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Szubklinikus pajzsmirigybetegségek

Foldes Janos, Winkler Gabor

Mind tobb adat utal arra, hogy a szubklinikus
pajzsmirigybetegségek nem tekinthetSk artalmat-
lan 4llapotoknak. Ugy tiinik, hogy a szérumban a
pajzsmirigyhormonszint — még normélis értéktar-
tomanyon belili — véltozdsa a hypophysisen ki-
vil egyéb szovetekben és szervekben is érezteti
hatdsét, megvaltozhat, esetleg korossa véalhat m-
kodésiik. Ha ezt tekintetbe vessziik, célszerd vol-
na tisztazni, hogy a szubklinikus pajzsmirigybe-
tegségek kezelését mikor érdemes elkezdeni, mi-
kor van a kezelés elinditasanak j6tékony hatésa,
vagy éppen terdpids kockazata. Bar mindinkdbb
kikristalyosodnak a kezelés dtmutatéi, ezek még
nagyon sok kivannival6t hagynak maguk utdn.
Ugy tinik, hogy a kezelés elkezdésében nem cél-
szer( tdl buzgoénak lenni, azonban ugyanannyi
hibat kovethetiink el a tdl sokdig tarté varakozas-
sal. A felvetett kérdések tisztizdsdra a jovében
széles kord, prospektiv, randomizélt vizsgalatok-
ra lenne sziikség, mar csak azért is, mivel a latens
pajzsmirigybetegségek, gyakorisdguknal fogva,
népbetegségnek tekinthetsk.

szubklinikus pajzsmirigybetegségek,
szubklinikus hypothyreosis,
szubklinikus hyperthyreosis

SUBCLINICAL THYROID DISEASES

More and more data are indicating that subclinical
thyroid diseases can not be regarded as innocuous
states. It seems very likely that slight changes in the
serum thyroid hormone levels, still within the
normal reference range, are sensed beside the
pituitary also by other tissues and organs and their
function may become abnormal. Considering
these problems, it would be advisable to elucidate
the proper time to start treatment, whether it is
beneficial or not and to determine what the risks
are for the applied therapy. Though the recom-
mended guidelines for the management of sub-
clinical thyroid diseases are becoming more and
more evident, many questions remain still un-
answered. It is not advisable to start an overzelous
therapy, however, a too long waiting time for the
installation of treatment could also be harmful.
Large prospective and randomized trials are nee-
ded to clear these questions. This seems to be an
urgent task, since due to their high prevalence,
subclinical thyroid dysfunction might be regarded
as a public health problem.

subclinical thyroid disease,
subclinical hypothyroidism,
subclinical hyperthyroidism
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sara kidolgozott szenzitiv médszer mind gya-

koribb klinikai alkalmazisival nyilvinvaléva
vélt, hogy sok egészségesnek t{ing egyénnél a TSH szé-
rumszintje a normalis értéktartomdnyon kiviil van.
Azokat az illapotokat, amelyekre a normiélis pajzsmi-
rigyhormon-szint mellett emelkedett vagy alacsonyabb
TSH-értékek jellemz&ek, szubklinikus hypothyreosis-
nak vagy hyperthyreosisnak nevezték el. Nem egysége-
sek a vélemények arrél, hogy az emlitett egyének valo-
ban tiinetmentesek-e és e klinikai dllapotok mennyiben

3 thyreoideastimulalé hormon (TSH) kimutati-

Elfogadva: 2005. mdjus 31.

tekinthetSk kérosnak. Szimos kézlemény litott napvi-
lagot a probléma tisztizasira, teljes korli egyetértés
azonban nem jott létre. Jogosan kérdezi Cooper (1)
legtijabb 8sszefoglalé tanulmanyéban, hogy szubklini-
kus pajzsmirigybetegségekben melyek a tények és me-
lyek a talinyok. Ahhoz, hogy e tekintetben egyontetd
vélemény alakuljon ki, az alibbi kérdésekre kellene
tudnunk a valaszt (2):

— Mi a szubklinikus pajzsmirigybetegség definici6ja?

—Mi az epidemiol6gidja?

— Mi a kezeletlen betegség kovetkezménye?
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— Mi a kezelés kockdzata és j6tékony hatdsa?

— Ajénlott-e sz{irgvizsgilatot végezni a szubklinikus
pajzsmirigybetegség kideritésére?

Jelen tanulmany célja az e témédban ma rendelkezés-
re 4116 ismereteink &sszefoglaldsa és figyelemfelhivis e

klinikai allapotok jelent8ségére.

Szubklinikus hypothyreosis

Szubklinikus hypothyreosisnak nevezziik azt az alla-
potot, amikor a szérum TSH-szintje meghaladja a nor-
malis fels§ hatdrt, ugyanakkor a szabad tiroxin (FT),)
még a normalis értékhatirokon belil van. Vélaszra vi-
r6 kérdés, hogy az tgynevezett normilis FT,-szint
mellett hogyan johet létre emelkedett szérum-TSH-
koncentricié. Az egyik legelfogadottabb nézet sze-
rint, egészséges egyén esetében viszonylag sziik hati-
rok kozott ingadozik az egyéni szérum-T,- és
trijédtironin- (T;-) szint, ezzel szemben az atlagpopu-
lacion alapulé referenciatartomany hatdrértékel egy-
mast6] tavol vannak. Amit mi a normilis referenciatar-
toményon beliili pajzsmirigyhormon-koncentraciénak
neveziink, lehetséges, hogy az adott egyén esetében
mér nem normélis, amelyre az agyalapi mirigy mar re-
agil. Tovabbi kérdés, hogy ez az elviltozds mir a
manifeszt hypothyreosis el8hirnékének tekinthets-e,
vagy csak kompenzalt biokémiai folyamatrél van szé.
A szubklinikus hypothyreosis diagnézisa attél is fiigg,
hogy a TSH-vizsgilat milyen médszerrel torténik, és
mit tekintiink a TSH-szint normalis felsd hatdranak.
Gyakorisdgit kiilonboz8 szerz8k egymistdl eltéréen
itélik meg (1,3-17,5%); mindenesetre az megéllapitha-
t6, hogy f8leg n8knél, az életkor elrehaladtaval gya-
koribb4 vilik, és gyakorisiga fiigg a jodellatottsagtol
1s. Az esetek 75%-dban a szérum-TSH-szint csak kis-
mértékben emelkedett meg (5-10 mE/l) és az esetek
50-80%-dban thyreoidea-peroxidiz elleni antitest-
pozitivitast lehet kimutatni (3, 4). Ennek jelent8ségét
mutatja, hogy egy 20 éves kovetési idGszak alatt éven-
te, az emelkedett TSH-szinti és pajzsmirigyellen-
anyag-pozitiv n8k 4,3%-dnal alakult ki manifeszt
hypothyreosis, mig az ellenanyag-negativ esetekben ez
az ardny 2,6% volt (5). A szubklinikus hypothyreosis
kialakuldsaban, a manifeszt hypothyreosishoz hason-
l6an, endogén és exogén tényez8k jitszanak szerepet
(1. tablizat).

