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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 
Ο θυρεοειδής αδένας είναι ένας από τους πιο σηµαντικούς αδένες του ενδοκρινικού 

µας συστήµατος και ελέγχει το ρυθµό µε τον οποίο διεξάγει το σώµα τις διάφορες 

µεταβολικές λειτουργίες του. Είδη από τους προϊστορικούς προκύπτουν αναφορές στο 

θυρεοειδή αδένα αλλά έγινε γνωστός το 2700 π.χ. από τους Κινέζους. 

Οι ορµόνες που παράγονται από το θυρεοειδή αδένα είναι απαραίτητες για τη 

ρύθµιση και τον έλεγχο των διαφόρων λειτουργιών του οργανισµού. Για την σύνθεση των 

θυρεοειδικών ορµονών απαραίτητο στοιχείο είναι το ιώδιο, η έλλειψη του οποίου οδηγεί 

µοιραία σε µειωµένη παραγωγή ορµονών και στην εµφάνιση διαφόρων νοσηµάτων του 

θυρεοειδούς. 

Οι βασικές ασθένειες του θυρεοειδή αδένα είναι ο υπερθυρεοειδισµός, ο 

υποθυρεοειδισµός, η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (Hashimoto), οι όζοι , η βρογχοκήλη και ο 

καρκίνος του θυρεοειδούς. Τα νοσήµατα αυτά παρουσιάζονται µέσω διαφόρων 

συµπτωµάτων τα οποία οδηγούν τους  ασθενείς να κάνουν τις απαραίτητες εξετάσεις για 

την διάγνωσή τους και στη συνέχεια να ακολουθήσουν την αντίστοιχη θεραπεία. 

Στην συνέχεια της βιβλιογραφικής ανασκόπησης γίνεται αναφορά σε έρευνες που 

πραγµατοποιήθηκαν την τελευταία δεκαετία στην Ελλάδα, στην Ευρώπη και γενικότερα 

στον κόσµο. Πιο συγκεκριµένα, αναφέρονται 4 για την Ελλάδα, 6 για την Ευρώπη και 5 για 

τον κόσµο. Στην παρούσα έρευνα που πραγµατοποιήθηκε σε δείγµα 600 γυναικών, 

κατοίκων Αττικής, ηλικίας 18 ετών και άνω. 

Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι το 1:5 των γυναικών έχει προσβληθεί από κάποιο 

νόσηµα του θυρεοειδή µε µια µικρή υπεροχή των όζων έναντι των υπολοίπων νοσηµάτων. 

Σε σχέση µε τη περιοχή γέννησης του δείγµατος δεν βρέθηκε καµία ιδιαίτερη συσχέτιση. Η 

αύξηση των περιπτώσεων µε τη πάροδο της ηλικίας ήταν υψηλή και έφτασε ως και το 

τετραπλάσιο στις ηλικίες άνω των 40 (71 άτοµα) ετών σε σχέση µε τις ηλικίες 18-25 (19 

άτοµα). 

Τα συµπτώµατα όλων των νοσηµάτων εµφανίστηκαν στις ασθενείς σε σχεδόν 

διπλάσιο ποσοστό απ’ ότι στις υγιείς γυναίκες που συµµετείχαν στην έρευνα, ενώ το 

µεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών ακολουθεί κάποιου είδους θεραπεία. Όσον αφορά στην 

ύπαρξη κληρονοµικότητας των νοσηµάτων του θυρεοειδή, αυτό φαίνεται να 

επιβεβαιώνεται από τα υψηλά ποσοστά ασθενών µε ασθενείς συγγενείς και συγκεκριµένα 

µε το ίδιο νόσηµα µε τις ίδιες.              
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ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

 

 
1. ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

 

Ιστορικές αναφορές σε αυτό που γνωρίζουµε ως τώρα, το θυρεοειδή αδένα, 

προκύπτουν από τις αρχές του ιατρικού ιστορικού. Από τους προϊστορικούς χρόνους, οι 

ορατές αποφύσεις στο µπροστινό µέρος του λαιµού  ήταν αντικείµενα περιέργειας και 

µελέτης.1 

Ο διευρυµένος  θυρεοειδής λέγεται ότι έγινε γνωστός για πρώτη φορά στη Κίνα το 

2700  π.χ. περίπου και από το 1600 π.χ. οι Κινέζοι χρησιµοποιούσαν καµένα σφουγγάρια 

και φύκια για τη θεραπεία του. Στην Ινδική ιατρική "Ayur Vedic" ,η οποία υπήρχε από το 

1400 π.χ. και διήρκεσε µέχρι το 400 µ.Χ. , η βρογχοκήλη αναφέρεται ως <<galaganda>> 

και περιγράφεται λεπτοµερώς.1  

Υπάρχει µεγάλη αντιπαράθεση σχετικά µε το αν η βρογχοκήλη αναφέρεται στα 

συγγράµµατα της αρχαίας Ελλάδας. Ο Frank Merk, στην <<Ιστορία και εικονογραφία της 

ενδηµικής βρογχοκήλης και κρετινισµού>>, αναφέρει ότι δεν υπάρχει καµία αναφορά της 

βρογχοκήλης στις γραφές του Ιπποκράτη ή οποιουδήποτε άλλου αυτής της περιόδου.  

