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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Ο θυρεοειδής αδένας είναι ο µεγαλύτερος ενδοκρινής αδένας του ανθρώπινου 

σώµατος. Ο αδένας παράγει τρεις ορµόνες: τη θυροξίνη ή τετραϊωδοθυρονίνη Τ4, την 

τριιωδοθυρονίνη Τ3 που ρυθµίζουν το µεταβολισµό όλων των ιστών, και την καλσιτονίνη που 

ελαττώνει τα επίπεδα του ασβεστίου του αίµατος. Η σύνθεση και η έκκριση των θυρεοειδικών 

ορµονών ρυθµίζεται από τη θυρεοειδοτρόπο ορµόνη (TSH) που παράγεται στην υπόφυση, η 

οποία, µε τη σειρά της, εξαρτάται από την έκκριση της ορµόνης TRH που παράγεται στον 

υποθάλαµο. Η παθολογία του θυρεοειδούς αδένα περιλαµβάνει: 1) Ανωµαλίες ανάπτυξης του 

θυρεοειδούς, 2) Παθήσεις που προκαλούν υπερθυρεοειδισµό, 3) Παθήσεις που προκαλούν 

υποθυρεοειδισµό, 4) Θυρεοειδίτιδες, 5) Καρκίνο του θυρεοειδούς. Κύριο κλινικό εύρηµα στις 

παθήσεις του θυρεοειδούς είναι η διόγκωσή του η οποία αναφέρεται κλινικά ως βρογχοκήλη. 

           Με τον όρο µεσογειακή διατροφή εννοούµε το σύνολο των διαιτητικών συνηθειών που 

παρατηρήθηκε ότι είχαν οι κάτοικοι της Κρήτης και της Νοτίου Ιταλίας στις αρχές της 

δεκαετίας του 1960. Η µεσογειακή διατροφή µπορεί να παρουσιαστεί υπό µορφή τριγώνου-

πυραµίδα, η βάση του οποίου αναφέρεται σε τρόφιµα που είναι να καταναλωθούν πολύ συχνά 

και η κορυφή σε εκείνα που είναι να καταναλωθούν σπάνια σε σχέση µε τα υπόλοιπα τρόφιµα 

που καταλαµβάνουν τις ενδιάµεσες θέσεις. Αποτελείται από εννέα συστατικά: µεγάλη 

κατανάλωση ελαιολάδου, οσπρίων, δηµητριακών, φρούτων, λαχανικών, µέτρια προς υψηλή 

κατανάλωση ψαριών, µέτρια κατανάλωση κρασιού, γαλακτοκοµικών προϊόντων, και 

φασολιών, και µια µικρή κατανάλωση κρέατος και προϊόντων κρέατος. Ακολουθώντας  ένα 

µεσογειακό πρότυπο διατροφής παρέχουµε στον οργανισµό µας µια επαρκή πρόσληψη ιωδίου, 

σεληνίου, ψευδαργύρου, αντιοξειδωτικών, βιταµινών όπως Α και C, χαλκού, µαγγανίου και 

φλαβονοειδών, τα οποία επιδρούν στις παθήσεις του θυρεοειδή αδένα.  

Το ιώδιο είναι συστατικό της θυροξίνης, της ορµόνης που παράγεται στο θυρεοειδή 

αδένα. Τροφές πλούσιες σε ιώδιο είναι όλες οι θαλασσινές τροφές, όπως ψάρια, µύδια, 

καβούρια, πεταλίδες, αχινοί κ.ά. Άλλα συστατικά που επηρεάζουν τον θυρεοειδή, είναι ο 

ψευδάργυρος, το σελήνιο, ο χαλκός, η βιταµίνη Α, C, κ.α. Το σελήνιο καταλύει την µετατροπή 

της προ-ορµόνης θυροξίνης (Τ4) στην ενεργή µορφή Τ3. Η επάρκεια του σεληνίου του 

οργανισµού µπορεί να επηρεάσει τον µεταβολισµό του ιωδίου. Ως εκ τούτου, η έλλειψη 

σεληνίου µπορεί να προκαλέσει συµπτώµατα έλλειψης ιωδίου. Ο ψευδάργυρος συσχετίζεται 

θετικά µε την ελεύθερη T4, καθώς επίσης και µε τον λόγο της ελεύθερης Τ3/ ελεύθερη Τ4. Η 

συγκέντρωση ψευδαργύρου στα ερυθρά κύτταρα είναι µειωµένη σε θυρεοτοξικούς ασθενείς 

και αυξηµένη σε υποθυρεοειδικούς ασθενείς. 

Σκοπός της παρούσας µελέτης είναι η επίδραση των συστατικών της Μεσογειακής 

∆ιατροφής στις παθήσεις του θυρεοειδούς αδένα. 
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ABSTRACT 

The thyroid gland is the largest endocrine gland of the human body. The gland 

produces three hormones: thyroxine or tetraiodothyronine T4 and triiodothyronine T3, regulate 

the metabolism of all tissues, as well as calcitonin that decreases the levels of calcium in the 

blood. The synthesis and secretion of thyroid hormones is regulated by the thyroid stimulating 

hormone (TSH), produced in the pituitary, which in turn depends on the hormone TRH, 

produced in the hypothalamus. The pathology of the thyroid gland includes: 1) Development of 

thyroid abnormalities; 2) Diseases caused by hyperthyroidism; 3) Diseases caused by 

hypothyroidism; 4) Thyroiditis; 5) Thyroid cancer. The main clinical finding in disorders of the 

thyroid its swelling, clinically referred as goiter.   

 With the term Mediterranean diet we mean all the dietary habits that were observed to 

be followed by the inhabitants of Crete and southern Italy in the early 1960s. The 

Mediterranean diet may be visualized in the form of triangle-pyramid, the base of which shows 

the foods that are consumed very frequently and the top to those that are consumed rarely 

compared to other foods occupying intermediate positions. It consists of several components: 

high consumption of olive oil, legumes, cereals, fruits, vegetables; moderate to high fish 

consumption; moderate consumption of wine, dairy products, beans, and a low consumption of 

meat and meat products. Following a Mediterranean diet pattern we provide our bodies with an 

adequate intake of iodine, selenium, zinc, antioxidants like vitamins A and C, copper, 

manganese and flavonoids, which have an impact on diseases of the thyroid gland. 

Iodine is a constituent of thyroxine, a hormone produced in the thyroid gland. Foods 

rich in iodine are all sea foods such as fish, mussels, crabs, limpets, sea urchins etc. Other 

components that affect thyroid, are zinc, selenium, copper, vitamin A, C, etc. Selenium 

catalyzes the conversion of pro-hormone thyroxine (T4) to the active form T3. The adequacy of 

body selenium can affect the metabolism of iodine. Therefore, the lack of selenium can cause 

symptoms of deficiency of iodine. Zinc is positively correlated with free T4, as well as the ratio 

of free T3/free T4. The concentration of zinc in red blood cells is reduced in thyreotoxic 

patients and increased in patients with hypothyroidism.  

The purpose of this study is to record current knowledge on the impact of components 

of the Mediterranean Diet in diseases of the thyroid gland. 
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Σχήµα: ∆οµή Θυρεοειδικών ορµονών 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

3. ANATOMIΑ 
Ο θυρεοειδής αδένας είναι ένα συµπαγές όργανο που 

αποτελείται από δύο λοβούς, σχήµατος πυραµίδας ή ωοειδούς, 
οι οποίοι ενώνονται στο κάτω µέρος τους µε ένα εγκάρσιο 
πέταλο, τον ισθµό. Από τον ισθµό προβάλλει ενίοτε προς τα 
πάνω µικρή προσεκβολή, ο πυραµοειδής λοβός. Το βάρος του 
θυρεοειδή ανέρχεται σε 15-20g περίπου.  

Ελληνική στατιστική σε νεκροτοµικό υλικό των 
Λάππα και συνεργατών διεπίστωσε µέσο βάρος 21g στους 
άνδρες και 15g στις γυναίκες και θετική συσχέτιση του βάρους 
του θυρεοειδή µε το ύψος του ατόµου. 

Ο θυρεοειδής βρίσκεται στο κάτω τµήµα του 
τραχήλου, κάτω από το υοειδές οστό και µπροστά από τους 
πρώτους κρικοειδείς χόνδρους της τραχείας. 
Περιβάλλεται από ινώδη κάψα, η οποία 
εκπέµπει διαφράγµατα από συνδετικό ιστό 
προς το εσωτερικό του αδένα που το 
χωρίζουν σε πολυπληθή λοβία. Κάθε λοβίο 
αποτελείται από 30-40 σφαιρικά κυστίδια 
ποικίλου µεγέθους, τα οποία παριστάνουν τη 
λειτουργική µονάδα του θυρεοειδή και 
αποτελούνται από τη βασική µεµβράνη, τα 
επιθηλιακά κύτταρα και το κολλοειδές που 
γεµίζει την κοιλότητά τους.(Εικόνα 5.2) 

Η βασική µεµβράνη καλύπτει την 
εξωτερική επιφάνεια του κυστιδίου και 
έρχεται σε επαφή µε τα κύτταρα του 
κυστιδίου και µε τα τριχοειδή που το περιβάλλουν. 

Τα κύτταρα του κυστιδίου είναι δύο ειδών: 
Α. Τα θυρεοειδικά κύτταρα, σχήµατος κυβοειδούς, που αποτελούν το τοίχωµα 
του κυστιδίου (Εικόνα 5.3). Η προς την κοιλότητα επιφάνεια των κυττάρων 
αυτών εµφανίζει µικροθηλώδεις προσεκβολές µέσα στο κολλοειδές και 
άφθονα λυσοσώµατα. Τα θυρεοειδικά κύτταρα παράγουν τις θυρεοειδικές 
ορµόνες.  
Β. Τα παραθυλακιώδη κύτταρα ή κύτταρα C είναι ολιγάριθµα, αλλά µεγάλα 
κύτταρα, που βρίσκονται κοντά στη βασική µεµβράνη και δεν επικοινωνούν 
µε την κοιλότητα του κυστιδίου (Εικόνα 5.4). Τα κύτταρα αυτά παράγουν την 
καλσιτονίνη.  

Το κολλοειδές, που καταλαµβάνει την κοιλότητα του κυστιδίου, είναι 
ουσία διαυγής, οµογενούς σύστασης, που αποτελείται κατά κύριο λόγο από τη 
θυρεοσφαιρίνη και από µικρές ποσότητες, πυρηνικών οξέων, 
βλεννοπρωτεϊνών και πρωτεολυτικών ενζύµων. Στη θυρεοεισφαιρίνη του 



 9

κολλοειδούς βρίσκονται αποθηκευµένες οι θυρεοειδικές ορµόνες. 
Η ιστολογική υφή του θυρεοειδή εξαρτάται άµεσα από τη 

λειτουργική κατάσταση του αδένα (Εικόνα 5.5). Στην περίπτωση της 
υπερλειτουργίας του θυρεοειδή τα θυρεοειδικά κύτταρα αυξάνουν σε 
όγκο και γίνονται υψηλότερα. Τα ενδοκυτταρικά οργανύλλια 
υπερπλάσσονται, οι προσεκβολές της µεµβράνης προς την κοιλότητα 
γίνονται περισσότερες και βαθύτερες και το κολλοειδές ελαττώνεται 
µέχρις εξαφάνισης. Αντίθετα στην υπολειτουργία τα κύτταρα είναι 
αποπεπλατυσµένα και δίνουν την εντύπωση ενδοθηλίου, τα 
οργανύλλια σπανίζουν και το κολλοειδές είναι άφθονο και διατείνει 
την κοιλότητα µέχρι του σχηµατισµού κύστεων από τη συνένωση 
πολλών κυστιδίων που από τη µεγάλη διάταση διερράγησαν. 

Η αιµάτωση του θυρεοειδή είναι πλούσια και εξασφαλίζεται 
από τις δύο άνω θυρεοειδικές (κλάδοι της έξω καρωτίδας), τις δύο 
κάτω θυρεοειδικές (κλάδοι της σπονδυλικής αρτηρίας) και από την 
ασταθή µέση θυρεοειδική αρτηρία (κλάδος της αορτής). Η παροχή 
του αίµατος στο θυρεοειδή είναι µεγαλύτερη από εκείνη των νεφρών. 

Με τις θυρεοειδικές αρτηρίες εισέρχονται στον αδένα 
συµπαθητικές νευρικές ίνες από τα αυχενικά γάγγλια. Οι 
παρασυµπαθητικές ίνες πορεύονται προς το θυρεοειδή µαζί µε τα 
λαρυγγικά νεύρα. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Ανατοµικές σχέσεις 

Ο θυρεοειδής βρίσκεται πολύ κοντά στην εξωτερική επιφάνεια του 
σώµατος και γειτονεύει µε σηµαντικά ανατοµικά µόρια του τραχήλου 
(Εικόνα 5.8).  

Η πρόσθια επιφάνεια του ισθµού και ένα τµήµα των δύο λοβών 
διαχωρίζεται από το δέρµα µε ένα στρώµα λιπώδους και συνδετικού ιστού.                        

Μεταξύ του δέρµατος και του µεγαλύτερου τµήµατος των λοβών 
µεσολαβούν οι στερνοϋοειδείς, στερνοθυρεοειδείς και 
στερνοκλειδοµαστοειδείς µύες. Η οπίσθια επιφάνεια του θυρεοειδή 
εµφανίζει τις σπουδαιότερες σχέσεις: 
α. στην επιφάνεια αυτή βρίσκονται οι παραθυρεοειδείς αδένες, 
β. η επιφάνεια αυτή περιβάλλει την τραχεία, 
γ. πλησίον της οπίσθιας επιφάνειας πορεύεται το παλίνδροµο 
λαρυγγικό νεύρο, 
δ. από την επιφάνεια αυτή εισέρχονται στον αδένα τα κυριότερα 
αγγεία και νεύρα, 
ε. η οπίσθια επιφάνεια γειτονεύει µε το αγγειονευρώδες δεµάτιο 
του τραχήλου που αποτελείται από την κοινή καρωτίδα, την έσω 
σφαγίτιδα και το πνευµονογαστρικό (1). 

4. ΟΡΜΟΝΙΚΗ ΕΚΚΡΙΣΗ 
 

Ο θυρεοειδής παράγει δύο δραστικές ορµόνες τη θυροξίνη (Τ4) και την τριιωδοθυρονίνη (Τ3), οι οποίες 
έχουν πολλαπλές και σηµαντικές ενέργειες στον οργανισµό και µικρές ποσότητες ανάστροφης τριιωδοθυρονίνης 
(rΤ3), η οποία είναι ανενεργής. Από τα παραθυλακιώδη παράγεται επίσης η καλσιτονίνη.  
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Η θυροξίνη (3,5,3,5-τετραϊωδοθυρονίνη) και η τριιωδοθυρονίνη (3,5,3΄-τριιωδοθυρονίνη) είναι 
ιωδιωµένα παράγωγα της τυροσίνης που βρίσκεται σε αφθονία µέσα στον αδένα. Η θυροξίνη αποτελείται από δύο 
φαινολικούς δακτύλιους και από το µόριο της αλανίνης σαν πλευρική άλυσο. Οι δύο δακτύλιοι ενώνονται υπό 
γωνία 110ο και ο εξωτερικός βρίσκεται σε επίπεδο κάθετο προς το 
επίπεδο του εσωτερικού δακτύλιου. Η διάταξη αυτή και τα δύο 
άτοµα ιωδίου που φέρει κάθε δακτύλιος προσδίδουν στη θυροξίνη 
τις ειδικές βιολογικές δράσεις της. 

Η κανονική σύνθεση και ο ρυθµός παραγωγής των 
θυρεοειδικών ορµονών εξαρτάται: 
α. από τη βασική πρώτη ύλη, το ιώδιο, το οποίο προσλαµβάνεται 
από την κυκλοφορία, 
β. από την ακεραιότητα των ενδοθυρεοειδικών ενζυµικών 
συστηµάτων, που είναι υπεύθυνα για την ορµονοσύνθεση. 

γ. από την υποφυσιακή TSH, η οποία διεγείρει όλα τα στάδια της 
ορµονικής παραγωγής και την TRH, που ρυθµίζει την έκκριση 
της TSH, και 

δ. από τη στάθµη των θυρεοειδικών ορµονών του αίµατος, λόγω 
της παλίνδροµης δράσης που ασκούν στην TSH και τη δράση 
των ιστών που µετατρέπουν την Τ4 στην δραστικότερη Τ3 ή την 
αδρανή rΤ3 . 

Οι ανωτέρω παράγοντες αποτελούν ένα λειτουργικό 
κύκλωµα που για να λειτουργήσει φυσιολογικά και εύρυθµα, 
απαιτεί την ακεραιότητα και κανονική λειτουργία των επί µέρους 
τµηµάτων. 
 

Το ανόργανο ιώδιο 

Το ιώδιο αποτελεί τη βασική πρώτη ύλη για την κατασκευή των θυρεοειδικών ορµονών. Επαρκείς 
ποσότητες ιωδίου είναι απαραίτητες για την καθηµερινή σύνθεση και  
έκκριση φυσιολογικών ποσών θυρεοειδικών ορµονών. Το ιώδιο προσλαµβάνεται µε τις τροφές. Η περιεκτικότητα 
των τροφών σε ιώδιο εξαρτάται από την αφθονία του ιωδίου στο έδαφος, ώστε, η τυχόν ιωδιοπενία του 
οργανισµού οφείλεται, σε τελική ανάλυση, σε ελαττωµένη περιεκτικότητα του εδάφους σε ιώδιο. 

Η πρόσληψη ιωδίου µε τις τροφές, σε µη βρογχοκηλογόνες περιοχές, κυµαίνεται µεταξύ 100 και 300 µg 
την ηµέρα. Η ποσότητα αυτή είναι επαρκής για τις βιοσυνθετικές ανάγκες του θυρεοειδή. Πλούσιες σε ιώδιο 
τροφές είναι ο αστακός, οι γαρίδες και ορισµένοι ιχθύες. Στις βρογχοκηλογόνες περιοχές η πρόσληψη του ιωδίου 
είναι µειωµένη (Πίνακας 5.1). 

 
 
 

Πίνακας 5.1. Μέση περιεκτικότητα σε ιώδιο (µg) των τροφών στην Ελλάδα.  
(Από: Koutras D et al. Am. J Clin Nutr 1970, 23:870). 

Τροφή Αθήνα Ενδηµική περιοχή 

Πόσιµο νερό (100ml) 0.47 0.24 

Γάλα αγελάδας (100ml) 4.15 2.5 

Γάλα προβάτου (100ml)  9.4 

Γάλα αιγός (100ml)  2.2 

Αυγό 13.4 1.9 

Μερίδα κότας (240g) 125.5 23.8 

Μερίδα κρέατος (250g) 6.5 3.0 

Μερίδα ψαριού (222g) 63.9  

Μερίδα λαχανικών (300g) 3.0 2.0 

Τυρί (100g) 15.1 8.4 

 1.5 0.5 
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Το οργανικό ή ανόργανο ιώδιο των τροφών ανάγεται στον εντερικό 
σωλήνα σε ιόντα ιωδίου (I-) και απορροφάται εύκολα και γρήγορα, ώστε ελάχιστο 
ποσό χάνεται µε τα κόπρανα (10µg περίπου). 

Στο αίµα το ιώδιο που προσλαµβάνεται µε τις τροφές και εκείνο που 
προέρχεται από τον καταβολισµό των θυρεοειδικών ορµονών, κυκλοφορεί σαν 
ανόργανο ιώδιο προσλαµβάνεται εκλεκτικά από το θυρεοειδή και απεκκρίνεται από 
τους νεφρούς (Εικόνα 5.10).  

Ο θυρεοειδής προσλαµβάνει ενεργητικά το ιώδιο µε ενζυµικό µηχανισµό, 
ο οποίος δρα σαν πραγµατική αντλία παρά την ύπαρξη µεγάλων ποσών ιωδίου µέσα 
στον αδένα. Στο θυρεοειδή το ιώδιο χρησιµεύει για τη σύνθεση των θυρεοειδικών 
ορµονών και η περίσσεια του αποθηκεύεται σαν οργανικό ιώδιο, έτσι ώστε ο 
θυρεοειδής να αποτελεί µια µεγάλη δεξαµενή ιωδίου του οργανισµού µε 
περιεκτικότητα  5-7.000µg  ιωδίου. 

Εκτός από το θυρεοειδή, εκλεκτική πρόσληψη του ιωδίου γίνεται και 
στους σιελογόνους αδένες, µαζικούς αδένες, γαστρικό βλεννογόνο, το λεπτό έντερο 
και τον πλακούντα. 

Από τα νεφρά το ιώδιο απεκκρίνεται σε ποσότητα 150µg περίπου στις µη βρογχοκηλογόνες περιοχές. Η 
κάθαρση του ιωδίου κυµαίνεται µεταξύ 35 και 40ml κατά λεπτό και εµφανίζει την ιδιότητα να µην επηρεάζεται 
από τη στάθµη του στο αίµα, µε αποτέλεσµα ο οργανισµός να απαλλάσσεται βραδύτατα από κάθε περίσσεια 
ιωδίου. 

Η αδυναµία των νεφρών να αυξοµειώνει την κάθαρση του ιωδίου ανάλογα µε την πυκνότητα του 
αίµατος και η ανυπαρξία µηχανισµού διατήρησης της οµοιοστασίας του ανόργανου ιωδίου, εξηγεί το µεγάλο 
εύρος της στάθµης του ανόργανου ιωδίου του αίµατος που κυµαίνεται από 0,08-0,6µg / 100ml. 

4.1. Σύνθεση των θυρεοειδικών ορµονών του θυρεοειδή 
 

Α. Η παραγωγή των θυρεοειδικών ορµονών και η απελευθέρωσή τους στην κυκλοφορία ακολουθεί τα 
παρακάτω βιοσυνθετικά στάδια (Εικόνα 5.11). 

Β.  Τη σύνθεση και αποθήκευση της θυρεοσφαιρίνης. 
Γ.  Την πρόσληψη του ανόργανου ιωδίου. 
∆. Την οξείδωση του ανόργανου ιωδίου, την ιωδίωση της θυρεοσφαιρίνης και το σχηµατισµό των 

θυρεοειδικών ορµονών. 
Ε. Την επαναρρόφηση της θυρεοσφαιρίνης, την απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορµονών και την 

απιωδίωση των ιωδοτυροσινών. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Α. Σύνθεση και αποθήκευση της θυρεοσφαιρίνης. 

Η θυρεοσφαιρίνη (Thyroglobulin=TG) είναι γλυκοπρωτεΐνη µεγάλου µοριακού βάρους (660.000), 
αποτελείται από 5.496 αµινοξέα, πολλές τυροσίνες, 10% υδατάνθρακες και αντιπροσωπεύει το 75% των 
πρωτεϊνών που περιέχονται στο θυρεοειδή. Η περιεκτικότητα του αδένα σε θυρεοσφαιρίνη εξαρτάται από τη 
λειτουργική του κατάσταση.  

Η βιοσύνθεση της TG γίνεται στα ριβοσώµατα του κοκκιώδους ενδοπλασµατικού δικτύου (ΚΕ∆), 
σύµφωνα µε πρότυπο που βρίσκεται αποτυπωµένο σε ειδικό m-RNA. Το γονίδιο της ανθρώπινης θυρεοσφαιρίνης 
βρίσκεται στα µακρά σκέλη του χρωµοσώµατος 8. Η TSH διεγείρει την έκφραση του γονιδίου, ενώ η χορήγηση 
Τ3 την αναστέλλει. Η θυρεοσφαιρίνη παράγεται ως προορµόνη και στη συνέχεια διασπάται. Το µόριο της TG 
διέρχεται στη συνέχεια από τη συσκευή Golgi, όπου αποκτά τις υδατανθρακικές του ρίζες και µεταφέρεται µέσα 
σε κυστίδια προς την επιφάνεια του κυττάρου που συνορεύει µε την κοιλότητα του κυστιδίου. Τα κυστίδια 
αποβάλλουν το περιεχόµενο τους στην κοιλότητα µε εξωκύττωση. Μεταφορά της TG γίνεται και προς την 
αντίθετη διεύθυνση, δηλαδή από την κοιλότητα των θυρεοειδικών κυστιδίων προς το εσωτερικό των κυττάρων. 
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Όλες οι φάσεις της σύνθεσης, µεταφοράς, αποθήκευσης και επαναφοράς της θυρεοσφαιρίνης 
διεγείρονται από την TSH. 
 
Β. Πρόσληψη του ανόργανου ιωδίου 

Η πρόσληψη του ιωδίου από το θυρεοειδή γίνεται ενεργητικά, παρά το γεγονός ότι η συγκέντρωσή του 
µέσα στον αδένα είναι 30 φορές µεγαλύτερη από το εξωκυττάριο υγρό. 

Η µεταφορά του ιωδίου στο εσωτερικό του κυττάρου υποβοηθείται από πρωτεΐνη της µεµβράνης η 
οποία επιτρέπει την είσοδο του νατρίου στο κύτταρο και συµπαρασύρει και το ιώδιο. 

Ο βασικότερος παράγοντας που διεγείρει την πρόσληψη είναι η TSH, η δράση της οποίας, όµως, 
χρειάζεται αρκετές ώρες για να εκδηλωθεί, γιατί απαιτεί την σύνθεση πρωτεϊνών για τη µεταφορά του ιωδίου. Η 
δράση αυτής της ΤSH ασκείται κυρίως µέσω του συστήµατος αδενυλοκυκλάσης-cAMP. ∆ιέγερση της 
πρόσληψης προκαλούν επίσης τα αντισώµατα που διεγείρουν τους υποδοχείς της TSH [(TSH-R Ab (Stim)]. 

Στη λειτουργία της πρόσληψης του ιωδίου δρα ανασταλτικά και οµοιοστατικά η περίσσεια ιωδίου. Με 
το µηχανισµό αυτό όταν υπάρχει αφθονία ιωδίου στο αίµα ελαττώνεται η πρόσληψή του από το θυρεοειδή. 

Ορισµένα ιόντα, όπως το CLO4, το SCN και άλλα, ανταγωνίζονται την πρόσληψη του ιωδίου µε 
αποτέλεσµα να την ελαττώνουν. Τα ιόντα αυτά προκαλούν, επίσης, έξοδο από το θυρεοειδή του ιωδίου που δεν 
έχει οργανοποιηθεί. 

Οι ιδιότητες αυτές χρησιµοποιούνται στην κλινική. Το υπερχλωρικό κάλιο χρησιµοποιείται στην 
διάγνωση διαταραχών της ορµονοσύνθεσης του θυρεοειδή διότι προκαλεί εκκένωση του µη οργανοποιηθέντος 
ιωδίου το οποίο λόγω ανεπάρκειας της υπεροξειδάσης βρίσκεται σε αφθονία στο εσωτερικό των κυττάρων. Το 
υπερχλωρικό και θειοκυανικό κάλιο χρησιµοποιήθηκαν επίσης στη θεραπεία του υπερθυρεοειδισµού. 
 
Γ. Οξέωση του ανόργανου ιωδίου, ιωδίωση της θυρεοσφαιρίνης και σχηµατισµός των ιωδοτυροσινών. 

Το ιονισµένο ιώδιο οξειδώνεται µε την βοήθεια µιας υπεροξειδάσης και µετατρέπεται σε µεταλλικό     
(1I-→I2) και στη συνέχεια ιωδιώνει τις τυροσίνες που βρίσκονται στο µόριο της θυρεοσφαιρίνης µε τη δράση της 
ίδιας της υπεροξειδάσης. Μ’ αυτόν τον τρόπο σχηµατίζονται οι δύο ιωδοτυροσίνες, η µονοϊωδοτυροσίνη (ΜΙΤ) 
και η διϊωδοτυροσίνη (DIT). Η ιωδίωση της θυρεοσφαιρίνης γίνεται σε σηµείο του κολλοειδούς που βρίσκεται σε 
επαφή µε την κυτταρική µεµβράνη της κορυφής των θυρεοειδικών κυττάρων. 

Το ιώδιο το συνδεόµενο µε τις τυροσίνες καλείται πλέον οργανικό ιώδιο. Η ικανότητα σχηµατισµού 
αυτών των ιωδιωµένων οργανικών ουσιών είναι προνόµιο του θυρεοειδή µόνο, σε σχέση µε τους άλλους ιστούς 
όπως οι σιελογόνοι αδένες και ο µαστός που προσλαµβάνουν το ιώδιο. 

Η περίσσεια ιωδίου δρα ανασταλτικά και στην ιωδίωση της TG και την παραγωγή των ιωδοτυροσινών. 
Τα αντιθυρεοειδικά φάρµακα, επίσης, παρεµποδίζουν το σχηµατισµό των ιωδοτυροσινών αδρανοποιώντας της 
υπεροξειδάση. 

 
∆. Σχηµατισµός των θυρεοειδικών ορµονών. 

Αµέσως µετά το σχηµατισµό τους, η ΜΙΤ και η DIT, ενώνονται, µε την καταλυτική δράση της 
υπεροξειδάσης, είτε µέσα στο µόριο της TG στο οποίο ανήκουν, είτε µεταξύ γειτονικών µορίων και σχηµατίζουν 
τις δύο δραστικές ορµόνες του θυρεοειδή. Από δύο µόρια DIT σχηµατίζεται η θυροξίνη ή τετραϊωδοθυρονίνη (Τ4) 
και από ένα µόριο MIT και ένα DIT ή ιωδοθυρονίνη (Τ3). 

Ο βαθµός ιωδίωσης της TG έχει µεγάλη σηµασία για το ποσό και την αναλογία παραγωγής Τ4 και Τ3. 
Όταν υπάρχει µεγάλη ανεπάρκεια ιωδίου, η σύνθεση αµφοτέρων των ορµονών είναι µειωµένη, αλλά η παραγωγή 
της Τ3 σχετικά αυξηµένη (Τ3/Τ4 = 0,5). Όταν η ιωδίωση της TG είναι κανονική η παραγωγή των θυρεοειδικών 
ορµονών αυξάνει και αποκαθίσταται η φυσιολογική σχέση στην αναλογία τους (Τ3/Τ4 = 0,17). Αντίστοιχες 
αλλαγές παρατηρούνται και στην αναλογία µεταξύ της ΜΙΤ και της DIT.  

Η φυσιολογική θυρεοσφαιρίνη του ανθρώπου περιέχει 0,56% ιώδιο και την ακόλουθη αναλογία 
ιωδοαµινοξέων κατά µόριο: 6.5 ΜΙΤ, 4.5 DIT, 2.3 Τ4 και 0.29 Τ3.  
 
Ε. Επαναρρόφηση της θυρεοσφαιρίνης, απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορµονών και απιωδίωση των 
ιωδοτυροσινών. 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες µετά τη σύνθεσή τους αποτελούν δοµικά στοιχεία της θυρεοσφαιρίνης, η οποία 
είναι αποθηκευµένη στο κολλοειδές του θυρεοειδικού κυστιδίου. Η έκκρισή τους, συνεπώς, στην κυκλοφορία 
προϋποθέτει την επαναρρόφηση της TG από τα θυρεοειδικά κύτταρα, την πρωτεόλυσή της και την απελευθέρωση 
των θυρεοειδικών ορµονών. 

Η TG προσλαµβάνεται από τα κύτταρα µε ψευδοπόδια τα οποία περιβάλλουν και εγκλείουν σταγονίδια 
κολλοειδούς και τα µεταφέρουν στο εσωτερικό του κυττάρου. Η διαδικασία αυτή διεγείρεται από την TSH, η 
οποία µέσα σε λίγα λεπτά προκαλεί τη δηµιουργία των ψευδοποδίων και την εµφάνιση σταγονιδίων κολλοειδούς 
στο εσωτερικό του κυττάρου. 

Το κολλοειδές στη συνέχεια υδρολύεται από ένζυµα που προέρχονται από τα λυσοσσώµατα, τα οποία 
συγχωνεύονται µε τα σταγονίδια του κολλοειδούς και αποικοδοµούν την θυρεοσφαιρίνη. Μ’ αυτόν τον τρόπο 
απελευθερώνονται οι θυρεοειδικές ορµόνες και εξέρχονται από το κύτταρο για να εισέλθουν στην κυκλοφορία. 
Συγχρόνως απελευθερώνονται και οι ιωδοτυροσίνες, οι οποίες στο µεγαλύτερο ποσό παραµένουν µέσα στο 
κύτταρο όπου αποϊωδιώνονται. Σε φυσιολογικές συνθήκες εισέρχονται στην κυκλοφορία µικρές ποσότητες ΜΙΤ 
και DIT, ιωδίου και θυρεοσφαιρίνης. 
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4.2. Κυκλοφορία των θυρεοειδικών ορµονών 
 

Ο θυρεοειδής µε το µηχανισµό που αναφέρθηκε, εκκρίνει σε φυσιολογικές συνθήκες, το σύνολο της 
θυροξίνης (85-95µg το 24ωρο), τα 20% της παραγόµενης Τ3 (δηλαδή 5-8µg το 24ωρο) και τα 5% της 
παραγόµενης rΤ3 (1-1.5µg ανά 24ωρο)  

Οι δύο δραστικές ορµόνες, η θυροξίνη και η Τ3 µετά την έκκρισή τους εισέρχονται στην κυκλοφορία 
όπου δεσµεύονται από ειδικές πρωτεΐνες του ορού, την TBG (Thyroxine binding protein) και την ΤΒΡΑ 
(Thyroxine binding prealbumine). 

Η TBG είναι γλυκοπρωτεΐνη (Μ.Β 63.000), που βρίσκεται στη ζώνη µεταξύ α1 και α2 σφαιρινών και 
παράγεται στο ήπαρ. Η ποσότητά της στον ορό είναι µικρή, αλλά η δεσµευτική της ικανότητα για την Τ4 και την 
Τ3 πολύ µεγάλη και ισχυρή. Υπολογίζεται ότι το 70-75% της Τ4 βρίσκεται δεσµευµένο στην TBG. Η δεσµευτική 
χωρητικότητα της TBG είναι επίσης µικρή, διότι µπορεί να δεσµεύσει 20µg θυροξίνης σε 100ml πλάσµατος. Σε 
φυσιολογικές λοιπόν καταστάσεις, η TBG είναι κορεσµένη κατά το ⅓ ως ¼ . 

Η προλευκωµατίνη (ΤΒΡΑ) είναι αφθονότερη και έχει πολύ µεγαλύτερη χωρητικότητα για τη θυροξίνη 
(200-300µg σε 100ml πλάσµατος), αλλά εµφανίζει ασθενική έλξη προς την Τ4 και έτσι συγκρατεί µικρό ποσό της 
ορµόνης (10-15%). Εφεδρικό και πολύ ασταθές σύστηµα δέσµευσης της θυροξίνης αποτελούν οι λευκωµατίνες 
του ορού. 

Η Τ3 συνδέεται σε ποσοστό 70-75% µε την ΤΒG αλλά µε χαλαρότερους δεσµούς από την Τ4, από την 
οποία εύκολα εκτοπίζεται. Το υπόλοιπο ποσό της Τ3 δεσµεύεται από τις λευκωµατίνες, διότι η ΤΒΡΑ δεν 
εµφανίζει καµία δεσµευτική ικανότητα για την Τ3. 

Το ποσό της θυροξίνης που είναι συνδεδεµένο µε τις ειδικές πρωτεΐνες ανέρχεται σε 50-120ng/ml. Ένα 
ελάχιστο κλάσµα ορµόνης, ίσο µε 1:2.500 περίπου του ολικού ποσού, παραµένει αδέσµευτο και αποτελεί το 
δραστικό τµήµα, διότι διέρχεται τις µεµβράνες των κυττάρων και ασκεί τη βιολογική δράση. Το ποσοστό της Τ3 
που κυκλοφορεί αδέσµευτο και είναι δραστικό ανέρχεται στο 1:250 περίπου της ορµόνης. Στα ελάχιστα αυτά 
ποσά, δηλαδή 0,9-2 ng/dl ή 12-26pmol/L για την Τ4 και 0,2-0,52 ng/dl ή 3-8pmol/L για την Τ3, οφείλονται σε 
διάφορες βιολογικές δράσεις των θυρεοειδικών ορµονών στον οργανισµό. 
Η συνδεµένη µορφή προσδίδει στις θυρεοειδικές ορµόνες τις ακόλουθες ιδιότητες: 

α. τις µεταβάλλει σε ανενεργείς για όσο διάστηµα είναι δεσµευµένες, 
β. γίνονται περισσότερο ευδιάλυτες, 
γ. δεν περνούν από τους νεφρούς, 
δ. δεν καταβολίζονται εύκολα, και 
ε. αποτελούν µία αποθήκη θυρεοειδικών ορµονών, που προφυλάσσεται από την καταστροφή και την 
αποβολή και είναι εύκολα διαθέσιµη σε κάθε σηµείο του οργανισµού. 
Μεταξύ του ποσού της δεσµευµένης και ελεύθερης Τ4 και Τ3 υπάρχει ισορροπία που επιτυγχάνεται 

σύµφωνα µε το νόµο της δράσης των µαζών κατά τρόπο ώστε, η αύξηση της ελεύθερης και δραστικής ορµόνης 
να είναι ανάλογη προς τη δεσµευµένη και αντίστροφα ανάλογη προς το αδέσµευτο κλάσµα των δεσµευτικών 
πρωτεϊνών. 

Οι ελεύθερες θυρεοειδικές ορµόνες εισέρχονται ελεύθερα στα κύτταρα και ασκούν τη µεταβολική τους 
δράση. Η ενδοκυτταρική τους συγκέντρωση εξαρτάται και είναι ανάλογη µε τη στάθµη τους στο αίµα η οποία, 
όµως, ρυθµίζεται από τις δεσµευτικές πρωτεΐνες και ουσιαστικά την TBG, οι οποίες πρώτες δέχονται τον 
αντίκτυπο µιας µείωσης ή αύξησης της συγκέντρωσης της Τ4 ή της Τ3 και εξισορροπούν την κατάσταση µε 
αύξηση ή µείωση του ποσού των ορµονών που έχουν δεσµευµένο. Οι ελεύθερες ορµόνες ασκούν και την 
παλίνδροµη ανασταλτική ρύθµιση στην έκκριση της TSH. 

Η συγκέντρωση της TBG στο αίµα που ανέρχεται σε 1.6mg/100ml µπορεί να µεταβάλλεται από 
συγγενείς και επίκτητους παράγοντες. Συγγενείς ανωµαλίες της παραγωγής της TBG (έλλειψη ή µειωµένη ή 
αυξηµένη παραγωγή) έχουν περιγραφεί σε ορισµένες οικογένειες και οφείλονται σε κληρονοµικά αίτια. Οι 
ανωµαλίες αυτές δεν συνοδεύονται από µεταβολικές διαταραχές στα άτοµα που τις φέρουν.  

Η χορήγηση οιστρογόνων (π.χ αντισυλληπτικών δισκίων) ή η αύξηση των ενδογενών οιστρογόνων      
(π.χ κύηση) προκαλεί αύξηση µέχρι 2.5 φορές της TBG. Αντίθετα, τα ανδρογόνα, τα αναβολικά και η κορτιζόνη 
προκαλούν µείωση της TBG. 

4.3. Μεταβολισµός των θυρεοειδικών ορµονών. 
 

Μετά την είσοδό τους στο αίµα οι θυρεοειδικές ορµόνες διέρχονται από το ήπαρ, το οποίο αποτελεί 
αποθήκη και µεταβολικό εργαστήριο γι’ αυτές. Το ήπαρ έχει την ικανότητα να κατακρατεί εκλεκτικά τη 
θυροξίνη, έτσι ώστε η συγκέντρωσή της σ’ αυτό να είναι τριπλάσια στο αίµα. Υπολογίζεται ότι 30% του 
εξωκυττάριου ποσού της Τ4 και 5% της Τ3 βρίσκονται στο ήπαρ, το οποίο, µ’ αυτόν τον τρόπο, µπορεί να 
τροφοδοτήσει µε θυρεοειδικές ορµόνες την περιφέρεια πιο γρήγορα ίσως από το θυρεοειδή. 

Εκτός από την αποθηκευτική του ικανότητα το ήπαρ παριστά το σηµαντικότερο τόπο µεταβολικών 
µετατροπών των θυρεοειδικών ορµονών και την πηγή παραγωγής των δεσµευτικών πρωτεϊνών. 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες µεταβολίζονται κατά τρεις τρόπους. Πρώτα, µε απιωδίωση που προοδευτικά 
αφαιρεί όλα τα άτοµα ιωδίου από το µόριο της Τ4 και της Τ3. 
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∆εύτερος τρόπος µεταβολισµού είναι η απαµίνωση που γίνεται κυρίως στους νεφρούς και 
αποκαρβοξυλίωση, που οδηγούν στο σχηµατισµό τετραϊωδιοµένων και τριϊωδιοµένων παραγώγων του 
πυροσταφυλικού (TETRAC και TRIAC) και γαλακτικού οξέος (Εικόνα 5.15). 

Τρίτος τρόπος µεταβολισµού είναι η σύνδεση µε γλυκουρονικό οξύ (κυρίως στο ήπαρ) και γαλακτικό 
οξύ (κυρίως στους νεφρούς) και ο σχηµατισµός µεταβολιτών, οι οποίοι κυκλοφορούν στο αίµα και αποβάλλονται 
µε τη χολή, τα κόπρανα και τα ούρα. 

Η απιωδίωση των θυρεοειδικών ορµονών και κυρίως της θυροξίνης, που είναι το κυριότερο ορµονικό 
έκκριµα του θυρεοειδή, συνδέεται απόλυτα µε τη δραστικότητά τους και συνεπώς η λειτουργία των ενζύµων που 
την πραγµατοποιούν δρα ως σηµαντικός 
ρυθµιστικός παράγοντας της ορµονικής δράσης 
τους θυρεοειδή. 

Το σηµείο της απιωδίωσης της 
θυροξίνης έχει επίσης µεγάλη σηµασία για τη 
δράση των θυρεοειδικών ορµονών, διότι 
αφαίρεση ενός µορίου ιωδίου από τον πρώτο 
δακτύλιο της Τ4 δηµιουργεί την Τ3, που είναι 3-8 
φορές αναλόγως του στόχου, ισχυρότερη της Τ4, 
ενώ απιωδίωση ενός µορίου από το δεύτερο 
δακτύλιο έχει ως αποτέλεσµα το σχηµατισµό της 
ανενεργούς αντίστροφης Τ3 (rΤ3). 

Υπάρχουν τουλάχιστον 3 δεϊωδινάσες οι 
οποίες έχουν διαφορετική εντόπιση στους ιστούς, 
διαφορετικό υπόστρωµα δράσης και διαφορετική 
συµπεριφορά στα φάρµακα και τις ασθένειες. 

Ένας τύπος δεϊωδινάσης που βρίσκεται σε αφθονία στο ήπαρ και τους νεφρούς και σε µικρότερες 
ποσότητες σε άλλους ιστούς, µετατρέπει την Τ4 σε Τ3 και είναι υπεύθυνη για τις ποσότητες Τ3 που κυκλοφορούν 
στο αίµα και φθάνουν στους ιστούς για να δράσουν. Η δεϊωδινάση αυτή είναι αυξηµένη στον υπερθυρεοειδισµό 
και αναστέλλεται από την προπυλθειουρακίλη και όχι από τα 
παράγωγα της ιµιδαζόλης. Το µόριό της περιέχει σελήνιο και 
για το λόγο αυτό το σελήνιο της τροφής έχει σχέση µε τη 
δραστικότητα του ενζύµου. 

Ο δεύτερος τύπος δεϊωδινάσης βρίσκεται στην 
υπόφυση και τον εγκέφαλο και πιστεύεται ότι ρυθµίζει την 
ενδοκυτταρική στάθµη της Τ3 στα υποφυσιακά και νευρικά 
κύτταρα. Είναι ευαίσθητη στην Τ4 η οποία την αναστέλλει και 
µε τον τρόπο αυτόν εµποδίζει την υπέρµετρο παραγωγή και 
δράση της Τ3 σε περίπτωση υπερέκκρισης Τ4. Η 
προπυλθειουρακίλη δεν δρα σ’ αυτήν την δεϊωδινάση. 

Η Τρίτη δεϊωδινάση βρίσκεται στον πλακούντα και 
στο ΚΝΣ και απενεργοποιεί την Τ4 και την Τ3 µετατρέποντας 
την πρώτη σε ανάστροφη Τ3 (rΤ3) και τη δεύτερη στην 
ανενεργή διϊωδοτυροσίνη (Εικόνα 5.16). 

