornościowego, ale z częstymi niedoborami mikroelementów i pierwiastków 
śladowych. Zarówno nasz układ odpornościowy, jak i tarczyca, potrzebują do 
prawidłowej pracy takich elementów jak: cynk, selen, jod, witaminy z grupy 
B, kwasy omega-3 czy żelazo i witamina D. Odpowiednie stężenia makro- 
i mikroelementów w organizmie pacjentki chorującej na Hashimoto mogą 
zapewnić jej lepszą odpowiedź immunologiczną i lepszą pracę gruczołu 
tarczowego. W dobie wysoko przetworzonego jedzenia, zanieczyszczenia 
środowiska i wszechobecnej chemii w naszym życiu często trudno utrzymać 
balans i zaopatrzyć nasz organizm w odpowiednie składniki. Środowisko 
i region, w którym żyjemy, zawartość pierwiastków w glebie i wodzie, 
powietrze, którym oddychamy, nie gwarantują optymalnych poziomów 
mikroskładników – zbyt niskie lub zbyt wysokie nimi wysycenie. 
Ważna zatem staje się wiedza, jakie niedobory występują najczęściej, czego 
dostarczamy w nadmiarze i jaki to może mieć wpływ na rozwój i przebieg 
autoimmunologicznego zapalenia tarczycy. Najistotniejszy wpływ na przebieg 
choroby Hashimoto ma na pewno selen i jod.
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Selen 

Ostatnie lata i prowadzone badania 
naukowe potwierdziły znaczenie tego 
pierwiastka dla prawidłowej pracy ukła-
du immunologicznego, a także jego rolę 
w pracy gruczołu tarczowego.

Selenometionina kumuluje się 
w limfocytach, makrofagach i neutro-
filach, pobudzając odpowiedz immu-
nologiczną, zarówno komórkową, jak 
i humoralną [1, 2]. Niedobór tego pier-
wiastka został uznany za jeden z czyn-
ników środowiskowych biorących udział 
w rozwoju choroby Hashimoto. Niedo-
bór selenu prowadzi do zaburzeń czyn-
nościowych różnych komórek układu 
odpornościowego [3]. Niski poziom 
selenu powoduje osłabienie odpowiedzi 
na infekcje bakteryjne czy wirusowe, 
zmniejszenie produkcji immunoglobulin, 
zmniejsza także zdolność do niszczenia 
komórek nowotworowych i zwiększa 
agregację płytek krwi [8]. Działanie 
selenu w układzie odpornościowym 
jest synergistyczne wraz z witaminą 
E, która wzmaga i przedłuża działanie 
selenu na komórki immunologiczne, 
dlatego suplementacja selenem powinna 
być uzupełniona o jednoczesną podaż 
witaminy E [9].

Zawartość selenu w organizmie 
ludzkim waha się między 10 a 15 mg, 
a jego dzienne zalecane spożycie zostało 
określone na poziomie 45 mcg. Prze-
ciętna dawka selenu w dziennej diecie 
Polaków oscyluje ok. 30,2 mcg/dzień, 
czyli poniżej rekomendowanej dawki. 
Najczęstszym źródłem selenu w die-
cie są mięso (37%), produkty zbożowe 
(21%), produkty mleczne (11%) i ryby 
(9%), orzech brazylijski czy sezam [12]. 
Ponieważ u pacjentek z Hashimoto 
występują nietolerancje pokarmowe 
IgG-zależne [13] i znacząca część tych 
pacjentek zauważa korzystne efekty 
terapeutyczne podczas stosowania diet 
eliminacyjnych wykluczających anty-

geny pokarmowe pochodzące głównie 
ze zbóż i nabiału, istnieje konieczność 
suplementacji selenem w przebiegu tej 
choroby jako uzupełnienie codziennej 
diety. Średnie stężenie selenu w surowicy 
mieszkańców Polski to 70 mcg, a opty-
malne stężenie ustalono na poziomie 
100–120 mcg.