Ωστόσο, στο βιβλίο του <<De Glandulis>>, o Ιπποκράτης (460-337 π.Χ.) αναφέρει σε 

σχέση µε τους αδένες : "... ... όταν οι αδένες του λαιµού προσβάλλονται από ασθένειες, 

γίνονται φυµατώδης και παράγουν βρογχοκήλη ... ...".   Κατά την εποχή της  Αλεξανδρινής 

Σχολής (331-156 π.Χ.), ο Ιπποκράτης απέτυχε στο να κάνει τη διάκριση µεταξύ του  

τραχήλου της µήτρας και του θυρεοειδούς αδένα. Η βρογχοκήλη απλώς είχε θεωρηθεί ως 

δυσµορφία και είχε αποδοθεί στο πόσιµο νερό από το χιόνι.1 

Κατά την ελληνορωµαϊκή περίοδο ο Celsus (25 π.Χ.-50 µ.Χ.) ήταν ανάµεσα στους 

πρώτους που ξεχώρισαν κάνοντας τη διάκριση µεταξύ των διαφόρων µορφών όγκων του 

τραχήλου. Προσδιόρισε τη µεγέθυνση του λαιµού ως “bronchocele” ,ορίζοντας την ως 

<<όγκο κάτω από το δέρµα και το λάρυγγα, ο οποίος είναι µόνο σαρκώδης ή µπορεί να 

περιέχει κάποιο είδος ουσίας σαν µέλι….>>.1 

Ο Πλίνιος (23 π.Χ.-79 µ.Χ.) πίστευε ότι η βρογχοκήλη προκλήθηκε από το βρώµικο 

νερό. Έγραψε: "Μόνο οι άνδρες και οι χοίροι υπόκεινται σε εξογκώµατα του λαιµού, τα 

οποία προκαλούνται κυρίως από την ποιότητα του νερού που πίνουν". 
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Ο Κινέζος παθολόγος Tshui Chin-thi φαίνεται να είναι ο πρώτος ο οποίος, το 85 π.χ., 

διαφοροποίησε τους συµπαγείς (κακοήθεις) όγκους του λαιµού, οι οποίοι ήταν ανίατοι, από 

τους κινητούς (καλοήθης), οι οποίοι ήταν ιάσιµοι.1 

Ο Gallen (130-200 µ.Χ.) ήταν ο σηµαντικότερος παθολόγος της  ελληνορωµαϊκής 

περιόδου. Το 150 µ.Χ. αναφέρεται σε ένα οργανικό στοιχείο µετάβασης από την αρχαία 

στη σύγχρονη ιατρική, τη «spongia usta" (καµένο σφουγγάρι), για τη θεραπεία της 

βρογχοκήλης. Αυτός επίσης πρότεινε ,λανθασµένα όµως, ότι ο ρόλος του θυρεοειδούς 

αδένα  ήταν να λιπαίνει το λάρυγγα.2 

Τη Βυζαντινή περίοδο, το 550 µ.Χ. , ο Αέτιος περιέγραψε τη βρογχοκηλική 

διερεύνηση  λαιµού. Το  650 µ.Χ. η Sun Ssu-Mo χρησιµοποίησε ένα συνδυασµό από 

φύκια, αποξηραµένα σε σκόνη και ψιλοκοµµένα όστρακα µαλακίων για τη θεραπεία της 

βρογχοκήλης.2 Το 990 µ.Χ. ο Πέρσης Ali-ibu-Abbas ήταν από τους πρώτους που 

ασχολήθηκε µε τη χειρουργική επέµβαση της βρογχοκήλης και  ο Albucasis (1013-1106 

µ.Χ.) εγχείρησε επιτυχώς έναν ασθενή ο οποίος είχε αυτό πού αποκάλεσε <<ελεφαντίαση 

του λαιµού>>, ο οποίος στην πραγµατικότητα ήταν βρογχοκήλη.1 

Κατά τη διάρκεια του 14ου αιώνα, πολλοί από τους γιατρούς σε διάφορες χώρες, 

συµπεριλαµβανοµένων Hussu-Hui στην Κίνα και A. Villanova (1235-1311) στην Ιταλία, 