Cardiovascularis rendszer

Jelenleg nincs déntd bizonyiték arra vonatkozdan,
hogy a szubklinikus hypothyreosis klinikailag mani-
fesztal6do szivbetegséget okozna. A vizsgilati eredmé-
nyek sokszor egymasnak ellentmondéak, ez a vizsgi-
latba bevont egyének kiilonboz8ségével, az eltérd diag-
nosztikus kritériumokkal és a vizsgaloeljirdsok eltérd
voltaval magyarazhaték. Ujabban, elsésorban echokar-
diografidval és radionuklid ventrikulogrifidval végzett
vizsgalatokkal megnytlt preejekcids periédust, elhiazo-
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ROVIDITESEK

BMD: (bone mineral density) a csont dsvinyianyag-s(ir(i-
sége

FT,: szabad tiroxin

HCG: humién choriogonadotropin

PAI-1: plazminogén aktivitor inhibitor-1

PEP: preejekciés periédus

T,: trijédtironin

T,: tiroxin

TBG: (tiroxin binding globulin) tiroxink6t8 globulin

TPO: thyreoidea-peroxidiz

dé isovolaemiis relaxiciés 1d6t, a késdi transzmitralis
dramldsi sebesség megnovekedését és a korai, illetve
kés&i transzmitralis aramlasi sebességhdnyados értéké-
nek a csokkenését mutattdk ki (6, 7). Ezek az értékek
levotiroxin (L-T,) szubsztitdciéjira normalizilédtak
(8). Mas vizsgalatok sordn azt észlelték, hogy szub-
klinikus hypothyreosisban terheléskor a bal kamra
ejekcids frakciéjanak novekedése kisebb mérvii, mint
egészségeseknél, és ez a rendellenesség is normalizalé-
dik L-T,-szubsztitaciéra (6, 7, 9, 10).

Ezek az eltérések mind azt bizonyitjik, hogy mar
szubklinikus hypothyreosisban is romlik a bal kamra
diasztolés funkcidja, és terheléskor szisztolés disz-
funkci6é mutathat6 ki, amely csékkent terhelési kapaci-
tast eredményez (6). A vizsgilatok egy része szerint a
szérum-TSH-szint emelkedésének mértéke kolcsénvi-
szonyban all a perctérfogat csokkenésével és a meg-
novekedett szisztémas vascularis rezisztenciaval, ame-
lyek L-T, addsira ugyancsak rendez8dnek (11). Az
L-T, addsira bekovetkezs viltozds szubklinikus hypo-

— 1. TABLAZAT
A felnéttkori szubklinikus bypothyreosis okai

A pajzsmirigy gyulladdsos és autoimmun eredetl betegségei:

- Idiilt autoimmun thyreoiditis, atrophids vagy golyvis tipus.

— Megel6z8 Basedow-kor, de Quervain-thyreoiditis, post
partum (painless) thyreoiditis.

— Autoimmun pajzsmirigybetegség csalidi el6forduldsa (hajla-
mosité tényezs).

— Egyéb autoimmun betegségek egyéni vagy csalddi
eléforduldsa (példaul vitiligo, anaemia perniciosa, hypadrenia,
diabetes mellitus, Sjogren-szindréma, coeliakia).

A pajzsmirigyet ért megel6z8 terdpids behatis, illetve sériilés:

— Bl-terdpia, pajzsmirigy-reszekcid, a nyak kiils6 rontgenbe-
sugarzdsa.

Pajzsmirigym{ik6dést befolyasolé gyégyszerek:

— Litium-karbonit, jédbevitel (t6bbnyire megel6z8
autoimmun betegség talajan), amiodaron, antithyreoidea-
kezelés (methimazol, propylthiouracil), cytokinek (interfe-
ron, interleukin-2).

Kérnyezeti tényezdk:

— Csokkent jodbevitel.

Génmuticiéval kapcesolatos pajzsmirigybetegségek:

— Down-kér, Turner-szindréma.

— A pajzsmirigy TSH-receptordnak részleges (,,loss of
function”) muticidja.
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thyreosisban hasonlé ahhoz, mint amit manifeszt
hypothyreosisban észleliink, csak annal kisebb mérté-
k.

Arteriosclerosis

Mind t6bb adat sz6l amellett, hogy szubklinikus hy-

pothyreosisban gyakrabban fejlddik ki arteriosclerosis,

mint a kontrollpopuldciéban. Errdl mar részletesen be-

szdmoltunk (12), ezért ezt a témdt e helyen csak per
tangentem tirgyaljuk.

A szérumban a
pajzsmirigyhor-
monszint — még

A szubklinikus hypothyreosis esete-
inek egy részében a szérum Ossz- és
LDL-koleszterin-szintje magasabb a
kontrollokénal, a normélisnil nagyobb
az dsszkoleszterin és HDL-koleszterin

normalis hinyadosinak értéke, és fokozott az
értéktartoma- LDL-koleszterin oxidici6jira valé haj-
nyon beliili — lam, amely els@sorban dohinyosokon

valtozasa
a hypophysisen
kivil egyéb
szOovetekben és
szervekben is
éreztetheti
hatasat, megval-
tozhat, esetleg
korossa valhat
mukodésiik.

figyelhetd meg. Mindez az arterioscle-
rosis megndvekedett kockdzatira utal.
A kérdés az, vajon érdemes-e emiatt
L-T,-gyel szubsztitaciés kezelést vé-
gezni. A vizsgalatok arra utalnak, hogy
a szubklinikus hypothyreosisban alkal-
mazott L-T ,-szubsztiticié sorin a szé-
rumban az LDL-koleszterin-szint csdk-
kenése annil nagyobb mérvli, minél
magasabb a kiinduldsi TSH- és kolesz-
terinszint (13). L-T, addsdra az LDL-
koleszterin-szint 0,17-0,60 mmol/I-
nek megfelels csokkenése mutathat6
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ki, ami a mortalitds 9-31%-os csokke-
nését jelenti.