Η βιολογική σηµασία που έχει το είδος και η έκταση 
των µεταβολικών µετατροπών που υφίστανται οι θυρεοειδικές 
ορµόνες είναι φανερή. Το ποσοστό π.χ της θυροξίνης που 
µετατρέπεται στην περισσότερο δραστική Τ3 ή την αδρανή rΤ3 
ή τις λίγο δραστικές TRIAC και TETRAC έχει σχέση µε την 
ένταση µε την οποία εκδηλώνεται η βιολογική της δράση. 

Σε φυσιολογικές συνθήκες τα 34% της Τ4, που το 
σύνολό της προέρχεται από το θυρεοειδή, µετατρέπονται σε Τ3 και τα 42% µεταβολίζονται σε rΤ3. Έτσι το 
µεγαλύτερο ποσοστό της Τ3 (τα 80%) και σχεδόν όλη η rΤ3 (τα 95%) προέρχονται από τη θυροξίνη. Ορισµένες 
παθολογικές καταστάσεις, όπως η νηστεία, η ηπατική και η νεφρική ανεπάρκεια και φαρµακολογικοί παράγοντες 
επηρεάζουν την ανωτέρω µετατροπή προς όφελος της rΤ3. Αυξηµένα ποσά rΤ3 έχουν επίσης τα νεογνά. 

4.4. Βιολογική δράση των θυρεοειδικών ορµονών. 
 

Η µεγάλη βιολογική σηµασία των θυρεοειδικών ορµονών καταφαίνεται από τις διαταραχές που 
εµφανίζονται στα πειραµατόζωα όταν αφαιρεθεί πειραµατικά ο θυρεοειδής. Οι ανωµαλίες που προκύπτουν είναι: 

1. Ελάττωση της κατανάλωσης του οξυγόνου. 
2. Αναστολή της σωµατικής αύξησης. 
3. Αναστολή της ωρίµανσης ορισµένων οργάνων. 
4. Πληµµελής ανάπτυξη της λειτουργίας του ΚΝΣ. 
5. ∆ιαταραχές του καρδιαγγειακού και γαστρεντερικού συστήµατος, του µεταβολισµού των λευκωµάτων, 

των λιπών και των υδατανθράκων. 
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Η ευθύνη των ορµονών του θυρεοειδή για την εκδήλωση των παραπάνω διαταραχών αποδεικνύεται από 
το γεγονός ότι όλες προλαµβάνονται ή είναι ανατάξιµες µε την έγκαιρη χορήγηση των θυρεοειδικών ορµονών. 

1. Κατανάλωση του οξυγόνου από τους ιστούς. Η σηµαντικότερη δράση των θυρεοειδικών ορµονών 
συνίσταται στην αύξηση της κατανάλωσης του οξυγόνου από τους ιστούς. Η δράση αυτή αφορά σε όλους σχεδόν 
τους ιστούς αλλά είναι ιδιαίτερα έκδηλη στον καρδιακό µυ και το γαστρικό βλεννογόνο. Εξαίρεση αποτελούν ο 
εγκέφαλος, οι γεννητικοί αδένες και ο σπλήνας, οι οποίοι δεν εµφανίζουν µεταβολή της κατανάλωσης οξυγόνου 
κάτω από την επίδραση των θυρεοειδικών ορµονών. Το βιολογικό αποτέλεσµα δεν εµφανίζεται αµέσως, αλλά 
ύστερα από λανθάνοντα χρόνο µερικών ωρών και αυξάνει σε ένταση µε την πάροδο µερικών ηµερών. Η 
τριϊωδοθυρονίνη δρα εντονότερα και ταχύτερα από τη θυροξίνη, αλλά η διάρκεια της δράσης της είναι µικρότερη. 

2. ∆ράση στη σωµατική αύξηση. Η σωµατική αύξηση, ιδίως η αύξηση των οστών κατά την παιδική 
ηλικία, βρίσκεται µεταξύ άλλων παραγόντων και κάτω από την επίδραση των θυρεοειδικών ορµονών. Έλλειψη ή 
καταστροφή του θυρεοειδή συνεπάγεται την αναστολή της αύξησης και έγκαιρη χορήγηση θυρεοειδικών 
ορµονών αποκαθιστά το φυσιολογικό ρυθµό αύξησης. 

3. ∆ράση στην ωρίµανση. Η τελική διάπλαση ορισµένων ιστών υποβοηθείται από τις θυρεοειδικές 
ορµόνες. Κλασικό παράδειγµα η µεταµόρφωση των γυρίνων σε βατράχους κάτω από την επίδραση των 
θυρεοειδικών ορµονών. 

4. ∆ράση στην ανάπτυξη του κεντρικού νευρικού συστήµατος (ΚΝΣ). Η ανάπτυξη, διαφοροποίηση και 
γενικά οργάνωση του κεντρικού νευρικού συστήµατος κατά την εµβρυϊκή ζωή και µετά τη γέννηση, 
επηρεάζονται από τις θυρεοειδικές ορµόνες. Στον άνθρωπο συγγενής υποθυρεοειδισµός συνεπάγεται πληµµελή 
λειτουργία του εγκεφάλου, η οποία είναι ανατάξιµη, όταν χορηγηθούν έγκαιρα θυρεοειδικές ορµόνες. 

5. ∆ράση στο συµπαθητικό σύστηµα. Οι θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν τους β-αδρενεργικούς 
υποδοχείς στην καρδιά, τους σκελετικούς µύες, το λιπώδη ιστό και σε άλλους ιστούς. Επιπλέον πιστεύεται ότι 
ενισχύουν τη δράση των κατεχολαµινών σε µεταϋποδοχειακό σηµείο. Αποτέλεσµα είναι η υπερσυµπαθητικοτονία 
στην οποία οφείλονται οι περισσότερες εκδηλώσεις της υπερπαραγωγής θυρεοειδικών ορµονών κατά τον 
υπερθυρεοειδισµό και η οποία αναστέλλεται από φάρµακα που αναστέλλουν τους β-υποδοχείς. 

6. ∆ράση στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Οι θυρεοειδικές ορµόνες ασκούν έντονη χρονοτρόπο και 
ινοτρόπο δράση στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Αυξάνουν τους β-υποδοχείς αλλά και τις πρωτεΐνες G, διεγείρουν 
την έκφραση των βαρειών αλύσων α της µυοσίνης και ενισχύουν τη µυϊκή συστολή και ασκούν και άλλες 
ενδοκυτταρικές δράσεις. Αποτέλεσµα είναι η ταχυκαρδία και η αύξηση της καρδιακής παροχής κατά τον 
υπερθυρεοειδισµό. 

7. ∆ράση στο γαστρεντερικό σύστηµα. Οι θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν την κινητικότητα του 
εντέρου. Η δράση αυτή εκδηλώνεται στις ακραίες µορφές του υπερθυρεοειδισµού και του υποθυρεοειδισµού µε 
συχνές κενώσεις και δυσκοιλιότητα αντιστοίχως. 

8. ∆ράση στο µεταβολισµό των λευκωµάτων, των λιπών και των υδατανθράκων. Οι θυρεοειδικές 
ορµόνες έχουν αναβολική δράση στη σύνθεση των λευκωµάτων. Σε µεγάλες, όµως δόσεις δρουν καταβολικά µε 
αποτέλεσµα αρνητικό ισοζύγιο αζώτου και ατροφία των οργάνων (µυών κλπ). 

Ιδιαίτερα έκδηλη είναι η δράση των θυρεοειδικών ορµονών στη σύνθεση, την αποδόµηση στο ήπαρ και 
την απέκκριση από τη χολή της χοληστερίνης. Αποτέλεσµα της δράσης αυτής είναι η µείωση της χοληστερίνης 
του αίµατος. 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν την απορρόφηση της γλυκόζης από το έντερο και επιταχύνουν την 
αποδόµηση της ινσουλίνης. Συγχρόνως αυξάνουν τη γλυκογονολυτική δράση της αδρεναλίνης. Λόγω των 
δράσεων αυτών παρατηρείται στον υπερθυρεοειδισµό αύξηση του σακχάρου του αίµατος, παρ’όλο ότι οι 
θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν και την κατανάλωση της γλυκόζης από τους ιστούς.  

 
Κυτταρική δράση 

Η κυτταρική δράση των θυρεοειδικών ορµονών ασκείται από το ελεύθερο κλάσµα τους το οποίο 
διέρχεται ελεύθερα ή ενεργητικά µε τη βοήθεια πρωτεϊνών-φορέων από τις κυτταρικές µεµβράνες. 

Ενδοκυτταρικά η Τ4 µετατρέπεται σε Τ3, η οποία µαζί µε την Τ3 που προέρχεται από το πλάσµα ενώνεται 
και ενεργοποιεί τον υποδοχέα της. Ο υποδοχέας της Τ3 εµφανίζει µικρή συγγένεια και µε την Τ4. 

Ο υποδοχέας της Τ3 ανήκει στην οµάδα υποδοχέων που δεσµεύουν τις στεροειδικές ορµόνες 
(γλυκορτικοειδικοί, αλατοκορτικοειδικοί, ανδρογονικός υποδοχέας) αλλά συγγενεύει περισσότερο µε τους 
υποδοχείς που δεσµεύουν τη βιταµίνη D και το ρετινοϊκό οξύ. 

Στον άνθρωπο δύο γονίδια το ένα στο χρωµόσωµα 17 και το άλλο στο χρωµόσωµα 3 εκφράζουν τον 
υποδοχέα της Τ3 και παράγουν το καθένα ξεχωριστό υποδοχέα σε δύο τουλάχιστον µορφές τους Τ3–Ra1 και        
Τ3–Ra2 και τους Τ3–Rb1 και τους Τ3–Rb2. Η ποσότητα και το είδος των διαφόρων µορφών των υποδοχέων 
ποικίλλει στους διάφορους ιστούς και από την κατανοµή τους και τη δράσης τους, η οποία για ορισµένη µορφή 
µπορεί να είναι ανασταλτική, εξαρτάται η δραστικότητα των θυρεοειδικών ορµονών. 

Όλοι οι υποδοχείς εµφανίζουν την ίδια σε αριθµό και είδος αµινοξέων περιοχή σύνδεσης µε τα ειδικά 
στοιχεία απάντησης, τα TRE (Thyroid hormone Response Elements) του DNA. Η περιοχή αυτή εµφανίζει και 
τους δακτυλιοειδείς σχηµατισµούς του ψευδαργύρου (Zinc finger) µε τους οποίους αντιδρά ως µεταγραφικός 
παράγοντας µε τα TRE του DNA. 

Στο DNA το ορµονοϋποδοχειακό σύµπλεγµα φθάνει συνήθως ως διµερές, το οποίο µπορεί ορισµένες 
φορές να είναι ετεροδιµερές, δηλαδή να αποτελείται από δύο διαφορετικούς αλλά της ίδιας οικογένειας υποδοχείς 
π.χ τον υποδοχέα του ρετινοϊκού οξέος. 
 



 16

Ρύθµιση της έκκρισης των θυρεοειδικών ορµονών. 
Η έκκριση των θυρεοειδικών ορµονών ρυθµίζεται µε 4 βασικούς µηχανισµούς ρύθµισης και 

αλληλορύθµισης:  
1. Ο κυριότερος τρόπος ρύθµισης ασκείται από τον υποθαλαµοϋποφυσιακό άξονα TRH-TSH. 
2. Τα θυρεοειδικά κύτταρα εµφανίζουν αυτορρύθµιση της λειτουργίας τους αναλόγως µε το ιώδιο που 

προσλαµβάνουν. 
3. Οι θυρεοειδικές ορµόνες ασκούν παλίνδροµο αρνητική ρύθµιση. 
4. Η δράση της υποφυσιακής δεϊωδινάσης και των περιφερικών δεϊωδινασών των ιστών αποτελεί επίσης 

παράγοντα της ρύθµισης. 
 

Ο άξονας TRH-TSH 
Όλες οι βιοσυνθετικές διαδικασίες του θυρεοειδή διεγείρονται από την υποφυσιακή θυρεοειδοτρόπο 

ορµόνη TSH, η οποία εκκρίνεται ύστερα από τη δράση της υποθαλαµικής TRH. 
Η TRH είναι ένα τριπεπτίδιο που παράγεται στον υπεροπτικό και παρακοιλιακό πυρήνα του 

υποθαλάµου. Το γονίδιο της TRH βρίσκεται στο χρωµόσωµα 3 και το γονίδιο του υποδοχέα της TRH στα 
θυρεοειδοτρόφα κύτταρα της υπόφυσης στο χρωµόσωµα 8. Ο υποδοχέας της TRH ανήκει στους υποδοχείς που 
εµφανίζουν 7 ενδοµεµβρανικές περιοχές και συνδέονται µε τις πρωτεΐνες G. Η TRH δεν συνδέεται µε το 
εξωκυττάριο τµήµα του υποδοχέα όπως οι άλλες πεπτιδικές ορµόνες αλλά µε την 3η ενδοµεµβρανική περιοχή. Η 
TRH εκτός από τη διέγερση της σύνθεσης και έκκρισης της TSH διεγείρει και τη γλυκοζυλίωσή της. Ανωµαλίες 
της έκκρισης της TRH µπορεί να έχουν ως συνέπεια την παραγωγή µη γλυκοζυλιωµένης TSH η οποία µετριέται 
ραδιοανοσολογικά αλλά έχει µειωµένη βιολογική δράση. 

Η TRH εκκρίνεται κατά ώσεις και σε ελάχιστες ποσότητες και εξαφανίζεται ταχέως από το αίµα διότι 
έχει βραχύ χρόνο ηµιζωής, περίπου 5 λεπτά. Η Τ3 αναστέλλει την έκκριση της ΤRH, όπως και η Τ4 η οποία 
µετατρέπεται σε Τ3. 

Υπό την επίδραση της TRH η TSH εκκρίνεται κατά ώσεις και εµφανίζει ηµερήσιο ρυθµό έκκρισης µε 
µεγαλύτερη εκκριτική δραστηριότητα τις βραδινές ώρες και είναι ανεξάρτητη από τον ύπνο. 

 
∆ράση της TSH 

Η TSH διεγείρει όλες τις λειτουργίες του θυρεοειδή και προκαλεί υπερπλασία του αδένα. Ορισµένες 
δράσεις της TSH είναι άµεσες και άλλες εκδηλώνονται ύστερα από ώρες. 

Άµεση δράση της TSH, η οποία παρατηρείται εντός ολίγων λεπτών είναι η επαναρρόφηση του 
κολλοειδούς από τα θυρεοειδικά κύτταρα και η απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορµονών από τη 
θυρεοσφαιρίνη. 

Άµεση δράση επίσης είναι η µεταφορά ασβεστίου δια µέσου της κυτταρικής µεµβράνης των 
θυρεοειδικών κυττάρων. 

Η TSH αυξάνει την έκφραση της υπεροξειδάσης, όπως προκύπτει από την αύξηση του mRNA της 
ενισχύοντας µε αυτόν τον τρόπο τη σύνθεση της Τ4 και της Τ3. ∆ιεγείρει επίσης τις ενδοθυρεοειδικές δεϊωδινάσες 
και διατηρεί το ιώδιο στον αδένα. 

Απώτερες δράσεις είναι η πρόσληψη του ιωδίου, η οποία εκδηλώνεται ύστερα από 12-24 ώρες και η 
υπερπλασία του αδένα που παρατηρείται ύστερα από µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα. 

Η TSH διεγείρει επίσης την πρόσληψη και οξείδωση της γλυκόζης και την κατανάλωση οξυγόνου από 
τον θυρεοειδή. 

Η TSH αποτελείται, όπως και οι άλλες γλυκοπρωτεϊνικές ορµόνες της υπόφυσης, από 2 υποµονάδες την 
α-υποµονάδα κοινή σε όλες η οποία εκφράζεται από γονίδιο που βρίσκεται στο χρωµόσωµα 6 και την                 
β-υποµονάδα η οποία είναι ειδική για την TSH. Η α-υποµονάδα αποτελείται από 92 αµινοξέα και φέρει δύο 
υδατανθρακικές αλυσίδες.  

Το γονίδιο για τη β-υποµονάδα της TSH, η οποία έχει 112 αµινοξέα και µια υδατανθρακική αλυσίδα και 
στην οποία οφείλονται όλες οι δράσεις της ορµόνης, βρίσκεται στο χρωµόσωµα 1. Σηµειακές µεταλλαγές του 
γονιδίου της β-υποµονάδας έχουν αναφερθεί σε οικογένειες µε υποθυρεοειδισµό. 

Οι δράσεις της TSH ασκούνται µέσω του υποδοχέα της µε τον οποίο ενώνεται. Ο υποδοχέας της TSH 
αποτελείται από 744 αµινοξέα, ανήκει στους υποδοχείς που έχουν 7 ενδοµεµβρανικές περιοχές και συνδέονται µε 
τις πρωτεΐνες G για να ενεργοποιήσουν την αδενυλκυκλάση αλλά και τη φωσφολιπάση C. 

Η µελέτη του υποδοχέα της TSH, ο οποίος έχει κλωνοποιηθεί έδωσε ενδιαφέροντα αποτελέσµατα. 
Πρώτον, ο υποδοχέας εµφανίζει την ιδιότητα να έχει στο εξωκυττάριο τµήµα του θέσεις δέσµευσης όχι µόνο για 
την TSH αλλά και για αυτοαντισώµατα που διεγείρουν τον υποδοχέα (TSH-R Ab (stim)) και µιµούνται τη δράση 
της TSH όπως συµβαίνει στον υπερθυρεοειδισµό, όπως επίσης και θέσεις για αντισώµατα που αναστέλλουν τη 
δράση της TSH (TSH-R Ab (block)) που παρατηρούνται στη θυρεοειδίτιδα. 

∆εύτερον, έχουν διαπιστωθεί µεταλλάξεις του υποδοχέα που προκαλούν αυτόνοµη δραστηριοποίηση του 
υποδοχέα και υπερέκκριση θυρεοειδικών ορµονών, όπως επίσης µεταλλάξεις που συνεπάγονται αντοχή στη 
δράση της TSH. Οι πρώτες έχουν παρατηρηθεί σε αυτόνοµα τοξικά αδενώµατα και οι δεύτερες στις σπάνιες 
περιπτώσεις αντοχής στην TSH που εµφανίζουν υψηλές τιµές TSH και ευθυρεοειδισµό. 
 
Αυτορρύθµιση στα θυρεοειδικά κύτταρα. 

Τα κύτταρα του θυρεοειδή έχουν την ικανότητα να ρυθµίζουν την παραγωγή τους σε Τ4 και Τ3 
ανεξάρτητα από τη δράση της TSH και αναλόγως της ποσότητας ιωδίου που είναι διαθέσιµη στο αίµα. 
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Στην περίπτωση χαµηλής ποσότητας του ιωδίου του αίµατος γίνεται, όπως αναφέρθηκε, αντιρροπιστικώς 
υπερπαραγωγή της δραστικής Τ3 έναντι της παραγωγής της Τ4. Όταν, αντιθέτως, υπάρχει περίσσεια ιωδίου το ίδιο 
το ιώδιο προκαλεί αναστολή της µεταφοράς του ενδοκυτταρικώς για να ενωθεί µε τις τυροσίνες. Οι µεγάλες 
ποσότητες ιωδίου αναστέλλουν επίσης και άλλους παράγοντες της ορµονοσύνθεσης του θυρεοειδή όπως τη 
σύνδεση της TSH και των διεγερτικών αυτοαντισωµάτων TSH-R Ab (stim) µε τον υποδοχέα της TSH. 

Η αναστολή όµως, της έκκρισης των θυρεοειδικών ορµονών από την περίσσεια ιωδίου δεν διατηρείται 
διότι ο θυρεοειδής αναπροσαρµόζει τη λειτουργία του και εκκρίνει κανονικές ποσότητες ορµονών. 
 
Παλίνδροµη ρύθµιση από τις θυρεοειδικές ορµόνες. 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες Τ4 και Τ3 δρουν στην υποθαλαµική TRH και την υποφυσιακή TSH 
αναστέλλοντας την έκκρισή τους. Η δράση αυτή η οποία είναι ισχυρή αποτελεί σηµαντικό παράγοντα 
παλίνδροµης ρύθµισης που διατηρεί σε φυσιολογικές καταστάσεις την έκκριση του θυρεοειδή σε επιθυµητά 
επίπεδα. Ο µηχανισµός αυτής της ρύθµισης και η έντασή του αποδεικνύεται κατά τη χορήγηση Τ4 ή Τ3 σε δόσεις 
ελαφρώς υπερφυσιολογικές οι οποίες προκαλούν ελάττωση της έκκρισης και µείωση της τιµής της TSH στο αίµα 
και στην περίπτωση ελαφράς υπολειτουργίας του αδένα, η οποία συνεπάγεται άµεση αύξηση της TSH του 
αίµατος. 

 
Η δράση των δεϊωδινασών 

Η ανασταλτική δράση των θυρεοειδικών ορµονών στον υποθάλαµο και την υπόφυση αλλά και οι λοιπές 
δράσεις στους ιστούς εξαρτάται από την ακεραιότητα και δραστηριότητα των δεϊωδινασών οι οποίες µπορούν να 
αυξήσουν τη δράση της Τ4 και Τ3 εάν ευνοήσουν τη µετατροπή της Τ4 σε Τ3 ή να τη µειώσουν εάν ενισχύσουν τη 
µετατροπή της Τ4 σε rΤ3. 

Οι δεϊωδινάσες συνεπώς της υπόφυσης και του υποθαλάµου όπως και οι δεϊωδινάσες του ήπατος και των 
άλλων ιστών έχουν άµεσο ρόλο ρυθµιστικό στη δράση των θυρεοειδικών ορµονών και έµµεση επίδραση στη 
λειτουργία του θυρεοειδή µέσω της σχέσης Τ4→Τ3 ή Τ4→rΤ3→TRH→TSH→θυρεοειδής. 

 
Άλλοι ρυθµιστικοί παράγοντες 

Εκτός από τους ανωτέρω βασικούς παράγοντες που ρυθµίζουν τη λειτουργία του θυρεοειδή και των 
οποίων η δράση είναι σαφής και έχει επαρκώς µελετηθεί υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που συµµετέχουν στη 
ρύθµιση αυτή χωρίς να έχει εξακριβωθεί η σηµασία τους (1). 

5. ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η Α∆ΕΝΑ 
 
 Ο θυρεοειδής ενός ενήλικου ζυγίζει φυσιολογικά 15-20γρ. Εµβρυολογικές διαταραχές µπορούν σπάνια 

να οδηγήσουν σε υπογλώσσιο θυρεοειδή,  οπισθοστερνικό θυρεοειδή ή αγενεσία του ενός ή και των δύο λοβών. 
Η θυρεοτροπίνη (TSH) εκκρίνεται από την υπόφυση και διεγείρει αρκετά στάδια της παραγωγής των 

θυρεοειδικών ορµονών: πρόσληψη ιωδίου, σύνδεση του ιωδίου στην τυροσίνη µέσω υπεροξειδάσης, σύζευξη 
µονοϊωδοτυροσίνης ή διϊωδοτυροσίνης προς σχηµατισµό Τ3 (τριϊωδοθυρονίνης) ή Τ4 (θυροξίνης) και 
απελευθέρωση Τ3 και Τ4. Ο θυρεοειδής εκκρίνει κυρίως Τ4 και πολύ λίγη Τ3. Περίπου το 90% της 
κυκλοφορούσης Τ3, της πιο δραστικής θυρεοειδικής ορµόνης, προέρχεται από περιφερική αποϊωδίωση της Τ4. Οι 
θυρεοειδικές ορµόνες ασκούν άµεση ανασταλτική δράση, µέσω του µηχανισµού της παλίνδροµης ρύθµισης, στα 
θυρεότροπα κύτταρα της υπόφυσης, απευαισθητοποιώντας τα στη διεγερτική δράση της υποθαλαµικής εκλυτικής 
ορµόνης της ΤSH (TRH). 

Περισσότερες από το 99% των θυρεοειδικών ορµονών στο αίµα είναι συνδεδεµένες µε πρωτεΐνες, 
κυρίως δεσµευτικές σφαιρίνες των θυρεοειδικών ορµονών (TBG). Μόνο η ελεύθερη ορµόνη εισέρχεται στα 
κύτταρα, συνδεόµενη µε πυρηνικούς υποδοχείς που ρυθµίζουν τον έλεγχο του DNA στις οξειδωτικές διεργασίες 
που συµβαίνουν στον οργανισµό. 

Πολλές καταστάσεις και φάρµακα µεταβάλλουν τα επίπεδα της θυροξίνης στον ορό χωρίς να 
επηρεάζουν την κλινική εικόνα. Επιπλέον, ο προσδιορισµός της θυροξίνης στον ορό δεν είναι αρκετά ευαίσθητος 
για να ανιχνεύσει ήπιου βαθµού υπό- ή υπερθυρεοειδισµό. Εποµένως πρέπει να χρησιµοποιηθούν άλλες 
δοκιµασίες, αλλά καµία δεν είναι τέλεια (2). 

 
Παράγοντες που επηρεάζουν ψευδώς τα επίπεδα της Τ4 χωρίς να επηρεάζουν την κλινική κατάσταση. 
Παράγοντες που αυξάνουν την Τ4 Παράγοντες που µειώνουν την Τ4 

Εργαστηριακό λάθος  Εργαστηριακό λάθος 
o Αυτοάνοση κατάσταση 
o Οξεία νόσος (π.χ. ιογενής ηπατίτιδα, χρόνια 

ενεργός ηπατίτιδα, πρωτοπαθής χολική κίρρωση, 
οξεία διαλείπουσα πορφυρία, AIDS) 

o Καταστάσεις µε υψηλά οιστρογόνα (αυξάνουν 
επίσης την Τ3)  Αντισυλληπτικά per os 
(περιέχονται οιστρογόνα) 

o Κύηση 

o Σοβαρή νόσος (π.χ. χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, 
µεγάλη χειρουργική επέµβαση, θερµιδικό 
έλλειµµα) 

o Οξύ ψυχιατρικό πρόβληµα 
o Κίρρωση 
o Νεφρωσικό σύνδροµο 
o Κληρονοµική έλλειψη ΤΒG 
o Φάρµακα 
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o Θεραπεία υποκατάστασης µε οιστρογόνα 
o Ταµοξιφαίνη 
o Οξέα ψυχιατρικά προβλήµατα 
o Υπερέµεση κύησης  και πρωινή ναυτία (µπορεί να 

αυξάνουν επίσης την Τ3) 
o Οικογενείς διαταραχές δεσµευτικών πρωτεϊνών 

των θυρεοειδικών ορµονών 
o Γενικευµένη αντίσταση στις θυρεοειδικές ορµόνες  
o Φάρµακα 
    Αµιωδαρόνη 
    Αµφεταµίνες  
    Ηπαρίνη (τεχνική διάλυσης) 
    Ηρωίνη 
    Κλοφιβράτη  
    Λεβοθυροξίνη (Τ4) σε θεραπεία υποκατάστασης  
    Μεθαδόνη (µπορεί να αυξήσει επίσης την Τ3) 
    Περφαιναζίνη   

    Αλοφενάτη (µειώνει τριγλυκερίδια και        
                         ουρικό οξύ) 
    Ανδρογόνα  
    Ασπαραγινάση  
    Γλυκοκορτικοειδή  
    Ένυδρος χλωράλη  
    Κλοφιβράτη 
    Μιτοτάνη 
    Νικοτινικό οξύ 
    Σαλικυλικά (µεγάλες δόσεις) 
    Σερταλίνη  
    Τριιωδοθυρονίνη (Τ3) θεραπευτικά  
    Φαινοβαρβιτάλη 
    Φαινυλβουταζόνη 
    Φαινυτοϊνη (Τ4 χαµηλή µέχρι 2µg/dL) 
    Φενκλοφενάκη 
    Φθοριοουρακίλη   

 

5.1 ΟΖΩ∆ΗΣ ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗ 
 
Κύρια σηµεία για τη διάγνωση 

• Μονήρης όζος ή πολλαπλοί θυρεοειδικοί όζοι συχνά διαπιστώνονται 
µε προσεκτική κλινική εξέταση του θυρεοειδούς. 

• ∆οκιµασίες ελέγχου θυρεοειδούς είναι υποχρεωτικές. 
• Βιοψία µονήρους όζου ή µεγάλων όζων ή θυρεοειδούς σε ιστορικό 

προηγούµενης ακτινοβολίας τραχήλου- κεφαλής.  
• Υπερηχογράφηµα, µερικές φορές, είναι χρήσιµο για βιοψία και 

παρακολούθηση. 
• Κλινική παρακολούθηση είναι απαραίτητη. 

 

Γενικά στοιχεία 
Αύξηση του µεγέθους του θυρεοειδούς (βρογχοκήλη) µπορεί να είναι 

οµοιογενής ή όχι (οζώδης) και συχνά διαπιστώνεται κατά την κλινική εξέταση. 
Οζώδης βρογχοκήλη που µπορεί να λάβει και µεγάλες διαστάσεις είναι συχνή σε 
περιοχές µε διαιτητική έλλειψη ιωδίου.  

Ασθενείς µε ιστορικό προηγούµενης ακτινοβολίας κεφαλής–τραχήλου 
έχουν πιθανότητα περίπου 25% να αναπτύξουν θυρεοειδοπάθεια µετά από χρόνια, 
συµπεριλαµβανοµένου, σε υψηλό ποσοστό, και του καρκίνου του θυρεοειδούς. 
Στους άλλους ασθενείς, µονήρης όζος κατά την ψηλάφηση είναι συχνά ένα 
καλοήθες αδένωµα ή ένας κολλοειδής όζος. Θυρεοειδικά αδενώµατα, 
περιστασιακά, µπορούν να υπερλειτουργήσουν και να προκαλέσουν 
θυρεοτοξίκωση. Άλλες διαταραχές του θυρεοειδούς περιλαµβάνουν κύστεις, 
θυρεοειδίτιδα, φλεγµονές και πρωτοπαθή ή µεταστατικό καρκίνο. 
 

Κλινική εκτίµηση  
ΠΙΝΑΚΑΣ 1: Κλινική αξιολόγηση των όζων του θυρεοειδούς1 

 

Κλινική ένδειξη Χαµηλή πιθανότητα 
κακοήθειας 

Υψηλή πιθανότητα 
κακοήθειας 

Ιστορικό  Οικογενειακό ιστορικό βρογχοκήλης , 
διαµονή σε ενδηµική περιοχή 

Προηγούµενη θεραπευτική 
 ακτινοβολία κεφαλής, 
 τραχήλου ή στήθους,  
βράγχος φωνής  

Φυσικά χαρακτηριστικά Μεγαλύτερης ηλικίας γυναίκες, 
µαλακής σύστασης όζοι, πολυοζώδης 
βρογχοκήλη 

Νέοι άνδρες, µονήρης σταθερός 
όζος, παράλυση φωνητικής χορδής, 
µεγάλοι λεµφαδένες, 
αποµακρυσµένες µεταστάσεις  

Παράγοντες στο αίµα Υψηλός τίτλος αντιθυρεοειδικών 
αντισωµάτων, υποθυρεοειδισµός, 
υπερθυρεοειδισµός  
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FNA Κολλοειδής όζος ή αδένωµα Θηλώδες καρκίνωµα, 
 θυλακιώδες νεόπλασµα, 
 µυοελοειδής ή αναπλαστικός 
καρκίνος   

Ακτινολογικός έλεγχος : 
∆οκιµασία πρόσληψης µε 
123Ι 
Υπερηχογράφηµα  
Ακτινογραφία 

«Θερµός όζος» 
Κυστική βλάβη 
Ασβεστοποίηση τύπου κελύφους  

«Ψυχρός όζος» 
Συµπαγής βλάβη 
Στικτές εναποθέσεις ασβεστίου 

Θεραπεία µε θυροξίνη Υποχώρηση µε 0,05-0,1 mg/ηµέρα σε 6 
ή περισσότερους µήνες  

Αύξηση µεγέθους  

1Κλινικά ύποπτοι όγκοι θα πρέπει να ελέγχονται κυτταρολογικά µε FNA 
 
Α. Συµπτώµατα και σηµεία: Ο θυρεοειδής εξετάζεται καλύτερα σε ένα καλά φωτισµένο χώρο. Ο 

ασθενής κάθεται, του προσφέρεται νερό να πιει και παρατηρούµε την πρόσθια περιοχή του τραχήλου κατά την 
κατάποση. Ο θυρεοειδής κινείται προς τα επάνω κατά την κατάποση, συνήθως είναι εµφανής σε ένα λεπτό λαιµό 
και είναι δυνατόν να εµφανίζει αύξηση και ασυµµετρία. Η ψηλάφηση του θυρεοειδούς γίνεται καλύτερα εκ των 
όπισθεν, ενώ ο ασθενής κάθεται, µε το δεύτερο και τρίτο δάκτυλο και των δύο χεριών. Καθώς ο ασθενής 
καταπίνει νερό οι θυρεοειδικοί όζοι µπορούν να εντοπισθούν να κινούνται κάτω από τα δάκτυλα. Θα πρέπει να 
προσδιορίζεται η θέση µαζί µε το µέγεθος, τη σταθερότητα και την ευαισθησία. Ο τράχηλος θα πρέπει να 
ελέγχεται για ύπαρξη λεµφαδένων. Σε µεγάλους θυρεοειδείς θα πρέπει να γίνεται ακρόαση για φύσηµα. 

Ασθενείς µε αύξηση θυρεοειδούς θα πρέπει να εξετάζονται για συµπτώµατα και σηµεία θυρεοειδικής 
οφθαλµοπάθειας, υπερθυρεοειδισµού ή υποθυρεοειδισµού. 

Σε ασθενείς µε βρογχοκήλη πρέπει να αναζητάτε οικογενειακό ιστορικό  για θυρεοειδοπάθεια, ατοµικό 
ιστορικό για προβλήµατα θυρεοειδούς στο παρελθόν και τυχόν  προηγηθείσα ακτινοθεραπεία στον τράχηλο και 
την κεφαλή ή άλλη έκθεση σε ακτινοβολία. 

Β. Εργαστηριακά ευρήµατα: Οι όζοι θυρεοειδούς αποτελούν ένδειξη για εργαστηριακό έλεγχο της 
λειτουργίας του θυρεοειδούς. Προσδιορισµοί της TSH (ευαίσθητη µέθοδος) και της FT4 προτιµώνται. Έλεγχος 
για αντισώµατα κατά της θυρεοσφαιρίνης και της υπεροξειδάσης µπορεί επίσης να είναι χρήσιµος. Πολύ υψηλά 
επίπεδα αντισωµάτων βρίσκονται στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto. Επειδή η θυρεοειδίτιδα συχνά συνυπάρχει µε 
κακοήθεια, σε ύποπτο όζο πρέπει να γίνεται βιοψία. 

Βιοψία µε διαδερµική παρακέντηση µε λεπτή βελόνα (FNA) είναι ο καλύτερος τρόπος ελέγχου ενός 
όζου για κακοήθεια. Για τη βιοψία των ύποπτων όζων χρησιµοποιείται βελόνα 25g. Η βιοψία γίνεται χωρίς 
τοπική αναισθησία. Η επιτυχία της βιοψίας (FNA) αυξάνει κάτω από την καθοδήγηση υπερηχογράµµατος. 
Πρέπει να λαµβάνεται προσοχή για αποφυγή αιµατηρών δειγµάτων. Το υλικό που παραλαµβάνεται τοποθετείται 
σε αντικειµενοφόρο πλάκα. Με την τοποθέτηση δεύτερης πλάκας πάνω από το υλικό της πρώτης επιτυγχάνεται 
µία λεπτή στιβάδα. Στη συνέχεια οι πλάκες αποχωρίζονται και το ένα δείγµα ξηραίνεται στον αέρα, ενώ το άλλο 
τοποθετείται σε 95% αλκοόλης. Μπορούν να ληφθούν 2 ή περισσότερα δείγµατα βιοψίας. Είναι απαραίτητο η 
εξέταση του υλικού να γίνεται από έµπειρο κυτταρολόγο. 

Σε µια ανασκόπηση βιοψιών θυρεοειδούς, ήταν περίπου 70% καλοήθεις, 10%  θυλακιώδη νεοπλάσµατα 
(ύποπτα), 5% καρκίνος και 15% αδιάγνωστες. Συνολικά, περίπου 20% των ασθενών µε «ύποπτη» κυτταρολογική 
εξέταση υποκρύπτουν κακοήθεια αλλά ο κίνδυνος είναι µεγαλύτερος σε νέους ασθενείς και σε ασθενείς µε όζους 
σταθερούς ή διαµέτρου µεγαλύτερης των 3 cm.  
Οι περισσότεροι από αυτούς τους ασθενείς υποβάλλονται σε χειρουργική επέµβαση. Παρόλα αυτά, µια υποοµάδα 
των µεγαλύτερων σε ηλικία ασθενών µε «ύποπτη» βιοψία (όζοι µε διάµετρο<4 cm) έχουν περίπου 5% πιθανότητα 
κακοήθειας. Αυτοί οι ασθενείς πρέπει να ελέγχονται κάθε 6 µήνες µε ψηλάφηση και υπέρηχους. 

Κυστικοί όζοι που δίνουν ορώδες υγρό είναι συνήθως καλοήθεις αλλά το υγρό θα πρέπει να ελέγχεται 
κυτταρολογικά. Κυστικοί όζοι που δίνουν αιµατηρό υγρό έχουν περισσότερες πιθανότητες να είναι κακοήθεις. 
Εάν η κυτταρολογική εξέταση δεν είναι διαγνωστική (π.χ. προσµίξεις µε αίµα ή κύτταρα) και ο όζος παραµένει 
ψηλαφητός θα πρέπει να επαναλαµβάνει τη FNA. 

Γ. Απεικόνιση : Από τότε που βρέθηκε η FNA,  τα σπινθηρογραφήµατα µε ραδιενεργό ιώδιο (RAI, 123I 
ή 131I) έχουν µικρή αξία στην εκτίµηση των θυρεοειδικών όζων διότι και οι υπολειτουργούντες (ψυχροί) και οι 
υπερλειτουργούντες όζοι (θερµοί) µπορούν να είναι µερικές φορές κακοήθεις. Σπινθηρογράφηµα (RAI) και 
δοκιµάσια πρόσληψης είναι υποβοηθητικά εάν ένας ασθενής έχει ενδείξεις υπερθυρεοειδισµού. Ο 
υπερηχογραφικός έλεγχος των όζων είναι χρήσιµος για να προσδιορίσει κανείς εάν ένας ψηλαφητός όζος είναι 
ένας από πολλαπλούς όζους, οπότε και οι πιθανότητες κακοήθειας είναι λιγότερες, και επίσης µπορεί να είναι 
υποβοηθητικός στην παρακολούθηση των όζων αλλά και σε δύσκολες βιοψίες. Το υπερηχογράφηµα είναι γενικά 
προτιµότερο από τη CT και την MRI λόγω της ακρίβειας, της ευκολίας χρήσης και του χαµηλού κόστους. 
 
Θεραπεία  

Όλοι οι όζοι του θυρεοειδούς, συµπεριλαµβανοµένων και εκείνων µε καλή κυτταρολογική εξέταση, 
πρέπει να παρακολουθούνται σε τακτά διαστήµατα µε ψηλάφηση και εάν αυξάνονται σε µέγεθος, να 
επαναϋποβάλλονται σε βιοψία. Σε ασθενείς µε αυξηµένα επίπεδα TSH χορηγείται θυροξίνη. ∆ιαφορετικά, για 
µικρούς όζους δεν απαιτείται θυροξίνη. Για µεγαλύτερους όζους (> 2cm), εάν η TSH είναι υψηλή ή φυσιολογική, 
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πρέπει να εκτιµηθεί πιθανή «καταστολή» µε λεβοθυροξίνη (0,05-0,1 mg/ ηµέρα). Λεβοθυροξίνη δεν θα πρέπει να 
χορηγείται εάν τα βασικά επίπεδα της TSH είναι χαµηλά, γιατί αποτελούν ένδειξη αυτόνοµης έκκρισης και 
εποµένως η θεραπεία µε λεβοθυροξίνη θα είναι αναποτελεσµατική, ενώ είναι πιθανό να προκαλέσει και κλινική 
θυρεοτοξίκωση. Χρόνια καταστολή της TSH µε λεβοθυροξίνη παρεµποδίζει την αύξηση του µεγέθους των όζων, 
αλλά λίγοι από αυτούς πραγµατικά θα σµικρυνθούν. Σε µερικούς, υπό θεραπεία, ασθενείς είναι δυνατόν να 
εµφανισθούν και νέοι όζοι. Κατασταλτική θεραπεία µε λεβοθυροξίνη είναι πιο κατάλληλη σε νεότερους ασθενείς. 
Όλοι οι ασθενείς έχουν ανάγκη από προσεκτική κλινική εξέταση και ψηλάφηση του θυρεοειδούς ή τακτικά 
υπερηχογραφήµατα. Καταστολή µε λεβοθυροξίνη συνήθως δεν θα πρέπει να χορηγείται σε ασθενείς µε ορισµένα 
καρδιαγγειακά προβλήµατα διότι µπορεί να αυξηθεί ο κίνδυνος στηθάγχης ή αρρυθµίας. Καταστολή µε 
λεβοθυροξίνη προκαλεί µικρή απώλεια οστικής µάζας σε πολλές µετεµµηνοπαυσιακές γυναίκες που δεν παίρνουν 
θεραπεία υποκατάστασης µε οιστρογόνα, τα οποία φαίνεται να είναι προστατευτικά, από αυτή την άποψη. Σε 
ασθενείς µε κίνδυνο οστεοπόρωσης πρέπει να συνιστάται περιοδικός έλεγχος οστικής πυκνότητας. 

Α. Μονήρεις όζοι θυρεοειδούς :  Ψηλαφητοί µονήρεις όζοι χρειάζονται βιοψία µε FNA. Μονήρης όζος 
σε ασθενή µε παλαιότερο ιστορικό ακτινοθεραπείας στον τράχηλο ή την κεφαλή (ή έκθεση σε πυρηνική διαρροή) 
θεωρείται ύποπτος για υψηλού βαθµού κακοήθεια και αφαιρείται. Κυστικοί όζοι µπορούν να αντιµετωπισθούν µε 
αφαίρεση του υγρού για κυτταρολογική εξέταση, γεγονός που είναι δυνατόν να εξαλείψει την κύστη. Όµως οι 
κύστες συνήθως επανεµφανίζονται και απαιτούν επανειληµµένες αναρροφήσεις. Μονήρεις όζοι σε ασθενή µε 
υπερθυρεοειδισµό αποτελούν ένδειξη για σπινθηρογράφηµα, το οποίο γενικά διακρίνει το τοξικό αδένωµα από τη 
νόσο Graves. Η νόσος Graves µπορεί, σπάνια να είναι µονόπλευρη λόγω αγενεσίας του ενός λοβού και εποµένως 
ο προσδιορισµός των αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων µπορεί να είναι χρήσιµος. Ένας «θερµός» όζος είναι 
συνήθως καλοήθης αλλά αφαιτείται για να θεραπευτεί ο υπερθυρεοειδισµός. 

Β. Μη πολυοζώδης βρογχοκήλη: Ένας θυρεοειδής που έχει πολλούς όζους πιθανότατα αποτελεί 
καλοήθη πολυοζώδη βρογχοκήλη. Παρόλα αυτά, βιοψία µε FNA πρέπει να πραγµατοποιείται σε κάθε όζο που 
αυξάνεται σε µέγεθος ή είναι ιδιαίτερα µεγάλος ή σκληρός. Μεγάλοι οπισθοστερνικοί θυρεοειδείς σπάνια 
κρύβουν κακοήθεια και µπορούν να παρακολουθούνται µε CT ή MRI. Συνεχής αύξηση ή συµπτώµατα πίεσης 
αποτελούν αιτίες για χειρουργική αφαίρεση. Σε ασθενείς που είναι υπερθυρεοειδικοί µπορεί να γίνει 
σπινθηρογράφηµα και δοκιµασία πρόσληψης για επιπλέον εκτίµηση της κατάστασης, ειδικότερα εάν το 131Ι 
αποτελεί θεραπευτική σκέψη. 

Γ. Μη ψηλαφητοί θυρεοειδικοί όζοι : Μη ψηλαφητοί µικροί όζοι ανιχνεύονται στο 50% περίπου των 
απεικονίσεων του τραχήλου (MRI, CT, υπέρηχος) που γίνονται για άλλους λόγους. Σε µία σειρά τέτοιων 
ασθενών, µόνο σε 2% των θυρεοειδών βρέθηκε σηµαντική κακοήθεια µετά τη χειρουργική αφαίρεση. Εποµένως, 
βιοψία µε υπερηχογραφικά κατευθυνόµενη FNA απαιτείται µόνο σε ασθενείς µε µη ψηλαφητό όζο, διαµέτρου 
πάνω από 1,5cm και σε ασθενείς µε ιστορικό ακτινοβολίας τραχήλου. 

