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Συνεργασία Ιατρικών ειδικοτήτων στις καλοήθεις
παθήσεις Θυρεοειδούς και Παραθυρεοειδών αδένων.
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Αγαπητοί Συνάδερφοι,

Θα θέλαμε να σας καλωσορίσουμε με την 
σειρά μας στην έκδοση του έβδομου τεύχους 
του ηλεκτρονικού περιοδικού της ΕΕΧΕΑ

Την σύνταξη του τεύχους, ως Guest Editors, 
ανέλαβαν οι Αναπληρωτές Καθηγητές 
Χειρουργικής κος Κωνσταντίνος Βλάχος από 
το Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων και κος Μιχαήλ 
Καρανίκας από το Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο 
Θράκης.

Με αφορμή την προσεχή διημερίδα μας 

και σαν προπομπός αυτής, η θεματολογία του 

τεύχους αναδεικνύει την αγαστή και ισότιμη 

συνεργασία συνεργασία χειρουργών, ενδοκρι-

νολόγων, πυρηνικών ιατρών και ακτινολόγων 

στην αντιμετώπιση των καλοήθων παθήσεων 

του θυρεοειδούς, διαδικασία η οποία αποτελεί 

προυπόθεση για την ολοκληρωμένη αντιμετώ-

πιση αυτών των ασθενών.

Με την ελπίδα να απολαύσετε το συγκεκρι-

μένο τεύχος, όλοι οι συγγραφείς, οι υπεύθυ-

νοι έκδοσης και το Διοικητικό Συμβούλιο θα 

ήθελαν να δηλώσουν ότι αποτελεί ξεχωριστή 

τιμή και μεγάλη ευθύνη η ανάληψη αυτής της 

προσπάθειας.
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ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΣ ΔΙΟΙΚΗΤΙΚΟΥ ΣΥΜΒΟΥΛΙΟΥ
Αγαπητοί συνάδερφοι,

Σας καλωσορίζουμε στο 7ο τεύχος κατά σειρά τεύχος και στο 2ο έτος έκδοσης του ηλεκτρονικού περιοδικού 

της Ελληνική Εταιρίας Χειρουργικής Ενδοκρινών Αδένων συνεχίζοντας την επιτυχημένη αυτή προσπάθεια που 

ξεκίνησε το προηγούμενο Διοικητικό Συμβούλιο και έτυχε θερμής αποδοχής όχι μόνο από τα μέλη της Εταιρίας 

μας αλλά και από όλους τους Έλληνες Χειρουργούς και Ιατρούς ασχολούμενους με τους Ενδοκρινείς Αδένες.

Το τεύχος σχετίζεται με την διημερίδα μας που έγινε με μεγάλη επιτυχία στο Βόλο και ουσιαστικά ανέδειξε 

το σημαντικό ρόλο της συνεργασίας μεταξύ των διαφόρων ειδικοτήτων στην αντιμετώπιση των παθήσεων 

του θυρεοειδούς. 

Το τεύχος λοιπόν αυτό που ανέλαβαν την ολοκλήρωση του οι Αναπληρωτές Καθηγητές Χειρουργικής κ.κ. 

Κωνσταντίνος Βλάχος και Μιχαήλ Καρανίκας πραγματεύεται το σημαντικό ρόλο όλων των ειδικοτήτων στην 

αντιμετώπιση των καλοηθών παθήσεων του θυρεοειδούς.

Είμαστε σίγουροι ότι θα συνεχιστεί αυτή η προσπάθεια και ελπίζουμε στη συμμετοχή με άρθρα από όλα τα 

μέλη της Εταιρίας.

Το ΔΣ της ΕΕΧΕΑ

Το περιοδικό θα εκδίδεται κάθε 3 μήνες και θα προ-
ωθείται ηλεκτρονικά και δωρεάν στα μέλη της Ε.Ε.Χ.Ε.Α 
καθώς και στα μέλη άλλων εταιριών κατόπιν συμφωνίας 
με τα Δ.Σ των εταιριών. Παράλληλα, θα δημοσιοποιείται 
στο site  της εταιρίας.  

Η θεματολογία είναι ελεύθερη και αφορά σε θέματα 
που άπτονται της χειρουργικής των ενδοκρινών αδένων 
και μπορεί να είναι κάποια ανασκόπηση της διεθνούς 
βιβλιογραφίας, ενδιαφέροντα νέα από διεθνή συνέδρια, 
νέες τεχνικές, αμφιλεγόμενα θέματα  ή εργασίες από 
δικό σας υλικό  (original articles). 

Παράλληλα θα  υπάρχουν προσκεκλημένα άρθρα που 
θα σκοπεύουν να  ενημερώσουν όλους μας για τα νεότε-
ρα επιστημονικά δεδομένα τόσο από χειρουργούς αλλά 
και από ενδοκρινολόγους και απεικονιστές.   

Δεν θα είναι περιοδικό με κρίση εργασιών άρα δεν θα 
απορρίπτονται άρθρα από συναδέρφους που θέλουν να 
μοιραστούν την εμπειρία τους με τα υπόλοιπα μέλη της 
εταιρίας. 

Για τον λόγο αυτό  την πλήρη ευθύνη για το περιεχό-
μενο,  την επιστημονική επάρκεια και  τον ορθογραφικό 

/ συντακτικό έλεγχο  θα έχει ο συγγραφέας που θα την 
υποβάλει. 

Οι εργασίες θα πρέπει να υποβάλλονται με συνημμέ-
να αρχεία στο email της εταιρίας info@eexea.gr υπό την 
μορφή word document με την εξής δομή.

1. Τίτλος εργασίας 

2. Ονοματεπώνυμο και τίτλος συγγραφέα/ων 

3. Ιδιότητα συγγραφέα 

4. Τόπος εργασίας του συγγραφέα (νοσοκομείο, κλινική 
κλπ)  

5.  Προαιρετικά μικρή περίληψη (έως 300 λέξεις) 

6. Κείμενο (έως 3000 λέξεις  για review και έως 2000 
για τα υπόλοιπα ) 

7. Ενδεικτική Βιβλιογραφία (μέχρι 20)  

8. Πίνακες σε ξεχωριστά αρχεία word

9. Εικόνες σε JPEG κατά προτίμηση με υψηλή ανάλυση 
(> 200 dpi) σε ξεχωριστά αρχεία 

Επίσημη γλώσσα θα είναι τα Ελληνικά για τους Έλλη-
νες συγγραφείς και τα Αγγλικά για τους ξένους.   

Λίγα λόγια για το περιοδικό 
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Νόσος GRAVE’S.

Σύγχρονη αντιμετώπιση.
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Α. Εισαγωγή

Η νόσος Graves (ν.Graves) είναι μία συστημα-
τική αυτοάνοση διαταραχή που χαρακτηρίζεται από 
διήθηση Τ-λεμφοκυττάρων σε ιστούς που εκφρά-
ζουν τον υποδοχέα της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης 
(thyroidstimulatinghormone, TSH). Ειδικά διεγερτικά 
αυτοαντισώματα (TSHreceptorantibodies, TRAbs) στη 
ν. Graves ενεργοποιούν τον υποδοχέα της TSH οδηγώ-
ντας σε υπερπλασία και διόγκωση του θυρεοειδούς 
αδένα και αυξημένη παραγωγή και έκκριση θυρεοει-
δικών ορμονών. 

Η ν.Graves είναι η συχνότερη αιτία υπερθυρεοει-
δισμού (50-80%) σε περιοχές με επάρκεια ιωδίου, 
με ετήσια επίπτωση 20-30 περιπτώσεις ανά 100.000 
άτομα[1]. Εμφανίζεται συνηθέστερα σε άτομα ηλικίας 
30-60 ετών,είναι συχνότερη στις γυναίκες και ο επιπο-
λασμόςτης στο γενικό πληθυσμό είναι 1-1,5%. Υπολο-
γίζεται ότι περίπου το 3% των γυναικών και το 0,5% 
των ανδρών εκδηλώνουν τη νόσοστη διάρκεια της ζωής 
τους[2]. 

Η παθογένεια της ν. Graves σχετίζεται τόσο με γενε-
τικούς όσο και με περιβαλλοντικούς παράγοντες[3]. 

Περίπου 30% των ασθενών έχουν συγγενείς με αυτο-
άνοση θυρεοειδοπάθεια (ν.Graves ή θυρεοειδίτιδα 
Hashimoto) ενώμελέτες σε διδύμους έδειξαν ότι το 
79% της προδιάθεσηςγια τη νόσο μπορεί να αποδοθεί 
σε γενετικούς παράγοντες. Σύμφωνα με καλά τεκμηρι-
ωμένα δεδομένα, επιβεβαιώνεται συσχέτιση της νόσου 
και αλληλόμορφων του κύριου συμπλέγματος ιστοσυμ-
βατότητας. Από την άλλη πλευρά, στους περιβαλλοντι-
κούς προδιαθεσικούς παράγοντες περιλαμβάνονται 
το κάπνισμα, η υψηλή διατροφική πρόσληψη ιωδίου, 
το stress,η εγκυμοσύνη και φάρμακα όπως τολίθιο, η 
ιντερφερόνη άλφα,και η αλεμτουζουμάμπη. Τέλος, το 
αυτοάνοσο – φλεγμονώδες σύνδρομο που προκαλεί-
ται από ανοσοενισχυτικά (autoimmune/inflammatory 
syndrome induced by adjuvants, ASIA) έχει πρόσφατα 
αναφερθεί ως σπάνια αιτία της ν. Graves μετά από 
εμβολιασμό έναντι του ιού SARS-CoV-2 [4].Ηθυρεο-
ειδική οφθαλμοπάθεια (κογχοπάθεια) αποτελεί ειδική 
αυτοάνοσηδιαταραχή της ν. Graves και παρατηρείται 
στο ~50% των ασθενών συνήθως ταυτόχρονα αλλά 
σπανιότερα πριν ή μετά την εκδήλωση του υπερθυ-
ρεοειδισμού.Η οφθαλμοπάθεια προκαλείται από την 
αντίδραση Τ λεμφοκυττάρων με κοινά αυτοαντιγόνα 
του κόγχου και του θυρεοειδούς αδένα η οποία οδηγεί 
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σε παραγωγή διεγερτικών IgG αντισωμάτων, ενεργο-
ποίηση του υποδοχέα της TSH αλλά και του υποδοχέα 
του ινσουλινόμορφου αυξητικού παράγοντα-1 (IGF-1), 
παραγωγή κυτταροκινών, πολλαπλασιασμό των ινοβλα-
στών, αύξηση του οπισθοβολβικού λιπώδους ιστού και 
έκκριση γλυκοζαμινογλυκανών στους οφθαλμικούς 
κόγχους[5].

Β. Διάγνωση

Η ορθή διάγνωση της ν. Graves ως αίτιο του υπερ-
θυρεοειδισμού έχει ιδιαίτερη σημασία για την επιλογή 
της καταλληλότερης θεραπείας και σε κάθε περίπτωση 
βασίζεται στο συνδυασμό των ευρημάτων από το ιστο-
ρικό και την κλινική εξέταση καθώς και τον εργαστηρι-
ακό έλεγχο. Η κλινική διάγνωση του σχετιζόμενου με ν. 
Graves υπερθυρεοειδισμού δεν παρουσιάζει δυσκολίες 
όταν υπάρχουν τα τυπικά συμπτώματα και σημεία θυρε-
οτοξίκωσης σε συνδυασμό με την παρουσία διάχυτης 
βρογχοκήλης και ενός ή περισσότερων από τις αυτοά-
νοσες εξωθυρεοειδικές εκδηλώσεις της ν.Graves, όπως 
η κογχοπάθεια ή πιο σπάνια η δερματοπάθεια (προκνη-
μιαίο μυξοίδημα). Από την άλλη πλευρά, η διάγνωση 
της ν. Graves μπορεί να είναι λιγότερο προφανής σε 
ασθενείς με υπερθυρεοειδισμό χωρίς ψηλαφητή βρογ-
χοκήλη ή οφθαλμοπάθεια καθώς και σε περιπτώσεις 
οφθαλμοπάθειας χωρίς κλινικά σημεία ή βιοχημικά 
ευρήματα θυρεοτοξίκωσης.

β1. Κλινική εικόνα

Οι κλινικές εκδηλώσεις της ν. Gravesσχετίζονται με 
όλα σχεδόν τα συστήματα του οργανισμού.Στα συμπτώ-
ματα μπορεί να περιλαμβάνονται άγχος, συναισθημα-
τική αστάθεια, αδυναμία, τρόμος, αίσθημα παλμών, 
δυσανεξία στη ζέστη, εφίδρωση, απώλεια βάρους παρά 
τη φυσιολογική ή αυξημένη όρεξη, διάρροια/υδαρείς 
κενώσεις, συχνουρία, ολιγομηνόρροια ή αμηνόρροια 
στις γυναίκες και γυναικομαστία ή στυτική δυσλειτουρ-
γία στους άνδρες[6].Οι ασθενείς με ήπιο υπερθυρεο-
ειδισμό και οι ηλικιωμένοι μπορεί να έχουν ηπιότερα 
συμπτώματα. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς, συχνά έχουν 
καρδιο-αναπνευστικά συμπτώματα, όπως ταχυκαρδία ή 
δύσπνοια κατά την προσπάθεια και σημαντική απώλεια 

βάρους. Ο υποκλινικός υπερθυρεοειδισμός σχετίζεται 
με τριπλασιασμό του κινδύνου κολπικής μαρμαρυγής 
σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας.

Η ανάσπαση και η καθυστέρηση του άνω βλεφά-
ρου στην προς τα κάτω κίνηση του οφθαλμού (lidlag), 
είναι σημεία που οφείλονται στην υπερδραστηριότητα 
του συμπαθητικού συστήματοςκαι απαντώνται σε ασθε-
νείς με θυρεοτοξίκωση ανεξαρτήτως αιτιολογίας. Το 
δέρμα μπορεί να είναι ζεστό και υγρό και παρατηρείται 
λέπτυνση των τριχών. Συνήθως υπάρχει φλεβοκομβι-
κήταχυκαρδία, ενώ ο σφυγμός είναι ακανόνιστος σε 
ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή, και μπορεί να υπάρ-
χει συστολική υπέρταση. Άλλα συχνά ευρήματα είναι 
ο τρόμος, η μυϊκή αδυναμία και τα αυξημένα τενόντια 
αντανακλαστικά. Η θυρεοειδική κογχοπάθεια (εξόφθαλ-
μος, οίδημα βλεφάρων και επιπεφυκότα, περιορισμός 
της κινητικότητας των οφθαλμών) και η δερματοπά-
θεια (προκνημιαίο μυξοίδημα) αποτελούν αυτοάνο-
σες εκδηλώσεις που εμφανίζονται αποκλειστικά στη 
ν.Graves. Τέλος, παρατηρείται ήπια έως σημαντικού 
βαθμού, διάχυτη διόγκωση του θυρεοειδούς αδένα 
(βρογχοκήλη)[6].

β2. εργαστηριακός έλεγχος

Ο εργαστηριακός έλεγχος έχει θέση για την (α) επιβε-
βαίωση της παρουσίας, (β) αξιολόγηση της βαρύτητας 
και (γ) διαπίστωση της αιτίας της θυρεοτοξίκωσης. Η 
ανεύρεση μη ανιχνεύσιμης TSH είναι ο πιο ευαίσθη-
τος δείκτης για τη διάγνωση. Η ανεύρεση αυξημένων 
επιπέδων ελεύθερης θυροξίνης (Τ4) και/ή ελεύθερης 
τριιωδοθυρονίνης (Τ3) επιβεβαιώνει τη διάγνωση και 
βοηθά στην εκτίμηση της βαρύτητας του υπερθυρεο-
ειδισμού. Η μέτρηση των ελεύθερων κλασμάτων είναι 
γενικά πιο αξιόπιστη σε σύγκριση με τη μέτρηση των 
ολικών συγκεντρώσεων των θυρεοειδικών ορμονών. 

Σε περιπτώσεις που το αίτιο του υπερθυρεοειδισμού 
είναι αμφίβολο, μπορεί να βοηθήσει ο προσδιορισμός 
των αντισωμάτων έναντι της θυρεοειδικής υπεροξειδά-
σης (αντιμικροσωμιακά αντισώματα, anti-TPO) τα οποία 
είναι θετικά στο 70% των ασθενών με ν. Graves, και 
κυρίως των ειδικών αντισωμάτων έναντι του υποδοχέα 
της TSH (TRAb). Οι σύγχρονες, τρίτης γενιάς δοκιμα-
σίες προσδιορισμού του τίτλου των TRAb έχουν ευαι-
σθησία 97% και ειδικότητα 99% για τη διάγνωση της 
ν. Graves[7]. 
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Στο υπερηχογράφημα θυρεοειδούς σε ασθενείς με 
ν. Graves μπορεί να διαπιστωθεί διάχυτη διόγκωση, 
υποηχογένεια[1], και αυξημένη αγγείωση του αδένα.

Για τη διαπίστωση της αιτίας της θυρεοτοξίκωσης 
μπορεί επίσης να βοηθήσει η χρήση ραδιοισοτοπικών 
τεχνικών, όπως το σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς με 
τεχνήτιο-99 (99mTc) ή ιώδιο-123 (123I) και η μέτρηση της 
πρόσληψης (uptake) ραδιοιωδίου. Τυπικά, παρατηρεί-
ται (α) διάχυτα αυξημένη πρόσληψη του ραδιοϊσοτόπου 
στον υπερθυρεοειδισμό της ν.Graves σε σύγκριση με 
(β) μειωμένη πρόσληψη σε περιπτώσεις θυρεοειδίτιδας 
ή προκλητήςθυρεοτοξίκωσης (γ) κατά τόπους αυξημένη 
ή κατεσταλμένη πρόσληψη σε περιπτώσεις υπερθυρε-
οειδισμού λόγω τοξικής πολυοζώδους βρογχοκήλης 
ή (δ)εστιακά αυξημένη πρόσληψη σε τοξικό αδένωμα. 

Τέλος, σε περιπτώσεις μέτριας έως σοβαρής οφθαλ-
μοπάθειας η μαγνητική τομογραφία των οφθαλμικών 
κόγχων παρέχει χρήσιμες πληροφορίες που μπορεί να 
βοηθήσουν στη διάγνωση (αποκλείοντας άλλα νοσή-
ματαπου προκαλούν εξόφθαλμο, όπως όγκους του 
κόγχου ή καρωτιδο-σηραγγώδη συρίγγια), στη λήψη 
θεραπευτικών αποφάσεων και  στην αξιολόγηση της 
ανταπόκρισης στη θεραπεία. Τυπικά ευρήματα περι-
λαμβάνουν τη διόγκωση των εξοφθάλμιων μυών, την 
αύξηση του οπισθοβολβικού λίπους και του ινώδους 
ιστού και σε ορισμένες περιπτώσειςευθειασμό ή συμπί-
εση του οπτικού νεύρου.

Γ. Αντιμετώπιση

Αν και σε ορισμένους ασθενείς με ν.Gravesο υπερ-
θυρεοειδισμός ακολουθείται από παρατεταμένη ύφε-
ση, στην πλειονότητα των περιπτώσεων ο υπερθυρεο-
ειδισμόςεπιμένει ήπαρατηρούνται περίοδοι υφέσεων 
και εξάρσεων. Η αρχική αντιμετώπιση περιλαμβάνει 
τη χρήση μη εκλεκτικών β-αναστολέων για τον έλεγχο 
των συμπτωμάτων που σχετίζονται με τον αυξημένο 
β-αδρενεργικό τόνο, όπως προπρανολόλη 80-240 mg 
ή ναδολόλη 40-80 mg ημερησίως. Αν υπάρχει αντέν-
δειξη, όπως στο βρογχικό άσθμα, μπορεί να χορηγη-
θούνκαρδιοεκλεκτικοί β-αναστολείς. Ταυτόχρονα, η 
αντιμετώπιση στοχεύει στη μείωση της σύνθεσης θυ-
ρεοειδικών ορμονών με οποιαδήποτε από τις ακόλου-
θες θεραπευτικές επιλογές: (1) αντιθυρεοειδικά φάρ-

μακα, (2) θεραπεία ραδιενεργού ιωδίου (radioiodine, 
RAI) ή (3) χειρουργική επέμβαση. Και οι τρεις επιλο-
γές είναι αποτελεσματικές, ωστόσο όλες έχουν πε-
ριορισμούς ενώ η υποτροπή είναι πιο συχνή όταν ο 
υπερθυρεοειδισμός ελέγχεται με αντιθυρεοειδική 
φαρμακευτική αγωγή (37%, 21% και 6% με θειοναμί-
δες, RAI και χειρουργική επέμβαση, αντίστοιχα σε μία 
μελέτη)[8]. Σε πρόσφατη μελέτη παρατήρησης από τη 
Σουηδία σε 1.186 ασθενείς με ν. Graves, τα ποσοστά 
ύφεσης 8 χρόνια μετά την αρχική θεραπεία με αντι-
θυρεοειδικά φάρμακα, RAI και θυρεοειδεκτομή ήταν 
45%, 82% και 96%, αντίστοιχα [9].  

Οι περισσότεροι ειδικοί προτιμούν τη χρήση αντι-
θυρεοειδικών φαρμάκων αρχικά, και συστήνουν ορι-
στική θεραπεία με RAI ή χειρουργική επέμβαση όταν 
παρουσιάζεται υποτροπή. Στην Ευρώπη,>80% των 
ειδικών προτείνουν αντιθυρεοειδικά φάρμακα ως αρ-
χική αγωγή ενώσύμφωνα με πρόσφατα δεδομένα από 
τις ΗΠΑ, το60% των ασθενών έλαβαν αντιθυρεοειδι-
κά φάρμακα, 33% RAI και το 6% παραπέμφθηκαν για 
χειρουργική αντιμετώπιση [10, 11].

Σύγχρονες κατευθυντήριες οδηγίες τονίζουν ότι η 
θεραπευτική αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού 
στη ν. Graves θα πρέπει να εξατομικεύεται ανάλογα 
με τις ανάγκες και την προτίμηση του ασθενούς [12]. 
Τα πλεονεκτήματα, μειονεκτήματα, οι ενδείξεις και 
αντενδείξεις των διάφορων θεραπευτικών επιλογών 
για τη ν. Graves συνοψίζονται στον Πίνακα 1. 

γ1. Φαρμακευτική αντιμετώπιση: 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα

Τα κύρια αντιθυρεοειδικά φάρμακα είναι οι θειο-
ναμίδες, όπως η προπυλθειουρακίλη, η καρβιμαζό-
λη και ο ενεργός μεταβολίτης της, η μεθιμαζόλη. Οι 
θειοναμίδες αναστέλλουν τη σύζευξη των ιωδοθυ-
ρονινών μειώνονταςέτσι τη σύνθεση θυρεοειδκών 
ορμονών,καθώς και τη λειτουργία της θυρεοϋπερο-
ξειδάσης, μειώνοντας την οξείδωση του ιωδίου και 
την ενσωμάτωσή του στα κατάλοιπα τυροσίνης στη 
θυρεοσφαιρίνη. Η προπυλθειουρακίλησε μεγαλύτε-
ρες δόσεις αναστέλλει επίσης τη μετατροπή της T4 
σε T3.Συνήθως συνταγογραφείται αρχική δόση 15-30 
mgμεθιμαζόλης ή 20-40 mgκαρβιμαζόληςανάλογα με 
τη σοβαρότητα του υπερθυρεοειδισμού με προοδευ-
τική μείωση ανάλογα με την ανταπόκριση. Οι συνή-
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Πίνακας 1. Αντιμετώπιση της ν. Graves

Πλεονεκτήματα Μειονεκτήματα Ενδείξεις Αντενδείξεις

Αντιθυρεοειδικά
φάρμακα

Αποφυγή μόνιμου 
υποθυρεοειδισμού

Χαμηλότερο αρχικό 
κόστος

Ήπιες ανεπιθύμητες 
ενέργειες: εξάνθημα, 
κνίδωση, αρθραλγίες, 
γαστρεντερικά 
συμπτώματα
Σπάνιες σοβαρές 
ανεπιθύμητες 
ενέργειες: 
ακοκκιοκυτταραιμία, 
ηπατίτιδα
Κίνδυνος εμβρυϊκής 
βρογχοκήλης, 
υποθυρεοειδισμού 
και τερατογένεσης 
στην εγκυμοσύνη
Συχνή 
παρακολούθηση

Ηλικιωμένοι
Αντενδείξεις 
μόνιμης θεραπείας 
(ραδιενεργό ιώδιο, 
χειρουργείο)
Ασθενής που δεν 
επιθυμεί μόνιμη 
θεραπεία

Σοβαρή ανεπιθύμητη 
ενέργεια σε 
αντιθυρεοειδικό 
φάρμακο

Ραδιενεργό ιώδιο
Μόνιμη ύφεση του 
υπερθυρεοειδισμού

Τήρηση 
προφυλάξεων 
ακτινοπροστασίας 
(επαφή με μικρά 
παιδιά και έγκυες)
Πιθανός μόνιμος 
υποθυρεοειδισμός
Ανάπτυξη ή 
επιδείνωση 
οφθαλμοπάθειας 
Graves
Θυρεοειδίτιδα από 
ακτινοβολία
Ανησυχία των 
ασθενών για πιθανές 
μακροχρόνιες 
ογκογόνες δράσεις 
της ακτινοβολίας

Υποτροπή της 
νόσου μετά τη λήψη 
αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων για 12-18 
μήνες

Εγκυμοσύνη
Γαλουχία

Χειρουργείο
Γρήγορη, μόνιμη 
ύφεση του 
υπερθυρεοειδισμού

Μόνιμος υποθυρεοει-
δισμός
Κίνδυνος σχετιζό-
μενοι με τη γενική 
αναισθησία
Υψηλό κόστος

Μεγάλη βρογχοκήλη
Ύποπτοι για 
κακοήθεια όζοι
Πρωτοπαθής 
υπερπαραθυροειδι-
σμός
Υποτροπή της 
νόσου μετά τη λήψη 
αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων για 12-18 
μήνες

Υψηλός χειρουργικός 
κίνδυνος
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θεις ημερήσιες δόσεις συντήρησης της μεθιμαζόλης 
είναι 5-10 mg και της προπυλθειουρακίλης 50-100 
mg.Η μεθιμαζόλη συνήθως προτιμάται της προπυ-
λθειουρακίλης καθώς έχει μικρότερη τοξικότητα και 
μεγαλύτερο χρόνο ημιζωήςπου επιτρέπειτη χορήγη-
ση μία φορά την ημέρα[13]. Η παρακολούθηση συνί-
σταται σε κλινική αξιολόγηση και περιοδική παρακο-
λούθηση των επιπέδων των θυρεοειδικών ορμονών 
(κάθε 4-6 εβδομάδες αρχικά και κάθε 3 μήνες στη 
συνέχεια) [12]. Τα επίπεδα της TSH δεν αποτελούν 
ευαίσθητο δείκτη πρώιμης ανταπόκρισης στη θερα-
πεία καθώς συχνά παραμένουν χαμηλά για αρκετούς 
μήνες. Σύμφωνα με τις ευρωπαϊκές και αμερικανικές 
κατευθυντήριες οδηγίες, η θεραπεία με αντιθυρεο-
ειδικά φάρμακα πρέπει να συνεχίζεται για 12-18 μή-
νες και μπορεί να διακοπεί υπό την προϋπόθεση ότι 
έχει επιτευχθεί βιοχημικός ευθυρεοειδισμός (TSH 
εντός φυσιολογικού εύρους) και ιδανικά, αρνητικο-
ποίηση του τίτλου των TRAb[12, 14, 15]. Για ασθενείς 
που είναι δύσκολο να ελεγχθούν, ορισμένοι κλινικοί 
γιατροί χρησιμοποιούν θεραπεία αποκλεισμού και 
υποκατάστασης (“blockandreplace”), συνδυάζοντας 
θειοναμίδη σε δόση ικανή να καταστείλει τη σύνθε-
ση θυρεοειδικών ορμονών, μαζί με θυροξίνη σε δόση 
υποκατάστασης. Το σχήμα αυτό έχει γενικά μη αποδε-
δειγμένο όφελος και απαιτεί υψηλότερες δόσεις αντι-
θυρεοειδικών φαρμάκων με αποτέλεσμα υψηλότερο 
ποσοστό ανεπιθύμητων ενεργειών.

Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες των αντιθυ-
ρεοειδικών φαρμάκων είναι οι αλλεργικές αντιδρά-
σεις (εξάνθημα, κνίδωση) και η γαστρική δυσανεξία. 
Στην περίπτωση αλλεργικών αντιδράσεων, μπορεί 
να δοκιμαστεί σκεύασμα διαφορετικής θειοναμίδης, 
αλλά δυστυχώς συχνά παρατηρείται διασταυρούμε-
νη αντιδραστικότητα (έως και στο 50% των περιπτώ-
σεων). Οι ήπιες αλλεργικές αντιδράσεις μπορούν να 
ελεγχθούν με τη χρήση αντι-ισταμινικού χωρίς διακο-
πή της θειοναμίδης. Μια σπάνια (0,1 έως 1%) αλλά 
σοβαρή ανεπιθύμητη ενέργεια είναι η ακοκκιοκυττα-
ραιμία, που εμφανίζεται συνήθως τους πρώτους 2-3 
μήνες από την έναρξη της αγωγής. Οι ασθενείς θα 
πρέπει να προειδοποιούνται να διακόψουν το φάρμα-
κο σε περίπτωση πυρετού ή πονόλαιμου μέχρι να υπο-
βληθούν σε εξέταση αίματος για να αποκλειστεί η λευ-
κοπενία. Η προπυλθειουρακίλη μπορεί να προκαλέσει 
παροδική αύξηση των ηπατικών αμινοτρανσφερασών. 

Αν και η σοβαρή ηπατοτοξικότητα είναι πολύ σπάνια 
(1:10.000 ενήλικες, 1:2000 παιδιά), έχουν αναφερθεί 
περιπτώσεις σοβαρής ηπατικής ανεπάρκειας, ακόμη 
και θανάτου, με χρήση προπυλθειουρακίλης. Η με-
θιμαζόλη, μπορεί να προκαλέσει χολόσταση αλλά η 
χρήση της δε σχετίζεται με ηπατοκυτταρική βλάβη. Για 
αυτούς τους λόγους, συνιστάται να μη χρησιμοποιείται 
προπυλθειουρακίλη ως θεραπεία πρώτης γραμμής,Ε-
ξαίρεση αποτελεί η περίπτωση γυναικών στο πρώτο 
τρίμηνο της κύησης (λόγω πιθανής τερατογένεσης με 
τη μεθιμαζόλη και την καρβιμαζόλη) και στις περιπτώ-
σεις αυτές η αγωγή πρέπει να αλλάζει σε μεθιμαζό-
λη ή καρβιμαζόλη μετά το πρώτο τρίμηνο της εγκυ-
μοσύνης. Τα επίπεδα ηπατικών αμινοτρανσφερασών 
μπορεί να επηρεαστούν τόσο από την άμεση δράση 
τωνθυρεοειδικών ορμονών στο ήπαρ όσο και από τα 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα. Ως εκ τούτου, καλό θα εί-
ναι να διενεργείται έλεγχοςτων τιμών των ηπατικών 
ενζύμων και του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων 
πριν από την έναρξη της θεραπείας με αντιθυρεοειδι-
κά φάρμακα.Σε γυναίκες που επιθυμούν εγκυμοσύνη 
τα επόμενα 1-2 έτη, απαιτείται προσεκτική συζήτηση 
των θεωρητικών κινδύνων της θεραπείας με τα αντι-
θυρεοειδικά φάρμακα στην κύηση (πιθανή τερατογό-
νος δράση).Προκειμένου να αποφευχθεί η ανάγκη 
λήψης θειοναμίδης κατά τη διάρκεια της κύησης, προ-
τείνεται η επιλογή της οριστικής θεραπείας του υπερ-
θυρεοειδισμού (συνήθως χειρουργείο ή εναλλακτικά 
RAI) 6 τουλάχιστον μήνες πριν την προγραμματισμένη 
εγκυμοσύνη.