αντιµετώπιζαν τη βρογχοκήλη µε τα προϊόντα της θάλασσας, όπως σφουγγάρια, φύκια και 

µαλάκια, τα οποία µερικές φορές αναµιγνύανε µε νιτρικό κάλιο ή αντιµόνιο.  Κατά την ίδια 

περίοδο, ο Γάλλος χειρουργός Guy de Chaliac (1300-1370) ανέφερε ότι "η βρογχοκήλη 

θεωρείται συχνά ως µία τοπική και κληρονοµική νόσος", και εισηγήθηκε τη χειρουργική 

αφαίρεση του θυρεοειδούς αδένα.1 

  Η θυρεοειδείς αδένας περιγράφεται µε µεγάλη λεπτοµέρεια από τον Andreas 

Vesalius (1514-1564), και τον Eustachius Β. (1520-1547) ο οποίος πρώτος χρησιµοποίησε 

τον όρο ισθµό για το τµήµα που συνδέει τους  δύο λοβούς  του αδένα. Τελικά, το 1656, o 

Wharton Thomas ονόµασε τον αδένα <<θυρεοειδή>> ,που σηµαίνει ασπίδα, επειδή το 

σχήµα του µοιάζει µε τις ασπίδες που χρησιµοποιούσαν συνήθως στην Αρχαία Ελλάδα.2 

Στις αρχές του 19ου αιώνα, το 1811, ανακαλύφθηκε στο Παρίσι από τον Courtois 

Bernard (1771-1838 µ.Χ.), το ιώδιο στην τέφρα των καµένων φυκιών. ∆έκα χρόνια 

αργότερα, ο Prout ήταν ο πρώτος που πρότεινε το ιώδιο για τη θεραπεία της βρογχοκήλης. 

Το 1835, ο Graves, δηµοσίευσε την εξόφθαλµη βρογχοκήλη και το 1880 ο Rehn 

πραγµατοποίησε τη πρώτη επιτυχηµένη  αφαίρεση του θυρεοειδούς αδένα για εξόφθαλµη 

βρογχοκήλη.1 
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Τέλος, στην αρχή του 20ου αιώνα, ο James Berry, περιέγραψε έξι τύπους 

βρογχοκήλης :1) παρεγχυµατικός, 2) εµβρυϊκό αδένωµα του Wolfer, 3) κυστικό αδένωµα, 

4) ινώδης, 5) κακοήθης και 6) εξόφθαλµος. 
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2. Ο ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΗΣ Α∆ΕΝΑΣ 
 

Ο θυρεοειδής αδένας είναι ένας από 

τους πιο σηµαντικούς αδένες του 

ενδοκρινικού µας συστήµατος. Ελέγχει το 

ρυθµό µε τον οποίο διεξάγει το σώµα τις 

διάφορες µεταβολικές λειτουργίες του.3 

Το ενδοκρινικό λογικό σύστηµα του 

οποίου είναι µέρος ο θυρεοειδής αδένας, 

παράγει ορµόνες που ρυθµίζουν 

φυσιολογικές λειτουργίες του οργανισµού. 

Εκτός από το θυρεοειδή, άλλοι αδένες του 

ενδοκρινικού συστήµατος είναι η υπόφυση, 

τα επινεφρίδια, το πάγκρεας, οι παραθυρεοειδείς αδένες, οι όρχεις και οι οωθήκες.3 

Ο φυσιολογικός θυρεοειδής αδένας είναι ένας συµπαγής, ερυθρό-καφέ χροιάς, 

οµοιόµορφος αδένας 4 που βρίσκεται στο κάτω τµήµα του τραχήλου, κάτω από το υοειδές 

οστό και µπροστά από το 2ο-4ο κρικοειδή χόνδρο της τραχείας.3 Αποτελείται από δύο 

πλάγιους λοβούς, µήκους περίπου 5εκ  και πλάτους 3-4εκ5, οι οποίοι ενώνονται στο κάτω 

µέρος τους µε ένα εγκάρσιο πέταλο, τον ισθµό. Μερικές φορές , από τον ισθµό, προβάλει 

προς τα πάνω µια προσεκβολή, ο πυραµοειδής λοβός.3 

Η αιµάτωση του θυρεοειδούς αδένα εξασφαλίζεται από τρεις αρτηρίες (άνω, κάτω 

και µέση θυρεοειδής αρτηρία) οι οποίες χορηγούν το αίµα και από τρεις φλέβες (άνω, κάτω 