Szubklinikus hypothyreosisban megemelkedik a
plazminogénaktivitor-inhibitor-1 (PAI-1) szintje és
megnoévekszik a VII faktor aktivitdsa, azaz a hypo-
fibrinolyticus és a hyperkoagulobilis dllapotnak is nagy
szerepe lehet az arteriosclerosis létrejottében (74).
Ujabban mind nagyobb figyelmet forditanak a szub-
klinikus hypothyreosisban megfigyelhets, endothel-
fiiggs vasodilatatio csékkenésére, amelynek a hitteré-
ben csdkkent nitrogén-monoxid-képzés dllhat (15).

Az arteria carotis communisban ultrahangvizsgilat-
tal kimutathat6 intima-, mediamegvastagodis az arte-
rioscleroticus folyamat korai jele lehet. Ez az elviltozds
szubklinikus hypothyreosisban is megfigyelhetd és
L-T,adisdra rendezddik (76).

Osszegezve: A legtjabb adatok tiikrében gy tiinik,
hogy a szubklinikus hypothyreosis hajlamosit az ar-
teriosclerosis kifejlgdésére.

Csontok, vizizomzat

Kezeletlen hypothyreosisban csékken a csontok 4tépii-
lése (turnover), normilis vagy enyhén emelkedett a
csontok 4dsvinyianyag-str(isége (bone mineral density,
BMD), mégis a csonttdrés kockdzata kismértékben fo-

kozott (17, 18). Ennek a hétterében a csontmingség
megvéltozasa allhat. A levotiroxinnal végzett szubszti-
osteoclastok tevékenysége dtmenetileg megnovekszik,
a BMD, els@sorban a radiuson, kissé csokken, és az elsé
egy-két évben, f8ként az 50 év feletti n8knél, megno-
vekszik a torési kockdzat is. Az ezt kovets 1d8szakra
vonatkoz6 adatok nem egyértelmiiek. (A kapott ered-
mények értékelésekor tekintetbe kellene venni azt,
hogy volt-e a betegnek megeléz8en hyperthyreosisa,
milyen életkord, vagy az L-T ,-szubsztiticié alatt mi-
lyen volt a szérumban a TSH-, illetve FT,-szint.)
Ujabb vizsgalatok azonban arra utalnak, hogy j6
szubsztiticids kezelés esetén a BMD értéke megegye-
zik a kontrollokéval (79). Sajnos, kifejezetten szubkli-
nikus hypothyreosisra vonatkozé adatok nem éllnak
rendelkezésre.

Hypothyreosisban gyakoriak az iziileti és vizizom-
zatot érint8 panaszok. Az utébbiak izomgyéngeség-
ben, -fijdalomban és gorcskészségben mutatkoznak
meg. Ezek a panaszok mir szubklinikus hypothyreo-
sisban is jelentkezhetnek, egyidejiileg megemelkedhet
a szérumban a kreatinkindz szintje, amely az izomm-
kodés zavarira utal (20). Az egyéb vizizomzati és
kotszoveti eltérések kozil emlitést érdemel a Du-
puytren-contractura és az alagat- (carpal-tunnel)
szindréma mar szubklinikus hypothyreosisban is gya-

koribb elforduldsa (21).

Graviditas

A pajzsmirigymiikodés és graviditds kozti kapesolat
vizsgilata ma reflektorfénybe keriilt. J6l igazolja ezt a
2004 majusiban, ezzel a kérdéssel foglalkozé hazai
konferencia is, amelyet a Semmelweis Egyetem 1. Szi-
mu Sziilészeti és Nogyogydszati Klinikdjin rendeztek
meg.

A pajzsmirigy csokkent mikodése gyakran jir
egyiitt a fogamzoképesség csokkenésével, és amennyi-
ben a megtermékenyiilés mégis megtdrténik, akkor
gyakoribb a vetélés. Az irodalomban kozolt szlird-
vizsgilati adatok szerint a gravidik 0,3%-dban mani-
feszt, korilbelil 2,5%-aban szubklinikus hypothyreo-
sis mutathaté ki. Graviditdsban megnd a tiroxinigény,
amelyhez egészséges gravida esetében a thyreoidea al-
kalmazkodni tud, de szubklinikus hypothyreosisban
erre képtelen. Adatok bizonyitjak, hogy szubklinikus
hypothyreosisban mind az anyai, mind a magzati
sz6v6dmeények, a kontrollpopuldcidhoz képest szigni-
fikinsan nagyobb gyakorisiggal fordulnak elg (22).
Ennek az elkeriilésére a szubklinikus hypothyreosisban
szenved8 graviddkat haladéktalanul L-T,-szubsztita-
ci6ban kell részesitentiink, illetve amennyiben mar kap-
nak L-T,-pétlist, tgy ennek dézisit az igénynek meg-
felelsen meg kell véltoztatni. A szubklinikus hypo-
thyreosisban szenvedd gravidik korilbelil 70%-dnél
az L-T, d6zisinak akdr 40-50%-o0s emelésére is sziik-
ség lehet (22). Erre a kovetkez8k miatt van sziikség:
1. graviditdsban a magas dsztrogénszint hatdsira meg-
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emelkedik a szérumban a tiroxinkot8 globulin kon-
centricidja, ennek kovetkeztében csokken a szabad
tiroxin szintje; 2. graviditdsban nagyobb a T, irdnti
igény, szubklinikus hypothyreosisban viszont a csok-
kent rezervkapacitds miatt a pajzsmirigy elégteleniil re-
agil mind a HCG (human choriogonadotropin) — f&leg
az els§ trimeszterben —, mind a TSH pajzsmirigym-
kodést serkentd hatdsara; 3. a masodik és harmadik tri-
meszterben a placentdban a III. tipust dejodindz akti-
valodasa kovetkeztében fokozodik a T, lebontasa; 4. az
anyai keringésben 1év6 T, kismértékben dtjut a magzat-
ba (23). Amennyiben a szubklinikus hypothyreosisban
szenvedd graviddkban az igénynek megfelel§en meg-
emeljiik az L-T, adagjat, kivédhetjiik a gyakoribb veté-
lést, illetve korasziilést.