 Μικροσκοπικά «µικροθηλώδη» καρκινώµατα αποτελούν παραλλαγή του φυσιολογικού και βρίσκονται 
στο 24% των θυρεοειδεκτοµών που πραγµατοποιούνται για καλοήθη θυρεοειδική νόσο, όταν εξετάζονται 
προσεκτικά τοµές των 2mm. Φαίνεται ότι ο υπερβολικά αυξηµένος αριθµός αυτών των µικροσκοπικών εστιών 
δεν θα αποκτήσουν ποτέ κλινική σηµασία. Η ιστολογική εντόπιση τέτοιων µικρών θηλωδών καρκινωµάτων σε 
χειρουργικό παρασκεύασµα, που κατά τα άλλα είναι καλοήθες, δεν δικαιολογεί επιθετική παρακολούθηση ή 
θεραπεία, διότι η διάγνωση του καρκίνου είναι παραπλανητική και επικίνδυνη. Το µόνο που απαιτείται είναι 
ετήσιος έλεγχος µε ψηλάφηση του τραχήλου και ήπια καταστολής της TSH µε θυροξίνη. 
 
Πρόγνωση  

Η µεγάλη πλειονότης των θυρεοειδικών όζων είναι καλοήθης. Καλοήθεις όζοι συνήθως επιµένουν ή 
µεγαλώνουν αργά αλλά είναι δυνατόν και να εξαφανισθούν. Μόνο 1% περίπου των καλοήθων όζων, όπως 
διαπιστώνεται κατά την παρακολούθηση, αυξάνουν σε µέγεθος. Εξαλλαγή σε κακοήθη όζο είναι σπάνια. Η 
πρόγνωση για ασθενείς µε θυρεοειδικούς όζους που αποδεικνύονται κακοήθεις  καθορίζεται από τον ιστολογικό 
τύπο και άλλους παράγοντες. Γενικά, τα διαφοροποιηµένα θυρεοειδικά καρκινώµατα έχουν άριστη πρόγνωση 
αλλά µεταστάσεις εµφανίζονται. Πολυοζώδεις βρογχοκήλες συνήθως επιµένουν ή αυξάνουν µε αργό ρυθµό, και 
ακόµα και σε ιωδοπενικές περιοχές ο εµπλουτισµός µε ιώδιο συνήθως δεν µειώνει την εγκατεστηµένη 
βρογχοκήλη. Ασθενείς µε µικρούς µη ψηλαφητούς όζους, που βρέθηκαν τυχαία, έχουν πολύ µικρό κίνδυνο 
κακοήθειας, αλλά ακόµα και αυτοί οι όζοι που είναι κακοήθεις έχουν ελάχιστη επίδραση στη νοσηρότητα ή στη 
θνητότητα (2). 

5.2. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 
 
Κύρια σηµεία για τη διάγνωση  

• Ανώδυνη διόγκωση στην περιοχή του θυρεοειδούς. 
• ∆οκιµασίες ελέγχου λειτουργίας θυρεοειδούς συνήθως φυσιολογικές. 
• Ιστορικό ακτινοβολίας κεφαλής και τραχήλου. 
• Θετική εξέταση FNA. 

 
Γενικά στοιχεία 

Η επίπτωση του θηλωδούς και του θυλακιώδους (διαφοροποιηµένων) καρκίνου του θυρεοειδούς αυξάνει 
µε την ηλικία. Η σχέση θήλεος: άρρενος είναι 3:1. Κλινικά ανιχνεύσιµος καρκίνος θυρεοειδούς αποτελεί λιγότερο 
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από 1% των καρκίνων, αλλά in situ µικροκαρκινώµατα έχουν βρεθεί σε ποσοστό µέχρι 35% των θυρεοειδών, σε 
αυτοψίες ενηλίκων. Τα περισσότερα διαφοροποιηµένα (θηλώδη και θυλακιώδη) θυρεοειδικά καρκινώµατα 
εκκρίνουν θυρεοσφαιρίνη που µπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν καρκινικός δείκτης µετά την ολική θυρεοειδεκτοµή. 

Το θηλώδες καρκίνωµα είναι η πιο συχνή κακοήθεια του θυρεοειδούς. Αµιγή θηλώδη ή µεικτά θηλώδη– 
θυλακιώδη καρκινώµατα αποτελούν περίπου το 76% όλων των καρκίνων του θυρεοειδούς. Συνήθως εµφανίζεται 
σαν µονήρης όζος, αλλά µπορεί να εµφανισθεί και σε έδαφος πολυοζώδους βρογχοκήλης. Ασθενείς που είχαν 
υποβληθεί σε ακτινοβολία στον τράχηλο ή στην κεφαλή κατά την παιδική ηλικία έχουν αυξηµένο κίνδυνο καθ’ 
όλη τη διάρκεια της ζωής. Οµοίως, η έκθεση κατά την παιδική ηλικία σε ραδιενεργά ισότοπα ιωδίου από 
πυρηνική διαρροή (π.χ. µετά το ατύχηµα Chernobyl) ενέχει υψηλό κίνδυνο για µετέπειτα ανάπτυξη θηλώδους 
καρκινώµατος. Μπορεί επίσης να είναι οικογενές (3%) ή να συνδυάζεται µε τη νόσο Cowden (πολλαπλά 
αµαρτώµατα δέρµατος και βλεννογόνων, και αυξηµένη επίπτωση καρκίνου µαστού) ή πολλαπλούς 
αδενωµατώδεις πολύποδες του παχέος εντέρου. 

Γενικά τα θηλώδη καρκινώµατα είναι οι λιγότερο επιθετικοί καρκίνοι του θυρεοειδούς. Όµως, ο όγκος 
επεκτείνεται µέσω λεµφαγγείων εντός του θυρεοειδούς, γίνεται πολυεστιακός στο 60% και εµπλέκει και τους δύο 
λοβούς στο 30%. Συχνά επεκτείνεται σε τοπικούς ή επιχώριους λεµφαδένες ή και µερικές φορές και στους 
πνεύµονες. Σε σπινθηρογράφηµα θυρεοειδούς, µε ραδιενεργό ιώδιο, συχνά τα θηλώδη καρκινώµατα 
απεικονίζονται σαν σχετικά «ψυχροί όζοι». Επειδή οι περισσότεροι από αυτούς τους καρκίνους προσλαµβάνουν 
ιώδιο, µετά τη χειρουργική εξαίρεση, το σπινθηρογράφηµα αποτελεί διαγνωστικό µέσο και η θεραπεία µε 131Ι 
καθίσταται δυνατή. Μερικά ιστολογικά χαρακτηριστικά συνδέονται µε µεγαλύτερο κίνδυνο υποτροπής: επιµήκη 
κύτταρα, κυλινδρικά κύτταρα και διάχυτος σκληρυντικός τύπος. Χρόνιο, µικρού βαθµού θηλώδες καρκίνωµα 
µπορεί µερικές φορές να εξελιχθεί αργά σε αναπλαστικό, επιθετικό καρκίνο. 

Το θυλακιώδες καρκίνωµα αποτελεί το 16% περίπου των καρκίνων του θυρεοειδούς και συνήθως είναι 
πιο επιθετικό από το θηλώδες καρκίνωµα. Σπάνια, µερικά θυλακιώδη καρκινώµατα εκκρίνουν αρκετή θυροξίνη 
ώστε να προκαλέσουν θυρεοτοξίκωση. Μεταστάσεις είναι συνήθως συχνές στους λεµφαδένες του τραχήλου, στα 
οστά και στον πνεύµονα. Τα περισσότερα από τα θυλακιώδη καρκινώµατα προσλαµβάνουν έντονα το ιώδιο, 
καθιστώντας το σπινθηρογράφηµα µε 131Ι διαγνωστικό και τη θεραπεία µε 131Ι δυνατή, µετά την θυρεοειδεκτοµή. 
Μερικά ιστοπαθολογικά χαρακτηριστικά συνδέονται µε υψηλό κίνδυνο µεταστάσεων και υποτροπές :χαµηλή 
διαφοροποίηση και παραλλαγές κυττάρων Hurthlle. Οι τελευταίες παραλλαγές σπάνια προσλαµβάνουν 
ραδιενεργό ιώδιο. 

Τα µυελοειδή καρκινώµατα αποτελούν το 4% του συνόλου των καρκίνων του θυρεοειδούς. Περίπου 1/3 
είναι σποραδικά, 1/3 οικογενή και 1/3 συνδέονται µε πολλαπλή ενδοκρινική νεοπλασία (ΜΕΝ) τύπου 2. 
Εποµένως, σε ανακάλυψη ενός µυελοειδούς καρκινώµατος του θυρεοειδούς θα πρέπει να ελέγχεται η οικογένεια. 
Προέρχεται από παραθυλακιώδη κύτταρα του θυρεοειδούς που έχουν τη δυνατότητα να εκκρίνουν καλσιτονίνη, 
προσταγλανδίνες , σεροτονίνη, ACTH, CRH και άλλα πεπτίδια. Αυτά τα πεπτίδια µπορούν να προκαλέσουν 
συµπτώµατα και µπορούν να χρησιµοποιηθούν σαν καρκινικοί δείκτες. Πρώιµες τοπικές µεταστάσεις συνήθως 
υπάρχουν σε παρακείµενους µυς και την τραχεία, καθώς και σε λεµφαδένες τοπικούς ή του µεσοθωρακίου. 
Πιθανόν να παρουσιαστούν όψιµες µεταστάσεις σε οστά, πνεύµονες, επινεφρίδια και ήπαρ. Ο καρκίνος αυτός δεν 
προσλαµβάνει ιώδιο. 

Το αναπλαστικό καρκίνωµα του θυρεοειδούς αποτελεί το 1% των θυρεοειδικών καρκίνων. Συνήθως 
παρουσιάζεται σε ηλικιωµένα άτοµα σαν ταχέως αυξηµένη µάζα σε έδαφος πολυοζώδους βρογχοκήλης. Είναι ο 
πιο επιθετικός καρκίνος του θυρεοειδούς και δίνει νωρίς µεταστάσεις σε επιχώριους και σε αποµακρυσµένους 
λεµφαδένες. Τοπικά πιεστικά συµπτώµατα περιλαµβάνουν δυσφαγία ή παράλυση της φωνητικής χορδής. ∆εν 
προσλαµβάνει ιώδιο. 

Οι άλλοι καρκίνοι συνολικά αποτελούν το 3% των καρκίνων του θυρεοειδούς. Το λέµφωµα του 
θυρεοειδούς είναι περισσότερο συχνό σε γυναίκες παρά σε άνδρες. Παρουσιάζεται συνήθως σαν ένας ταχέως 
αυξανόµενος επώδυνος όγκος, σε έδαφος πολυοζώδους ή απλής βρογχοκήλης, προσβεβληµένη από αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα µε την οποία µπορεί να συγχέεται µικροσκοπικά. Περίπου 20% των περιπτώσεων έχουν και 
υποθυρεοειδισµό. Μπορεί επίσης να εµφανισθεί σαν εκδήλωση συστηµατικού λεµφώµατος. Τα θυρεοειδικά 
λεµφώµατα υποχωρούν µε εξωτερική ακτινοβολία και τα συστηµατικά λεµφώµατα αντιµετωπίζονται µε 
χηµειοθεραπεία. Θυρεοειδεκτοµή σπάνια απαιτείται. Μεταστατικοί καρκίνοι είναι δυνατόν µερικές φορές να 
εµφανισθούν στο θυρεοειδή, ιδιαίτερα από βρόγχους, µαστό, νεφρό και κακόηθες µελάνωµα. 

 
Κλινικά ευρήµατα 

Α. Συµπτώµατα και σηµεία: Το κύριο σηµείο του καρκίνου του θυρεοειδούς είναι ένας ψηλαφητός, 
σταθερός και σκληρός όζος στην περιοχή του θυρεοειδούς. Οι πρόσθιοι τραχηλικοί λεµφαδένες µπορεί να είναι 
διογκωµένοι. Μεταστατικό λειτουργικό διαφοροποιηµένο καρκίνωµα του θυρεοειδούς µπορεί µερικές φορές να 
εκκρίνει αυξηµένα ποσά θυρεοειδικών ορµονών ώστε να προκαλέσει θυρεοειδοτοξίκωση. 

Το µυελοειδές καρκίνωµα συχνά προκαλεί εξάψεις και διάρροια (30%), κόπωση και άλλα συµπτώµατα, 
ενώ σε ποσοστό περίπου 5% εµφανίζεται σύνδροµο Cushing από έκκριση ACTH ή CRH. Σηµεία πίεσης ή 
διήθησης παρακειµένων ιστών εµφανίζονται σε αναπλαστικούς ή µακροχρόνιους όγκους µε συνοδό παράλυση 
του λαρυγγικού νεύρου ή πρόσφυση του όγκου σε γειτονικούς ιστούς. 

 
Β. Εργαστηριακά ευρήµατα: Ο έλεγχος λειτουργίας του θυρεοειδούς είναι γενικά φυσιολογικός εκτός 

εάν συνυπάρχει θυρεοειδίτιδα. Θυλακιώδες καρκίνωµα µπορεί να εκκρίνει αρκετή θυροξίνη ώστε να καταστέλλει 
την ΤSΗ και να  προκαλεί κλινικό υπερθυρεοειδισµό. 
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Η θυρεοσφαιρίνη ορού είναι υψηλή στα περισσότερα µεταστατικά θηλώδη και θυλακιώδη καρκινώµατα, 
αποτελώντας ένα χρήσιµο δείκτη για υποτροπή ή µετάσταση. Προσοχή απαιτείται στις ακόλουθες περιπτώσεις: 
(1) Τα αντιθυρεοσφαιρινικά αντισώµατα στο αίµα µπορούν να προκαλέσουν λάθη στον προσδιορισµό της 
θυρεοσφαιρίνης. (2) Τα επίπεδα της θυρεοσφαιρίνης µπορεί να είναι ψευδώς υψηλά σε θυρεοειδίτιδα, που συχνά 
συνυπάρχει µε καρκίνωµα.(3) Μερικές µέθοδοι προσδιορισµού της θυρεοσφαιρίνης δείχνουν, ψευδώς, συνεχή 
παρουσία θυρεοσφαιρίνης µετά από ολική θυρεοειδεκτοµή και αφαίρεση του όγκου, προκαλώντας αναίτια 
ανησυχία για πιθανές µεταστάσεις. Εποµένως, µη αναµενόµενα επίπεδα θυρεοσφαιρίνης απαιτούν αυτόµατα 
επανάληψη σε άλλο εργαστήριο. 

Τα επίπεδα της καλσιτονίνης είναι συχνά αυξηµένα σε µυελοειδές καρκίνωµα, καθιστώντας την ένα 
δείκτη για τον έλεγχο των µεταστάσεων. Όµως τα επίπεδα της καλσιτονίνης µπορεί να είναι υψηλά σε πολλές 
καταστάσεις, όµως θυρεοειδίτιδα, κύηση, αζωθαιµία, υπερασβεστιαιµία και άλλες κακοήθειες στις οποίες 
περιλαµβάνονται το φαιοχρωµοκύτωµα, τα καρκινοειδή και ο καρκίνος πνευµόνος, παγκρέατος, µαστού και 
παχέος εντέρου. 

Τα επίπεδα του καρκινοεµβρυϊκού αντιγόνου (CEA) στον ορό είναι συνήθως υψηλά σε µυελοειδές 
καρκίνωµα καθιστώντας το ένα δεύτερο χρήσιµο δείκτη, που όµως δεν είναι ειδικός για αυτόν τον καρκίνο. 

Προσδιορισµός καλσιτονίνης και CEA πρέπει να γίνεται προ της χειρουργικής επεµβάσεως για 
µυελοειδές καρκίνωµα και περιοδικά κατά τη µετεγχειρητική παρακολούθηση. Τα επίπεδα της καλσιτονίνης 
παραµένουν υψηλά σε ασθενείς µε επιµένοντες όγκους αλλά επίσης και σε µερικούς ασθενείς που φαινοµενικά 
έχουν θεραπευτεί. Εποµένως, τα αυξηµένα επίπεδα της καλσιτονίνης ή του CEA αποτελούν την καλύτερη ένδειξη 
για υποτροπή.  

Επειδή τα 2/3 των µυελοειδών καρκινωµάτων είναι οικογενή ή ΜΕΝ τύπου 2, αδέρφια και παιδιά των 
ασθενών θα πρέπει να υποβάλλονται σε γενετικό έλεγχο για ανίχνευση µεταλλάξεων του πρωτοογκογονιδίου 
RET. 

Γ. Απεικόνιση: Υπερηχογράφηµα τραχήλου είναι χρήσιµο για τον προσδιορισµό του µεγέθους και της 
θέσης της κακοήθειας, καθώς και των µεταστάσεων στον τράχηλο. Μεταστάσεις στα οστά και σε µαλακούς 
ιστούς που προσλαµβάνουν ραδιενεργό ιώδιο φαίνονται σε σπινθηρογράφηµα, ενώ είναι πιθανόν να φανούν και 
σε απλή ακτινογραφία θώρακος ή σε αξονική τοµογραφία (CT). Το µυελοειδές καρκίνωµα στο θυρεοειδή, στους 
λεµφαδένες και στο ήπαρ µπορεί να ασβεστοποιηθεί, ενώ σε µεταστάσεις στον πνεύµονα αυτό σπάνια συµβαίνει. 
Οι µεταστάσεις µπορούν να ανιχνευθούν µε PET (positron emission tomography) ή MRI. 
 
∆ιαφορική διάγνωση 

Η λεµφοκυτταρική θυροειδίτις, η πολυοζώδης βρογχοκήλη και οι κολλοειδείς όζοι µπορούν να 
διαφοροδιαγνωσθούν από τον καρκίνο µε FNA. Παρόλα αυτά η FNA δεν µπορεί να διακρίνει καλόηθες 
θυλακιώδες αδένωµα από θυλακιώδες καρκίνωµα. Γενικά, σε τέτοιες «ύποπτες» περιπτώσεις, ο κίνδυνος της 
κακοήθειας είναι περίπου 20%-µεγαλύτερος σε σταθερούς όγκους, διαµέτρου πάνω από 4cm. Ο κίνδυνος της 
κακοήθειας είναι 5% σε ηλικιωµένους ασθενείς, για όζους διαµέτρου <4cm αλλά µε «ύποπτη» κυτταρολογικά 
εξέταση. 

Νευροενδοκρινείς όγκοι µπορούν να δώσουν µεταστάσεις στο θυρεοειδή και είναι δυνατόν να 
συγχέονται µε µυελοειδές καρκίνωµα θυρεοειδούς. 

Ψευδώς–θετικά σπινθηρογραφήµατα µε 131I είναι συχνά σε φυσιολογικό υπόλειµµα θυρεοειδικού ιστού 
και έχουν επίσης αναφερθεί σε εκκολπωµάτωση Zenker, ωοθήκες, πλευροπερικαρδιακή κύστη, γαστρική στάση 
και σωµατικά εκκρίµατα µολυσµένα µε 131Ι. Ψευδώς αρνητικά σπινθηρογραφήµατα µε 131Ι είναι συχνά σε 
πρώιµες µεταστάσεις διαφοροποιηµένων όγκων θυρεοειδούς αλλά παρατηρούνται επίσης και σε πιο 
προχωρηµένα στάδια της νόσου, συµπεριλαµβανοµένου και του 14% των οστικών µεταστάσεων.  

 
Επιπλοκές  

Οι επιπλοκές ποικίλλουν ανάλογα µε τον τύπο του καρκίνου. ∆ιαφοροποιηµένα καρκινώµατα 
θυρεοειδούς µπορούν να δώσουν εγγύς ή αποµακρυσµένες µεταστάσεις. Ένα τρίτο των µυελοειδών 
καρκινωµάτων εκκρίνουν σεροτονίνη και προσταγλαδίνες, προκαλώντας εξάψεις και διάρροια και είναι δυνατόν 
να επιπλέκονται από συνύπαρξη φαιχρωµοκυτώµατος ή υπερπαραθυρεοειδισµού. Οι επιπλοκές ενός ριζικού 
χειρουργικού καθαρισµού του τραχήλου συχνά περιλαµβάνουν µόνιµο υποπαραθυρεοειδισµό και λιγότερο συχνά, 
παράλυση της φωνητικής χορδής. Μόνιµος υποθυρεοειδισµός αναµένεται και θα πρέπει πάντα να 
αντιµετωπίζεται κατάλληλα. 

 
Θεραπευτική αντιµετώπιση διαφοροποιηµένων καρκίνων του θυρεοειδούς  

Α. Χειρουργική θεραπεία: Χειρουργική εξαίρεση είναι η θεραπεία εκλογής σε καρκίνο θυρεοειδούς. 
Υπερηχογράφηµα τραχήλου είναι χρήσιµο προεγχειρητικά και για την παρακολούθηση. Έµπειροι χειρουργοί 
µπορούν να πραγµατοποιήσουν σχεδόν ολική θυρεοειδεκτοµή-neo total µε ποσοστό σοβαρών επιπλοκών 
µικρότερο του 1% (υποπαραθυερεοειδισµός ή βλάβη λαρυγγικού νεύρου). Άλλες µελέτες έχουν αναφέρει µέχρι 
11% επίπτωση µόνιµου υποπαραθυρεοειδισµού µετά ολική θυρεοειδεκτοµή. 

Μετά τη θυρεοειδεκτοµή οι ασθενείς θα πρέπει να νοσηλεύονται µέχρι να ανανήψουν πλήρως. Αυτό 
απαιτεί τουλάχιστον µία διανυκτέρευση στο νοσοκοµείο λόγω του ότι µπορεί να συµβούν όψιµη αιµορραγία, 
προβλήµατα από τις αεροφόρους οδούς και τετανία.  

 Η επίπτωση του υποπαραθυρεοειδισµού µπορεί να µειωθεί εάν οι αφαιρεθέντες παραθυρεοειδείς 
επανεµφυτευθούν αµέσως στους τραχηλικούς µυς. Το πλεονέκτηµα της σχεδόν ολικής θυρεοειδεκτοµής σε 
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διαφοροποιηµένο καρκίνωµα είναι ότι είναι πολύ πιθανότερο να αφαιρεθούν οι πολλαπλές εστίες του καρκίνου 
και ότι παραµένει λιγότερος φυσιολογικός ιστός για να ανταγωνισθεί µε τον καρκίνο για το 131Ι που χορηγείται, 
αργότερα, για σπινθηρογραφήµατα ή για θεραπεία. Υφολική θυρεοειδεκτοµή είναι αποδεκτή για ενηλίκους κάτω 
των 45 ετών που έχουν ένα µόνο µικρό όζο (διαµέτρου ≤ 1cm). Καθαρισµός των µυών του τραχήλου συνήθως 
αποφεύγεται σε διαφοροποιηµένο θυρεοειδικό καρκίνο. Αµέσως µετά την εγχείρηση χορηγείται θυροξίνη σε 
δόσεις 0,05–0,1 mg/ηµέρα. Σε διαφοροποιηµένο καρκίνο η δοσολογία πρέπει να εξατοµικεύεται ώστε τα επίπεδα 
της TSH να διατηρούνται ελαφρώς κατεσταλµένα κατά τη µακροχρόνια παρακολούθηση.  

Περίπου 2–4 µήνες µετά τη χειρουργική επέµβαση, πραγµατοποιείται ολόσωµο σπινθηρογράφηµα 131Ι. 
Η θυροξίνη διακόπτεται για 6 εβδοµάδες πριν από το σπινθηρογράφηµα και εποµένως προκαλείται 
υποθυρεοειδισµός, µε αποτέλεσµα η TSH να αυξάνεται και να διεγείρει την πρόσληψη ιωδίου και την 
απελευθέρωση θυρεοσφαιρίνης από τον υπολειπόµενο όγκο ή το φυσιολογικό θυρεοειδικό ιστό. Τροφές που 
περιέχουν ιώδιο και σκιαγραφικά υλικά θα πρέπει να αποφεύγονται. 

Β. Φαρµακευτική αγωγή: Ενέσεις α- θυρεοτροπίνης διεγείρουν την πρόσληψη 131Ι από τον καρκίνο ή 
από το θυρεοειδικό υπόλειµµα. Η κάθε δόση είναι 0,9mg και ενίεται ΙΜ στο γλουτό (όχι ενδοφλέβια) κάθε 24 
ώρες όταν χορηγούνται 2 δόσεις ή κάθε 72 ώρες όταν χορηγούνται 3 δόσεις. Το ραδιενεργό ιώδιο χορηγείται 24 
ώρες µετά την τελευταία ένεση της θυρεοτροπίνης και 72 ώρες µετά (την τελευταία ένεση) πραγµατοποιείται 
ολόσωµο σπινθηρογράφηµα και προσδιορισµός της θυρεοσφαιρίνης στο αίµα. Ανεπιθύµητες ενέργειες της 
θυρεοτροπίνης περιλαµβάνουν ναυτία (11%) και κεφαλαλγία (7%). Υπερθυρεοειδισµός µπορεί να συµβεί σε 
ασθενείς µε σηµαντικές µεταστάσεις ή υπόλειµµα θυρεοειδούς. Η θυρεοτροπίνη έχει προκαλέσει επιδείνωση της 
νευρολογικής εικόνας στο 7% των ασθενών µε µεταστάσεις στο κεντρικό νευρικό σύστηµα. Ο συνδυασµός του 
σπινθηρογραφήµατος µετά τη χορήγηση θυρεοτροπίνης και των επιπέδων της θυρεοσφαιρίνης (Tg) αποκαλύπτει 
θυρεοειδικό υπόλειµµα ή καρκίνο µε ευαισθησία 94% (3 χορηγήσεις) ή 84% (2 χορηγήσεις). Η παρουσία 
αντιθυρεοσφαιρινικών αντισωµάτων καθιστά τον προσδιορισµό της θυρεοσφαιρίνης (Tg) µη ερµηνεύσιµο. Η 
χορήγηση θυρεοτροπίνης δεν διεγείρει την πρόσληψη ραδιενεργού ιωδίου αρκετά ώστε να επιτρέπει τη 
θεραπευτική καταστροφή του καρκίνου του θυρεοειδούς µε 131Ι. 

Η διακοπή των θυρεοειδικών ορµονών, µαζί µε το σπινθηρογράφηµα (131Ι) και τη µέτρηση της Τg, κατά 
τον προκαλούµενο υποθυρεοειδισµό, παραµένουν τα πιο ευαίσθητα µέσα προσδιορισµού της θέσης και της 
έκτασης του διαφοροποιηµένου θυρεοειδικού καρκίνου. Τα σπινθηρογραφήµατα µετά τη χορήγηση ΤRH και ο 
προσδιορισµός της Tg είναι χρήσιµα σε µερικούς ασθενείς που δεν έχουν αντιθυρεοσφαιρινικά αντισώµατα και 
έχουν πολύ χαµηλό κίνδυνο µεταστάσεων ή που αρνούνται να διακόψουν τη θυροξίνη λόγω της δυσανεξίας που 
προκαλεί ο υποθυρεοειδισµός. 

Γ. Ραδιενεργό ιώδιο:  Ιωδιούχο νάτριο 131Ι, 30–50 mCi χορηγείται αρχικά σε ασθενείς µε θηλώδες ή 
θυλακιώδες καρκίνωµα διαµέτρου ≥ 1,5cm και επίσης σε ασθενείς που έχουν σταθερά υψηλή πρόσληψη 131Ι από 
το θυρεοειδή. Σε ασθενείς µε εξωθυρεοειδική πρόσληψη από µεταστάσεις χορηγούνται µεγαλύτερες δόσεις,   
100–200mCi, στο νοσοκοµείο. Ένα νέο ολόσωµο σπινθηρογράφηµα µε 131Ι µερικές ηµέρες αργότερα θα 
ανιχνεύσει τυχόν µεταστάσεις που δεν εµφανίστηκαν σε σπινθηρογραφήµατα προ της θεραπείας. 

∆όσεις 131Ι µεγαλύτερες των 100mCi, για καταστροφή του όγκου, µπορούν να προκαλέσουν 
σιαλαδενίτιδα, γαστρίτιδα και παροδική ολιγοσπερµία. Συνολικές δόσεις 131Ι πάνω από 500mCi µπορούν να 
προκαλέσουν ανικανότητα, πανκυτταροπενία (4%) και λευχαιµία (0,3%). 

∆. Εξωτερική ακτινοθεραπεία: Εξωτερική ακτινοθεραπεία µπορεί να γίνει σε οστικές µεταστάσεις. 
Μεταστάσεις στον εγκέφαλο συνήθως δεν απαντούν στο 131Ι και αφαιρούνται ή αντιµετωπίζονται καλύτερα µε   
γ-knife. 

Ε. Παρακολούθηση: Ασθενείς µε διαφοροποιηµένο καρκίνο του θυρεοειδούς παρακολουθούνται 
κλινικά µε ψηλάφηση του τραχήλου, φυσική εξέταση και ακτινογραφία θώρακος και ελέγχονται για συµπτώµατα 
θυρεοτοξίκωσης που θα µπορούσαν να δείχνουν λειτουργικές µεταστάσεις. Στους ασθενείς, 6-12 µήνες 
µετεγχειρητικά, γίνεται εκ νέου ολόσωµο σπινθηρογράφηµα µε 131Ι και µέτρηση της Tg σε κατάσταση 
υποθυρεοειδισµού. Με το συνδυασµό αυτό η ευαισθησία διάγνωσης των µεταστάσεων φθάνει το 95%. Σε 
ασθενείς που λαµβάνουν θυροξίνη η ευαισθησία της θυρεοσφαιρίνης φθάνει το 62%. 

Σπινθηρογραφήµατα µε θάλλιο-201 (201ΤΙ) ίσως είναι χρήσιµα για τη διάγνωση µεταστάσεων 
διαφοροποιηµένου καρκίνου θυρεοειδούς, όταν το σπινθηρογράφηµα µε 131Ι είναι φυσιολογικό αλλά η Τg 
αυξηµένη. Η ΜRI ή το υπερηχογράφηµα είναι χρήσιµα στη διάγνωση υπολείµµατος όγκου µετά την εγχείρηση. 
Ασθενείς µε θηλώδες καρκίνωµα θα πρέπει να  έχουν τουλάχιστον 2 συνεχή αρνητικά σπινθηρογραφήµατα πριν 
θεωρηθούν σε ύφεση. Επιπλέον, σπινθηρογραφήµατα µπορεί να απαιτούνται σε πιο επιθετικούς καρκίνους, 
προηγούµενες µεταστάσεις, αυξηµένα επίπεδα Τg ή άλλη ένδειξη µεταστάσεων. 
 
Θεραπευτική αντιµετώπιση άλλων καρκίνων του θυρεοειδούς  

Ασθενείς µε αναπλαστικό καρκίνωµα αντιµετωπίζονται µε χειρουργική αφαίρεση και ακτινοβολία. Τα 
λεµφώµατα του θυρεοειδούς αντιµετωπίζονται καλύτερα µε εξωτερική ακτινοθεραπεία. Σε εκτεταµένο λέµφωµα 
προστίθεται και χηµειοθεραπεία. 

Το µυελοειδές καρκίνωµα αντιµετωπίζεται χειρουργικά. Συχνά απαιτούνται επανειληµµένοι 
χειρουργικοί καθαρισµοί του τραχήλου. Σε ασθενείς που έχουν µεταλλάξεις στο πρωτοογκογονίδιο RET 
συνιστάται να υποβάλλονται προφυλακτικά σε ολική θυρεοειδεκτοµή, µε ιδανική ηλικία τα 6 έτη. Αυτός ο 
καρκίνος δεν προσλαµβάνει 131Ι. 

Το αναπλαστικό καρκίνωµα επίσης αντιµετωπίζεται χειρουργικά. ∆εν προσλαµβάνει 131Ι. 
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Πρόγνωση  
Η πρόγνωση για το διαφοροποιηµένο καρκίνωµα του 

θυρεοειδούς (θηλώδες και θυλακιώδες) είναι γενικά άριστη, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς κάτω των 45 ετών. Ασθενείς µε θυλακιώδες καρκίνωµα έχουν 
θνητότητα περίπου 3,4 φορές υψηλότερη από ασθενείς µε θηλώδες 
καρκίνωµα. Η παραλλαγή του θυλακιώδες καρκινώµατος µε κύτταρα 
Hurthle είναι πιο επιθετική. Ασθενείς µε πρωτογενείς όγκους      
διαµέτρου > 1cm, στους οποίους γίνεται περιορισµένη θυρεοειδική 
αφαίρεση, (υφολική θυρεοειδεκτοµή ή λοβεκτοµή) έχουν 2,2 φορές 
µεγαλύτερη θνητότητα από εκείνους στους οποίους έχει γίνει ολική ή 
σχεδόν ολική θυρεοειδεκτοµή. Ασθενείς που έλαβαν 131Ι θεραπευτικά 
παρουσιάζουν µεγαλύτερη θνητότητα η οποία αυξάνεται 2 φορές σε 10 
χρόνια και  3φορές σε 25 χρόνια (έναντι εκείνων που έλαβαν 131Ι 
θεραπευτικά). Ο κίνδυνος υποτροπής του καρκίνου είναι 2 φορές 
µεγαλύτερος στους άνδρες από τις γυναίκες και 1,7 φορές µεγαλύτερος 
σε πολυεστιακούς παρά µονοεστιακούς όγκους. 

Το µυελοειδές καρκίνωµα έχει ποικίλη πρόγνωση. Ασθενείς µε 
σποραδική νόσο ήδη κατά τη διάγνωση έχουν και διηθηµένους 
λεµφαδένες, ενώ αποµεµακρυσµένες µεταστάσεις µπορεί να µην γίνουν γνωστές επί έτη. Η 5ετής επιβίωση είναι 
82% και δεκαετής επιβίωση 69%. Οικογενείς περιπτώσεις ή περιπτώσεις συνδυασµένες µε ΜΕΝ 2α είναι 
λιγότερο επιθετικές. Η 10ετής επιβίωση είναι µεγαλύτερη, εν µέρει λόγω της έγκαιρης διάγνωσης. Γυναίκες µε 
µυελοειδές καρκίνωµα που είναι πάνω από 40 ετών, έχουν επίσης καλύτερη πρόγνωση. Η θνητότητα αυξάνεται 
περίπου 4,5 φορές όταν ο πρωτογενής όγκος ή οι µεταστάσεις δίνουν θετική χρώση για το αντιγόνο Μ-1. 
Αντίθετα, όγκοι έντονα θετικοί για καλσιτονίνη, σε χρώση µε ανοσοϋπεροξειδάση, έχουν µακρύτερη επιβίωση 
ακόµα και σε παρουσία σηµαντικών µεταστάσεων. 

Το αναπλαστικό καρκίνωµα του θυρεοειδούς έχει επιβιώση περίπου 10% σε 1 έτος και περίπου 5% σε 5 
έτη. Ασθενείς µε απόλυτη εντόπιση του όγκου στην MRI έχουν καλύτερη πρόγνωση. 

Θυρεοειδικά µη-Hodgkin λεµφώµατα έχουν εξαιρετική πρόγνωση όταν αντιµετωπίζονται µε 
ακτινοβολία ή χηµειοθεραπεία. Ασθενείς µε τοπικά περιορισµένο λέµφωµα έχουν σχεδόν 100% 5ετή επιβίωση. 
Ασθενείς µε εξωθυρεοειδική νόσο έχουν σε ποσοστό 63% 5ετή επιβίωση. Παρόλα αυτά η πρόγνωση είναι 
καλύτερη για εκείνους που έχουν λέµφωµα τύπου ΜΑLT (mucosa-associated lymphoid tissue). Ασθενείς µε 
συριγµό, πόνο, παράλυση λαρυγγικού νεύρου ή µεσοστερνική επέκταση συνήθως έχουν πολύ χειρότερη 
πρόγνωση (2).  

 

5.2.1. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ ΣΤΗΝ ΚΡΗΤΗ 
 

Σκοπός της µελέτης αυτής είναι η έρευνα της αυξανόµενης επίπτωσης του θηλώδους καρκινώµατος του 
θυρεοειδούς όπως βρέθηκε σε αντιπροσωπευτικά δείγµατα ολικών θυρεοειδεκτοµών και η ενδεχόµενη συσχέτιση 
του µε αιτιολογικούς παράγοντες (140). 

Έγινε µια αναδροµική µελέτη σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ολική θυρεοειδεκτοµή από το 1990 έως 
το 2004, στο Τριτοβάθµιο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Ηρακλείου. Την έρευνα την αποτέλεσαν 2.379 ασθενείς. 
Καρκίνος του θυρεοειδούς επιβεβαιώθηκε σε 354 ασθενείς (14,88%). Το θηλώδες καρκίνωµα του θυρεοειδούς 
αποτέλεσε τον πιο συχνό τύπο καρκίνου (316 ασθενείς, 89,26%) και χωρίστηκε σε δύο υποτύπους: 1) Υποκλινικά 
θηλώδη καρκινώµατα µε µονήρεις ή πολυεστιακούς όγκους διαµέτρου ≤1cm, και 2) Κλινικά θηλώδη 
καρκινώµατα µε διάµετρο όγκου >1cm. Βρέθηκαν 203 ασθενείς µε τον κλινικό υπότυπο (64,24%) και 113 
ασθενείς (35,76%) µε τον υποκλινικό υπότυπο. Αυξανόµενη επίπτωση του θηλώδους καρκινώµατος σηµειώθηκε 
µετά το 1995, τόσο στον κλινικό όσο και στον υποκλινικό υπότυπο, φθάνοντας τη µέγιστη συχνότητα το έτος 
2000. Μετά το έτος 2000 παρατηρήθηκε µια πτωτική τάση και µετά υπήρξε µια σταθεροποίηση (140). 
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Συχνότητα του θηλώδους καρκινώµατος από το 1990 έως το 2004. 
 

Έτος 90 91 92 93 94 95 96 97 98 99 00 01 02 03 04 Σύνολο

Θηλώδες 
(σύνολο) 4 4 6 2 9 15 17 24 37 36 48 40 28 24 22 316 

Υποκλινικό -- 3 1 1 2 5 8 8 12 12 18 11 10 15 17 113 

Κλινικό 4 1 5 1 1 7 10 9 16 25 24 30 29 18 15 203 

Θυρεοειδεκτοµές 75 172 158 134 190 142 138 163 142 119 271 199 173 144 159 2379 

 
 
 

 
Στη διεθνή βιβλιογραφία έχει αποδειχθεί η σχέση µεταξύ της ραδιενεργούς ακτινοβολίας και της 

ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς και συγκεκριµένα του θηλώδους καρκινώµατος. Στην Κρήτη, η 
ραδιενεργός µόλυνση µπορεί να συσχετιστεί µε τα ιδιαίτερα υψηλά ποσοστά βροχόπτωσης που ακολούθησαν την 
περίοδο του ατυχήµατος στο πυρηνικό εργοστάσιο του Τσερνοµπίλ τον Απρίλιο του 1986, που ήταν 2,54 φορές 
µεγαλύτερα από το µέσο όρο των τελευταίων 50 ετών. Επιπλέον µπορεί να συσχετισθεί και µε το «φαινόµενο της 
κόκκινης βροχής» που δηµιουργείται από νέφη σκόνης προερχόµενα από τη Βόρειο Αφρική, τα οποία έχει 
τεκµηριωθεί ότι µεταφέρουν ραδιενεργά σωµατίδια από το ατύχηµα του Τσερνοµπίλ (140). 

Η  αυξανόµενη επίπτωση του θηλώδους καρκινώµατος του θυρεοειδούς δεν µπορεί να αποδοθεί σε 
διαιτητικές συνήθειες ή σε αυξηµένη διαγνωστική και θεραπευτική δραστηριότητα. Φαίνεται να σχετίζεται µε την 
αυξανόµενη ακτινοβολία και πιθανά σχετίζεται και µε την καταστροφή του Τσερνοµπίλ (140). 

5.3. ΕΝ∆ΗΜΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΛΥΟΖΩ∆ΗΣ ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗ 
 
Κύρια σηµεία για την διάγνωση 

• Συχνή σε περιοχές µε πτωχή διατροφή σε ιώδιο (π.χ Κρήτη). 
• Υψηλή συχνότητα συγγενούς υποθυρεοειδισµού και κρετινισµού. 
• Η βρογχοκήλη µπορεί να γίνει πολυοζώδης και να αυξηθεί πολύ σε µέγεθος. 
• Οι περισσότεροι ασθενείς µε ενδηµική βρογχοκήλη είναι ευθυρεοειδικοί, αλλά µερικοί είναι 

υποθυρεοειδικοί ή υπερθυρεοειδικοί. 
• Στον συγγενή υπερθυρεοειδισµό υπάρχουν µικρές ή µεγάλες διαταραχές, γνωσιακές και ακοής. 
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Γενικά στοιχεία 
    Περίπου 12% του πληθυσµού, παγκοσµίως, έχει βρογχοκήλη. Από αυτούς, περίπου 75% είναι άτοµα 

που κατοικούν σε ιωδοπενικές περιοχές. Τέτοιες περιοχές υπάρχουν σε 115 χώρες, κυρίως σε υπό ανάπτυξη 
περιοχές, αλλά επίσης και στην Ευρώπη. Στο Pescopagano, στην Ιταλία, περίπου 60% των ενηλίκων έχουν 
βρογχοκήλη. Υπερθυρεοειδισµός (παρόν ή παρελθόν) βρέθηκε στο 2,9%, ενώ υποθυρεοειδισµός ήταν εµφανής 
στο 0,2% και υποκλινικός στο 3,8%. Η συχνότητα του καρκίνου του θυρεοειδούς ήταν µικρότερη από 0,1%. Σε 
ιωδοπενικές περιοχές εµφανίζεται πλήρης κρετινισµός σε ποσοστό 0,5% αλλά το ποσοστό αυτό είναι υψηλότερο 
όταν πρόκειται για λιγότερο έντονες εκδηλώσεις του συγγενούς υποθυρεοειδισµού (π.χ. κώφωση, χαµηλό 
ανάστηµα, νοητικές διαταραχές ). Το IQ (intelligence quotients) των κατοίκων σε ιωδοπενικές περιοχές είναι 
περίπου 13 βαθµούς χαµηλότερο από το αναµενόµενο. Παρόλο που η έλλειψη ιωδίου είναι η πιο κοινή αιτία της 
ενδηµικής βρογχοκήλης, µερικές φορές (π.χ. σόργον, κεχρί, καλαµπόκι, ταπιόκα) και υδατικές µολύνσεις 
µπορούν να προκαλέσουν βρογχοκήλη ή να επιβαρύνουν µια ιωδοπενική βρογχοκήλη. Μερικά άτοµα που έχουν 
µερική διαταραχή θυρεοειδικών ενζύµων, συγγενώς, έχουν µεγαλύτερη πιθανότητα να εµφανίσουν βρογχοκήλη. 
 
Κλινικά ευρήµατα 

Α. Συµπτώµατα και σηµεία: Η ενδηµική βρογχοκήλη µπορεί να γίνει πολυοζώδης και να αυξηθεί πολύ 
σε µέγεθος. Αύξηση συµβαίνει κυρίως κατά την κύηση και µπορεί να προκαλέσει πιεστικά φαινόµενα. 

Οπισθοστερνικοί θυρεοειδείς  είναι συνήθως ασυµπτωµατικοί αλλά µπορούν να προκαλέσουν πίεση 
τραχείας, αναπνευστική δυσχέρεια και ανεπάρκεια, δυσφαγία, σύνδροµο άνω κοίλης, αιµορραγία από 
οισοφαγικούς κιρσούς, παραλύσεις από το φρενικό ή το παλίνδροµο λαρυγγικό νεύρο ή σύνδροµο Horner. 
Εγκεφαλική ισχαιµία και εγκεφαλικό επεισόδιο µπορούν να προκληθούν από αρτηριακή πίεση ή σύνδροµο 
υποκλοπής των θυρεοειδικών και τραχηλικών αρτηριών. Οπισθοστερνική βρογχοκήλη µπορεί, σπάνια, να 
προκαλέσει υπεζωκοτική ή περικαρδιακή συλλογή υγρού. Η επίπτωση κακοήθειας είναι µικρότερη από 1%.  

Μερικοί ασθενείς µε ενδηµική βρογχοκήλη µπορούν να καταλήξουν υποθυρεοειδικοί. Άλλοι µπορεί να 
εµφανίσουν θυρεοτοξίκωση, καθώς η βρογχοκήλη αυξάνεται και αυτονοµείται, ιδιαίτερα αν προστίθεται ιώδιο 
στη δίαιτα.  