και µέση θυρεοειδής φλέβα) οι οποίες απάγουν το φλεβικό αίµα του θυρεοειδή αδένα.6 Το 

φυσιολογικό βάρος του αδένα κυµαίνεται από 30-40 gr 4 αλλά κατά τη γέννηση ανέρχεται 

σε 2 gr και κατά την εφηβεία φθάνει το 10-15 gr. Μετά το 600 έτος ζωής το βάρος του 

ελαττώνεται προοδευτικά.3  

    Ο θυρεοειδής αδένας περιβάλλετε από ινώδη κάψα, η οποία εκπέµπει λεπτά 

διαφραγµάτια προς το εσωτερικό του αδένα τα οποία γίνονται ακόµα λεπτότερα γύρω από 

τα θυρεοειδή θυλάκια.7 Τα θυρεοειδή θυλάκια ή κυστίδια είναι αδενοκυψέλες κάθε µια από 

τις οποίες περιβάλλεται από άφθονα τριχοειδή και από συνδετικό ιστό.(4) Το σχήµα τους 

είναι συνήθως σφαιρικό και το µέγεθος τους 30-50 µm,χωρίς αυτό να σηµαίνει ότι δεν 

υπάρχουν και µεγαλύτερα θυλάκια.7 Κάθε φυλάκιο επενδύεται από µία στιβάδα 
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εξειδικευµένων επιθηλιακών θυρεοειδικών κυττάρων, τα οποία έχουν κυβοειδές σχήµα και 

παράγουν τις θυρεοειδικές ορµόνες.5  

Επίσης, εκτός από τα θυρεοειδικά κύτταρα, υπάρχουν και τα θυρεοπαραθυλάκια 

κύτταρα ή c κύτταρα τα οποία παρεµβάλλονται, κατά τόπους, ανάµεσα στα θυρεοειδή 

θυλάκια ή στα κύρια κύτταρα και το βασικό υµένα, χωρίς να φθάνουν ως την ελεύθερη 

επιφάνεια του επιθηλίου του θυλακίου.7 Είναι πιο µεγάλα από τα κύρια κύτταρα και 

παράγουν την καλσιτονίνη.3 

Το εσωτερικό των  θυλακίων αποτελείται από το κολλοειδές, ένα πρωτεϊνικό υλικό 

που αποτελείται κυρίως από θυρεοσφαιρίνη και θυρεοειδικες ορµόνες. Όταν ο αδένας είναι 

ανενεργός, τα θυλάκια είναι µεγάλα και το κολλοειδές είναι άφθονο. Ενώ όταν είναι 

ενεργός, τα θυλάκια είναι µικρά και το κολλοειδές µειώνεται µέχρι σηµείο εξαφανίσεως.4  

Τα θυλακιώδη κύτταρα του θυρεοειδούς αδένα επιτελούν τρεις λειτουργίες α) 

συγκεντρώνουν και µεταφέρουν ιώδιο στο κολλοειδές, β) συνθέτουν θυρεοσφαιρίνη και γ) 

απελευθερώνουν τις θυρεοειδικές ορµόνες από τη θυρεοσφαιρίνη και τις εκκρίνουν στην 

κυκλοφορία.4 
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3. ΟΙ ΟΡΜΟΝΕΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ Α∆ΕΝΑ 

 

3.1   ΣΥΝΘΕΣΗ ΚΑΙ ΕΚΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ 
 
Ο θυρεοειδής αδένας παράγει τις εξής ορµόνες: τριιωδοθυρονίνη (Τ3) και 

τετραιιωδοθυρονίνη (Τ4), που είναι γνωστές και ως θυρεοειδικες ορµόνες, και καλσιτονίνη. 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες, οι οποίες παράγονται από τα επιθηλιακά κύτταρα, ρυθµίζουν τη 

χρησιµοποίηση της ενέργειας, την παραγωγή θερµότητας και διευκολύνουν τη σωµατική 

αύξηση.8 Ενώ η καλσιτονίνη, οι οποία παράγεται από τα παραθυλακικά κύτταρα, έχει 

µεγάλη σηµασία για το µεταβολισµό του ασβεστίου.9 

Για τη σύνθεση των θυρεοειδικών ορµονών  απαραίτητα στοιχεία είναι το ιώδιο και 

το αµινοξύ τυροσίνη. Το ιώδιο προσλαµβάνεται µε την τροφή στην οργανική του µορφή.10 

Η ανεπάρκεια ιωδίου είναι ένα σηµαντικό πρόβληµα υγείας σε όλο τον κόσµο. Το 

µεγαλύτερο µέρος του ιωδίου στη γη βρίσκεται στους ωκεανούς. Γενικά, όσο παλαιότερη 