Niski poziom selenu wpływa na 
modulację przemian trijodotyroniny 
(fT3) i jest jedną z przyczyn proble-
mów z utrzymaniem należnej masy 
ciała u pacjentek z niedoczynnością 
tarczycy [4].

Większość, bo aż 80% selenu, jest 
zgromadzona w tarczycy, zatem na 
deficyt tego pierwiastka szczególnie 
narażone są pacjentki ze zmniejszoną 
tarczycą, która jest skutkiem autoim-
munologicznego zanikowego zapalenia 
tarczycy. Skutki uboczne zażywania 
selenu, takie jak uszkodzenie wątroby, 
nudności, szarzenie włosów i utrata 
paznokci, mogą się pojawić przy bar-
dzo dużych dawkach – 1500–3000 mcg 
dziennie – podawanych przez trzy tygo-
dnie. Dawką stosowaną powszechnie 
w leczeniu choroby Hashimoto jest 200 
mcg selenometioniny na dzień. 

Selenometionina jest potrzebna 
m.in. do produkcji selenoenzymów, 
jakimi są dejodynazy, które uczestniczą 
w metabolizmie hormonów tarczyco-
wych [5]. Aż 80% trijodotyroniny (fT3) 
obecnej w surowicy powstaje w wątro-
bie i nerkach przy udziale dejodyna-
zy I, a co za tym idzie – przy udziale 
selenu. W samej tarczycy powstaje ok. 
20% tego hormonu [6]. Dejodynaza 
II odpowiedzialna jest za przemianę 
tyroksyny (fT4) do trijodotyroniny 
(fT3), dlatego niedobór selenu istotnie 
wpływa na pracę enzymów odpowie-
dzialnych za metabolizm hormonów 
tarczycowych i może przyczyniać się do 
zmniejszonego tempa ich produkcji [7]. 
Selenoproteiny uczestniczą dodatkowo 
w ochronie gruczołu tarczowego przed 

szkodliwym działaniem wodorotlen-
ku wodoru i reaktywnych form tlenu 
powstających w procesie utleniania jodu 
[10]. Niska podaż selenu, jako silnego 
przeciwutleniacza, będzie skutkowała 
uszkodzeniem komórek pęcherzykowych 
tarczycy oraz zmniejszonym wpływem 
trijodotyroniny na metabolizm orga-
nizmu [11]. 

Liczne randomizowane, prospek-
tywne badania, z podwójnie ślepą próbą, 
kontrolowaną placebo, prowadzone 
w Niemczech, Grecji czy na Węgrzech, 
trwające od kilku do kilkunastu mie-
sięcy pokazały korzystny wpływ suple-
mentacji 200 mcg selenometioniny na 
spadek poziomu przeciwciał a-TPO. 
W porównaniu z grupą przyjmującą 
placebo pacjentki otrzymujące suple-
mentację selenem wykazywały istotny 
spadek miana przeciwciał – niekiedy 
nawet do wartości całkowicie prawi-
dłowych [14,18]. Jak wiadomo, wysoki 
poziom przeciwciał koreluje z naciekami 
limfocytarnymi na tarczycy i przyspie-
sza jej destrukcję [34].

Włoscy naukowcy podjęli próbę 
oceny wpływu suplementacji selenem 
na strukturę tarczycy u pacjentek we 
wczesnym stadium autoimmunolo-
gicznego zapalenia tarczycy – jeszcze 
przed rozpoczęciem leczenia l-tyrok-
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Nadmiar jodu 
i niedobór selenu
zostały uznane za 
jeden z czynników 
środowiskowych 
rozwoju choroby 
Hashimoto.
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syną. Przyjmowanie selenu w dawce 
nawet zbliżonej do fizjologicznej, ok. 80 
mcg/dzień przez 12 miesięcy, wpłynęło 
na poprawę echogeniczności tarczy-
cy [15], co może świadczyć o spowol-
nieniu uszkodzenia gruczołu tarczo-
wego lub opóźnić przyjmowanie hor-
monozastępczej terapii. W badaniach 
prowadzonych w Białymstoku, które 
miały ocenić wpływ częstości spoży-
cia poszczególnych grup produktów na 
zawartość selenu w surowicy pacjentek 
z chorobą Hashimoto z terenów pół-
nocno-wschodniej Polski (największy 
procent zapadalności na Hashimoto), 
wykazano, że średnia zawartość sele-
nu w surowicy tych pacjentek wynosi-
ła 63,03 +/- 17,31 mcg/l i była istotnie 
niższa (p,0,0007) w porównaniu do 
grupy kontrolnej zdrowej. Prawidłowe 
stężenie selenu w surowicy powinno 
wynosić 70–140 mcg/l [17]. W bada-
niach klinicznych przeprowadzonych 
w krajach europejskich z niedoborem 
selenu, tj. Niemcy, Austria, Włochy 