Β. Εργαστηριακά ευρήµατα: Η θυροξίνη στον ορό είναι συνήθως φυσιολογική. Η TSH είναι γενικά 
φυσιολογική. Η TSH µειώνεται σε υπερθυρεοειδισµό, στην περίπτωση που η πολυοζώδης βρογχοκήλη 
αυτονοµηθεί λόγο παρουσίας ικανοποιητικών ποσοτήτων ιωδίου για τη σύνθεση θυρεοειδικών ορµονών. Η TSH 
αυξάνει σε υποθυρεοειδισµό. Η πρόσληψη ραδιενεργού ιωδίου είναι συνήθως αυξηµένη αλλά µπορεί να είναι 
φυσιολογική εάν η λαµβανόµενη ποσότητα ιωδίου έχει αυξηθεί. Τα επίπεδα των αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων 
είναι συνήθως είτε µη ανιχνεύσιµα είτε πολύ χαµηλά. Η θυρεοσφαιρίνη είναι συχνά αυξηµένη.  
 
∆ιαφορική διάγνωση 

Η ενδηµική βρογχοκήλη πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί από όλες τις άλλες µορφές οζώδους βρογχοκήλης 
που µπορεί να συνυπάρχουν σε µια ενδηµική περιοχή. 
 
Πρόληψη  

Εµπλουτισµός µε ιώδιο άρχισε στην Ελβετία το 1922, αρχικά προσθέτοντας 5mg ιωδιούχου καλίου/kg 
άλατος, και αυξάνοντας το προοδευτικά µέχρι τα σηµερινά επίπεδα των 20mg/kg άλατος. Το ιωδιωµένο άλας έχει 
σηµαντικά µειώσει την επίπτωση της ενδηµικής βρογχοκήλης. ∆υστυχώς, πολλές ιωδοπενικές χώρες έχουν 
ανεπαρκή προγράµµατα για εµπλουτισµό µε ιώδιο. Οι µικρότερες διαιτητικές απαντήσεις για ιώδιο είναι περίπου 
75µg ηµερησίως, µε ιδανική πρόσληψη τα 125–300 µg/ηµέρα. Η επάρκεια ιωδίου ελέγχεται µε µέτρηση της 
απέκκρισης του ιωδίου στα ούρα µε στόχο ποσά πάνω από 10µg/dl.  

Η έναρξη εµπλουτισµού µε ιώδιο σε µία περιοχή προκαλεί αυξηµένη πυκνότητα υπερθυρεοειδισµού 
κατά τον πρώτο χρόνο και ακολουθείται από σηµαντικά µειωµένα ποσοστά τοξικής οζώδους βρογχοκήλης και 
νόσου Graves, στη συνέχεια. 
 
Θεραπεία 

Η προσθήκη ιωδιούχου καλίου στο επιτραπέζιο άλας µειώνει σηµαντικά τη συχνότητα της ενδηµικής 
βρογχοκήλης και του κρετινισµού αλλά είναι λιγότερο αποτελεσµατική στο να µειώσει υπάρχουσα βρογχοκήλη. 
∆ιαιτητικός εµπλουτισµός µε ιώδιο αυξάνει τον κίνδυνο αυτοάνοσης δυσλειτουργίας του θυρεοειδισµού, 
υπερθυρεοειδισµού ή θυρεοτοξίκωσης. Χορήγηση της θυροξίνης µπορεί να µειώσει το µέγεθος της βρογχοκήλης 
και να µειώσει και τον κίνδυνο περαιτέρω αύξησης, αλλά η θεραπεία αυτή ενέχει τον κίνδυνο πρόκλησης 
υπερθυρεοειδισµού σε ασθενείς µε αυτόνοµους όζους σε έδαφος πολυοζώδους βρογχοκήλης. Εποµένως, 
καταστολή µε θυροξίνη δεν πρέπει να ξεκινάει σε ασθενείς µε ήδη κατεσταλµένη TSH. 

Ενήλικοι µε µεγάλη πολυοζώδη βρογχοκήλη πιθανόν να χρειάζεται θυρεοειδεκτοµή για αισθητικούς 
λόγους, πιεστικά συµπτώµατα ή θυρεοτοξίκωση. Μετά από µερική θυρεοειδεκτοµή σε περιοχές ιωδοπενικής 
ενδηµικής βρογχοκήλης και η ολική θυρεοειδεκτοµή, όταν υπάρχει ένδειξη, είναι προτιµητέα. Μερικοί ασθενείς 
στους οποίους η χειρουργική επέµβαση είναι επικίνδυνη µπορούν να αντιµετωπίστουν µε 131Ι, όταν πρόκειται για 
µεγάλες πολυοζώδεις βρογχοκήλες που προκαλούν πιεστικά φαινόµενα. Τέτοιοι ασθενείς είναι δυνατόν, σπάνια, 
να αναπτύξουν νόσο Graves σε 3-10 µήνες µετά την αγωγή (2). 
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5.4. ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΜΥΞΟΙ∆ΗΜΑ 
 
Κύρια σηµεία για την διάγνωση 

• Αδυναµία, κόπωση, δυσανεξία ψύχους, δυσκοιλιότητα, 
µεταβολές βάρους, κατάθλιψη, µηνορραγία, βράγχος 
φωνής. 

• Ξηρό δέρµα, βραχυκαρδία, καθυστερηµένη αντίδραση 
τενοντίων αντανακλάσεων. 

• Αναιµία, υπονατριαιµία. 
• Τ3 και πρόσληψη ραδιενεργού ιωδίου συνήθως χαµηλή. 
• TSH αυξηµένη σε πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό. 

 
Γενικά στοιχεία 

Η έλλειψη των θυρεοειδικών ορµονών µπορεί να επηρεάσει σχεδόν όλες τις σωµατικές λειτουργίες. Ο 
βαθµός της βαρύτητας κυµαίνεται από ήπιο και µη αναγνωρίσιµο υποθυρεοειδισµό µέχρι έντονο µυξοίδηµα. Η 
κατακράτηση υγρών που παρατηρείται στο µυξοίδηµα προκαλείται από τη συσσώρευση υδρόφιλων 
βλεννοπολυσακχαριδών στο διάµεσο ιστό, γεγονός που οδηγεί στο λεµφοίδηµα. Η υπονατριαιµία οφείλεται στην 
διαταραχή της επαναρρόρησης του ασβεστίου από τα νεφρικά σωληνάρια λόγω µείωσης της Νa+- K+ ATPάσης. 
Οι κυτταρικές πρωτεΐνες επίσης επηρεάζονται στο µυξοίδηµα.  

Ο υποθυρεοειδισµός µπορεί να οφείλεται σε πρωτοπαθή νόσο του θυρεοειδούς ή έλλειψη της 
υποφυσιακής TSH. Έντονος υποθυρεοειδισµός, π.χ. µυξοίδηµα και κρετινισµός αναγνωρίζεται εύκολα µε µόνη 
την κλινική εικόνα, αλλά ήπιος υποθυρεοειδισµός, χωρίς έλεγχο, συχνά διαφεύγει (π.χ. TSH ορού). 

Βρογχοκήλη υπάρχει συχνά όταν ο υποθυρεοειδισµός οφείλεται σε θυρεοειδίτιδα Hashimoto, έλλειψη 
ιωδίου, γενετική έλλειψη θυρεοειδικών ενζύµων, βρογχοκηλογόνα φάρµακα (λίθιο, ιωδιούχα, προπυλθειουρακίλη 
ή µεθιµαζόλη,φαινυλβουταζόλη, σουλφοναµίδες, αµιωραδόνη, ιντερφερόνη-α, ιντερλευκίνη-2), βρογχοκηλογόνες 
τροφές σε ιωδιοπενικές περιοχές (π.χ. κουνουπίδια, ταπιόκα), ή σπάνια σε περιφερική αντίσταση στις 
θυρεοειδικές ορµόνες ή σε διηθητικές νόσους (π.χ. καρκίνο ή σαρκοείδωση). Στην υποξεία (de Quervain) ιογενή 
θυρεοειδίτιδα, µετά την αρχική φάση του υπερθυρεοειδισµού, παρατηρείται µια φάση υποθυρεοειδισµού. 

Βρογχοκήλη συνήθως δεν υπάρχει όταν ο υποθυρεοειδισµός οφείλεται σε: έλλειψη υποφυσιακής 
έκκρισης TSH, χειρουργική αφαίρεση του αδένα ή καταστροφή του θυρεοειδούς µετά από ακτινοβολία ή 131Ι. Ο 
πρωτοπαθής υποθυρεοειδισµός µπορεί επίσης να είναι ιδιοπαθής. 

Η αµιωδαρόνη, λόγω της υψηλής περιεκτικότητας σε ιώδιο, προκαλεί κλινικά σηµαντικό 
υποθυρεοειδισµό σε περίπου 8% των ασθενών. Τα επίπεδα της Τ4 είναι φυσιολογικά ή χαµηλά και της TSH 
αυξηµένα, συνήθως πάνω από 20 ng/dL. Το 17% των ασθενών παρουσιάζουν ηπιότερη αύξηση της TSH και είναι 
ασυµπτωµατικοί. Χαµηλές δόσεις αµιωδαρόνης είναι λιγότερο πιθανό να προκαλέσουν υποθυρεοειδισµό. 
Καρδιαγγειακοί ασθενείς µε κλινικό υποθυρεοειδισµό οφειλόµενο στην αµιωδαρόνη αντιµετωπίζονται µε 
θυροξίνη, σε επαρκείς δόσεις, ώστε να αντιµετωπιστούν τα συµπτώµατα. Ασθενείς µε υψηλή πρόσληψη ιωδίου 
από διάφορες πηγές είναι επίσης δυνατόν να εµφανίσουν υποθυρεοειδισµό, ειδικότερα εάν υπάρχει και 
λεµφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα. 

Θεραπεία µε ιντερφερόνη-α προκαλεί δυσλειτουργία του θυρεοειδούς (συνήθως υποθυρεοειδισµό, 
µερικές φορές υπερθυρεοειδισµό) σε ποσοστό 6%. Αυτόµατη ίαση συµβαίνει σε περισσότερες από τις µισές 
περιπτώσεις όταν διακόπτεται η ιντερφερόνη-α. 
 
Κλινικά ευρήµατα 

Αυτά είναι δυνατόν να ποικίλλουν, από την πλήρη εικόνα µυξοιδήµατος µέχρι τις ήπιες καταστάσεις 
υποθυρεοειδισµού, οι οποίες είναι πολύ πιο συχνές. 

Α. Συµπτώµατα και σηµεία: 
1. Πρώιµα–Συχνά συµπτώµατα είναι: κόπωση, λήθαργος, αδυναµία, αρθραλγίες ή µυαλγίες, µυϊκές 

κράµπες, δυσανεξία ψύχους, δυσκοιλιότητα, ξηροδερµία, κεφαλαλγία και µηνορραγία. Τα κλινικά ευρήµατα 
µπορεί να είναι λίγα ή να λείπουν. Τα χαρακτηριστικά αυτά περιλαµβάνουν, λεπτά εύθραυστα νύχια, λέπτυνση 
τριχών, ωχρότητα και πτωχή σπαργή των βλεννογόνων. Συχνά παρατηρείται καθυστέρηση των τενοντίων 
αντανακλαστικών.   

2. Όψιµα–Τα συµπτώµατα, τα οποία ποικίλλουν, περιλαµβάνουν βραδύτητα οµιλίας, υποϊδρωσία, 
δυσκοιλιότητα, περιφερικό οίδηµα, ωχρότητα, βράγχος φωνής, µειωµένη αίσθηση γεύσης και όσφρησης, µυϊκές 
κράµπες, άλγη, δύσπνοια, µεταβολές βάρους (συνήθως αύξηση, αλλά και απώλεια βάρους δεν είναι σπάνια) και 
µειωµένη ακουστική οξύτητα. Μερικές γυναίκες έχουν αµηνόρροια, ενώ άλλες έχουν µηνορραγία. Γαλακτόρροια 
µπορεί επίσης να εµφανιστεί. Τα φυσικά ευρήµατα περιλαµβάνουν βρογχοκήλη, οίδηµα προσώπου και 
βλεφάρων, τυπικό καρωτιναιµικό δέρµα, λέπτυνση του έξω ηµίσεος των φρυδιών, πάχυνση της γλώσσας, οίδηµα 
στο οποίο µένει εντύπωµα και συλλογή πλευριτικού, περιτοναϊκού και περικαρδιακού υγρού καθώς και στις 
αρθρώσεις. Αύξηση του µεγέθους της καρδιάς («µυξοιδηµατική καρδιά») οφείλεται συχνά σε περικαρδιακή 
συλλογή. Ο καρδιακός ρυθµός είναι αργός. Η αρτηριακή πίεση είναι πιο συχνά φυσιολογική παρά χαµηλή, ενώ 
είναι δυνατόν να εµφανισθεί και αναστρέψιµη διαστολική υπέρταση. Μπορεί να υπάρχει υποθερµία. Σε 
µακροχρόνιο υποθυρεοειδισµό µπορεί να βρεθεί αύξηση του τουρκικού εφιππίου λόγω υπερπλασίας των 
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κυττάρων που εκκρίνουν TSH, η οποία υποχωρεί µετά τη θεραπεία µε θυρεοειδικές ορµόνες. Ο υποθυρεοειδισµός 
σπάνια προκαλεί πραγµατική παχυσαρκία. 

Β. Εργαστηριακά ευρήµατα: Η FT4 µπορεί να είναι χαµηλή ή στα κατώτερα φυσιολογικά. Η TSH 
αυξάνεται σε πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό αλλά είναι χαµηλή ή φυσιολογική σε υποφυσιακή ανεπάρκεια. Άλλα 
παθολογικά εργαστηριακά ευρήµατα που µπορεί να βρεθούν: αυξηµένη χοληστερίνη, ηπατικά ένζυµα και κινάση 
της κρεατινίνης, αυξηµένη προλακτίνη, υπονατριαιµία, υπογλυκαιµία και αναιµία (φυσιολογικός ή αυξηµένος 
MCV). Οι τίτλοι αντισωµάτων κατά της υπεροξειδάσης και της θυρεοσφαιρίνης είναι υψηλοί σε θυρεοειδίτιδα 
Hashimoto. Η Τ3 δεν είναι καλός δείκτης για τον υποθυρεοειδισµό. 
 
∆ιαφορική διάγνωση 

Ο υποθυρεοειδισµός πρέπει να τίθεται ως πιθανή διάγνωση σε καταστάσεις ανεξήγητων 
εµµηνορρυσιακών διαταραχών, µυαλγιών, δυσκοιλιότητας, µεταβολής βάρους, υπερλιπιδαιµίας και αναιµίας. Το 
µυξοίδηµα µπαίνει στη διαφορική διάγνωση άγνωστης αιτιολογίας καρδιακής ανεπάρκειας που δεν απαντάει σε 
δακτυλίτιδα ή σε διουρητικά και σε άγνωστης αιτιολογίας ασκίτη. Οι µυξοιδηµατικές συλλογές υγρών έχουν 
υψηλή περιεκτικότητα σε πρωτεΐνες. Η παχιά γλώσσα µπορεί να συγχέεται µε αυτήν που παρατηρείται σε 
αµυλοείδωση. Κακοήθης αναιµία µπορεί να τεθεί στη διαφορική διάγνωση λόγω της ωχρότητας και της 
µακροκυτταρικής αναιµίας που παρατηρούνται στο µυξοίδηµα. Οι δύο διαταραχές µπορούν να συνυπάρχουν. 
Μερικές περιπτώσεις κατάθλιψης, πρωτοπαθούς ψύχωσης και οργανικών παθήσεων του εγκεφάλου συγχέονται 
µε το µυξοίδηµα. Η υπόφυση είναι , συχνά, αρκετά διογκωµένη στον πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό λόγω της 
αναστρέψιµης υπερπλασίας των κυττάρων που εκκρίνουν TSH. Η συνυπάρχουσα υπερπρολακτιναιµία που 
παρατηρείται στον υποθυρεοειδισµό µπορεί να οδηγήσει στην εσφαλµένη διάγνωση ενός υποφυσιακού 
αδενώµατος.  

Αρκετοί παράγοντες µπορούν να µειώσουν τα επίπεδα της Τ4 του ορού χωρίς να προκαλέσουν 
πραγµατικό υποθυρεοειδισµό. 
 
Επιπλοκές  

Οι επιπλοκές είναι κυρίως καρδιολογικής φύσεως, και συµβαίνουν ως αποτέλεσµα προχωρηµένου 
σταδίου νόσου των στεφανιαίων και καρδιακής ανεπάρκειας, η οποία µπορεί να επιδεινωθεί από πολύ απότοµη 
έναρξη θεραπείας µε θυρεοειδικές ορµόνες. Σε µακροχρόνιο υποθυρεοειδισµό έχει περιγραφεί µεγάκολον. 
Οργανικές ψυχώσεις µε παραληρηµατικές διαταραχές µπορούν να εµφανισθούν. Σπάνια, θεραπεία µε 
θυρεοειδικές ορµόνες µπορεί να επιταχύνει µία επινεφριδική κρίση. Ο υποθυρεοειδισµός αποτελεί σπάνια αιτία 
στείρωσης, η οποία µπορεί να αποκατασταθεί µε χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών. Κύηση, σε µια γυναίκα µε 
υποθυρεοειδισµό, η οποία δεν λαµβάνει θεραπεία, συχνά καταλήγει σε αποβολή. Από την άλλη πλευρά, εάν ο 
υποθυρεοειδισµός οφείλεται σε αυτοάνοση πάθηση, µπορεί να βελτιωθεί κατά την κύηση. Αύξηση του τουρκικού 
εφιππίου αλλά ακόµα και όγκοι που εκκρίνουν TSH είναι δυνατόν να εµφανισθούν σε περιπτώσεις που δεν έχουν 
αντιµετωπισθεί θεραπευτικά. Αυτοί οι όγκοι µειώνονται σε µέγεθος µετά την έναρξη της θεραπείας 
υποκατάστασης.  

Μία σπάνια επιπλοκή έντονου υποθυρεοειδισµού είναι ο βαθύς λήθαργος, ο οποίος µερικές φορές 
καταλήγει σε µυξοιδηµατικό κώµα, µε έντονη υποθερµία, υποαερισµό, υπονατριαιµία, υποξεία, υπερκαπνία και 
υπόταση. Σπασµοί και παθολογικά σηµεία  από το κεντρικό νευρικό σύστηµα είναι δυνατό να εµφανισθούν. 
Μυξοιδηµατικό κώµα συχνά προκαλείται από µια υποκείµενη φλεγµονή. από µια πάθηση καρδιολογική, 
αναπνευστική ή του κεντρικού νευρικού συστήµατος. από έκθεση στο ψύχος και από  χρήση φαρµάκων. 
Εµφανίζεται συχνότερα σε ηλικιωµένες γυναίκες. Η θνητότητα είναι µεγάλη. Οι µυξοιδηµατικοί ασθενείς είναι 
ιδιαίτερα ευαίσθητοι στα οπιούχα και είναι δυνατόν να πεθάνουν ακόµα και από µέτριες δόσεις. 

Ανθεκτική υπονατριαιµία είναι συχνή σε έντονο µυξοίδηµα. Απρόσφορη έκκριση αντιδιουρητικής 
ορµόνης έχει παρατηρηθεί, σε µερικούς ασθενείς, αλλά διαταραχή στην επαναρρόφηση νατρίου και ύδατος  από 
τα νεφρικά σωληνάρια έχει αποδειχθεί σε πολύ περισσότερους. 
 
Θεραπεία 

Η λεβοθυροξίνη (θυροξίνη, Τ4) είναι η θεραπεία εκλογής. Στον οργανισµό µετατρέπεται µερικώς σε Τ3, 
την πιο ενεργό θυρεοειδική ορµόνη. Σε ασθενείς που παίρνουν µια ορισµένη ηµερήσια δόση λεβοθυροξίνης, τα 
επίπεδα της Τ4 αυξάνονται σηµαντικά µέσα σε 1-2 εβδοµάδες και φθάνουν στα ανώτερα σχεδόν επίπεδα µέσα σε 
3-4 εβδοµάδες. Πρέπει να λαµβάνεται καλύτερα το πρωί µε νερό, αποφεύγοντας σύγχρονη λήψη τροφής και 
φαρµάκων που θα µπορούσαν να αλληλεπιδράσουν µε την απορρόφηση. Τα ιδιοσκευάσµατα λεβοθυροξίνης στις 
ΗΠΑ φαίνεται να είναι βιοϊσοδύναµα µεταξύ τους, καθώς και µε µερικά ουσιωδώς  όµοια φάρµακα (generics). 
Προ της έναρξης της θεραπείας µε θυροξίνη, στον υποθυρεοειδικό ασθενή πρέπει να πραγµατοποιείται 
τουλάχιστον ένας κλινικός έλεγχος για πιθανή επινεφριδική ανεπάρκεια η οποία θα απαιτούσε σύγχρονη 
θεραπευτική αντιµετώπιση. 

Α. Τυπική έναρξη θεραπεία: Ασθενείς χωρίς στεφανιαία ανεπάρκεια, κάτω των 60 ετών, µπορούν να 
αρχίσουν µε δόσεις λεβοθυροξίνης 50-100 µg per os ηµερησίως. Ασθενείς µε στεφανιαία ανεπάρκεια ή άνω των 
60 ετών αντιµετωπίζονται  µε µικρές αρχικές δόσεις λεβοθυροξίνης, 25-50 µg ηµερησίως, και η δόση µπορεί να 
αυξάνεται, κατά 25 µg κάθε 1-3 εβδοµάδες, µέχρι να γίνει ο ασθενής ευθυρεοειδικός.  

Β. Μυξοίδηµα: Ασθενείς µε έντονο υποθυρεοειδισµό απαιτούν µεγαλύτερες αρχικές δόσεις 
λεβοθυροξίνης, ειδικότερα επειδή το µυξοίδηµα µειώνει την εντερική απορρόφηση της θυροξίνης. 
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Το µυξοιδηµατικό κώµα είναι µια επείγουσα ιατρική κατάσταση µε µεγάλη θνητότητα πάνω από 50% 
µέχρι και 80%. Προκαλείται από υποθυρεοειδισµό αλλά συνήθως επιταχύνεται σε οξεία νόσο ή σε τραυµατισµό. 
Οι ασθενείς έχουν εκδηλώσεις υποθυρεοειδισµού και ψυχοδιανοητικές διαταραχές. Η υπονατριαιµία και η 
υπογλυκαιµία είναι συχνά ευρήµατα. Νατριούχος λεβοθυροξίνη 400 µg, χορηγείται ενδοφλεβίως σαν δόση 
φόρτισης, ακολουθούµενη από 100 µg ενδοφλεβίως την ηµέρα. Ασθενείς µε υπερκαπνία απαιτούν διασωλήνωση 
και µηχανική  υποστηρικτική αναπνοή. Λοιµώξεις πρέπει να αναζητηθούν και να αντιµετωπισθούν επιθετικά. 
Ασθενείς ύποπτοι για συνυπάρχουσα επινεφριδική ανεπάρκεια αντιµετωπίζονται µε υδροκορτιζόνη, 100mg 
ενδοφλεβίως, ακολουθούµενη από 25-50mg κάθε 8 ώρες. 

Γ. Συντήρηση: Είναι σηµαντικό να τονισθεί στον ασθενή ότι η λεβοθυροξίνη πρέπει να συνεχιστεί δια 
βίου και ότι απαιτούνται τακτικές περιοδικές επανεκτιµήσεις της δοσολογίας. Οι περισσότεροι ασθενείς τελικά 
χρειάζονται 100-200 µg ηµερησίως. ∆εν υπάρχει συγκεκριµένη ιδανική δόση λεβοθυροξίνης . έτσι η δόση κάθε 
ασθενούς θα πρέπει να βασίζεται στην προσεκτική κλινική εκτίµηση. Παρόλο που η TSH ορού µπορεί να βοηθάει 
στον προσδιορισµό της βέλτιστης δόσης, είναι σηµαντικό να µην στηρίζεται κανείς µόνο σε αυτό. 

Αυξηµένα επίπεδα TSH συνήθως είναι ενδεικτικά υποθεραπείας µε λεβοθυροξίνη. Παρόλα αυτά, προ της 
αύξησης της δόσης της Τ4, θα πρέπει να ερωτάται ο ασθενής σχετικά µε τη συµµόρφωση και την ύπαρξη 
στηθάγχης και να λαµβάνονται υπόψη τα ακόλουθα: υψηλή TSH σε ασθενή που λαµβάνει συνηθισµένες δόσεις 
θεραπείας υποκατάστασης µε Τ4 µπορεί να υποδηλώνουν δυσαπορρόφηση Τ4 λόγω σύγχρονης χορήγησης 
δεσµευτικών ουσιών, ιδιαίτερα παρασκευασµένων σιδήρου, σουκραλφάτης, αντιόξινων που περιέχουν υδροξείδιο 
του αργιλίου, συµπληρώµατα ασβεστίου ή γάλακτος σόγιας. ∆εσµευτικές ρητίνες χολικών οξέων, όπως η 
χολεστυραµίνη, µπορούν να δεσµεύσουν την Τ4 και να µεταβάλλουν την απορρόφηση ακόµα και αν χορηγούνται 
5 ώρες προ της θυροξίνης. ∆υσαπορρόφηση της Τ4 µπορεί επίσης να συµβεί σε σύνδροµο βραχέος εντέρου. 
Θεραπεία µε ελαιώδες διάλυµα τριγλυκεριδίων µέσης αλύσου µπορεί να βελτιώσει την απορρόφηση. Μειωµένη 
απορρόφηση της Τ4 µπορεί επίσης να συµβεί από διάρροια κάθε αιτιολογίας ή δυσαπορρόφηση λόγω 
κοιλιοκάκης, τοπικής εντερίτιδας, ηπατικής νόσου ή ανεπάρκειας της εξωκρινούς µοίρας του παγκρέατος. Τα 
επίπεδα της TSH µπορεί να αυξάνονται προοδευτικά σε οξεία ψυχική νόσο και κατά τη διάρκεια ανάνηψης από 
µη θυρεοειδική πάθηση. Οι αυτοάνοσες παθήσεις µπορούν να βρεθούν ψευδώς αυξηµένα επίπεδα TSH λόγω 
αλληλεπίδρασης µε τη µέθοδο προσδιορισµού. Υψηλή TSH µπορεί επίσης να οφείλεται σε υποφυσιακούς όγκους 
που εκκρίνουν TSH. 

Κατεσταλµένα επίπεδα TSH < 0,1mU/L (µε ευαίσθητη µέθοδο) πιθανόν να είναι ενδεικτικά 
υπερδοσολογίας λεβοθυροξίνης. Εάν ένας τέτοιος ασθενής έχει εκδηλώσεις υπερθυρεοειδισµού, η δόση 
µειώνεται. Παρόλα αυτά, ασθενείς µε κατεσταλµένα επίπεδα TSH είναι δυνατόν να µην έχουν συµπτώµατα 
υπερθυρεοειδισµού. Σε τέτοιους ασθενείς είναι σηµαντικό να διευκρινίζεται εάν πρόκειται για υποφυσιακή 
ανεπάρκεια ή βαριά µη θυρεοειδική πάθηση που µπορεί να δώσει χαµηλή TSH ορού χωρίς συµπτώµατα 
υπερθυρεοειδισµού. Η TSH µπορεί επίσης να κατασταλεί από µερικά φάρµακα, όπως µη στεροειδή 
αντιφλεγµονώδη, οπιοειδή, νιφεδιπίνη, βεραπαµίλη, και γλυκορτικοειδή σε οξεία χορήγηση. Εάν λείπουν αυτές οι 
καταστάσεις, σε ένα κλινικά ευθυρεοειδικό ασθενή µε χαµηλή TSH, θα πρέπει να χορηγούνται χαµηλότερες 
δόσεις λεβοθυροξίνης εκτός εάν υπάρχουν συµπτώµατα υποθυρεοειδισµού.  

Μερικοί υποθυρεοειδικοί ασθενείς υπό θεραπεία µε λεβοθυροξίνη παραπονούνται για συµπτώµατα 
υποθυρεοειδισµού, ενώ έχουν φυσιολογική ή κατεσταλµένη TSH και φυσιολογικά επίπεδα Τ4. Αυτοί οι ασθενείς 
απαιτούν προσεκτικό έλεγχο για άλλη συνυπάρχουσα νόσο, όπως επινεφριδική ανεπάρκεια, υπογοναδισµό, 
αναιµία ή κατάθλιψη. Εάν τέτοιες καταστάσεις αποκλεισθούν ή αντιµετωπισθούν και παρόλα αυτά τα 
συµπτώµατα επιµένουν παρά τη φυσιολογική ή χαµηλή TSH, τα επίπεδα της Τ3 (FT3 σε γυναίκες που λαµβάνουν 
οιστρογόνα per os) µπορούν να βοηθήσουν στη δύσκολη απόφαση για το εάν θα πρέπει να αυξηθεί η δόση της 
λεβοθυροξίνης. Εάν η Τ3 είναι χαµηλή ή στα κατώτερα φυσιολογικά, αυτοί οι ασθενείς πιθανά να ωφεληθούν από 
προσεκτική αύξηση της δόσης της Τ4, και , εάν επιτευχθεί ένα σαφές κλινικό αποτέλεσµα, τότε συνεχίζονται οι 
υψηλότερες δόσεις. Σε αυτούς τους ασθενείς συνιστάται µακροχρόνια παρακολούθηση για κολπικές αρρυθµίες 
και για οστεοπώρωση, παρόλο που τέτοιες επιπλοκές είναι ασυνήθεις σε όσους είναι κλινικά ευθυρεοειδικοί. Η 
κακουχία την οποία αισθάνονται µερικοί υποθυρεοειδικοί ασθενείς, παρά τη βέλτιστη θεραπεία υποκατάστασης 
µε Τ4, µπορεί να οφείλεται σε παθολογικά χαµηλό λόγο Τ3/Τ4 σε µερικούς ιστούς. Σε µια πρόσφατη µελέτη, η 
προσθήκη Τ3, 12,5µg ηµερησίως, στη θεραπεία µε Τ4, σε µερικούς ασθενείς προκάλεσε βελτίωση στις γνωσιακές 
λειτουργίες, στη διάθεση και στα φυσικά συµπτώµατα. 
 
Πρόγνωση 

Με έγκαιρη αντιµετώπιση λαµβάνουν χώρα εντυπωσιακές µεταβολές στην εµφάνιση και τις εγκεφαλικές 
λειτουργίες. Επιστροφή στη φυσιολογική κατάσταση είναι συνήθως ο κανόνας, αλλά εάν διακοπεί η θεραπεία θα 
προκύψουν υποτροπές. Σπάνια, ο ασθενής µπορεί να πεθάνει από τις επιπλοκές του µυξοιδηµατικού κώµατος. 
Γενικά, η απάντηση στη θεραπεία µε θυρεοειδικές ορµόνες είναι πολύ ικανοποιητική. Ο υποθυρεοειδισµός, που 
οφείλεται σε ιντερφερόνη-α υποχωρεί µέσα σε 17 µήνες από τη διακοπή της θεραπείας, στο 50% των ασθενών. 
Χρόνια θεραπεία συντήρησης µε αδικαιολόγητα µεγάλες δόσεις θυρεοειδικών ορµονών µπορεί να οδηγήσει σε 
ήπιες αλλά σηµαντικές ανεπιθύµητες ενέργειες (π.χ. αφαλάτωση οστών) και θα πρέπει να αποφεύγεται (2). 
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5.5. ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ (Θυρεοτοξίκωση) 
 
Ο Υπερθυρεοειδισµός είναι πιο συχνός σε γυναίκες 3ης και 4ης 
δεκαετίας. 
Κύρια σηµεία για τη διάγνωση 

• Εφιδρώσεις, απώλεια ή αύξηση βάρους, άγχος, µαλακά 
κόπρανα, δυσανεξία θερµότητας, ευερεθιστότητα, 
κόπωση, αδυναµία, διαταραχές εµµήνου ρύσεως. 

• Ταχυκαρδία, θερµό και υγρό δέρµα, έντονο βλέµµα, 
τρόµος. 

• Στη νόσο Graves: βρογχοκήλη (συχνά µε φύσηµα), 
οφθαλµοπάθεια. 

• Κατεσταλµένη TSH σε πρωτοπαθή υπερθυρεοειδισµό, 
αυξηµένες Τ4, η ελεύθερη Τ4 και ο δείκτης ελεύθερης Τ4. 

 
Γενικά στοιχεία 

Ο όρος «θυρεοτοξίκωση» αναφέρεται στις κλινικές εκδηλώσεις που συνδέονται µε τα επίπεδα ορού της 
Τ4 ή Τ3 τα οποία είναι υπερβολικά υψηλά. 

Οι διάφορες αιτίες περιλαµβάνουν: 
(1) Νόσο Graves: Με µεγάλη απόσταση, η πιο κοινή µορφή θυρεοτοξίκωσης συνδέεται µε διάχυτη 

αύξηση του µεγέθους του θυρεοειδούς, υπερλειτουργία του αδένα και παρουσία αντισωµάτων κατά διαφόρων 
παραγόντων του θυρεοειδούς. Αυτή η αυτοάνοση διαταραχή του θυρεοειδούς αποκαλείται νόσος Graves (νόσος 
Basedow). Είναι πολύ πιο συχνή σε γυναίκες παρά σε άνδρες (8:1) και η έναρξή της είναι συνήθως µεταξύ των 
ηλικιών 20 και 40. Μπορεί να συνδυάζεται µε διηθητική οφθαλµοπάθεια (εξώφθαλµος Graves) και λιγότερο 
συχνά µε διηθητική δερµατοπάθεια (προκνηµιαίο µυξοίδηµα). Επίσης είναι δυνατόν να συνδυάζεται µε άλλες 
συστηµατικές αυτοάνοσες παθήσεις, όπως η κακοήθης αναιµία, η µυασθένεια gravis, ο σακχαρώδης διαβήτης, 
κ.λπ. Υπάρχει οικογενής προδιάθεση και οι µελέτες ιστοσυµβατότητας δείχνουν σχέση µε τις οµάδες HLA-B8 και 
HLA-DR3. Η παθογένεση του υπερθυρεοειδισµού Graves εµπλέκει το σχηµατισµό αυτοαντισωµάτων που 
συνδέονται µε τον υποδοχέα της TSH στις µεµβράνες των θυρεοειδικών κυττάρων και διεγείρουν την 
υπερλειτουργία  του αδένα. Αντισώµατα κατά του υποδοχέα TSH (TSH-R Ab[stim]) ανιχνεύονται στο πλάσµα σε 
περίπου 80% των ασθενών µε νόσο Graves. Άλλα αντισώµατα, όπως τα ΑΝΑ, εµφανίζονται επίσης στη νόσο 
Graves, ενώ αντιµικροσωµιακά και αντιθυρεοσφαιρινικά αντισώµατα είναι αυξηµένα στους περισσότερους 
ασθενείς. 

(2) Τα αυτόνοµα, τοξικά αδενώµατα του θυρεοειδούς µπορεί να είναι µονήρη (νόσος Plummer) ή 
πολλαπλά (τοξική πολυοζώδης βρογχοκήλη). Τα αδενώµατα δεν συνδυάζονται µε διηθητική οφθαλµοπάθεια ή 
δερµατοπάθεια. Αντιθυρεοειδικά αντισώµατα δεν υπάρχουν συνήθως στο πλάσµα και τα TSH-R Ab[stim] είναι 
αρνητικά. 

(3) Η υποξεία θυρεοειδίτιδα (πιστεύεται ότι οφείλεται σε µόλυνση µε ιούς) χαρακτηρίζεται από µέτρια 
αύξηση και ευαίσθητο θυρεοειδή. Εάν ο αδένας δεν είναι ευαίσθητος η πάθηση καλείται «σιωπηλή 
θυρεοειδίτιδα». Ο υπερθυρεοειδισµός ακολουθείται από υποθυρεοειδισµό. Κατά τη θυρεοτοξίκωση το RAIU 
είναι χαµηλό. Ένα παρόµοιο πρόβληµα παρατηρείται σε θεραπεία µε ιντερλευκίνη-2 και µετά από χειρουργική 
επέµβαση στον τράχηλο για υπερπαραθυρεοειδισµό. 

(4) Η νόσος Jodbasedow, ή υπερθυρεοειδισµός προκαλούµενος από ιώδιο, µπορεί να παρουσιαστεί σε 
έδαφος πολυοζώδους βρογχοκήλης µετά από λήψη µεγάλων ποσοτήτων ιωδίου µε τη διατροφή ή µε τη µορφή 
ραδιογραφικών υλικών ή φαρµάκων, ιδιαίτερα αµιωδαρόνης. 

(5) Η ψευδής θυρεοτοξίκωση (factitia) οφείλεται σε υπερβολικά ποσά εξωγενών θυρεοειδικών 
ορµονών. Μεµονωµένες επιδηµίες θυρεοτοξίκωσης έχουν παρουσιασθεί από κατανάλωση βοδινού κρέατος 
µολυσµένου µε θυρεοειδή. 

(6) Struma ovarii- Θυρεοειδικός ιστός περιέχεται σε ποσοστό περίπου 3% σε δερµοειδείς όγκους και 
τερατώµατα της ωοθήκης. Αυτός ο θυρεοειδικός ιστός µπορεί αυτόνοµα να εκκρίνει θυρεοειδικές ορµόνες λόγω 
ενός τοξικού όζου ή συγχρόνως µε το θυρεοειδή σε νόσο Graves ή τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη. 

(7) Υπερέκκριση TSH από την υπόφυση µπορεί να οφείλεται σε όγκο και αποτελεί σπάνια αιτία 
υπερθυρεοειδισµού. Η TSH ορού είναι αυξηµένη ή φυσιολογική (µε ευαίσθητη µέθοδο προσδιορισµού) εάν 
υπάρχει πραγµατική θυρεοτοξίκωση. Οφθαλµοπάθεια δεν υπάρχει και τα αντιθυρεοειδικά αντισώµατα και τα 
TSH-R Ab[stim] είναι συνήθως φυσιολογικά. Η υπερέκκριση της TSH µπορεί να οφείλεται σε υποφυσιακό 
αδένωµα και στην περίπτωση αυτή είναι γνωστή σαν «νεοπλασµατική απρόσφορη έκκριση θυρεοτροπίνης». Ο 
όγκος µπορεί να εµφανισθεί σαν χωροκατακτηρική βλάβη µετά τη θεραπεία του υπερθυρεοειδισµού. Το 
υποφυσιακό αδένωµα συνήθως αφαιρείται µε διασφηνοειδή εκτοµή, ενώ µεγαλύτεροι όγκοι πιθανόν να απαιτούν 
ακτινοβολία. Οι όγκοι µερικές φορές απαντούν στη βρωµοκρυπτίνη ή στην οκτρεοτίδη. Ο υπερθυρεοειδισµός 
αντιµετωπίζεται συµπτωµατικά µε προπρανολόλη. 

Αυτή η κατάσταση µπορεί επίσης να οφείλεται σε υπερπλασία της υπόφυσης και αυτή η περίπτωση είναι 
γνωστή σαν «µη νεοπλασµατική απρόσφορη έκκριση θυρεοτροπίνης». Η υποφυσιακή υπερπλασία µπορεί να 
απεικονισθεί στο MRI σαν αύξηση του µεγέθους της υπόφυσης χωρίς διακριτό αδένωµα. Αυτή η κατάσταση 
φαίνεται να οφείλεται σε µειωµένο feedback της Τ4 στην υπόφυση. Μπορεί να είναι οικογενής, αλλά µπορεί 
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επίσης να προκληθεί από µακροχρόνιο, χωρίς θεραπευτική αντιµετώπιση, υποθυρεοειδισµό, κυρίως σε νέους. Τα 
συµπτώµατα του υπερθυρεοειδισµού αντιµετωπίζονται µε προπανολόλη. Οριστική θεραπεία γίνεται µε 
ραδιενεργό ιώδιο ή θυρεοειδεκτοµή. 

(8) Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto µπορεί να προκαλέσει παροδικό υπερθυρεοειδισµό κατά την αρχική 
φάση. Μπορεί να συµβεί παροδικά στη λοχεία, ενώ επίσης παρατηρείται και σε µερικούς ασθενείς που 
λαµβάνουν ιντερφερόνη-α, ιντερφερόνη-β και ιντερλευκίνη-2. 

(9) Κύηση και τροφοβλαστικοί όγκοι- Παρόλο που η hCG έχει γενικά µικρή συγγένεια για τους 
θυρεοειδικούς υποδοχείς της TSH, πολύ υψηλά επίπεδα της hCG µπορούν να προκαλέσουν ικανοποιητική 
ενεργοποίηση των υποδοχέων ώστε να προκληθεί θυρεοτοξίκωση. Ήπιος υπερθυρεοειδισµός µπορεί να 
παρατηρηθεί κατά τους πρώτους 4 µήνες της κύησης, όταν τα επίπεδα της hCG είναι πολύ υψηλά. Έγκυες 
γυναίκες είναι πιο πιθανό να εµφανίσουν θυρεοτοξίκωση και υπερέµεση κυήσεως εάν στον ορό υπάρχουν υψηλά 
επίπεδα σίαλο-hCG, ένα κλάσµα της hCG µε µεγαλύτερη συγγένεια για τους υποδοχείς της TSH. 

Θυρεοτοξίκωση µπορεί επίσης να προκληθεί από υψηλά επίπεδα hCG σε µύλη κύηση, χοριοκαρκίνωµα 
και όγκους όρχεως. 

(10) Μεταστατικό λειτουργικό καρκίνωµα θυρεοειδούς είναι µία σπάνια νόσος θυρεοτοξίκωσης. 
(11) Η αµιωδαρόνη που χρησιµοποιείται για χρόνια θεραπεία σε καρδιακές αρρυθµίες, προκαλεί 

συµπτωµατικό υπερθυρεοειδισµό σε περίπου 2,5% των ασθενών. Επειδή υψηλά επίπεδα Τ4 και ελεύθερης Τ4 
είναι φυσιολογικά ευρήµατα σε ασθενείς που παίρνουν αµιωδαρόνη, θα πρέπει να διαπιστώνεται καταστολή της 
TSH (ευαίσθητη µέθοδος) µαζί µε πολύ υψηλή Τ4 (>20 µg/dL) ή T3 (>200 ng/dL). Η αντιµετώπιση περιλαµβάνει 
διακοπή των φαρµάκων, εάν είναι δυνατό, αλλά ο υπερθυρεοειδισµός υποχωρεί αργά. Ασθενείς µε κολπική 
µαρµαρυγή συνήθως απαιτούν αντιπηκτική αγωγή µε βαρφαρίνη και συχνή παρακολούθηση του INR, εφόσον και 
η µεθιµαζόλη και υπερθυρεοειδισµός ενισχύουν την υποπροθροµβιναιµία των αντιπηκτικών. Ο 
υπερθυρεοειδισµός αυξάνει τον καταβολισµό των εξαρτηµένων από τη βιταµίνη Κ παραγόντων πήξης, ενώ η 
µεθιµαζόλη ενισχύει τη δραστικότητα κατά της βιταµίνης Κ. Μεταβολές στα επίπεδα των θυρεοειδικών ορµονών 
µπορούν να µεταβάλλουν και το profil της πήξης. Η προπρανολόλη παρέχει συµπτωµατική ανακούφιση. Η 
µεθιµαζόλη χορηγείται αρχικά σε δόσεις 40-60mg/ηµέρα, χορηγείται per os, ενώ τα επίπεδα της ελεύθερης Τ4 και 
της TSH ελέγχονται τακτικά. η δόση µειώνεται στα 10mg/ηµέρα όταν η FT4 γίνει φυσιολογική ή η TSH αυξηθεί. 
Εάν η TSH παραµένει υψηλή, τότε προστίθεται προσεκτικά θυροξίνη. Η µεθιµαζόλη µπορεί να απαιτεί µήνες για 
να φθάσει σε ευθυρεοειδισµό και εποµένως 2 ηµέρες µετά τη χορήγηση µεθιµαζόλης προστίθεται ιωδιούχο 
νάτριο ή ιοπανοϊκό οξύ, 500mg/ηµέρα per os, για να αναστείλουν την περιφερική µετατροπή της Τ4 σε Τ3. Η 
θυρεοειδεκτοµή είναι απαραίτητη σε µερικούς ασθενείς. Η αντιµετώπιση µε ραδιενεργό ιώδιο είναι δυνατή για 
ασθενείς στους οποίους η πρόσληψη του ραδιενεργού ιωδίου είναι ικανοποιητική. 