Graviditdsban a viszonylag gyakori szubklinikus
hypothyreosis létrejottében két tényezs jatszik donts
szerepet: 1. az adott teriilet j6dszegénysége, ami felve-
ti a jodpotlds szikségességét; 2. a pajzsmirigy auto-
immun eredet( betegségei (24). Amennyiben a gravidi-
tas korai szakdban rendszeres sziirGvizsgalatot végez-
nek, az euthyreosisos n8k 5-10%-dban thyreoidea-
peroxiddz (TPO) elleni antitestpozitivitdis mutathaté
ki, és ezekben az esetekben a pajzsmirigy-diszfunkcié
gyakorisiga elérheti a 15%-ot. Jelent8s Osszefiiggést
mutattak ki a thyreoidea elleni ellenanyag pozitivitdsa
és a vetélés gyakorisiga kozott (esélyhanyados: 2,73).
Kimutattik, hogy a TPO-ellenanyag-pozitiv n8knél az
itlagos TSH-szint 0,81 mE/l-rel magasabb, mint az ez-
zel az ellenanyaggal nem rendelkez8k esetében. Ez ar-
ra utalhat, hogy graviditdsban a TPO elleni antitest-
pozitiv esetekben a csokkent pajzsmirigymikodés la-
tens formdja allhat fenn, és a pajzsmirigy nem tud vala-
szolni a megndvekedett hormonigényre. Ez magyaraz-
hatja — legaldbbis részben — a pajzsmirigy-autoimmu-
nitds és vetélés kdzti pozitiv 8sszefiiggést.

Milyen hatédssal van az anya szubklinikus hypothy-
reosisa a gyermek késabbi fejlddésére? Pop és munka-
tarsai (25) a graviditds 12. hetében enyhén hypothy-
roxinaemids anyidk gyermekeiben a sziilést kovets 10.
hénapban, illetve egy-két évvel késébb mind a menta-
lis, mind a motoros fejl6dés elmaradisit figyelték meg.
Haddow és munkatarsai (26) kimutattdk, hogy a gravi-
ditds alatt kissé emelkedett szérum-TSH-szinttel
rendelkez8 anyik gyermekeinél hét-kilenc évvel a
sziiletést kovet8en elvégzett neuropszicholégiai tesz-
tekben lemért teljesitmény elmaradt a kontrollgyere-
kek teljesitményéhez viszonyitva. Ugyanakkor j6té-
kony hatdstinak bizonyult, ha az anya hypothyreosisat
T,-gyel kezelték. Egyes adatok alapjin felvet8dott az a
hipotézis is, hogy az enyhén j6dszegény teriileteken
oki 8sszefiiggés dllhat fenn az anydndl a terhesség korai
szakdban a jédhidny éltal el8idézett hypothyroxin-
aemia és a gyerek késdbbi ,figyelemhidny-hiperakti-
vitds betegsége” (attention deficit-hyperactivity di-
sease) kozott (27).

Osszegezve megéllapithaté: 1. a graviditas alatt igen
enyhe, panaszt nem okoz6 hypothyreosisos anyik
gyermekeinél a késSbbiekben rosszabb lehet az intel-
lektualis és az iskolai teljesitmény; 2. ha az anya a gra-
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viditds alatt L-T,-szubsztitacioban részesiil, a gyerek
IQ-ja és iskolai teljesitménye normalis lesz; 3. a rendel-
kezésre 4ll6 adatok alapjin érdemes lenne a graviditds

elején pajzsmirigysz{irg vizsgalatot végezni.
Nincs teljes egyetértés a tekintetben, hogy tértén-
jen-e rutinszer( sz{irgvizsgalat graviditisban a panasz-

mentes pajzsmirigybetegség kimutata-
sara. Mig az USA-ban 2002 szeptembe-
rében megrendezett konszenzuskonfe-
rencia nem javasolta graviditisban a
pajzsmirigy-diszfunkcié  kimutatdsira
irdnyulé rutinsziirést (2) és inkabb az

Szubklinikus
hypothyreosis-
nak nevezzik

; ) 0 azt az alla-
Ugynevezett agressziv esetfelderitést .
yjénlotta, addig Gharib és munkatirsai potot, /amlkor
(28), idén megjelent kézleményiikben a szerum
a TSH-vizsgalat rutinszerd elvégzését TSH-szintje
javasoltak. Az utébbi mellett sz6lna, meghaladja
hogy rptinszﬁrés né}kﬁl nem lehfat.fel— a normalis
Lsmerm a panasz nélkili szu}bklm/lkus fels6 hatart,
ypothyreosisos betegeket és naluk,
ennek hidnydban, elmaradna az L-T,- ugyanakkor
szubsztiticié és annak j6tékony hatdsa. a szabad
Pillanatnyilag a rutinsz(rés ellenzsi tiroxin még
tgy vélik, hogy a széles korii bevezetés a normalis
eléli{tlz Télszer/flil Vqlna.ki}tlerjedt Ylizsgéla— értékhatarokon
tokkal megallapitani, hogy milyen az beliil van.

ajénlott  szlir8program  hatdsossiga,
haszna és koltségvonzata.
A masik tisztazasra varé feladat a

szr8vizsgalati médszerek meghatdrozasa. Az 1. dbrin
a Glinoer altal javasolt sziirési és kezelési program al-
goritmusa lathat6 (29), amely a graviditas elsd trimesz-
terében végzett TSH- és thyreoidea-peroxidiz elleni

antitestvizsgalatokon alapul. Maisok
tgy vélik, hogy a szfirési programba
célszerti volna az FT -vizsgilatot is be-
iktatni, ugyanis a graviditds els§ tri-
meszterében kimutatott enyhe foku
hypothyroxinaemia nem mindig jir
egylitt emelkedett szérum-TSH-szint-
tel. Ez a megallapitds els@sorban az
enyhén jédszegény teriileteken érvé-
nyes, ahol a pajzsmirigy az intra-
thyreoidealis autoreguldciés mechaniz-
mus révén (példaul a thyreoidea volu-
menének és véritiramlisinak megné-
vekedése, illetve a tiroxin rovisira a
trijédtironin-képzés fokozdsa dtjin), a
TSH-elvalasztds megndvelése nélkiil is
fenn tudja tartani az euthyreosisos élla-
potot. A rutinszerl sz{ir8vizsgilat
ellenz8inek egyik {8 érvelése az, hogy a
szérumban a szabad tiroxin és TSH ér-
tékei a kiilonboz8 trimeszterekben
gyakorta a normilis értéktartomanyon
kiviil esnek (amelyek graviditisban

Ujabb adatok
szerint mar
szubklinikus

hypothyreosis-
ban is romlik
a bal kamra

diasztolés
funkcidja, és
terheléskor
szisztolés
diszfunkcio
mutathato ki,
amely csokkent
terhelési
kapacitast
eredményez.

még normaélisnak tekinthet&k), a vizsgalati eredménye-
ket tobbnyire nem endokrinolégusok értékelik és
mindez felesleges kezeléshez, a betegek felesleges ag-
godalmaskodasihoz vezethet. A rutinsz{irés bevezeté-
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1. ABRA

meghatdrozds alapjin (29)