µια εκτεθειµένη εδαφολογική επιφάνεια, τόσο πιθανότερο είναι το ιώδιο να έχει 

αποµακρυνθεί από τη διάβρωση. Οι ορεινές περιοχές, όπως τα Ιµαλάϊα και οι Άλπεις, και 

οι πληµµυρισµένες κοιλάδες ποταµών, όπως ο Γάγγης, είναι µεταξύ των περισσότερο 

ανεπαρκών σε ιώδιο περιοχών στον κόσµο.11 

Η περιεκτικότητα σε ιώδιο των περισσότερων τροφίµων εξαρτάται από την 

περιεκτικότητα σε ιώδιο του χώµατος στο οποίο µεγάλωσαν επειδή η εδαφολογική 

περιεκτικότητα σε ορυκτά ποικίλλει γεωγραφικά. Τα θαλασσινά είναι πλούσια σε ιώδιο 

επειδή τα θαλάσσια ζώα µπορούν να συγκεντρώσουν το ιώδιο από το νερό της θάλασσας. 

Ορισµένοι τύποι φυκιών (π.χ., γουακάµε) είναι επίσης πολύ πλούσιοι σε ιώδιο.11  

Τα επεξεργασµένα τρόφιµα µπορεί να περιέχουν ελαφρώς πιο υψηλά επίπεδα ιωδίου 

λόγω της προσθήκης ιωδιωµένου αλατιού ή πρόσθετων ουσιών τροφίµων, όπως το 

ιωδιούχο ασβέστιο και το ιωδιούχο κάλιο. Στο Ηνωµένο Βασίλειο και τη βόρεια Ευρώπη, 

τα επίπεδα ιωδίου στα γαλακτοκοµικά προϊόντα τείνουν να είναι χαµηλότερα το καλοκαίρι 

όταν επιτρέπονται τα βοοειδή να βοσκήσουν σε λιβάδια µε έδαφος που έχει χαµηλή 

περιεκτικότητα σε ιώδιο. Η περιεκτικότητα σε ιώδιο των τροφίµων µπορεί να ποικίλει 

αρκετά.11 

Η συνιστώµενη ηµερήσια πρόσληψη ιωδίου είναι 150µm, την οποία καλύπτει η 

περιεκτικότητα της µέσης δίαιτας (250-750 mg/ηµέρα), εφόσον αυτή προσλαµβάνει τροφές 
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πλούσιες σε ιώδιο. Το ιώδιο, που προσλαµβάνουµε µε τη τροφή µας, µετατρέπεται στο 

γαστρεντερικό σωλήνα σε ιονισµένο ιώδιο. Με τη µορφή αυτή απορροφάτε και εισέρχεται 

στη κυκλοφορία και τέλος προσλαµβάνεται από το θυρεοειδή αδένα. Κατά το φυσιολογικό 

ρυθµό σύνθεσης των θυρεοειδικών ορµονών, 120 µg ιονισµένου ιωδίου εισέρχονται στο 

θυρεοειδή αδένα. Από αυτά, τα 80 µg εκκρίνονται µέσω της Τ3 και της Τ4 ενώ η υπόλοιπη 

ποσότητα διαχέεται στο εξωκυττάριο υγρό και αποβάλλεται µε τα ούρα.10 

Το πρώτο στάδιο του σχηµατισµού των ορµονών είναι η µεταφορά ιωδιούχων 

αλάτων από το εξωκυττάριο υγρό στα αδενικά κύτταρα του θυρεοειδούς και από αυτά στο 

εσωτερικό του θυλακίου. Η ικανότητα αυτή είναι γνωστή ως αντλία ιωδίου ή µηχανισµός 

δέσµευσης ιωδίου. Τα κύτταρα του θυρεοειδούς αδένα είναι τυπικά πρωτεϊνοεκκριτικά 

κύτταρα. Το ενδοπλασµατικό δίκτυο και η συσκευή Golgi συνθέτουν και εκκρίνουν µέσα 

στα θυλάκια ένα µεγάλο γλυκοπρωτεϊνικό µόριο, τη θυρεοσφαιρίνη, της οποίας κάθε µόριο 

περιέχει 140 αµινοξέα τυροσίνης τα οποία αποτελούν το κύριο υπόστρωµα που συνδέεται 

µε ιώδιο και σχηµατίζει τις θυρεοειδικές ορµόνες .9   

Μέσα στα θυλακιώδη κύτταρα το ιονισµένο ιώδιο µετατρέπεται σε µοριακό ιώδιο (I2) 

µε τη δράση ενός ένζυµου, της υπεροξειδάσης, και ενώνεται µε τη τυροσίνη για να παράγει 