 
Κλινικά ευρήµατα 

Α. Συµπτώµατα και σηµεία: Η θυρεοτοξίκωση προκαλεί ποικίλες και διαφορετικής έντασης 
εκδηλώσεις, ανάλογα µε την αιτία στην οποία οφείλεται. Οι ασθενείς είναι δυνατόν να παραπονούνται για 
νευρικότητα, υπερκινητικότητα, δυσανεξία θερµότητας, αυξηµένους ιδρώτες, κόπωση, αδυναµία, µεταβολές 
βάρους (συνήθως απώλεια). Πιθανόν να υπάρχουν έντονοι παλµοί ή στηθάγχη. Οι γυναίκες συχνά αναφέρουν 
διαταραχές εµµήνου ρύσεως. 

Υποκαλιαιµική περιοδική παράλυση συµβαίνει σε περίπου 15% των Ασιατών ή αρρένων Αµερικάνων µε 
θυρεοτοξίκωση. Συνήθως παρουσιάζεται απότοµα µε παράλυση (και λίγα θυρεοτοξικά συµπτώµατα), συχνά µετά 
από ενδοφλέβια χορήγηση δεξτρόζης, υδατανθράκων per os ή έντονης άσκησης. Οι κρίσεις διαρκούν 7-72 ώρες.  

Σηµεία θυρεοτοξίκωσης πιθανόν να περιλαµβάνουν έντονο βλέµµα και ανάσπαση του άνω βλεφάρου, 
ταχυκαρδία ή κολπική µαρµαρυγή, λεπτό συνεχή τρόµο δακτύλων, υγρό θερµό δέρµα, αυξηµένα 
αντανακλαστικά, λεπτές τρίχες, ονυχόλυση και (σπάνια) καρδιακή ανεπάρκεια. Χρόνια θυρεοτοξίκωση µπορεί να 
προκαλέσει οστεοπόρωση. Μερικές φορές µπορεί να εµφανισθούν πληκτροδακτυλία και οίδηµα των δακτύλων 
(ακροπαχία). Η νόσος Graves εµφανίζεται συνήθως µε επιπλέον εύρηµα τη βρογχοκήλη (συχνά µε φύσηµα). 

Οφθαλµοπάθεια είναι κλινικά εµφανής σε ποσοστό 20-40% των ασθενών µε νόσο Graves και συνήθως 
χαρακτηρίζεται από εκχυµώσεις, επιπεφυκίτιδα και ήπια πρόπτωση. Πιο σοβαρή είναι η λεµφοκυτταρική διήθηση 
των οφθαλµικών µυών, η οποία εµφανίζεται σε ποσοστό 5-10% και µπορεί να προκαλέσει εξόφθαλµο και µερικές 
φορές διπλωπία λόγω παγίδευσης των έξω οφθαλµικών µυών. Σε βαριές περιπτώσεις το οπτικό νεύρο µπορεί να 
συµπιέζεται. Σε ανεπαρκές κλείσιµο των βλεφάρων είναι δυνατόν να υπάρχει ξηρότητα του επιπεφυκότος. Οι 
µεταβολές στους οφθαλµούς µερικές φορές µπορεί να είναι ασύµµετρες ή µονόπλευρες. Η σοβαρότητα των 
οφθαλµικών εκδηλώσεων δεν σχετίζεται απόλυτα µε τη σοβαρότητα της θυρεοτοξίκωσης. Μερικοί ασθενείς µε 
οφθαλµοπάθεια Graves είναι κλινικά ευθυρεοειδικοί. 

∆ιπλωπία µπορεί επίσης να προκληθεί από συνυπάρχουσα οφθαλµική µυασθένεια gravis, η οποία είναι 
πιο συχνή στη νόσο Graves, συνήθως ήπια και συχνά µε εκλεκτική εµπλοκή των οφθαλµών. Τα επίπεδα των 
αντισωµάτων κατά του υποδοχέα της ακετυλοχολινεστεράσης (AchRAb) είναι αυξηµένα µόνο στο 36% αυτών 
των ασθενών, ενώ θύµωµα έχει βρεθεί στο 9%. 

«Μυξοίδηµα» δέρµατος, συνήθως στην προκνηµιαία περιοχή, εµφανίζεται σε περίπου 3% των ασθενών 
µε νόσο Graves και η υφή του θυµίζει φλοιό πορτοκαλιού. 

Β. Εργαστηριακή διάγνωση: Η Τ3, η Τ4,η δοκιµασία πρόσληψης από ρητίνη και η FT4 είναι συνήθως 
αυξηµένες. Μερικής φορές η Τ4 µπορεί να είναι φυσιολογική αλλά η Τ3 αυξηµένη. Με αξιόπιστη και ευαίσθητη 
µέθοδο προσδιορισµού, η TSH αποτελεί τον καλύτερο δείκτη της θυρεοτοξίκωσης. Η TSH είναι συνήθως 
κατεσταλµένη εκτός από τις πολύ σπάνιες περιπτώσεις της απρόσφορης έκκρισης της TSH από την υπόφυση. 



 32

Άλλα εργαστηριακά παθολογικά ευρήµατα περιλαµβάνουν υπερασβεστιαιµία, αυξηµένη αλκαλική φωσφατάση, 
αναιµία και µειωµένα κοκκιοκύτταρα. 

Τα επίπεδα των αντισωµάτων κατά των υποδοχέων της TSH (TSH-R Ab [stim]) είναι συνήθως υψηλά 
(80%), αλλά η µέτρηση των TSH-R Ab[stim] δεν είναι πάντα αναγκαία για τη διάγνωση. Αντιθυρεοσφαιρινικά 
και αντιµικροσωµιακά αντισώµατα είναι συνήθως αυξηµένα σε νόσο Graves. Τα ΑΝΑ και τα αντισώµατα κατά 
της διπλής έλικος του DNA είναι επίσης αυξηµένα χωρίς καµία ένδειξη ερυθηµατώδους λύκου ή άλλης νόσου 
του κολλαγόνου. 

Ασθενείς µε υποξεία θυρεοειδίτιδα συχνά έχουν αυξηµένη ταχύτητα καθιζήσεως. 
∆οκιµασία πρόσληψης ραδιενεργού ιωδίου και σπινθηρογράφηµα πραγµατοποιούνται συνήθως σε 

ασθενείς µε εγκατεστηµένη θυρεοτοξίκωση. Στη νόσο Graves και στο τοξικό αδένωµα, αλλά και σε άλλες 
καταστάσεις επίσης, παρατηρείται υψηλή πρόσληψη ιωδίου. Χαµηλή πρόσληψη ραδιενεργού ιωδίου είναι 
χαρακτηριστική στην υποξεία θυρεοειδίτιδα αλλά παρατηρείται και σε άλλες καταστάσεις. 

Γ. Απεικόνιση: Το MRI των οφθαλµικών κόγχων είναι η απεικονιστική µέθοδος επιλογής για την 
απεικόνιση της οφθαλµοπάθειας Graves που επηρεάζει τους έξω οφθαλµικούς µυς. Αξονική τοµογραφία και 
υπέρηχοι µπορούν επίσης να χρησιµοποιηθούν. Η απεικόνιση απαιτείται µόνο σε σοβαρές περιπτώσεις ή σε 
ευθυρεοειδικό εξόφθαλµο που πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί από κογχικούς όγκους ή άλλες παθολογικές 
καταστάσεις. 
 
∆ιαφορική διάγνωση 

Αληθής θυρεοτοξίκωση πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί από εκείνες τις καταστάσεις που αυξάνουν τα 
επίπεδα της θυροξίνης χωρίς να επηρεάζουν την κλινική κατάσταση. 

Ο υπερθυρεοειδισµός µπορεί να συγχέεται µε άγχος, νεύρωση ή µανία, αλλά σε αυτές τις περιπτώσεις ο 
θυρεοειδής δεν είναι µεγάλος και οι θυρεοειδικές λειτουργίες είναι συνήθως φυσιολογικές. ∆ιαγνωστικά 
προβλήµατα προκύπτουν σε ασθενείς µε οξεία ψυχική νόσο, από τους οποίους 30% έχουν υπερθυροξιναιµία 
χωρίς θυρεοτοξίκωση. Η TSH δεν είναι κατεσταλµένη, γεγονός που διακρίνει την ψυχιατρική διαταραχή από τον 
αληθή υπερθυρεοειδισµό. Τα επίπεδα της Τ4 επανέρχονται στα φυσιολογικά επίπεδα σταδιακά. 

Εξωγενής χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών θα παρουσιάσει τα ίδια εργαστηριακά ευρήµατα όπως η 
θυρεοειδίτιδα. Σπάνια, υποφυσιακός όγκος µπορεί να προκαλέσει την εικόνα της θυρεοτοξίκωσης µε υψηλά 
επίπεδα TSH. 

Μερικές καταστάσεις αυξηµένου µεταβολισµού χωρίς θυρεοτοξίκωση–όπως έντονη αναιµία, λευχαιµία, 
πολυκυτταραιµία και καρκίνος – σπάνια προκαλούν διαγνωστικό πρόβληµα. Το φαιοχρωµοκύτωµα συχνά 
συνδυάζεται µε αυξηµένο µεταβολισµό, ταχυκαρδία, απώλεια βάρους και έντονους ιδρώτες. Η µεγαλακρία 
µπορεί επίσης να προκαλέσει ταχυκαρδία και διόγκωση του θυρεοειδούς. Ο κατάλληλος εργαστηριακός έλεγχος 
εύκολα θα διαχωρίσει αυτές τις 2 καταστάσεις. 

Καρδιολογική πάθηση(π.χ. κολπική µαρµαρυγή, στηθάγχη), ανθεκτική στη θεραπεία, είναι ενδεικτική 
πιθανού λανθάνοντος υπερθυρεοειδισµού. Άλλες αιτίες οφθαλµοπληγίας (π.χ. βαριά µυασθένεια) και εξόφθαλµου 
(π.χ. όγκος οφθαλµικών κόγχων, ψευδοόγκοι) θα πρέπει επίσης να λαµβάνονται υπόψη στη διάγνωση. Η 
θυρεοτοξίκωση πρέπει να λαµβάνεται υπόψη στη διαφορική διάγνωση µυϊκής αδυναµίας και οστεοπόρωσης. 
Σακχαρώδης διαβήτης και νόσος Addison είναι δυνατόν να συνυπάρχουν µε θυρεοτοξίκωση. 
 
Επιπλοκές  

Στις καρδιολογικές επιπλοκές της θυρεοτοξίκωσης συµπεριλαµβάνεται και η κολπική µαρµαρυγή µε 
κοιλιακή ανταπόκριση η οποία είναι δύσκολο να ελεγχθεί. Επεισόδια περιοδικής παράλυσης προκαλούµενα από 
άσκηση ή υψηλή πρόσληψη υδατανθράκων και συνοδευόµενα από υποκαλιαιµία, µπορούν να επιπλέξουν τη 
θυρεοτοξίκωση σε Ασιάτες ή αυτόχθονες άρρενες Αµερικανούς. Υπερασβεστιαιµία, οστεοπόρωση και 
νεφρασβέστωση είναι πιθανόν να συµβούν. Άρρενες µε υποθυρεοειδισµό δυνατόν να παρουσιάσουν µειωµένη 
γενετήσια επιθυµία, ανικανότητα, µειωµένο αριθµό σπερµατοζωαρίων και γυναικοµαστία. 

Ασθενείς που έχουν «υποκλινικό υποθυρεοειδισµό» (κατεσταλµένη TSH αλλά φυσιολογική FT4 και 
κλινικά είναι ευθυρεοειδικοί) γενικά πηγαίνουν καλά µε τη θεραπεία. ∆εν έχει παρατηρηθεί επιτάχυνση της 
οστικής απώλειας. 
 
Θεραπεία 

Η θεραπευτική αγωγή που χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση της θυρεοτοξίκωσης ποικίλλει ανάλογα 
µε την αιτία, το βαθµό του υπερθυρεοειδισµού, την ηλικία του ασθενούς, την κλινική κατάσταση και την επιθυµία 
του ασθενούς. 

Α. Νόσος Graves: Η θεραπεία της νόσου Graves αποτελεί περισσότερο επιλογή µεθόδων παρά µέθοδο 
εκλογής: 

1. Προπρανολόλη–Η προπρανολόλη γενικά χρησιµοποιείται για συµπτωµατική ανακούφιση µέχρι να 
βελτιωθεί ο υπερθυρεοειδισµός, και ανακουφίζει αποτελεσµατικά από την ταχυκαρδία, τον τρόµο, την εφίδρωση 
και το άγχος που παρατηρούνται σε υπερθυρεοειδισµό κάθε αιτιολογίας. Αποτελεί την αρχική θεραπεία εκλογής 
σε θυρεοειδική κρίση. Η περιοδική παράλυση που παρατηρείται σε συνδυασµό µε τη θυρεοτοξίκωση 
αντιµετωπίζεται επίσης αποτελεσµατικά µε β-αναστολείς. ∆εν έχει δράση στην έκκριση των θυρεοειδικών 
ορµονών. Η θεραπεία αρχίζει συνήθως µε 10mg per os και αυξάνεται προοδευτικά µέχρις ότου επιτευχθεί µία 
ικανοποιητική απάντηση, συνήθως µε 20mg * 4 φορές την ηµέρα. Οι δόσεις είναι δυνατόν να φθάσουν και τα 
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80mg 4 φορές την ηµέρα. Η προπρανολόλη διατίθεται και σε µακράς διαρκείας παρασκευάσµατα που παρέχουν 
σταθερή ανακούφιση. 

2. Παράγωγα θεουρίας–Η µεθυµαζόλη ή η προπυλθειουρακίλη χρησιµοποιούνται γενικά σε νέους 
ενηλίκους ασθενείς ή ασθενείς µε ήπια θυρεοτοξίκωση, µικρή βρογχοκήλη ή όταν φοβούνται τα ραδιοισότοπα. Οι 
ηλικιωµένοι ασθενείς συνήθως απαντούν ιδιαίτερα καλά. Αυτά τα φάρµακα είναι επίσης  χρήσιµα για την 
προεγχειρητική προετοιµασία υπερθυρεοειδικών ασθενών και για την προετοιµασία ηλικιωµένων ασθενών που 
πρόκειται να λάβουν ραδιενεργό ιώδιο. Τα φάρµακα δεν καταστρέφουν µόνιµα το θυρεοειδή και έχουν µικρή 
πιθανότητα εµφάνισης υποθυρεοειδισµού µετά τη θεραπεία (σε σύγκριση µε το ραδιενεργό ιώδιο ή την 
εγχείρηση). ∆υστυχώς, υπάρχει υψηλή επίπτωση υποτροπής υπερθυρεοειδισµού (περίπου 50%) µετά από ένα ή 
περισσότερα χρόνια θεραπείας. Μεγαλύτερη και πιο µακροχρόνια ύφεση απαντάται σε ασθενείς µε µικρή 
βρογχοκήλη ή ήπιο υπερθυρεοειδισµό. Ασθενείς, στους οποίους τα αντισώµατα κατά της θυρεοσφαιρίνης και της 
υπεροξειδάσης παραµένουν υψηλά µετά από 2 χρόνια θεραπείας, αναφέρεται ότι έχουν µόνο 10% πιθανότητα 
υποτροπής. 

Η ακοκκιοκυτταραιµία είναι µια ασυνήθης αλλά σοβαρή επιπλοκή της θεραπείας µε θειουρίες, σε 0,1% 
των ασθενών που παίρνουν µεθιµαζόλη και σε περίπου 0,4% εκείνων που παίρνουν προπυλθειουρακίλη. Οι 
ασθενείς προειδοποιούνται ότι, εάν εµφανίσουν πόνο στο λαιµό ή πυρετό, θα πρέπει να σταµατήσουν το φάρµακο 
και να ελέγξουν τα λευκά αιµοσφαίρια. Η ακοκκιοκυτταραιµία είναι γενικά αναστρέψιµη και µπορεί να 
αντιµετωπισθεί µε filgastim (G-CSF). Περιοδικός έλεγχος των λευκών αιµοσφαιρίων έχει προταθεί από κάποιους 
κλινικούς, αλλά η έναρξη είναι συνήθως απότοµη. 

Άλλες συχνές ανεπιθύµητες ενέργειες των παραγώγων της θειουρίας, είναι ο κνησµός, η αλλεργική 
δερµατίτις, η ναυτία και η δυσπεψία. Τα αντιισταµινικά µπορούν να ελέγξουν τον ήπιο κνησµό χωρίς διακοπή της 
θεραπείας. Εφόσον τα δύο παράγωγα της θειουρίας είναι όµοια, ασθενείς που παρουσίασαν µια έντονη αλλεργική 
αντίδραση στο ένα, δεν θα πρέπει να λαµβάνουν και το άλλο.  

Μπορεί να εµφανισθεί πρωτοπαθής υποθυρεοειδισµός. Ο ασθενής µπορεί να γίνει κλινικά 
υποθυρεοειδικός για 2 εβδοµάδες ή και περισσότερο πριν από την αύξηση των επιπέδων της TSH,που είχαν 
κατασταλεί από τον προηγηθέντα υπερθυρεοειδισµό. Εποµένως, η µεταβολή της κατάστασης του θυρεοειδούς 
παρακολουθείται καλύτερα κλινικά και µε τα επίπεδα της ελεύθερης θυροξίνης. Εάν ο ασθενής παραµείνει 
υποθυρεοειδικός επί µακρόν συνήθως παρατηρείται ταχεία αύξηση του µεγέθους του θυρεοειδούς. Η βρογχοκήλη 
µπορεί να αυξηθεί πολύ σε µέγεθος αλλά συνήθως υποχωρεί µε χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών. 

α. Μεθιµαζόλη–Η µεθιµαζόλη έχει το πλεονέκτηµα της χορήγησης µικρότερων δόσεων και λιγότερων 
δισκίων από την προπυλθειουρακίλη, καθιστώντας τη θεραπεία πιο άνετη. Επίσης συνδυάζεται µε µικρότερη 
επίπτωση οξείας ηπατικής νέκρωσης. Σπάνιες περίεργες επιπλοκές στη µεθιµαζόλη περιλαµβάνουν ορονοσία, 
χολοστατικό ίκτερο, απώλεια γεύσης, αλωπεκία, νεφρωσικό σύνδροµο και υπογλυκαιµία. Η µεθιµαζόλη 
χορηγείται αρχικά σε δόσεις 30-60mg άπαξ ηµερησίως. Η δοσολογία συνήθως µειώνεται, καθώς οι εκδηλώσεις 
του υπερθυρεοειδισµού υποχωρούν και η ελεύθερη θυροξίνη επανέρχεται στα φυσιολογικά. 

β. Προπυλθειουρακίλη–Η προπυλθειουρακίλη έχει θεωρηθεί σαν φάρµακο εκλογής σε θηλασµό και 
κύηση, πιθανά διότι προκαλεί λιγότερα προβλήµατα στο νεογνό. Αναστέλλει την περιφερική µετατροπή της Τ4 σε 
Τ3 και έχει κάποια θεωρητικά πλεονεκτήµατα σε σχέση µε τη µεθιµαζόλη σε θυρεοειδική κρίση, αλλά αυτή η 
δράση δεν έχει αποδειχθεί να είναι κλινικά σηµαντική. Σπάνιες επιπλοκές στην προπυλθειουρακίλη 
περιλαµβάνουν αρθρίτιδα, ερυθηµατώδη λύκο, απλαστική αναιµία, θροµβοκυτοπενία και υποπροθροµβιναιµία. 
Οξεία ηπατίτιδα συµβαίνει σπάνια και αντιµετωπίζεται µε πρεδνιζόνη αλλά µπορεί να εξελιχθεί και σε ηπατική 
ανεπάρκεια. Η προπυλθειουρακίλη χορηγείται per os σε δόσεις 300-600mg ηµερησίως και σε 4 διαιρεµένες 
δόσεις. Οι δόσεις και η συχνότητα χορηγήσεων γενικά µειώνονται, καθώς τα συµπτώµατα του 
υπερθυρεοειδισµού υποχωρούν και τα επίπεδα της ελεύθερης θυροξίνης οµαλοποιούνται. Κατά την κύηση η δόση 
παραµένει κάτω από 200mg/ηµέρα σε σκοπό την αποφυγή βρογχοκήλης από υποθυρεοειδισµό στο νεογνό. 

3. Ιωδιούχες ακτινοσκιερές ουσίες–Αυτοί οι παράγοντες παρέχουν αποτελεσµατική θεραπεία για τη 
θυρεοτοξίκωση κάθε αιτιολογίας. Ιοπανοϊκό οξύ ή ιπωδιούχο νάτριο χορηγούνται per os σε δόση 500mg, δύο 
φορές ηµερησίως. Μέσα σε 24 ώρες τα επίπεδα της Τ3 µειώνονται, κατά µέσο όρο, κατά 62%. Σε ασθενείς µε 
νόσο Graves χορηγείται πρώτα η µεθιµαζόλη µε σκοπό να αναστείλει την οργανοποίηση του ιωδίου, ενώ την 
επόµενη ηµέρα, µπορούν να προστεθούν ιπωδιούχο νάτριο και ιοπανοϊκό οξύ. Οι ακτινοσκιερές ουσίες είναι 
ιδιαίτερα χρήσιµες σε ασθενείς που παρουσιάζουν έντονα συµπτώµατα θυρεοτοξίκωσης. Αποτελούν θεραπευτική 
εναλλακτική λύση σε ασθενείς µη ανεκτικούς στις θειουρίες και σε νεογνά µε θυρεοτοξίκωση(λόγω νόσου 
Graves της µητέρας). Χορηγήσεις για περιόδους 8 ή περισσοτέρων µηνών µπορούν να γίνουν, αλλά η 
αποτελεσµατικότητα, συνήθως, µειώνεται µε το χρόνο. Η πρόσληψη του ραδιενεργού ιωδίου πιθανά να είναι 
κατεσταλµένη κατά τη διάρκεια της θεραπείας, αλλά επανέρχεται στα προ θεραπείας επίπεδα σε 7 ηµέρες µετά τη 
διακοπή των φαρµάκων, επιτρέποντας τη χορήγηση 131Ι. 

4. Ραδιενεργό ιώδιο(131Ι)–Η χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου είναι µια εξαίρετη µέθοδος καταστροφής 
υπερλειτουργούντος θυρεοειδικού ιστού (είτε τοξικής βρογχοκήλης είτε τοξικού αδενώµατος). Το ραδιενεργό 
ιώδιο καταστρέφει τα κύτταρα στα οποία συγκεντρώνεται. Οι ασθενείς δεν διατρέχουν εµφανή κίνδυνο 
επακόλουθου καρκίνου θυρεοειδούς, λευχαιµίας, ή άλλης κακοήθειας. Παιδιά, των οποίων οι γονείς έλαβαν κατά 
το παρελθόν 131Ι, εµφανίζουν φυσιολογικά ποσοστά συγγενών ανωµαλιών. 

Ραδιενεργό ιώδιο δεν θα πρέπει να χορηγείται σε εγκύους επειδή η ακτινοβολία προκαλεί βλάβες στο 
έµβρυο. Πριν χορηγήσει κανείς 131Ι σε όλες τις γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας, πρέπει να πραγµατοποιεί ένα 
ευαίσθητο τεστ κυήσεως. 
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 Οι περισσότεροι ασθενείς µπορούν να λάβουν ραδιενεργό ιώδιο ενώ βρίσκονται υπό συµπτωµατική 
αγωγή µε προπρανολόλη, η οποία στη συνέχεια µειώνεται καθώς η υπερθυροξιναιµία υποχωρεί. Παρ’ όλα αυτά, 
µερικοί ασθενείς (µε στεφανιαία νόσο, ηλικιωµένοι ή µε σοβαρό υπερθυρεοειδισµό) γίνονται συνήθως 
ευθυρεοειδικοί µετά τη λήψη παραγώγων θειουρίας ενώ η δόση της προπρανολόλης µειώνεται. Εφόσον 
προθεραπεία µε προπυλθειουρακίλη αυξάνει τον κίνδυνο αποτυχίας του 131Ι από 3% (χωρίς προθεραπεία) σε 
23%, η θεραπεία µε παράγωγα θειουρίας διακόπτεται για 2 εβδοµάδες (εάν είναι δυνατόν) πριν από τη χορήγηση 
131Ι, ενώ χορηγείται και λίγο µεγαλύτερη δόση 131Ι. 

Μετά τη χορήγηση 131Ι για υπερθυρεοειδισµό, η οφθαλµοπάθεια Graves επιδεινώνεται στο 15% των 
ασθενών και δεν βελτιώνεται σε κανέναν, ενώ κατά τη διάρκεια θεραπείας µε µεθιµαζόλη, η οφθαλµοπάθεια 
επιδεινώνεται στο 3% και βελτιώνεται στο 2%. Μεταξύ ασθενών που έλαβαν επί 3 µήνες πρεδνιζόνη µετά από 
χορήγηση 131Ι, η προϋπάρχουσα οφθαλµοπάθεια, δεν επιδεινώθηκε σε κανένα, ενώ βελτιώθηκε στο 67%. 

Το κάπνισµα αυξάνει τον κίνδυνο υποτροπής της οφθαλµοπάθειας µετά από χορήγηση 131Ι και επίσης 
µειώνει την αποτελεσµατικότητα της πρεδνιζόνης. Εποµένως, σε ασθενείς που καπνίζουν συνιστάται έντονα να 
διακόψουν το κάπνισµα πριν από την αγωγή µε 131Ι. 

Η ελεύθερη Τ4,µερικές φορές, υποχωρεί µέσα σε δύο µήνες µετά τη χορήγηση 131Ι αλλά στη συνέχεια 
επανέρχεται σε θυρεοτοξικά επίπεδα, και σε αυτήν τη φάση η δοκιµασία πρόσληψης ραδιοϊωδίου είναι χαµηλή. 
Αυτό το φαινόµενο προκαλείται από την απελευθέρωση αποθηκευµένης ορµόνης από τα καταστραµµένα 
θυρεοειδικά κύτταρα και δεν αποδεικνύει αποτυχία θεραπείας. Πράγµατι, η ελεύθερη Τ4 στη συνέχεια πέφτει 
απότοµα σε υποθυρεοειδικά επίπεδα. 

Υπάρχει µεγάλη πιθανότητα εµφάνισης υποθυρεοειδισµού µετά από αρκετά χρόνια από τη χορήγηση 
του 131Ι ακόµα και όταν χορηγούνται µικρές δόσεις. Υποθυρεοειδισµός επίσης εµφανίζεται, αρκετά συχνά, µερικά 
χρόνια µετά χειρουργική ή φαρµακευτική αγωγή για νόσο Graves, ενώ µπορεί να είναι και αποτέλεσµα της 
φυσικής πορείας της νόσου. Η κλινική παρακολούθηση διά βίου είναι υποχρεωτική µε έλεγχο της FT4 και της 
TSH όταν ενδείκνυται. 

5. Εγχείρηση θυρεοειδούς–Η θυρεοειδεκτοµή, για νόσο Graves και τοξική οζώδη βρογχοκήλη, 
πραγµατοποιείται λιγότερο συχνά, καθώς η αγωγή µε ραδιενεργό ιώδιο έχει γίνει ευρέως αποδεκτή. Η εγχείρηση 
προτιµάται σε εγκύους όταν η θυρεοτοξίκωση δεν ελέγχεται µε χαµηλές δόσεις παραγώγων θειουρίας, σε 
ασθενείς µε ιδιαίτερα µεγάλους θυρεοειδείς και οποτεδήποτε υπάρχει σηµαντική πιθανότητα κακοήθειας. 

Οι ασθενείς συχνά καθίστανται ευθυρεοειδικοί προεγχειρητικά µε χορήγηση παραγώγων θειουρίας ή 
ιπωδιούχων. Προπρανολόλη χορηγείται προεγχειρητικά µέχρι να οµαλοποιηθεί η Τ3. Η αγγείωση του θυρεοειδούς 
µειώνεται προεγχειρητικά είτε µε ιπωδιούχο νάτριο είτε µε ιοπανοϊκό όξυ (500mg δις ηµερησίως επί 3 ηµέρες) ή 
µε ιωδιούχα σκευάσµατα (π.χ. διάλυµα Lugol, 2 ή 3 σταγόνες per os ηµερησίως για µερικές ηµέρες). Εάν ένας 
ασθενής υποβάλλεται σε εγχείρηση, ενώ είναι θυρεοτοξικός, προεγχειρητικά χορηγούνται µεγαλύτερες δόσεις 
προπρανολόλης, ώστε να µειώσουν µια πιθανή θυρεοειδική κρίση. 

Οι επιπλοκές περιλαµβάνουν πιθανή βλάβη του παλίνδροµου λαρυγγικού νεύρου που προκαλεί 
παράλυση της φωνητικής χορδής. Υποπαραθυρεοειδισµός είναι επίσης πιθανόν να συµβεί, γεγονός που σηµαίνει 
ότι θα πρέπει να ελέγχονται τα επίπεδα του ασβεστίου µετεγχειρητικά. Αυτές οι επιπλοκές είναι σπάνιες(<1%) 
όταν η εγχείρηση γίνεται από χειρούργο ειδικευµένο στον τράχηλο. Η θυρεοειδεκτοµή πρέπει να γίνεται σε 
εσωτερικούς ασθενείς οι οποίοι θα παραµένουν τουλάχιστον ένα βράδυ στο νοσοκοµείο. 

Β. Μονήρης τοξικός όζος: Ο υπερθυρεοειδισµός που προκαλείται από µονήρη τοξικό όζο πρέπει να 
αντιµετωπίζεται συµπτωµατικά µε προπρανολόλη όπως η νόσος Graves. Η τελική θεραπεία γίνεται µε αφαίρεση 
του όζου ή χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου. Σε ασθενείς κάτω των 40 ετών συνιστάται συνήθως χειρουργική 
επέµβαση. Οι ασθενείς καθίστανται ευθυρεοειδικοί προεγχειρητικά µε χορήγηση παραγώγων θειουρίας και 
ιωδίου, ιπωδιούχου νατρίου, ή ιοπανοϊκού  οξέος για αρκετές ηµέρες, όπως και στη νόσο Graves.  
Παροδικός µετεγχειρητικός υποθυρεοειδισµός αποκαθίστανται αυτόµατα. Μόνιµος υποθυρεοειδισµός συµβαίνει 
στο 14% των ασθενών µέχρι και 6 χρόνια µετά την επέµβαση. Σε ασθενείς άνω των 40 ετών, µε µονήρη τοξικό 
όζο, χορηγείται ραδιενεργό ιώδιο. Μόνιµος υποθυρεοειδισµός εµφανίζεται σε περίπου 1/3 των ασθενών µέχρι και 
8 χρόνια µετά τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου. Ο όζος παραµένει ψηλαφητός στους µισούς ασθενείς, ενώ είναι 
πιθανόν να αυξηθεί στο 10% των ασθενών µετά τη χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου. 

Γ. Τοξική πολυοζώδης βρογχοκήλη: Υπερθυρεοειδισµός που προκαλείται από µια τοξική πολυοζώδη 
βρογχοκήλη µπορεί επίσης να αντιµετωπισθεί συµπτωµατικά µε προπρανολόλη όπως και η νόσος Graves. Αυτή η 
διαταραχή συνήθως εµφανίζεται σε µεγαλύτερης ηλικίας άτοµα και έτσι σαν τελική θεραπεία επιλέγεται συνήθως 
το ραδιενεργό ιώδιο. Οι θειουρίες αναστρέφουν τον υπερθυρεοειδισµό, αλλά, µετά τη διακοπή τους, η υποτροπή 
τους φθάνει το 95%. Μεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς, οι οποίοι είναι έντονα θυρεοτοξικοί, καθίστανται 
ευθυρεοειδικοί µε µεθιµαζόλη η οποία διακόπτεται τουλάχιστον 3 ηµέρες προ της χορήγησης ραδιενεργού 
ιωδίου. Στο µεσοδιάστηµα, ο ασθενής ακολουθεί δίαιτα χαµηλής περιεκτικότητας σε ιώδιο και αυτό γίνεται για 
να αυξηθεί η πρόσληψη του ραδιενεργού ιωδίου από το θυρεοειδή, η οποία µπορεί να είναι σχετικά χαµηλή σε 
αυτή την κατάσταση (συγκριτικά µε τη νόσο Graves). Συνήθως απαιτούνται σχετικά χαµηλές δόσεις ραδιενεργοί 
ιωδίου. Υποτροπές θυρεοτοξίκωσης και υποθυρεοειδισµού είναι συχνές, και εποµένως οι ασθενείς πρέπει να 
παρακολουθούνται συχνά. Η επέµβαση, γενικά, συνιστάται όταν υπάρχουν συµπτώµατα πίεσης ή για αισθητικούς 
λόγους. Οι ασθενείς προετοιµάζονται για την επέµβαση όπως στη νόσο Graves. 

∆. Υποξεία θυρεοειδίτιδα: Ασθενείς µε υπερθυρεοειδισµό λόγω υποξείας θυρεοειδίτιδας 
αντιµετωπίζονται συµπτωµατικά µε προπρανολόλη. Ιπωδιούχο νάτριο ή ιοπανοϊκό οξύ, 500mg ηµερησίως, άµεσα 
αποκαθιστούν τα υψηλά επίπεδα της Τ3 αλλά συνεχίζονται για 15-60 ηµέρες µέχρι να οµαλοποιηθούν και τα 
επίπεδα της FT4. Η κατάσταση υποχωρεί αυτόµατα µέσα σε εβδοµάδες ή µήνες. Οι θειουρίες είναι 
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αναποτελεσµατικές εφόσον οι θυρεοειδικές ορµόνες είναι πρακτικά χαµηλές σε αυτή την κατάσταση. το 
ραδιενεργό ιώδιο είναι επίσης αναποτελεσµατικό, εφόσον η πρόσληψη ιωδίου από το θυρεοειδή είναι χαµηλή. 
Επειδή µετά την αρχική φλεγµονώδη φάση µπορεί να προκύψει παροδικός υποθυρεοειδισµός, οι ασθενείς θα 
πρέπει να παρακολουθούνται τακτικά, µε έλεγχο των επιπέδων ελεύθερης θυροξίνης όταν είναι αναγκαίο. Άµεση 
αντιµετώπιση του παροδικού υποθυρεοειδισµού µπορεί να µειώσει την επίπτωση των υποτροπών της 
θυρεοειδίτιδας. Ο πόνος µπορεί να αντιµετωπισθεί µε ασπιρίνη ή µε άλλα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη. 

Ε. Θυρεοειδίτιδα Hashimoto: Σπάνια, οι ασθενείς εµφανίζουν υπερθυρεοειδισµό ως αποτέλεσµα της 
απελευθέρωσης των θυρεοειδικών ορµονών κατά τη διάρκεια θυρεοειδίτιδος Hashimoto. Τα αντισώµατα κατά 
της υπεροξειδάσης και της θυρεοσφαιρίνης είναι υψηλά, αλλά η δοκιµασία πρόσληψης  είναι χαµηλή, 
διακρίνοντάς την έτσι από τη νόσο Graves. Είναι ιδιαίτερα συχνή σε γυναίκες κατά τη λοχεία, στις οποίες 
συνήθως είναι  παροδική. Η αντιµετώπιση γίνεται µε προπρανολόλη. Οι ασθενείς παρακολουθούνται προσεκτικά 
για την εξέλιξη του υποθυρεοειδισµού και αντιµετωπίζονται σύµφωνα µε την κατάσταση του θυρεοειδούς.  

ΣΤ. Αντιµετώπιση επιπλοκών: 
1. Οφθαλµοπάθεια Graves–O κίνδυνος «έξαρσης» της οφθαλµοπάθειας µετά από θεραπεία µε 131Ι σε 

υπερθυρεοειδισµό είναι περίπου 6% για µη καπνιστές και 23% για καπνιστές. Σε προοδευτικό εξόφθαλµο, πρέπει 
να χορηγείται άµεσα πρεδνιζόνη σε δόσεις 40-60mg/ ηµέρα και στη συνέχεια οι δόσεις να µειώνονται σταδιακά 
σε διάστηµα αρκετών εβδοµάδων. Όταν υπάρχει πίεση του οπτικού νεύρου χορηγούνται, αρχικά, υψηλές δόσεις 
πρεδνιζόνης, 80-120mg/ ηµέρα. Η πρεδνιζόνη ανακουφίζει τα οφθαλµικά συµπτώµατα στο 64% των µη 
καπνιστών, αλλά µόνο το 14% των καπνιστών απαντά καλά. Μια άλλη θεραπευτική αγωγή είναι η χορήγηση 
µικρών δόσεων ακτινοβολίας (συνολική δόση Gy σε κάθε οφθαλµικό βολβό, σε 2 εβδοµάδες) στους 
εξοφθάλµιους µυς αποφεύγοντας τον κερατοειδή και το φακό. Ενδοφλέβια χορήγηση ανοσοσφαιρινών 
(intravenous immune globulin–IGIV) σε δόσεις 1g/kg για 2 συνεχόµενες ηµέρες, και επανάληψη κάθε 3 
εβδοµάδες επί 3-4 µήνες, φαίνεται να έχει την ίδια αποτελεσµατικότητα µε την πρεδνιζόνη. Σε σοβαρές 
περιπτώσεις η χειρουργική αποσυµφόρηση των οφθαλµικών κόγχων µπορεί να διασώσει την όραση, αν και η 
διπλωπία συχνά επιµένει και µετεγχειρητικά. Γενικά προστατευτικά µέτρα περιλαµβάνουν γυαλιά για να 
προστατεύεται ο προπίπτων οφθαλµός και σφάλιση των βλεφάρων κατά τον ύπνο εάν υπάρχει πρόβληµα 
ξηρότητας του κερατοειδούς. Σταγόνες µεθυλοσελλουλόζης και γέλες(«τεχνητά δάκρυα») µπορούν επίσης να 
βοηθήσουν. Ταρσορραφή ή ακανθοπλαστική µπορούν να προστατεύσουν τον κερατοειδή και να βελτιώσουν την 
εµφάνιση. Ο υποθυρεοειδισµός και ο υπερθυρεοειδισµός πρέπει να αντιµετωπίζονται αµέσως. 

2. Καρδιολογικές επιπλοκές 
α. Κολπική ταχυκαρδία ή αίσθηµα παλµών είναι συνήθη σε θυρεοτοξίκωση. Η θεραπεία συνίσταται  

στην αντιµετώπιση της θυρεοτοξίκωσης. Ένας β-αναστολέας, όπως η προπρανολόλη χρησιµοποιείται προσωρινά, 
εκτός εάν υπάρχει µυοκαρδιοπάθεια. 

 β. Κολπική ταχυκαρδία είναι συχνή στη θυρεοτοξίκωση και µπορεί να αποτελεί και το κύριο σύµπτωµα. 
Ηλεκτρική ανάταξη είναι απίθανο να επαναφέρει την κολπική µαρµαρυγή σε φλεβοκοµβικό ρυθµό στους 
θυρεοτοξικούς ασθενείς. Αυτόµατη αποκατάσταση του φλεβοκοµβικού ρυθµού συµβαίνει συνήθως µε την 
επαναφορά στην ευθυρεοειδική κατάσταση αλλά η πιθανότητα αυτή µικραίνει µε την πρόοδο της ηλικίας. Ο 
υπερθυρεοειδισµός πρέπει να αντιµετωπίζεται θεραπευτικά. Άλλα φάρµακα που µπορεί να απαιτούνται είναι: 

(1) ∆ακτυλίτιδα, η οποία χρησιµοποιείται για να επιβραδύνει µια ταχεία κοιλιακή απάντηση σε 
θυρεοτοξική κολπική µαρµαρυγή και πρέπει να χορηγείται σε δόσεις µεγαλύτερες από τις φυσιολογικές, και λόγω 
της αυξηµένης κάθαρσης και λόγω των απαιτήσεων της αναστολής της αυξηµένης µεταφοράς νατρίου στην 
καρδιά. Οι δόσεις της θυροξίνης µειώνονται µε τη βελτίωση του υπερθυρεοειδισµού.  

 (2) β-αναστολείς, οι οποίοι επίσης µπορούν να µειώσουν τον κοιλιακό ρυθµό, αλλά πρέπει να 
χρησιµοποιούνται µε προσοχή–ιδιαίτερα σε ασθενείς µε καρδιοµεγαλία ή σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας–διότι η 
αρνητική ινότροπος δράση τους µπορεί να επιταχύνει τη συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Εποµένως, αρχικά 
θα πρέπει να γίνεται χορήγηση ενός β-αναστολέα βραχείας διάρκειας, όπως εσµολόλη ενδοφλέβια. Όταν 
χρησιµοποιείται β-αναστολέας, οι δόσεις δακτυλίτιδας θα πρέπει να µειώνονται. 

 (3) Αντιπηκτική αγωγή για την πρόληψη των αρτηριακών θροµβεµβολών σε κολπική µαρµαρυγή λόγω 
θυρεοτοξίκωσης, ενδείκνυται στις παρακάτω καταστάσεις: αύξηση του αριστερού κόλπου στο 
ηχοκαρδιογράφηµα, διαταραχή της λειτουργίας της αριστεράς καρδίας, πρόσφατη συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια, υπέρταση, υποτροπιάζουσα κολπική µαρµαρυγή ή ιστορικό προηγούµενων θροµβοεµβολών. Οι 
δόσεις βαρφαρίνης που απαιτούνται σε θυρεοτοξίκωση είναι µικρότερες από τις φυσιολογικές λόγω της 
αυξηµένης κάθαρσης των εξαρτώµενων από τη βιταµίνη Κ παραγόντων πήξεως. Ενώ ο υπερθυρεοειδισµός 
υποχωρεί, απαιτούνται συνήθως µεγαλύτερες δόσεις βαρφαρίνης. 

 γ. Καρδιακή ανεπάρκεια λόγω θυρεοτοξίκωσης µπορεί να προκληθεί από µεγάλη ταχυκαρδία, 
µυοκαρδιοπάθεια ή και τα δύο. Και στις δύο περιπτώσεις απαιτείται πολύ επιθετική αντιµετώπιση. Ταχυκαρδία 
οφειλόµενη σε κολπική µαρµαρυγή αντιµετωπίζεται µε δακτυλίτιδα όπως ανωτέρω. Συνήθως απαιτείται και 
φουροσεµίδη ενδοφλεβίως. Εάν η ταχυκαρδία είναι η µόνη της αιτία καρδιακής ανεπάρκειας, τότε χορηγούνται 
µε παροχή β-αναστολείς. 

Θυρεοτοξική διατατική µυοκαρδιοπάθεια προκαλείται από άµεση τοξική επίδραση, επί µακρόν, των 
θυρεοειδικών ορµονών και µπορεί να συµβεί σε κάθε ηλικία. Οι β-αναστολείς και οι αναστολείς διαύλων 
ασβεστίου αποφεύγονται. Επείγουσα αντιµετώπιση µπορεί να περιλαµβάνει µείωση του µεταφορτίου, διουρητικά, 
δακτυλίτιδα, και άλλα ινότροπα φάρµακα, ενώ ο ασθενής καθίσταται προοδευτικά ευθυρεοειδικός. 

δ. Λανθάνων υπερθυρεοειδισµός µπορεί να εµφανισθεί µε προκάρδιο άλγος. Η θεραπεία κατευθύνεται 
και στην αντιµετώπιση του υπερθυρεοειδισµού και στην αντιµετώπιση της στηθάγχης. Αγγειοπλαστική 
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στεφανιαίων ή τοποθέτηση µοσχευµάτων (by pass) συχνά µπορεί να αποφευχθούν εάν γίνει άµεση διάγνωση και 
αντιµετώπιση. 

3. Θυρεοειδική κρίση ή “storm”–Αυτή η διαταραχή είναι σπάνια σήµερα, αποτελεί ακραία µορφή 
θυρεοτοξίκωσης που µπορεί να εµφανισθεί σε στρεσσογόνο νόσηµα, εγχείρηση θυρεοειδούς ή χορήγηση 
ραδιενεργού ιωδίου, και εκδηλώνεται µε έντονο παραλήρηµα, έντονη ταχυκαρδία, εµέτους, διάρροια, αφυδάτωση 
και σε πολλές περιπτώσεις πολύ υψηλό πυρετό. Η θνητότης είναι µεγάλη. 