Autoimmun pajzsmirigybetegség és hypothyreosis szitrésének algoritmusa graviditds alatt TPO elleni antitest- és TSH-

TPO-Ab-negativ TPO-Ab-pozitiv
TSH<2 mE/I TSH<2 mE/I

| |

tennivald nincs tennival6 nincs
TSH-ellenérzés,
(6. hénapban)
post partum kovetés

Graviditas korai szaka

TPO + TSH

TPO-Ab-pozitiv
TSH: 2—4 mE/I

FT,-meghatarozas,
ha ez a normalis érték
alsé régidjaban van

L-T,-kezelés
meggondolandd,
post partum kovetés

TSH>4 mE/I

|

FT,-meghatdrozas + ultrahang-
vizsgalat

L-T, -kezelés ajanlott
post partum kovetés

stimulating hormone)

FT: szabad tiroxin; L-T, levotivoxin; TPO: thyreoidea-peroxiddz; TSH: pajzsmirigyhormon elvdlasztdsdt serkentd hormon (thyroid

se elstt feltétleniil sziikségesnek tartjak annak megha-
tirozdsat, hogy a graviditds trimesztereiben, a kiilon-
b6z8 médszerekkel a szérumban mely FT,- és TSH-
értéktartomanyok tekinthet8k normalisnak.

Depresszié

Hypothyreosisban a viselkedési és pszicholégiai tiine-
tek sokszor nem specifikusak, egyarint jelentkezhet-
nek a pajzsmirigy csékkent mtikédésekor és depresszi-
6ban. Ezek koziil emlitést érdemel a faradékonysig, a
pszichomotoros lelassulds, az aluszé-

A szubklinikus
hypothyreosis
hajlamosit az

arteriosclerosis
kifejlédésére.

konysdg, az anergia, a dysphoria. Gya-
koriak a kognitiv funkciézavarok: me-
moriazavar, tanuldsi nehézség, a gon-
dolkod4s lelassuldsa, figyelmetlenség.
Ez azt eredményezi, hogy a tiinetek je-
lentkezésekor nem lehet tudni, vajon
hypothyreosis, depresszié vagy, 1d&s

554

betegek esetében, cerebrosclerosis
okozta tiinetekkel &llunk-e szemben
(30, 31). Ami az id8skortakat illeti, nem egységes a vé-
lemény: egyes vizsgalatokban dsszefiiggést mutattak ki
az emelkedett TSH-szint és a depresszi6 kozott, mds
vizsgilatokban nem tudtik ezt meger&siteni. Nem sza-
bad elfeledkezni arrél sem, hogy kiilléndsen 1d8seken a
szubklinikus hypothyreosis és a depresszi6, valamint a
kognitiv funkciok romldsa egymastdl kiilondlls, csak
egylidejtileg jelentkez8 korképek is lehetnek, amelyek
kozott nincs ok-okozati 8sszefiiggés (32). Bonyolitja a
kérdés tisztazasit, hogy depresszidban viszonylag gya-
kori az autoimmun thyreoiditis, ez killéndsen a rapid,
ciklikus, bipolaris betegségre jellemz3. A 60 év feletti
n8k akir 10%-dban emelkedett lehet a szérum TSH-

szintje (5-10 mE/]), egytttal thyreoidea elleni antitest-
pozitivitds is kimutathaté. Ezek a személyek t6bbnyire
panaszmentesek. Ugyanakkor Manzoni és munkatdrsa-
inak (33) sokirinyd pszicholégiai tesztekkel végzett
tanulmédnya arra hivja fel a figyelmet, hogy ezeknél az
embereknél, a kontrollokhoz viszonyitva, gyakrabban
lépnek fel depressziéra utalé tiinetek, szorongis és
szomatikus panaszok, amelyek L-T, addsival meg-
sziintethetdk.

A depresszi6 és az enyhe fokt hypothyreosis kozott
még a kovetkez8 dsszefiiggéseket mutattak ki:

— Triciklikus antidepresszanssal végzett kezelésre
nem reagilé depressziés betegek esetében megprobal-
haté a pajzsmirigyhormonnal végzett adjuvins terdpia.
Az esetek koriilbelil 25%-aban ez hatékonynak bizo-
nyult. Sajnos ez iddig nem tdrténtek megfelelSen kont-
rollalt vizsgilatok fluoxetinnel, sertalinnal és paroxit-
ennel.

— Litium-karbondt-kezelés gitolja a pajzsmirigybdl a
T ,-elvilasztist, ennek a szérum-TSH-szint megemel-
kedése lehet a kovetkezménye. Ilyenkor az antidep-
resszans terdpia folytathat6, azonban T, egyidejti addsa
is ajanlott.

— Egyes adatok szerint a rapid, ciklikus, bipolaris be-
tegek (évente négynél tobb epiz6d) 25%-dban mutatha-
t6 ki latens hypothyreosis. Ilyenkor a litiumkezelés mel-
1é adott T,-pétlis a betegség rapid, ciklikus jellegét meg-
valtoztathatja, csékkentheti az epizédok gyakorisdgit.

A szubklinikus hypothyreosis kezelése
A szubklinikus hypothyreosis kezelését illet&en egysé-

ges vélemény még nem alakult ki. Célszer(i azonban el-
kiiloniteni azt a csoportot, amelyben a szérum TSH-
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szintje csak enyhén emelkedett (4,5-t8] ko-
rillbeliil 8—10 mE/l; idetartozik az esetek
75%-a) azoktdl, akiknek TSH-szintje meg-

2. ABRA

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

A T szubsztitiicid algoritmusa szubklinikus hypothyreosisban

haladja a 8-10 mE/l értéket. Enyhén emelke-
dett TSH-szint esetében t6bbnyire csak to-
vabbi megfigyelés sziikséges. Természete-
sen, amennyiben a jév8ben bizonyitist
nyerne az, hogy mar kissé emelkedett TSH-
szint mellett is megnovekszik a cardio-
vascularis  szov8dmények kockazata, tgy
sz6ba jonne ilyenkor is az L-T,-szub-
sztitdci6. Ennek a kérdésnek a megitélésére
azonban hosszi tavi, prospektiv, rando-
mizalt vizsgilatok elvégzésére lenne sziik-
ség. Ameddig a felvetett probléma nem tisz-
taz6dik, addig (a 4,5-10 mE/l-es értéktarto-
minyban) a T,-szubsztitdcié egyéni mérle-
gelést igényel. Igy hypothyreosisra utalé pa-
naszok, golyva, thyreoidea- perox1daz elleni
antitest-pozitivitds, megel6z8 pajzsmirigy-
betegség, medddség, graviditds, a lipidme-
tabolizmus zavara, depresszié esetén, vagy
amennyiben a beteg anamnézisében 1-es ti-