czy Grecja, gdzie podawano 200 mcg 
selenometioniny na dzień u pacjentów 
z wyjściowym poziomem 70–75 mcg/l 
w ich surowicy (czyli w dolnych gra-
nicach normy), po sześciu miesiącach 
suplementacji uzyskano poziom 86–125 
mcg/l, czyli w zakresie poziomu reko-
mendowanego dla zdrowia [16]. Dzięki 
badaniom prof. Lubańskiego wiadomo, 
że pacjentki z mutacją genową BRCA1 
wykazują odmienną wrażliwość na 
mikroskładniki, w tym na selen. Polki 
z historią nowotworów piersi i jajników 
w rodzinie nie powinny zatem rozpo-
czynać suplementacji selenem na wła-
sną rękę, bez wcześniejszej konsultacji 
w onkologicznej poradni genetycznej. 

Jod

Jod jest podstawowym składnikiem 
hormonów tarczycy. Tarczyca dorosłe-
go człowieka wydziela ok. 100–200 mcg 
tyroksyny całkowitej, która zawiera 
60–120 mcg jodu [20]. W wyniku roz-

padu tego hormonu 20% jodu powraca 
do tarczycy w celu ponownego wykorzy-
stania. Tarczyca gromadzi ok. 70% jodu 
[21]. Ilość jodu w naszym organizmie 
jest dodatkowo wzbogacana jodem ze 
źródeł endogennych, ponieważ maga-
zynujemy go również w śliniankach, 
błonie śluzowej żołądka, mięśniach 
szkieletowych, gruczole mlekowym 
i jajnikach u kobiet. W błonie śluzowej 
żołądka jod ulega zarówno wchłania-
niu, jak i aktywnemu wydzielaniu do 
światła tego narządu w zależności od 
potrzeb organizmu. Jod jest usuwany 
przede wszystkim przez nerki, a jego 
ilość wydalona w moczu jest najlep-
szym wskaźnikiem wysycenia orga-
nizmu tym pierwiastkiem [22]. Utrata 
jodu z moczem wynosi ok. 100 mcg. 
Na tej podstawie Światowa Organizacja 
Zdrowia ustaliła, że minimalna dawka 
jodu dla dorosłego człowieka powinna 

Właściwe stężenie 
selenu –
100–120 mcg w 
surowicy – chroni 
przed zawałem 
mięśnia sercowego 
i miażdżycą, 
zmniejsza ryzyko 
nowotworów. 
Ryzyko nowotworu 
rośnie przy 
stężeniach < 60 mcg, 
a takie wartości 
mogą dotyczyć 
nawet ponad 2 mln 
Polek i Polaków.
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wynosić 50–70 mcg lub 1 mcg na kg masy 
ciała. Optymalne spożycie przyjęto na 
poziomie 150 mcg/dziennie. Zapotrze-
bowanie organizmu na ten pierwiastek 
rośnie w stanach fizjologicznych, takich 
jak ciąża czy laktacja. Zbyt wysokie 
dawki jodu są jednak niewskazane dla 
kobiet ciężarnych, tarczyca płodu nie 
ma w pełni wykształconego mechani-
zmu adaptacji do nadmiaru jodu, nie 
funkcjonuje tzw. mechanizm Wolf-
fa-Chaikoffa, który czasowo chroni 
przed nadmiarem jodu (efekt trwa do 
dwóch tygodni), co może prowadzić do 
przejściowej niedoczynności i powstania 
wola u płodu. Niedobór jodu skutkuje 
niewystarczającą produkcją hormonów 
tarczycowych, co powoduje wzrost stę-
żenia TSH. Przyczynia się również do 
powstania wola tarczycowego.