µονοϊωδοτυροσίνη (MIT) ή διϊωδοτυροσίνη (DIT). Η αντίδραση αυτή ονοµάζεται 

οργανοποίηση (organification). Οι ιωδιωµένες τυροσίνες στη συνέχεια ενώνονται µεταξύ 

τους (σύζευξη), στις παρυφές του αδενικού κυττάρου προς τη πλευρά του κολλοειδούς, µε 

την απελευθέρωση ενός µορίου αλανίνης και σχηµατίζουν Τ4 και Τ3
10, οι οποίες 

κυκλοφορούν στο αίµα συνδεδεµένες, στο µεγαλύτερο ποσοστό, µε την πρωτεΐνη TBG 

προς τα όργανα στόχους.12 Μετά την ολοκλήρωση της σύνθεσης των θυρεοειδικών 

ορµονών, κάθε µόριο θυρεοσφαιρίνης περιέχει 1-3 µόρια θυροξίνης, ενώ κατά µέσον όρο 

υπάρχει αντιστοιχία ενός µορίου τριιωδοθυρονίνης για κάθε 10 µόρια θυροξίνης. Οι 

θυρεοειδικές ορµόνες αποθηκεύονται µε τη µορφή αυτή στα θυλάκια και η συνολική τους 

ποσότητα είναι αρκετή για τη κάλυψη των φυσιολογικών απαιτήσεων του οργανισµού σε 

ορµόνες για το διάστηµα 2-3 µήνες. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα, ακόµα και σε περίπτωση 

ολοσχερούς διακοπής της σύνθεσης θυρεοειδικών ορµονών, να µην γίνουν αντιληπτά τα 

αποτελέσµατα της έλλειψής τους για αρκετούς µήνες.9 
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  Η λειτουργία του θυρεοειδούς και η 

παραγωγή των ορµονών Τ3 και Τ4, ελέγχεται και 

ρυθµίζεται από τον εγκέφαλο και ειδικά από τον 

υποθάλαµο και τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης.12 

Η υποθαλαµική ορµόνη απελευθέρωσης 

θυρεοειδοτρόπου ορµόνης (TRH) µεταφέρεται µε 

το υποθάλαµο-υποφυσιακό πυλαίο σύστηµα στην 

πρόσθια υπόφυση, όπου συνδέεται µε υποδοχείς 

των θυροειδοτροπικών κυττάρων και διεγείρει τη 

σύνθεση και απελευθέρωση TSH. Ακολούθως η 

TSH αυξάνει τη πρόσληψη ιωδιούχου άλατος από 

το θυρεοειδή και την ιωδίωση της θυρεοσφαιρίνης 

και προκαλεί την απελευθέρωση Τ3 και Τ4
 

αυξάνοντας την υδρόλυση της θυρεοσφαιρίνης του 

αδένα. Η TSH διεγείρει επίσης την αύξηση των 

κυττάρων του θυρεοειδούς και η υπερέκκρισή της οδηγεί µε την παρέλευση του χρόνου σε 

διόγκωση του αδένα (βρογχοκήλη).8 Όταν τα επίπεδα των  Τ3 και Τ4 στο αίµα αυξηθούν 

αρκετά τότε επιδρούν αρνητικά στον υποθάλαµο και την υπόφυση για να σταµατήσει η 

έκκριση TRH και TSH. Αυτή η αλληλεπίδραση κρατάει τα επίπεδα των ορµονών µέσα στα 

φυσιολογικά όρια και ρυθµίζει την ορµονική λειτουργία του θυρεοειδούς µέσω του 

ρυθµιστικού µηχανισµού της αρνητικής παλίνδροµης αλληλεπίδρασης (Feed Back).12 

Ο θυρεοειδής αποδίδει καθηµερινά, περίπου 100-120 µg θυρεοειδικές ορµόνες12. Τα 

φυσιολογικά επίπεδα της Τ4 στο πλάσµα είναι περίπου 8 µg/dl ενώ της Τ3
 είναι 0,15 

µg/dl(4). Και οι δυο ορµόνες, µπαίνοντας στο αίµα, αµέσως ενώνονται µε διάφορες 

πρωτεΐνες του πλάσµατος και κυρίως µε τη TBG (thyroxine-binding globulin). Μόνο η 