TSH<5-8 mE/I

panasz, eltérés nincs

! !

csak megfigyelés

TSH: 5-8 mE/I

panaszok, egyéb eltérések vannak

hypothyreosisra utalé panaszok,

anti-TPO-ellenanyag-pozitivités,

golyva, megel6z6 pajzsmirigy-
betegség,

medddség, graviditds, habitualis
abortusz,

lipidmetabolizmus zavara,

depresszio,

1-es tipust diabetes mellitus,

autoimmun betegség egyéni vagy
csaladi anamnézise

T,-szubsztitlici6 megkisérelhetd,
mar megel6z6 T,-szubsztitticio
esetén a T,-dozisdnak novelése

TSH>8-10 mE/I

} ! }

T,-szubsztitlici6 ajanlott

pust diabetes mellitus, autoimmun megbe-
tegedés, megel6z6 L-T,-kezelés szerepel,

TPO: thyreoidea-peroxiddz; TSH: pajzsmirigyhormon elvdlasztdsit serkent6 hormon
(thyroid stimulating hormone)

megprébélhaté L-T ,-szubsztittciét végezni.
A teljesség kedveert meg]egyezzuk hogy
van olyan Velemeny is, amely szerint mar a 4,5-10 mE/|
TSH-szint mellett is minden egyes esetben ajinlott az
L-T,-szubsztiticié (28). Ezen vélemények szerint a
korai L-T -kezelés ugyan nem viltoztatja meg a beteg-
ség lefolyasit, de meggatolhatja a pajzsmirigy csokkent
miikodésére jellemz8 panaszok és tiinetek kifejladését
azoknil, akiknél a szubklinikus hypothyreosis lassan,
lopakodva manifeszt hypothyreosisba progredidl.
Amennyiben a szérum TSH-szintje meghaladja a 8-10
mE/l értéket, Ggy célszeri minden esetben L-T,-
szubsztiticiét adni (2. dbra). A cél az, hogy a szérum
TSH-szintjét a normalis értéktartominyba hozzuk. Ez
alol talan csak az igen 1d8s (80 életév feletti) szub-
klinikus hypothyreosisos egyének kivételek, akiknél
nem ajanlott a szérum-TSH-szintet 4 mE/l ald vinni
(34). A tiroxin pétlasival legyiink évatosak, mert tal-
buzgé kezelés vagy nem kell§ ellen&rzés szubklinikus
hyperthyreosishoz vezethet (irodalmi adatok szerint
14-21%-ban), amelynek kiros kévetkezményei lehet-
nek (pitvartibrillicié, osteoporosis). Mindenesetre a
megemelkedett szérum-TSH-szint meggondolatlan
kezelése elvetendd és az L-T, szubsztittcidjanak szik-
ségességét a kezelGorvos egyénileg kell megitélje.

Szubklinikus hyperthyreosis

A szubklinikus hyperthyreosisos betegek csoportjba
soroljuk azokat, akiknél a szérum TSH-koncentriciéja a
normdlisnal alacsonyabb, illetve szupprimalt, noha a
pajzsmirigyhormon szintje a normilis értékhatirokon
beliil van. E szindromaval csak azéta tudnak részletesen
foglalkozni, amiéta rendelkezésre 4llnak a TSH kimuta-

Foldes Janos: Szubklinikus pajzsmirigybetegségek

tdsdra szolgalo szenzitiv médszerek. Vita targyat képezi,
hogy kialakuldsaban csak a hypophysisnek van-e szere-
pe, érzékelvén a T,-szint még normalis hatirokon belili
kismérvli novekedését (ami csokkent TSH-elvalasztist
eredményez), vagy ez mér egy, a pajzsmirigy még nem
kimutathatd, fokozott miikddése altal gerjesztett, tdbb
szervet is érint8 jelenség. Elkiilonithetjitk egymdstol az
exogén és endogén eredetli szubklinikus hyperthy-
reosist. Az elbbi tébbnyire thyreoideaablatiét kove-
téen L-T, szuppresszi6s teripidban részesiilt, pajzs-
mirigy-carcinomds betegeknél figyelhet§ meg, vagy
hypothyreosisos betegeken, akik a sziikségletet megha-
ladé L-T,-szubsztittciés kezelést kapnak (esetleg az
L-T-igény, a felszivédis vagy a hormonkészitmény
megviltoztatisinak a kovetkeztében). Az endogén szub-
klinikus hyperthyreosis tébbnyire funkcional autoném
pajzsmirigy-adenoma, multinodularis golyva, illetve
Basedow-kér, esetleg thyreoiditis kévetkeztében alakul
ki (3, 35). Vannak, akik két kategéridba soroljék a szub-
klinikus hyperthyreosist: az egyikben a szérum-TSH-
szint csak szubnormilis (0,1-0,45 mE/l), mig a mésik-
ban kisebb, mint 0,1 mE/Ll. Ennek a teripidban lehet
jelent&sége (1. késsbb). Gyakorisiga kiilonb6z8, irodal-
mi adatok szerint 0,6-16% kozott ingadozik, amely a
definiciénak (TSH-szint a normalis értéktartomanynal
alacsonyabb vagy <0,1 mE/], illetve kimutathatatlanul
alacsony), a vizsgidlomédszer érzékenységének és a jod-
bevitelnek a fiiggvénye. Szubnormalis TSH-szint eseté-
ben ajanlott a vizsgalatot néhany hénap maltin megis-
mételni, vajon a TSH-érték hossza tivon alacsony-e. Az
endogén forma gyakoribb a j6dszegény teriileteken és az
életkor eldrehaladtaval. Definici6janak feltétele, hogy az
FT, is a normilis értékhatirokon beliil legyen, a beteg ne
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szenvedjen tgynevezett ,non-thyreoidal illness”-ben és
ne részesiiljon TSH-elvélasztist szupprimélé gyogysze-
res kezelésben (példdul dopamin, glitkokortikoid).
Leggyakrabban a szivre, a cardiovascularis rendszer-
re és a csontmetabolizmusra kifejtett hatisokkal kell
szdmolnunk. Tudatiban kell lenniink annak, hogy a
szérum-TSH-szint sokszor évekig viltozatlan marad,
néha visszatérhet a normilis értéktartomanyba, mig az
esetek egy részében manifeszt hyperthyreosisba tor-

kolhat.