Jod jest mikroelementem wszech-
obecnym w przyrodzie, występuje 
w wodzie, powietrzu, glebie i organi-

zmach żywych. Na ilość jodu zawartego 
w powietrzu ma wpływ bliskość słonych 
akwenów wodnych. To właśnie nadmiar 
jodu środowiskowego został uznany za 
ważny czynnik rozwoju choroby Hashi-
moto, a największą zapadalność na tę 
chorobę odnotowuje się w rejonach 
nadmorskich Skandynawii, Polski, 
Wielkiej Brytanii. Jod jest związkiem 
dobrze rozpuszczalnym w wodzie, kon-
centruje się w kroplach deszczu, mgły, 
w opadach śniegu i w ten sposób zasila 
powierzchniowe warstwy gleby. Zmia-
ny ukształtowania powierzchni dopro-
wadziły przez lata do powstania regio-
nów uboższych w ten pierwiastek [19]. 
W Polsce do regionów ubogich w jod 
zalicza się jedynie Pogórze Karpackie 
i Pogórze Sudeckie. Niedobór występuje 
w regionach, gdzie jest niskie stężenie 
tego pierwiastka w glebie i powietrzu. 
Około 10% zapotrzebowania na jod 
pokrywa woda pitna. Najbogatszym 

Selen spełnia 
rolę silnego 
przeciwutleniacza,
chroni tarczycę 
przed szkodliwymi 
skutkami utleniania 
jodu, jest składową 
selenoenzymów, 
wpływa na 
konwersję 
hormonów 
tarczycowych.

www.food-forum.pl

suplementy 9

HashiForte to suplement diety 
zawierający selen, kwasy Omega 3 
uzupełniony w niezbędne do prawidłowego 
funkcjonowania organizmu witaminy i minerały 
z dodatkiem z ekstraktu z zielonej herbaty.

Selen wpływa na prawidłowe funkcjonowanie tarczycy 
poprzez wspomaganie syntezy hormonów tarczycy. 
Ponadto witamina C, D, B12, kwas foliowy oraz żelazo,cynk, a także selen 
pomagają w prawidłowym funkcjonowaniu układu odpornościowego.

www.hashiforte.pl 
Więcej o produkcie na

Forte Pharm Sp. z o.o.
ul. Czereśniowa 52, 43-190 Mikołów

R E K L A M A



światowym źródłem jodu są glony 
morskie, jod zawarty w 1–2% wyciągu 
z alg (kelp) jest lepiej przyswajalny 
niż z jodanu potasu [21], jednak ze 
względu na zawarte w nich substan-
cje toksyczne nie są one powszechnie 
stosowane w żywieniu człowieka [23]. 
W krajach takich jak Japonia, gdzie 
spożycie produktów pochodzenia 
morskiego jest bardzo duże, odno-
towuje się corocznie zatrucia jodem 
[24]. Dopuszczalna dzienna dawka 
jodu dla zdrowego człowieka została 
oszacowana na poziomie 1–2 g/dzien-
nie, ale granica między dawką tolero-
waną a toksyczną jest bardzo płynna 
i łatwo o objawy zatrucia tym pier-
wiastkiem, szczególnie u pacjentów 
z niewydolnością funkcji nerkowych 
[25]. Według Komitetu Naukowego 
ds. Żywności Unii Europejskiej górny 
tolerowany poziom spożycia to 600 
mcg jodu, natomiast według eksper-
tów ds. Witamin i Składników Mine-

ralnych ERNA – 940 mcg, w tym nie 
więcej niż 500 mcg powinno pocho-
dzić z suplementów [28].