Μετά τη διακοπή της θεραπείας με αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα, η παρακολούθηση και η μέτρηση της TSH 
και των θυρεοειδικών ορμονών στον ορό γίνεται κάθε 
2-3 μήνες, και πιο αραιά (π.χ. ετησίως) στους ασθενείς 
που παραμένουν ευθυρεοειδικοί μετά το πρώτο έτος. 
Η συχνότητα παρατεταμένης ύφεσης του υπερθυρε-
οειδισμού σε ασθενείς που έλαβαν αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα για 1-2 χρόνια είναι 15-80%, αλλά συνήθως 
είναι κάτω του 40%  [8]. Μετά από 5-10 χρόνια θε-
ραπείας, μπορεί να παρατηρηθεί ύφεση έως και στο 
84% [16, 17]. Τα ποσοστά ύφεσης είναι υψηλότερα 
στους ασθενείς με αρχικά αρνητικά TRAb, αρνητικο-
ποίηση των TRAb κατά τη διάρκεια της θεραπείας, 
ήπιο υπερθυρεοειδισμό, μικρή βρογχοκήλη, ηλικία 
<40 ετών, στους μη καπνιστές και σε εκείνους χωρίς 
θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια [18, 19].Σε περίπτωση 
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υποτροπής του υπερθυρεοειδισμού, προτείνεται ορι-
στική θεραπεία με RAIή θυρεοειδεκτομή, ωστόσο η 
μακροχρόνια λήψη αντιθυρεοειδικού φαρμάκου απο-
τελεί αποδεκτήλύση για τους ασθενείς που το επιλέ-
γουν.

Εκτός των αντιθυρεοειδικών φαρμάκων, σε ασθε-
νείς με ν. Graves μπορεί να χορηγηθεί ιώδιο από του 
στόματος (α) για τον έλεγχο του υπερθυρεοειδισμού 
και την μείωση της αγγείωσης του αδένα πριν από θυ-
ρεοειδεκτομή σε ασθενείς που έχουν παρενέργειες 
ή δεν ανταποκρίνονταιστα αντιθυρεοειδικά φάρμακα 
καθώς και (β) για τη θεραπεία του σοβαρού υπερθυ-
ρεοειδισμού ή της θυρεοειδικής κρίσης. Στην τελευ-
ταία περίπτωση, μπορούν να χορηγηθούν και γλυκο-
κορτικοειδή, τα οποία αναστέλλουν την περιφερική 
μετατροπή της T4 σε T3 και μειώνουν την έκκριση 
ορμονών από το θυρεοειδή αδένα. 

γ2. Θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο (radio-
activeiodine, RAI)

H θεραπεία με RAIγια τον υπερθυρεοειδισμό είναι 
αποτελεσματική, ασφαλής και εύκολα χορηγούμενη 
και χρησιμοποιείται για περισσότερα από 70 χρόνια. 
Χορηγείται από του στόματος, συνήθως ως κάψου-
λα ή σε υγρή μορφή και δρα καταστρέφοντας αρκε-
τό θυρεοειδικό ιστό ώστε να καταστήσει τον ασθενή 
ευθυρεοειδικό ή υποθυρεοειδικό. Η αποτελεσματικό-
τητατου RAI είναι δοσοεξαρτώμενη. Συνήθως πριν τη 
χορήγηση RAI (ιδιαίτερασε ασθενείς με σοβαρό υπερ-
θυρεοειδισμό, καρδιακή ανεπάρκεια ή στους ηλικι-
ωμένους), προηγείται θεραπεία με αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα για να καταστεί ο ασθενής ευθυρεοειδικός 
και να αποφευχθείηπιθανότητα έξαρσης του υπερθυ-
ρεοειδισμού λόγω διαρροής θυρεοειδικών ορμονών 
στην κυκλοφορία. Η μεθιμαζόλη και η καρβιμαζόλη 
θα πρέπει να διακόπτονται για τουλάχιστον 2 - 5 ημέ-
ρες πριν τη χορήγηση RAI. Μετά τη θεραπεία, τα επί-
πεδα TSH και θυρεοειδικών ορμονών μετρώνται ανά 
4-6 εβδομάδες επί 6 μήνες ή μέχρι να σταθεροποιη-
θεί η δόση της θυροξίνης σε περίπτωση υποθυρεοει-
δισμού. Η θυρεοειδική λειτουργία ομαλοποιείται συ-
νήθως εντός 3-12 μηνών (στο 50-90% των ασθενών) 
[20]. Σε ~10-20% των ασθενών, ιδιαίτερα αν υπάρχει 
πιο σοβαρός υπερθυρεοειδισμός ή μεγάλη βρογχοκή-
λη, μπορεί να χρειαστεί και δεύτερη δόση RAI. Το πο-

σοστό υποθυρεοειδισμού μετά τη θεραπεία σχετίζεται 
θετικά με τη δόση RAI. Μακροπρόθεσμα, 80-90% των 
ασθενών θα χρειασθούν θεραπεία υποκατάστασης 
με θυροξίνη. Πέραν του υποθυρεοειδισμού, η κύρια 
παρενέργεια είναι η σχετιζόμενη με ακτινοβολία θυ-
ρεοειδίτιδα ή σιαλαδενίτιδα (<1%). Η εγκυμοσύνη 
και η γαλουχία αποτελούν απόλυτες αντενδείξεις. 
Σχετική αντένδειξη είναι η παρουσία κλινικά σημα-
ντικής οφθαλμοπάθειας[14] καθώςστο 15-33% των 
ασθενών,μετά από θεραπεία με RAI παρατηρείται de 
novo ανάπτυξη ή επιδείνωση της θυρεοειδικής οθ-
φαλμοπάθειας[21], ιδιαίτερα σε καπνιστές, προϋπάρ-
χουσα θυρεοειδική οθφαλμοπάθεια, οθφαλμοπάθεια 
πρόσφατης έναρξης, καθυστερημένη διόρθωση του 
υπερθυρεοειδισμού μετά τη θεραπεία με RAI και αυ-
ξημένο τίτλοTRAb στον ορό. Η προφυλακτική λήψη 
γλυκοκορτικοειδών μπορεί να περιορίσει τον κίνδυνο 
ανάπτυξης ή εξέλιξης της οθφαλμοπάθειας[22]. Η νε-
αρή ηλικία (< 21 ετών) και οι ανησυχίες των ασθενών 
σχετικά με την έκθεση στην ακτινοβολία αποτελούν 
επίσης σχετικές αντενδείξεις για τη χρήση RAI. Πα-
λαιότερες μελέτες είτε δεν έδειξαν καμία επίδραση 
ή έδειξαν πολύ μικρή αύξηση της θνησιμότητας από 
καρκίνο και καρδιαγγειακή νόσο, η οποία θα μπορού-
σε να αποδοθεί στο RAI ή στην ίδια την υποκείμενη 
νόσο του θυρεοειδούς[23-27]. Σύμφωνα με πιο πρό-
σφατα ωστόσο δεδομένασε ασθενείς που έλαβαν RAI 
για τον υπερθυρεοειδισμό φαίνεται πως επιβεβαιώ-
νεται μικρή, δοσοεξαρτώμενη αύξηση του κινδύνου 
δευτερογενών καρκίνων (μαστού, νεφρού, στομάχου)
[26] και πιθανά non-Hodgkin λεμφώματος [28].

γ3. Χειρουργική αντιμετώπιση

Η χειρουργική αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδι-
σμού της ν. Graves ενδείκνυται σε (α) ασθενείς με με-
γάλη βρογχοκήλη και πιεστικά φαινόμενα (δύσπνοια, 
δυσφαγία), (β) ασθενείς με ύποπτους όζους θυρεοει-
δούς ή συνυπάρχοντα πρωτοπαθή υπερπαραθυρεοει-
δισμό, (γ) ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή οφθαλμοπά-
θεια Graves στους οποίους υπάρχει ανάγκη οριστικής 
αντιμετώπισης του υπερθυρεοειδισμού και στους 
οποίους υπάρχει σχετική αντένδειξη για χορήγηση 
RAI, (δ) γυναίκες που απαιτούν μεγάλες δόσεις αντι-
θυρεοειδικών φαρμάκων και επιθυμούν να επιτύχουν 
εγκυμοσύνη σε σύντομο χρονικό διάστημα. (π.χ εντός 
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ενός έτους)ή στην εγκυμοσύνη όταν τα αντιθυρεοει-
δικά φάρμακα δεν είναι ανεκτά ή αποτελεσματικά. Η 
χειρουργική αντιμετώπιση του υπερθυρεοειδισμού 
στη διάρκεια της κύησης συστήνεται να γίνεται στη 
διάρκεια του δεύτερου τριμήνου καθώςστο πρώτο τρί-
μηνο υπάρχει κίνδυνος αποβολών και τερατογένεσης 
από τη χορήγηση αναισθητικών παραγόντων ενώστο 
τελευταίο τρίμηνο κίνδυνος πρόωρου τοκετού.

Συνήθως προτιμάται η ολική ή σχεδόν ολική θυρε-
οειδεκτομή [12, 29]καθώςτο ποσοστό υποτροπής της 
ν.Graves μετά από υφολική θυρεοειδεκτομή μπορεί να 
φτάσει έως 28,7% [30], ενώ η ολική θυρεοειοδεκτομή 
σχετίζεται με μηδενική πιθανότητα υποτροπής και χα-
μηλό ποσοστό επιπλοκών όταν γίνεται σε εξειδικευμέ-
να κέντρα και από έμπειρους χειρουργούς [29, 31].  
Η προεγχειρητική προετοιμασία με θειοναμίδες είναι 
απαραίτητη ώστε να καταστεί κλινικά και -αν είναι 
εφικτό- βιοχημικά ευθυρεοειδικός ο ασθενήςπριν την 
επέμβαση, και να περιοριστεί ο κίνδυνος έξαρσης της 
θυρεοτοξίκωσης διεγχειρητικά ή μετεγχειρητικά. Αν 
ο υπερθυρεοειδισμός δεν είναι δυνατό να ελεγχθεί 
με τις υψηλότερες ανεκτές δόσεις αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων μπορούν επιπλέον να χρησιμοποιηθούν 
β-αποκλειστές, ιωδιούχο κάλιο, ή γλυκοκορτικοει-
δή[12, 14, 29]. Η δράση του ιωδίου προεγχειρητικά 
βασίζεται στο φαινόμενο Wolff-Chaikoff κατά το οποίο 
η χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων ιωδίου έχει ως απο-
τέλεσμα την αναστολή σύνθεσης θυρεοειδικών ορμο-
νών μέσω αυτορρυθμιστικών μηχανισμών. Ο έλεγχος 
του υπερθυρεοειδισμού επιτυγχάνεται γρήγορα και 
διαρκεί μικρό χρονικό διάστημα (7-14 μέρες), καθώς 
η αποτελεσματικότητά του σύντομα περιορίζεται λόγω 
φαινομένου διαφυγής [12, 14, 29]. Επιπλέον, κάποιοι 
χορηγούν ιώδιο προεγχειρητικά με σκοπό τη μείωση 
της αιματικής ροής στο θυρεοειδή και της απώλει-
ας αίματος διεγχειρητικά. Τα δεδομένα ωστόσο που 
υποστηρίζουν αυτή την πρακτική είναι αντικρουόμενα 
και έτσι μόλις 40% των ειδικών προτείνουν τη συστη-
ματική χορήγηση ιωδίου προεγχειρητικά[12, 14, 29].
Ανεξάρτητα από την ένδειξη, η συνιστώμενη δόσηεί-
ναι 5-7 σταγόνες (8mg / σταγόνα, 0,25–0,35 mL)δια-
λύματος ιωδιούχου καλίου (Lugol),3 φορές την ημέρα 
για 7-10 μέρες πριν το χειρουργείο.

Οι επιπλοκές της θυρεοειδεκτομής περιλαμβάνουν 
σχηματισμό χηλοειδούς στο σημείο της τομής, διαπύ-
ηση του τραύματος, αιμάτωμα και διεγχειρητική απώ-

λεια αίματος, παροδικό ή μόνιμο υποπαραθυρεοειδι-
σμό και ετερόπλευρη ή αμφοτερόπλευρη πάρεση του 
άνω ή παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου. Σε ορισμένα 
κέντρα γίνεται χρήση νευροδιεγέρτη κατά τη διάρκεια 
της θυρεοειδεκτομής για τον έλεγχο της λειτουργικής 
ακεραιότητας του παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου, 
ωστόσο δεν υπάρχουν δεδομένα που να δείχνουν ότι 
αυτή η πρακτική μειώνει τον κίνδυνο πάρεσης. Όταν η 
επέμβαση γίνεται σε εξειδικευμένα κέντρα από έμπει-
ρους χειρουργούς, η συχνότητα των μόνιμων επιπλο-
κών (τραυματισμός παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου, 
υποπαραθυρεοειδισμός) στους ασθενείς που υποβάλ-
λονται σε θυρεοειδεκτομή λόγω ν. Graves είναι χα-
μηλότερη από 2% [29]. Το πρώτο 24ωρο ύστερα από 
ολική θυρεοεδεκτομή παρατηρείται συχνά παροδική 
υπασβεστιαμία που μπορεί να φτάσει σε ποσοστό το 
60–90% [32, 33]. Η μέτρηση των επιπέδων ασβεστίου 
και 25-OH-βιταμίνης D προεγχειρητικά και η αναπλή-
ρωσή τους αν είναι χαμηλά, ή η προφυλακτική χορή-
γησή τους, μπορεί να βοηθήσει στην πρόληψη μετεγ-
χειρητικής υπασβεστιαιμίας[29]. Συστήνεται να γίνεται 
μέτρηση του ασβεστίου το απόγευμα τηςημέρας του 
χειρουργείου (6-12 ώρες μετά το χειρουργείο) καθώς 
και το επόμενο πρωί και αναλόγως να γίνεται χορή-
γηση ασβεστίου και αλφακαλσιδόλης[34]. Η μέτρηση 
της παραθορμόνης (PTH) είναι χρήσιμη για την εκτίμη-
ση της πιθανότητας μετεγχειρητικής υπασβεστιαμίας. 
Ασθενείς με  τιμές PTH ορού < 15 pg/ml 1-6 ώρες 
μετά τη θυρεοειδεκτομή ή μείωση των επιπέδων της 
PTH > 65% μετά το χειρουργείο έχουν μεγαλύτερο 
κίνδυνο μετεγχειρητικήςυπασβεστιαμίας[34]. Μια 
προσέγγιση στη διαχείριση του μετεγχειρητικού υπο-
παραθυρεοειδισμού βάσει των τελευταίων οδηγιών 
της Αμερικάνικης Εταιρείας Θυρεοειδούς (American 
Thyroid Association,  ATA) συνοψίζεται στον Πίνακα 
2.

Μετά από ολική ή υφολική θυρεοειδεκτομή χο-
ρηγείται  αγωγή υποκατάστασης μελεβοθυροξίνη σε 
δοσολογία 1,4–1,7 μg/Kg βάρους σώματος την ημέ-
ρα. Σε άτομα μεγαλύτερης ηλικίας και ιδιαίτερα αν 
συνυπάρχει στεφανιαία νόσος, συνήθως χορηγούνται 
μικρότερες δόσεις έναρξης. Άτομα με προβλήμα-
τα δυσαπορρόφησης μπορεί να ωφεληθούν από τη 
χρήση νεότερων φαρμακοτεχνικών μορφών λεβοθυ-
ροξίνης που πλεονεκτούν στην απορρόφηση(κάψου-
λα μαλακής γέλης ή πόσιμο διάλυμα). Σε περίπτωση 



ταυτόχρονης αγωγής με ασβέστιο ή σίδηρο, η θυρο-
ξίνη πρέπει να λαμβάνεται τουλάχιστον 1 ώρα πριν ή 
4 ώρες μετά από τη λήψη του ασβεστίου ή του σιδή-
ρου[35]. Μετά τη θεραπεία του υπερθυρεοειδισμού 
συχνά παρατηρείται αύξηση του σωματικού βάρους  
ανεξαρτήτως του είδους της θεραπείας, γεγονός που 

απασχολεί αρκετούς ασθενείς. Δεδομένα δείχνουν 
ότι η αύξηση αυτή είναι μεγαλύτερη στους ασθενείς 
που λαμβάνουν RAIή υποβάλλονται σε θυρεοειδεκτο-
μή από ότι στους ασθενείς που λαμβάνουν αντιθυρεο-
ειδικά φάρμακα [36, 37].

Δ. Θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια 
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Πίνακας 2. Διαχείριση του μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού

Συντομογραφίες
Ca: ασβέστιο ορού / i.v.: ενδοφλέβια / Mg: μαγνήσιο ορού / PTH: παραθορμόνη ορού / QTc: QT διορθωμένο 
ανάλογα με την καρδιακή συχνότητα / ΗΚΓ: ηλεκτροκαρδιογράφημα

Σημειώσεις
1. Με φυσιολογικά επίπεδα 25-OH-βιταμίνης D και Mg
2. Οι μετρήσεις αφορούν τιμές ασβεστίου διορθωμένες ως προς την αλβουμίνη
3. Σε μέτρηση 1-6 ώρες μετά τη θυρεοειδεκτομή
4. Επί υπομαγνησιαιμίας (Mg< 1,6 mg/dl) αναπλήρωση  
5.  Ανθρακικό ασβέστιο ή σε υποψία δυσαπορρόφησης (ηλικιωμένοι με αχλωρυδρία, αναστολείς αντλίας 

πρωτονίων, γαστρικό bypass) χορήγηση αντίστοιχης ποσότητας κιτρικού ασβεστίου
6.  Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για την ασφάλεια χορήγησης της αλφακαλσιδόλης στην εγκυμοσύνη, 

αναπαραγωγική τοξικότητα σε ζώα (κατηγορία C) 
7.  Καλό να αποφεύγεται η αρχική έγχυση αν υπάρχει έκπτωση νεφρικής λειτουργίας ή λήψη δακτυλίτιδας. 

Για τη συνεχή i.v. έγχυση συστήνεται διάλυμα 1LN/S ή Dextrose 5% με 11 αμπούλες γλυκονικούCa 10% 
με ρυθμό χορήγησης 50-100 ml/ώρα ώστε να διατηρούνται τα επίπεδα ασβεστίου στα κατώτερα φυσιολο-
γικά όρια 

Κατάσταση Ασβέστιο p.os.5 Aλφακαλσιδόλη6 Ασβέστιο i.v.7

Εμπειρική προφύλαξη1 0,5-1 gr
2 - 3 φορές/24ωρο

0,5-1 μg
2 φορές /24ωρο

-

Ήπιος ή μέτριος 
υποπαραθυρεοειδισμός:

Ca 7-8,5 mg/dl2,
PTH< 15 pg/ml3

Πρόσφατη έναρξη 
συμπτωμάτων

0,5-1 gr  2 - 3 
φορές/24ωρο

0,5-1 μg
2 φορές /24ωρο

-

Συμπτωματικός/επιδεινούμενος 
υποπαραθυρεοειδισμός:

Ca< 7 mg/dl, εμμένουσα/
σοβαρή συμπτωματολογία παρά 

την αγωγή Μέτρηση Mg4

Έλεγχος ΗΚΓγια παράταση QTc

3-4 gr/24ωρο 
διαιρεμένο

σε 3-4 δόσεις

0.5-2 μg
2 φορές /24ωρο

1-2 grγλυκονικούCa (1-2 amp 
10%) σε διάλυμα 50 mlDex-

trose 5% σε διάρκεια 20 
λεπτών, ακολουθούμενη από 

συνεχή i.v. έγχυση7
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Graves (Graves ophthalmopathy, GO)

Η κατάλληλη αντιμετώπιση της θυρεοειδικής 
οφθαλμοπάθειας (κογχοπάθειας) απαιτεί προσεκτική 
οφθαλμολογική εξέταση και αξιολόγηση τόσο της σο-
βαρότητας όσο και της ενεργότητας τηςGO χρησιμο-
ποιώντας κατάλληλα εργαλεία (http://www.eugogo.
eu/). Οι ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή GO έχουν 
συνήθως ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα χα-
ρακτηριστικά: ανάσπαση βλεφάρου ≥ 2 mm, μέτρια 
έως σοβαρή προσβολή μαλακών ιστών, εξόφθαλμο 
≥ 3 mm πάνω από το φυσιολογικό για τη φυλή και 
το φύλο, μόνιμη ή διαλείπουσα διπλωπία. Η μειωμέ-
νη οπτική οξύτητα ή η προσβολή του κερατοειδούς 
είναι ενδεικτικά απειλητικής για την όραση GO. Σε 
όλες τις περιπτώσεις πρέπει να γίνεται προσπάθεια 
αποκατάστασης της θυρεοειδικής λειτουργίαςστο φυ-
σιολογικό και παρέχονται συμβουλές στους ασθενείς 
να χρησιμοποιούν τεχνητά δάκρυα και να διακόψουν 
το κάπνισμα αν καπνίζουν.Τα επίπεδα των TRAb στον 
ορό, είναι ένας αξιόπιστος και εξαιρετικά ευαίσθητος 
βιοδείκτης για την κλινικά ενεργό και σοβαρή GO.Οι 
ασθενείς μεκλινικά σημαντική οφθαλμική προσβολή 
πρέπει να παραπέμπονται σε κέντρο με εμπειρία και 
εξειδίκευση στη διαχείριση της GO. Οι τρέχουσες κα-
τευθυντήριες γραμμές της Ευρωπαϊκής Ομάδας για 
την Κογχοπάθεια Graves (EUGOGO) συνιστούν τοπική 
θεραπεία και σελήνιο p.os. για την ήπια GO και ώσεις 
μεθυλπρεδνιζολόνης i.v. σε υψηλές δόσεις σε εβδο-
μαδιαία βάση σε συνδυασμό με μυκοφαινολικό νάτριο 
p.os. ως θεραπεία εκλογής για την ενεργό και μέτρια 
έως σοβαρή νόσο [38]. Η ενδοφλέβια χορήγηση γλυ-
κοκορτικοειδών σε εβδομαδιαία βάση είναι πιο αποτε-
λεσματική και με λιγότερες παρενέργειες σε σύγκριση 
με τα από του στόματος στεροειδήκαι δε σχετίζεται με 
δευτεροπαθή φλοιοεπινεφριδιακή ανεπάρκεια[39]. 
Σε αποτυχία ανταπόκρισης μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί ακτινοθεραπεία του κόγχου, συνδυασμός από του 
στόματος πρεδνιζολόνης ή i.v. γλυκοκορτικοειδών με 
κυκλοσπορίνη ή αζαθειοπρίνη, ή ανοσοτροποποιητι-
κοί βιολογικοί παράγοντεςόπως το teprotumumab 
(μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι των υποδοχέων του 
IGF-1), το rituximab(χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίσω-
μα, που συνδέεται με το αντιγόνο CD20 στη μεμβράνη 
των Β-λεμφοκυττάρων και μειώνει τον αριθμό τους) ή 

τοtocilizumab (που δεσμεύεται ειδικά σε αμφότερους 
τους διαλυτούς και τους διαμεμβρανικούς υποδοχείς 
της IL-6) [40]. Στις περισσότερες περιπτώσεις ηGO 
τείνει να βελτιώνεται μετά από μια περίοδο 1-2 ετών. 
Όταν η νόσος σταθεροποιηθεί, ορισμένοι ασθενείς θα 
χρειαστούν τελικά επανορθωτική χειρουργική επέμ-
βαση, όπως αποσυμπίεση κόγχου, χειρουργική επέμ-
βαση στραβισμού και/ή βλεφαροπλαστική.

Ε. Προοπτικές - Συμπεράσματα

Πρόσφατα, υπάρχει εντατική ερευνητική προσπά-
θεια για την ανάπτυξη νέων θεραπειών για τον υπερ-
θυρεοειδισμό και τις εξωθυρεοειδικές εκδηλώσεις της 
ν. Graves. Στα πλαίσια της προσπάθειαςαυτήςέχουν 
δοκιμαστεί ανοσοτροποποιητικοίπαράγοντεςμε δρά-
ση σε διάφορα μονοπάτια/στόχους που σχετίζονται με 
την παθογένεια της νόσου όπωςστον υποδοχέα της 
TSH και του παράγοντα IGF-1, σε μόρια που εκφρά-
ζονται στην επιφάνεια των Β κυττάρων (π.χ.αντι-CD40 
και αντι-CD20 μονοκλωνικά αντισώματα),στους υπο-
δοχείς φλεγμονωδώνκυτοκινών(π.χ. IL-6),αναστολείς 
του παράγοντα TNFa, και η μυκοφαινολάτη (με δράση 
στα Τ και Β κύτταρα) με την οποία υπάρχουν ενθαρ-
ρυντικά αποτελέσματα. Επιπλέον, δοκιμάζονται μονο-
κλωνικά αντισώματα ή μικρά μόρια που στοχευμένα 
εμποδίζουν την ενεργοποίηση του υποδοχέατης TSH 
από τα διεγερτικά TRAb [15, 41]. Μέχρις ότου οι διά-
φορες αυτές θεραπευτικές προσεγγίσεις δοκιμαστούν 
και ενταχθούν στην κλινική πράξη, η αντιμετώπιση της 
ν. Graves εξακολουθεί να στηρίζεται στη χρήση των 
αντιθυρεοειδικών φαρμάκων, του ραδιενεργού ιω-
δίου και της χειρουργικής. Σε κάθε περίπτωση, για 
τη βέλτιστη αντιμετώπιση των ασθενών με ν. Graves 
είναι απαραίτητη η συνεργασία ιατρών διάφορων ει-
δικοτήτων (ενδοκρινολόγων, πυρηνικών ιατρών, χει-
ρουργών, οφθαλμιάτρων) αλλά και η ενημέρωση και 
συμμετοχή των ασθενών στην επιλογή της θεραπείας 
και τη λήψη θεραπευτικών αποφάσεων.
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Οζώδης τοξική θυρεοειδοπάθεια (τοξική 
πολυοζώδης βρογχοκήλη / Μονήρες 

τοξικό αδένωμα) – Επιλογή τύπου ριζικής 
θεραπευτικής αντιμεώπισης.

Η μη αυτοάνοση θυρεοειδική λειτουργική αυτονομία 
(thyroid functional autonomy-TFA) αποτελεί μια νοσο-
λογική οντότητα με ολοένα και αυξανόμενη επίπτωση 
στο γενικό πληθυσμό και πρόκληση σημαντικής θνησι-
μότητας στα πλαίσια κυρίως καρδιαγγειακών συμβαμά-
των επί μη έγκαιρης αντιμετώπισης αυτής. Εμφανίζεται 
συνήθως ως οζώδης τοξική θυρεοειδοπάθεια είτε α) 
με πολλαπλές υπερλειτουργούσες οζώδεις εστίες στο 
θυρεοειδικό παρέγχυμα (τοξική πολυοζώδης βρογχο-
κήλη ή νόσος Plummer) είτε β) με μια αυτόνομη οζώδη 
εστία (μονήρες τοξικό αδένωμα).1,2 Αποτελεί τη δεύτερη 
συχνότερη αιτία υπερθυρεοειδισμού και συνακόλουθης 
θυρεοτοξίκωσης (5-15%) μετά την αυτοάνοσης αιτιο-
λογίας νόσο Grave’s. Η διαδρομή της είναι σε πολλές 
περιπτώσεις λανθάνουσα και άνευ εμφανών κλινικών 
εκδηλώσεων για μεγάλο χρονικό διάστημα και διαγι-
γνώσκεται συχνά στα πλαίσια ήπιας τάσης ή μερικής 
καταστολής της TSH σε εργαστηριακό έλεγχο. Παρα-
τηρείται συνήθως σε άτομα μέσης και προχωρημένης 
ηλικίας- ηλικιακό γκρουπ όπου και αποτελεί τη συχνό-
τερη αιτία υπερθυρεοειδισμού- με προϋπάρχουσα επί 
μακρόν απλή μη τοξική βρογχοκήλη και κυρίως στο 
γυναικείο φύλο.3,4

Σε κάποιο εξελικτικό στάδιο της απλής βρογχοκή-

λης ορισμένα από τα θυλάκια φαίνεται ότι αποκτούν 
λειτουργική αυτονομία με αυξημένη σύνθεση και 
υπερέκκριση θυρεοειδικών ορμονών ανεξάρτητα από 
το ρυθμιστικό έλεγχο της TSH και τελική συνέπεια την 
εγκατάσταση θυρεοτοξίκωσης. Ουσιαστικά η πολυοζώ-
δης νόσος είναι αποτέλεσμα της εστιακής υπερπλασίας 
θυλακιωδών κυττάρων σε πολλά σημεία του αδενι-
κού παρεγχύματος ή της ανάπτυξης κυττάρων προς 
σχηματισμό νέων θυλακίων, γεγονός που οδηγεί στην 
ανάπτυξη “θερμών” όζων στο παρέγχυμα. Παράλληλα 
επιτελείται η εκβλάστηση νέου τριχοειδικού δικτύου 
ανάμεσα στα κύτταρα του υποστρώματος προς ολοκλή-
ρωση της διεργασίας. Όταν η αναλογία ψυχρών/θερμών 
θυλακίων είναι υπέρ των δεύτερων εμφανίζεται και η 
εικόνα της ν.Plummer, ιδίως επί σύγχρονης παρουσίας 
διατροφικής ιωδιοπενίας.3,5 Στην περίπτωση του τοξι-
κού αδενώματος υφίσταται μονήρης υπερλειτουργών 
όζος (σπινθηρογραφικά θερμός) που οδηγεί σε προο-
δευτική (μερική) καταστολή της έκκρισης TSH και εκδη-
λώνεται με συμπτώματα υπερθυρεοειδισμού, ενώ το 
λοιπό θυρεοειδικό παρέγχυμα καταστέλλεται. Επικρα-
τεί επίσης στο γυναικείο φύλο σε αναλογία 5:1, κυρίως 
σε ηλικίες >40 ετών και ανεξάρτητα από την επάρκεια 
ή μη της διατροφικής πρόσληψης ιωδίου.   Παθολογοα-
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νατομικά το τοξικό αδένωμα είναι θυλακιώδες αδένωμα 
και σχεδόν πάντα καλόηθες. 