Χορηγείται ένα παράγωγο θειουρίας (π.χ. προπυλθειουρακίλη, 150-200mg κάθε 6 ώρες ή µεθιµαζόλη, 
15-20mg κάθε 6 ώρες). Ιώδιο χορηγείται 1 ώρα αργότερα υπό µορφή διαλύµατος lugol (10 σταγόνες 3 φορές την 
ηµέρα, per os) ή υπό µορφή ιωδιούχου νατρίου (1gr IV αργά). Ιπωδιούχο νάτριο (500mg/ ηµέρα per os) µπορεί να 
είναι χρήσιµο εάν ξεκινήσει 1 ώρα µετά την πρώτη δόση της θειουρίας. Η προπρανολόλη χορηγείται(προσεκτικά 
σε υπάρχουσα καρδιακή ανεπάρκεια) σε δόσεις 0,5-2 mg IV κάθε 4 ώρες ή 20-120 mg per os κάθε 6 ώρες. 
Υδροκορτιζόνη συνήθως χορηγείται σε δόσεις 50mg κάθε 6 ώρες, µε ταχεία µείωση της δοσολογίας ανάλογα µε 
τη βελτίωση της κλινικής κατάστασης. Η ασπιρίνη αποφεύγεται εφόσον παρεκτοπίζει την Τ4 από την TBG, 
αυξάνοντας έτσι τα επίπεδα της ελεύθερης Τ4. Η οριστική θεραπεία µε 131Ι ή εγχείρηση καθυστερεί µέχρις ότου ο 
ασθενής να γίνει ευθυρεοειδικός. 

4. Υπερθυρεοειδισµός και κύηση–Η συχνότης του υπερθυρεοειδισµού στην κύηση–πιο συχνά λόγω 
νόσου Graves–είναι περίπου 0,2%. Η διάγνωση είναι δύσκολη εφόσον η φυσιολογική κύηση µπορεί να 
συνοδεύεται από ταχυκαρδία, θερµό δέρµα, δυσανεξία θερµότητας, αυξηµένη εφίδρωση και ψηλαφητό 
θυρεοειδή. Ο εργαστηριακός έλεγχος βοηθάει: η FT4 είναι σαφώς αυξηµένη, ενώ η TSH  είναι κατεσταλµένη. 
Παρόλα αυτά φαινοµενική έλλειψη πλήρους καταστολής της TSH µπορεί να οφείλεται στην ψευδή αναγνώριση 
της hCG ως TSH από µερικές µεθόδους προσδιορισµού. Παρόλο που συνολική Τ4 είναι υψηλή στις περισσότερες 
εγκύους, για τη διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού λαµβάνονται υπόψη τιµές µόνο πάνω από 20µg/dL. Η 
πρόσληψη Τ3 από ρητίνη, η οποία είναι χαµηλή σε φυσιολογική κύηση λόγω της υψηλής TBG, είναι φυσιολογική 
ή υψηλή σε θυρεοτοξίκωση. Η κύηση µπορεί να έχει ευεργετική επίδραση σε θυρεοτοξίκωση Graves, µε µείωση 
των αντισωµάτων και µείωση της FT4 µε την πρόοδο της κύησης. Παρόλα αυτά, υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος 
θυρεοειδικής κρίσης, προεκλαµψίας–εκλαµψίας, συµφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, πρόωρου τοκετού και 
αποκόλλησης του πλακούντα. Τα νεογνά παρουσιάζουν αυξηµένο κίνδυνο ενδοµήτριας καθυστέρησης της 
ανάπτυξης, προωρότητας και παροδικής θυρεοτοξίκωσης από διαπλακουντιακή µεταφορά TSH-R Ab[stim]. Οι 
έγκυες µε υπερθυρεοειδισµό αντιµετωπίζονται µε µεθιµαζόλη ή προπυλθειουρακίλη, στην µικρότερη δυνατή 
δοσολογία, ώστε να έχουν ένα ελαφρύ υπερθυρεοειδισµό, ο οποίος είναι συνήθως καλά ανεκτός. Τα φάρµακα 
διαπερνούν τον πλακούντα και, σπάνια, µπορούν να προκαλέσουν υπερέκκριση TSH και βρογχοκήλης στο 
έµβρυο. Χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών στη µητέρα δεν προλαµβάνει τον υποθυρεοειδισµό στο έµβρυο, 
επειδή η Τ4 και η Τ3 δεν περνούν ελεύθερα τον πλακούντα. Εµβρυικός υποθυρεοειδισµός είναι σπάνιος εάν ο 
υποθυρεοειδισµός της µητέρας ελέγχεται µε µικρές ηµερήσιες δόσεις προπυλθειουρακίλης(50-150mg/ηµέρα) ή 
µεθιµαζόλης (5-15mg/ηµέρα). Η θυρεοειδεκτοµή συνιστάται σε γυναίκες αλλεργικές ή ανθεκτικές στα 
αντιθυρεοειδικά φάρµακα(συνήθως λόγω µη συµµόρφωσης)ή όταν έχουν πολύ µεγάλο θυρεοειδή. 

Επειδή µόνο πολύ µικρά ποσά προπυλθειουρακίλης µεταφέρονται στο µητρικό γάλα, ο θηλασµός είναι 
µάλλον ασφαλής. Αυτό δεν συµβαίνει µε τη µεθιµαζόλη η οποία ανιχνεύεται σε µεγαλύτερες συγκεντρώσεις στο 
γάλα. 

5. ∆ερµατοπάθεια–Αποτελεί ασυνήθη επιπλοκή της νόσου Graves και συνίσταται σε ανώµαλη πάχυνση 
του δέρµατος λόγω εναπόθεσης γλυκοζαµινογλυκανών. Είναι γνωστή σαν «προκνηµιαίο µυξοίδηµα» λόγω του 
ότι συνήθως εµφανίζεται στην πρόσθια επιφάνεια της κνήµης ενώ µερικές φορές επεκτείνεται και στη ράχη του 
άκρου ποδός. Η θεραπευτική αγωγή συνίσταται στην εφαρµογή γλυκοκορτικοειδών τοπικά(π.χ. φθοριοκινολόνη) 
και ελαστική περίδεση κατά τη νύκτα.  
 
Πρόγνωση 

Η νόσος Graves µπορεί να υποχωρήσει αυτόµατα και ακόµα να καταλήξει και σε υποθυρεοειδισµό. 
Συνήθως όµως επιδεινώνεται. Οι οφθαλµικές, καρδιολογικές και ψυχολογικές επιπλοκές είναι συνήθως πιο 
σοβαρές από τη χρόνια φθορά των ιστών και µπορεί να καταστούν µη αναστρέψιµες ακόµα και µετά τη θεραπεία. 
Μόνιµος υποπαραθυρεοειδισµός και παράλυση φωνητικής χορδής αποτελούν τους κινδύνους της 
θυρεοειδεκτοµής. Υποτροπές είναι συχνές µετά από θεραπεία µε παράγωγα θειουρίας αλλά συµβαίνουν επίσης 
και µετά χαµηλές δόσεις 131Ι ή υφολική θυρεοειδεκτοµή. Με επαρκή θεραπεία και µακροχρόνια παρακολούθηση 
τα αποτελέσµατα είναι συνήθως καλά. Παρόλα αυτά, παρά τη θεραπευτική αντιµετώπιση του υπερθυρεοειδισµού, 
µακροχρόνια, οι γυναίκες έχουν αυξηµένο κίνδυνο να πεθάνουν από πάθηση του θυρεοειδούς, καρδιαγγειακή 
νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο και κάταγµα µηριαίου. Υπερθυρεοειδισµός είναι συχνός µετά τη θεραπεία και µπορεί 
να εµφανιστεί µέσα σε λίγους µήνες ή σε µερικά χρόνια µετά τη θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο ή την υφολική 
θυρεοειδεκτοµή. Ο κακοήθης εξόφθαλµος έχει κακή πρόγνωση εκτός εάν αντιµετωπισθεί επιθετικά (2).  

 

 

 



 37

5.6. ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΤΙ∆Α 
 
Κύρια σηµεία για τη διάγνωση 

• ∆ιόγκωση θυρεοειδούς η οποία συχνά προκαλεί πιεστικά φαινόµενα στην οξεία ή την υποξεία µορφή, 
ανώδυνη διόγκωση σε χρόνια µορφή. 

• Οι δοκιµασίες του θυρεοειδούς ποικίλουν. 
• Τα αντιθυρεοειδικά αντισώµατα του ορού είναι συχνά θετικά. 

 
Γενικά στοιχεία 

Η θυρεοειδίτιδα µπορεί να ταξινοµηθεί σε (1) χρόνια λεµφοκυτταρική («Hashimoto») θυρεοειδίτιδα 
αυτοάνοση αιτιολογίας, (2) υποξεία θυρεοειδίτιδα, (3) πυώδη θυρεοειδίτιδα και (4) θυρεοειδίτιδα Riedel. 
 
Κλινικά ευρήµατα 

 Α. Συµπτώµατα και σηµεία : 
1. Θυρεοειδίτιδα Hashimoto–Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto–καλείται επίσης και χρόνια λεµφοκυτταρική 

θυρεοειδίτιδα–είναι η πιο συχνή µορφή θυρεοειδίτιδας και ίσως η πιο συχνή διαταραχή του θυρεοειδούς στις 
ΗΠΑ. Είναι συνήθως οικογενής και είναι 6 φορές πιο συχνή σε γυναίκες παρά σε άνδρες. Η συχνότητα έχει 
αυξηθεί µετά τον εµπλουτισµό των τροφών µε ιώδιο. Μερικά φάρµακα (αµιωδαρόνη, α-ιντερφερόνη, 
ιντερλευκίνη-2, G-CSF), συχνά επάγουν θυρεοειδικά αυτοαντισώµατα. 

Ο θυρεοειδής είναι συνήθως διάχυτα αυξηµένος, σταθερός µε µικροπολυοζώδη υφή. Μπορεί όµως να 
είναι αυξηµένος µόνο ο ένας λοβός, δηµιουργώντας υποψίες για νεόπλασµα. Παρόλο, που οι ασθενείς 
παραπονούνται για σφίξιµο «στο λαιµό», πόνος και ευαισθησία συνήθως δεν υπάρχουν. Σε ποσοστό 10% 
περίπου, ιδιαίτερα σε µεγαλύτερης ηλικίας γυναίκες, ο θυρεοειδής είναι µικρός, µε ινώδη υφή.  

Η θυρεοειδίτιδα συχνά εξελίσσεται σε υποθυρεοειδισµό που συνήθως είναι µόνιµος, ενώ υποχωρεί σε 
λιγότερες από το 5% των περιπτώσεων. Σπανιότερα, η θυρεοειδίτιδα προκαλεί οξεία καταστροφή του 
θυρεοειδικού ιστού και απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορµονών προκαλώντας θυρεοτοξίκωση. Σπάνια, ένας 
θυρεοειδής που υπολειτουργεί µπορεί να υπερλειτουργήσει λόγω εµφάνισης συνυπάρχουσας νόσου Graves.  

Συστηµατικές εκδηλώσεις της θυρεοειδίτιδας Hashimoto σχετίζονται κυρίως µε τα επίπεδα των 
θυρεοειδικών ορµονών. Όµως, η κατάθλιψη και η χρόνια κόπωση είναι τα πιο κοινά συµπτώµατα σε αυτούς τους 
ασθενείς, ακόµα και µετά τη διόρθωση του υποθυρεοειδισµού. Περίπου 1/3 των ασθενών µε θυρεοειδίτιδα 
Hashimoto έχουν ήπια ξηροστοµία ή ξηροφθαλµία (ξηρά κερατοεπιπεφυκίτιδα) αυτοάνοσης αιτιολογίας και 
σχετίζονται µε το σύνδροµο Sjοgren. Η θυρεοειδίτιδα µπορεί να συνδυάζεται µε µυασθένεια gravis, ήπιας 
συνήθως βαρύτητας κατά την οποία επηρεάζονται κυρίως οι εξοφθάλµιοι µύες ενώ η πιθανότητα ανιχνεύσιµων 
αντισωµάτων κατά των υποδοχέων της ακετυλοχολινεστεράσης ή νόσου του θύµου είναι µικρή.  

Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto συνδυάζεται µερικές φορές µε επινεφριδική ανεπάρκεια (σύνδροµο Schmidt) 
και ανεπάρκεια άλλων ενδοκρινών αδένων σαν µέρος του συνδρόµου της αυτοάνοσης πολυενδοκρινοπάθειας. Η 
θυρεοειδίτις είναι επίσης πιο συχνή σε ασθενείς µε άλλες αυτοάνοσες καταστάσεις, όπως φλεγµονώδη νόσο του 
εντέρου ή κοιλιοκάκη (10%). Γυναίκες µε γοναδική δυσγενεσία (σύνδροµο Turner) έχουν 15% πιθανότητα 
εµφάνισης σοβαρής θυρεοειδικής δυσλειτουργίας περί την ηλικία των 40 ετών. Η θυρεοειδίτις είναι επίσης συχνή 
σε ασθενείς µε ηπατίτιδα C και κατά τη διάρκεια θεραπείας µε αµιωδαρόνη ή κυτοκίνες (π.χ. ιντερφερόνη-α, 
ιντερφερόνη-β, ιντερλευκίνη-2).  

Ασθενείς µε κλινικά εµφανή νόσο συνήθως έχουν αυξηµένα επίπεδα αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων 
κατά της υπεροξειδάσης (95%) ή της θυρεοσφαιρίνης (60%). 

Υποκλινική θυρεοειδίτιδα είναι πολύ συνηθισµένη. Σε µία µελέτη αυτοψιών βρέθηκε ότι 40% των 
γυναικών και 20% των ανδρών έχουν εστιακή θυρεοειδίτιδα. Χαµηλά επίπεδα αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων 
βρίσκονται στο 13% των γυναικών και στο 3% των ανδρών. Παρόλα αυτά, µόνο 1% του πληθυσµού έχει τίτλο 
αντισωµάτων µεγαλύτερο από 1:6400.  

Η θυρεοειδίτιδα της λοχείας είναι µια µορφή αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας που εµφανίζεται αµέσως µετά 
των τοκετό και συνοδεύεται από παροδικό υποθυρεοειδισµό. Στις περισσότερες περιπτώσεις η φυσιολογική 
λειτουργία αποκαθίσταται.  

2. Υποξεία θυρεοειδίτιδα–Αποτελεί αρκετά συχνή διαταραχή–καλείται και θυρεοειδίτιδα de Quervain, 
κοκκιωµατώδης θυρεοειδίτιδα και γιγαντοκυτταρική θυρεοειδίτιδα–η οποία χαρακτηρίζεται από απότοµη και 
συνήθως επώδυνη διόγκωση του θυρεοειδούς, συνοδευόµενη από δυσφαγία. Ο πόνος αντανακλά στα ώτα. Εάν 
δεν υπάρχει πόνος καλείται «σιωπηλή θυρεοειδίτιδα». Τα συµπτώµατα µπορούν να επιµένουν για εβδοµάδες ή 
µήνες και να συνδυάζονται µε σηµεία θυρεοτοξίκωσης ή κακουχίας. Συνήθως προσβάλλονται νεαρές και µέσης 
ηλικίας γυναίκες. Ως αιτία έχει ενοχοποιηθεί η ιογενείς φλεγµονή. Η ταχύτητα καθίζησης των ερυθρών είναι 
σηµαντικά αυξηµένη και τα αντιθυρεοειδικά αντισώµατα χαµηλά, γεγονός που βοηθάει στη διαφοροδιάγνωση 
αυτής της µορφής θυρεοειδίτιδας από τις άλλες. Η πρόσληψη του ραδιενεργού ιωδίου είναι χαµηλή, σε αντίθεση 
µε τη νόσο Graves. Σε βιοψία µε FNA, η οποία συνήθως δεν χρειάζεται, βρίσκονται χαρακτηριστικά πολυπύρηνα 
γιγαντοκύτταρα. 

3. Πυώδης θυρεοειδίτιδα–Η πυώδης θυρεοειδίτιδα είναι µια σπάνια πάθηση που προκαλεί έντονο πόνο, 
ευαισθησία, ερυθρότητα και κλυδασµό στην περιοχή του θυρεοειδούς. Προκαλείται από πυογόνους, 
οργανισµούς, συνήθως κατά την πορεία συστηµατικών φλεγµονών. 
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4. Θυρεοειδίτιδα Riedel–Η θυρεοειδίτιδα Riedel καλείται επίσης και διηθητική ινώδης θυρεοειδίτιδα, 
Riedel’s struma, ξυλώδης θυρεοειδίτιδα και διηθητική θυρεοειδίτιδα. Συνήθως προκαλεί υποθυρεοειδισµό αλλά 
µπορεί να προκαλέσει και υποπαραθυρεοειδισµό. Είναι η πιο σπάνια µορφή θυρεοειδίτιδας και απαντάται πιο 
συχνά σε γυναίκες µέσης ή µεγαλύτερης ηλικίας. Η διόγκωση είναι συχνά ασύµµετρη και ο αδένας είναι ξυλώδης 
και προσφύεται στερρά στον τράχηλο προκαλώντας συµπτώµατα πίεσης και διήθησης, όπως δυσφαγία, δύσπνοια, 
πόνο και βράγχος φωνής. Αποτελεί συνήθως µία εκδήλωση ενός πολυεστιακού συστηµατικού συνδρόµου ίνωσης, 
µε προεξάρχονται τα στοιχεία από τον πρόσθιο τράχηλο. Σχετικές καταστάσεις περιλαµβάνουν οπισθοστερναϊκή 
ίνωση, µεσοστερνική ίνωση, σκληρυντική τραχηλίτιδα, υποαµφιβληστροειδική σκλήρυνση και σκλήρυνση του 
χοληδόχου πόρου. Απαντάει σε θεραπεία µε ταµοξιφαίνη. 

Β. Εργαστηριακά ευρήµατα: Η Τ4 και η πρόσληψη Τ3 από ρητίνη είναι συνήθως σηµαντικά αυξηµένες 
στην οξεία και στην υποξεία θυρεοειδίτιδα και φυσιολογικές ή χαµηλές στις χρόνιες µορφές. Η πρόσληψη 
ραδιενεργού ιωδίου είναι χαρακτηριστικά πολύ χαµηλή στην αρχική υπερθυρεοειδική φάση της υποξείας 
θυρεοειδίτιδας . µπορεί να είναι υψηλή, σε συνδυασµό µε ανοµοιογένεια στο σπινθηρογράφηµα, σε χρόνια 
θυρεοειδίτιδα µε διόγκωση του θυρεοειδούς και χαµηλή στη θυρεοειδίτιδα Riedel. Αντιθυρεοειδικά αντισώµατα 
βρίσκονται πιο συχνά στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto αλλά και σε άλλες θυρεοειδίτιδες. Η TSH βρίσκεται 
αυξηµένη όταν οι θυρεοειδικές ορµόνες δεν εκκρίνονται σε επαρκή ποσά από το θυρεοειδή. 
 
Επιπλοκές  

Στην πυώδη θυρεοειδίτιδα µπορεί να συµβεί κάθε επιπλοκή µίας φλεγµονής, ενώ η υποξεία και οι 
χρόνιες µορφές της νόσου επιπλέκονται από τα συµπτώµατα της πιέσεως στον τράχηλο: δύσπνοια και, στη 
θυρεοειδίτιδα Riedel, παράλυση της φωνητικής χορδής. Η θυρεοειδίτις Hashimoto µπορεί να οδηγήσει σε 
υποθυρεοειδισµό ή παροδική θυρεοτοξίκωση. Μερικές φορές µπορεί να αναπτυχθεί νόσος Graves. Καρκίνος ή 
λέµφωµα µπορούν να συνδυάζονται µε χρόνια θυρεοειδίτιδα και πρέπει να λαµβάνονται υπόψη στη διάγνωση 
ασύµµετρων ανώδυνων διογκώσεων που παραµένουν µετά την αγωγή. Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto µπορεί να 
συνδυάζεται µε νόσο Addison, υποπαραθυρεοειδισµό, σακχαρώδη διαβήτη, κακοήθη αναιµία Biemer, χολική, 
κίρρωση, λεύκη και άλλες αυτοάνοσες καταστάσεις. 
 
∆ιαφορική διάγνωση 

Η θυρεοειδίτιδα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη στη διαφορική διάγνωση όλων των τύπων βρογχοκήλης, 
ειδικότερα εάν η διόγκωση είναι ταχεία. Η πολύ χαµηλή πρόσληψη ραδιενεργού ιωδίου στην υποξεία 
θυρεοειδίτιδα µαζί µε χαµηλά επίπεδα Τ4 και Τ3 είναι ενδεικτικά. Η χρόνια θυρεοειδίτιδα, ειδικότερα εάν η 
διόγκωση είναι ασύµµετρη και εάν υπάρχει πίεση στους παρακείµενους ιστούς, µπορεί να µοιάζει µε καρκίνο, αν 
και οι 2 παθολογικές καταστάσεις µπορούν να συνυπάρχουν. Η υποξεία και η πυώδης θυρεοειδίτιδα µπορούν να 
µοιάζουν µε οποιαδήποτε φλεγµονώδη διαδικασία στον τράχηλο ή σε παρακείµενες περιοχές. Τα αντιθυρεοειδικά 
αντισώµατα βοηθούν στη διάγνωση της χρόνιας λεµφοκυτταρικής (Hashimoto) θυρεοειδίτιδας, αλλά δεν είναι 
ειδικά και µπορεί να είναι θετικά και σε ασθενείς µε βρογχοκήλη, καρκίνο και θυρεοτοξίκωση – παρόλο που οι 
τίτλοι είναι συνήθως υψηλότεροι στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto. Για τη διάγνωση µπορεί να απαιτηθεί και βιοψία.  
 
Θεραπεία 

Α. Πυώδης θυρεοειδίτιδα: Η θεραπεία γίνεται µε αντιβιοτικά και µε χειρουργική παροχέτευση όταν 
υπάρχει κλυδασµός. 

Β. υποξεία θυρεοειδίτιδα: Όλη η θεραπεία είναι εµπειρική και πρέπει να συνεχίζεται για µερικές 
εβδοµάδες. Η υποτροπή είναι συνήθης. Η θεραπεία εκλογής είναι η ασπιρίνη, η οποία ανακουφίζει από το πόνο 
και τη φλεγµονή. τα θυρεοτοξικά συµπτώµατα αντιµετωπίζονται µε προπρανολόλη, 10-40 mgr κάθε 6 ώρες. 
Παροδικός υποθυρεοειδισµός, εάν δίνει συµπτώµατα αντιµετωπίζεται µε θυροξίνη (0,05-0,1 mgr/ ηµέρα).  

Γ. θυρεοειδίτιδα Hashimoto: Λεβοθυροξίνη θα πρέπει να χορηγείται στις συνήθης δόσεις (0,05-0,2 
mgr/ηµέρα) εάν υπάρχει υποθυρεοειδισµός ή µεγάλη βρογχοκήλη. Εάν ο θυρεοειδής είναι µόνον ελαφρά 
διογκωµένος και ο ασθενής ευθυρεοειδικός (µε φυσιολογική TSH), η κλινική εικόνα είναι φυσιολογική, εφόσον ο 
υποθυρεοειδισµός µπορεί να εµφανιστεί αργότερα – συχνά και µετά από χρόνια.  

∆. Θυρεοειδίτιδα Riedel: Η θεραπεία εκλογής για τη διηθητική ινώδη θυρεοειδίτιδα, όπως και για τις 
σχετικές καταστάσεις, είναι η ταµοξιφαίνη per os, η οποία προκαλεί εντυπωσιακή, µερική ή ολική υποστροφή 
στους περισσότερους ασθενείς εντός 3-6 µηνών. Η θεραπεία µε ταµοξιφαίνη πρέπει να συνεχιστεί επί έτη. Ο 
τρόπος δράσης φαίνεται να είναι άσχετος µε την αντιοιστρογονική δράση. Στη θεραπεία µπορούν να προστεθούν 
και γλυκοκορτικοειδή, για µικρό χρονικό διάστηµα, για µερική ανακούφιση από τον πόνο και από τα πιεστικά 
συµπτώµατα. Η χειρουργική αποσυµπίεση συνήθως αποτυγχάνει να ανακουφίσει µόνιµα από τα πιεστικά 
συµπτώµατα αλλά, επιπλέον, η χειρουργική επέµβαση είναι δύσκολη λόγω των πυκνών ινωδών προσφύσεων, 
καθιστώντας τις µετεγχειρητικές επιπλοκές πολύ πιθανές.  
 
Πρόγνωση 

Η πορεία αυτής της οµάδας νόσων ποικίλει αρκετά. Αυτόµατες υφέσεις και εξάρσεις είναι συνήθεις στην 
υποξεία θυρεοειδίτιδα και η θεραπεία δεν είναι εξειδικευµένη. Η εξέλιξη της νόσου µπορεί να παρατείνεται επί 
µήνες. Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto περιστασιακά συνδυάζεται µε άλλες αυτοάνοσες παθήσεις (σακχαρώδη 
διαβήτη, νόσο Addison, αναιµία Biemer κλπ.). Γενικά όµως ασθενείς µε θυρεοειδίτιδα Hashimoto έχουν 
εξαιρετική πρόγνωση, εφόσον η κατάσταση είτε παραµένει σταθερή επί έτη είτα εξελίσσεται αργά σε 
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υποθυρεοειδισµό, ο οποίος αντιµετωπίζεται εύκολα. Η θυρεοειδίτιδα της λοχείας συνήθως υποχωρεί και η 
φυσιολογική λειτουργία αποκαθίσταται.      

6. ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΕΛΕΓΧΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 
 

Οι πιο συχνά χρησιµοποιούµενοι έλεγχοι στην κλινική πράξη είναι ο ραδιοανοσολογικός προσδιορισµός 
της TSH και της «ελεύθερης» θυροξίνης (FΤ4). Ο προσδιορισµός της FT4 έχει υποκαταστήσει σε µεγάλο βαθµό 
τις µετρήσεις ολικής θυροξίνης (Τ4), την πρόσληψη Τ3 από ρητίνη (RT3 U), και το δείκτη ελεύθερης θυροξίνης 
(FT4 I).   

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 1 : Κατάλληλη χρήση των δοκιµασιών ελέγχου του θυρεοειδούς. 

Σκοπός ∆οκιµασία Σχόλιο 

TSH ορού (ευαίσθητη µέθοδος) Η πιο ευαίσθητη δοκιµασία για 
πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό και 
υπερθυρεοειδισµό. 

Γενικός έλεγχος  

Ελεύθερη Τ4 Άριστη δοκιµασία 
TSH ορού Υψηλή σε πρωτοπαθή και χαµηλή σε 

δευτεροπαθή υποθυρεοειδισµό 
Για υποθυρεοειδισµό 

Αντισώµατα αντιθυρεοσφαιρινικά 
και  κατά της υπεροξειδάσης  

Αυξηµένα σε θυρεοειδίτιδα  
Hashimoto 

TSH ορού (ευαίσθητη µέθοδος) Κατεσταλµένη εκτός από τις  
περιπτώσεις υποφυσιακού όγκου που 
εκκρίνει TSH ή υπερπλασίας 
(σπάνια) 

T3 (RIA) Αυξηµένη  
∆οκιµασία πρόσληψης µε 123Ι   και 
σπινθηρογράφηµα 

∆ιάχυτη αύξηση ή «θερµές» περιοχές 

Για υπερθυρεοειδισµό 

Αντισώµατα κατά του υποδοχέα της 
TSH (TSH-R Ab[stim]) 

Συνήθως θετικά σε Graves 

FNA Η καλύτερη διαγνωστική µέθοδος 
για καρκίνο θυρεοειδούς  

∆οκιµασία πρόσληψης µε 123Ι και  
Σπινθηρογράφηµα 

Ο καρκίνος είναι συνήθως «ψυχρός» 
Λιγότερα αξιόπιστα από την FNA 

Σπινθηρογράφηµα µε 99TC Αγγειοβρίθεια ή µη. 

Για όζους  

Υπερηχογράφηµα  Όζος συµπαγής ή κυστικός. Αµιγείς 
κύστεις συνήθως δεν είναι κακοήθεις 

 
Έλεγχος θυρεοειδικών ορµονών στον ορό 

Ανοσολογικός προσδιορισµός θυρεοτρόπου ορµόνης (TSH) 
Πολύ χαµηλά επίπεδα TSH, όπως 0,01 mU/L, µπορούν να µετρηθούν µε τις υπερευαίσθητες, «τρίτης 

γενιάς», µεθόδους. Για τη διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού, µπορεί να χρησιµοποιείται µέθοδος, µε ευαισθησία  
0,1 mU/L («δεύτερης γενιάς»). Λόγω των διαφορών µεταξύ των µεθόδων προσδιορισµού της ΤSH, είναι 
σκόπιµο, µη αναµενόµενα αποτελέσµατα να επανελέγχονται µε διαφορετική µέθοδο. 

Τα επίπεδα της TSH είναι µειωµένα σε ασθενείς µε πρωτοπαθή υπερθυρεοειδισµό (π.χ. νόσο του Graves, 
τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη, τοξικό αδένωµα, υποξεία θυρεοειδίτιδα ή απελευθέρωση αποθηκευµένης 
ορµόνης στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto). Τα επίπεδα της TSH µπορούν επίσης να είναι κατεσταλµένα σε µερικούς 
ευθυρεοειδικούς ασθενείς µε αυτόνοµη έκκριση θυρεοειδικών ορµονών (π.χ. ευθυρεοειδική οφθαλµοπάθεια 
Graves). Η TSH µπορεί επίσης να είναι κατεσταλµένη µετά από χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών είτε σε 
αυξηµένες δόσεις είτε σε δόση υποκατάστασης. Χαµηλή TSH παρατηρείται συχνά σε σοβαρές παθήσεις µη 
σχετιζόµενες µε το θυρεοειδή και η διάκριση από υποφυσιακή ανεπάρκεια συνήθως γίνεται µε την κλινική 
εξέταση. 

  Η ντοπαµίνη και οι ντοπαµινεργικοί  αγωνιστές (λεβοντόπα, βρωµοκρυπτίνη) µπορούν να 
καταστείλουν την TSH και να προκαλέσουν αληθή δευτεροπαθή υποθυρεοειδισµό σε χρόνια χορήγηση. Άλλες 
καταστάσεις που συνδυάζονται µε µειωµένη TSH περιλαµβάνουν την κύηση (ιδιαίτερα µε πρωινή ναυτία), 
τροφοβλαστικούς όγκους που εκκρίνουν hCG, οξεία ψυχική νόσο (1% επίπτωση) και οξεία χορήγηση 
γλυκοκορτικοειδών. Μερικά φάρµακα στα οποία περιλαµβάνονται τα µη στεροειδή αντιφλεγµονώδη, η 
αµφεταµίνη, η οκτρεοτίδη, τα οπιοειδή και µερικοί αναστολείς διαύλων ασβεστίου (ιδιαίτερα νιφεδιπίνη και 
βεραπαµίλη αλλά όχι διλτιαζέµη) µπορούν να προκαλέσουν ήπια καταστολή της TSH χωρίς κλινικά συµπτώµατα 
υπερθυρεοειδισµού. 

Σε άτοµα, κλινικά ευθυρεοειδικά, ηλικίας 60 ετών και άνω, η TSH είναι πολύ χαµηλή (≤ 0,1mU/L) στο 
3% και µέτρια χαµηλή (0,1-0,4 mU/L) στο 9%. Η πιθανότητα εµφάνισης κολπικής µαρµαρυγής είναι  µεγαλύτερη 
πολύ χαµηλή TSH (2,8%/έτος ) από ότι σε φυσιολογική TSH (1,1%/έτος). Ασυµπτωµατικοί  ασθενείς µε πολύ 
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χαµηλή TSH πρέπει να παρακολουθούνται συχνά, αλλά θεραπεία χορηγείται µόνον εάν παρουσιασθεί κολπική 
µαρµαρυγή ή άλλο σύµπτωµα υπερθυρεοειδισµού. 

 Τα επίπεδα της TSH είναι αυξηµένα σε πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό, κλινικό ή υποκλινικό. Η TSH 
µπορεί επίσης να είναι υψηλή ή παράδοξα φυσιολογική στις πολύ σπάνιες περιπτώσεις υπερθυρεοειδισµού λόγω 
απρόσφορης έκκρισης θυρεοτροπίνης από υποφυσιακό όγκο. Σε αυτοάνοσες παθήσεις µπορούν επίσης να 
παρατηρηθούν ψευδώς υψηλά επίπεδα της TSH λόγω αλληλεπίδρασης µε τη µέθοδο προσδιορισµού. Η TSH 
µπορεί να είναι παροδικά αυξηµένη κατά την ανάρρωση από µη θυρεοειδική νόσο και σε ποσοστό περίπου 14% 
των ασθενών µε οξεία ψυχική νόσο, αλλά στο µεγαλύτερο ποσοστό αυτών των ασθενών επανέρχεται στα 
φυσιολογικά επίπεδα. Η TSH είναι δυνατόν να αυξάνεται από ντοπαµινεργικούς  ανταγωνιστές                    
(π.χ. µετοκλοπραµίδη, φαινοθειαζίνες και µη τυπικά αντιψυχωσικά φάρµακα). Επίσης µπορεί να είναι ελαφρώς 
αυξηµένη σε µερικά άτοµα, και ιδιαίτερα σε ηλικιωµένες γυναίκες (επίπτωση 10%). Τέτοιοι ασθενείς που έχουν 
φυσιολογικά επίπεδα Τ4 πρέπει να εξετάζονται προσεκτικά για ήπια σηµεία υποθυρεοειδισµού (π.χ. κόπωση, 
κατάθλιψη, υπερλιπιδαιµία). Περίπου 18% θα καταλήξουν υποθυρεοειδικοί. 

 
Ανοσολογικός προσδιορισµός της ελεύθερης θυροξίνης (FT4) 

Με τη µέθοδο αυτή γίνεται άµεσος προσδιορισµός των συγκεντρώσεων της ελεύθερης θυροξίνης στον 
ορό. Η FT4 αντιπροσωπεύει περίπου µόνο το 0,025% της συνολικής συγκέντρωσης της T4. Είναι το µόνο 
µεταβολικά δραστικό κλάσµα της Τ4 που εισέρχεται ελεύθερα στα κύτταρα για την άσκηση των δράσεών της.  

Όταν γίνεται σωστά η µέτρησης της FT4 είναι ανώτερη από τη µέτρηση της Τ4 και του ελεύθερου δείκτη 
Τ4 , διότι δεν επηρεάζεται από µεταβολές δεσµευτικών πρωτεϊνών. Αποτελεί τη µέθοδο επιλογής όταν πρόκειται 
για παρακολούθηση µεταβολών έκκρισης της Τ4 κατά τη θεραπεία υπερθυρεοειδισµού. Τα επίπεδα της FT4 
µπορεί να είναι κατεσταλµένα σε ασθενείς µε σοβαρή µη θυρεοειδική πάθηση. Σε ασθενείς που λαµβάνουν 
ηπαρίνη, τα µετρηµένα επίπεδα της FT4 µπορεί να είναι ψευδώς υψηλά, ιδιαίτερα όταν χρησιµοποιείται 
συγκεκριµένη µέθοδος (π.χ. dialysis assay). Τα επίπεδα της FT4 αυξάνουν σταδιακά σε οξεία  µη θυρεοειδική 
πάθηση, ενώ η TBG συχνά µειώνεται. 
 
Ανοσολογικός προσδιορισµός της Τ4  

Με αυτή τη µέθοδο µετράται η συνολική συγκέντρωση της θυροξίνης (δεσµευµένης και ελεύθερης). 
Αυξηµένα επίπεδα Τ4 επιβεβαιώνουν κλινικά τη διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού, ενώ µειωµένα επίπεδα Τ4 
επιβεβαιώνουν κλινικά τη διάγνωση του υποθυρεοειδισµού. Επειδή επηρεάζεται από µεταβολές στη δέσµευση 
της θυροξίνης (πίνακας 2) αυτή η µέθοδος συνήθως γίνεται σε συνδυασµό µε RT3 U, ώστε να δώσει το δείκτη 
ελεύθερης θυροξίνης. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 2 : Παράγοντες που επηρεάζουν ψευδώς τα επίπεδα της Τ4  χωρίς να επηρεάζουν την κλινική 

κατάσταση 
Παράγοντες που αυξάνουν την Τ4 Παράγοντες που µειώνουν την Τ4 

Εργαστηριακό λάθος  Εργαστηριακό λάθος  

Αυτοάνοση κατάσταση Σοβαρή νόσος (π.χ. χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, 
µεγάλη χειρουργική επέµβαση, θερµιδικό 
έλλειµµα) 

Οξεία νόσος (π.χ. ιογενής ηπατίτιδα, χρόνια 
ενεργός ηπατίτιδα, πρωτοπαθής χολική κίρρωση, 
οξεία διαλείπουσα πορφυρία, AIDS) 

Οξύ ψυχιατρικό πρόβληµα 

Καταστάσεις µε υψηλά οιστρογόνα (αυξάνουν 
επίσης την Τ3) 

o Αντισυλληπτικά per os (περιέχοντα 
οιστρογόνα) 

o Κύηση 
o Θεραπεία υποκατάστασης µε οιστρογόνα 
o Ταµοξιφαίνη  

Κίρρωση  

Οξέα ψυχιατρικά προβλήµατα Νεφρωσικό σύνδροµο 

Υπερέµεση κύησης και πρωινή ναυτία (µπορεί να 
αυξάνουν επίσης την Τ3 

Κληρονοµική έλλειψη TBG 

Οικογενείς διαταραχές δεσµευτικών πρωτεϊνών 
των θυρεοειδικών ορµονών 
Γενικευµένη αντίσταση στις θυρεοειδικές ορµόνες 
Φάρµακα 

o Αµιωδαρόνη 
o Αµφεταµίνες  
o Ηπαρίνη (τεχνική διάλυσης) 
o Ηρωίνη 
o Κλοφιβράτη 

Φάρµακα 
o Αλοφενάτη (µειώνει τριγλυκερίδια και 

ουρικό οξύ, δεν κυκλοφορεί σε USA) 
o Ανδρογόνα 
o Ασπαραγινάση 
o Γλυκοκορτικοειδή 
o Ένυδρος χλωράλη 
o Κλοφιβράτη 
o Μιτοτάνη 
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o Λεβοθυριξίνη (Τ4) σε θεραπεία 
υποκατάστασης  

o Μεθαδόνη (µπορεί να αυξήσει επίσης την 
Τ3) 

o Περφαιναζίνη  

o Νικοτινικό οξύ 
o Σαλικυλικά (µεγάλες δόσεις) 
o Σερταλίνη 
o Τριιωδοθυρονίνη (Τ3) θεραπευτικά 
o Φαινοβαρβιτάλη 
o Φαινυλβουταζόνη 
o Φαινυτοϊνη (Τ4 χαµηλή µέχρι και 2µg/dL) 
o Φενκλοφενάκη 
o φθοριοουρακίλη 

 
Πρόσληψη Τ3  (ή Τ4) από ρητίνη 

Αυτή είναι µια έµµεση ανάστροφη µέθοδος µέτρησης των δεσµευτικών πρωτεϊνών των θυρεοειδικών 
ορµονών (TBP)–π.χ. είναι υψηλή όταν οι δεσµευτικές πρωτεΐνες  είναι χαµηλές. Η µέθοδος περιλαµβάνει 
προσθήκη σεσηµασµένης Τ3 ή Τ4 στον ορό οι οποίες ανταγωνίζονται την Τ4 του ασθενούς για δέσµευση στην 
ΤΒΡ. Αυτό το µίγµα ακολούθως προστίθεται σε ρητίνη στην οποία προσδένονται οι θυρεοειδικές ορµόνες. Στη 
συνέχεια µετράται η πρόσληψη της σεσηµασµένης ορµόνης από τη ρητίνη. Μεγάλη πρόσληψη από τη ρητίνη 
δείχνει ότι ο ορός του ασθενούς περιέχει σχετικά χαµηλά ποσά ΤΒΡ ή υψηλά επίπεδα θυροξίνης. 

Αυτή η µέθοδος διορθώνει τη µέτρηση της ολικής θυροξίνης στον ορό, σε σχέση µε την υψηλή ή τη 
χαµηλά πρωτεϊνική δέσµευση, δηµιουργώντας το δείκτη ελεύθερης θυροξίνης. Χαµηλή πρόσληψη ρητίνης  
(υψηλή ΤΒΡ) παρατηρείται σε θεραπεία µε οιστρογόνα, κύηση, οξεία ηπατίτιδα, γενετική αύξηση της ΤΒΡ και 
υποθυρεοειδισµό. Χαµηλή πρόσληψη ρητίνης µε χαµηλή ΤΒΡ µπορεί να παρατηρηθεί σε σοβαρή νόσο. Υψηλή 
πρόσληψη από τη ρητίνη (χαµηλή ΤΒΡ) παρατηρείται σε υπερθυρεοειδισµό και σε χρόνια ηπατική νόσο, 
νεφρωσικό σύνδροµο, αναβολικά στεροειδή και υψηλές δόσεις γλυκοκορτικοειδών. 
 
∆είκτης ελεύθερης θυροξίνης (FΤI) 

 Το προϊόν της Τ4 και η πρόσληψη της Τ3 από τη ρητίνη (Τ4 * Τ3 πρόσληψη) βοηθάει στη διόρθωση 
διαταραχών στη δέσµευση της Τ4. Ένας καλός προσδιορισµός ελεύθερης Τ4 είναι πιο αξιόπιστος δείκτης. 

Το FTI όταν υπολογίζεται χρησιµοποιώντας το RT3 U, µπορεί να είναι αυξηµένο σε ευθυρεοειδικούς 
ασθενείς µε οικογενή δυσαλβουµιναιµική υπερθυροξιναιµία. Αυτή είναι µια καλοήθης πάθηση, µεταβιβαζόµενη 
µε αυτόσωµο επικρατούντα χαρακτήρα, στην οποία µια ανώµαλη πρωτεΐνη δεσµεύει την Τ4 µε πολύ µεγαλύτερη 
χηµική συγγένεια από την Τ3. Το RT3 U δεν µειώνεται (αδυνατεί να αντισταθµίσει την αυξηµένη δέσµευση όπως 
θα έπρεπε λόγω αύξησης της ΤΒG), διότι η χρησιµοποιούµενη Τ3 στον προσδιορισµό RT3 U δεν επηρεάζεται 
σηµαντικά. Τα επίπεδα της ελεύθερης θυροξίνης και της TSH είναι φυσιολογικά.  
 
Τ3 

Η µέτρηση έχει αξία στη διάγνωση θυρεοτοξίκωσης µε φυσιολογική Τ4 (Τ3 θυρεοτοξίκωση). ∆εν είναι 
χρήσιµη στη διάγνωση του υποθυρεοειδισµού. 
 
Ελεύθερη Τ3 

Η µέτρηση ελέγχει πολύ µικρά ποσά Τ3 που κυκλοφορούν ελεύθερα. Μερικές φορές είναι χρήσιµη στη 
διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού σε γυναίκες που παίρνουν αντισυλληπτικά per os ή σε θεραπεία 
υποκατάστασης µε θυροξίνη. 

6.1. ∆ΟΚΙΜΑΣΙΑ ΠΡΟΣΛΗΨΗΣ ΡΑ∆ΙΕΝΕΡΓΟΥ ΙΩ∆ΙΟΥ ΑΠΟ ΤΟ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η ΚΑΙ 
ΣΠΙΝΘΗΡΟΓΡΑΦΗΜΑ 

 
Πρόσληψη (123Ι ή 131Ι) από το θυρεοειδή 

Α. Αυξηµένη: Νόσος Graves, διαιτητική έλλειψη ιωδίου, τοξικό αδένωµα, κύηση, πρώιµη φάση 
θυρεοειδίτιδας Hashimoto, ελλείψεις µερικών θυρεοειδικών ενζύµων, νεφρωσικό σύνδροµο, ανάνηψη από 
υποξεία θυρεοειδίτιδα, φάση αποκατάστασης µετά από καταστολή θυρεοειδικών ορµονών. 

Β. Χαµηλή: Χορήγηση ιωδιούχων ή ιωδίου σε κάθε µορφή (φάρµακα, ακτινοσκιερά υλικά, κ.λπ) 
αντιθυρεοειδικά φάρµακα, υποξεία θυρεοειδίτις, χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών, καταστροφή θυρεοειδούς 
(από θυρεοειδίτιδα, εγχείρηση ή ραδιενεργό ιώδιο), υποφυσιακή ανεπάρκεια, έκτοπος λειτουργικός θυρεοειδικός 
ιστός, αζωθαιµία, βαρεία νόσος Graves (υψηλό turnover), καρδιακή ανεπάρκεια και διαταραχές µερικών 
θυρεοειδικών ενζύµων. 
 