Podstawowymi źródłami jodu 
w polskiej diecie są ryby, produkty 
nabiałowe, jaja, mięso i wędliny, sała-
ta, kalarepa, rzepa, kukurydza i inne 
rośliny, a także – jak się okazuje – wino 
białe półwytrawne, w którym znajduje 
się średnio 35 mcg jodu na 100 ml oraz 
sól jodowana. Z kolei 100 g dorsza bał-
tyckiego dostarcza 110 mcg jodu, a dorsz 
atlantycki jeszcze więcej. Bogatym źró-
dłem jodu są również flądry, makrele, 
śledzie i sardynki. Jak wynika z badań 
przeprowadzonych w akredytowanym 
Laboratorium Chemicznych Analiz Wie-
lopierwiastkowych Politechniki Wro-
cławskiej, dzienne zapotrzebowanie na 
jod może zaspokoić 60 g diety złożonej 
z różnych asortymentów produktów 
rybnych dostępnych na polskim rynku. 
Nawet 380 g mieszanej diety złożonej 
z produktów rybnych nie spowoduje 

przekroczenia bezpiecznej podaży flu-
oru [35]. W wodzie morskiej stężenie 
jodu wynosi średnio 50 mcg/l, a nad 
oceanami – do 400 mcg/m³ [26], z czego 
wynika, że ryby pełnomorskie są naj-
lepszym źródłem jodu w diecie. Jeśli 
chodzi o jaja, najwięcej jodu znajduje 
się w żółtku, bo aż 18-krotnie więcej 
niż w białku jaja kurzego [26].

Ze względu na dawne problemy 
z dostępem do jodu w 1935 r. zaczę-
to dodawać 5 mg jodku potasu na kg 
soli spożywczej, było to podyktowane 
profilaktyką jodową i zapobieganiem 
niedoborom. Powrócono do niej po 
wojnie, w latach 1976–1986 zwiększo-
no dawkę jodku potasu do 20 mg/kg. 
Obecnie w celu wzbogacania soli sto-
suje się jodek potasu w ilości 30 +/-10 
mg/kg [27]. Jest to zatem spora dawka 
jodu przyjmowana z pokarmem, zwa-
żywszy że spożycie soli w Polsce jest 
nadal bardzo wysokie. Przy przeciętnej 
polskiej diecie bez dodatkowego dosa-
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lania jodowanie soli zapewnia 150 mcg 
jodu na dzień, co stanowi optymalny 
poziom [29].

Często spotyka się trend do suple-
mentowania jodu w postaci np. płynu 
Lugola, co nawet dla osób potencjalnie 
zdrowych może wiązać się z ryzykiem 
nadmiernej podaży i skutkami ubocz-
nymi. Krajowy konsultant ds. toksy-
kologii ostrzega, że nawet jednorazowe 
przedawkowanie jodu może być groź-
ne dla zdrowia, szczególnie dla dzieci. 
W przypadku dużego przedawkowania 
istnieje ryzyko niewydolności krąże-
niowej, a u alergików – silnej reakcji 
alergicznej oraz obrzęku krtani i nie-
wydolności oddechowej. 

Nadmierna podaż jodu wydaje 
się niekorzystna dla pacjentów z uta-
jonym autoimmunologicznym zapale-
niem tarczycy lub z predyspozycjami 
genetycznymi do autoimmunizacji i ze 
zdiagnozowaną chorobą Hashimoto. 
Większość badań, które przeprowadzo-