  Αναφορικά με το γονιδιακό υπόβαθρο της TFA, 
έχουν ανιχνευτεί λειτουργικές μεταλλάξεις των γονι-
δίων του υποδοχέα της TSH τόσο σε ασθενείς με τοξικό 
αδένωμα, όσο και σε άτομα με ν.Plummer. Εντοπίζο-
νται κυρίως στο διαμεμβρανικό τμήμα του υποδοχέα, 
αλλά μπορεί να βρίσκονται και στην εξωκυττάρια περι-
οχή του και ενεργοποιούν το σύστημα αδενυλοκυκλά-
σης-cAMP χωρίς τη συνδρομή της TSH. 6,7 Ομοίως, 
μεταλλάξεις του γονιδίου που κωδικοποιεί την α-υπο-
μονάδα της διεγερτικής G-πρωτεΐνης (Gsa), η οποία 
και διαβιβάζει το σήμα από τον υποδοχέα της TSH στην 
αδενυλοκυκλάση, βρέθηκαν σε τοξικά αδενώματα, 
ενώ υπάρχουν ενδείξεις για την παρουσία τους και 
σε τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη.8,9,10 Η ύπαρξη και 
άλλων μεταλλάξεων που παίζουν ρόλο στην εμφάνιση 
τοξικού αδενώματος δεν μπορεί να αποκλειστεί, μια 
και μελέτες σε ομάδες ατόμων με μονήρεις θερμούς 
όζους έδειξαν απουσία των προαναφερθέντων παθο-
λογικών γονιδίων.11

ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η θεραπευτική προσέγγιση της τοξικής οζώδους 
θυρεοειδοπάθειας στοχεύει στον έλεγχο του υπερθυ-
ρεοειδισμού και γίνεται με τρόπο που: α) δεν «κατα-
στρέφει» το θυρεοειδή (non ablative) με τη χρήση 
αντιθυρεοειδικών φαρμάκων (θειοναμίδες: μεθιμα-
ζόλη-καρβιμαζόλη, προπυλθειουρακίλη) και β) που 
«καταστρέφει» το θυρεοειδή (ablative) με τη χορήγηση 
ραδιενεργού ιωδίου ή τη χειρουργική επέμβαση που 
οδηγούν σε οριστική εξάλειψη του υπερθυρεοειδικού 
status.2 Η θυρεοστατική αγωγή χορηγείται επί εκδηλω-
μένου εργαστηριακά ή/και κλινικά υπερθυρεοειδισμού 
ή επί εργαστηριακού υποκλινικού υπερθυρεοειδισμού 
(μερική καταστολή TSH) συνοδευόμενου από υπερθυ-
ρεοειδική συμπτωματολογία. Μπορεί να χορηγείται για 
ένα ορισμένο χρονικό διάστημα προς έλεγχο- ύφεση 
του υπερθυρεοειδισμού και στα πλαίσια προετοιμασίας 
του ασθενούς για ριζική θεραπεία ή μακροχρόνια σε 
ασθενείς ηλικιωμένους ή/και με πολλαπλές συννοση-
ρότητες, σε ασθενείς που δεν επιθυμούν ριζική θερα-
πεία ή που έχουν αντένδειξη χειρουργικής επέμβασης 
ή μη πρόσβαση σε θεραπεία με RAI. 

Στο παρόν κείμενο θα αναλυθούν οι ριζικές θερα-
πευτικές παρεμβάσεις με τις ενδείξεις και αντενδεί-
ξεις αυτών.

Α. XOΡΗΓΗΣΗ ΡΑΔΙΕΝΕΡΓΟΥ ΙΩΔΙΟΥ (J131)

Τοξική πολυοζώδης βρογχοκήλη: Το ραδιενεργό 
ιώδιο (J131)χορηγείται με τη μορφή κάψουλας ή πόσιμου 
NaJ131και προκαλεί αναστολή του κυτταρικού πολλα-
πλασιασμού στο θυρεοειδή, διάσπαση των θυλακίων, 
καταστροφή των μικρώναγγείων και τελικά κυτταρική 
νέκρωση με καταστροφή/ αδρανοποίηση των αυτόνο-
μών ζωνών του θυρεοειδικού παρεγχύματος εντός 6-18 
εβδομάδων.12 Ενδείκνυται κυρίως: 

1)  σε μικρού μεγέθους βρογχοκήλη με ικανού 
βαθμού uptake (RAIU) στη σπινθηρογραφική απει-
κόνιση, 

2)  υποτροπή υπερθυρεοειδισμού μετά από μακρο-
χρόνια θυρεοστατικήαγωγή ή μη ολική θυρεοει-
δεκτομή, 

3)  προηγηθείσα χειρουργική επέμβαση στον τράχηλο 
και ιδίως επί παρουσίας ουλώδους ιστού, 

4)  όταν υπάρχουν αντενδείξεις χειρουργικής επέμ-
βασης, ιδίως σε ηλικιωμένα άτομα με πολλαπλές 
συννοσηρότητες και 

5)  σε αδυναμία πρόσβασης του ασθενούς σε 
χειρουργό υψηλής εμπερίας.2

Απόλυτες αντενδείξεις της συγκεκριμένης θερα-
πείας είναι η κύηση, η γαλουχία και η επιβεβαιω-
μένη συνύπαρξη/ υπόνοια θυρεοειδικού καρκίνου. Η 
επιλογή της θεραπείας σε γυναίκες αναπαραγωγικής 
ηλικίας που προγραμματίζουν εγκυμοσύνη συνιστά-
ται μετά από ενδελεχή ενημέρωση για την αναγκαι-
ότητα αποφυγής σύλληψης έως και 6 μήνες μετά τη 
χορήγηση του ραδιενεργού ιωδίου. Η προτίμηση του 
ασθενούς μετά ενδελεχή ενημέρωση του για τα πλεο-
νεκτήματα και τα μειονεκτήματα της συγκεκριμένης 
παρέμβασης αποτελεί έναν επίσης σημαντικό παρά-
γοντα που λαμβάνεται υπ’όψην. Αυτή στηρίζεται συνή-
θως στην επιθυμία αποφυγής χειρουργικής επέμβασης 
και νοσηλείας, στο φόβο επιπλοκών που σχετίζονται 
με την επέμβαση ή τη χορήγηση αναισθησίας, καθώς 
και στην αυξημένη πιθανότητα διατήρησης ευθυρεο-
ειδισμού άνευ αγωγής υποκατάστασης μετά τη θερα-
πεία. Αντίθετα με τη ν.Graves, όπου στο μεγαλύτερο 
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ποσοστό των περιπτώσεων επέρχεται καταστροφή του 
αδένα με εγκατάσταση μόνιμου υποθυρεοειδισμού που 
χρήζει θεραπεία υποκατάστασης με λεβοθυροξίνη, οι 
περισσότεροι ασθενείς με νόσο Plummer καθίστανται 
ευθυρεοειδικοί μετά τη θεραπεία γιατί το J131 αθροίζε-
ται εκλεκτικά και καταστρέφει τους υπερλειτουργού-
ντες όζους μην επηρεάζοντας το λοιπό θυρεοειδικό 
παρέγχυμα.13 Πάντως, υψηλότερα ποσοστά υποθυρε-
οειδισμού παρατηρούνται σε άτομα που είχαν λάβει 
προηγουμένως θυρεοστατική αγωγή και γι’αυτό το 
ablation θα πρέπει να γίνεται πριν την επίτευξη φυσιο-
λογικών/ ήπια αυξημένων τιμών TSH με τα αντιθυρεο-
ειδικά δισκία, ώστε να αποφεύγεται η συγκέντρωση του 
J131 στους υγιείς ιστούς.14,15 Oι χορηγούμενες δόσεις 
υπολογίζονται με βάση το θυρεοειδικό όγκο [150– 200 
μCi (5.5–7.4 MBq) RAI ανά gram διορθωμένο με βάση 
το RAIU 24ωρου] και είναι συνήθως μεγαλύτερες από 
αυτές που απαιτούνται στη νόσο Graves. Ο θυρεοει-
δής συρρικνώνεται εντός 3 μηνών (μέση μείωση όγκου 
40% στους 24 μήνες) και ο ασθενής καθίσταται ευθυ-
ρεοειδικός σε διάστημα 2-6 μηνών σε ποσοστό έως 
και 80%, ενώ σε μη επίτευξη του στόχου με εμμένοντα 
ανθεκτικό (refractory) υπερθυρεοειδισμό -10-20%- η 
χορήγηση RAI μπορεί να επαναληφθεί μετά την παρέ-
λευση 6 μηνών.16,17,18

Αναφορικά με την πιθανότητα εμφάνισης μόνιμου 
υποθυρεοειδισμού αυτή έχει δειχτεί να είναι 3% στο 1 
έτος και 64% στα 24 έτη μεταθεραπευτικού follow-up.19

Τοξικό αδένωμα: Toablation με J131 αποτελεί στην 
πλειοψηφία των περιπτώσεων και πάντα σε συνάρ-
τηση με το μέγεθος του μονήρους υπερλειτουργούντα 
όζου θεραπεία εκλογής. Η χορήγηση αντιθυρεοειδικών 
σκευασμάτων μπορεί να γίνει για την αποκατάσταση 
ευθυρεοειδισμού πριν το ablation, αλλά δε συνιστά μια 
μακροπρόθεσμη λύση γιατί εμφανίζονται σχεδόν πάντα 
υποτροπές της νόσου. Η προθεραπευτική προετοιμα-
σία με θειοναμίδες προτιμάται κυρίως σε ηλικιωμένους 
με καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδη διαβήτη και 
άλλους παράγοντες κινδύνου. Το 131J βρίσκει εφαρμογή 
κυρίως σε μικρά τοξικά αδενώματα και οι απαιτούμε-
νες δόσεις είναι συνήθως 10-20 mCi ή δόσεις υπολο-
γισμένες με βάση το μέγεθος του αδενώματος.20 Γενικά 
είναι ελκυστικό ως μέθοδος γιατί ο λοιπός κατεσταλμέ-
νος αδένας δεν υφίσταται, εκτός λίγων περιπτώσεων, 
τη δράση του ραδιοφαρμάκου και ο ασθενής καθίστα-
ται ευθυρεοειδικός (ύφεση υπερθυρεοειδισμού στους 

3 μήνες μεταθεραπευτικά σε ποσοστό 75%).21 Επίσης 
το αδένωμα συρρικνώνεται και όπως κατέδειξε μελέτη 
των Nygaardetal. το μέγεθος του υπερλειτουργούντος 
όζου μειώθηκε κατά 35% σε 3 μήνες και κατά 45% 
σ’έναfollow-up 24 μηνών, ενώ με βάση έτερη μελέτη 
των Ceccarellietal. με μακροχρόνιο follow-up μόνο το 
8% των ασθενών κατέστη (υπο-) κλινικά υποθυρεοει-
δικό στο 1 έτος και 60% στα 20 έτη follow-up.14,21

Β. ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ
ΘΥΡΕΟΕΙΔΕΚΤΟΜΗ 

Τοξική πολυοζώδης βρογχοκήλη: Η χειρουργική 
αντιμετώπιση αποτελεί τη θεραπευτική προσέγγιση 
εκλογής σε ασθενείς που πληρούν ένα ή περισσότερα 
από τα ακόλουθα κριτήρια: 

1)  βρογχοκήλη που περιλαμβάνει (ιδίως σπινθηρο-
γραφικά ψυχρό) όζο/ όζους με κλινικά, απεικονι-
στικά ή/και κυτταρολογικά χαρακτηριστικά ύποπτα 
κακοήθειας, 

2)  ευμεγέθη βρογχοκήλη (>80 gr)  που ασκεί 
τοπική μηχανική συμπτωματολογία δίκην πίεσης 
με τραχηλική δυσφορία, δυσακαταποσία ή/και 
αίσθημα πνιγμονής. Σε περιπτώσεις μάλιστα 
καταδυόμενης βρογχοκήλης με οπισθοστερνική 
επέκταση ή/ και σημεία παρεκτόπισης/ στένωσης 
της τραχείας η εναλλακτική επιλογή χορήγησης 
RAI αποτελεί σχετική αντένδειξη λόγω της πιθανής 
μεταθεραπευτικής παροδικής αύξησης του θυρε-
οειδικού όγκου και πιθανής πρόκλησης θυρεοει-
δίτιδας από την ακτινοβόληση του θυρεοειδικού 
παρεγχύματος με συνακόλουθη επιδείνωση των 
αποφρακτικών φαινομένων.

3)  Συνυπάρχον υπερπαραθυρεοειδισμός που απαι-
τεί χειρουργική αντιμετώπιση.

4)  Χαμηλό και μη επαρκές για θεραπέια με J131 RAIU
5)  Αναγκαιότητα γρήγορης αποκατάστασης ευθυρε-

οειδισμού.2,22,23

Στις αντενδείξεις χειρουργικής επέμβασης περιλαμ-
βάνονται η προχωρημένη ηλικία του ασθενούς και/ή 
παρουσία πολλαπλών συννοσηροτήτων, όπως βαριά 
καρδιοπνευμονική νόσος ή τελικού σταδίου κακοή-
θεια. Η εγκυμοσύνη αποτελεί μια σχετική αντένδειξη 
και χειρουργική επέμβαση πρέπει να πραγματοποιεί-
ται αποκλειστικά στο δεύτερο τρίμηνο επί αναγκαιότη-
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τας γρήγορης αποκατάστασης ευθυρεοειδισμού και επί 
μη δυνατότητας λήψης αντιθυρεοειδικών φαρμάκων.24 
Η προτίμηση του ασθενούς βασίζεται συνήθως στην 
επιθυμία του για πλήρη ίαση του υπερθυρεοειδισμού 
και στη αποφυγή έκθεσης σε ραδιενεργό ακτινοβολία.

Απαραίτητη κρίνεται η αποκατάσταση ευθυρεοει-
δικού στάτους προ της επέμβασης σε περιπτώσεις 
εκδηλωμένου κλινικά και εργαστηριακά υπερθυρεοει-
δισμού με χορήγηση θυρεοστατικής αγωγής με ή χωρίς 
β-αποκλειστές. Η πραγματοποίηση χειρουργικής επέμ-
βασης επί υπερθυρεοειδισμού αυξάνει τον κίνδυνο 
διεγχειρητικά ή μετεγχειρητικά θυρεοτοξίκωσης με 
εκδήλωση υπερμεταβολικής κατάστασης, υπερθερ-
μίας, ταχυαρρυθμίας, υπερτασικής κρίσης, κώματος και 
θανάτου. Η λήψη θυρεοστατικού πρέπει να διακόπτε-
ται την ημέρα της επέμβασης και η δοσολογία πιθανώς 
συγχορηγούμενου β-αναστολέα πρέπει να ελαττώνε-
ται βαθμιαία έως και την πλήρη διακοπή λίγες ημέρες 
μετεπεμβατικά. Χορήγηση ιωδιούχου καλίου αντενδεί-
κνυται προεγχειρητικά στα πλαίσια αυξημένης πιθανό-
τητας επιδείνωσης του υπερθυρεοειδισμού (φαινόμενο 
Jod-Basedow).25,26,27

Η επέμβαση συνιστάται να είναι ολική ή σχεδόν 
ολική θυρεοειδεκτομή, μια και το ποσοστό υποτροπής 
της θυρεοτοξίκωσης επί μη ριζικής θυρεοειδεκτομής 
αναφέρεται βιβλιογραφικά 50-78%.28,29,30 Η (σχεδόν) 
ολική αφαίρεση του θυρεοειδούς οδηγεί παράλληλα και 
σε ριζική θεραπευτική αντιμετώπιση πιθανού συνυπάρ-
χοντα θυρεοειδικού καρκινώματος (3-9% σε ασθενείς 
με τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη και ιδίως ως τυχαί-
ωμα).31,32 Υφολική θυρεοειδεκτομή (επέμβαση τύπου 
Dunhill) μπορεί να πραγματοποιηθεί σε περιπτώσεις 
διεγχειρητικής απώλειας σήματος κατά τη διαδικασία 
του neuromonitoring μετά την αφαίρεση του πρώτου και 
συνήθως επικρατούντα θυρεοειδικού λοβού (staged 
θυρεοειδεκτομή).33 Το ποσοστό επιπλοκών είναι πολύ 
μικρό (<1-2%) αν η επέμβαση πραγματοποιείται από 
χειρουργό με υψηλή εμειρία (high-volume).29,30,34 Όλα 
τα βιβλιογραφικά δεδομένα υποστηρίζουν την άποψη 
πως η εμπειρία του χειρουργού αποτελεί ανεξάρτητο 
προγνωστικό παράγοντα επηρεασμού τόσο των κλινι-
κών, όσο και των οικονομικών εκβάσεων αναφορικά με 
τη διάρκεια και το κόστος νοσηλείας του ασθενούς.35,36 
Οι κλινικές επιπλοκές συνίστανται σε: 

α)  υποπαραθυρεοειδισμό που μπορεί να είναιμόνι-
μοςλόγωτυχαίαςαφαίρεσης των παραθυρεοειδών 

αδένων ή παροδικόςλόγωδιαταραχής της αιμάτω-
σής τους. Θεραπευτικά χορηγείταιασβέστιο+καλ-
σιτριόλη/ αλφακαλσιδόλη (ενεργός μεταβολίτης 
βιταμίνη D) per os. 

β)  Κάκωση του παλίνδρομουλαρυγγικού νεύρου, 
παροδική ή μόνιμη, ετερόπλευρη που εκδηλώ-
νεται με βράγχοςφωνής ή αμφοτερόπλευρη με 
αφωνία και μερική ή πλήρηαπόφραξη των αερο-
φόρωνοδών, οπότε και απαιτείταιτραχειοστομία. 

γ)  Μετεγχειρητική αιμορραγία που μπορεί να οδηγή-
σει στη δημιουργία αιματώματος και σε συνα-
κόλουθη αναπνευστική δυσχέρεια και υποξίααπό 
την πίεση της τραχείας. 

δ)  Απόφραξηανώτερηςαναπνευστικής οδού.2,37

Η μετεγχειρητική παρακολούθηση περιλαμβάνει 
άμεσο προσδιορισμό των επιπέδων ασβεστίου ορού 
διορθωμένων στη βάση της αλβουμίνης ορού με ταυτό-
χρονο προσδιορισμό της παραθορμονής, προκειμένου 
να καθοριστεί η προληπτική ή θεραπευτικη χορήγηση 
σκευάσματος ασβεστίου με ενεργό μεταβολίτη βιτα-
μίνης D.38,39,40 Προεγχειρητικός μακροχρόνιος ή/ και 
έκδηλος υπερθυρεοειδισμός σε συνδυασμό με αυξη-
μένη αιμάτωση του αδένα είναι παράγοντες που αυξά-
νουν τον κίνδυνο μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας. 
Η υποκατάσταση με λεβοθυροξίνη πρέπει να άρχεται 
άμεσα με δοσολόγηση ανάλογα με το βάρος (1,3-1,6 
μg/Kg) και την ηλικία του ασθενούς. Επί παραμονής 
υπολειμματικού και πιθανότατα με στοιχεία αυτοανο-
μίας θυρεοειδικού ιστού η καθημερινή δόση θα πρέπει 
να προσαρμόζεται σε χαμηλότερα επίπεδα.41 Ο έλεγ-
χος της υποκατάστασης πραγματοποιείται 4-6 εβδομά-
δες μετεγχειρητικά με προσαρμογή της δόσης ανάλογα 
με τα αποτελέσματα της εργαστηριακής αξιολόγησης 
των θυρεοειδικών ορμονών.

Τοξικό αδένωμα: Επί μονήρους αυτόνομου θυρε-
οειδικού όζου οι παράγοντες που μπορούν να οδηγή-
σουν στην επιλογή της χειρουργικής προσέγγισης ή 
μη είναι οι ίδιοι με της νόσου Plummer. Με βάση τις 
κατευθυντήριες οδηγίες της ATA συστήνεται προεγ-
χειρητική ενδελεχής υπερηχογραφική αξιολόγηση του 
θυρεοειδικού παρεγχύματος προς αποκλεισμό έτερων 
οζωδών αλλοιώσεων με πιθανώς ύποπτη ηχομορφο-
λογία και δυνητικά κακοήθη συμπεριφορά, γεγονός 
που θα αποτελούσε παράγοντα επιλογής πιο επιθετικής 
χειρουργικής προσέγγισης με ολική θυρεοειδεκτομή.2 
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Παρακέντηση των θερμών όζων με λεπτή βελόνη (FNA) 
δε συστήνεται πλην των σπάνιων περιπτώσεων ύπαρ-
ξης ύποπτων υπερηχογραφικών χαρακτηριστικών. Επί 
επιβεβαίωσης αληθώς μονήρους όζου συστήνεται η 
ομόπλευρηλοβεκτομή ή ισθμεκτομή για εδράζον στον 
ισθμό αδένωμα.42 Όταν το μέγεθος του αδενώματος 
είναι μεγάλο (>3 cm), ιδίως επί σύγχρονης παρουσίας 
βρογχοκήλης με πρόκληση αποφρακτικών φαινόμενων, 
μπορεί να επιλεγεί η υφολική/ολική θυρεοειδεκτομή. 

Η προεγχειρητική προετοιμασία είναι αντίστοιχη με 
την τοξική πολυοζώδη βρογχοκήλη έχοντας ως στόχο 
την αποκατάσταση ευθυρεοειδικού status με χορή-
γηση θυρεοστατικού ή/ και β-αναστολέα επί ενδείξεων. 
Η χειρουργική προσέγγιση πλεονεκτεί του ablation με 
131J γιατί οδηγεί πάντα σε ύφεση της νόσου. Θερμός 
όζος μέγιστης διαμέτρου >3 cm σε κλινικώς ευθυρε-
οειδικό άτομο καλό είναι να αντιμετωπίζεται χειρουρ-
γικά προς αποφυγή τόσο της μελλοντικής εκδήλωσης 
υπερθυρεοειδισμού (ποσοστό 20% συγκριτικά με 2-5% 
σε όζους < 3 cm), όσο και της αποφυγής ακτινοβόλη-
σης του υγιούς θυρεοειδικού παρεγχύματος επί χορή-
γησης RAI. Επίσης, εξασφαλίζεται η απομάκρυνση των 
σπάνιων περιπτώσεων κακοήθειας ή υπόνοιας αυτής 
επί θερμού όζου. Παράλληλα, η επιλογή της λοβεκτο-
μής οδηγεί σε μεγάλο ποσοστό στη μη λήψη αγωγής 
υποκατάστασης από τον ασθενή σε ποσοστό 80-85% 
λόγω διατήρησης του έτερου λειτουργικού θυρεοειδι-
κού λοβού, εκτός και αν υφίσταται παράλληλα ενεργή 
αυτοάνοση θυρεοειδοπάθεια που μπορεί να οδηγήσει 
σε υποθυρεοειδισμό.43,44,45

Η επιλογή χειρουργού υψηλής εμπειρίας στην ενδο-
κρινική χειρουργική αποτελεί και επί τοξικού αδενώμα-
τος καθοριστικό παράγοντα μείωσης μετεγχειρητικών 
επιπλοκών, αν και οι διαφορές στις εκβάσεις συγκριτικά 

με lower-volume χειρουργούς δεν είναι στην περίπτωση 
της λοβεκτομής στατιστικά σημαντικές.35 Οι μετεγχειρη-
τικές επιπλοκές επί πραγματοποίησης λοβεκτομής είναι 
πιο σπάνιες, ιδίως αναφορικά με την εμφάνιση υποπα-
ραθυρεοειδισμού, και περιλαμβάνουν συνήθως μετεγ-
χειρητική αιμορραγία και κάκωση παλίνδρομου ή έξω 
κλάδου του άνω λαρυγγικού νεύρου. Προσδιορισμός 
των θυρεοειδικών ορμονών συστήνεται 4-6 εβδομά-
δες μετεγχειρητικά προς αξιολόγηση αναγκαιότητας 
υποκατάστασης με λεβοθυροξίνη. Τα ποσοστά υποκλι-
νικού και μόνιμου υποθυρεοειδισμού ανέρχονται σε 
12% και 4% αντίστοιχα μετά λοβεκτομή συγκριτικά με 
26,8% έπειτα από χορήγηση RAI.43,46 Τα επίπεδα της 
TSH ενδέχεται να παραμείνουν στα ανώτερα φυσιολο-
γικά όρια για 3-6 μήνες μετά τη λοβεκτομή, οπότε και 
συστήνεται παρακολούθηση τους για ορισμένους μήνες 
μετεγχειρητικά με την πιθανότητα τελικής ομαλοποίη-
σης αυτών να είναι αυξημένη.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η οζώδης τοξική θυρεοειδοπάθεια αποτελεί μια 
συχνή στο γενικό πληθυσμό μορφολογική-λειτουρ-
γική θυρεοειδική νόσο με συχνά λανθάνουσα κλινική 
διαδρομή επί πολλά έτη και αυξημένη θνησιμότητα επί 
μη έγκαιρης διάγνωσης και αντιμετώπισης αυτής. Η 
προσφορά ριζικής θεραπευτικής προσέγγισης εξασφα-
λίζει στη μεγάλη πλειοψηφία των περιπτώσεων οριστική 
ίαση της υπερθυρεοειδικής μεταβολικής κατάστασης 
με μικρό ποσοστό μεταθεραπευτικών επιπλοκών. Στην 
περίπτωση μάλιστα επιλογής της χειρουργικής επέμ-
βασης η πιθανότητα επιπλοκών μείωνεται επί πραγμα-
τοποίησης αυτής από χειρουργό με αυξημένη εμπερία.
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Εστιακές και διάχυτες καλοήθεις καταστάσεις 
του θυρεοειδούς αδένα και ο ρόλος του 
υπερηχογραφήματος - Διερεύνηση των 

παθήσεων του θυρεοειδούς.

Το υπερηχογράφημα είναι η μέθοδος εκλογής για 
την απεικόνιση του θυρεοειδούς αδένα. Με το υπερη-
χογράφημα εκτιμάται το μέγεθος του αδένα, ο αριθμός 
και το μέγεθος των όζων. Επίσης μπορεί να διερευνηθεί 
η αγγείωση του παρεγχύματος του αδένα. Συνεκτιμώ-
ντας τα ανωτέρω μπορούμε να πούμε ότι απεικονίζονται 
με αξιοπιστία οι εστιακές και οι διάχυτες αλλοιώσεις του 
θυρεοειδούς αδένα.

Η εξέταση μπορεί να επαναληφθεί όσες φορές χρει-
άζεται, χωρίς την πρόκληση παρενεργειών. 

ΤΕΧΝΙΚΗ: Χρησιμοποιούνται πομποδέκτες υψηλών 
συχνοτήτων (5, 9 , 17 MHz). 

Η διάρκεια του υπερήχοτομογραφήματος του θυρε-
οειδούς αδένα εκτιμάται σε 10-15 λεπτά.

Το υπερηχογράφημα θυρεοειδούς δεν χρειάζε-
ται καμία προετοιμασία. Αν έχει ξαναγίνει στο παρελ-
θόν η σύγκριση με την προηγούμενη εξέταση είναι 
πολύ σημαντική. Γίνεται σε ύπτια θέση, με το κεφάλι 
σε υπερέκταση. Ο ασθενής αποφεύγει την κατάποση 
και την ομιλία στην διάρκεια της εξέτασης.

Ο υπερηχοτομογραφικός έλεγχος αποτελεί βασική 
εξέταση πρώτης γραμμής για την εκτίμηση των διαστά-
σεων και του συνολικού όγκου του θυρεοειδούς αδένα 
καθώς και της αγγείωσής του. Αποτελεί επίσης σημα-
ντικό εργαλείο για τη διερεύνηση των παθήσεων του 
θυρεοειδούς αδένα και σε συνδυασμό με την κλινική 
εξέταση και τις κατάλληλες αιματολογικές εξετά-
σεις δίνει άμεσα και αναίμακτα μια αρκετά πλήρη και 
ασφαλή εικόνα στον ιατρό για το σύνολο σχεδόν της 

παθολογίας του θυρεοειδούς αδένα και των παραθυ-
ρεοειδών αδένων, καθώς και για την παρουσία ή μη 
τραχηλικής λεμφαδενοπάθειας.  

ΚΑΛΟΗΘΕΙΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ
ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΑΔΕΝΑ

Α. ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ
ΚΑΙ ΘΥΡΕΟΤΟΞΙΚΩΣΗ 

Η θυρεοτοξίκωση περιγράφει ένα πλήθος κλινι-
κών χαρακτηριστικών που οφείλονται στα αυξημένα 
επίπεδα θυρεοειδικών ορμονών στην αιματική κυκλο-
φορία. Τα συχνότερα αίτια είναι η νόσος Graves, η 
τοξική πολυοζώδης βρογχοκήλη (Νόσος του Plummer) 
και ο αυτόνομος λειτουργικός όζος του θυρεοειδούς 
(τοξικό αδένωμα).

Η νόσος του Graves είναι η πιο συχνή αιτία υπερθυ-
ρεοειδισμού σε χώρες με επάρκεια ιωδίου. Η συχνό-
τητα εμφάνισης στις γυναίκες είναι 1%, ενώ η σχέση 
γυναικών - ανδρών είναι 8:1. Η συνηθέστερη ηλικία 
εμφάνισης της νόσου είναι μεταξύ 20-40 ετών. Είναι 
αυτοάνοση κατάσταση, συνδυάζεται και με άλλες αυτο-
άνοσες παθήσεις και χαρακτηρίζεται από αύξηση στη 
σύνθεση και στην απελευθέρωση των θυρεοειδικών 
ορμονών. Στις περιπτώσεις του υπερθυρεοειδισμού 
λόγω ν. Graves μπορεί να υπάρχει ανώδυνη, έντονη 
διόγκωση του θυρεοειδούς αδένα, χωρίς πόνο, και 
συμπτώματα οφθαλμοπάθειας. 

Σάββας Δευτεραίος,
Αναπληρωτής Καθηγητής Ακτινολογίας ΔΠΘ

Μαρία Καλμπαζίδου,
Ειδικευόμενη Ακτινολογίας ΠΓΝΕ
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Τα υπερηχοτομογραφικά ευρήματα περιλαμβάνουν 
διόγκωση του θυρεοειδή αδένα, ο οποίος μπορεί να 
είναι υπερηχοϊκός, να εμφανίζει ετερογενή ηχομορ-
φολογία και σε μη επιπλεγμένες περιπτώσεις να 
απουσιάζουν οι όζοι. Εφαρμόζοντας έγχρωμο υπερη-
χοτομογράφημαDoppler, ο αδένας εμφανίζεται έντονα 
υπεραγγειούμενος, δίνοντας απεικόνιση που μπορεί να 
χαρακτηρισθεί ως «κόλαση» (Thyroid inferno, εικόνα 
που αντιπροσωπεύει αυξημένη αγγείωση και αρτηριο-
φλεβώδεις επικοινωνίες). 

Η πολυοζώδης βρογχοκήλη (multinodulargoiter) 
ορίζεται ως μία διόγκωση του θυρεοειδή αδένα 
(δηλαδή βρογχοκήλη) λόγω παρουσίας πολλαπλών 
όζων που μπορεί να έχουν φυσιολογική, μειωμένη ή 
αυξημένη λειτουργία. Όταν υπάρχει αυξημένη θυρε-
οειδική δραστηριότητα και κατ’ επέκταση υπερθυ-
ρεοειδισμός τότε η κατάσταση αναφέρεται ως τοξική 
πολυοζώδης βρογχοκήλη (Plummerdisease).  

Το υπερηχογράφημα και σε αυτή την περίπτωση 
παραμένει η πρώτη ακτινολογική διερεύνηση. Πέρα 
από τον έλεγχο των όζων (αριμός - μέγεθος) διερευ-
νάται και οποιαδήποτε πιθανή παρουσία, έστω και 

υπόνοιας, ενδεχόμενης κακοήθους εξαλλαγής στους 
όζους, κάτι που δεν είναι ασυνήθιστο.