ελεύθερη µορφή των Τ3 και Τ4 στο πλάσµα είναι βιολογικά ενεργός και ικανή να 

αναστέλλει την έκκριση της TSH από την υπόφυση. Η πρόσληψη των ελεύθερων ορµονών 

από τους ιστούς είναι ανάλογη µε τη συγκέντρωση τους στο πλάσµα.4  

Οι Τ3 και Τ4 µεταβολίζονται στο ήπαρ και σε πολλούς άλλους ιστούς, δια 

αποϊωδίωσης και σύζευξης µε γλυκουρονίδια. Το ένα τρίτο της κυκλοφορούσης Τ4 

µετατρέπεται σε Τ3 µε 5΄-αποϊωδίωση ενώ το 45% µετατρέπεται στη, µεταβολικά αδρανή, 

ανάστροφο τριιωδοθυρονίνη (RT3) µε 5΄-αποϊωδίωση. Περίπου το 87% της 

κυκλοφορούσης Τ3 προέρχεται από την περιφερειακή µετατροπή της Τ4 σε Τ3 και µόνο το 

13% εκκρίνεται άµεσα από το θυρεοειδή αδένα. Τόσο η Τ4, όσο και Τ3 συνδέονται µε 
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γλυκουρονίδια στο ήπαρ και εκκρίνονται µέσω της χολής. Κατά τη διάβαση από το έντερο 

τα  γλυκουρονίδια υδρολύονται, µια µικρή δε ποσότητα των Τ4 και Τ3 επαναρροφάται ενώ 

η λοιπή ποσότητα αποβάλετε µε τα κόπρανα.4 Τέλος µαζί µε τις θυρεοειδικές ορµόνες 

απελευθερώνεται και MIT και DIT που δεν είχαν συζευχθεί.10 

 

3.2    ∆ΡΑΣΗ ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΚΩΝ ΟΡΜΟΝΩΝ  

 
Η γενική επίδραση της θυρεοειδικής ορµόνης συνίσταται στη πρόκληση µεταγραφής 

µεγάλου αριθµού γονιδίων, µε αποτέλεσµα σε όλα σχεδόν τα κύτταρα του σώµατος να 

αυξάνονται πολλά πρωτεϊνικά ένζυµα, δοµικές πρωτεΐνες, πρωτεΐνες µεταφοράς και άλλες 

ουσίες.9 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες εισέρχονται στα κύτταρα είτε διά παθητικής διάχυσης, είτε 

διά ειδικής µεταφοράς µέσω της κυτταρικής µεµβράνης.4 Μέσα στο κυτταρόπλασµα η T4 

µετατρέπεται σε T3, η οποία έχει µεγάλη τάση για σύνδεση µε τους κυτταρικούς υποδοχείς 

των ορµονών του θυρεοειδούς .
5 Η επίδραση των θυρεοειδικών ορµονών δεν γίνεται προς 

όλα τα κύτταρα του οργανισµού γιατί, για να εκδηλωθεί η δράση των ορµονών, πρέπει τα 

κύτταρα να έχουν τους αντίστοιχους υποδοχείς, µέσω των οποίων το ειδικό µήνυµα των 

ορµονών µεταφέρεται στο εσωτερικό των κυττάρων, ώστε να αρχίσει η αντίστοιχη δράση.2 

Οι δύο βιολογικά δραστικοί υποδοχείς των θυρεοειδικών ορµονών (hTR) 

χαρακτηρίζονται ως hTR-α1 και hTR-β1. Το γονίδιο για τον άλφα τύπο υποδοχέα 

βρίσκεται στο χρωµόσωµα 17 ενώ για το βήτα τύπο υποδοχέα βρίσκεται στο χρωµόσωµα 

3. Από τη παρουσία των δύο διαφορετικών τύπων υποδοχέων πιθανώς ερµηνεύεται η 

διαφορετική ανταπόκριση των διαφόρων οργάνων στις θυρεοειδικές ορµόνες υπό 

φυσιολογικές συνθήκες, καθώς και οι λειτουργικές διαταραχές που εµφανίζονται εκλεκτικά 

σε διάφορους ιστούς στα σύνδροµα αντίστασης στις θυρεοειδικές ορµόνες. Οι σηµειακές 

µεταλλάξεις στο γονίδιο hTR-β1 διαταράσσουν τη δοµή των υποδοχέων της Τ3, µε 

αποτέλεσµα την εµφάνιση του συνδρόµου γενικευµένης αντίστασης στις θυρεοειδικές 

ορµόνες (σύνδροµο του Refetoff).4 

Οι θυρεοειδικες ορµόνες αυξάνουν τις µεταβολικές δραστηριότητες όλων σχεδόν των 

ιστών του οργανισµού. Όταν εκκρίνονται σε µεγάλες ποσότητες, ο βασικός µεταβολισµός 

είναι δυνατόν να αυξηθεί και µέχρι 60-100% πάνω από το φυσιολογικό. Η χρησιµοποίηση 