Σπινθηρογράφηµα µε ραδιενεργό ιώδιο (RAI) 

Σπινθηρογράφηµα τραχήλου µπορεί να γίνει µετά από χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου, επιτυγχάνοντας 
απεικόνιση της πρόσληψης από το θυρεοειδή. Αυτά τα σπινθηρογραφήµατα είναι επίσης χρήσιµα για διερεύνηση 
µεταστατικού καρκίνου του θυρεοειδούς. Μετά χορήγηση θεραπευτικής δόσης 123Ι για καρκίνο θυρεοειδούς το 
ολόσωµο σπινθηρογράφηµα είναι χρήσιµο για την εντόπιση µεταστάσεων. 
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6.2. ΑΛΛΕΣ ∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΕΛΕΓΧΟΥ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 
 
Θυρεοειδικά αντισώµατα 

Αντισώµατα κατά διαφόρων συστατικών του θυρεοειδούς (θυρεοσφαιρίνη και υπεροξειδάση) 
ανιχνεύονται συχνά στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto και στη νόσο του Graves. Αντιθυρεοειδικά αντισώµατα 
βρίσκονται στο 5-10% των υγιών ατόµων. Το ποσοστό αυξάνεται µε τη ηλικία. Περίπου 20% των 
νοσοκοµειακών ασθενών έχουν ανιχνεύσιµα αντιθυρεοειδικά αντισώµατα, των οποίων τα επίπεδα είναι συνήθως 
χαµηλά και αυξάνουν µε την ηλικία. Ο τίτλος αντισωµάτων κατά του υποδοχέα TSH (TSH-R Ab[stim]) είναι 
υψηλός στο 80% των ασθενών, περίπου, µε νόσο Graves. Ο τίτλος των αντισωµάτων αυτών–και των 
αντισωµάτων κατά της θυρεοσφαιρίνης και της υπεροξειδάσης – συχνά µειώνεται κατά την κύηση και κατά τη 
θεραπεία της νόσου Graves µε αντιθυρεοειδικά φάρµακα. Ο τίτλος των TSH-R Ab[stim] έχει χρησιµοποιηθεί, µε 
ποικίλα αποτελέσµατα, στην πρόγνωση των υποτροπών της νόσου Graves µετά χρόνια θεραπεία µε τα παράγωγα 
θειουρίας. 

 
Θυρεοσφαιρίνη ορού 

Τα επίπεδα θυρεοσφαιρίνης ορού αυξάνουν σε αυτοάνοση θυρεοειδοπάθεια, τραυµατισµό, φλεγµονή και 
καρκίνο του θυρεοειδούς. Τα επίπεδα έχουν µικρή αξία στη διάγνωση ή τη διαφορική διάγνωση αυτών των 
καταστάσεων, αλλά είναι χρήσιµα σε θυρεοειδικό καρκίνο διότι είναι ενδεικτικά υποτροπής και ανάγκης για 
περαιτέρω έλεγχο και θεραπεία. Η θυρεοσφαιρίνη του ορού πρέπει να διακρίνεται από τη δεσµευτική σφαιρίνη 
του ορού. 
 
Προσδιορισµός καλσιτονίνης  

Η καλσιτονίνη είναι αυξηµένη σε µυελοειδές καρκίνωµα θυρεοειδούς, αζωθαιµία, υπερασβεστιαιµία, 
κακοήθη αναιµία, θυρεοειδίτιδα και κύηση. Υψηλά επίπεδα παρατηρούνται επίσης σε άλλες κακοήθειες, όπως σε 
καρκίνο πνεύµονος (45%), παγκρέατος, µαστού (38%) και παχέος εντέρου (24%). 
 
Υπερηχογράφηµα  

Το υπερηχογράφηµα µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να κατευθύνει την παρακέντηση (FNA) κλινικά 
υπόπτων θυρεοειδικών όγκων. Σε ασθενείς µε διαπιστωµένη κακοήθεια θυρεοειδούς, το υπερηχογράφηµα 
τραχήλου είναι χρήσιµο για παρακολούθηση, διευκρίνιση της θέσης και ποσοτικοποίηση υπολειπόµενου ή 
υποτροπιάζοντος όγκου. Μικρά µη ψηλαφητά οζίδια βρίσκονται στους µισούς «φυσιολογικούς» θυρεοειδείς και 
σπάνια είναι κακοήθη. 

 
Βιοψία θυρεοειδούς διά λεπτής βελόνας (FNA) 

Αναρρόφηση θυρεοειδικού ιστού µε λεπτή βελόνα (25g) είναι χρήσιµη στη διάγνωση θυρεοειδικών 
παθήσεων, ιδιαίτερα όζων. Αυτή η τεχνική έχει γίνει η πλέον προτιµούµενη προσέγγιση για τη διάγνωση των 
όζων (2). 

6.3. ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΜΗ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΗΣ ΝΟΣΟΥ ΚΑΙ ΦΑΡΜΑΚΩΝ ΣΤΙΣ   ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΕΣ 
∆ΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 

 
Οι λειτουργικές δοκιµασίες ελέγχου του θυρεοειδούς επηρεάζονται από πολλούς παράγοντες µε 

αποτέλεσµα παραπλανητικά εργαστηριακά ευρήµατα υποθυρεοειδισµού ή υπερθυρεοειδισµού σε ασθενείς 
κλινικά ευθυρεοειδικούς. 

Η θυροξίνη ορού είναι συχνά χαµηλή σε ασθενείς µε βαριά πάθηση,  θερµιδική στέρηση ή σοβαρή 
εγχείρηση, καταστάσεις που επιταχύνουν τον περιφερικό µεταβολισµό της Τ4 σε ανάστροφη Τ3 (rT3). Επιπλέον, 
σε πολλούς βαρέως πάσχοντες, υπάρχει στο αίµα ένας ανασταλτικός παράγοντας της σύνδεσης των θυρεοειδικών 
ορµονών στις δεσµευτικές πρωτεΐνες. Αυτό το γεγονός δίνει πλασµατικά χαµηλά επίπεδα RT3 U και του εξ αυτής 
υπολογισθέντα δείκτη ελεύθερης θυροξίνης. Η παρουσία πολύ χαµηλής Τ4 στον ορό σε βαρέως πάσχοντες έχει 
κακή πρόγνωση. Σε µια σειρά ασθενών µε επίπεδα Τ4 κάτω από 3µg/dL, η θνησιµότητα ήταν 84%.  

Άµεσος προσδιορισµός της ελεύθερης Τ4 σε βαριά νόσο συχνά αναδεικνύει χαµηλά επίπεδα FT4. Επειδή, 
σύµφωνα µε µελέτες, η χορήγηση θυροξίνης σε τέτοιους ασθενείς δεν βελτιώνει την επιβίωση, αυτοί οι ασθενείς 
θεωρούνται «ευθυρεοειδικού». Η TSH είναι συνήθως κατεσταλµένη σε ασθενείς µε βαριά, µη θυρεοειδική, νόσο 
καθιστώντας τη διάγνωση συνύπαρξης πρωτοπαθούς υποθυρεοειδισµού πολύ δύσκολη, αλλά η παρουσία 
βρογχοκήλης διευκολύνει τη διάγνωση. 

Ο κλινικός γιατρός θα πρέπει να εξακριβώσει µήπως τέτοιοι βαριά ασθενείς (µε χαµηλή Τ4 αλλά όχι 
αυξηµένη TSH) έχουν υποθυρεοειδισµό λόγω υποφυσιακής ανεπάρκειας. Ασθενείς χωρίς συµπτώµατα 
προηγούµενης εγκεφαλικής βλάβης ή υποφυσιακής ανεπάρκειας είναι πολύ απίθανο να εµφανίζουν υποφυσιακή 
ανεπάρκεια κατά τη διάρκεια µιας άσχετης νόσου. Σε ασθενείς µε άποιο διαβήτη, υποφυσιακή ανεπάρκεια ή άλλα 
συµπτώµατα ενδεικτικά βλάβης κεντρικού νευρικού συστήµατος, θα πρέπει να χορηγείται θυροξίνη εµπειρικά. 
Ασθενείς που λαµβάνουν εγχύσεις ντοπαµίνης επί µακρόν, πιθανόν να αναπτύξουν δευτεροπαθή 
υποθυρεοειδισµό λόγω άµεσης καταστολής της έκκρισης της TSH (2). 
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7. ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ ΚΑΙ ΗΛΙΚΙΑ  

Ένας µεγάλος αριθµός δυσλειτουργιών του θυρεοειδή έχει παρατηρηθεί κυρίως 

σε ηλικιωµένα άτοµα. Πρώτα από όλα, αναφέρεται ότι τα ηλικιωµένα άτοµα 

εµφανίζουν µια αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης αντισωµάτων έναντι του θυρεοειδή 

αδένα., µε αποτέλεσµα την εµφάνιση κλινικού και υποκλινικού υποθυρεοειδισµού. Η 

επικράτηση του υποκλινικού υποθυρεοειδισµού είναι αυξηµένη τόσο σε ηλικιωµένους 

άνδρες, όσο και σε ηλικιωµένες γυναίκες, και εµφανίζεται σε ποσοστό 1-1,5% του 

γενικού πληθυσµού µε ικανοποιητική πρόσληψη ιωδίου, ενώ σε περιοχές µε έλλειψη 

ιωδίου το ποσοστό ανέρχεται στο 7-8% του γενικού πληθυσµού.  

Η συνύπαρξη διαφόρων ασθενειών που σχετίζονται µε την ηλικία µπορεί να 

προκαλέσει ανωµαλίες στα επίπεδα της TSH και των θυρεοειδικών ορµονών, 

χαρακτηριστικό του ευθυροειδικού συνδρόµου.  

Η µείωση της θυρεοειδικής λειτουργίας, η οποία εξαρτάται από την ηλικία, έχει 

αποδειχθεί κυρίως σε υπερήλικα άτοµα.  

Ένας µεγάλος αριθµός ερευνών πραγµατοποιήθηκε προκειµένου να εξεταστεί ο 

ακριβής ρόλος της ηλικίας στα επίπεδα της TSH. Η µελέτη Whickham έδειξε, για 

πρώτη φορά, ότι η συχνότητα εµφάνισης υποθυρεοειδισµού αυξάνεται στα ηλικιωµένα 

άτοµα. Εφτά χρόνια αργότερα, στοιχεία από µια άλλη έρευνα, την έρευνα Framingham, 

τεκµηρίωσαν τα ευρήµατα της προηγούµενης µελέτης. Μια µικρότερη µελέτη η οποία 

πραγµατοποιήθηκε σε 125 ασθενείς γηροκοµείων έδειξε ότι το 8% παρουσίαζε 

υποθυρεοειδισµό (χαµηλή Τ4, υψηλή TSH) και µόνο το 0,7% αυτών υπερθυρεοειδισµό 

(υψηλή Τ4, χαµηλή ή µη µετρήσιµη TSH). Τα στοιχεία αυτά είναι συγκρίσιµα µε αυτά 

που προέκυψαν από την µελέτη Whickham που ακολούθησε στο Ηνωµένο Βασίλειο, 

τα οποία έδειξαν ότι η συχνότητα υποθυρεοειδισµού σε ηλικιωµένους είναι 11% σε 

αντίθεση µε τον υπερθυρεοειδισµό ο οποίος εµφανίζεται µε συχνότητα 2,5%.  
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Η εξήγηση των παραπάνω έγκειται στο γεγονός ότι η σύνθεση και η 

απελευθέρωση της TRH στον υποθάλαµο µειώνεται µε την ηλικία λόγω αλλαγών που 

συµβαίνουν στη νευρορύθµιση. Επιπλέον, ο υποθάλαµος φαίνεται να γίνεται πιο 

ευαίσθητος στις κυκλοφορούσες Τ3 και Τ4 µέσω του µηχανισµού αρνητικής 

ανατροφοδότησης. Η έκκριση των Τ4 και Τ3 από τον ανθρώπινο θυρεοειδή µειώνεται 

µε την πάροδο της ηλικίας, σε αντίθεση µε τα αποτελέσµατα που παρατηρήθηκαν σε 

ποντίκια. Η Τ3 και, σε µικρότερο βαθµό, η Τ4 µειώνονται µε την ηλικία. Είναι γνωστό 

ότι η αποικοδόµηση της Τ4 είναι µειωµένη σε ηλικιωµένα άτοµα, κάτι που πιθανόν να 

εξηγεί γιατί τα επίπεδα της Τ4 παραµένουν στα φυσιολογικά όρια. Ο συνδυασµός των 

χαµηλών επιπέδων TSH και Τ3, µε φυσιολογικά επίπεδα Τ4 και αυξηµένη rΤ3 σε 

ηλικιωµένα άτοµα περιγράφεται σαν εν µέρει κεντρικός υποθυρεοειδισµός, ο οποίος 

έχει προκληθεί από την ηλικία και σχετίζεται µε µια εξασθενηµένη δραστηριότητα της 

αποϊωδιονάσης τύπου Ι.  

Παρά το µεγάλο όγκο ερευνών, δεν έχει ακόµα συµφωνηθεί ο αντίκτυπος της 

υποκλινικής θυρεοειδικής δυσλειτουργίας στην υγεία, και πρόσφατα έχουν δοθεί νέες 

συστάσεις για τον έλεγχο και την θεραπεία αυτών των περιστατικών. Ένα από τα 

ισχυρότερα επιχειρήµατα που έχουν προταθεί για την άµεση διάγνωση και 

αντιµετώπιση των δυσλειτουργιών αυτών είναι ότι ίσως επηρεάζουν τη διαδικασία της 

γήρανσης/ή την παθογένεση ασθενειών που σχετίζονται µε την ηλικία.  

Πολλές είναι οι έρευνες που έχουν βρει σηµαντική συσχέτιση της αυτοανοσίας 

τους θυρεοειδή και/ή του υποκλινικού θυρεοειδισµού, µε την αθηροσκλήρωση και 

καρδιαγγειακή νόσο, πιθανόν µέσω της δυσλιπιδαιµίας και τους εξασθενηµένους 

µηχανισµούς αυτοανοσίας. Παρόλα αυτά, τα παραπάνω ευρήµατα δεν έχουν 

επιβεβαιωθεί.  
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Ο υποκλινικός υπερθυρεοειδισµός µπορεί, επίσης, να προκαλέσει καρδιαγγειακά 

προβλήµατα σε ηλικιωµένα άτοµα. Μία µεγάλη µακροχρόνια µελέτη σε άτοµα ηλικίας 

60 ετών και άνω, προερχόµενα από τον πληθυσµό του Framingham, έδειξε ότι άτοµα 

µε πολύ χαµηλά επίπεδα TSH (0,1 mU/L) έχουν τριπλάσιο κίνδυνο να αναπτύξουν 

ίνωση των αρτηριών. Η άποψη ότι τα πολύ αυξηµένα επίπεδα θυρεοειδικών ορµονών 

µπορούν να αυξήσουν την καρδιακή νοσηρότητα, υποστηρίχθηκε και από επόµενες 

µεγάλες και µακροχρόνιες µελέτες οι οποίες διεξήχθησαν στο Ηνωµένο Βασίλειο σε 

άτοµα ηλικίας 60 ετών και άνω, τα οποία εξετάζονταν για 10 χρόνια. Από την έρευνα 

αυτή βρέθηκε µια σηµαντική αύξηση της θνησιµότητας, ανεξαρτήτως της αιτίας, από 

το δεύτερο έως τον πέµπτο χρόνο παρακολούθησης, στα άτοµα µε χαµηλά, αλλά όχι 

απαραίτητα µη ανιχνεύσιµα, επίπεδα TSH (<0.5 mU/L).  

Ο υποκλινικός υπερθυρεοειδισµός µπορεί επίσης να εµπλακεί και σε άλλα 

προβλήµατα υγείας στους ηλικιωµένους. Τόσο ο εξωγενής, όσο και ο ενδογενής 

υπερθυρεοειδισµός σχετίζονται µε µειωµένη οστική πυκνότητα µε αποτέλεσµα να 

αυξάνεται ο κίνδυνος καταγµάτων. Μία έρευνα η οποία διήρκησε 2 χρόνια και 

πραγµατοποιήθηκε σε 1843 άτοµα, ηλικίας 55 ετών και άνω, έδειξε ότι τα χαµηλά 

επίπεδα TSH και υψηλότερα επίπεδα Τ4 σχετίζονται µε τριπλάσιο κίνδυνο εµφάνισης 

άνοιας και Alzheimer.  

Αντίθετα µε τον υποκλινικό υποθυρεοειδισµό, οι πρόσφατες συστάσεις 

υποστηρίζουν την δραστική αντιµετώπιση των περισσότερων ασθενών µε υποκλινικό 

υπερθυρεοειδισµό, παρά την σχεδόν πλήρη απουσία στοιχείων που να υποστηρίζουν 

την αποτελεσµατικότητα της αντιθυρεοειδικής θεραπείας. Αυτό είναι πιθανό να 

οφείλεται στον αναγνωρισµένο κίνδυνο των υπερβολικών θυρεοειδικών ορµονών τόσο 

στην καρδιά, όσο και στο σκελετό (7, 8). 
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7.1. ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΕΣ ΟΡΜΟΝΕΣ ΚΑΙ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

Ο ρόλος των θυρεοειδικών ορµονών στην ενίσχυση του βασικού µεταβολικού 

ρυθµού, οποίος σχετίζεται µε την παχυσαρκία, οδηγεί στη γενική πεποίθηση ότι 

αλλαγές στη θυρεοειδική λειτουργία σχετίζονται µε την εµφάνιση παχυσαρκίας. Τα 

επίπεδα θυρεοειδικών ορµονών φάνηκε ότι είναι αυξηµένα σε ζώα µε αυξηµένη 

ενεργειακή πρόσληψη, και επίσης τα επίπεδα Τ4 και Τ3 βρέθηκαν να είναι υψηλότερα 

σε παχύσαρκους από ότι σε λιποβαρείς.  

Η υπερφαγία , ακόµα και σε οριακά επίπεδα (όπως ένα µεγάλο γεύµα), οδηγεί σε 

αυξηµένη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και συνακόλουθα 

στην ενεργοποίηση των µονο-αποϊωδιονασών , οι οποίες είναι υπεύθυνες για την 

αποϊωδιονίωση της Τ4 σε Τ3 και της Τ3 σε Τ2. Η αυξηµένη δραστηριότητα του 

συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, καθώς και η αυξηµένη διαθεσιµότητα των Τ3 και 

Τ2 δρουν συνεργιστικά στην αύξηση του βασικού µεταβολικού ρυθµού.  

Είναι γεγονός ότι η πρόσληψη τροφής, καθώς επίσης και η τροφογενής 

θερµογένεση είναι γενικά µειωµένα σε άτοµα µε υποθυρεοειδισµό. Οι ασθενείς αυτοί 

ζυγίζουν περίπου 15-30% παραπάνω, ενώ χάνουν το βάρος αυτό κατά τη θεραπεία 

υποκατάστασης των ορµονών. Παρόλα αυτά, το 7% των ασθενών αυτών διατηρεί το 

αυξηµένο βάρος του ακόµα και όταν φτάσουν σε ευθυρεοειδικά επίπεδα, κατά τη 

θεραπεία τους.  

Σε αντίθεση µε τα ευθυρεοειδικά ή υπερθυρεοειδικά ποντίκια, τα 

υποθυρεοειδικά εµφανίζουν παχυσαρκία όταν ταϊστούν µε µια δίαιτα πλούσια σε λίπος, 

λόγω της ανικανότητας να επιτύχουν µια ισορροπία στο λίπος. Τα υποθυρεοειδικά 

ποντίκια παρουσιάζουν µία αύξηση στο λόγο αποθήκευση λίπους/πρόσληψη λίπους και 

µία µείωση στο λόγο αποθήκευση πρωτεϊνών/πρόσληψη πρωτεϊνών. Το αυξηµένο 

σωµατικό λίπος στα ποντίκια αυτά είναι σε συµφωνία µε την µειωµένη οξείδωση των 
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λιπαρών οξέων και τις χαµηλές συγκεντρώσεις ελεύθερων λιπαρών οξέων του ορού 

που παρατηρούνται στον υποθυρεοειδισµό. Λόγω της έλλειψης της Τ3 τόσο το ισοζύγιο 

ενέργειας όσο και η ισορροπία των λιποειδών, δεν διατηρούνται παρά τη αύξηση των 

συγκεντρώσεων λεπτίνης στον ορό.  

Κατά την έναρξη της θεραπείας µε Τ3, τα επίπεδα πρόσληψης οξυγόνου 

αυξάνονται από τη πρώτη µέρα, ενώ η πρόσληψη τροφής αυξάνεται µετά από µία 

εβδοµάδα, αποδεικνύοντας την άµεση επίδραση της Τ3 στην πρόσληψη τροφής, 

πιθανότατα λόγω της µείωσης των αποθεµάτων λίπους. Μια άλλη πιθανή πορεία 

δράσης είναι µέσω της ευαισθητοποίησης και ενίσχυσης των αδρενεργικών υποδοχέων, 

οι οποίοι καταστέλλουν την παραγωγή λεπτίνης στον λιπώδη ιστό.  

Ο υπερθυρεοειδισµός, από την άλλη, σχετίζεται µε αυξηµένη πρόσληψη τροφής 

και αυξηµένη τροφογενή θερµογένεση. Ως αποτέλεσµα, η πρόσληψη βάρους είναι κατά 

προσέγγιση µειωµένη κατά 15% (σε σχέση µε ευθυρεοειδικά άτοµα) και µία αύξηση 

του σωµατικού βάρους αποτελεί ένδειξη της επιτυχούς θεραπείας.  

Παρόλο που τα παχύσαρκα άτοµα παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα Τ4 από ότι 

τα ελλειποβαρή, φαίνεται ότι ο λόγος Τ4/TSH και ο λόγος Τ3/Τ4 είναι χαµηλότεροι στα 

παχύσαρκα άτοµα από ότι στα µη παχύσαρκα. Αυτό αποτελεί συνέπεια της χαµηλής 

δραστικότητας της αποϊωδιονάσης η οποία µετατρέπει την Τ4 σε Τ3.  

Συνολικά, το ορµονικό προφίλ των παχύσαρκων ατόµων συνδέεται µε µειωµένη 

λειτουργία του θυρεοειδή αδένα και προσοµοιάζει µε το φαινόµενο της 

υποφυσιοθυροειδικής αντίστασης και του ελαττωµατικού περιφερικού µεταβολισµού 

των ΤΗ. Οι διαταραχές στην έκκριση της TSH µπορεί να είναι και δευτεροπαθείς, όπως 

υποστηρίζεται και από δεδοµένα που δείχνουν ότι διατροφικοί παράγοντες όπως η 

πρωτεϊνική πρόσληψη και η µεταπορροφητική οξείδωση πρωτεϊνών µπορούν να 

επηρεάσουν την συγκέντρωση της TSH. Έτσι, η πιθανότερη εξήγηση για τους 
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διαφορετικούς ρόλους της TSH στη παχυσαρκία είναι η επίδραση της λεπτίνης και 

άλλων νευροπεπτιδίων στην TSH. (9) 

8. ΠΡΟΣΛΑΜΒΑΝΟΜΕΝΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑ 

Η µειωµένη ενεργειακή πρόσληψη καθώς και η δαπάνη ενέργειας, φαίνεται ότι 

είναι ικανά να επιδρούν σηµαντικά στην περιφερική µετατροπή των θυρεοειδικών 

ορµονών. Υπάρχει ένα ευρύ φάσµα χαρακτηριστικών µεταξύ των ατόµων, όπως 

γενετικοί παράγοντες, παχυσαρκία και φύλο, καθώς επίσης και το περιεχόµενο των 

υποθερµιδικών διαιτών σε µικροθρεπτικά συστατικά, τα οποία µπορούν να επηρεάσουν 

την παραπάνω λειτουργία. Τόσο η διατροφική κατάσταση, όσο και οι ενεργειακές 

δαπάνες επιδρούν στη λειτουργία του θυρεοειδούς κεντρικά, στην έκκριση της TSH, 

στα επίπεδα αποϊωδιονίωσης και οπουδήποτε αλλού. Η αύξηση της rT3 εντοπίζεται από 

τη δαπάνη της Τ3 κατά τη διάρκεια του θερµιδικού περιορισµού, γεγονός που δείχνει 

ότι είναι πιθανό η ηπατική περιφερική διαδροµή να παίζει ένα ουσιαστικό ρόλο στο 

µεταβολικό έλεγχο κατά τη διάρκεια θερµιδικής ισορροπίας. Φαίνεται µάλιστα ότι η 

αύξηση της rΤ3 που προκύπτει κατά την νηστεία µπορεί να είναι αποτέλεσµα της 

αύξησης της παραγωγής και µείωσης της κάθαρσης αυτού του µεταβολίτη. Η αύξηση 

των επιπέδων της Τ4 και της rΤ3 που παρατηρείται µε τον θερµιδικό περιορισµό µπορεί, 

επιπλέον, να επηρεάζεται από τη διάρκεια του θερµιδικού περιορισµού. Υπάρχουν 

στοιχεία τα οποία αποδεικνύουν ότι, όταν ο περιορισµός των θερµίδων διαρκεί 

περισσότερο από τρεις εβδοµάδες, οι Τ4 και rT3 επιστρέφουν σε φυσιολογικά επίπεδα. 

Τέλος, ο λόγος T3/rT3 φαίνεται να παρουσιάζει µεγάλη ευαισθησία στην ισορροπία 

µεταξύ της προσλαµβανόµενης και δαπανούµενης ενέργειας. Στους άνδρες τα επίπεδα 

θυρεοειδικών ορµονών στον ορό παρουσίασαν µεγάλη ευαισθησία σε οριακές αλλαγές 

στην ενεργειακή πρόσληψη και δαπάνη. Ένα οριακά αρνητικό (-15%) ενεργειακό 
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ισοζύγιο οδήγησε τα ποσοστά T4/T3 και T3/rT3 σε µια εξασθενηµένη περιφερική 

µετατροπή.  

Η λιµοκτονία καθώς και οι δίαιτες πολύ λίγων θερµίδων οδηγούν σε µια 

επιλεκτική µείωση της έκφρασης της TRH µε αποτέλεσµα τη µειωµένη παραγωγή 

TSH. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, η παρατεταµένη νηστεία έχει προφανείς 

επιδράσεις στο σύστηµα υποθαλάµου, υπόφυσης και θυρεοειδή αδένα στα ποντίκια, 

κάτι που γίνεται φανερό από τα χαµηλά επίπεδα Τ3 και Τ4 του πλάσµατος, καθώς και 

των ελεύθερων Τ3 και Τ4, και από τα χαµηλά ή κανονικά επίπεδα της TSH. Επιπλέον, η 

νηστεία έχει ως αποτέλεσµα και µια µειωµένη αναλογία TSH και m-RNA της TSH 

στην πρόσθια υπόφυση, µειωµένο m-RNA της προ-TRH στους υποθαλαµικούς 

πυρήνες, και µια µείωση της συγκέντρωσης της TRH στο αίµα της πυλαίας αρτηρίας 

που προέρχεται από την υπόφυση.  

Η λιµοκτονία επηρεάζει το ποσοστό γλυκοζυλίωσης της νεοσυντιθέµενης TSH, 

η οποία αλλάζει και γίνεται λιγότερο ενεργή. Η TSH µειώνεται και η χαµηλή 

ενεργότητά της οδηγεί σε µειωµένα επίπεδα Τ4 και Τ3. Η χαµηλή αυτή δραστηριότητα 

του θυρεοειδή αδένα µαζί µε τη χαµηλή δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού 

συστήµατος είναι ένας απαραίτητος προστατευτικός µηχανισµός επιβίωσης κατά την 

πείνα και τη λιµοκτονία. Πιστεύεται, µάλιστα, ότι η οξεία µείωση των επιπέδων 

λεπτίνης, η οποία σχετίζεται µε τη λιµοκτονία, είναι υπεύθυνη για την πτώση της 

παραγωγής TRH. Στα ποντίκια φάνηκε ότι η λεπτίνη εµπόδισε την καταστολή του m-

RNA η οποία οφειλόταν στη νηστεία. Οι επιδράσεις τις λεπτίνης πιθανότατα 

διαµεσολαβούνται από τη µελανοκορτίνη, η οποία ακολούθως µειώνεται κατά τη 

νηστεία. Είναι επίσης γνωστή η πρόληψη της καταστολής της έκφρασης του γονιδίου 

της προ-TRH, όταν χορηγείται ενδοεγκεφαλικά (300 mg κάθε 6 ώρες για 3 ηµέρες 
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κατά τη νηστεία), καθώς επίσης και η αύξηση της ελεύθερης κυκλοφορούσας Τ4 2,5 

φορές πάνω από τα επίπεδα της οµάδας ελέγχου. (6, 9). 

9. ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 
 

Στις αρχές της δεκαετίας του 1950 ξεκίνησε µία µεγάλη έρευνα, γνωστή ως η 

µελέτη των 7 χωρών, όπου µελετήθηκαν οι διατροφικές συνήθειες ανθρώπων από τις 

εξής χώρες: Γιουγκοσλαβία, Ελλάδα, ΗΠΑ, Ιαπωνία, Ιταλία, Ολλανδία και Φινλανδία.  

Τα ευρήµατα της συγκεκριµένης µελέτης, που διήρκησε 30 χρόνια, έδειξαν ότι 

οι Κρητικοί εµφάνιζαν το µικρότερο ποσοστό θνησιµότητας από καρδιαγγειακά 

νοσήµατα και καρκίνο, καθώς και τον µεγαλύτερο µέσο όρο ζωής. Από τότε πολλές 

επιστηµονικές µελέτες έχουν δείξει ότι το αποτέλεσµα αυτό είχε τις ρίζες του στην 

παραδοσιακή Μεσογειακή ∆ιατροφή των Κρητικών εκείνης της εποχής. 

Το «µυστικό» της µακροζωίας των µεσογειακών λαών και δη των Κρητικών 

ήταν η απλή και λιτή διατροφή τους, η οποία βασιζόταν σε φυτικά τρόφιµα, φρούτα, 

λαχανικά, µη επεξεργασµένα δηµητριακά, ελαιόλαδο και κόκκινο κρασί. Ένας 

επιπλέον παράγοντας που συνέβαλε σηµαντικά στην καλή υγεία των εν λόγω 

πληθυσµών ήταν και ο φυσικός τρόπος ζωής τους (εργασία στην ύπαιθρο), που είχε ως 

αποτέλεσµα να εµφανίζουν οι Κρητικοί µεγαλύτερα ποσοστά καθηµερινής σωµατικής 

δραστηριότητας από τους υπόλοιπους πληθυσµούς. 

Ως επακόλουθο αυτών των συµπερασµάτων, έγινε προσπάθεια από µία οµάδα 

επιστηµόνων στο πανεπιστήµιο του HARVARD, µε τη συµβολή πολλών ελλήνων 

επιστηµόνων, να διαµορφωθούν διατροφικές οδηγίες σε επίπεδο τροφίµων µε βάση τις 

αρχές της παραδοσιακής Μεσογειακής ∆ιατροφής. Οι διατροφικές αυτές οδηγίες 

διαµορφώθηκαν µε τη µορφή µιας πυραµίδας. Πρόκειται για την πυραµίδα της 

Μεσογειακής ∆ιατροφής, που, όπως πολλές επιστηµονικές µελέτες έχουν δείξει, έχει 

πολλά πλεονεκτήµατα έναντι άλλων προτύπων διατροφής. Πιο συγκεκριµένα, 
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ερευνητικά δεδοµένα υποδεικνύουν ότι η υιοθέτηση των διατροφικών οδηγιών που 

απεικονίζονται στην πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ιατροφής έχει ως αποτέλεσµα τη 

µείωση του κινδύνου εµφάνισης νόσων που σχετίζονται άµεσα µε τη διατροφή (όπως 

καρδιαγγειακά νοσήµατα, παχυσαρκία, διαβήτης, κ.ά.) (3, 4, 5). 

9.1. Τρόφιµα που περιέχονται στην πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ιατροφής 

Η πυραµίδα της Μεσογειακής ∆ιατροφής χωρίζεται σε τρία επίπεδα βάσει της 

συχνότητας κατανάλωσης των τροφίµων που απεικονίζει (σε µηνιαία, εβδοµαδιαία και 

καθηµερινή βάση).  

Η πυραµίδα έχει στη βάση της τα τρόφιµα που πρέπει να καταναλώνονται 

καθηµερινά και σε σηµαντικές ποσότητες, ενώ αντίθετα στην κορυφή της βρίσκονται οι 

τροφές που πρέπει να καταναλώνονται αραιά και σε µικρότερες ποσότητες. Τα κύρια 

χαρακτηριστικά της είναι ότι είναι πλούσια σε φρούτα, λαχανικά και λίγο 

επεξεργασµένα δηµητριακά (ολικής αλέσεως). Περιλαµβάνει την καθηµερινή 

κατανάλωση γαλακτοκοµικών προϊόντων και τη χρήση του ελαιολάδου ως το κύριο 

λίπος της δίαιτας. Ακόµα, περιλαµβάνει την κατανάλωση ψαριών, πουλερικών και 

οσπρίων σε εβδοµαδιαία βάση, ενώ προτείνει τον περιορισµό στην κατανάλωση 

κόκκινου κρέατος. 

Πρωταρχικός στόχος των διατροφικών οδηγιών που βασίζονται στη Μεσογειακή 

δίαιτα είναι η διατήρηση του βάρους του κάθε ατόµου σε υγιή επίπεδα. Για να 

επιτευχθεί αυτός ο στόχος θα πρέπει να λαµβάνονται υπόψη τόσο η ποικιλία όσο και η 

ποσότητα κατανάλωσης των διαφόρων τροφών. Στην πυραµίδα δίνεται έµφαση στις 

συχνότητες κατανάλωσης και όχι στις ακριβείς ποσότητές τους σε γραµµάρια. Έτσι, ο 

αριθµός των µικροµερίδων που αναγράφονται σε αυτή είναι ενδεικτικός και αντιστοιχεί 

στον µέσο άνθρωπο. Οι ακριβείς ποσότητες της κάθε τροφής εξαρτώνται από το βάρος, 
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το ύψος, την ηλικία, το φύλο και τον βαθµό της σωµατικής δραστηριότητας του κάθε 

ατόµου.  

Για να ελέγξει ένας µέσος άνθρωπος αν το βάρος του βρίσκεται σε υγιή επίπεδα, 

θα πρέπει ο ∆είκτης Μάζας Σώµατός του να είναι µεταξύ 18.5 – 25 kg/m2. Αν το βάρος 

του είναι στα πλαίσια των ανωτέρω ορίων και θέλει να το διατηρήσει, τότε θα πρέπει η 

ενέργεια που λαµβάνει από την τροφή καθηµερινά να εξισορροπείται από την ενέργεια 

που καταναλώνει σε σωµατική δραστηριότητα. Εάν όµως το άτοµο είναι υπέρβαρο, θα 

πρέπει να µειώσει τον αριθµό των µικροµερίδων που καταναλώνει καθηµερινά, 

διατηρώντας όµως παράλληλα την ποικιλία στη διατροφή του (3, 4, 5). 

9.2. Ανάλυση της πυραµίδας της Μεσογειακής ∆ιατροφής 

Η βάση της πυραµίδας αποτελείται από τροφές όπως είναι τα δηµητριακά και τα 

προϊόντα τους (ψωµί, ζυµαρικά, ρύζι, κ.ά), που πρέπει να καταναλώνονται σε 

καθηµερινή βάση, καθώς µας παρέχουν ενέργεια µέσω των υδατανθράκων που 

περιέχουν. Τα τρόφιµα αυτά είναι από τη φύση τους χαµηλά σε λίπος. Όταν µάλιστα 

είναι ολικής αλέσεως, τότε παρέχουν και αρκετές φυτικές ίνες, οι οποίες βοηθούν στην 

καλύτερη λειτουργία του εντέρου και στη µείωση της χοληστερόλης.  

Πυραµίδα Μεσογειακής ∆ιατροφής 
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Η οµάδα των φρούτων και των λαχανικών αποτελεί καλή πηγή αντιοξειδωτικών 

και άλλων βιταµινών (βιταµίνες A, C, βιταµίνες συµπλέγµατος Β, κ.λπ.), ανόργανων 

στοιχείων, άλλων αντιοξειδωτικών ουσιών και φυτικών ινών. Η κατανάλωση φρούτων 

και λαχανικών δρα προστατευτικά όσον αφορά στον κίνδυνο εµφάνισης 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων και διαφόρων µορφών καρκίνου. 

Βασικό συστατικό της Μεσογειακής ∆ιατροφής είναι το ελαιόλαδο. Πλήθος 

ερευνών έχουν δείξει ότι το ελαιόλαδο, που είναι πλούσιο σε µονοακόρεστα λιπαρά 

οξέα και σε αντιοξειδωτικές ουσίες, παρέχει προστασία κατά της στεφανιαίας νόσου 

και µειώνει τα επίπεδα της «κακής» χοληστερόλης, ενώ παράλληλα αυξάνει τα επίπεδα 

της «καλής» χοληστερόλης. Οι επιστηµονικές όµως ενδείξεις για τα οφέλη του 

ελαιολάδου δεν περιορίζονται µόνο στα ανωτέρω. Αρκετοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι 

προστατεύει και από κάποιες µορφές καρκίνου (3, 4, 5). Επιπροσθέτως ασκεί 

γαστροπροστατευτική επίδραση, οστεοπροστατευτική, ενδοκρινική, ανοσορυθµιστική, 

αντι-ιική, και αντιµικροβιακή επίδραση (28-66, 68-108). 

Τα ευεργετικά για την υγεία αποτελέσµατα του ελαιόλαδου πηγάζουν από το 

φαινολικό του κλάσµα και τα υψηλά ποσοστά σκουαλενίου και µονοακόρεστων 

λιπαρών οξέων που µπορούν να µειώσουν το οξειδωτικό στρες (115). Σε µια πολύ 

πρόσφατη µελέτη, που διενεργήθηκε σε 22.043 ενήλικες στην Ελλάδα, παρουσιάστηκε 

ξεκάθαρα πως όσο πιο µεγάλη η προσκόλληση στη µεσογειακή διατροφή τόσο πιο 

αξιοσηµείωτη η µείωση της συνολικής θνησιµότητας (116). 

Τα γαλακτοκοµικά προϊόντα αποτελούν πηγή τόσο ανόργανων στοιχείων και 

βιταµινών, µε πιο γνωστό το ασβέστιο, όσο και πρωτεϊνών υψηλής διατροφικής αξίας. 

Το ασβέστιο είναι απαραίτητο όχι µόνο για το κτίσιµο γερών οστών κατά τη διάρκεια 

της ανάπτυξης του σώµατος, αλλά και για τη διατήρηση της οστικής µάζας κατά τη 
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διάρκεια της ενήλικης ζωής. Επίσης, µία διατροφή πλούσια σε ασβέστιο µειώνει τον 

κίνδυνο φθοράς των οστών στις µεγαλύτερες ηλικίες και κυρίως στις γυναίκες κατά τη 

διάρκεια της εµµηνόπαυσης και µετά από αυτή. Η κατανάλωση χαµηλών σε λιπαρά 

γαλακτοκοµικών προϊόντων µπορεί να έχει πλεονεκτήµατα για την υγεία, αφού τα 

τρόφιµα αυτά περιέχουν µεν τα ευεργετικά συστατικά των γαλακτοκοµικών, αλλά 

παράλληλα έχουν χαµηλή περιεκτικότητα σε κορεσµένα λιπαρά (τα οποία έχουν 

συσχετισθεί µε καρδιοαγγειακά και άλλα νοσήµατα). 

Τα ψάρια, και κυρίως τα λιπαρά, περιέχουν µεγάλες ποσότητες ω3 

πολυακόρεστων λιπαρών οξέων, τα οποία θεωρείται ότι µειώνουν σηµαντικά την 

πιθανότητα εµφάνισης στεφανιαίας νόσου. Επιπλέον, περιέχουν πρωτεΐνες υψηλής 

βιολογικής αξίας και διάφορα ανόργανα στοιχεία.  

Τα πουλερικά παρέχουν στον οργανισµό πρωτεΐνες υψηλής διατροφικής αξίας 

και σίδηρο, εύκολα αφοµοιώσιµο από τον οργανισµό.  

Τα αβγά είναι τροφή πλούσια σε πρωτεΐνες υψηλής βιολογικής αξίας, βιταµίνες 

και ανόργανα στοιχεία. 

Τα όσπρια, οι ξηροί καρποί και οι ελιές αποτελούν µαζί µια οµάδα τροφίµων. Τα 

όσπρια δίνουν ενέργεια, έχουν χαµηλά λιπαρά, πολλές φυτικές ίνες, και είναι πολύ 

πλούσια σε πρωτεΐνες (χαµηλότερης όµως βιολογικής αξίας από αυτές του κρέατος και 

των γαλακτοκοµικών) και σε σίδηρο (όχι όµως τόσο απορροφήσιµης µορφής όσο του 

κρέατος). Οι ξηροί καρποί έχουν κατά κανόνα υψηλή περιεκτικότητα σε µονοακόρεστα 

λιπαρά οξέα, όπως και το ελαιόλαδο, και πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι µειώνουν τα 

επίπεδα της χοληστερόλης. Είναι πλούσιοι σε φυτικές ίνες και βιταµίνες (π.χ. Ε), αλλά 

πρέπει να αποφεύγεται η κατανάλωσή τους σε µεγάλες ποσότητες, γιατί περιέχουν 

πολλές θερµίδες. 
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Οι πατάτες παρέχουν ενέργεια και αποτελούν σχετικά καλή πηγή βιταµίνης C. 

Έχουν όµως υψηλό γλυκαιµικό δείκτη, αφού µετατρέπονται γρήγορα σε γλυκόζη, όπως 

και το λευκό ψωµί ή τα περισσότερα γλυκά, και έτσι η µεγάλη κατανάλωσή τους έχει 

συσχετιστεί θετικά µε κίνδυνο ανάπτυξης διαβήτη τύπου 2. 

Τα γλυκά περιέχουν συνήθως ζάχαρη, της οποία η κατανάλωση έχει συσχετισθεί 

µε εµφάνιση τερηδόνας. Καλό είναι η κατανάλωσή τους να γίνεται µε µέτρο. 

Ίσως δεν είναι ευρέως γνωστό ότι κόκκινο κρέας δεν είναι µόνο το µοσχαρίσιο, 

αλλά και το χοιρινό, το κατσικίσιο και το αρνίσιο. Τα συγκεκριµένα τρόφιµα περιέχουν 

πρωτεΐνες υψηλής διατροφικής αξίας, σίδηρο, πολύ καλά απορροφήσιµο από τον 

οργανισµό, ψευδάργυρο και βιταµίνες. Περιέχουν, όµως, και κορεσµένα λιπαρά οξέα, 

τα οποία έχουν δυσµενείς επιδράσεις στην υγεία. Συνεπώς, η συχνότητα κατανάλωσής 

τους πρέπει να είναι περιορισµένη (3, 4, 5). 

10. ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΗΣ  ΚΑΙ ΜΕΣΟΓΕΙΑΚΗ ∆ΙΑΤΡΟΦΗ 

10.1. Ιώδιο   

Ο ρόλος του ιωδίου στον οργανισµό είναι πολύ σηµαντικός, καθώς αποτελεί 

συστατικό των θυρεοειδικών ορµονών. Η θέση του αυτή αποτελεί και τη µοναδική 

βιολογική του λειτουργία, σε αντίθεση µε το σελήνιο το οποίο συµµετέχει σε ένα 

µεγάλο αριθµό βιολογικών διεργασιών µέσω της ύπαρξής του σε διάφορες 

σεληνοπρωτεΐνες. Η µοναδική αυτή λειτουργία του σεληνίου, καθιστά ευκολότερη τη 

χρήση δεικτών µε σκοπό τον έλεγχο της επαρκούς πρόσληψης ιωδίου από τη διατροφή. 

Η θυρεοειδοτρόπος ορµόνη αποτελεί ένα πολύ καλό δείκτη της λειτουργικής 

κατάστασης του ιωδίου, καθώς τα επίπεδα αυτής αυξάνονται σε περίπτωση ανεπαρκούς 

διατροφικής πρόσληψης ιωδίου, προκειµένου να αντισταθµίσουν την παραγωγή των 

θυρεοειδικών ορµονών.  
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Η χορήγηση αυξηµένων δόσεων ιωδίου ενισχύει την ορµονική σύνθεση, µέχρι 

τα ενδοθυρεοειδικά επίπεδα ιωδίου να φτάσουν σε ένα κρίσιµό σηµείο. Πέρα από αυτό 

το σηµείο η οργανοποίηση του ιωδίου καθώς και η σύνθεση θυρεοειδικών ορµονών 

σταµατούν. Χρόνια ή επαναλαµβανόµενη χορήγηση µέτριων ή µεγάλων δόσεων ιωδίου 

προκαλούν µείωση της µεταφοράς του ιωδίου η οποία οδηγεί σε µείωση του 

ενδοθυρεοειδικού ιωδίου.  