Συνήθως, για το χαρακτηρισμό των οζιδίων, σε μια 
πολυοζώδη βρογχοκήλη, εκτιμώνται υπερηχοτομογρα-
φικά, τα ακόλουθα χαρακτηριστικά:

Υποηχοϊκή, ισοηχοϊκή ή υπερηχοϊκή απεικόνιση 
έναντι του θυρεοειδικού παρεγχύματος

Παρουσία ή όχι υποηχοϊκής άλω πέριξ 
Σπογγώμορφο ή δίκην κηρήθρας πρότυπο απεικό-

νισης
Παρουσία στικτών εστιών με εικόνα τεχνικού σφάλ-

ματος δίκην «ουράς κομήτη» εντός ανηχοϊκών όζων 
(κολλοειδής όζος)

Παρουσία περιφερικών (ως «κέλυφος αβγού» - 
eggshell), στικτών ή αδρών αποτιτανώσεων

Έγχρωμη Doppler απεικόνιση: συνήθως σημειώ-
νεται παρουσία περιφερικών αγγείων που μπορεί να 
εμφανίζουν ενδοοζιδιακή επέκταση (κυρίως σε υπερ-
λειτουργικά οζίδια)

Είναι σημαντικό να γίνεται έλεγχος για την παρουσία 
ύποπτων για κακοήθεια  χαρακτηριστικών σε οποιοδή-
ποτε από τα οζίδια και η FNA (FineNeedleAspiration) 

που θα ακολουθήσει να γίνει από τον ύποπτο όζο.
Με βάση τα ανωτέρω το American College of 

Radiology πρότεινε και έχει εισαχθεί στην κλινική 
πράξη το ThyroidImaging Reporting and Data Systems 
(TIRADS) που είναι μια ταξινόμηση πέντε σημείων για 
τον προσδιορισμό του κινδύνου παρουσίας καρκίνου 
στους όζους του θυρεοειδούς με βάση τα υπερηχο-
τομογραφικά χαρακτηριστικά. Αυτό το σύστημα έχει 
χρησιμοποιηθεί κυρίως για οζίδια του θυρεοειδούς 
που είναι ≥1 cm.

Το τοξικό αδένωμα είναι ένας μονήρης θυρεοειδι-
κός όζος (αδένωμα), ο οποίος παράγει αυτόνομα υπερ-
βολικές ποσότητες θυρεοειδικών ορμονών. Σπάνια, 
στον ίδιο λοβό του αδένα μπορεί να βρεθούν 2 ή 3 όζοι, 
με παρόμοιους χαρακτήρες. Τα περισσότερα τοξικά 
αδενώματα έχουν μέγεθος μεγαλύτερo από 3 εκ. Η 
συχνότητα ανάπτυξης θυρεοτοξίκωσης σε ασθενείς 
με έναν όζο είναι συχνότερη μετά τα 60 έτη. Ο κίνδυ-
νος κακοήθειας σε τοξικά αδενώματα αυξάνεται στην 
παιδική ηλικία. Όταν υπάρχει υπόνοια ύπαρξης τοξικού 

Υπερηχοτομογραφικά χαρακτηριστικά…

…υπέρ κακοήθειας …υπέρ καλοήθειας

συμπαγής υποηχογενής απεικόνιση ευμεγέθης κυστική απεικόνιση

ενδοοζιδιακή αιματική ροή συμπαγής υπερηχοϊκή απεικόνιση

μεγάλο μέγεθος: 
όριο διαμέτρου για FNA ≥ 10 mm

τεχνικό σφάλμα δίκην «ουράς κομήτη»

παρουσία μικροαποτιτανώσεων: 
σχεδόν πάντα δικαιολογεί FNA

υποηχοϊκή άλως 

μεγαλύτερο «ύψος» από εγκάρσια διάμετρο μικρότερο «ύψος» από εγκάρσια διάμετρο
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αδενώματος, η διάγνωση τίθεται με αύξηση της ελεύθε-
ρης Τ3 και Τ4. Επίσης, σε αυτή συμβάλλει και η μείωση 
των επιπέδων της TSH του ορού και στο σπινθηρογρά-
φημα του θυρεοειδούς όπου διαπιστώνεται η ύπαρξη 
ενός μονήρους «θερμού» όζου.

Υπερηχογραφικά απεικονίζεται ως ισοηχοϊκός όζος 
(σπανιότερα υπέρ ή υποηχοϊκός). Συνοδεύεται από 
ομαλή υποηχογενή άλω που σε περίπτωση αδενωμα-
τώδους υπερπλασίας είναι ατελής. Συχνά φέρει αδρές 
αποτιτανώσεις. Με το έγχρωμο Doppler υπερηχογρά-
φημα παρουσιάζει μια σχετικά τυπική απεικόνιση με 
περιφερική και γραμμοειδώς επεκτεινόμενη εσωτε-
ρική αγγείωση δίκην «τροχού αμάξης». 

Β. ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ

Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (θυρεοειδίτιδα 
Hashimoto), επίσης γνωστή ως λεμφοκυτταρική θυρε-
οειδίτιδα ή χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, είναι μια 
από τις πιο συχνές διαταραχές του θυρεοειδούς (είναι 
ουσιαστικά υποτύπος της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας). 
Προσβάλλει συνήθως γυναίκες μέσης ηλικίας (30-50 
ετών) με αναλογία ανδρών - γυναικών 10-15:1.

Η κατάσταση είναι δύσκολο να διαφοροδιαγνωσθεί 
αξιόπιστα υπερηχοτομογραφικά από άλλες παθολογίες 
του θυρεοειδούς. Τα υπερηχοτομογραφικά χαρακτηρι-
στικά μπορεί να ποικίλλουν ανάλογα με τη σοβαρότητα 
και τη φάση της νόσου.

Γενικά κατά τον υπερηχογραφικό έλεγχο, στα αρχικά 
στάδια, ο θυρεοειδής αδένας αναγνωρίζεται διογκω-
μένος με ανομοιογενή ηχοδομή και μικρά υποηχογενή 
οζίδια με ασαφή όρια (ψευδο-οζώδης απεικόνιση ή 
πρώτυπο «καμηλοπάρδαλης»). Η αγγείωση είναι 
ελαφρώς αυξημένη. 

Αργότερα παρατηρείται μείωση του όγκου του 
αδένα, ο οποίος ελέγχεται ανομοιογενής με ηχογενείς 
ταινίες που αντιστοιχούν σε ίνωση. Η αγγείωση ελέγ-
χεται ελαττωμένη. 

Σπάνιότερα αναγνωρίζεται ασαφών ορίων περιοχή 
εντός ενός λοβού του αδένα με το υπόλοιπο αδενικό 
παρέγχυμα να παρουσιάζει φυσιολογική ηχογένεια 
(εστιακή θυρεοειδίτιδα).

Η υποξεία θυρεοειδίτιδα (DeQuervain) είναι μία 
μορφή αυτοπεριοριζόμενης υποξείας θυρεοειδίτιδας 
που προκαλείται από ιούς και συνήθως προηγείται μια 
ιογενής λοίμωξη του ανώτερου αναπνευστικού συστή-

ματος όπως η παρωτίτιδα, η ιλαρά, ο ιός coxsackie, ο 
αδενοϊός και οι ιοί της γρίπης.

Χαρακτηρίζεται από άλγος στην περιοχή του θυρεο-
ειδούς, που μπορεί να αντανακλά στη γωνία της γνάθου 
και στα αυτιά, ενώ επιδεινώνεται με την κατάποση, τον 
βήχα και τις κινήσεις του λαιμού. Ο θυρεοειδής ψηλα-
φάται διογκωμένος και ευαίσθητος. Οι ασθενείς στις 
περισσότερες περιπτώσεις είναι γυναίκες 20 - 40 ετών. 

Η πιο συχνά περιγραφόμενη υπερηχοτομογραφική 
εικόνα εμφανίζεται ως αδύναμα αφοριζόμενες περι-
οχές μειωμένης ηχογένειας, με μειωμένη αγγείωση 
στις αντίστοιχεα περιοχές. Οι περιοχές αυτές μπορεί 
να είναι αμφοτερόπλευρες ή ετερόπλευρες. Το μέγε-
θος του θυρεοειδούς αδένα είναι συνήθως φυσιολο-
γικό, αλλά μπορεί περιστασιακά να είναι αυξημένο ή 
και μικρότερο του φυσιολογικού.

Η θυρεοειδίτιδα Riedel είναι σπάνια νόσος και 
χαρακτηρίζεται από μία «σκληρή σαν ξύλο» μάζα στην 
περιοχή του θυρεοειδούς με σημαντική ίνωση και 
χρόνια φλεγμονή στις δομές πέριξ του αδένα. Η φλεγ-
μονή διηθεί τους μύες και πιέζει την τραχεία. Η κλινική 
εικόνα μιμείται την εικόνα καρκινώματος. Συνήθως 
υπάρχει υποθυρεοειδισμός. 

Η υπερηχοτομογραφική εικόνα ακολουθεί αυτή της 
μακροσκοπικής διερεύνησης. Ο θυρεοειδής μπορεί να 
εμφανίζεται ομοιογενώς υποηχοϊκός με μη ικανοποιη-
τική διαγραφή των ορίων του αδένα καθώς προχωρά 
η ινωτικού τύπου προσβολή, του παρακείμενου λίπους 
ή/και των γειτονικών ανατομικών δομών.

Η θυρεοειδίτιδα Riedel θεωρείται ως μία από τις 
παθολογίες που θεωρούνται ως εκδηλώσεις της κατά-
στασης που είναι γνωστή ως νόσος IgG4. 

Η θυρεοειδίτιδα μετά τον τοκετό ή επιλόχεια 
θυρεοειδίτιδα (PPT: postpartumthyreoiditis) είναι 
τύπος φλεγμονώδους κατάστασης του θυρεοειδούς. 
Πρόκειται για ανάπτυξη υποθυρεοειδισμού ή θυρεο-
τοξίκωσης ή και των δύο στη διάρκεια του έτους μετά 
τον τοκετό σε γυναίκες που δεν είχαν κλινικά στοι-
χεία θυρεοειδικής νόσου πριν από την εγκυμοσύνη.
αποτελεί την ανοσολογική απάντηση της μητέρας, Το 
υπερηχοτομογράφημα είναι η απεικονιστική μέθο-
δος εκλογής. Τα επεικονιστικά ευρήματα ποικίλουν με 
τον θυρεοειδή αδένα να εμφανίζεται τις περισσότερες 
φορές υποηχοϊκός.
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Κατά τον υπερηχογραφικό έλεγχο αναγνωρίζο-
νται υποηχοϊκά κυστικών χαρακτήρων οζίδια (κολλο-
ειδή), υποηχογενείς συμπαγείς όζοι (αδενωματώδεις), 
υπερηχογενείς όζοι λόγω αιμορραγίας και ίνωσης και 
αδρές επασβεστώσεις με ακουστική σκιά. Διακρίνονται:

Απλή βρογχοκήλη, ο όρος αυτός χρησιμοποιείται 
για να περιγράψει τη διάχυτη ή πολυοζώδη διόγκωση 
του θυρεοειδούς αδένα που παρατηρείται σποραδικά 
και είναι αγνώστου αιτιολογίας. 

Πολυοζώδης μη τοξική βρογχοκήλη, παρατη-
ρείται κυρίως σε γυναίκες μέσης ηλικίας. Το υπερη-
χογράφημα του θυρεοειδούς αδένα θα αναδείξει την 
πολυοζώδη εμφάνιση, με όζους ποικίλου μεγέθους 
συμπαγείς ή κυστικούς. Ενίοτε ένας όζος μπορεί να 
εμφανίσει κυστική εκφύλιση γεγονός που προκαλεί 
επίταση της προϋπάρχουσας διόγκωσης και οξύ άλγος 

στον τράχηλο που διαρκεί λίγες ημέρες. Πολύ μεγάλες 
βρογχοκήλες προκαλούν παρεκτόπιση της τραχείας, 
ενώ έχουν αναφερθεί βήχας και δύσπνοια, ιδίως όταν 
καταδύονται οπισθοστερνικά.

Μονήρης όζος θυρεοειδούς 
Η παρουσία μονήρους όζου εγείρει την υπόνοια 

κακοήθειας, ιδίως όταν είναι ψηλαφητός, μεγαλύτε-
ρος του 1εκ., σε άνδρες, παιδία ή εφήβους καθώς και 
σε ηλικιωμένους (άνω των 60 ετών). Όπως προανα-
φέρθηκε το υπερηχοτομογράφημα μπορεί να διακρί-
νει τους κυστικούς από τους συμπαγείς όζους και με 
βάση την ταξινόμηση TI-RADS να προσεγγίσει ποσοστι-
αία το ενδεχόμενο κακοήθειας. Οι κυστικοί όζοι απότε-
λούν το 15-25% των όζων του θυρεοειδούς αδένα και 
όταν έχουν διάμετρο μεγαλύτερη των 4 εκ. η πιθανό-
τητα ύπαρξης κακοήθειας είναι περίπου 20%. 
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Ανθρώπινο Μικροβίωμα
και καρκίνος του θυρεοειδούς

Το ανθρώπινο μικροβίωμα αποτελείται από 10-100 
τρισεκατομμύρια συμβιωτικά μικροβιακά κύτταρα που 
φιλοξενεί κάθε άτομο, κυρίως βακτήρια στο έντερο 
[1]. Είναι μια συμβίωση η σύνθεση της οποίας επηρε-
άζεται από πολλούς παράγοντες, ξεκινώντας από την 
μικροχλωρίδα της μήτρας κατά την γέννηση του ανθρώ-
που, στη συνέχεια κατά τον θηλασμό, την διατροφή, την 
χρήση αντιβιοτικών. Η σημασία του μικροβιώματος του 
εντέρου στην υγεία του ανθρώπου είναι εμφανής για 
περισσότερο από μια δεκαετία, ωστόσο, η κατανόησή 
μας για το ρόλο του στις λειτουργίες του θυρεοειδούς 
και στις παθήσεις όπως οι όζοι και ο καρκίνος του θυρε-
οειδούς είναι ακόμα πολύ περιορισμένη.

Η μελέτη για την ποικιλομορφία του ανθρώπινου 
μικροβιώματος ξεκίνησε την δεκαετία του 1680, από 
τον Antoni Εvan Leewenhoek, ο οποίος μελέτησε τη 
μικροχλωρίδα του στόματος και των κοπράνων και 
σημείωσε τις εντυπωσιακές διαφορές στα μικρόβια 
μεταξύ αυτών των δύο οικοτόπων σε δείγματα υγιών 
και ασθενών ατόμων[2,3]. Με την εξέλιξη των βιοεπι-
στημών έχουμε προχωρήσει από την ικανότητα απλής 
παρατήρησης αυτών των προφανών διαφορών, στην 
χρήση ισχυρών μοριακών τεχνικών για να κατανοή-
σουμε γιατί υπάρχουν αυτές οι διαφορές καθώς και 
πώς μπορούμε να επηρεάσουμε τους μετασχηματι-
σμούς από τη μια κατάσταση στην άλλη.

Αρκετά όργανα, όπως οι πνεύμονες, η ουροδόχος 

κύστη και η ουρήθρα, θεωρούνταν στείρα. Η εμφά-
νιση τεχνικών όπως η αλληλουχία επόμενης γενιάς 
αποκαλύπτει ότι αυτά τα όργανα αποικίζονται από μια 
ισχυρή μικροχλωρίδα [4,5]. Λόγω του όξινου περι-
βάλλοντος του ανθρώπινου στομάχου, οι ερευνητές 
πίστευαν παλαιότερα ότι δεν ήταν κατάλληλο για την 
ανάπτυξη άλλων μικροοργανισμών παρά μόνο αποκλει-
στικά από το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού. Ωστόσο, οι 
πρόσφατες εξελίξεις στην τεχνολογία προσδιορισμού 
αλληλουχίας καθιστούν σαφές ότι ο στόμαχος αποικί-
ζεται από έναν τεράστιο αριθμό μικροοργανισμών [6]. 
Η δυσβίωση της μικροχλωρίδας του στομάχου και των 
πνευμόνων έχει δειχθεί ότι μπορεί να αποτελέσει παρά-
γοντα ανάπτυξης πολλών νόσων, καθώς και καρκίνου 
στα όργανα αυτά.Το προφίλ και ο λειτουργικός ρόλος 
του μικροβιώματος του θυρεοειδούς σε ασθενείς με 
καρκίνο θυρεοειδούς, δεν έχει αποκαλυφθεί πλήρως. 
Έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες σχετικά με το μικρο-
βίωμα του εντέρου και τις παθήσεις του θυρεοειδούς 
όπως η νόσος Graves ή ο υποθυρεοειδισμός, οι οποίες 
αναγνωρίσανε μικροβιακούς πληθυσμούς αυξημένης 
συγκέντρωσης σε σχέση με υγιή άτομα[7, 8]. Η αναζή-
τηση της σχέσης του καρκίνου του θυρεοειδούς αδένα 
και του μικροβιώματος του ανθρώπου έχει ξεκινήσει 
τα τελευταία χρόνια. Πρόσφατα στοιχεία έχουν συνδέ-
σει τον καρκίνο του θυρεοειδούς με τη μικροχλωρίδα 
του εντέρου. Το 2017, μια μελέτη που χρησιμοποιούσε 
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φασματομετρία μάζας ανέλυσε τον ορό ασθενών με 
καρκίνο του θυρεοειδούς με και χωρίς απομακρυσμένη 
μεταστατική νόσο. Οι ασθενείς με καρκίνο του θυρε-
οειδούς με απομακρυσμένη μεταστατική νόσο είχαν 
αυξημένα επίπεδα γάμμα-αμινοβουτυρικού οξέος και 
αμινοξυ-οξικού οξέος, τα οποία ίσως οφειλόταν στην 
διατροφή ή/και στη μικροχλωρίδα του εντέρου [9]. Το 
επόμενο έτος, ο Feng και συνεργάτες , εξέτασαν τη 
μικροχλωρίδα και τους μεταβολίτες του εντέρου σε 
δείγματα κοπράνων από ασθενείς με καρκίνο του θυρε-
οειδούς και σε υγιή άτομα χρησιμοποιώντας αλληλου-
χία 16S rRNA και υγρή χρωματογραφία-φασματομετρία 
μάζας [10]. Έδειξαν ότι έξι γένη φάνηκαν ότι μπορούν 
να αποτελέσουν μικροβιακό προγνωστικό παράγοντα 
για τη διάκριση των ασθενών με καρκίνο του θυρεοει-
δούς από τους υγιείς. Οι συγγραφείς πρότειναν ότι η 
μικροβιακή δυσβίωση του εντέρου επηρεάζει τον μετα-
βολισμό των λιπιδίων σε ασθενείς με καρκίνο του θυρε-
οειδούς, συμβάλλοντας έτσι στην ανάπτυξη καρκίνου. 
Την ίδια χρονιά, ο Zhang και συνεργάτες, παρατήρησαν 
επίσης μια σημαντική διαφορά στη μικροχλωρίδα του 
εντέρου μεταξύ των ασθενών με καρκίνο του θυρεοει-
δούς και υγιών ατόμων[11], διαπίστωσαν, δηλαδή,ότι 
το μικροβίωμα του εντέρου ασθενών με καρκίνο του 
θυρεοειδούς είναι σημαντικά αυξημένο σε φορτίο σε 
σύγκριση με τους υγιείς [11]. Όσον αφορά την μελέτη 
του Feng και συν, βρήκαν επίσης αυξημένο φορτίο 
και ποικιλομορφία της μικροχλωρίδας του εντέρου σε 
καρκίνωμα θυρεοειδούς, όπως υποδεικνύεται από τους 
δείκτες Chao και Shannon [10]. Στην πιο πρόσφατη 
μελέτη του 2022, του Xiaqing και συν, διαφαίνεται μια 
μεγαλύτερη εικόνα για τη σχέση ξενιστή-μικροβιώμα-
τος με καλύτερο χαρακτηρισμό της εντερικής μικρο-
βιακής δυσβίωσης που εμφανίζεται σε ασθενείς με 
καρκίνωμα θυρεοειδούς, βοηθώντας στην οριοθέτηση 
της σχέσης μεταξύ της μικροχλωρίδας του εντέρου και 
της παθογένειας του καρκίνου του θυρεοειδούς [12].

Ο όρος «thyrogastric syndrome», δημοσιεύτηκε 
πρώτη φορά το 1950, και αναφέρεται στην σχέση 
μεταξύ της γαστρεντερικής οδού και του θυρεοειδούς 
αδένα [13]. Ο θυρεοειδής αδένας και ο στόμαχος, παρά 
τη διαφορετική εντόπιση και λειτουργία, μοιράζονται 
κάποια παρόμοια μορφολογικά και λειτουργικά χαρα-
κτηριστικά, πιθανώς λόγω της κοινής εμβρυολογικής 
τους προέλευσης [14]. Αναπτύσσονται από το αρχέ-
γονο έντερο και επομένως τα θυρεοειδικάθυλακικά 

κύτταρα, έχουν την ίδια προέλευση με τα τοιχωματικά 
κύτταρα του στομάχου, από τα κύτταρα του ενδοδέρ-
ματος. Επιπλέον, τα κύτταρα του γαστρικού βλεννογό-
νου και του θυρεοειδούς παρουσιάζουν και τα δύο την 
ικανότητα να συγκεντρώνουν και να μεταφέρουν ιώδιο 
μέσω της κυτταρικής μεμβράνης [15].

Στην παραπάνω γνώση στηρίχθηκε η μελέτη του 
Daofeng και συν, ότι και ο θυρεοειδικός ιστός πιθανόν 
να αποικίζεται από μικροοργανισμούς. Για πρώτη φορά 
αναλύσανε το μικροβίωμα σε θυρεοειδικό καρκινικό 
ιστό και στον αντίστοιχο ιστό πέριξ του καρκινώματος, 
προσπαθώντας να χαρακτηρίσουν τους μικροβιακούς 
βιοδείκτες μεταξύ αυτών των δύο ιστών. Κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι το φορτίο και η ποικιλομορφία της 
μικροχλωρίδας του θυρεοειδικού ιστού ήταν σημαντικά 
χαμηλότερος στα δείγματα του καρκινώματος συγκρι-
τικά με τους αντίστοιχους ιστούς πέριξ του καρκινώ-
ματος [16].

Ο Li A και συν, μελετήσανε την ανάπτυξη μικροβι-
ώματος του εντέρου σε ανθρώπους με όζους θυρε-
οειδούς.Μέσα από την μελέτη τους αυτή έδειξαν ότι 
η παρουσία όζων θυρεοειδούς σχετίζεται με μικρό-
τερη ανάπτυξη μικροβιακών ειδών καθώς και χαμηλό-
τερο γονιδιακό φορτίο αυτών. Η συνολική μικροβιακή 
σύνθεση σχετίστηκε με την παρουσία όζων καθώς και 
με τα υπερηχογραφικά χαρακτηριστικά των όζων αυτών 
[17].

Εν κατακλείδι, υπάρχουν δεδομένα που στοιχειοθε-
τούν έναν ισχυρό άξονα θυρεοειδούς και μικροβιώμα-
τος. Η δυσβίωση αποτελεί ένα κοινό εύρημα και στις 
διαταραχές του θυρεοειδούς αδένα, μεταβάλλοντας 
την ανοσολογική απόκριση και προάγοντας φλεγμονώ-
δεις διεργασίες μειώνοντας την ανοσολογική ανοχή. Η 
διαταραχή της ανοσολογικής αυτής απόκρισης προκα-
λεί διαταραχή του εντερικού φραγμού και αύξηση της 
διαπερατότητας του. Επίσης η δυσβίωση επηρεάζει 
άμεσα τα επίπεδα των θυρεοειδικών ορμονών μέσω 
της δεϊωδινάσης και αναστολής της TSH. Το μικροβί-
ωμα του εντέρου παίζει ρόλο στην απορρόφηση ιχνο-
στοιχείων και μετάλλων τα οποία είναι απαραίτητα για 
την θυρεοειδική λειτουργία όπως το ιώδιο, το σελή-
νιο, ο ψευδάργυρος. Για παράδειγμα μια διαταραχή 
στην απορρόφηση του ιωδίου, οδηγεί σε ανάπτυξη 
όζων, βρογχοκήλης, τα οποία μπορούν να εξελιχθούν 
σε καρκίνο. Η χρήση των προβιοτικώνακόμη δεν έχει 
μελετηθεί σε ανθρώπους κατά το πόσο επηρεάζουν την 
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έκβαση των παθήσεων του θυρεοειδούς. Ως εκ τούτου, 
απαιτούνται καλά σχεδιασμένες μελέτες σε ανθρώπους 
για να διευκρινιστεί περαιτέρω η σημασία του άξονα 
θυρεοειδούς-έντερου και οι δυνατότητες παρέμβασης. 
Λαμβάνοντας υπόψη τις διάφορες πιθανές επιδράσεις 
της μικροχλωρίδας και των ιχνοστοιχείων στις λειτουρ-
γίες του θυρεοειδούς, θα μπορούσαν να δημιουργη-
θούν νέες θεραπευτικές στρατηγικές για τη διαχείριση 

των παθήσεων του θυρεοειδούς και πιο συγκεκριμένα 
να προσαρμοστούν στους ασθενείς, ανάλογα με τη 
σύνθεση των βακτηρίων του εντέρου τους. Θα ήταν 
απαραίτητες μελλοντικές μελέτες σε ανθρώπους με 
επαρκή ισχύ για την αξιολόγηση της επίδρασης της 
μικροχλωρίδας του εντέρου στη λειτουργία και τις 
ασθένειες του θυρεοειδούς.
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Θεραπεία καλοήθων παθήσεων του 
θυρεοειδούς αδένα με ραδιενεργό ιώδιο

Εισαγωγή

Η θεραπευτική χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου-
131 (ραδιοϊωδιοθεραπεία, ΡΙΘ) χρησιμοποιείται για 
την αντιμετώπιση καλοήθων παθήσεων του θυρεοει-
δούς αδένα επί πάνω από 70 χρόνια [1]. Στις καλοή-
θεις παθήσεις του θυρεοειδούς, που χαρακτηρίζονται 
από υπερλειτουργία του αδένα (υπερθυρεοειδισμός) 
και μπορούν να αντιμετωπιστούν με τη ΡΙΘ, συγκαταλέ-
γονται η νόσος Graves’, ο μονήρης υπερλειτουργικός 
όζος (τοξικό αδένωμα) και η πολυοζώδης τοξική βρογ-
χοκήλη (νόσος Plummer). Επιπλέον, η ΡΙΘ μπορεί να 
ωφελήσει θεραπευτικά ασθενείς με υποκλινικό υπερ-
θυρεοειδισμό, ιδιαίτερα εκείνους που διατρέχουν 
αυξημένο κίνδυνο καρδιακών ή συστηματικών επιπλο-
κών, ενώ λιγότερο συχνά χρησιμοποιείται για τη θερα-
πεία της ευθυρεοειδικής (μη τοξικής) βρογχοκήλης.

Η θεραπευτική μέθοδος που προτιμάται για την αντι-
μετώπιση του υπερθυρεοειδισμού ενδέχεται να ποικίλ-
λει σημαντικά μεταξύ των διαφόρων χωρών και σχολών 
ιατρικής πρακτικής. Ενδεικτικά, σε έρευνα μεταξύ 
μελών της Αμερικανικής, Ευρωπαϊκής και Ιαπωνικής 
Εταιρείας Θυρεοειδούς αναφορικά με τη θεραπεία της 
ν. Graves’, η ΡΙΘ επελέγη ως θεραπεία εκλογής από 

το 69%, 22% και 11% των ερωτηθέντων ιατρών, αντί-
στοιχα, ενώ η χορήγηση αντιθυρεοειδικών φαρμάκων 
θεωρήθηκε ως ενδεδειγμένη αρχική θεραπεία σε 
ποσοστό 31%, 77% και 88%, αντίστοιχα [2]. Αυτού του 
είδους οι διαφοροποιήσεις μεταξύ χωρών και πληθυ-
σμών πιθανότατα αντικατοπτρίζουν διαφορετικότητες 
ως προς τη θεώρηση των δυνητικών κινδύνων προερ-
χόμενων από τη χορήγηση ραδιενεργών θεραπειών, 
τη δυνατότητα συμμόρφωσης των ασθενών στις απαι-
τήσεις της ΡΙΘ, τις τοπικές δυνατότητες για νοσηλεία 
κατά τη διάρκεια της θεραπείας, το βαθμό ανταπόκρι-
σης διαφορετικών πληθυσμών στα αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα, το θεραπευτικό κόστος κλπ.

Η θεραπευτική εφαρμογή ραδιενεργών φαρμά-
κων, μεταξύ των οποίων συγκαταλέγεται το ιώδιο-
131, υπάγεται σε ειδικό κανονιστικό νομικό πλαίσιο, 
το οποίο πρέπει να γνωρίζουν και να ακολουθούν τόσο 
οι ιατροί που χρησιμοποιούν ραδιοϊσότοπα, όσο και το 
παραϊατρικό και λοιπό επιστημονικό προσωπικό, που 
εμπλέκεται σε αυτές τις θεραπείες. Οι θεραπευτικές 
αποφάσεις πρέπει πάντοτε να λαμβάνονται συνεκτιμώ-
ντας τον πληθυσμό από όπου προέρχεται ο ασθενής, 
το κοινωνικο-πολιτισμικό του υπόβαθρο, καθώς και τα 
τοπικά πρότυπα ιατρικής πρακτικής.
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Δράση του ιωδίου-131 σε κυτταρικό 
επίπεδο – βιολογική βάση της ΡΙΘ

Το ιώδιο εισέρχεται στον οργανισμό διά της πεπτι-
κής οδού και απορροφάται στην κυκλοφορία. Υπεύ-
θυνος για την εκλεκτική συγκέντρωσή του στον 
θυρεοειδικό ιστό είναι ο συμμεταφορέας νατρίου – 
ιωδίου (Na-Isymporter, NIS), μια διαμεμβρανική πρωτε-
ΐνη του θυρεοειδικού κυττάρου, που μεταφέρει το ανιόν 
ιωδίου ενδοκυτταρίως, σε κατεύθυνση αντίθετη του 
ηλεκτροχημικού μεμβρανικού δυναμικού. Πρόκειται 
για μηχανισμό ενεργητικής μεταφοράς, που απαιτεί 
κατανάλωση ενέργειας, μέσω του οποίου δύο κατιό-
ντα νατρίου μεταφέρονται ενδοκυτταρίως ταυτόχρονα 
με ένα ανιόν ιωδίου [3]. Η σύνθεση του NIS ρυθμί-
ζεται μέσω ενεργοποίησης του κυτταρικού υποδο-
χέα της θυρεοτροπίνης (thyroidstimulatinghormone, 
TSH) [4]. Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η έκφραση της 
πρωτεΐνης NIS αυτοπεριορίζεται σε ένα μικρό ποσοστό 
των θυλακιωδών κυττάρων του θυρεοειδούς [5]. Στην 
αυτοάνοση θυρεοειδοπάθεια, ωστόσο, η κυκλοφο-
ρία διεγερτικών αυτοαντισωμάτων και η δράση αυτών 
στους υποδοχείς TSH, οδηγεί σε αύξηση της έκφρασης 
του NIS, επιταχύνοντας έτσι τη μεταβολική σύνθεση 
των θυρεοειδικών ορμονών και οδηγώντας σε υπερ-
θυρεοειδισμό. Έκφραση της αντλίας NIS, με δυνατό-
τητα συγκέντρωσης ιωδίου, παρατηρείται στα κύτταρα 
και άλλων ιστών, όπως σιελογόνων αδένων, στομά-
χου, λεπτού εντέρου, νεφρού, μαστού σε γαλουχία και 
πλακούντα [6].