Klinikai tiinetek, életmin&ség

A szubklinikus hyperthyreosist tébbnyire tiinetmen-
tesnek vélik. Egyes vizsgalatok azonban felhivjék a fi-
gyelmet arra, hogy e klinikai dllapotban gyakoribb az
anxietas, fesziiltségérzés, firadékonysag, tremor, palpi-
ticidérzés, mint az euthyreosisos kontrollegyéneken
(36), és ezek a panaszok az életmin8ség romlisihoz
vezethetnek. Az el8bb emlitetteken tilmenden Oomen
és munkatasai (37) szubklinikus hyperthyreosisos egyé-
nekben az affektiv kérképek gyakoribb eléfordulasat is
megfigyelték. Mindezt azonban mdisok nem tudtik
megerdsitent (38).

Cardiovascularis rendszer

A manifeszt hyperthyreosis cardiovascularis manifesz-
taci6éi régéta ismertek. Ezzel kapcsolatban utalunk
Simko és munkatdsainak nemrég megjelent hazai 6sz-
szefoglalé kozleményére (39). Referitumunkban a
szubklinikus hyperthyreosis szivre kifejtett hatdsat
emlitjik meg, amellyel részletesebben csak az elmult
évtized 6ta foglalkoznak.

Szubklinikus hyperthyreosisban 24 6rds Holter-
monitorozdssal az esetek egy részében, a kontrollok-
hoz viszonyitva a szivirekvencia kismérvli névekedé-
sét, a pitvari extraszisztolék, illetve kdvetéses vizsgi-
latok végzésével a pitvarfibrilliciék gyakoribb eléfor-
duldsét figyelték meg. Az utébbit timasztja ald Sawin
és munkatdsainak (40) a Framingham tanulminy ke-
retében tett megfigyelése, amely szerint a 60 év felet-
ti betegeknél, akiknek a szérum-TSH-szintje 0,1
mE/l, vagy az alatti volt, a tizéves kdvetéses id8szak
alatt gyakrabban jelentkezett pitvarfibrillici, mint a
kontrollpopuldciéban (a relativ kockizat 3,1 volt).
Ugyanezt a 40 évnél fiatalabbak esetében nem tudtak
megerdsitent.

A kiilonb6z8 vizsgaloeljardsok érzékenyebbé vilasa-
val a szubklinikus hyperthyreosisnak mind t6bb szerv-
re, igy a szivre kifejtett kisebb mérvi hatdsat is kideri-
tették. Kimutattdk az isovolaemias relaxiciés id§ elht-
z6doébbd  vildsit, a maximilis késdi (transmitralis)
dramldsi sebesség megnovekedését, a korai, illetve
kés&i diasztolés dramldsi hanyados csokkenését, diasz-
tolés diszfunkciét, fokozott szivizom-kontraktilitast,
az interventricularis, a bal kamra hats¢ falvastagsaga-
nak és a bal kamra témegének megnévekedését, a sziv

csokkent terhelhet8ségét (41-43). Az emlitett eltéré-
sek megerdsitése és {8leg klinikai jelent8ségének a tisz-
tdzdsa még varat magdra.

Ezek a megfigyelések arra utalnak, hogy szub-
klinikus hyperthyreosisban a cardiovascularis rend-
szer kéros eltéréseinek nagy a kockazata. Ezt feltétle-
niil tekintetbe kell venni, mert van olyan adat, amely
szerint a 60. életév feletti, endogén szubklinikus
hyperthyreosisos betegek — akiknek a szérum-TSH-
szintje 0,5 mE/l alatt volt — 6sszmortalitdsa és
cardiovascularis okra visszavezethetd haldlozdsa hai-
romszor nagyobb volt az euthyreosisosokéndl (44).
Hazai szerz8k kimutattik, hogy id8s, idiilt betegség-
ben szenvedd, szupprimilt TSH-szintd szubklinikus
hyperthyreosisos egyének mortalitisa meghaladta az
euthyreosisosokét (45). Mindez felveti, hogy e beteg-
séget esetleg koran el kell kezdeni kezelni, hogy az
emlitett eltérések kifejlgdését, illetve stlyosabba vala-
sit megakadilyozzuk. Az endogén szubklinikus
hyperthyreosis radiojod-kezelésével csokkenteni le-
hetett a szivirekvencit, a perctérfogatot, egyuttal no-
vekedett a szisztémds vascularis rezisztencia (46).
Thyreostaticus készitmények addsival az elébb em-
litetteken kiviil csékkenteni lehetett a miér kiala-
kult, megnovekedett bal kamrai tdmegindexet, ami
azt jelzi, hogy az emlitett kismérvii elviltozdsok
szubklinikus hyperthyreosisban még reverzibilisek
és megfelels kezeléssel meg lehet akadilyozni az
elindult folyamatok progressziéjit, a szivizom-hy-
pertrophia és a sulyosabb szivbetegség kifejlsdését

(47).

Csontrendszer

Basedow—Graves-kor vagy toxikus gébés golyva okoz-
ta manifeszt hyperthyreosis néveli mind az osteo-
clastok, mind az osteoblastok aktivitisit, a csontbon-
tas folyamata azonban jelent&sen meghaladja a csont-
képzést és ez a csont dsvinyianyag-tartalméinak csok-
kenéséhez vezet (18, 48). A misodlagos osteoporosis
létrejottében a hosszan tarté manifeszt hyperthyreo-
sisnak vezetd szerep jut. Jéval kevesebb a szubklinikus
hyperthyreosisra utalé megfigyelés.

Ami az exogén szubklinikus hyperthyreosist illeti,
Faber és Galloe (49) metaanalizisen alapulé tanulma-
nyukban arra utalnak, hogy a TSH-elvilasztast szupp-
rimélé L-T,-kezelésben részesiilt, posztmenopauziban
1év8 n8knél a BMD szignifikdnsan csékkent. Az endo-
gén szubklinikus hyperthyreosis tébbnyire id&sebb, go-
bés golyvis egyénekben alakul ki. Keresztmetszeti vizs-
galataink szerint posztmenopauziban 1év8, szub-
klinikus hyperthyreosisos n8k esetében, az azonos ne-
m és életkort kontrollokhoz viszonyitva, cstkkent a
combnyak és az alkar als6 harmadolépontjin mért
BMD-érték, mig a lumbadlis csigolydkon ezt nem lehe-
tett igazolni (50). Longitudinalis vizsgilatokban kimu-
tattdk, hogy a fent emlitett betegcsoportnal fokozott a
csontillomény vesztése, de ezt meg lehetett akadalyoz-
ni radiojéd-terdpidval vagy methimazolkezeléssel (51,
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52). Azoknil a methimazollal kezelt hyperthyreosisos
n8knél, akiknél a terdpia ellenére szupprimalt maradt a
szérum-TSH-szint (tehdt a szubklinikus hyperthyreo-
sis allapota fennmaradt), a csontmetabolizmus mar-
kereinek a szérumban, illetve a vizeletben mért kon-
centricidja szignifikdnsan nagyobb volt, mint azoknal,
akiknek a TSH-szintje a normalis értéktartomanyba ke-
riilt. Végleges allaspont ugyan az endogén szubklinikus
hyperthyreosis csonthatdsirél még nem alakult ki, még-
is Ggy tlinik, hogy hozz4jarulhat a posztmenopauziban
megfigyelhetd osteopenia kialakulisihoz és esetleg a
torési kockdzat megndvekedéséhez is, igy fontos
tényez3 lehet a tovabbi terdpia megitélésében.