no z udziałem pacjentów dotkniętych 
niedoczynnością tarczycy typu Hashi-
moto, pokazuje, że suplementacja jodem 
może zwiększyć i przyspieszyć w sposób 
zależny od dawki częstość autoimmu-
nologicznego zapalenia tarczycy, jego 
początek, stopień nacieków limfocy-
tarnych i ciężkość uszkodzeń struktur 
pęcherzykowych tarczycy [30]. Spo-
wodowane jest to m.in. generowaniem 
nadmiaru wolnych rodników podczas 
utleniania jodu, co z kolei prowadzi do 
podwyższonego stresu oksydacyjnego 
i uszkadza komórki tarczycy. Nadmiar 
jodu może też ułatwiać prezentację 
autoantygenu, a tym samym nasilać 
autoagresję na tarczycę. W badaniach 
tych zaobserwowano znaczące zmiany 
w parametrach hormonów tarczycy 
u pacjentów z Hashimoto, nawet przy 
niewielkich ilościach suplementu jodu 
w okresie czterech miesięcy. U pacjentów, 
którzy byli w stanie eutyrozy, podawa-
nie 250 mcg/dziennie jodu wywołało 
subkliniczną niedoczynność tarczycy. 
Najbardziej narażeni na wystąpienie 
zaburzeń tarczycy po suplementacji 
jodem byli pacjenci z obniżoną echo-
genicznością tarczycy w obrazie USG 
oraz pacjenci z TSH powyżej 3 mU/l. 
Jod może więc niekorzystnie zmieniać 
naturalny przebieg autoimmunolo-
gicznego zapalenia tarczycy, powodu-
jąc szybszy postęp tej choroby [31]. Jak 
podają badacze, niema profilaktyka 
jodowa w Grecji doprowadziła do elimi-
nacji niedoborów jodu w tym regionie, 
jednak w efekcie końcowym wiązała się 
ze znacznym wzrostem zachorowań na 
autoimmunologiczne zapalenie tarczycy 
wśród dzieci i młodzieży szkolnej [32]. 
Badania prowadzone na szczurach, 
odnośnie do bezpośredniego wpływu 
związków jodowych na komórki układu 
odpornościowego, wykazują, że wysokie 
spożycie jodu w diecie może przyspieszać 
autoimmunologiczne zapalenie tarczy-
cy, zwłaszcza u osób z predyspozycjami. 
Wysokie spożycie jodu w diecie wpływa 
niekorzystnie na tyreoglobulinę, która 
staje się silniejszym antygenem dla ukła-
du odpornościowego niż tyreoglobulina 
mniej jodowana, wpływa również na 

komórki układu immunologicznego 
– komórki dendryczne i makrofagi, co 
przyspiesza rozwój chorób tarczycy [33].

Wydaje się zatem, że suplementa-
cja jodem powinna mieć swoje wska-
zania jedynie w regionach niedobo-
rowych w ten pierwiastek (jak sama 
nazwa wskazuje – pierwiastek śladowy), 
występujący w organizmie w ilościach 
mniejszych niż 0,01%, czyli potrzebny 
w ilościach śladowych, oraz powinna 
być stale monitorowana i korygowana 
w razie potrzeby. Pacjenci chorujący 
na Hashimoto lub mający obciążenie 
genetyczne i będący w grupie ryzyka 
rozwoju autoimmunologicznego zapa-
lenia tarczycy powinni zachować opty-
malne spożycie jodu w diecie i unikać 
jego nadmiaru w postaci suplementów, 
niektórych leków, np. nasercowych uwal-
niających nawet 30-krotną optymalną 
dawkę jodu. 

Należy pamiętać, że suplemen-
ty służą do uzupełniania niedoborów 
w organizmie i nie działają uniwersalnie 
w różnych dawkach oraz nie działają 
jednakowo na każdego pacjenta. Często 

Niedobory jodu 
występują jedynie 
w regionach z jego niską 
zawartością w glebie 
i powietrzu,
w Polsce regiony 
niedoborowe 
występują na 
Pogórzu Sudeckim 
i Karpackim. 
Regiony nadmorskie 
obfitują w jod 
środowiskowy.
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też wchodzą w interakcje między sobą, 
w interakcje z pożywieniem i lekami, 
a przyjmowanie za dużej liczby suple-
mentów nie zagwarantuje powrotu do 
zdrowia, czasami może nawet zaszkodzić. 
Konsultacja ze specjalistą i odpowiednio 
dobrana dawka suplementu może jednak 
wspomóc działanie organizmu, a wraz ze 
zdrową dietą i stylem życia ułatwić lecze-
nie lub przyspieszyć powrót do zdrowia. n
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