Η από του στόματος λήψη ιωδίου-131 στον οργανι-
σμό οδηγεί σε συγκέντρωση αυτού εντός του θυρεο-
ειδικού κυττάρου, μέσω της μεμβρανικής πρωτεϊνικής 
αντλίας NIS. Το ραδιενεργό ιώδιο-131 έχει φυσικό 
χρόνο ημιζωής 8,1 ημέρες και αποδιεγείρεται εκπέ-
μποντας ιοντίζουσα ακτινοβολία, τόσο υπό μορφή ακτί-
νων γάμμα (ενέργειας 364 keV), όσο και σωματιδίων 
βήτα (μέσης ενέργειας 0,192 MeV και μέσου ιστικού 
βεληνεκούς ~0,4 χιλιοστών).Η ακτινοθεραπευτική του 
δράση βασίζεται κατά κύριο λόγο στην εκπομπή των 
βήτα σωματιδίων υψηλής ενέργειας, τα οποία προκα-
λούν ενδοκυττάριο ιονισμό, επιφέροντας βλάβη των 
κυτταρικών πρωτεϊνικών συστημάτων και του γενετικού 
υλικού, με αποτέλεσμα την κυτταρική δυσλειτουργία 
και τον θάνατο, προκαλώντας ταυτόχρονα μετακτινική 

φλεγμονώδη αντίδραση και ίνωση,  περιορίζοντας κατ’ 
αυτό τον τρόπο τη μεταβολική υπερδραστηριότητα του 
αδένα. Προκειμένου η ραδιενεργός θεραπεία να είναι 
αποτελεσματική, ο θυρεοειδής θα πρέπει να συσσω-
ρεύσει και διατηρήσει το ιώδιο-131 επί ικανό χρονικό 
διάστημα, ώστε να μπορέσει να αποτεθεί στον αδενικό 
ιστό επαρκής ποσότητα ιοντίζουσας ακτινοβολίας, ώστε 
να προκληθούν οι ανωτέρω βιολογικές μεταβολές.

Κλινικός στόχος
& αναμενόμενα αποτελέσματα

Πρωταρχικό στόχο της ραδιενεργού θεραπείας 
αποτελεί η υποχώρηση του υπερθυρεοειδισμού σε όσο 
το δυνατόν συντομότερο χρόνο. Χορηγώντας επαρκή 
ποσότητα ιωδίου-131, το αναμενόμενο ποσοστό 
απόκρισης στη θεραπεία φθάνει στο 80%. Εντούτοις, 
η χορήγηση της κατάλληλης ποσότητας ιωδίου-131, 
προκειμένου να επιτευχθεί αυτός ο θεραπευτικός 
στόχος, στην πλειονότητα των περιπτώσεων θα οδηγή-
σει τελικά στην ανάπτυξη υποθυρεοειδισμού. Αυτός 
μπορεί να εμφανιστεί από λίγους μήνες έως και αρκετά 
χρόνια μετά τη ΡΙΘ και είναι πιθανότερο να συμβεί σε 
ασθενείς που υποβλήθηκαν σε περισσότερες της μίας 
συνεδρίες ΡΙΘ [7]. Το ποσοστό εμφάνισης υποθυρεοει-
δισμού κατά το πρώτο έτος μετά τη ΡΙΘ εκτιμάται μεταξύ 
20% και 40%, δυνάμενο να περιοριστεί, μέσω μιας 
συντηρητικότερης προσέγγισης όσον αφορά στη χορη-
γούμενη ενεργότητα ιωδίου-131, ωστόσο εις βάρος της 
αποτελεσματικότητας της θεραπείας (αύξηση ποσο-
στού εμμένοντος υπερθυρεοειδισμού) [8]. Πέραν της 
υψηλής ενεργότητας ιωδίου-131, άλλοι προδιαθεσι-
κοί  παράγοντες συχνότερης και ταχύτερης εμφάνισης 
υποθυρεοειδισμού είναι το μικρό μέγεθος του αδένα, 
η χαμηλότερη πρόσληψη ιωδίου 24/ώρου, ο υπερθυ-
ρεοειδισμός της νόσου Graves’, το επίπεδο των αντιθυ-
ρεοειδικών αυτοαντισωμάτων ορού και η μη χορήγηση 
συμβατικών αντιθυρεοειδικών θεραπειών πριν τη ΡΙΘ 
[9,10].

Η απόφαση υπέρ μιας πιο ριζικής θεραπείας, με 
υψηλότερες χορηγούμενες ενεργότητες, έναντι μιας 
συντηρητικότερης προσέγγισης, θα πρέπει να λαμβάνει 
υπόψη τις προτιμήσεις του ιδίου του ασθενούς, τη δυνα-
τότητα στενής ιατρικής παρακολούθησής του και τους 
δυνητικούς κινδύνους από τον παρατεινόμενο υπερ-
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θυρεοειδισμό. Ο υποθυρεοειδισμός, ο οποίος αντιμε-
τωπίζεται ευκολότερα και πιο οικονομικά με χορήγηση 
θεραπείας αναπλήρωσης θυροξίνης, είναι σαφώς 
προτιμότερος από τον εμμένοντα παρατεινόμενο 
υπερθυρεοειδισμό, που είναι σε θέση να προκαλέσει 
σημαντική νοσηρότητα, αν δεν θεραπευτεί βέλτιστα. 
Επειδή ο υποθυρεοειδισμός αποτελεί τη συχνή τελική 
μακροπρόθεσμη συνέπεια της αυτοάνοσηςθυρεοει-
δοπάθειας, θα μπορούσε εξαρχής να θεωρηθεί ως ο 
τελικός θεραπευτικός στόχος, οδηγώντας στη σύσταση 
για χορήγηση υψηλότερης ενεργότητας ιωδίου-131, 
με σκοπό τον περιορισμό της πιθανότητας χορήγησης 
συμπληρωματικών θεραπειών στους ασθενείς που δεν 
ανταποκρίθηκαν στην πρώτη θεραπεία.

Πέραν της υποχώρησης του υπερθυρεοειδισμού, η 
ΡΙΘ οδηγεί επίσης σε σημαντική ελάττωση –από 50% 
έως 80%– του μεγέθους του θυρεοειδούς αδένα ασθε-
νών με ν. Graves’ [11]. Σε περιπτώσεις ευμεγέθους 
μη τοξικής πολυοζώδους βρογχοκήλης, η οποία δεν 
μπορεί να χειρουργηθεί και προκαλεί πιεστικά φαινό-
μενα στον τράχηλο, η επίδραση ελάττωσης του μεγέ-
θους του αδένα αποτελεί το πρωταρχικό θεραπευτικό 
ζητούμενο.

Αντενδείξεις

Υπάρχουν οι εξής 4 απόλυτες αντενδείξεις χορήγη-
σης ΡΙΘ [12,13]:

1)  Εγκυμοσύνη. Επιβάλλεται ο αποκλεισμός της 
πιθανότητας εγκυμοσύνης κατά τη χορήγηση ΡΙΘ. 
Το ιώδιο Ι-131 διαπερνά ελεύθερα τον πλακού-
ντα και ο θυρεοειδικός ιστός του εμβρύου είναι 
ικανός να συσσωρεύσει ιώδιο μετά τη 12η εβδο-
μάδα της κύησης. Η χορήγηση ΡΙΘ κατά τη διάρ-
κεια αυτής της περιόδου μπορεί να οδηγήσει σε 
σοβαρό νεογνικό υποθυρεοειδισμό. Η ακτινο-
βόληση του θυρεοειδούς κατά την εμβρυϊκή και 
νεογνική ηλικία μπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 
ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς στη μετέ-
πειτα ζωή, ενώ η άμεση έκθεση του εμβρύου στη 
ραδιενέργεια που συγκεντρώνεται στην ουρο-
δόχο κύστη της μητέρας μπορεί επίσης να αυξή-
σει τον κίνδυνο καρκινογένεσης του εμβρύου.

2)  Γαλουχία & θηλασμός. Η ΡΙΘ  θα πρέπει να 
αναβληθεί για 6 τουλάχιστον εβδομάδες μετά τη 

γαλουχία, καθώς η έκφραση της πρωτεΐνης NIS 
αυξάνεται σημαντικά στο μαστό κατά τη διάρκεια 
της γαλουχίας, αυξάνοντας έτσι την ακτινοβόληση 
του οργάνου. Γυναίκες που θηλάζουν δεν πρέπει 
να υποβάλλονται σε ΡΙΘ,  καθώς το ιώδιο-131 
απεκκρίνεται στο μητρικό γάλα και μεταφέρεται 
στο νεογνό.

3)  Αδυναμία  συμμόρφωσης με τις οδηγίες ακτινο-
προστασίας. Οι προφυλάξεις ακτινοπροστασίας 
εξηγούνται αναλυτικά τόσο στον ασθενή, όσο 
και στους οικείους του, με σκοπό να προληφθεί 
η ραδιομόλυνση και ακτινική επιβάρυνση των 
οικείων. Η ΡΙΘ δεν αποτελεί κατάλληλη θερα-
πευτική επιλογή για ασθενείς που δεν είναι σε 
θέση να συμμορφωθούν με τις οδηγίες.

4)  Παρουσία ή υποψία συνυπάρχουσας κακοήθειας 
του θυρεοειδούς. Στην περίπτωση αυτή, πρωτεύ-
ουσας σημασίας είναι η άμεση χειρουργική αντι-
μετώπιση (ολική θυρεοειδεκτομή).

Η ακράτεια ούρων ή κοπράνων δεν αποτελεί απόλυτη 
αντένδειξη, αλλά απαιτείται σχολαστική φροντίδα καθα-
ριότητας και διαχείριση των απορριμμάτων, σύμφωνα 
με τους κανονισμούς ακτινοπροστασίας. Ασθενείς που 
υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση ή έχουν ουρητηροστο-
μία, νηστιδοστομία, κολοστομία ή γαστρικό σωλήνα σίτι-
σης, απαιτούν ειδική προσοχή και ενδελεχή τήρηση των 
μέτρων ακτινοπροστασίας.

Προετοιμασία για τη λήψη ΡΙΘ

Ασχέτως της κλινικής ένδειξης, η επιτυχία της ΡΙΘ 
εξαρτάται σε πολύ μεγάλο βαθμό από τη σωστή προε-
τοιμασία του ασθενούς. Όταν ο ασθενής παραπέμπεται 
για ΡΙΘ, πρέπει να λαμβάνεται λεπτομερές ιστορικό, να 
εκτιμώνται τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα και 
να αξιολογείται η ικανότητά του να τηρήσει τις οδηγίες 
ακτινοπροστασίας. Οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώ-
νονται αναλυτικά (προφορικά και με γραπτές οδηγίες) 
σχετικά με τη θεραπευτική διαδικασία, το αναμενό-
μενο θεραπευτικό αποτέλεσμα, τις πιθανές ανεπιθύ-
μητες ενέργειες, τους κανόνες ακτινοπροστασίας που 
θα πρέπει να τηρήσουν, ενώ θα πρέπει να τούς ζητείται 
να παράσχουν πληροφορημένη γραπτή συγκατάθεση 
για τη θεραπεία [12,13].

Προκειμένου η ΡΙΘ να αξιολογηθεί ως θεραπευτική 



ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ ΕΝΔΟΚΡΙΝΩΝ ΑΔΕΝΩΝ38

επιλογή, θα πρέπει να έχει πιστοποιηθεί η ύπαρξη υπερ-
θυρεοειδισμού στο πλαίσιο θυρεοειδικήςυπερλειτουρ-
γίας. Συμπληρωματικά του κλινικού και εργαστηριακού 
ελέγχου, το απλό σπινθηρογράφημα θυρεοειδούς με 
υπερτεχνητικό ανιόν είναι χρήσιμο για την επιβεβαίωση 
της θυρεοειδικής παρεγχυματικής υπερλειτουργίας, 
τόσο διαχύτως (ν. Graves’ [Εικόνα 1]), όσο και εστιακά 
(τοξικό αδένωμα [Εικόνα 2]) ή πολυεστιακά (πολυοζώ-
δης τοξική βρογχοκήλη [Εικόνα 3]). Ταυτόχρονα, είναι 
σε θέση να αναδείξει υπολειτουργικούς («ψυχρούς») 
όζους, οι οποίοι θα πρέπει να διερευνώνται περαιτέρω 
ως προς την πιθανότητα να υποκρύπτουν καρκίνο, πριν 
ληφθεί η οριστική απόφαση χορήγησης ΡΙΘ. Σε κάθε 
περίπτωση, εφόσον η ΡΙΘ επιλεγεί ως θεραπευτική 
μέθοδος και ο ασθενής έχει θυρεοειδικούς όζους μεγέ-
θους >1 εκ., θα πρέπει να γίνεται ο απαραίτητος έλεγ-
χος για τον αποκλεισμό κακοήθειας (υπερηχογράφημα, 
βιοψία αναρρόφησης με λεπτή βελόνα).

 

Πάρα πολύ συχνά, ο παραπεμπόμενος για ΡΙΘ 
ασθενής λαμβάνει ήδη κάποια αντιθυρεοειδική 
φαρμακευτική αγωγή. Τα φάρμακα αυτά, ιδιαίτερα 
η προπυλθειουρακίλη, επιδρούν απευθείας στον 
μεταβολισμό του ιωδίου, δρώντας ανασταλτικά στην 
πρόσληψή του από τα θυρεοειδικά κύτταρα, ενώ ταυτό-
χρονα ενισχύουν την ακτινοαντοχή του θυρεοειδικού 
κυττάρου, αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα θεραπευ-
τικής αποτυχίας της ΡΙΘ [14]. Η προπυλθειουρακίλη 
όχι μόνο παρεμβαίνει ανασταλτικά στην οργανοποί-
ηση του ιωδίου, αλλά επιπλέον αυξάνει τη νεφρική 
του απέκκριση [15]. Για τους ανωτέρω λόγους, αρκετοί 
προτείνουν την αύξηση της χορηγούμενης ενεργότη-
τας ιωδίου-131 (μέχρι και +25%) στους ασθενείς που 
λαμβάνουν αντιθυρεοειδική αγωγή έως προ της ΡΙΘ, 
ειδικά στην περίπτωση που τα φάρμακα αυτά δεν είναι 
δυνατό να διακοπούν πλήρως, λόγω κινδύνου πρόκλη-
σης «θυρεοειδικής καταιγίδας» [16]. Σε σύγκριση με 
την προπυλθειουρακίλη, η μεθιμαζόλη ενδεχομένως 
να έχει μικρότερη ανασταλτική επίδραση στην αποτε-
λεσματικότητα της ΡΙΘ [17]. Η αρνητική επίδραση των 
αντιθυρεοειδικών φαρμάκων στην αποτελεσματικότητα 
της ΡΙΘ είναι μάλλον εντονότερη στις τοξικές οζώδεις 
βρογχοκήλες από ότι στη ν. Graves’ [18].

Στη ν. Graves’, η ΡΙΘ μπορεί να χορηγηθεί μόλις ο 
ασθενής ξαναγίνει υπερθυρεοειδικός. Είναι, συνεπώς, 
λογικό η προετοιμασία χορήγησης ΡΙΘ να προϋποθέ-
τει τη διακοπή λήψης των αντιθυρεοειδικών φαρμά-
κων, οδηγώντας σε αύξηση της κυτταρικής πρόσληψης 
ιωδίου-131, μεγαλύτερο χρόνο ενδοκυττάριας κατα-
κράτησής του και αύξηση της κυτταρικής ακτινοευ-
αισθησίας. Ως προς τη διάρκεια της απόσυρσης των 

Εικόνα 1.
Διάχυτη θυρεοειδική υπερλειτουργία, με έντονα αυξημένη πρό-
σληψη ραδιενεργού τεχνητίου-99m στο σύνολο του αδενικού 
παρεγχύματος: τυπική σπινθηρογραφική εικόνα νόσου Graves’.

Εικόνα 2. Έντονη πρόσληψη ραδιενεργού τεχνητίου-99m στον 
αριστερό λοβό του θυρεοειδούς αδένα, ο οποίος καταλαμβάνε-
ται σχεδόν εξ ολοκλήρου από τοξικό αδένωμα. Το λοιπό (φυσι-
ολογικό) αδενικό παρέγχυμα σχεδόν δεν απεικονίζεται, καθότι 
κατεσταλμένο.

Εικόνα 3.
Δύο τυπικές περιπτώσεις τοξικής πολυοζώδους βρογχοκήλης, 
με χαρακτηριστική έντονη πρόσληψη ραδιενεργού τεχνητίου-
99m από πολλαπλούς θυρεοειδικούς όζους και συνοδό 
καταστολή του υπολοίπου αδενικού παρεγχύματος.
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αντιθυρεοειδικών φαρμάκων, δεν φαίνεται να επικρα-
τεί συμφωνία. Αν και διακοπή 3–5 ημερών βρέθηκε 
ότι είναι επαρκής για την αποκατάσταση της βέλτιστης 
κυτταρικής πρόσληψης ιωδίου, συνήθως προτείνεται 
διακοπή 7 τουλάχιστον ημερών πριν τη χορήγηση του 
ραδιοϊωδίου, έως και 2 εβδομάδων, εφόσον η αντι-
θυρεοειδική αγωγή λαμβάνεται επί μακρό χρονικό 
διάστημα [19]. Σε κάθε περίπτωση, κάθε ασθενής 
πρέπει να αντιμετωπίζεται ξεχωριστά και η απόφαση 
αναφορικά με τη διάρκεια της διακοπής θα πρέπει να 
βασίζεται στην ηλικία, την παρουσία και τη σοβαρό-
τητα του υπερθυρεοειδισμού, τους κινδύνους από 
συνυπάρχουσες νόσους (συμπεριλαμβανομένων 
των καρδιακών παθήσεων). Εφόσον κριθεί απαραί-
τητη η επανέναρξη των αντιθυρεοειδικών φαρμάκων 
μετά τη λήψη της ΡΙΘ, αυτή θα πρέπει να ξεκινά 3–10 
ημέρες μετά ή και νωρίτερα, εφόσον θεωρηθεί κλινι-
κώς απαραίτητο [12].

Σε περίπτωση που ο ασθενής λαμβάνει ταυτό-
χρονα και θυροξίνη, αυτή θα πρέπει να διακόπτεται 
επί τουλάχιστον 2–3 εβδομάδες πριν τη ΡΙΘ, προκειμέ-
νου να αυξηθεί η TSH ορού. Λόγω του κινδύνου θυρε-
οτοξίκωσης και «θυρεοειδικής καταιγίδας», η χρήση 
β-αναστολέων με ισχυρή περιφερική δράση (π.χ., 
προπρανολόλη) μπορεί να προστατεύσει από πιθανή 
επιδείνωση του υπερθυρεοειδισμού, ως αποτέλεσμα 
της χορήγησης ΡΙΘ.

Έχει, επίσης, υποστηριχθεί η διαιτητική προετοιμα-
σία, με περιορισμό της λήψης ιωδίου πριν τη ΡΙΘ, αν και 
δεν έχει αποδειχθεί πειστικά ότι βελτιώνει την αποτε-
λεσματικότητα της ΡΙΘ στη θεραπεία του υπερθυρεο-
ειδισμού [20]. Η κύρια πηγή διαιτητικής πρόσληψης 
προέρχεται από κατανάλωση ιωδιούχου μαγειρικού 
άλατος και θαλασσινών• υπάρχουν πολλές δίαιτες 
χαμηλής περιεκτικότητας σε ιώδιο και κάθε τμήμα 
ακολουθεί το δικό του πρωτόκολλο. Όσον αφορά στη 
χρονική διάρκεια της δίαιτας πριν τη χορήγηση ΡΙΘ, 
συνήθως προτείνεται εφαρμογή της για διάστημα 1–2 
εβδομάδων.

Καθορισμός θεραπευτικής ενεργότητας

Δύο είναι οι βασικοί τρόποι καθορισμού της χορη-
γούμενης θεραπευτικής ποσότητας/ενεργότητας 
ιωδίου-131 στις καλοήθεις παθήσεις του θυρεοειδούς: 

(1) εμπειρική χορήγηση προκαθορισμένων σταθερών 
ενεργοτήτων (375, 555, 740, 925 ή 1110MBq [10, 15, 
20, 25 ή 30 mCi, αντίστοιχα])∙ και (2) εξατομίκευση 
της ενεργότητας, βάσει μέτρησης της πρόσληψης 
ιωδίου-131 από τον θυρεοειδή αδένα. Οι θεραπείες 
που βασίζονται στην εξατομίκευση φαίνονται αποτελε-
σματικές, χωρίς ωστόσο να έχουν αποδειχθεί ανώτε-
ρες των εμπειρικά επιλεγόμενων ενεργοτήτων. Από 
σειρά μελετών έχει διαπιστωθεί ότι οι δύο μέθοδοι είναι 
συγκρίσιμης αποτελεσματικότητας (όπως αυτή εκτιμά-
ται βάσει των ποσοστών επίτευξης ευθυρεοειδισμού, 
μεταθεραπευτικού υποθυρεοειδισμού, ή θεραπευτικής 
αποτυχίας [εμμένων υπερθυρεοειδισμός]), δίχως η μία 
να υπερτερεί αποφασιστικά έναντι της άλλης [20-22].

Πλεονεκτήματα της μεθόδου των προκαθορισμένων 
ενεργοτήτων είναι η απλότητα στη χρήση, με επιτυχή 
θεραπευτική έκβαση σε υψηλό ποσοστό των ασθενών. 
Σε κάθε περίπτωση –και ανεξαρτήτως του τρόπου καθο-
ρισμού της θεραπευτικής ενεργότητας–, η προθεραπευ-
τική μέτρηση της θυρεοειδικής πρόσληψης ιωδίου-131 
αποτελεί χρήσιμο διαγνωστικό εργαλείο επιβεβαίω-
σης της υπερλειτουργίας του αδένα. Βοηθά έτσι στην 
αποφυγή αδόκιμης χορήγησης ΡΙΘ σε κλινικές καταστά-
σεις που χαρακτηρίζονται μεν από εικόνα υπερθυρεοει-
δισμού, χωρίς ωστόσο να συνοδεύονται από αυξημένη 
αδενική λειτουργία, όπως είναι η «σιωπηρή» θυρεοει-
δίτιδα και ο προκλητός/ιατρογενής υπερθυρεοειδισμός. 
Επιπλέον, βοηθά στη διάγνωση υπερθυρεοειδισμού 
οφειλόμενου σε υπερλειτουργικό αδένα «μπλοκαρι-
σμένο» από ιώδιο, όπως μετά από σημαντική εξωγενή 
έκθεση σε ιωδιούχα σκιαγραφικά ή άλλα φάρμακα 
(αμιωδαρόνη), όπου η θυρεοειδική πρόσληψη ιωδίου 
ελέγχεται φυσιολογική ή ελαττωμένη.

Η διαδικασία της μέτρησης περιλαμβάνει την από 
του στόματος χορήγηση ελάχιστης ποσότητας (0,15–
0,37 MBq [4–10 μCi]) ιωδίου-131 υπό μορφή κάψου-
λας, ακολουθούμενη από μέτρηση σε ειδικό μηχάνημα 
της καθήλωσης αυτού στην τραχηλική θέση του αδένα 
στις 4–6 και 24 ώρες μετά τη χορήγηση.

Θεραπευτική ενεργότητα στις διάφορες 
καλοήθεις παθήσεις

Όπως ήδη αναφέρθηκε, η ενεργότητα ιωδίου-131, 
που πρέπει να χορηγηθεί για την αντιμετώπιση του 
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υπερθυρεοειδισμού της ν. Graves’, μπορεί είτε να 
επιλεγεί εμπειρικά, ή να υπολογιστεί εξατομικευμένα, 
μέσω μέτρησης της μάζας και της λειτουργικότητας του 
αδένα. Η εξατομικευμένη προσέγγιση στηρίζεται στη 
λογική της χορήγησης τόσης ενεργότητας ιωδίου-131, 
ώστε να αποδοθεί συγκεκριμένη ποσότητα απορρο-
φούμενης ακτινικής δόσης ανά γραμμάριο θυρεοει-
δικού ιστού, προκειμένου αυτό να επαλειφθεί. Για τον 
δοσιμετρικό καθορισμό της ενδεδειγμένης ενεργό-
τητας ιωδίου, χρησιμοποιείται ο τύπος (ή εξίσωση) 
Marinelli (ή κάποια από τις παραλλαγές της) [23], στον 
αριθμητή του οποίου βρίσκεται η επιθυμητή αποδιδό-
μενη ακτινική δόση σε κάθε γραμμάριο θυρεοειδικού 
ιστού, καθώς και η μάζα του αδένα, ενώ στον παρο-
νομαστή η μέτρηση της 24/ωρης πρόσληψης ιωδίου-
131 από τον αδένα (ως ποσοστό % της χορηγηθείσας 
δόσης) και ο ενεργός χρόνος ημιζωής του ιωδίου-131 
στο αδενικό παρέγχυμα.

Η μάζα του αδένα μπορεί να υπολογιστεί υπερη-
χογραφικά, ο δε ενεργός βιολογικός χρόνος ημιζωής 
του ιωδίου-131 μπορεί με ασφάλεια να θεωρηθεί ότι, 
στην πλειοψηφία των ασθενών με ν. Graves’, κυμαί-
νεται σε 4–6 ημέρες. Μέσω λήψης σειράς μετρήσεων 
σε διάφορες χρονικές στιγμές (4, 6 και 24 ώρες) κατά 
τη διαδικασία μέτρησης της θυρεοειδικής πρόσλη-
ψης ιωδίου-131, μπορεί να υπολογιστεί ο βιολογικός 
χρόνος ημιζωής του ιωδίου-131 και εξατομικευμένα 
για κάθε ασθενή [24]. Περιστασιακά, ασθενείς με ν. 
Graves’ ενδέχεται να εμφανίζουν υψηλότερη θυρε-
οειδική πρόσληψη ιωδίου στις 4–6 ώρες, από ότι στις 
24. Στις περιπτώσεις αυτές μιλάμε για άτομα με «ταχεία 
αδενική κάθαρση» ιωδίου, χαρακτηριζόμενα από 
βραχύ βιολογικό χρόνο ημιζωής. Λόγω του μικρότε-
ρου βιολογικού χρόνου ημιζωής του ιωδίου-131 στους 
συγκεκριμένους ασθενείς, είναι λογικό να χρειάζονται 
χορήγηση μεγαλύτερης ποσότητας ραδιενέργειας κατά 
τη ΡΙΘ.

Όσον αφορά στην απορροφούμενη ακτινική δόση 
ανά γραμμάριο θυρεοειδικού ιστού, γενικά συστήνεται 
η επίτευξη τιμών από 200 έως 300 Gy, εφόσον πρωταρ-
χικός στόχος είναι η εξασφάλιση υψηλού ποσοστού 
επιτυχίας της θεραπείας. Η επίτευξη μικρότερων ιστι-
κών δόσεων (<150 Gy) πλεονεκτεί ως προς τη μείωση 
της συχνότητας ή/και ταχύτητας επέλευσης του μετα-
θεραπευτικού υποθυρεοειδισμού, αλλά αυξάνει την 

πιθανότητα αποτυχίας της ΡΙΘ να αντιμετωπίσει τον 
υπερθυρεοειδισμό. Ασθενείς με εμμένοντα υπερθυ-
ρεοειδισμό παρά τη χορήγηση πρώτης ΡΙΘ θα χρει-
αστούν επαναληπτική θεραπεία. Υψηλότερες δόσεις 
ιωδίου-131 χρησιμοποιούνται συχνά στις επαναθερα-
πείες, οι οποίες τυπικά μπορούν να χορηγηθούν από 3 
έως 6 μήνες μετά την αρχική θεραπεία.

Όσον αφορά στην τοξική οζώδη βρογχοκήλη 
(μονήρες τοξικό αδένωμα, τοξική πολυοζώδης βρογ-
χοκήλη [ν. Plummer]), μολονότι τα αντιθυρεοειδικά 
φάρμακα μπορούν να βελτιώσουν τον υπερθυρεοει-
δισμό, η οριστική θεραπεία συνηθέστερα επιτυγχά-
νεται μέσω ΡΙΘ ή χειρουργικώς. Συνήθως επιλέγεται 
αρχικά η χορήγηση αντιθυρεοειδικών φαρμάκων, ώστε 
να καταστεί ο ασθενής ευθυρεοειδικός, προκειμένου 
να ακολουθήσει χειρουργική αντιμετώπιση ή ΡΙΘ.Η 
χειρουργική επέμβαση πρέπει να εξετάζεται σοβαρά 
σε ασθενείς με βρογχοκήλες προκαλούσες έντονα 
πιεστικά φαινόμενα επί της τραχείας, ή ενέχουσες 
αυξημένο κίνδυνο να υποκρύπτουν καρκίνο.

Στις τοξικές οζώδεις βρογχοκήλες, ο υπερλει-
τουργικόςθυρεοειδικός ιστός πιστεύεται ότι είναι πιο 
ακτινοάντοχος, εν συγκρίσει προς το διαχύτως υπερλει-
τουργικό αδενικό παρέγχυμα της ν. Graves’, λόγος για 
τον οποίο γενικά χορηγούνται υψηλότερες θεραπευτι-
κές ενεργότητες ιωδίου-131, από ότι στην τελευταία. 
Ως αποτέλεσμα της ραδιενεργού θεραπείας, αναμέ-
νεται μείωση του μεγέθους των αυτόνομων όζων [25]. 
Όπως στη ν. Graves’, έτσι και εδώ έχουν εφαρμοστεί 
αμφότερες οι μέθοδοι καθορισμού της θεραπευτικής 
ενεργότητας. Η εμπειρική χορήγηση προκαθορισμέ-
νων ενεργοτήτων σε επίπεδα 740–1110 MBq (20–30 
mCi) έχει αποδειχτεί αποτελεσματική, ενώ σε χαμηλό-
τερες ενεργότητες, η αποτυχία της θεραπείας αποτε-
λεί συχνό φαινόμενο [26]. Όσον αφορά στη μέθοδο 
εξατομίκευσης της χορηγούμενης ενεργότητας, αυτή 
υπολογίζεται βάσει της μάζας του υπερλειτουργικού 
αδενικού παρεγχύματος, που μετριέται υπερηχογρα-
φικώς. Απορροφούμενες ακτινικές δόσεις ανά γραμ-
μάριο υπερλειτουργικού αδενικού ιστού μεταξύ 150 
και 300 Gy έχουν χρησιμοποιηθεί συχνά με επιτυχία 
στα τοξικά αδενώματα, ενώ στις πολυοζώδεις τοξικές 
βρογχοκήλες, δόσεις 150 Gy/γρ. μπορεί να αποδει-
χθούν επαρκείς για την αντιμετώπιση του υπερθυρε-
οειδισμού [27,28].
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Σχετικά με το φυσιολογικό θυρεοειδικό παρέγχυμα, 
η λειτουργική του καταστολή, εξαιτίας της υπερλει-
τουργίας των αυτόνομων αδενικών περιοχών, έχει ως 
συνέπεια τον περιορισμό της ακτινοβόλησής του από 
την χορηγούμενη ΡΙΘ. Ακόμα και έτσι, πάντως, ο κατα-
σταλμένοςθυρεοειδικός ιστός μπορεί να λάβει ακτινική 
δόση της τάξεως των 20–25 Gy/γρ. [28]. Μολονότι δεν 
έχει διαπιστωθεί αύξηση της επίπτωσης καρκινογένε-
σης στο φυσιολογικό παρέγχυμα, λόγω της ακτινοβό-
λησής του από τη ΡΙΘ, η εμφάνιση υποθυρεοειδισμού 
δεν αποτελεί λιγότερο συχνό φαινόμενο, σε σύγκριση 
με τον υποθυρεοειδισμό μετά χορήγηση ΡΙΘ στη ν. 
Graves’.