Μια άλλη επίδραση των µεγάλων δόσεων ιωδίου είναι η άµεση παρεµπόδιση της 

απελευθέρωσης ορµονών. Σε φυσιολογικά άτοµα, η επίδραση αυτή στην 

απελευθέρωση θυρεοειδικών ορµονών προκαλεί µια προσωρινή µείωση στα επίπεδα Τ4 

και Τ3 του ορού.  

Η µείωση αυτή έχει ως αποτέλεσµα µια αντισταθµιστική αύξηση της TSH, η οποία 

διεγείρει την έκκριση των θυρεοειδικών ορµονών, αντιδρώντας έτσι στην επίδραση του 

ιωδίου.  

Ένα από τα πιο ενδιαφέροντα αποτελέσµατα του ιωδίου είναι το γεγονός ότι 

µπορεί να είναι ικανό να προκαλέσει απόπτωση των κυττάρων του θυρεοειδή αδένα. 

Κάτω από διαφορετικές συνθήκες µπορεί επίσης να προκαλέσει υπερπλασία, 

οδηγώντας στην εµφάνιση βρογχοκήλης.  

Η έλλειψη ιωδίου ήταν συνήθως η κύρια αιτία εµφάνισης βρογχοκήλης σε όλο 

τον κόσµο και συνεχίζει να είναι µέχρι και σήµερα σε ορισµένες περιοχές (20)-(25).  

 

Μερικές πηγές τροφίµων Ιωδίου: 
 

  

 
 

  

 

Σκουµπρί  Γαρίδες  Μύδια  Όστρακα  Μπακαλιάρος 
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Φύκια  Γάλα  Πατάτες  Σολοµός  Αυγά  
 

10.2. Σελήνιο  

 
Το σελήνιο αποτελεί το ενεργό κέντρο του ηπατικού ενζύµου τύπου Ι 

αποϊωδιονάση της ιωδοθυρονίνης, το οποίο καταλύει την µετατροπή της προ-ορµόνης 

θυροξίνης (Τ4) στην ενεργή µορφή Τ3. Σε περίπτωση έλλειψης σεληνίου η ενεργότητα 

του ενζύµου αυτού αναµένεται θεωρητικά να εξασθενίσει, µε αποτέλεσµα τη µειωµένη 

ικανότητα αποϊωδιονίωσης της Τ4 σε Τ3, καθώς και αποικοδόµησης της rΤ3. Επίσης, η 

επάρκεια της κατάστασης του σεληνίου του οργανισµού µπορεί να επηρεάσει τον 

µεταβολισµό του ιωδίου, εξαιτίας του ρόλου του σεληνίου στα σεληνοένζυµα 

αποϊωδινάσες. Ως εκ τούτου, η έλλειψη σεληνίου µπορεί να προκαλέσει συµπτώµατα 

έλλειψης ιωδίου.  

Μια πληθώρα ερευνών έχουν πραγµατοποιηθεί µε σκοπό τον έλεγχο της 

επίδρασης της έλλειψης σεληνίου στη λειτουργία του θυρεοειδή. Μελέτες που 

πραγµατοποιήθηκαν πάνω σε ζώα έδειξαν ότι έλλειψη σεληνίου σχετίζεται µε 

εξασθενηµένη δραστικότητα του ενζύµου τύπου Ι 5’-αποϊωδιονάση του ήπατος και των 

νεφρών και µειωµένα επίπεδα Τ3. Η µείωση της ενεργότητας του ενζύµου αυτού στα 

ζώα βρέθηκε να είναι της τάξης του 47%, λόγω της έλλειψης σεληνίου. Αντίθετα, η 

χορήγηση σεληνίου αντιστρέφει πλήρως τα αποτελέσµατα της έλλειψης αυτού του 

ιχνοστοιχείου.  

Άλλες µελέτες που πραγµατοποιήθηκαν σε τρωκτικά έδειξαν ότι µια αυξηµένη 

έλλειψη σεληνίου οδηγεί σε πλήρη απενεργοποίηση του σεληνοενζύµου 5’-
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αποϊωδιονάση, αύξηση της κυκλοφορούσας Τ4 και του χρόνου ηµιζωής αυτής, καθώς 

και σε µια µικρή ή ανύπαρκτη αλλαγή στις συγκεντρώσεις της Τ3 ή της TSH.  

Κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι σε σύνδροµα χαµηλής Τ3 έχει βρεθεί µία 

µείωση στο σελήνιο του ορού.  

Στοιχεία υποστηρίζουν επίσης ότι υπάρχει µια γραµµική συσχέτιση µεταξύ του 

χαµηλού λόγου Τ3/Τ4 και των µειωµένων επιπέδων σεληνίου, ακόµα και σε άτοµα τα 

οποία θεωρούνται ευθυρεοειδικά. Η συσχέτιση αυτή είναι ιδιαίτερα ισχυρή σε 

ηλικιωµένα άτοµα, κάτι που πιστεύεται ότι είναι αποτέλεσµα της εξασθενηµένης 

περιφερικής µετατροπής στα άτοµα αυτά.  

Έρευνες έχουν, επίσης, δείξει µια προοδευτική µείωση τόσο στον λόγο T3/T4 

(λόγω των µειωµένων επιπέδων Τ4), όσο και στο σελήνιο και τη δραστικότητα της 

υπεροξειδάσης της γλουταθειόνης, µε την αύξηση της ηλικίας. Επίσης παρατηρήθηκε 

µια υψηλή συσχέτιση µεταξύ του λόγου Τ3/Τ4, της Τ4 και του σεληνίου. Το γενικό 

συµπέρασµα που διεξήχθει ήταν ότι η κατάσταση του σεληνίου στον οργανισµό 

επηρεάζει τις θυρεοειδικές ορµόνες στους ηλικιωµένους, κυρίως µέσω της ρύθµισης 

των επιπέδων της Τ4.  

Πολλές είναι οι έρευνες που έχουν γίνει µε σκοπό να διερευνήσουν τη σχέση της 

κατάστασης του σεληνίου στον οργανισµό µε την θυρεοειδική λειτουργία.  

Μια έρευνα, η οποία πραγµατοποιήθηκε σε ενήλικους άνδρες, προσπαθώντας να 

εξετάσει το πώς η πρόσληψη του σεληνίου επηρεάζει την θυρεοειδική λειτουργία, 

βρήκε ότι σε άτοµα τα οποία προσλάµβαναν χαµηλές ποσότητες σεληνίου υπήρχε 

αύξηση των επιπέδων της Τ3 του ορού, ενώ αντίθετα υπήρχε µείωση των επιπέδων 

αυτής σε άτοµα που προσλάµβαναν υψηλές ποσότητες σεληνίου. Αλλαγές φάνηκαν και 

στα επίπεδα της TSH οι οποίες έγιναν µε σκοπό την αντιστάθµιση των αλλαγών στα 

επίπεδα της Τ3. Φάνηκε, λοιπόν, ότι στα άτοµα µε χαµηλή πρόσληψη σεληνίου τα 
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επίπεδα της TSH αυξήθηκαν, σε αντίθεση µε τα άτοµα που προσλάµβαναν υψηλές 

ποσότητες σεληνίου, όπου τα επίπεδα της TSH µειώθηκαν. (13)-(19).  

 

Μερικές σηµαντικές πηγές τροφίµων σεληνίου :  

    
Φιστίκια  Φιλέτο Τόνου Γαρίδες  Μπακαλιάρος Ηλιόσποροι  

  
Φιστίκια Κάσιους Ρύζι  Καρύδια  Αυγά  Κοτόπουλο  

 

10.3.  Ψευδάργυρος  

Έρευνες έχουν γίνει προκειµένου να εξετάσουν τυχόν συσχετίσεις του 

ψευδαργύρου (Zn) µε την θυρεοειδική λειτουργία. Τα συµπεράσµατα στα οποία 

κατέληξαν ήταν αντιφατικά µεταξύ των ερευνών. Έρευνα που διεξήχθη το 1996, 

εξέτασε τη συσχέτιση µεταξύ διαφόρων δεικτών που αντιπροσωπεύουν την κατάσταση 

Zn στον οργανισµό, µε τη θυρεοειδική λειτουργία, και κατέληξε στο συµπέρασµα ότι 

δεν υπάρχει συσχέτιση µεταξύ του Zn και των θυρεοειδικών ορµονών, παρά µόνο ότι 

τα επίπεδα Zn µειώνονταν µε την ηλικία.  

Από µια άλλη µελέτη βρέθηκε θετική συσχέτιση µεταξύ του Zn και της 

ελεύθερης T4, καθώς επίσης και µε τον λόγο της ελεύθερης Τ3/ ελεύθερη Τ4. Το γενικό 

συµπέρασµα στο οποίο, όµως, κατέληξε και αυτή η έρευνα ήταν ότι δεν υπάρχει καµία 

σχέση παρά µόνο σε υπερβολικά µεγάλη ηλικία (11, 17). 

Μελέτη που έγινε σε 104 ασθενείς µε θυρεοειδικές νόσους, ηλικίας 15 έως 59 

ετών και οµάδα ελέγχου 40 υγειών άτοµων ηλικίας από 20 έως 56 ετών επιβεβαιώσε 

πως η συγκέντρωση ψευδαργύρου στα ερυθρά κύτταρα είναι µειωµένη σε 
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θυρεοτοξικούς ασθενείς και αυξηµένη σε υποθυρεοειδικούς ασθενείς. Έχει αποδειχθεί 

πως µεταβολές στο σωµατικό µεταβολικό ρυθµό αντικατοπτρίζονται σε αλλαγές στον 

µεταβολισµό του ψευδαργύρου (114). 

 
Μερικές σηµαντικές πηγές τροφίµων για ψευδάργυρο:  
 

     
Στρείδια  Τριφύλλι  Συκώτι  Σπόροι Κολοκύθας  Παστό Βοδινό 

   
Ψηµένο Βοδινό Αρνί  Καβούρια  Χοιρινές Μπριζόλες Σαρδέλες  
 

10.4. Χαλκός 

Η έλλειψη χαλκού έχει παρατηρηθεί πως επιδρά δυσµενώς στο ενδοκρινικό 

σύστηµα.(117). Η έλλειψη οφείλεται συνήθως στη µειωµένη διατροφική λήψη ή στην 

αυξηµένη απώλεια από το σώµα.(117) Η παρούσα µελέτη διεξείχθει προκειµένου να 

ερευνηθεί η συγκέντρωση του χαλκού, στο πλάσµα, τα ερυθροκύτταρα και τα ούρα σε 

ασθενείς που πάσχουν από θυρεοειδικές νόσους.  

Η µέση συγκέντρωση χαλκού στο πλάσµα σε ασθενείς µε υπερθυρεοειδισµό 

ήταν σηµαντικά υψηλότερη από εκείνη των άλλων θυρεοειδικών ασθενών ή της 

οµάδας ελέγχου. ∆εν διαπιστώθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά στις 

συγκεντρώσεις χαλκού στο πλάσµα µεταξύ της οµάδας ελέγχου και των ασθενών µε 

άλλες θυρεοειδικές νόσους. Οι συγκεντρώσεις χαλκού στο πλάσµα είχαν υψηλή 

συσχετίση µε την Τ4 και την Τ3. ∆εν υπήρξε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά στις 

ερυθροκυτταρικές συγκεντρώσεις χαλκού µεταξύ της οµάδας ελέγχου και των ασθενών 

µε θυρεοειδικές ασθένειες εκτός από υπερθυρεοειδισµό. Εντούτοις, οι 

ερυθροκυτταρικές συγκεντρώσεις χαλκού ήταν σηµαντικά υψηλότερες σε 
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θυρεοτοξικούς ασθενείς συγκριτικά µε εκείνες των υποθυρεοειδικών ασθενών, των 

ασθενών που προηγουµένως ήταν υπερθυρεοειδικοί και τώρα ευθυρεοειδικοί, των 

ασθενών που ήταν προηγουµένως υποθυρεοειδικοί και τώρα ευθυρεοειδικοί ή της 

οµάδας ελέγχου. Οι ερυθροκυτταρικές συγκεντρώσεις χαλκού είχαν υψηλή συσχέτιση 

µε τα επίπεδα της Τ4 και της Τ3.  

Εξαιτίας του ότι οι ουρικές απεκκρίσεις χαλκού καλύπτουν ένα ευρύ φάσµα, δεν 

βρέθηκε καµία στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ της κάθε οµάδας. Ωστόσο, τα 

ουρικά επίπεδα χαλκού κατέδειξαν µια σηµαντική συσχέτιση µε τα επίπεδα της Τ3 και 

της Τ4. ∆εν υπήρξε καµία συσχέτιση µεταξύ των ερυθροκυτταρικών επιπέδων χαλκού 

και της δράσης της ερυθροκυτταρικής υπεροξειδικής δισµουτάσης ή µεταξύ της 

τελευταίας και των επιπέδων των θυρεοειδικών ορµονών.  

Συµπερασµατικά, τα παρόντα αποτελέσµατα αποδεικνύουν πως η συγκέντρωση 

του χαλκού, στο πλάσµα, τα ερυθροκύτταρα και τα ούρα αλλάζει περισσότερο ή 

λιγότερο σε διάφορες θυρεοειδικές καταστάσεις. Οι αιτίες των αλλαγών αυτών 

χρειάζονται περαιτέρω µελέτες προκειµένου να αποδειχθεί η κλινική σηµασία των 

αλλαγών αυτών (118).  

 
 
 
Μερικές σηµαντικές πηγές χαλκού :  
 

    
Συκώτι  Όστρακα  Σαρδέλες  Ηλιόσποροι  Καβούρι  

   
 

Αστακός  Φιστίκια  Μανιτάρια  Ξερά δαµάσκηνα Αµύγδαλα  
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10.5. Μαγγάνιο  

Στις παθήσεις του θυρεοειδή ο µεταβολισµός του µαγγανίου όπως έχει 

αποδειχθεί από την παρούσα έρευνα δεν είναι φυσιολογικός. 

Αλλαγές στη συγκέντρωση µαγγανίου στα ερυθροκύτταρα µπορεί να 

αναµένονται σε διάφορες θυρεοειδικές παθήσεις, εφόσον ο ρυθµός του κύκλου 

εργασιών του µαγγανίου στα κύτταρα αυτά µπορεί να είναι χαµηλός. Στη µελέτη αυτή, 

δε διαπιστώθηκε καµία αξιοσηµείωτη διαφορά στο ερυθροκυτταρικό µαγγάνιο µεταξύ 

ασθενών µε θυρεοειδικές νόσους και στην οµάδα ελέγχου, ενώ υπήρξε µια στατιστικά 

σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των συγκεντρώσεων του ερυθροκυτταρικού µαγγανίου 

και των επιπέδων της Τ4 ή της Τ3. Τα ευρήµατα αυτά υποδεικνύουν πως η θυρεοειδική 

ορµόνη µπορεί εν µέρει να επηρεάσει χρονίως το µεταβολισµό του µαγγανίου (118, 

119).    

Μερικές σηµαντικές πηγές τροφίµων σε µαγγάνιο :   

 
 

Μακαντάµια  Φουντούκια Ελαιοκάρυα Σκόνη καρύδας Αµύγδαλα  

  
Φιστίκια Κάσιους Σόγια  Καφέ ρύζι  Ρεβίθια  Τσάι  
 

10.6. Βιταµίνη Α  

Η βιταµίνη Α διαµορφώνει το µεταβολισµό του θυρεοειδούς αδένα, τον 

περιφερικό µεταβολισµό των θυρεοειδικών ορµονών καθώς επίσης και την παραγωγή 

της TSH από την πρόσθια υπόφυση.  

Τα ρετινοειδή παίζουν πολύ σηµαντικό ρόλο στη ρύθµιση της ανάπτυξης. Η 

βιολογική τους δράση διαµεσολαβείται από έναν πυρηνικό υποδοχέα ο οποίος ανήκει 
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στους υποδοχείς στων στεροειδών/ θυρεοειδικών ορµονών. Το ρετινοϊκό οξύ έχει 

δειχθεί ότι αναστέλλει την σύνθεση και έκκριση της θυρεοτροπίνης (TSH). Ωστόσο, 

λίγα είναι γνωστά για την επίδραση των ρετινοειδών στην έκκριση της TSH σε υγιή 

άτοµα.  

Τα αποτελέσµατα µιας έρευνας υποστηρίζουν ότι η βιταµίνη Α επηρεάζει σε 

πολύ µικρό βαθµό την έκκριση της TSH σε υγιή άτοµα. Τα στοιχεία της ίδια έρευνας 

δείχνουν, επίσης, πως είναι απίθανο να συµβεί οποιαδήποτε συνεργασία της βιταµίνης 

Α µε την θυρεοειδική ορµόνη Τ3 για τη ρύθµιση της έκκρισης της TSH.   

Μια άλλη έρευνα ωστόσο, εξετάζοντας τη σχέση διάφορων µικροθρεπτικών 

συστατικών, µεταξύ των οποίων και η ρετινόλη (µορφή στην οποία συναντάται η 

βιταµίνη Α στα τρόφιµα), βρήκε ότι σε υπερήλικα άτοµα (ηλικίας 90-107 ετών), η 

ρετινόλη του πλάσµατος είχε αρνητική συσχέτιση τόσο µε τα επίπεδα της ελεύθερης Τ4 

στον ορό, όσο και µε αυτά της TSH. Παρ όλα αυτά, δεν βρέθηκε καµία συσχέτιση σε 

νεότερα άτοµα. (10, 11, 12). 

 

 

Περιεκτικότητα σε Βιταµίνη Α στα 100γρ. αναλώσιµης τροφής 

Ζωικές τροφές (100γρ.)                             Βιταµίνη Α (mg.) 

Γάλα                                                                     40 

Τυρί (φέτα)                                                          880 

Αυγά                                                                    140 

Κρέας (βοδινό)                                                    0 

Συκώτι                                                                 16,760 

Βούτυρο                                                              985 

Μουρουνέλαιο                                                    18,000 
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Φυτικές τροφές (100γρ.)                           β-καροτίνη (mg.)   

 (Μετατρέπεται στον οργανισµό σε βιταµίνη Α) 

Πατάτες                                                               0 

Λάχανο                                                                300 

Σπανάκι                                                               6.000 

Αρακάς                                                                300 

Καρότα                                                                12.000 

Ντοµάτες                                                             600 

 

10.7. Βιταµίνη C  

 
Οι κλινικές µελέτες για τη σηµασία της βιταµίνης C σε σχέση µε τις ασθένειες 

του θυρεοειδούς σπανίζουν. Το 1977 ο Dubey και άλλοι περιέγραψαν χαµηλά επίπεδα 

ασκορβικού οξέος σε ασθενείς µε υπερθυρεοειδισµό.(121) Παρόµοια αποτελέσµατα 

παρουσιάστηκαν από τον Ademoglu και άλλους (122) και τον Aliciguzel και 

άλλους.(123) Οι Mohar, Kumar και άλλοι περιέγραψαν επίσης χαµηλά επίπεδα 

βιταµίνης C στον υπερθυρεοειδισµό, ενώ ταυτόχρονα τα επίπεδα των λιπιδικών 

υπεροξειδίων, της γλυκόζης και της HbA1 C ήταν αυξηµένα.(124) Συνάγεται πως τα 

στοιχεία καταδεικνύουν πως τα επίπεδα της βιταµίνης C µπορεί να είναι χαµηλά σε 

ασθενείς µε καλοήθεις θυρεοειδικές νόσους. Τα χαµηλά επίπεδα βιταµίνης C µπορούν 

να προδιαθέσουν τις ενδοθηλιακές αλλαγές,(125, 126) µια κατάσταση η οποία µπορεί 

να επηρεαστεί επίσης αρνητικά από τη µειωµένη θυρεοειδική λειτουργία.(127, 128) Η 

αποτυχία µας να καταδείξουµε µια σχέση µεταξύ των επιπέδων της βιταµίνης C και 

των καλοήθων θυρεοειδικών νόσων θα µπορούσε να εξηγηθεί µέσω της σχετικά µικρής 

µέσης ζωής της βιταµίνης C των 10-20 ηµερών (129). Παρολαυτά, οι αλληλεπιδράσεις 

µεταξύ της βιταµίνης C και του σεληνίου έχουν περιγραφεί,(120,130-133) µε το ποια 
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χαµηλά επίπεδα βιταµίνης C θα µπορούσαν να επιδράσουν το µεταβολισµό και τη 

δράση του σεληνίου.  

 

Περιεκτικότητα σε Βιταµίνη C στα 100γρ. αναλώσιµης τροφής 

Είδος τροφής (100γρ.)                               Βιταµίνη C (mg.) 

Αγγούρι                                                                11 

Αρακάς (µαγ.)                                                      20 

Αχλάδια                                                                4 

Βατόµουρα                                                           21 

Βερίκοκα                                                              10 

∆αµάσκηνα                                                           4 

Καρότα                                                                 8 

Καρπούζι                                                              7 

Κολοκυθάκια (µαγ.)                                             5 

Κρεµµύδια                                                           35 

Λάχανο                                                                47 

Λεµόνι                                                                 53 

Μαϊντανός                                                           172 

Μανταρίνι                                                           46 

Μαρούλι                                                              8 

Ντοµάτα                                                              20 

Πατάτα ψητή                                                       20 

Πορτοκάλι                                                           50 

Σπανάκι (µαγ.)                                                    28 

Φράουλες                                                            59 
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10.8. Αντιοξειδωτικά 

 Τα αντιοξειδωτικά περιλαµβάνουν έναν αριθµό ενζύµων, υπεροξειδίου της 

δυσµουτάσης, καταλασών και την «οικογένεια» της γλουτονικής υπεροξειδάσης, 

καθώς και βασικά θρεπτικά συστατικά, όπως το ασκορβικό οξύ, η α–τοκοφερόλη 

(βιταµίνη Ε), το β–καροτένιο, ο ψευδάργυρος, το µαγγάνιο και το σελήνιο (113). Τα 

αντιοξειδωτικά µπορεί να αλληλεπιδράσουν άµεσα µε τον οξειδωτικό παράγωντα και 

τα οξειδωτικά µέσα, να δράσουν ως εκκαθαριστές των ελεύθερων ριζών οξυγόνου, 

αποµονώνοντας το οξυγόνο, και να επιδιορθώσουν τις κατεστραµµένες µεµβράνες 

(114). Συνεπώς, η καταστροφή ιστών εξαρτάται από την εξισορρόπηση µεταξύ του 

βαθµού παραγωγής ελεύθερων ριζών οξυγόνου και της διαθεσιµότητας των 

κατάλληλων αντιοξειδωτικών.  

Το πεδίο της έρευνας των αντιοξειδωτικών έχει γνωρίσει ραγδαία διεύρυνση 

κατά τα πρόσφατα χρόνια και µια από τις πλέον εξέχουσες πτυχές του είναι η σχέση 

του µε την ενδοκρινολογία, και ιδιαίτερα µε τις ασθένειες του θυρεοειδή.  Η παρούσα 

έρευνα παρουσιάζει µια σειρά στοιχείων που καταδεικνύουν τον στενό αυτό σύνδεσµο 

µεταξύ των αντιοξειδωτικών και της θυρεοειδικής νόσου. 

 

10.9. Φλαβονοειδή  

Υπάρχουν ευδιάκριτες διαφορές µεταξύ των διαιτητικών και συνθετικών 

φλαβονοειδών, σχετικά µε την δράση τους στο θυρεοειδή. Έτσι, κάποια διαιτητικά 

φλαβονοειδή αναστέλλουν την δραστηριότητα της θυρεοϋπεροξειδάσης και της τύπου Ι 

ιωδιοθυρονίνης διωδινάσης (110). Σε αντίθεση,  τα συνθετικά φλαβονοειδή, που έχουν 

αναπτυχθεί ως ανάλογα της Τ4, µπορούν να εκτοπίσουν την Τ4 από την τρανσθυρετίνη 

και να προκαλέσει ιστολογικές αλλαγές στον µεταβολισµό της θυρεοειδικής ορµόνης 

(111). Εποµένως, η παρατηρηθείσα µείωση της παραγωγής της Τ3 στη µελέτη αυτή 
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προκαλείται κυρίως από µια µείωση της Τ4 ως υπόστρωµα και όχι από µια άµεση 

επίδραση των συνθετικών φλαβονοειδών στη δραστηριότητα των τύπου Ι και               

ΙΙ 5΄-δειωδινασών.  

Σε µια άλλη πρόσφατη µελέτη, παρουσιάσθηκε ότι κάποια επιλεγµένα 

φλαβονοειδή, όπως η γενιστίνη, η απιγενίνη, και η λουτεολίνη, παρουσιάζουν ισχυρή 

αντιπολλαπλασιαστική δραστηριότητα έναντι διάφορων ανθρώπινων κυτταρικών 

σειρών καρκίνου του θυρεοειδούς (112). Αυτή η ανασταλτική επίδραση φαίνεται να 

µεσολαβείται µέσω συνδετικών θέσεων αντι-οιστρογόνων, καθώς και από άλλους 

µηχανισµούς δράσης, υποδεικνύοντας ότι τα φλαβονοειδή µπορεί να αντιπροσωπεύουν 

έναν πολλά υποσχόµενο θεραπευτικό συντελεστή στη διαχείριση του καρκίνου του 

θυρεοειδούς (112).   

11. ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η ΚΑΙ ΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

11.1. ΜΙΚΡΟΘΡΕΠΤΙΚΑ ΣΥΣΤΑΤΙΚΑ 

Τα διάφορα µικροθρεπτικά συστατικά των τροφίµων µπορεί να επηρεάσουν µε 

διάφορους τρόπους τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς. Οι έρευνες που 

έχουν εξετάσει τη σχέση των µικροθρεπτικών συστατικών µε τον καρκίνου του 

θυρεοειδούς δεν είναι πολλές, γι’ αυτό και δεν µπορούµε να µιλήσουµε µε σιγουριά για 

το πώς επηρεάζουν τη συχνότητα εµφάνισής του. 

Για την καλύτερη κατανόηση της σχέσης ανάµεσα στην διατροφή και τον 

καρκίνο του θυρεοειδούς, οι Bosetti et.al. ανέλυσαν τα στοιχεία από 13 έρευνες που 

έχουν γίνει σε διάφορες χώρες του κόσµου (ΗΠΑ, Ιαπωνία, Ευρώπη κ.τ.λ.) (131). Από 

την αρνητική σχέση που παρατηρήθηκε για την κατανάλωση ψαριών, µόνο όµως σε 

χώρες που υπάρχει έλλειψη ιωδίου, φαίνεται ότι η χαµηλή πρόσληψη ιωδίου µπορεί να 

αυξήσει την πιθανότητα εµφάνισης του καρκίνου (131). 
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Σε παρόµοια συµπεράσµατα κατέληξε και η έρευνα των Galanti et.al. η οποία 

γενικώς υποστήριξε την υπόθεση ότι η έλλειψη ιωδίου κατά την εφηβική ηλικία µπορεί 

να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση καρκίνου του θυρεοειδούς κατά την 

µετέπειτα ζωή (130). 

Παρόλα, αυτά µια οµάδα ειδικών κατέληξε στο συµπέρασµα ότι δίαιτα υψηλή 

σε ιώδιο, µπορεί να αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα για την εµφάνιση καρκίνου του 

θυρεοειδούς (132, 139). Στην έρευνα των Fioretti et.al. (1999), τα άτοµα µε χαµηλή 

πρόσληψη β-καροτενίου παρουσίασαν αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης του καρκίνου 

(133). 

Η δράση ορισµένων µικροθρεπτικών συστατικών σε σχέση µε την επίπτωση 

καρκίνου του θυρεοειδούς εξετάστηκε από τους D’avanzo et.al. (1997), σε µια έρευνα 

που διεξήχθη στην Ιταλία το διάστηµα 1986-1992 (134). 

Μάλιστα, η δράση των διαφόρων στοιχείων µελετήθηκε ξεχωριστά για τους δυο 

ιστολογικούς τύπους καρκίνου του θυρεοειδούς (θηλώδη και θυλακιώδη). Προστασία 

και για τους δυο αυτούς τύπους εµφανίστηκε µόνο για το β-καροτένιο, ενώ για τον 

θηλώδη καρκίνο σηµαντική αύξηση του κινδύνου προκαλούσαν η υψηλή πρόσληψη 

ρετινόλης και η χαµηλή πρόσληψη βιταµίνης Ε. Όταν η ανάλυση των στοιχείων 

γινόταν ξεχωριστά για το κάθε φύλο, αρνητικές συσχετίσεις µε τον καρκίνο αυτό 

παρατηρούνταν στις γυναίκες για το β-καροτένιο, τη βιταµίνη C και τη βιταµίνη Ε, αν 

και οι σχέσεις για τα δυο τελευταία συστατικά δεν ήταν ισχυρές και σχεδόν 

εξαφανίστηκαν µετά από προσαρµογή για την πρόσληψη β-καροτενίου. Παρόµοιες 

συσχετίσεις δεν βρέθηκαν για τους άντρες (134). Η προστατευτική δράση του β-

καροτενίου, σύµφωνα µε τους ερευνητές, πιθανώς να οφείλεται στην αντιοξειδωτική 

της ικανότητα, ενώ η υψηλή πρόσληψη ρετινόλης µπορεί να αντικατοπτρίζει την 

υψηλή πρόσληψη τροφίµων όπως συκώτι, γαλακτοκοµικά, αυγά κ.α. που µπορεί να 
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αποτελούν επιβαρυντικούς παράγοντες (134). Τέλος, στην έρευνα αυτή δεν 

παρατηρήθηκαν συσχετίσεις µε ασβέστιο, βιταµίνη D, φυλλικό οξύ, θειαµίνη, 

ριβοφλαβίνη (134). 

11.2. ΦΡΟΥΤΑ 

Η έρευνα των Galanti et.al., βρήκε ότι τα εσπεριδοειδή σχετίστηκαν µε 

σηµαντική αύξηση του κινδύνου (130), ενώ σε µια άλλη έρευνα η αύξηση του κινδύνου 

εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς που παρατηρήθηκε µε την υψηλή κατανάλωση 

φρούτων, δε βρέθηκε να είναι στατιστικώς σηµαντική (135). Επίσης, σε ανασκόπηση 

ερευνών των Vecchia et.al., δεν παρατηρήθηκε προστατευτική δράση της υψηλής 

πρόσληψης φρούτων, ενάντια στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς 

(136). 

11.3. ΛΑΧΑΝΙΚΑ 

Σχετικά µε την κατανάλωση λαχανικών και την ανάπτυξη καρκίνου στον 

θυρεοειδή αδένα, οι επιδηµιολογικές έρευνες έχουν παρουσιάσει τα παρακάτω 

αποτελέσµατα, τα οποία είναι σε µερικές περιπτώσει αντιφατικά. 

Οι Memon et.al. (2002), παρατήρησαν µια αύξηση του κινδύνου όταν τα άτοµα 

λάµβαναν δίαιτα που περιείχε µεγάλες ποσότητες από λάχανο και κουνουπίδι. Επίσης, 

δεν εµφανίστηκε συσχέτιση ανάµεσα στα σταυρανθή λαχανικά και τον καρκίνο του 

θυρεοειδούς (132). 

Στις έρευνες των Luigino Dal Maso et al (2009) και Galanti et.al., η µόνη 

συσχέτιση που παρατηρήθηκε για τα λαχανικά ήταν µια µικρή αύξηση του κινδύνου µε 

αυξηµένη κατανάλωση σταυρανθή λαχανικών (συµπεριλαµβανοµένων λάχανα, 

µπρόκολα, λαχανάκια Βρυξελλών, κουνουπίδια, κ.λπ.) επειδή περιέχουν 

thioglucosides, αλλά η σχέση αυτή βρέθηκε µόνο για τα άτοµα που διέµεναν σε 
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περιοχές µε µεγάλη συχνότητα εµφάνισης βρογχοκήλης (130, 139). Όµως παρά την 

τυχόν δυσµενή επίδραση που υπάρχει για τα σταυρανθή λαχανικά, στην έρευνα των 

Luigino Dal Maso et al (2009) αυτό φαίνεται να αντισταθµίζεται από τις 

προστατευτικές επιδράσεις των άλλων ενώσεων που περιέχονται όπως τα φλαβονοειδή, 

φαινόλες, εστέρες του ισοθειακυανικού οξέος που είναι γνωστό ότι αναστέλλουν την 

καρκινογένεση στα πειραµατόζωα (139). Στην έρευνα των Galanti et.al, όταν 

εξετάστηκε ο ρόλος της διατροφής στην εφηβεία, παρατηρήθηκε ότι άτοµα που 

κατανάλωναν µικρές ποσότητες ορισµένων λαχανικών όπως το καρότο, είχαν 

µεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς (130). Στην έρευνα των 

Luigino Dal Maso et al (2009) βρέθηκε ότι τα λαχανικά είναι η µόνη οµάδα τροφίµων 

που δείχνει µια ευνοϊκή επίδραση στον καρκίνο του θυρεοειδή, µε κατά προσέγγιση 

20% µείωση του κινδύνου για τα άτοµα µε µεγαλύτερη κατανάλωση. (139). 

11.4. ∆ΗΜΗΤΡΙΑΚΑ - ΑΜΥΛΟΥΧΑ – ΣΙΤΗΡΑ 

Όσον αφορά την πρόσληψη τροφίµων που ανήκουν στην οµάδα αυτή, 

αυξηµένος κίνδυνος για την εµφάνιση καρκίνου του θυρεοειδούς παρουσιάστηκε σε 

άτοµα που είχαν αυξηµένη πρόσληψη (>22 µερίδες/εβδοµάδα) ραφιναρισµένων 

δηµητριακών (133). Αλλά και σε µια άλλη έρευνα η υψηλή κατανάλωση 

επεξεργασµένων δηµητριακών (≥22 µερίδες/εβδ.) αύξανε στατιστικώς σηµαντικά τον 

κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου στο θυρεοειδή, συγκριτικά µε την χαµηλότερη 

κατανάλωση (≤ 14 µερίδες/εβδ.) (135). Η προσαύξηση στην ηµερήσια κατανάλωση του 

τροφίµου αυτού κατά 1 µερίδα/εβδ., αύξανε τον κίνδυνο κατά 23%, µε στατιστική 

σηµαντικότητα (135). 

Σχετικά µε την κατανάλωση µη αποφλοιωµένων τροφίµων, σε µια έρευνα 

στατιστικώς σηµαντική ήταν η αύξηση του κινδύνου που παρατηρήθηκε µε την 
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υψηλότερη πρόσληψη και κυρίως στις γυναίκες, στους µη-καπνιστές, σε αυτούς που 

κατανάλωναν αλκοόλ ή και σε αυτούς που δεν κατανάλωναν, και στα άτοµα µε               

ΒΜΙ <25 kgr/m2 και µε ΒΜΙ ≥ από 25 kgr/m2 (138). Σε µια άλλη δε βρέθηκε 

στατιστικώς σηµαντική συσχέτιση του κινδύνου εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς 

µε την υψηλή πρόσληψη τέτοιων τροφίµων (135). 

11.5.. ΚΡΕΑΣ - ΠΟΥΛΕΡΙΚΑ - ΨΑΡΙ – ΑΥΓΟ 

Τα τρόφιµα που ανήκουν στην οµάδα του κρέατος έχουν συνδεθεί 

ποικιλοτρόπως µε τον καρκίνο του θυρεοειδούς και αυτό φαίνεται από τα 

αποτελέσµατα διαφόρων επιδηµιολογικών ερευνών.  

Στην έρευνα που πραγµατοποιήθηκε από τους Luigino Dal Maso et al (2009), 

ένας παράγοντας που βρέθηκε να επηρεάζει την ανάπτυξη του καρκίνου αυτού, ήταν τα 

ψάρια. Υψηλή πρόσληψη φρέσκων ψαριών αποτελούσε προστασία έναντι του 

καρκίνου, ενώ αντίθετα η υψηλή κατανάλωση επεξεργασµένου, κονσερβοποιηµένου 

και κατεψυγµένου ψαριού φαίνεται να τριπλασιάζει τον κίνδυνο (139).  

Ακόµα, στην έρευνα των Galanti et.al., παρατηρήθηκε µειωµένος κίνδυνος, όταν 

τα άτοµα κατανάλωναν µηνιαία κάποιο ψάρι του γλυκού νερού ή αυγοτάραχα, ενώ τα 

ψάρια αλµυρού νερού δεν σχετίστηκαν µε τον κίνδυνο (130). Όταν εξετάστηκε ο ρόλος 

της διατροφής στην εφηβεία, παρατηρήθηκε ότι άτοµα που κατανάλωναν µικρές 

ποσότητες οστρακοειδών και ψαριών στην εφηβική ηλικία, βρισκόντουσαν σε 

µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς. Συγκεκριµένα, όταν η 

κατανάλωση ρεγγών, σκουµπρί, µπακαλιάρου ήταν χαµηλή ο σχετικός κίνδυνος ήταν 

1,8 (130). 

Επίσης, για την καλύτερη κατανόηση της σχέσης ανάµεσα στην κατανάλωση 

ψαριών και οστρακοειδών και τον καρκίνο του θυρεοειδούς, οι Bosetti et.al. 
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συγκέντρωσαν και ανέλυσαν τα στοιχεία από 13 έρευνες που έχουν γίνει σε διάφορες 

χώρες του κόσµου (ΗΠΑ, Ιαπωνία, Ευρώπη κ.τ.λ.) (131). Τα αποτελέσµατα της 

ανάλυσης έδειξαν ότι η υψηλή κατανάλωση ψαριών δεν σχετίζεται µε τον καρκίνο 

αυτό, αλλά φάνηκε µια προστατευτική δράση τους σε περιοχές µε µεγάλη επίπτωση 

βρογχοκήλης στον θυρεοειδή, δηλαδή σε χώρες που παρατηρείται έλλειψη ιωδίου, 

όπως είναι η Ελλάδα, η Ιταλία, η Σουηδία και η Ελβετία (131). Όσον αφορά τα ψάρια 

αλµυρού νερού και τα οστρακοειδή, η συσχέτιση µε τον καρκίνο του θυρεοειδούς δεν 

άλλαξε πολύ σε σχέση µε την ολική κατανάλωση ψαριού. Έτσι, ο σχετικός κίνδυνος 

για τα άτοµα µε υψηλή πρόσληψη ήταν 1,1 για τα ψάρια του γλυκού νερού και 1,0 για 

τα οστρακοειδή (131). 

Παρόµοια συσχέτιση εµφανίστηκε και σε µια άλλη έρευνα στην οποία δε 

βρέθηκε συσχέτιση του κινδύνου ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς µε την 

πρόσληψη ψαριού, παρά µόνο στα άτοµα ηλικίας 55-64 ετών (137). 

Σχετικά µε την κατανάλωση άλλων ειδών κρέατος, στην έρευνα των Memon 

et.al. η αυξηµένη κατανάλωση κοτόπουλου, αρνιού και πρόβειου κρέατος, δρούσε 

επίσης επιβαρυντικά για τον καρκίνο αυτό και µάλιστα, ο κίνδυνος αύξανε µε την 

αυξανόµενη πρόσληψη των τροφίµων αυτών (132). Σε µια άλλη έρευνα άτοµα µε 

χαµηλή πρόσληψη πουλερικών και άγριων ζώων (από κυνήγι) κατά την εφηβεία, είχαν 

µεγαλύτερη πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου (130). Επίσης, δε βρέθηκαν στατιστικώς 

σηµαντικά αποτελέσµατα, όσον αφορά την επίδραση της κατανάλωσης κόκκινου 

κρέατος στον κίνδυνο εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς, παρά την αύξηση του 

κινδύνου που παρατηρήθηκε τόσο µε την υψηλότερη πρόσληψη του, όσο και µε 

προσαύξηση κατά 1 µερίδα στην ηµερήσια κατανάλωση του κόκκινου κρέατος (130). 
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11.6. ΓΑΛΑ – ΓΑΛΑΚΤΟΚΟΜΙΚΑ ΠΡΟΪΟΝΤΑ 

Στην έρευνα των Galanti et.al. ένα από τα στοιχεία που µελέτησε ήταν τα 

γαλακτοκοµικά προϊόντα, για τα οποία βρέθηκε µια θετική συσχέτιση µε την εµφάνιση 

του καρκίνου. Συγκεκριµένα, τα τρόφιµα για τα οποία βρέθηκε κάποια σχέση ήταν το 

βούτυρο και το τυρί (130). Για τα άτοµα όµως που διέµεναν σε περιοχές που υπήρχε 

έλλειψη ιωδίου, όλα τα γαλακτοκοµικά προϊόντα αύξαναν τον κίνδυνο ανάπτυξης 

καρκίνου του θυρεοειδούς, εκτός από το γάλα το οποίο σχετίστηκε αρνητικά µε τον 

κίνδυνο, ειδικά στις γυναίκες (130). 

11.7. ΑΛΚΟΟΛΟΥΧΑ 

Στην έρευνα των Galanti et. al., παρουσιάστηκε µια µέτρια µείωση του κινδύνου 

όταν η κατανάλωση αλκοόλ ήταν µέτρια, ειδικά όταν το καταναλούµενο ποτό ήταν 

κρασί (130).  

11.8. ΑΛΛΟΙ ∆ΙΑΤΡΟΦΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Στην έρευνα των Galanti et.al., παρατηρήθηκε µια αρνητική συσχέτιση της 

κατανάλωσης ιωδιούχου αλατιού, αλλά η συσχέτιση αυτή παρουσιάστηκε µόνο για 

άτοµα που διέµεναν σε περιοχές όπου δεν υπήρχε έλλειψη ιωδίου, και η συχνότητα 

εµφάνισης βρογχοκήλης ήταν µικρή (130). Η µεγάλη όµως κατανάλωση αλατιού 

σχετίστηκε µε αυξηµένη πιθανότητα εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς (130). 

11.9. ΑΛΛΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

Στην έρευνα των Galanti et.al. παρατηρήθηκε ότι άτοµα που έµεναν σε περιοχές 

όπου ήταν µεγάλη η συχνότητα εµφάνισης βρογχοκήλης είχαν την διπλάσια 

πιθανότητα ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς (130). Αλλά και σε µια άλλη έρευνα 

το ιστορικό βρογχοκήλης, θυρεοειδίτιδας και υπερπλαστικής νόσου του θυρεοειδούς 
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εµφανίστηκαν ως παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση καρκίνου του θυρεοειδούς 

(132). 

12. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Έχοντας υπόψιν τα στοιχεία που συγκεντρώσαµε, καταλήγουµε στα εξής 

συµπεράσµατα, η λειτουργία του θυρεοειδή αδένα µεταβάλλεται στους υπερήλικες, στα 

παχύσαρκα άτοµα και στα άτοµα που ακολουθούν δίαιτες πολύ λίγων θερµίδων 

(λιµοκτονία). Τα συστατικά της Μεσογειακής ∆ιατροφής επηρεάζουν την λειτουργία 

του θυρεοειδή άλλα σε µεγαλύτερο και άλλα σε µικρότερο βαθµό. 

Οι έρευνες που εχουν εξετάσει την σχέση των διάφορων τροφίµων µε τον 

καρκίνο του θυρεοειδή δεν είναι πολλές, γι’ αυτό και δεν µπορούµε να µιλήσουµε µε 

σιγουριά για το πώς επηρεάζουν την συχνότητα εµφάνισής του. Παρόλα αυτά σπουδαίο 

ρόλο στην αποφυγή εµφάνισης του καρκίνου του θυρεοειδή παίζει η πρόληψη. Αυτό θα 

πρέπει να γίνεται κατά την παιδική ηλικία, µε σωστή καθοδήγηση έτσι ώστε να 

καταναλώνουν επαρκείς ποσότητες φρέσκων ψαριών, λαχανικών, γαλακτοκοµικών µε 

µειωµένα λιπαρά για αποφυγή των κορεσµένων, καθώς επίσης και φρούτων. Επιπλέον 

έχει αποδειχθεί ότι καταναλώνοντας µια µέτρια ποσότητα κρασιού δρα προστατευτικά. 

Από τα παραπάνω διαπιστώνουµε λοιπόν, ότι πρέπει να γίνουν περαιτέρω 

έρευνες ώστε να εξεταστεί η σχέση του θυρεοειδή αδένα µε την Μεσογειακή 

∆ιατροφή. 
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