A szubklinikus hyperthyreosis kezelése

Szubklinikus hyperthyreosisban a kezelést illets vé-
lasztasi lehet&ségek bonyolultabbak, mint a szubkli-
nikus hypothyreosisban (3, 35). Miel6tt elkezdenénk a
kezelést, a kovetkezd kérdésekre kell valaszt kapnunk:

—Mekkora a szérumban a trijédtironin szintje?
Emelkedett T,-szint ugyanis mir T;-toxicosisra és
manifeszt hyperthyreosisra utal.

— Mi all a szubklinikus hyperthyreosis hatterében? A
pajzsmirigy gyakori, gobds megbetegedése miatt ajin-
lott szcintigrafiat végezni (forré gob?).

—Mennyiben 4llandésult a TSH-elvilasztds szupp-
resszidja? (Ugyanis ez az esetek egy részében normali-
zalédhat).

— A beteg nem szenved-e olyan mis betegedésben
(Ggynevezett ,non-thyroidal illness syndrome™), vagy
nem részesiil-e olyan gydgyszeres kezelésben, amely a
TSH-elvalasztast szupprimalja?

Els@sorban id@sebbek esetében teststlycsdkkenés,
pajzsmirigygdb tapinthatdsiga, extraszisztolia, pitvar-
fibrillacié jelentkezése, osteoporosis hivhatjik fel a fi-
gyelmet az endogén szubklinikus hyperthyreosis kiala-
kuldsira. Ezeknél a betegeknél ajinlott a hosszi tiva
kovetés. Mielstt elhatiroznidnk magunkat a definitiv
(P) terdpidra, sokszor célszertinek latszik el8szor
thyreostaticus készitményekkel ,terdpids probit” ten-
ni. Ez lehet8séget nydjt arra, hogy megfigyeljiik az al-
kalmazott terdpia jotékony hatdsit, és igy segitséget
nydjt a késdbbi, radiojod-terdpia megitélésében. Mitét
tobbnyire csak akkor jon széba, ha a struma nagy,
substernalis leterjedést, helyi nyomadsi tiineteket okoz.

Misok (2) elkiilonitik egymdstél azokat a betegeket,
akiknél a szérum-TSH-szint csak szubnormalis (0,1-
0,45 mE/l), azoktél, akiknél a TSH-szint <0,1 mE/L
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Véleményiik szerint, amennyiben a TSH-szint csak
kissé csokkent, felesleges minden esetben definitiv ke-
zelést végezni. Nincs ugyanis kell§ bizonyiték arra,
hogy 6sszefiiggés lenne az enyhén szubnormalis TSH-
szint és a koros klinikai kovetkezmények kozott. Mds
a helyzet, ha a szérum-TSH-szint <0,1

mE/l. Amennyiben ennek a hitterében
gdbds pajzsmirigybetegség vagy Base-

A rutinszdrés

dow-kor 4ll, a definitiv kezelés elkezdé- bevezetése

ls)e mind{)i(r)lk%bbfe{(’itérll){e %‘:ler}'jl, elsfliso’rl— elGtt feltétlentl
an a év feletticknél és azokndl, sziikséges

akiknél nagy a szivbetegség, az osteo- K

porosis kockdzata. A kisebb, mint 0,1 anr/ma .

mE/l TSH-szint esetében a definitivte- ~Meghatdrozasa,

rapia azért is indokoltnak latszik, mivel hogy

egyes megfligyelések szerint az emlitett
betegcsoport mortalitisa meghaladja a
kontrollpopulaciéét. A felvetett kérdés
tisztizdsdra is prospektiv, randomizélt

a graviditas
trimesztereiben
a szérumban

terdpids vizsgalatok elvégzésére volna mely FT,-

sziikség. és TSH-
Pitvarfibrillil6 betegeknek methima- értéktartoma-

zolkezelés vagy radiojéd-terdpia esetén nyok

célszeri warfarint is adni. A betegek
szoros kdvetése ajanlott, mivel a mani-
feszt hyperthyreosisos, és valészintleg

tekintheték
normalisnak.

kisebb mértékben a szubklinikus hy-
perthyreosisos betegek is az euthyreosisos egyéneknél
érzékenyebbek a warfarin antikoaguldns hatdsdra. Vé-
gezetiil emlitést érdemel, hogy osteoporosis esetén al-
ternatfv terdpia alkalmazdsaként biszfoszfonitok addsa
ajanlott.

Osszegezés: Pillanatnyilag Ggy tiinik, hogy mivel
nem allnak rendelkezésre meggy8z8 terdpias vizsgala-
tok eredményei, az endogén szubklinikus hyperthy-
reosisban a definitiv terdpia megkezdése minden eset-
ben egyéni megitélést igényel.

Ami az exogén szubklinikus hyperthyreosist illeti, a
legjobb terdpia annak a megel6zése. Igy szubklinikus
hypothyreosisos betegeknél az L-T,-gyel végzett
szubsztiticiés kezeléskor arra kell torekedni, hogy a
szérum-TSH-szint a normilis értéktartomanyon beliil
legyen. Pajzsmirigy-carcinomds betegeken a thyreoid-
ectomia és !l-vel végzett terdpia utdn a legkisebb,
ugyanakkor mdr a TSH-elvalasztist szupprimalé L-T -
dézist adjuk. Amennyiben még ilyenkor is szivpana-
szok jelentkeznének, ugy béta-receptor-blokkolok
adasa, fokozott csontillomanyvesztés esetén (elsGsor-
ban posztmenopauziban) adjuvins biszfoszfondtte-
rapia jén széba.
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