Τέλος, η ΡΙΘ μπορεί υπό προϋποθέσεις να παίξει 
θεραπευτικό ρόλο και στην ευμεγέθη ευθυρεοει-
δική (μη-τοξική) πολυοζώδη βρογχοκήλη. Αν και η 
χειρουργική αφαίρεση αποτελεί τη θεραπεία εκλογής 
σε αυτά τα περιστατικά, η ΡΙΘ έχει επίσης χρησιμοποι-
ηθεί για τη μείωση του μεγέθους του αδένα, ειδικά σε 
περιπτώσεις που η χειρουργική επέμβαση δεν είναι 
εφικτή, θεωρείται υψηλού ρίσκου ή αντενδείκνυται. 
Δεδομένης της μη ύπαρξης υπερλειτουργικού αδενι-
κού παρεγχύματος, είναι απαραίτητη η προετοιμασία 
του ασθενούς με εφαρμογή διαιτολογίου στέρησης 
ιωδίου επί 2 τουλάχιστον εβδομάδες πριν τη θεραπεία. 
Για τον ίδιο λόγο, υπάρχει σημαντική πιθανότητα να 
μην επιτευχθεί πλήρης εκρίζωση του αδενικού ιστού, 
γεγονός που θα μπορούσε πιθανολογικά να αυξήσει 
τον κίνδυνο ανάπτυξης καρκίνου του θυρεοειδούς. 
Για το λόγο αυτό, στις συγκεκριμένες περιπτώσεις η 
ΡΙΘ προτιμάται για ασθενείς ηλικίας άνω των 65 ετών, 
όπου οι αντενδείξεις χειρουργικής επέμβασης είναι 
πολύ συχνότερες, ενώ, αντίθετα, ο κίνδυνος θυρεοει-
δικής καρκινογένεσης εξαιτίας της ΡΙΘ είναι πρακτικά 
αμελητέος.

Και στη ΡΙΘ αυτών των περιστατικών έχουν εφαρμο-
στεί τόσο η εμπειρική χρήση προκαθορισμένων ενερ-
γοτήτων ιωδίου-131, όσο και η εξατομίκευσή τους. Με 
σκοπό την ενίσχυση της αδενικής πρόσληψης ιωδίου-
131, η ΡΙΘ μπορεί να πραγματοποιηθεί υπό χορήγηση 
ανασυνδυασμένηςTSH [29]. Σε περιπτώσεις εξαιρε-
τικά μεγάλων βρογχοκηλών, η ΡΙΘ μπορεί να κλασμα-
τοποιηθεί, χωρίζοντας την ενεργότητα σε 2 δόσεις, με 
μεσοδιάστημα τουλάχιστον 3 μηνών μεταξύ τους [30]. 
Ποσοστό >90% των θεραπευόμενων ασθενών αναμέ-

νεται να παρουσιάσει μείωση του μεγέθους της βρογ-
χοκήλης (κατά μέσο όρο 40% εντός του πρώτου έτους) 
[31]. Προσοχή πρέπει να δίνεται στις περιπτώσεις που 
η βρογχοκήλη προκαλεί συμπίεση της τραχείας, καθώς 
ενδέχεται η ΡΙΘ να προκαλέσει μετακτινική φλεγμονή 
και οίδημα του αδένα, απειλώντας τη βατότητα του 
αεραγωγού. Μετά τη ΡΙΘ, ένα μικρό ποσοστό ασθενών 
μπορεί να εμφανίσουν παροδικό υπερθυρεοειδισμό, 
ενώ 5% αυτών αναπτύσσουν αυτοάνοσηθυρεοειδο-
πάθεια, εξαιτίας της αδενικής νέκρωσης με απελευθέ-
ρωση θυρεοειδικών αντιγόνων, που προκαλεί η τοπική 
εσωτερική ακτινοβόληση [32].

Ανεπιθύμητες ενέργειες

Η χορηγούμενη δόση ιωδίου-131, για τη θεραπεία 
καλοήθων παθήσεων του θυρεοειδούς αδένα, ενδέ-
χεται να προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες εντός 
των πρώτων 2 εβδομάδων, που ωστόσο είναι γενικά 
ήπιες και αυτοπεριοριζόμενες. Τοπικά, σε τράχηλο και 
κεφάλι, ενδέχεται να αναπτυχθεί τοπικό οίδημα, με 
συνοδό άλγος και αίσθημα τάσης, εξαιτίας της προκα-
λούμενης μετακτινικής θυρεοειδίτιδας, ενώ μπορεί να 
χρειαστεί φαρμακευτική αγωγή για την ανακούφιση 
των συμπτωμάτων. Η μετακτινική σιελαδενίτιδα και 
ξηροστομία είναι οι πιο συχνές παρενέργειες, ενώ η 
ξηροφθαλμία είναι σπάνια. Περιστασιακά ενδέχεται 
να παρατηρηθεί ήπια λευκοπενία ή θρομβοπενία, που 
είναι παροδικές και δεν χρήζουν ειδικής αντιμετώπι-
σης [12,13].

Εκτός από τον μόνιμο υποθυρεοειδισμό, που η ΡΙΘ 
επιφέρει σε άλλοτε άλλο βάθος χρόνου, μπορεί επίσης 
να εμφανιστεί ένας πρωιμότερος, παροδικός υποθυρε-
οειδισμός, ενώ έχει αναφερθεί και παροδικός υποπαρα-
θυρεοειδισμός [33-35]. Ενδέχεται, επίσης, να εμφανιστεί 
μια παροδική έξαρση του υπερθυρεοειδισμού, ωστόσο 
επίσημη «θυρεοειδική θύελλα» –που δυνητικά μπορεί 
να αποβεί θανατηφόρα– θεωρείται γενικά ασυνήθης 
[36]. Σοβαρές τοπικές ανεπιθύμητες ενέργειες, όπως  
το οίδημα λάρυγγα, ενδέχεται να εμφανιστούν σε πολύ 
σπάνιες περιπτώσεις, σε ασθενείς με μεγάλες βρογχοκή-
λες, προκαλούσες πιεστικά φαινόμενα επί της τραχείας 
(οπότε και η ΡΙΘ θα πρέπει να αποφεύγεται) [37]. Πάρεση 
φωνητικής χορδής, υποτροπιάζουσα πάρεση του λαρυγ-
γικού νεύρου και δυσγευσία έχουν επίσης περιγραφεί, 
ως ιδιαίτερα σπάνιες επιπλοκές (13,38].



Θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια και ΡΙΘ

Η ανοσολογικής αρχής οφθαλμική μυοπάθεια της 
ν. Graves’ μπορεί να είναι ιδιαίτερα σοβαρή στο 3–5% 
των ασθενών, συχνότερα στις γυναίκες. Αν και συνήθως 
εμφανίζεται ταυτόχρονα με τον κλινικό υπερθυρεοειδι-
σμό, μπορεί να προηγείται ή να έπεται αυτού [39]. Πεδίο 
συζήτησης έχει αποτελέσει το κατά πόσο η θεραπευτική 
χορήγηση ιωδίου-131 σχετίζεται με την εκδήλωση ή/
και την επιδείνωση της οφθαλμοπάθειας Graves’. Ένας 
προτεινόμενος μηχανισμός έξαρσης αυτής βασίζεται 
στην επαγόμενη από το ραδιενεργό ιώδιο θυρεοειδική 
νέκρωση και επακόλουθη απελευθέρωση κυτταρικών 
αντιγόνων, τα οποία είναι κοινά σε θυρεοειδή αδένα 
και οφθαλμό και πυροδοτούν την ενδοκογχική φλεγμο-
νώδη ανοσολογική αντίδραση. Επιδείνωση της οφθαλ-
μικής νόσου ύστερα από τη λήψη ΡΙΘ ενδέχεται να 
παρουσιαστεί στο 15% περίπου των ασθενών, ιδιαιτέ-
ρως σε όσους καπνίζουν, έχουν προϋπάρχουσα οφθαλ-
μική νόσο, υψηλά επίπεδα αυτοαντισωμάτων έναντι του 
υποδοχέα της TSH ή άλλες σοβαρές εκδηλώσεις θυρε-
οειδικής νόσου [40]. Το κάπνισμα έχει ενοχοποιηθεί 
για μειωμένη ανταπόκριση της οφθαλμικής νόσου στη 
ραδιενεργό θεραπεία και στα κορτικοειδή, έως και για 
αυξημένο κίνδυνο προόδου της οφθαλμοπάθειας μετά 
τη χορήγηση ΡΙΘ [41].

Στους ασθενείς χωρίς σοβαρή οφθαλμοπάθεια 
Graves’, που υποβάλλονται σε ΡΙΘ, η ταυτόχρονη 
θεραπεία με κορτικοειδή μπορεί να δράσει προστατευ-
τικά έναντι της έξαρσης και προόδου της οφθαλμικής 
νόσου [42]. Μετά τη λήψη ΡΙΘ, επιδείνωση ήδη εγκα-
τεστημένης οφθαλμοπάθειας είναι συχνότερη από ότι 
πρωτοεμφάνισή της, γι’ αυτό και οι ασθενείς που είναι 
πιθανότερο να ωφεληθούν από τη λήψη κορτικοειδών, 
είναι εκείνοι με κλινικά έκδηλη προϋπάρχουσα οφθαλ-
μική νόσο, ειδικά στην περίπτωση που συνεχίζουν να 
καπνίζουν. Η προηγηθείσα της ΡΙΘ θεραπευτική χορή-
γηση μεθιμαζόλης δεν φαίνεται να αποτρέπει τη μετά-
ΡΙΘ ανάπτυξη ή επιδείνωση οφθαλμικής μυοπάθειας 
[43]. Ανεξαρτήτως της ΡΙΘ, η σοβαρή οφθαλμοπάθεια 
πρέπει να αξιολογείται άμεσα και να αντιμετωπίζεται 
κατάλληλα με υψηλές δόσεις κορτικοειδών, τοπική ακτι-
νοβόληση, κογχική αποσυμπίεση ή συνδυασμό αυτών. 
Η διακοπή του καπνίσματος παίζει ουσιώδη ρόλο στη 
διαχείριση της οφθαλμοπάθειας αυτών των ασθενών.

Στοχαστικοί κίνδυνοι της ΡΙΘ:
υπογονιμότητα, γενετικές επιδράσεις

& καρκινογένεση

Δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι η ΡΙΘ για τις καλοή-
θεις παθήσεις του θυρεοειδούς αυξάνει τον κίνδυνο 
θυρεοειδικού καρκίνου ή άλλων κακοηθειών [44-46]. 
Ακόμη και στη χορήγηση πολύ υψηλότερων ενεργο-
τήτων ιωδίου-131 για τη θεραπεία του θυρεοειδικού 
καρκίνου, ο κίνδυνος καρκινογένεσης είναι αμελη-
τέος. Άλλωστε, ο ίδιος ο υπερθυρεοειδισμός –ειδικά ο 
σχετιζόμενος με τη ν. Graves’– έχει ενοχοποιηθεί για 
αυξημένο κίνδυνο καρκινογένεσης [19]. Πολυάριθ-
μες μελέτες υποστηρίζουν την ασφάλεια της ΡΙΘ, που 
χορηγείται σε καλοήθεις θυρεοειδικές παθήσεις, ενώ 
έχει περιγραφεί ακόμα και μικρή ελάττωση του σχετι-
κού κινδύνου εμφάνισης διαφόρων τύπων καρκίνου, 
μετά τη θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο (θεωρία όρμε-
σης) [47].

Κατ’ αναλογία προς την καρκινογένεση, δεν υπάρ-
χουν σοβαρές ενδείξεις ότι η θεραπευτική χορήγηση 
ραδιενεργού ιωδίου, για καλοήθεις παθήσεις του θυρε-
οειδούς, επιδρά αρνητικά στη γονιμότητα των δύο 
φύλων, στην έκβαση επακόλουθων κυήσεων ή στην 
εμφάνιση κληρονομούμενων συγγενών ανωμαλιών 
στους απογόνους [48,49]. Η ακτινοβόληση των ωοθη-
κών και των όρχεων, κατά τη ΡΙΘ, προέρχεται κυρίως 
από τη γειτνιάζουσα ουροδόχο κύστη, όπου απεκκρί-
νεται το ραδιενεργό ιώδιο, μπορεί, δε, να ελαχιστοποι-
ηθεί με καλή ενυδάτωση και συχνή κένωση της κύστης 
κατά τη θεραπεία. Οι γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας 
συμβουλεύονται να απέχουν από εγκυμοσύνη επί 6 
μήνες μετά τη ΡΙΘ, ενώ το αντίστοιχο διάστημα σύστα-
σης αποφυγής τεκνοποίησης προς τους άνδρες είναι 
3 μήνες. Η εν λόγω σύσταση αποσκοπεί κυρίως στην 
εξασφάλιση επαρκούς χρόνου ανταπόκρισης στη θερα-
πεία, ελέγχου του υπερθυρεοειδισμού και επαναφοράς 
σε σταθερό ευθυρεοειδισμό πριν την αναπαραγωγή 
(δεδομένων των σημαντικών περιγεννητικών κινδύνων 
που σχετίζονται με τη θυρεοτοξίκωση), δευτερευόντως 
δε στην παροχή χρόνου επιδιόρθωσης πιθανολογικών 
επιβλαβών επιδράσεων της ακτινοβολίας στα αναπαρα-
γωγικά κύτταρα. Έχουν περιγραφεί περιπτώσεις απρο-
γραμμάτιστης εγκυμοσύνης πολύ κοντινής χρονικά σε 
λήψη ΡΙΘ –ακόμα και πολύ υψηλότερων ενεργοτήτων 
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ιωδίου-131 για καρκίνο θυρεοειδούς–, χωρίς διαπί-
στωση κάποιας επιβλαβούς συνέπειας στο έμβρυο σε 
βάθος χρόνου.

Χορήγηση ΡΙΘ για υπερθυρεοειδισμό
στον παιδιατρικό πληθυσμό

Η ν. Graves’ αποτελεί τη συχνότερη αιτία υπερθυρε-
οειδισμού της παιδικής ηλικίας. Μολονότι η ΡΙΘ είναι 
αποτελεσματική και στον παιδικόυπερθυρεοειδισμό, οι 
πιθανοί κίνδυνοι, που σχετίζονται με την θεραπευτική 
έκθεση παιδιατρικών ασθενών στην ιοντίζουσα ακτι-
νοβολία, πρέπει να σταθμίζονται προσεκτικά και να 
συζητούνται διεξοδικά με τους κηδεμόνες. Ο βασικό-
τερος προβληματισμός, που χρειάζεται να αντιμετωπι-
στεί, αφορά στις γενετικές και καρκινογόνες επιδράσεις 
της ραδιενέργειας. Μελέτες σχετικές με την έκθεση 
παιδιών σε ραδιενέργεια (βασισμένες σε δεδομένα 
από πυρηνικά ατυχήματα και πυρηνικές δοκιμές) έδει-
ξαν αυξημένα ποσοστά καρκίνου του θυρεοειδούς στα 
παιδιά [50]. Λιγότερα, ωστόσο, είναι γνωστά σχετικά με 
τον κίνδυνο παιδικής καρκινογένεσης από την ιατρική 
χρήση της ακτινοβολίας υπό μορφή ΡΙΘ. Αν και περιο-
ρισμένες σε αριθμό μελέτες δεν διαπίστωσαν αυξημένη 
επίπτωση εμφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς στα 
παιδιά, δεν υπάρχουν οριστικά μακροπρόθεσμα δεδο-
μένα σχετικά με την ογκογόνο δράση των θεραπευτι-
κών δόσεων ΡΙΘ σε αυτό τον ευαίσθητο πληθυσμό [51].

Λόγω των ανησυχιών σχετικά με την ακτινοβολία, η 
ΡΙΘ θεωρείται κατά κανόνα θεραπεία δεύτερης εκλο-
γής στα παιδιά, παραμένει, εντούτοις, μια αποτελε-
σματική επιλογή για την αντιμετώπιση ασθενών που 
δεν έχουν ανταποκριθεί στις άλλες θεραπείες. Στις 
κυριότερες ενδείξεις της ΡΙΘ, ως θεραπείας δεύτερης 
γραμμής, συγκαταλέγονται η αποτυχία της αντιθυρε-

οειδικής θεραπείας, οι σοβαρές ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες από τα αντιθυρεοειδικά φάρμακα, οι αντενδείξεις 
ή άρνηση χειρουργικής επέμβασης και η οριστική και 
μόνιμη πρόληψη του υπερθυρεοειδισμού [12].

Συμπεράσματα

Η θεραπεία καλοήθωνπαθήσεων του θυρεοειδούς 
αδένα με ραδιενεργό ιώδιο-131 είναι γενικά αποτε-
λεσματική, ασφαλής και οικονομική. Πριν τη χορή-
γηση της ΡΙΘ, επιβάλλεται σε κάθε αδενικό όζο που 
ανιχνεύεται να αποκλειστεί η πιθανότητα συνυπάρ-
χουσας κακοήθειας. Όσον αφορά στη χορηγούμενη 
ενεργότητα ιωδίου-131, τόσο ο σχολαστικός εξατομι-
κευμένος υπολογισμός της με δοσιμετρικές τεχνικές, 
όσο και η εμπειρική χρήση προκαθορισμένων σταθε-
ρών ενεργοτήτων, αποτελούν αξιόπιστες λύσεις με 
συγκρίσιμα καλά αποτελέσματα.

Στην κλινική πορεία των ασθενών που λαμβάνουν 
ΡΙΘ, ο υποθυρεοειδισμός αποτελεί εξέλιξη που θα 
πρέπει, αργά ή γρήγορα, να αναμένεται, θεωρούμε-
νος περισσότερο ως το θεραπευτικό ζητούμενο και 
απόδειξη επιτυχίας της θεραπείας, παρά ως ανεπιθύ-
μητή της ενέργεια. Η πρώιμη έναρξη της χορήγησης 
υποκατάστασης θυροξίνης είναι απαραίτητη για την 
αποτροπή των επιζήμιων επιδράσεων του υποθυρεο-
ειδισμού, συμπεριλαμβανομένης της επιδείνωσης της 
θυρεοειδικής οφθαλμοπάθειας. Ο ιατρός πυρηνικής 
ιατρικής πρέπει να συμμετέχει ενεργά στην προετοιμα-
σία, τη ραδιενεργό θεραπεία και την πρώιμη μεταθερα-
πευτική παρακολούθηση του ασθενούς.
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Η Συμβολή της P-γλυκοπρωτεΐνηςστο  
δίλημμα της χειρουργικής εξαίρεσης σε 99M 
TC-MIBI-αρνητικού υπερπαραθυρεοειδισμό

Ο υπερπαραθυρεοειδισμός (ΥΠ), που ταξινομείται 
ως πρωτοπαθής (ΠΥΠ), δευτεροπαθής (ΔΥΠ) ή τριτο-
παθής (ΤΥΠ), ενδέχεται να εμπλέκει νομότοπο ή έκτοπο 
παραθυρεοειδικό ιστό και να σχετίζεται με κληρονομικά 
σύνδρομα, όπως η πολλαπλή ενδοκρινική νεοπλασία, το 
σύνδρομο ΥΠ- με όγκο γνάθου ή τον οικογενή μεμονω-
μένο ΥΠ [1, 2]. Η υποκείμενη υπερέκκριση παραθορμό-
νης (PTH) δύναται να προσβάλει πολλαπλά συστήματα, 
οδηγώντας σε ποικιλία κλινικών εκδηλώσεων, συμπερι-
λαμβανομένης της συμπτωματολογίας από το ουροποι-
ογεννητικό, γαστρεντερικό, μυοσκελετικό και κεντρικό 
νευρικό σύστημα [2]. Ο πρωτοπαθής ΥΠ προκύπτει 
κατά κόρον από μονήρες παραθυρεοειδικό αδένωμα 
(>80%), λιγότερο συχνά από υπερπλασία παραθυρε-
οειδών (10%-20%) και σπάνια από παραθυρεοειδικό 
καρκίνωμα (1%-4%) [2-4]. Η έκτοπη έκκριση PTH δεν 
συναντάται συχνά και συνδέεται με βρογχογενές ή 
νεφροκυτταρικό καρκίνωμα [5]. Η έγκαιρη διάγνωση 
του ΥΠ επιτυγχάνεται χάρη στην επίγνωση της νόσου 
και τον επακόλουθο βελτιωμένο προληπτικό εργαστη-
ριακό έλεγχο. Ο ακριβής εντοπισμός του παθολογικού 
παραθυρεοειδικού ιστού αποτελεί κυρίαρχη συνιστώσα 
στη διαγνωστική του ΥΠ, για την επιλογή της κατάλλη-
λης θεραπευτικής προσέγγισης (theragnostics), δυνη-
τικά στα πλαίσια χειρουργικής εξαίρεσης με σημαντική 
βελτίωση των συμπτωμάτων [6].

Οι υγιείς οργανισμοί διαθέτουν τέσσερις παραθυ-
ρεοειδείς αδένες σε ποσοστό περίπου 80%–97%, 
ενόσω σχεδόν 5% έχουν λιγότερους από 4 αδένες και 
3%–13% υπεράριθμους παραθυρεοειδείς [7]. Έκτο-
ποι παραθυρεοειδείς αδένες μπορεί να ανευρίσκονται 
σε άλλοτε διάφορες θέσεις κατά μήκος της εμβρυολο-
γικά μεταναστευτικής οδού, συμπεριλαμβάνοντας τον 
θυρεοειδή και τον θύμο για τους άνω και κάτω αδένες, 
αντίστοιχα [8].

Ιστολογικά, η πλειοψηφία των παραθυρεοειδικών 
παρεγχυματικών κυττάρων αποτελείται από κύρια 
κυτταρα[9], τα οποία περιέχουν κυτταροπλασματικάλι-
ποσφαιρίδια και διατηρούν την εκκριτική λειτουργία του 
αδένα. Σε μεγάλη ηλικία, ποσοστό 4%–5% των παρεγ-
χυματικών κυττάρων αντιπροσωπεύονται από οξύφιλα 
και μεταβατικά οξύφιλα κύτταρα, τα οποία ανευρίσκο-
νται αραιά σε παιδιά και είναι μεγαλύτερα των κύριων 
κυττάρων στη λεπτή δομή, με περισσότερο ηωσινόφιλο 
κυτταρόπλασμα λόγω περίσσειας μιτοχονδρίων [9].

Η παραθορμόνη (PTH), ένα πολυπεπτίδιο αποτελού-
μενο από 84 αμινοξέα, παράγεται κυρίως από τα κύρια 
παραθυρεοειδικά κύτταρα [10] και μεταβολίζεται από 
τα ηπατικά μακροφάγα κύτταρα (Kupffer). Η παραθορ-
μόνη συντηρεί την ομοιόσταση του  ασβεστίου μέσω 
τεσσάρων κύριων μηχανισμών: α) αυξάνει την απορ-
ρόφηση του ασβεστίου από την γαστρεντερική οδό, β) 
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διεγείρει την οστεοβλαστική δραστηριότητα, γ) ενισχύει 
τη νεφρική σωληναριακή επαναρρόφηση ασβεστίου 
και δ) ελαττώνει τη νεφρική σωληναριακή επαναρρό-
φηση φωσφορικών [10]. Η έκκριση της PTH ελέγχε-
ται από την εξωκυττάρια συγκέντρωση ασβεστίου. Η 
απώλεια του φυσιολογικού μηχανισμού ανατροφοδό-
τησης για την PTH από το εξωκυττάριο ασβέστιο [10] 
προκαλεί ΠΥΠ, τη συχνότερη πάθηση των παραθυ-
ρεοειδών αδένων και η υπερέκκριση της PTH επάγει 
αυξημένα επίπεδα ασβεστίου. Ο δευτεροπαθής υπερ-
παραθυρεοειδισμός (ΔΥΠ) παριστά αντιρροπιστικό 
μηχανισμό στη χρόνια υπασβεστιαιμία, που συχνά 
προκαλείται από χρόνια νεφρική ανεπάρκεια ή σπανι-
ότερα σύνδρομο δυσαπορρόφησης, διαιτητική ραχίτιδα 
και λήψη φαρμακευτικής αγωγής, όπως φαινυτοΐνη, 
φαινοβαρβιτάλη και υπακτικά [5]. Ποικιλία παραγόντων 
μπορεί να συμβάλουν στον ΔΥΠ και συμπεριλαμβάνουν 
τη μειωμένη νεφρική παραγωγή του ενεργού μεταβο-
λίτη της βιταμίνης D και των υποδοχέων αισθητήρων-α-
σβεστίου (calcium-sensingreceptors), με επακόλουθη 
μειωμένη εντερική απορρόφηση ασβεστίου και μειω-
μένη νεφρική σωληναριακή απέκκριση φωσφορικών 
και υπερφωσφαταιμία [10]. Οι ανωτέρω παράγοντες 
οδηγούν σε γενικευμένη παραθυρεοειδική υπερπλα-
σία με συνοδό υπερπαραγωγή PTH [11]. Σε μερικούς 
αδένες με μακροχρόνιο ΔΥΠ, επέρχεται οζώδης δημι-
ουργία εντός διάχυτα υπερπλαστικού ιστού, που εμφα-
νίζεται ως αυτόνομη και μονοκλωνική ανάπτυξη, ήτοι 
ως τριτοπαθής υπερπαραθυρεοειδισμός (ΤΥΠ) [5, 11].

Το παραθυρεοειδικό αδένωμα είναι κατά κανόνα 
μονήρες αλλά διπλά ή πολλαπλά αδενώματα απαντώ-
νται σε ποσοστό μέχρι 12% των ασθενών με ΠΥΠ [12]. 
Τα αδενώματα ζυγίζουν συνήθως 300 mg μέχρι 1 g 
και το μέγεθός τους σχετίζεται με το βαθμό υπερα-
σβεστιαιμίας [13]. Σε μικροσκοπικό επίπεδο, πρωταρ-
χικά τα κύρια κύτταρα συνθέτουν το παραθυρεοειδικό 
αδένωμα, αν και ενδέχεται να ανευρεθεί επίσης μίγμα 
οξύφιλων κυττάρων και μεταβατικών οξύφιλων κυττά-
ρων [3]. Η υπερπλασία των παραθυρεοειδών περι-
λαμβάνει κατά πλειοψηφία κύρια κύτταρα και μπορεί 
να προσβάλει τους τέσσερις αδένες σε διαφορετικό 
βαθμό. Συχνά, ακόμη και ένας ή δύο αδένες φυσιολο-
γικού μεγέθους μπορεί να παρουσιάζουν μικροσκο-
πικά σημεία ενδοκρινικής υπερλειτουργίας. Ασύμμετρη 
υπερπλασία συμβαίνει στον ΠΥΠ, ομοιογενής μεγέ-
θυνση στον ΔΥΠ και ασύμμετρη σημαντική μεγέθυνση 

στον ΤΥΠ [5]. Το παραθυρεοειδικό καρκίνωμα ανακύ-
πτει συνήθως σε ασθενείς 30 έως 60 ετών και είναι 
μεγαλύτερο από αδένωμα, κατά το πλείστον λοβωτό, 
συμπαγές και προσκολλημένο σε πέριξ δομές μαλα-
κών μορίων [14]. Οι ασθενείς με παραθυρεοειδικό 
καρκίνωμα εμφανίζουν συνήθως σημαντικά υψηλά 
επίπεδα PTH και ασβεστίου, ως επίσης βαριά, άτυπη 
κλινική εικόνα, με συχνή σοβαρή οστική και νεφρική 
προσβολή [3].

Η θεραπεία ίασης για τον ΥΠ έγκειται στην χειρουρ-
γική εξαίρεση του παθολογικού παραθυρεοειδικού 
ιστού. Η κλασσική προσέγγιση της αμφοτερόπλευρης 
τραχηλικής διερεύνησης για παραθυρεοειδεκτομή 
[2, 15, 16] τείνει νααντικατασταθεί από την ελάχιστα 
επεμβατική παραθυρεοειδεκτομή λόγω της χαμηλό-
τερης νοσηρότητας, της συντομότερης νοσηλείας και 
των καλύτερων αισθητικών αποτελεσμάτων [15,16]. 
Αμφότερες οι προσεγγίσεις αποδίδουν καλά ποσο-
στά επιτυχίας επί έμπειρων χειρουργών [10]. Η πιθανή 
ύπαρξη έκτοπου παραθυρεοειδικού ιστού, καθώς και η 
χειρουργική της τραχηλικής χώρας για υποτροπιάζοντα 
ή επίμονο ΥΠ, έχουν παράσχει επιπλέον αιτιολογημένο 
υπόβαθρο για την επικέντρωση στις προεγχειρητικές 
μεθόδους εντοπισμού [2, 15]. 

Διάφορες μέθοδοι έχουν εφαρμοστεί για την πλοή-
γηση των χειρουργών στα πλαίσια του εντοπισμού του 
παθολογικού παραθυρεοειδικού ιστού (αδένα/νων). Οι 
επεμβατικές τεχνικές εντοπισμού, όπως η αναρρόφηση 
δια λεπτής βελόνης, η αρτηριογραφία των παραθυρεο-
ειδών, η εκλεκτική αρτηριογραφία των μεσοθωρακικών 
αγγείων (έκτοπη νόσος) και η εκλεκτική φλεβική δειγ-
ματοληψία (προσδιορισμός PTH) είναι αξιόπιστες, αλλά 
φυλάσσονται για δύσκολες περιπτώσεις με υποτροπιά-
ζοντα ή επίμονο ΥΠ λόγω των τεχνικών δυσχερειών, 
των χρονοβόρων διαδικασιών και των δυνητικών κινδύ-
νων, συμπεριλαμβανομένων αιματωμάτων, τραύματος 
από τον καθετηριασμό, νεφροπάθειας από σκιαγραφικά 
και αναφυλακτικής αντίδρασης [16]. 

Μεταξύ των μη-επεμβατικών μελετών εντοπισμού, 
το υπερηχογράφημα παρουσιάζει υψηλά ποσοστά 
ανίχνευσης, 75-85.6%, αλλά είναι εξαρτώμενο από 
τον χειριστή [2]. Η αξονική (CT) και η μαγνητική τομο-
γραφία μπορούν να παρέχουν εξαιρετική ανάλυση και 
αντίθεση εικόνας, με εύρος ευαισθησίας 46-76% και 
50-78%, αντίστοιχα, αλλά δυστυχώς χωρίς την ικανό-
τητα να διαφοροποιούν τον λειτουργικό παραθυρεοει-
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δικό ιστό από άλλους τύπους ιστών [17-19].
Αντίθετα, οι μη-επεμβατικές σπινθηρογραφι-

κές μέθοδοι εντοπισμού έχουν κερδίσει ευρεία 
εφαρμογή. Με την συνδυαστική σπινθηρογραφική 
απεικόνιση μπορεί να επιτευχθεί ο εντοπισμός παθο-
λογικών παραθυρεοειδών αδένων σε περιπτώσεις 
βιοχημικού ΥΠ. Μέχρι σήμερα δεν υπάρχει κανένας 
ραδιοϊχνηθέτης ειδικός αποκλειστικά για το παρα-
θυρεοειδικό παρέγχυμα, ώστε ιδανικά να εκπληρω-
θεί η απεικόνιση των παραθυρεοειδικών παθήσεων. 
Επομένως, η παραθυρεοειδική απεικόνιση έχει 
διεξαχθεί με ποικιλία τεχνικών και ραδιοφαρμάκων, 
όπως το υπερτεχνητικότεχνήτιο (technetium-99m-
sodium pertechnetate, Na99mTcO4), το ραδιενεργό 
χλωριούχο θάλλιο-201 (201TlCl), το 99mTc-labeled-
hexakis-2-methoxyisobutylisonitrile (‘99mTc-MIBI), 
το99mTc-1,2bis[bis(2-ethoxyethyl phosphino] 
ethane hexakis-2-methoxyisobutylisonitrile 
(99mTc-tetrofosmin) και για την τομογραφία εκπομπής 
ποζιτρονίων (positronemissiontomography, PET), 
βραχύβιοι ιχνηθέτες [2]. Τα εγγενή χαρακτηριστικά 
κάθε ραδιοϊχνηθέτη καθορίζουν τους διαφορετικούς 
μηχανισμούς πρόσληψης από τον ιστό-στόχο και τα 
αντίστοιχα ποσοστά επιτυχίας [2].

Ο ραδιοϊχνηθέτης201Tl είναι κατιονικό ανάλογο του 
καλίου, το οποίο χρησιμοποιήθηκε αρχικά για το σπιν-
θηρογράφημα αιματώσεως μυοκαρδίου και διαπιστώ-
θηκε ότι συγκεντρώνεται τόσο στον θυρεοειδή όσο και 
στους παραθυρεοειδείς αδένες. Το 201Tl ενίεται σε 
δόση 74-130 MBq και προσλαμβάνεται με ενεργητική 
μεταφορά μέσω της αντλίας Na/K (ATPάσηNa/K), όπως 
αποδεικνύεται από την καταγραφή εικόνων 10-30 min 
αργότερα [10]. Μέσω της χρήσης ενός ιχνηθέτη ειδι-
κού για τον θυρεοειδή, όπως το ιώδιο-123 (123I) ή το 
Na99mTcΟ4 σε δόση 74-370 MBq, η θυρεοειδικήενερ-
γότητα 10-20 min μετά από τη χορήγηση (post-injection, 
pi), μπορεί να αφαιρεθεί ψηφιακά από την εικόνα του 
201Tl, ώστε να αναγνωριστεί η παθολογική παραθυ-
ρεοειδικήενεργότητα. Η αφαιρετική μέθοδος θαλλίου/
υπερτεχνητικού εισήχθη κλινικά τη δεκαετία του 1980 
[20]. Η αναφερόμενη ευαισθησία της αφαιρετικής μεθό-
δου του θαλλίου για το πρωτοπαθές παραθυρεοειδικό 
αδένωμα κυμαίνεται μεταξύ 42% και 96% [21]. 

Κατόπιν παρατήρησης των υποβέλτιστων φυσικών 
χαρακτηριστικών του 201Tl, για παράδειγμα της ενέρ-
γειας φωτονίων 69–80 KeV, με πτωχή ποιότητα εικόνας 

και υψηλή ακτινική δόση στον ασθενή, καθώς επίσης 
των τεχνικών δυσχερειών αφαίρεσης και καταγραφής 
(artifacts κίνησης) της αφαιρετικής μεθόδου θαλλίου/
υπερτεχνητικού [10], αναδύθηκε η μέθοδος διπλής 
φάσεως με 99mTc-MIBI, η τρέχουσα μέθοδος εκλογής για 
τον εντοπισμό παθολογικού παραθυρεοειδικού ιστού. Η 
τεχνική διπλής φάσεως με 99mTc-MIBI είναι η πιο ευαί-
σθητη και αποδοτική από άποψη κόστους-αποτελεσματι-
κότητας μέθοδος για τον προεγχειρητικό εντοπισμό [13, 
16]. Το MIBI είναι ανώτερο από το θάλλιο στον εντοπι-
σμό μικρών αδένων και στη διάκριση παραθυρεοειδικής 
βλάβης από το θυρεοειδικό παρέγχυμα, λαμβάνοντας 
υπόψη ότι: α) η ενεργότητα του MIBI ανά γραμμάριο 
θυρεοειδικού και παραθυρεοειδικού ιστού είναι χαμη-
λότερη σε σύγκριση με εκείνη του θαλλίου και β) το MIBI 
εκλούεται ταχύτερα από το θυρεοειδικό και παραθυρε-
οειδικό παρέγχυμα, επιτυγχάνοντας υψηλότερο λόγο 
στόχου προς υπόστρωμα εν αντιθέσει με το θάλλιο [22]. 
Επομένως, η μέθοδος διπλής φάσεως με έναν ιχνηθέτη, 
που εισήχθη από τους Taillefer και συν. [23], αξιοποιεί τα 
διαφορετικά ποσοστά έκπλυσης του MIBI από τον θυρε-
οειδή και τους παθολογικούς παραθυρεοειδείς αδένες. 
Η κρίσιμη παρατήρηση αφορούσε την πιο αργή έκπλυση 
του ΜIBI από τον υπερλειτουργούνταπαραθυρεοειδικό 
ιστό συγκριτικά με τον θυρεοειδή. Το MIBI είναι λιπό-
φιλο κατιονικό σύμπλοκο, το οποίο ενέχει την ικανό-
τητα να εισέρχεται και να προσλαμβάνεται στο κύτταρο 
μέσω μηχανισμού μεμβρανικών δυναμικών, με αναστρέ-
ψιμη συγκέντρωση σε λειτουργικώς ενεργά μιτοχόνδρια. 
Συνεπώς, το MIBI παριστά ένα μέτρο του ιστικού οξειδω-
τικού φορτίου [24, 25]. Η κατακράτηση του 99mTc-MIBI 
για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα εντός των παραθυ-
ρεοειδών αδένων αποδίδεται υποθετικά στην παρου-
σία περισσότερων οξύφιλων κυττάρων πλούσιων σε 
μιτοχόνδρια, στα οποία συγκεντρώνεται το MIBI [22]. Ο 
κύριος παράγοντας για την κατακράτηση του MIBI είναι 
το αρνητικό διαμεμβρανικό δυναμικό των μιτοχονδρίων 
[16]. Ένας διαμεμβρανικός πρωτεϊνικός ΑΤΡ-εξαρτώμε-
νος μεταφορέας, η P-γλυκοπρωτεΐνη (P-glycoprotein, 
P-gp) που κωδικοποιείται από το γονίδιο πολυφαρμακευ-
τικής αντίστασης (multidrugresistance, MDR), μπορεί 
επιπρόσθετα να δικαιολογεί το βαθμό πρόσληψης του 
MIBI και άλλων παρόμοιων ενώσεων [26]. Η αναφερό-
μενη ευαισθησία του MIBI, μεταξύ 80% και 100%, εξαρ-
τάται από το πρωτόκολλο απεικόνισης [27].

Σύμφωνα με το πρωτόκολλο της μελέτης, μια μεμο-
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νωμένη χορήγηση 370-1000MBq 99mTc-MIBI επαρκεί 
για την καταγραφή των πρώιμων εικόνων της τραχηλι-
κής χώρας 10–20 minpi και των όψιμων εικόνων στις 
2–3 h pi. Ένα πρωτόκολλο ρουτίνας περικλείει συνή-
θως τη χρήση κατευθυντήρα τύπου καρφίδος (pinhole) 
ή παραλλήλων οπών για λήψεις της τραχηλικής χώρας, 
με την προσθήκη μιας εικόνας θώρακος με κατευθυ-
ντήρα παραλλήλων οπών, εξαιρετικής σημασίας για να 
επιβεβαιωθεί ή να αποκλειστεί έκτοπος παραθυρεοειδι-
κός ιστός στο μεσοθωράκιο. Η κατακράτηση του ιχνηθέτη 
στις όψιμες λήψεις επιβεβαιώνει την ύπαρξη υπερλει-
τουργούντος παραθυρεοειδικού ιστού (Εικόνα 1). Η ευαι-
σθησία βελτιώνεται με τη χρησιμοποίηση κατευθυντήρα 
pinhole, ο οποίος παρέχει την υψηλότερη ανάλυση [10]. 

Η ευαισθησία του σπινθηρογραφήματος περιορί-
ζεται σε περίπτωση άτυπης έκπλυσης, ήτοι ταχείας 
παραθυρεοειδικήςέκπλυσης ή καθυστερημένης θυρε-
οειδικήςέκπλυσης. Η ταχεία παραθυρεοειδικήέκ-
πλυση συνδέεται με παραθυρεοειδική υπερπλασία και 
έκφραση της P-gp [21, 28, 29]. Καθυστερημένη θυρε-
οειδικήέκπλυση δύναται να εμφανιστεί σε αδένωμα ή 
καρκίνωμα του θυρεοειδούς, πολυοζώδη βρογχοκήλη 
και θυρεοειδίτιδα Hashimoto[2]. Σε τυχόν ψευδώς 
θετικά ευρήματα συμμετέχουν ακόμη τα λεμφώματα, 
η τραχηλική λεμφαδενοπάθεια και η σαρκοείδωση [10, 
16]. Σε αυτό το πλαίσιο, είναι λογικό να τροποποιηθεί 
το σπινθηρογραφικό πρωτόκολλο για να αποκτηθούν 
πρόσθετες εικόνες, ενδιάμεσα μεταξύ των πρότυ-
πων πρώιμων και όψιμων λήψεων. Η μέθοδος διπλής 
φάσεως μπορεί, επίσης, να συνδυαστεί με την αφαιρε-
τική μέθοδο λαμβάνοντας μια συμπληρωματική εικόνα 
του θυρεοειδούς με 123I ή Na99mTcΟ4. Η τεχνική αυτή 
βοηθά στην αποτροπή ψευδώς θετικών ευρημάτων 

λόγω κατακράτησης του 99mTc-MIBI σε θυρεοειδικές 
βλάβες [10]. Σε παραθυρεοειδικές βλάβες με ταχεία 
έκπλυση του MIBI, ιδιαίτερα χρήσιμη αποδεικνύεται 
έτερη εκδοχή του πρωτοκόλλου, κατά την οποία χορη-
γείται 99mTc-MIBI με δυναμικές λήψεις στην περιοχή του 
τραχήλου με κατευθυντήρα pinhole σε ρυθμό 2 min/
frame, και επακόλουθες στατικές εικόνες ανά 20 min. 
Εν συνεχεία, λαμβάνεται εικόνα του θυρεοειδούς μετά 
από ένεση Na99mTcΟ4 [30]. Πρόσθετη τομογραφική 
(singlephotonemissiontomography, SPET) ή υβριδική 
(SPET/CT) απεικόνιση είναι επίσης βοηθητική. 

Εντούτοις, υπάρχουν πολυάριθμοι βιολογικοί παρά-
γοντες που μπορούν να επηρεάσουν την σπινθηρογρα-
φική ανίχνευση παθολογικών παραθυρεοειδών αδένων, 
π.χ. το μέγεθος, ο κυτταρικός τύπος και η κυτταρική 
δομή (ιδιαίτερα η περιεκτικότητα σε μιτοχόνδρια), καθώς 
επίσης η εκκριτική λειτουργία, η μεταβολική δραστηριό-
τητά τους [31-33] και η παρουσία της P-gp[34]. Γενικά, 
ψευδώς αρνητικά ευρήματα μπορεί να παρατηρηθούν 
συχνά σε μικρό αδένωμα, παραθυρεοειδική υπερπλα-
σία, πολυαδενική νόσο, παρουσία της P-gp, μη-στερο-
ειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα [35] και βλάβες με λίγα 
οξύφιλα κύτταρα [10, 29].ΟιTakebayashi και συν. [36] 
έχουν επισημάνει ότι η πρόσληψη του MIBI σχετίζεται 
με το μέγεθος και τον κυτταρικό πληθυσμό των παρα-
θυρεοειδικών βλαβών. Έχει βρεθεί στατιστικώς σημα-
ντική θετική συσχέτιση μεταξύ της πρόσληψης του MIBI 
και της παρουσίας οξύφιλων κυττάρων στο παραθυρε-
οειδικό αδένωμα [37, 38]. Σημειώνεται δε ότι παραθυ-
ρεοειδικές βλάβες με πληθώρα οξύφιλων κυττάρων 
πλούσιων σε μιτοχόνδρια έχουν ανιχνευθεί και με σπιν-
θηρογράφημα με θάλλιο [39].

Η ευαισθησία του σπινθηρογραφήματος με MIBI 
περιορίζεται από την P-gp ή την έκφραση του γονι-
δίου MDR[28], που ευθύνεται για την εκροή των ξενο-
βιοτικών από το κύτταρο και, επομένως, παρεμβαίνει 
στη συγκέντρωση του 99mTc-MIBI [29, 40].Έτσι, περι-
πτώσεις με ταχύτερη έκπλυση του ιχνηθέτη, χωρίς 
ανάδειξη υπερλειτουργούντοςπαραθυρεοειδικού 
ιστού στις όψιμες λήψεις, δύναται να αποδοθούν 
στην υπερέκφραση της Pgp. Είναι ευνόητο ότι ένας 
MIBI-αρνητικός σπινθηρογραφικός έλεγχος  οφείλει 
να αξιολογείται εξατομικευμένα, στα πλαίσια των κλινι-
κοεργαστηριακών και υπερηχογραφικών ευρημάτων 
(Εικόνες 2α,2β,2γ). περέκφραση της P-gp έχει βρεθεί 
σε διάφορους όγκους, δημιουργώντας δυσχέρειες όχι 

Εικόνα 1.
Χαρακτηριστικό παράδειγμα 99mTc-MIBI-θετικού αδε-
νώματος, το οποίο προβάλλει στον κάτω πόλο του δεξιού 
λοβού του θυρεοειδούς
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μόνο στην σπινθηρογραφική ανίχνευση, αλλά και στην 
αποτελεσματικότητα της χημειοθεραπείας [41, 42].

Η Pgp, με μοριακή μάζα 170 kDa, έχει διερευνη-
θεί περισσότερο από κάθε μεταφορέα κασέτας σύνδε-
σης ATP (ΑΤΡ-bindingcassette, ABC) [43]. ΗP-gp 
ελκύει και παγιδεύει φάρμακα στη λιπιδική μεμβράνη 
μέσω αδύναμων ηλεκτροστατικών αλληλεπιδράσεων, 
με επιβράδυνση επί μεγάλου φορτίου. Το φαινόμενο 
απαντάται συχνά, ιδίως όταν χορηγούνται συνδυαστικές 
φαρμακευτικές αγωγές, διότι η Pgp έχει τη δυνατότητα 
να φιλοξενεί παράλληλα διαφορετικά μόρια φαρμάκων. 
Η κρίσιμη εμπλοκή της υπερέκφρασης της P-gp στο 
σπινθηρογράφημα με 99mTc-MIBI έχει υιοθετηθεί στον 
πρωτοπαθή, δευτεροπαθή [28] και τριτοπαθή ΥΠ [6]. 

Ωστόσο, πρόσφατα 74 ασθενείς που υποβλήθη-
καν σε παραθυρεοειδεκτομή λόγω ΥΠ, μελετήθηκαν 
από τους Xuea και συν, οι οποίοι διαπίστωσαν ότι δεν 
υφίσταται συσχέτιση μεταξύ της ευαισθησίας του σπιν-
θηρογραφήματος διπλής φάσεως με 99mTc-MIBI και της 
έκφρασης της P-gp, της σχετιζόμενης με την πολυφαρ-
μακευτική αντίσταση πρωτεΐνης 1 (multidrugresistance-
associatedprotein 1, MRP1) και της τρανσφεράσης της 
γλουταθειόνης (glutathione S-transferase-π, GST-π). 
Οι μετεγχειρητικές ιστοπαθολογικές εξετάσεις αποκά-

λυψαν 23 περιπτώσεις με παραθυρεοειδικό αδένωμα, 
46 με παραθυρεοειδική υπερπλασία, 4 με παραθυ-
ρεοειδικό καρκίνωμα και μία με παραθυρεοειδική 
κύστη[44]. Στη μελέτη αυτή, υπολογίστηκαν ο λόγος 
πρόσληψης (μέση τιμή κρούσεων της βλάβης/μέση 
τιμή κρούσεων ετερόπλευρου ιστού) και ο δείκτης 
κατακράτησης [(αποτέλεσμα πρόσληψης στην όψιμη 
λήψη-αποτέλεσμα πρόσληψης στην πρώιμη λήψη)/
πρώιμη πρόσληψη]. Τα δεδομένα υπέδειξαν ότι κατά 
την πρώιμη φάση, η έκπλυση του 99mTc-MIBI επηρεά-
ζεται από την P-gp και την GST-π, ενώ η έκπλυση κατά 
την όψιμη φάση επηρεάζεται από την MRP1. Καθώς οι 
εκφράσεις των P-gp και GST-π ήταν υψηλότερες σε 
ιστούς που εξαιρέθηκαν από ομάδα ελέγχου συγκριτικά 
με ασθενείς με ΥΠ, η έκπλυση του 99mTc-MIBI φαίνε-
ται να είναι ταχύτερη από τον φυσιολογικό παραθυρε-
οειδικό ιστό πέριξ της βλάβης συγκριτικά με τη βλάβη 
καθαυτή, διευκολύνοντας την ανίχνευση.

Το σπινθηρογράφημα με MIBI έχει αποβεί χρήσιμο 
στα κλινικά δρώμενα για τον εντοπισμό των παραθυ-
ρεοειδών αδένων και θα μπορούσε να καθοδηγεί τη 
διαχείριση του ΔΥΠ, καταδεικνύοντας το βαθμό και τη 
βαρύτητά του. Συγκεκριμένα, υψηλοί βαθμοί πρόσλη-
ψης του MIBI έχουν συνδεθεί με υψηλό εκτιμώμενο 
βάρος του αδένα, βαθμό κυτταρικού πολλαπλασιασμού 
και παρουσία οζώδους έναντι διάχυτης υπερπλασίας 
σε 18 ασθενείς με ανθεκτικό ΔΥΠ και μέσο χρόνο υπό 
αιμοκάθαρση 7,7±0,9 χρόνια, οι οποίοι υποβλήθηκαν 
σε παραθυρεοειδεκτομή[45].

Εν συγκρίσει με το μονήρες αδένωμα, το σπινθηρο-
γράφημα με MIBI έχει επιδείξει χαμηλότερη ευαισθη-
σία στην ανίχνευση πολυαδενικής νόσου. Λαμβάνοντας 
υπόψη ότι το σπινθηρογράφημα με MIBI στον ΤΥΠ είναι 
συχνά ψευδώς αρνητικό, οι Chudzinski και συν εξέτα-
σαν 37 ασθενείς κατάλληλους για χειρουργική θεραπεία, 
19 με ΠΥΠ και 18 με ΤΥΠ. Οι συγγραφείς κατέγραψαν 
σημαντική αρνητική συσχέτιση μεταξύ του σπινθηρο-
γραφικού βαθμού πρόσληψης του 99mTc-MIBI κατά 
τη διπλής φάσεως μέθοδο [6] και της ανοσοϊστοχημι-
κής έκφρασης της P-gp σε ασθενείς με τριτοπαθή και 
πρωτοπαθή ΥΠ. Επιπλέον, προσδιόρισαν ότι το μέσο 
επίπεδο έκφρασης της P-gp στα αδενώματα ήταν σημα-
ντικά χαμηλότερο συγκριτικά με τους φυσιολογικούς ή 
υπερπλαστικούς αδένες. Οι ερευνητές συμπέραναν ότι 
η σημαντικά χαμηλότερη ευαισθησία του σπινθηρογρα-
φήματος με 99mTc/99mTc-MIBI στον ΤΥΠ έναντι του ΠΥΠ, 

Εικόνα 2.
Περίπτωση ασθενούς μας με 99mTc-MIBI-αρνητικό αδένωμα, 
λόγω  ταχύτερης έκπλυσης του ιχνηθέτη από τον ιστό κάτωθεν 
και σε συνάφεια με τον κάτω πόλο του αριστερού θυρεοειδικού 
λοβού, επί υπερέκφρασης της Pgp (α). Το υπερηχογραφικό εύ-
ρημα (β), συμβατό με αδένωμα παραθυρεοειδούς στην αριστερά 
τραχηλική χώρα, σε συνδυασμό με τον βιοχημικό υπερπαραθυ-
ρεοειδισμό οδήγησαν στην χειρουργική εξαίρεση, με το αντίστοι-
χο ιστολογικό παρασκεύασμα (γ).
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θα μπορούσε, μερικώς τουλάχιστον, να εξηγηθεί από 
την αυξημένη επίπτωση πλούσιων σε P-gpυπερπλαστι-
κών αδένων στον ΤΥΠ συγκριτικά με ασθενείς με ΠΥΠ, 
στους οποίους κυριαρχούν τα P-gp-αρνητικά αδενώ-
ματα. Επιπρόσθετα, σε μελέτη 651 ασθενών, οι Nichols 
και συν [30] προσδιόρισαν τη μείωση της ευαισθησίας 
του σπινθηρογραφήματος με MIBI επί αυξανόμενου 
αριθμού των παραθυρεοειδικών βλαβών. Σε κάποιες 
από τις εν λόγω περιπτώσεις, η κατάλληλη τροποποίηση 
του απεικονιστικού πρωτοκόλλου ενισχύει την αποφυγή 
ψευδώς θετικών ή ψευδώς αρνητικών ευρημάτων. 

Η δυνητική προστιθέμενη ευαισθησία με τη χρήση 
SPET παραμένει αμφιλεγόμενη. Σχετικές μελέτες με 
SPET έχουν καταδείξει φάσμα ευαισθησίας 53-87% 
[46, 47]. Η συγκεντρωτική ευαισθησία του MIBI με SPET 
σε μετα-ανάλυση από τους Cheung και συν ήταν 78,9% 
(εύρος 64%–90,6%) [48]. Η εκμετάλλευση της SPET 
και ιδίως της υβριδικής SPET/CT, δύναται να βελτι-
ώσει τον ανατομικό εντοπισμό, κυρίως των έκτοπων 
ή λανθανουσών βλαβών, καθώς και τη διαφοροποί-
ηση του οπισθίως εντοπισμένου παραθυρεοειδούς από 
προσθίως εντοπισμένες θυρεοειδικές βλάβες ή άλλες 
δομές [2, 10].Αμφοτερόπλευρες λοξές λήψεις μπορεί 
επίσης να συνδράμουν προς αυτή την κατεύθυνση. 
Συνολικά, η μέθοδος βοηθά στον προεγχειρητικό εντο-
πισμό, όπως και στην σπινθηρογραφικά-καθοδηγού-
μενη ελάχιστα επεμβατική χειρουργική [21].

Πρόσθετος παράγοντας με πιθανή επιρροή στην 
ευαισθησία του σπινθηρογραφήματος είναι ο χρόνος 
του σπινθηρογραφήματος μετά από την έγχυση του 
ιχνηθέτη. Δεν υπάρχει σαφής συναίνεση ως προς 
τον βέλτιστο χρόνο απεικόνισης, εφόσον 10min [46], 
30min, 10 και 90min, 30 και 120min, 30 και 180min 
[49], καθώς επίσης 120min [47], είναι όλα εφαρμό-
σιμα και αποδεκτά.

Άλλο ραδιοφάρμακο που έχει αξιοποιηθεί στην 
απεικόνιση των παραθυρεοειδών είναι το λιπόφιλο-
κατιόν99mTc-tetrofosmin. Η μέθοδος διπλής φάσεως 
με tetrofosmin είναι λιγότερο αξιόπιστη λόγω της 
χαμηλής έκπλυσης από τον θυρεοειδή αδένα [21]. 
Έχει επιτευχθεί ανίχνευση αδενώματος με υψηλή 
ακρίβεια εφαρμόζοντας διήμερο πρωτόκολλο, με 
Na99mTcO4 για την απεικόνιση του θυρεοειδούς την 
πρώτη μέρα και πρώιμη απεικόνιση παραθυρεοειδών 
με 99mTc-Tetrofosmin την επόμενη μέρα [5]. Εντούτοις, 
η χρήση τετροφωσμίνης για την απεικόνιση παραθυρε-

οειδών παρέμεινε περιορισμένη παρά τα συγκρίσιμα 
αποτελέσματα με το MIBI [10].

Η κάμερα PET έχει επίσης χρησιμοποιηθεί  
για την απεικόνιση παραθυρεοειδών, αρχικά με 
φθόριο-18-φθοριοδεσοξυγλυκόζη (fluorine-18-
fluorodeoxyglucose, 18F-FDG), η οποία επέδειξε αντι-
κρουόμενα αποτελέσματα στον πρωτοπαθή ΥΠ. Σε 
μελέτη σύγκρισης [46] μεταξύ FDG-PET και MIBI-SPET 
για τον προεγχειρητικό εντοπισμό σε 21 ασθενείς με 
ΠΥΠ, η FDG-PET αποδείχθηκε ανώτερη με ευαισθησία 
της τάξεως του 86%. Αντίθετα, άλλοι ερευνητές [50] 
βρήκαν ότι η FDG-PET δεν ήταν τόσο ευαίσθητη για τον 
προεγχειρητικό εντοπισμό παραθυρεοειδικού αδενώ-
ματος σε 7 ασθενείς με ΠΥΠ. Ένας PET- ιχνηθέτης μετα-
βολισμού των αμινοξέων, η μεθειονίνη επισημασμένη 
με άνθρακα-11 (11C-methionine), έχει επιτύχει περισ-
σότερο υποσχόμενα αποτελέσματα από την FDG, με 
αναφερόμενη ευαισθησία και ειδικότητα 83-85% και 
100%, αντίστοιχα, για τον εντοπισμό παραθυρεοειδικού 
αδενώματος σε ασθενείς με ΠΥΠ, συμπεριλαμβανομέ-
νων περιπτώσεων με μη-διαγνωστικά ευρήματα από 
άλλες απεικονιστικές μεθόδους [51, 52]. Σε μεγάλη 
προοπτική μελέτη με 102 ασθενείς, η 11C-methionine 
παρουσίασε 91% ευαισθησία και 93% θετική προγνω-
στική αξία στην παραθυρεοειδική απεικόνιση, παρά τη 
συνύπαρξη θυρεοειδικών όζων σε ποσοστό 34% [53]. 
Τέλος, βάσει δημοσιευμένων περιπτώσεων ασθενών, 
έχει προταθεί πιθανός ρόλος της επισημασμένης με 
φθόριο-18 χολίνης (18F-choline) στον εντοπισμό έκτο-
που παραθυρεοειδικού αδενώματος [54].

Συμπερασματικά, η απεικόνιση διπλής φάσεως με 
99mTc-MIBI αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τον προεγ-
χειρητικό εντοπισμό παθολογικού παραθυρεοειδικού 
παρεγχύματος, καθώς διευκολύνει την ανεπίπλεκτη 
και σύντομη διαδικασία, υπό το πρίσμα τόσο της κλασ-
σικής αμφοτερόπλευρης διερεύνησης της τραχηλικής 
χώρας όσο και της ελάχιστα επεμβατικής παραθυρεοει-
δεκτομής. Η P-gp υπεισέρχεται ως κάποιο βαθμό στην 
άτυπη έκπλυση του ραδιοϊχνηθέτη από το θυρεοειδικό 
και το παραθυρεοειδικό παρέγχυμα. Η πιθανή επίδραση 
της σύγχρονης φαρμακευτικής αγωγής στην έκφραση 
της P-gp χρήζει περαιτέρω έρευνας σε συνδυασμό με 
προσαρμογή του πρωτοκόλλου της σπινθηρογραφικής 
απεικόνισης.
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Παράγοντες κινδύνου Μετεγειρητικής 
υπασβεστιαιμίας μετά από ολική 

θυρεοειδεκτομή

Η ολική θυρεοειδεκτομή είναι μια ευρέως χρησιμο-
ποιούμενη επέμβαση για την αντιμετώπιση καλοήθων και 
κακοήθων παθήσεων του θυρεοειδούς αδένα, συνδέ-
εται όμως, σε μικρή συχνότητα, με σημαντικές επιπλο-
κές, όπως είναι η τυχαία παραθυρεοειδεκτομή κατά την 
εκτομή του θυρεοειδούς, η μετεγχειρητική αιμορραγία, 
η υπασβεστιαιμία και ο τραυματισμός του παλίνδρομου 
λαρυγγικού νεύρου, οι οποίες μπορεί να απειλήσουν τη 
μετεγχειρητική ποιότητα ζωής των ασθενών (1).

Η πιο συχνή επιπλοκή μετά από ολική θυρεοειδε-
κτομή είναί η υπασβεστιαιμία, με συνολικό επιπολασμό 
7–51%. Η συχνότητα της υπασβεστιαιμίας 6 μήνες μετά 
την επέμβαση είναι 3,6%, ενώ της μόνιμης υπασβεστι-
αιμίας είναι 1,5–4%. Η επιπλοκή αυτή επηρεάζει την 
ποιότητα ζωής των ασθενών και συσχετίζεται με παρα-
τεταμένη νοσηλεία και με πιο δυσμενή πρόγνωση (2). 

Σε πολλές περιπτώσεις, η υπασβεστιαιμία είναι ήπια 
και εκδηλώνεται με συμπτώματα περιφερικής παραι-
σθησίας, μυϊκές κράμπες και ανησυχία. Ωστόσο, σε 
σπάνιες, βαρύτερες περιπτώσεις, μπορεί να οδηγή-
σει σε οξείες απειλητικές για τη ζωή καταστάσεις, 
όπως τετανία, λαρυγγόσπασμος, σύγχυση, επιληπτι-
κές κρίσεις, αρρυθμίες και καρδιακή ανεπάρκεια. Αν 
και οι περισσότερες περιπτώσεις είναι παροδικές και 
αυτοπεριοριζόμενες, η υπασβεστιαιμία μπορεί να γίνει 

μόνιμη σε έως και 10% των περιπτώσεων.
Καθώς η υπασβεστιαιμία είναι η πιο κοινή επιπλοκή 

της ολικής θυρεοειδεκτομής, ο εντοπισμός των παρα-
γόντων κινδύνου εμφάνισής της είναι απαραίτητος 
για την πρόληψη και την άρτια αντιμετώπισή της. Σε 
πρόσφατες μελέτες, έχουν ελεγχθεί και αναγνωριστεί 
αρκετοί σημαντικοί παράγοντες κινδύνου για μετεγχει-
ρητική υπασβεστιαιμία, όπως είναι η μετεγχειρητικός 
υποπαραθυρεοειδισμός, ο καρκίνος τους θυρεοειδούς, 
η υπομαγνησιαιμία, η προεγχειρητική ανεπάρκεια βιτα-
μίνης D, η θυρεοειδίτιδα, η καταδυόμενη πολυοζώδη 
βρογχοκήλη, ο λεμφαδενικός καθαρισμός του κεντρι-
κού διαμερίσματος του τραχήλου (centralcompartme
ntneckdissection – CCND) και ο τροποποιημένος ριζι-
κός λεμφαδενικός καθαρισμός του τραχήλου (modified 
radical neck dissection – MRND), οι οποίοι περιγράφο-
νται στη συνέχεια (2).

Ο μετεγχειρητικός υποπαραθυρεοειδισμός είναι 
μια επιπλοκή που χαρακτηρίζεται από υπασβεστιαι-
μία, χαμηλά ή και φυσιολογικά επίπεδα παραθυρεοει-
δούς ορμόνης (PTH) και συχνά υπερφωσφαταιμία. Η 
επιπλοκή αυτή μπορεί να προκληθεί από τυχαίο τραυ-
ματισμό του αδένα, αφαίρεση των παραθυρεοειδών 
αδένων με το χειρουργικό παρασκεύασμα ή αποαγγεί-
ωση τους κατά τους χειρουργικούς χειρισμούς (3). Ο 
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υποπαραθυρεοειδισμός μπορεί να είναι παροδικός και 
να υποχωρήσει μέσα σε λίγες εβδομάδες έως ένα μήνα 
μετά τη θυρεοειδεκτομή, ή να μεταπέσει σε χρόνιο, 
εφόσον επιμένει για τουλάχιστον έξι μήνες μετεγχει-
ρητικά (4). Η συχνότητα του προσωρινού και μόνιμου 
μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού εκτιμάται 
μεταξύ 19-38% και 0-3%, αντίστοιχα (5). Ο υποπα-
ραθυρεοειδισμός έχει επιβεβαιωθεί ως ανεξάρτητος 
παράγοντας κινδύνου για υπασβεστιαιμία μετά από 
χειρουργική επέμβαση θυρεοειδούς, επειδή η λειτουρ-
γία του παραθυρεοειδούς αδένα επηρεάζει άμεσα τα 
επίπεδα ασβεστίου στον ορό. 

Η ολική θυρεοειδεκτομή φαίνεται να υπερέχει 
της λοβεκτομής ως προς τον κίνδυνο μετεγχειρητικής 
υπασβεστιαιμίας (6), και, σε συνδυασμό με τον λεμφα-
δενικό καθαρισμό, συνδέεται με υψηλότερη συχνότητα 
βλάβης των παραθυρεοειδών αδένων (7).

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε αυτομεταμό-
σχευση παραθυρεοειδούς μπορούν να εμφανίσουν 
1,93 φορές αυξημένο κίνδυνο για παροδική υπασβε-
στιαιμία, αλλά όχι μόνιμη υπασβεστιαιμία, σε περιπτώ-
σεις που η αυτομεταμόσχευση πραγματοποιείται όταν 
ο αδένας δεν μπορεί να διατηρηθεί insitu (8). Τα ευρή-
ματα αυτά επιβεβαιώνουν ότι η αυτομεταμόσχευση 
παραθυρεοειδών μπορεί να αντισταθμίσει πλήρως 
ή μερικώς την αρχική βλάβη του παραθυρεοειδούς 
αδένα και να ανακτηθεί η αρχική λειτουργία σε βάθος 
χρόνου. Παραδόξως, η προγραμματισμένη αυτομετα-
μόσχευση παραθυρεοειδούς μπορεί να σχετίζεται με 
μειωμένο κίνδυνο μόνιμης υπασβεστιαιμίας (1). 

Ο καρκίνος του θυρεοειδούς συσχετίζεται με αυξη-
μένα ποσοστά παροδικής και μόνιμης υπασβεστιαιμίας σε 
ασθενείς που υποβάλλονται σε ολική θυρεοειδεκτομή, 
λόγω του μεγάλου εύρους της χειρουργικής επέμβασης 
και της αυξημένης ανάγκης λεμφαδενικού καθαρισμού 
(2). Η υπασβεστιαιμία μπορεί να προκύψει, επιπρόσθετα, 
λόγω αγγειακής βλάβης, ακούσιας παραθυρεοειδεκτο-
μής ή διήθησης της κάψας του οργάνου. Ο λεμφαδε-
νικός καθαρισμός του κεντρικού διαμερίσματος, 
άλλωστε, σχετίζεται από μόνος τους με σημαντικής 
αύξηση της συχνότητας παροδικής υπασβεστιαιμίας (7).

Οι ασθενείς με νόσο Graves που υποβάλλονται σε 
ολική θυρεοειδεκτομή εμφανίζουν σημαντικά υψηλό-
τερη συχνότητα παροδικής και μόνιμης υπασβε-
στιαιμίας. Η τοπική φλεγμονή, η ίνωση, η αυξημένη 

αιμάτωση του θυρεοειδούς αδένα και ο αυξημένος 
κίνδυνος διεγχειρητικής αιμορραγίας μπορούν να 
επηρεάσουν την ορατότητα στο χειρουργικό πεδίο και 
να αυξήσουν τις επιπλοκές της ολικής θυρεοειδεκτο-
μής. Παράλληλα, άλλες μελέτες συσχετίζουν την ολική 
θυρεοειδεκτομή για νόσο Graves με σημαντική αύξηση 
του κινδύνου παραθυρεοειδεκτομής και  τραυματισμού 
του παλινδρομου λαρυγγικού νεύρου (9). Γι’ αυτό το 
λόγο θεωρείται ότι οι ασθενείς αυτοί πρέπει να παρα-
κολουθούνται στενά πριν από τη χειρουργική επέμ-
βαση με κατάλληλη ρύθμιση της φαρμακευτικής τους 
αγωγής ώστε να είναι ευθυρεοειδικοί (10).

Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto έχει συσχετιστεί σε 
κάποιες παλιότερες μελέτες με μεγαλύτερη πιθανότητα 
εμφάνισης υπασβεστιαιμίας, πιθανόν διότι οι παραθυ-
ρεοειδείς αδένες σε αυτούς τους ασθενείς είναι πιο 
επιρρεπείς σε τραυματισμό, είτε λόγω της φλεγμονής 
είτε λόγω των πιο εργωδών χειρισμών που απαιτού-
νται για την κινητοποίηση του θυρεοειδούς αδένα (1). 
Επιπλέον, στη θυρεοειδίτιδα Hashimoto αυξάνεται η 
ίνωση του αδένα και ο αριθμός των μικρών λεμφα-
δένων στο πεδίο της θυρεοειδεκτομής, γεγονός που 
δυσχεραίνει την επαρκή αναγνώριση των παραθυ-
ρεοειδών, ειδικά σε περιπτώσεις πραγματοποίησης 
της επέμβασης από λιγότερο έμπειρο χειρουργό (11). 
Ωστόσο, άλλες μελέτες δε δείχνουν σημαντική διαφορά 
στην εμφάνιση υπασβεστιαιμίας σε ασθενείς με θυρε-
οειδίτιδα Hashimoto.

Η ηλικία προσδιορίζεται ως παράγοντας κινδύνου 
για παροδική υπασβεστιαιμία σε αρκετές μελέτες και, 
συγκεκριμένα, η μικρότερη ηλικία βρέθηκε να σχετίζε-
ται με αυξημένο κίνδυνο υπασβεστιαιμίας σε ασθενείς 
που υποβλήθηκαν σε ολική θυρεοειδεκτομή, πιθανόν 
λόγω της μεγαλύτερης συχνότητας πραγματοποίησης 
λεμφαδενικού καθαρισμού σε νεότερους ασθενείς με 
καρκίνο θυρεοειδούς (1,2). Καθώς όμως υπαρχουν 
μελέτες που συσχετίζουν την εμφάνιση υπασβεστιαι-
μίας με πιο προχωρημένη ηλικία, η αναγνώρισή της ως 
παράγοντα κινδύνου απαιτεί περαιτέρω διερεύνηση. 

Το φύλο του ασθενούς που υποβάλλεται σε ολική 
θυρεοειδεκτομή παίζει επίσης ρόλο στην μετεγχειρητικη 
εμφάνιση υπασβεστιαιμίας. Η προδιάθεση των γυναικών 
στην εμφάνιση μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας έχει 
αναδειχτεί σε αρκετές μελέτες, αλλά ο ακριβής μηχα-
νισμός δεν έχει αποσαφηνιστεί (12). Έχουν προταθεί 
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παράγοντες όπως η επίδραση των διακυμάνσεων των 
στεροειδών ορμονών του φύλου στην έκκριση PTH, 
βιταμίνης D και στην απορρόφηση του ασβεστίου, γενε-
τικές παραλλαγές στις οδούς κυτταρικής σηματοδότη-
σης ή και οι ανατομικές διαφορές μεταξύ ανδρών και 
γυναικών. Επιπλέον, η τυχαία αφαίρεση παραθυρεο-
ειδούς αδένα μπορεί να είναι συχνότερη στις γυναίκες 
λόγω υψηλότερου ποσοστού εντόπισης παραθυρεο-
ειδών αδένων εντός του θυρεοειδικού παρεγχύματος 
(13). Οι γυναίκες ασθενείς που υποβάλλονται σε ολική 
θυρεοειδεκτομή παρουσιάζουν υψηλότερη συχνότητα 
παροδικής υπασβεστιαιμίας, αλλά η εμφάνιση μόνι-
μης υπασβεστιαιμίας δεν παρουσιάζει διαφορά μεταξύ 
ανδρών και γυναικών. Τόσο οι προεμμηνοπαυσιακές, 
όσο και οι μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες παρουσιάζουν 
αυξημένη συχνότητα μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας, 
αλλά η σύγκριση μεταξύ των δύο υπο-ομάδων πρέπει  να 
διερευνηθεί με περαιτέρω μελέτες (2).  

Μια προοπτική μελέτη παρατήρησης εξέτασε τον ρόλο 
της διάρκειας της χειρουργικής επέμβασης και της 
ενδοφλέβιας χορήγησης υγρών στην παροδική και 
μόνιμη υπασβεστιαιμία μετά από ολική θυρεοειδεκτομή 
(14). Αποτελέσματα από 328 ασθενείς που υποβλήθη-
καν σε ολική θυρεοειδεκτομή έδειξαν ότι η διάρκεια της 
επέμβασης μεγαλύτερη από 123 λεπτά και η ενδοφλέβια 
χορήγηση υγρών περισσότερο από 1085 mL αυξάνουν 
πολλαπλάσια τον κίνδυνο παροδικής υπασβεστιαιμίας, 
αλλά όχι την μόνιμη υπασβεστιαιμία. Θεωρείται ότι η 
διεγχειρητική αναγνώριση και διατήρηση βιώσιμων in 
situ παραθυρεοειδών αδένων και λαρυγγικών νεύρων 
αυξάνουν μεν τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης 
και τα ποσοστά παροδικής υπασβεστιαιμίας, αλλά βελτι-
ώνουν τη μακροπρόθεσμη έκβαση.

Η προεγχειρητική ανεπάρκεια βιταμίνης D 
αναγνωρίστηκε ως παράγοντας κινδύνου για παρο-
δική υπασβεστιαιμία σε αρκετές μελέτες, και ιδιαίτερα 
σε αυτους με σοβαρή ανεπάρκεια (5). Η προεγχειρη-
τική ανεπάρκεια βιταμίνης D μειώνει τη μετατροπή της 
1,25-διυδροξυβιταμίνης D3 υπό τη δράση της PTH. 
Ως αποτέλεσμα, η απέκκριση του φωσφόρου από τα 
νεφρά των ασθενών παρεμποδίζεται και το ασβέστιο 
δεν μπορεί να απορροφηθεί στα νεφρικά σωληνάρια 
και το γαστρεντερικό σωλήνα. Ταυτόχρονα, το ασβέστιο 
στα οστά δεν μπορεί να κινητοποιηθεί, με αποτέλεσμα 
μια συνολική διαταραχή της ρύθμισης του ασβεστίου 

και του φωσφόρου στο πλάσμα που οδηγεί σε μετεγ-
χειρητική υπασβεστιαιμία (15).

Το μαγνήσιο παίζει σημαντικό ρόλο στην προώθηση 
της απορρόφησης του ασβεστίου. Τα ιόντα μαγνησίου 
μπορούν να ρυθμίσουν τη σύνθεση και/ή την έκκριση 
της PTH, επηρεάζουν την ευαισθησία των οργά-
νων-στόχων στην PTH και συμμετέχουν στη σύνθεση 
της 1,25-διυδροξυβιταμίνης D3 για να επηρεάσουν την 
ισορροπία του ασβεστίου in vivo. Η υπομαγνησιαι-
μία έχει συσχετιστεί με υπασβεστιαιμία σε καταστάσεις 
χρόνιας νόσου, επειδή μπορεί να οδηγήσει σε μειω-
μένη έκκριση PTH και αντίσταση των τελικών οργάνων 
στην PTH, τα οποία μαζί συμβάλλουν στην ανάπτυξη 
υπασβεστιαιμίας (14). Η σχέση μεταξύ της προεγχειρη-
τικής συγκέντρωσης μαγνησίου και της μετεγχειρητι-
κής υπασβεστιαιμίας δεν είχε αποδειχτεί σε παλιότερες 
μελέτες, αλλά πιο πρόσφατα δεδομένα δείχνουν μεγα-
λύτερη συχνότητα μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας σε 
ασθενείς με διαταραχή μαγνησίου ορού σε σχέση με 
φυσιολογικούς ασθενείς (16). Επί του παρόντος, αρκε-
τές μελέτες έχουν επιβεβαιώσει ότι η υπομαγνησιαι-
μία είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 
υπασβεστιαιμία και συνιστάται στενή παρακολούθηση 
της συγκέντρωσης μαγνησίου στον ορό σε ασθενείς με 
σοβαρή υπασβεστιαιμία, ωστόσο, ο ρόλος του μαγνη-
σίου στην σοβαρή υπασβεστιαιμία χρειάζεται να ερευ-
νηθεί πιο εκτενώς (2).

Τέλος, η PTH είναι ο πιο σημαντικός χημικός δείκτης 
του επιπέδου ασβεστίου, ο οποίος συνήθως αντανα-
κλά τη λειτουργία του παραθυρεοειδούς αδένα (1). 
Τα προεγχειρητικά επίπεδα PTH δεν μπορούν να 
προβλέψουν μια μετεγχειρητική υπασβεστιαιμία, όμως 
υπάρχει σημαντική συσχέτιση της παροδικής υπασβε-
στιαιμίας με την χαμηλότερη μετεγχειρητική PTH 24 
ώρες μετά τη χειρουργική επέμβαση (17), αν και ακόμα 
δεν υπαρχει πλήρης συμφωνία για τον βέλτιστο χρόνο 
για τη μετεγχειρητική μέτρησή της (18). Σε πρόσφατη 
μελέτη φαίνεται ότι μια πτώση στην τιμή της μετεγχει-
ρητικής (μετά από 24 ώρες) παραθορμόνης κατά περισ-
σότερο από 50% της προεγχειρητικής έχει ευαισθησία 
76% και ειδικότητα 75% για την πρόβλεψη του μετεγ-
χειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού (5). 

Οι ασθενείς με μόνιμη υπασβεστιαιμία μπορεί να 
είναι ασταθείς και δύσκολοι στην αντιμετώπισή τους, 
με αυξημενη νοσηρότητα. Ο υποπαραθυρεοειδισμός, 



HELLENIC JOURNAL OF ENDOCRINE SURGERY 59

η ολική θυρεοειδεκτομή, η υπομαγνησιαιμία και η 
προεγχειρητική ανεπάρκεια βιταμίνης D θεωρούνται 
οι σημαντικότεροι παράγοντες κινδύνου για την εμφά-
νιση μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας. Είναι εξαιρε-
τικά σημαντικό για τον χειρουργό του θυρεοειδούς να 
αναγνωρίζει τους παράγοντες κινδύνου και να χρησι-
μοποιεί στρατηγικές για την πρόληψη της υπασβεστιαι-
μίας και την ελαχιστοποίηση των επιπτώσεών της (19).

Οι κλινικές αποφάσεις πρέπει να εξατομικεύονται 
για κάθε ασθενή και όλες οι κλινικές και εργαστηρια-
κές παράμετροι θα πρέπει να αξιολογούνται μόνες τους 
και σε συνδυασμό, προκειμένου να αναγνωρίζονται οι 

ασθενείς που διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνι-
σης μετεγχειρητικής υπασβεστιαιμίας. Έχει προταθεί ότι 
ο συνδυασμένος έλεγχος διορθωμένου ασβεστίου και 
παραθορμόνης στις 24 ώρες μετεγχειρητικά μπορεί να 
προβλέψει αποτελεσματικά την υπασβεστιαιμία και να 
ενσωματωθεί στην κλινική πρακτική για εξατομίκευση 
της διάρκειας νοσηλείας και της κατάλληλης θερα-
πείας (20). Τέλος, απαιτούνται περαιτέρω μελέτες που 
να περιλαμβάνουν περισσότερους ασθενείς και των 
δύο φύλων για την πλήρη διευκρίνηση των παραγό-
ντων που συσχετίζονται με υπασβεστιαιμία μετά από 
ολική θυρεοειδεκτομή.
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Ο ρόλος της χειρουργικής στις αυτοάνοσες 
παθήσεις του θυρεοειδούς

Στις αυτοάνοσες παθήσεις του θυρεοειδούς συμπε-
ριλαμβάνονται η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, η οποία 
εκδηλώνεται κλινικά με υποθυρεοειδισμό και η νόσος 
του Graves, η οποία εκδηλώνεται με υπερθυρεοειδι-
σμό. Η διάγνωση τίθεται από τον συνδυασμό της κλινι-
κής εικόνας, των βιοχημικών εξετάσεων (επίπεδα 
αντισωμάτων στον ορό αίματος) και από τα απεικονι-
στικά ευρήματα (υπερηχογράφημα θυρεοειδούς, από 
το σπινθηρογράφημα και τις δοκιμασίες πρόσληψης 
του θυρεοειδούς αδένα). 

Θυρεοειδίτιδα Hashimoto

Πρόκειται για χρόνια λεμφοκυτταρική θυρεοειδί-
τιδα, η οποία εκδηλώνεται ως διάχυτη βρογχοκήλη, 
ενώ συνυπάρχει υποθυρεοειδισμός. Χαρακτηριστικό 
εύρημα σε ιστολογικό επίπεδο είναι η διάχυτη λεμφο-
κυτταρική φλεγμονώδης διήθηση [1]. Συνολικά διαγι-
γνώσκονται ετησίως 30 με 60 άτομα ανά 100.000 
πληθυσμό [2]. Ο επιπολασμός της νόσου ανέρχε-
ται στο 4%, ενώ είναι συχνότερη κατά 10 έως και 20 
φορές στο γυναικείο φύλο [3]. Η κλινική εμφάνιση 
είναι αργή και ύπουλη. Το 20% των ασθενών εμφα-
νίζει υποθυρεοειδισμό, το 5%παροδικό υπερθυρεο-
ειδισμό, ενώ αναφέρονται επίσης και περιστατικά που 

εμφάνισαν Hashitoxicosis[4].Η διάγνωση τίθεται από 
τα επίπεδα τιμών των αντισωμάτων (anti-TPO 70% έως 
90%anti-Tg 20% με 70% και  TSBAb 60%). Το υπερη-
χογράφημα αποτελεί την πιο χρήσιμη μέθοδο απεικόνι-
σης του θυρεοειδούς ενώ το RAIU: iodine-123σπανίως 
είναι  χρήσιμο για τη διάγνωση [5].Ο ρόλος της FNAεί-
ναι εξαιρετικά σημαντικός στην διερεύνηση κάθε 
ύποπτου όζου. Ωστόσο, σε ασθενείς με θυρεοειδίτιδα 
Hashimotoτα αποτελέσματα είναι συχνά απροσδιόρι-
στα. Σύμφωνα με μελέτες φαίνεται πώς η FNAσχετίζεται 
με 80 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης λεμφώμα-
τος θυρεοειδούς, καθώς και με 30% ταχεία ανάπτυξη 
βρογχοκήλης με πιεστικά φαινόμενα [6,7].  Η διαχεί-
ριση της νόσου εξαρτάται από την ύπαρξη συμπτωμά-
των ή μη. Σε ασυμπτωματικούς ασθενείς δεν χρειάζεται 
καμία θεραπεία, ενώ σε συμπτωματικούς χορηγούνται 
ορμόνες υποκατάστασης. 

Πότε χειρουργούμε ασθενείς
με θυρεοειδίτιδα Hashimoto;  

Ενδείξεις θυρεοειδεκτομής σε ασθενείς με θυρε-
οειδίτιδα Hashimoto αποτελούν η επιβεβαιωμένη 
κακοήθεια ή η παρουσία όζου με ιδιαίτερα ύποπτα 
χαρακτηριστικά. Επιπρόσθετες ενδείξεις αποτελούν 
η παρουσία πιεστικών φαινομένων ως αποτέλεσμα 
ευμεγέθους βρογχοκήλης, το άλγος στην περιοχή του 
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τραχήλου και του αυχένα, η αδυναμία φαρμακευτικής 
ρύθμισης της θυρεοειδικής λειτουργίας, ενώ αντεν-
δείξεις αποτελούν η αδυναμία ανοχής γενικής αναι-
σθησίας και η επιβεβαιωμένη παρουσία λεμφώματος 
θυρεοειδούς. Μελέτες αναφέρουν ότι η οζώδης θυρε-
οειδίτιδα Hashimoto σχετίζεται με 60% αυξημένο 
κίνδυνο για ανάπτυξη κακοήθειας του θυρεοειδούς, 
ενώ το στάδιο της νόσου φαίνεται πως είναιυψηλό-
τερο κατά την διάγνωση σε αυτή την κατηγορία ασθε-
νών (36% έναντι 21%) [8]. Επιπρόσθετα, αρκετά συχνά 
η διάγνωση γίνεται καθυστερημένα, ενώ παράλληλα 
υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος κακοήθειας στην Θυρε-
οειδίτιδα σε σχέση με άλλες πολυοζώδεις νόσους 
(56%) [9]. Ως αναφορά στα πιεστικά φαινόμενα αυτά 
ανευρίσκονται στο 20% των ασθενών, αποτελώντας 
την δεύτερη συχνότερη ένδειξη θυρεοειδεκτομής. Η 
διαχείριση των ασθενών με θυρεοιδίτιδαHashmimoto 
με συνοδό παρουσία όζων με χαμηλό κίνδυνο για κακο-
ήθεια μπορεί να είναι είτε τακτική υπερηχογραφική 
παρακολούθηση είτε θυρεοειδεκτομή [10].  Σύμφωνα 
με μελέτες στο 96% των ασθενών παρατηρείται πλήρης 
ύφεση των συμπτωμάτων μετά την επέμβαση, ενώ σε 
όλους τους ασθενείς παρατηρείται σημαντική ανακού-
φιση από τα συμπτώματα [1].  Οι χειρουργικοί κίνδυ-
νοι φαίνεται πως είναι περισσότεροι στους ασθενείς 
με Hashimoto [12]. Σε αυτούς συμπεριλαμβάνονται 
η κάκωση του παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου σε 
ποσοστό 0.8-5,1% [13], η παροδική υπασβεστιαιμία, 
η οποία παρατηρείται σε ποσοστό 20-38% [14], ενώ 
αυτομεταμόσχευση των παραθυρεοειδών περιγρά-
φεται στο 4,4-6% των περιπτώσεων [15]. Για όλους 
τους παραπάνω λόγους κρίνεται σκόπιμο η χειρουρ-
γική ομάδα που αναλαμβάνει αυτούς τους ασθενείς να 
είναι έμπειρη, με μεγάλο όγκο περιστατικών. 

Νόσος Graves

Πρόκειται για το συχνότερο αίτιο υπερθυρεοειδι-
σμού και η κλινική εικόνα περιλαμβάνει την τριάδα: 
ταχυκαρδία, βρογχοκήλη και εξόφθαλμό. Απαντάται 
συχνότερα στον γυναικείο πληθυσμό (0,5 ανά 1000 
γυναίκες, 0.05 ανά 1000 άνδρες). Η μέγιστη συχνό-
τητα εμφάνισης παρατηρείται στην ηλικία των 40-60 
ετών , ενώ το κάπνισμα και το ιστορικό αυτοάνοσων 
νοσημάτων φαίνεται να ενοχοποιούνται για την εμφά-

νισητης νόσου Graves [16]. Η διάγνωση τίθεται από 
την κλινική εικόνα (υπερθυρεοεδισμός, εξόφθαλμος, 
βρογχοκήλη), τις εργαστηριακές εξετάσεις (χαμηλά 
επίπεδα TSH, υψηλές τιμές T3,  freeT4  και παρουσία 
anti-TRAb) και από τα απεικονιστικά ευρήματα (διογκω-
μένος αδένας με ετερογενή υφή και αυξημένη αγγεί-
ωση, ενώ το RAIUείναι ιδιαίτερα χρήσιμο προκειμένου 
να διαφοροδιαγνώσειτη νόσο Gravesαπό το μονήρες 
τοξικό αδένωμα και από την πολυοζώδη βρογχοκήλη). 
Σύμφωνα με μελέτες ο ρόλος της FNAστη νόσο Graves 
είναι ιδιαίτερα σημαντικός μιας και ψηλαφητός όζος 
στους ασθενείς αυτούς σχετίζεται με κίνδυνο κακοή-
θειας από 2.3-45.8% [17], ενώ ψυχρός και διογκωμέ-
νος όζος σχετίζεται με κίνδυνο κακοήθειας σε ποσοστό 
15-20% [14].  Η αντιμετώπιση των ασθενών με Graves-
ποικίλει. Οι ασθενείς αυτοί μπορούν να αντιμετωπι-
σθούν με φαρμακευτική αγωγή, είτε με χορήγηση 
ραδιενεργού ιωδίου, είτε με ολική θυρεοειδεκτομή. 

Αντιθυρεοειδικά φάρμακα
στους ασθενείς με νόσο Graves

Ως αναφορά στην χορήγηση αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων ένδειξη έχουν ασθενείς με αυξημένη πιθα-
νότητα ύφεσης της νόσου (γυναίκες, με χαμηλό τίτλο 
αντισωμάτων, με ήπια νόσο και μικρού μεγέθους βρογ-
χοκήλες). Η εγκυμοσύνη αποτελεί επίσης ένδειξη για 
φαρμακευτική αντιμετώπιση της νόσου (μόνο προπυ-
λθειοουρακίλη -ΤPU σε εγκύους). Επιπλέον ένδειξη 
έχουν ασθενείς με ιστορικόθυρεοτοξικής κρίσης. 
Αντενδείξεις χορήγησης αντιθυρεοειδικών φαρμά-
κων αποτελούν σοβαρές πρώιμες ανεπιθύμητες 
ενέργειες (ηπατική δυσπραγία, ακοκκιοκυτταραιμία, 
αγγειίτιδα) και η αλλεργική αντίδραση. Τα πλεονεκτή-
ματα της φαρμακευτικής αγωγής είναι ότι συνήθως 
γίνεται καλώς ανεκτή, οι ασθενείς γίνονται γρήγορα 
ευθυρεοειδικοί, αποφεύγονται η ακτινοβολία και η 
χειρουργική επέμβαση και τέλος είναι ασφαλής στην 
εγκυμοσύνη (μόνο ΤPU). Στον αντίποδα των προηγού-
μενων οι κίνδυνοι της φαρμακευτικής αγωγής είναι: ο 
σχετικά υψηλός κίνδυνος υποτροπής και οι σοβαρές 
ανεπιθύμητες ενέργειες. 

Θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο στους ασθενείς με 
νόσο Graves

Ως αναφορά στον ρόλο του ραδιενεργού ιωδίου 
στην θεραπεία ασθενών με νόσο Graves, αντενδείξεις 
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αποτελούν η εγκυμοσύνη ή ο προγραμματισμός εγκυ-
μοσύνης μέσα στο επόμενο εξάμηνο από την θερα-
πεία με ραδιενργό ιώδιο, ο θηλασμός, η παρουσία 
κακοήθειας ή η παρουσία ύποπτων όζων. Επιπλέον, η 
μη συμμόρφωση των ασθενών, η οφθαλμοπάθεια, το 
κάπνισμα και η παιδική ηλικία αποτελούν όλα αντεν-
δείξεις θεραπείας με ραδιενεργό ιώδιο. Τα πλεονε-
κτήματα του ραδιενεργού ιωδίου είναι η αποφυγή της 
χειρουργικής επέμβασης και η ενδεχόμενη αποκατά-
σταση του ευθυρεοειδισμού. Αντίθετα, στους κινδύ-
νους περιλαμβάνεται η πιθανή ανάγκη επαναληπτικών 
δόσεων, η ενδεχόμενη έξαρση της οφθαλμοπάθειας, 
η ανάγκη προσωρινής απομόνωσης των ασθενών, η 
πιθανή δυσλειτουργία των σιελογόνων αδένων και ο 
κίνδυνος εμφάνισης κακοήθειας. 

Χειρουργική αντιμετώπιση νόσου Graves

Η ολική θυρεοειδεκτομή φαίνεται ότι συνεχώς 
αυξάνεται σε προτίμηση ως θεραπεία πρώτης επιλο-
γής και αυτό διότι δίνει άμεση και οριστική θεραπεία 
στον υπερθυρεοειδισμό [19].  Ασθενείς κατάλληλοι 
για θυρεοειδεκτομή είναι όσοι έχουν ύποπτους όζους 
για κακοήθεια, ασθενείς με πιεστικά φαινόμενα στον 
τράχηλο, σε περιπτώσεις οφθαλμοπάθειας, υποτρο-
πής της νόσου, σε παιδιά, θηλάζουσες και εγκύους 
καθώς και σε ασθενείς που εμφανίζουν μη ανεκτικό-
τητα στην φαρμακευτική θεραπεία [20]. Σύμφωνα με 
μελέτες η θυρεοειδεκτομή είναι προτιμότερη θεραπεία 
σε  νέους ασθενείς μέχρι 40 ετών, οι οποίοι χαρακτη-
ρίζονται από μικρότερα ποσοστά ύφεσης της νόσου με 
αντιθυρεοειδικά φάρμακα [21]. Επιπλέον η θυρεοει-

δεκτομή χαρακτηρίζεται από μικρή διάρκεια νοσηλείας 
και από μεγαλύτερη ικανοποίηση των ασθενών [22]. 
Ωστόσο, δεν θα πρέπει να παραλείπεται ο ρόλος του 
χειρουργού. Η χειρουργική ομάδα θα πρέπει να χαρα-
κτηρίζεται από εμπειρία μεγάλου όγκου περιστατικών  
προκειμένου να επιτευχθεί Βελτίωση των αποτελεσμά-
των, χαμηλότερα ποσοστά επιπλοκών και  λιγότερες 
ημέρες νοσηλείας. Κατά την προεγχειρητική περίοδο 
οι ασθενείς θα πρέπει να είναι ευθυρεοειδικοί για τον 
λόγο αυτό στους ασθενείς χορηγούνται αντιθυρεοει-
δικά φάρμακα και β-αποκλειστές [23]. Μετεγχειρητικά 
εκτιμώνται  τα επίπεδα ασβεστίου, ενώ αρκετοί προτεί-
νουν την χορήγηση άμεσα ασβεστίου από του στόμα-
τος. Τα αντιθυρεοειδικά φάρμακα διακόπτονται άμεσα, 
ενώ ακολουθεί σταδιακή διακοπή των  β- αποκλειστών. 
Η έναρξη χορήγησης Θυροξίνηςγίνεται μόλις ο ασθε-
νής γίνει ευθυρεοειδικός [24]. Οι χειρουργικοί κίνδυ-
νοι περιλαμβάνουν τον υψηλό βαθμό δυσκολίας της 
χειρουργικής επέμβασης και την μεγαλύτερη διάρκεια 
αυτής με το ποσοστό αιμορραγίας να είναι λίγο μικρό-
τερο από 1% [25].  Σύμφωνα με μελέτες η χορήγηση 
ιωδιού μειώνει τον κίνδυνο τραυματισμού του παλίν-
δρομου λαρυγγικού νεύρου καθώς και τα ποσοστά του 
μετεγχειρητικού υποπαραθυρεοειδισμού [26]. 

Συμπερασματικά, η χειρουργική αντιμετώπιση της 
θυρεοειδίτιδας του Hashimoto και της νόσου του 
Graves καθιστά τον ασθενή υποθυρεοειδικό, παρέ-
χοντας τελικάσυμπτωματική ανακούφιση με ασφά-
λεια. Ωστόσο, δεν θα πρέπει να παραλειφθεί ότι οι 
επεμβάσεις αυτές θα πρέπει να γίνονται από  έμπειρο 
χειρουργό ενδοκρινών αδένων.
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Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή και
Αναφέρετε

ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για
ΟΛΑ τα φάρμακα 

Συμπληρώνοντας την «ΚΙΤΡΙΝΗ ΚΑΡΤΑ»
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