των τροφών αυξάνεται επίσης πολύ, ενώ µπορεί να αυξηθεί και η σύνθεση των πρωτεϊνών 
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και ο καταβολισµός τους. Οι νοητικές διαδικασίες δραστηριοποιούνται και συχνά αυξάνει 

η δραστηριότητα των περισσότερων ενδοκρινών αδένων.9 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες ασκούν γενικές και ειδικές επιδράσεις στην αύξηση(9), οι 

οποίες εκδηλώνονται κυρίως στα παιδιά και παίζουν ρόλο στην ανάπτυξη του σκελετικού 

συστήµατος.10 Στα παιδιά που πάσχουν από υποθυρεοειδισµό ο ρυθµός αύξησής τους 

επιβραδύνεται πολύ ενώ σε εκείνα που έχουν υπερθυρεοειδισµό παρατηρείται υπέρµετρη 

αύξηση του σκελετού και το παιδί γίνεται σηµαντικά ψηλότερο από όσο θα γινόταν κάτω 

από φυσιολογικές συνθήκες.9 

Οι θυρεοειδικές ορµόνες δρουν σε δυο τουλάχιστον σηµεία των κυττάρων-στόχων: 

στον πυρήνα, επηρεάζοντας τη µεταγραφή πρωτεϊνών, και στα µιτοχόνδρια, αυξάνοντας 

την ταχύτητα των οξειδωτικών φωσφορυλιώσεων. Φαίνεται, ότι η παραγωγή ATP από τη 

µεταφορά ηλεκτρονίων κατά µήκος της αναπνευστικής αλύσου αυξάνει ταυτόχρονα µε 

αυξανόµενη απώλεια ενέργειας σαν θερµότητα. Γενικά, όµως, ο κυτταρικός µηχανισµός 

δράσης αυτών των ορµονών δεν είναι απόλυτα ξεκαθαρισµένος και τα παραπάνω 

αποτελούν βάσιµη, αλλά όχι αποδειγµένη θεωρία.10 

Τέλος, εκτός από το ρόλο των ορµονών στη ρύθµιση της ταχύτητας του βασικού 

µεταβολισµού του οργανισµού, έχουν και συγκεκριµένες επιδράσεις σε διάφορα 

συστήµατα οργάνων, οι οποίες επιτείνονται στον υπερθυρεοειδισµό και απουσιάζουν στον 

υποθυρεοειδισµό.8 

 

Έτσι οι επιδράσεις του θυρεοειδούς αδένα είναι: 

 Επίδραση στο βάρος του σώµατος: η µεγάλη αύξηση της παραγωγής θυρεοειδικών 

ορµονών στον ενήλικο προκαλεί σχεδόν πάντα ελάττωση του βάρους του, ενώ η 

µεγάλη ελλάτωσή τους το αυξάνει.9 

 Επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστηµα: αύξηση στη καρδιακή συχνότητα και του 

ΚΛΟΑ (κατά λεπτού όγκου αίµατος).8 

 Επίδραση στην αναπνοή: η αύξηση του ρυθµού του µεταβολισµού, αυξάνει τη 

χρησιµοποίηση οξυγόνου και το σχηµατισµό CO2, µε αποτέλεσµα την αύξηση της 

συχνότητας και του βάθους της αναπνοής.9 

 Επίδραση στο γαστρεντερικό σύστηµα: η αύξηση της έκκρισης και της 

κινητικότητας του εντέρου9 καθώς επίσης και αύξηση του ρυθµού απορρόφησης των 

υδατανθράκων.4 

 Επίδραση στη λειτουργία των µυών: η µικρή αύξηση των ορµονών προκαλεί 

αύξηση της ζωηρότητας  των µυϊκών αντιδράσεων ενώ εάν η ποσότητα των ορµονών 
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γίνει υπερβολική τότε οι µύες εξασθενούν λόγω του υπέρµετρου καταβολισµού των 

πρωτεϊνών.9 

 Επίδραση στο νευρικό σύστηµα: οι θυρεοειδικές ορµόνες αυξάνουν το ρυθµό των 

εγκεφαλικών λειτουργιών ενώ η έλλειψη τους τον ελαττώνει.9 

 Επίδραση στο µεταβολισµό των υδατανθράκων και του λίπους: αύξηση της 

ηπατικής νεογλυκογένεσης και γλυκογονόλησης και της εντερικής απορρόφησης της 

γλυκόζης, της σύνθεσης και αποσύνθεσης της χοληστερόλης και της λιπόλυσης.8 

 Επίδραση στο σκελετό: αύξηση της διάλυσης-ανασύνθεσης και απορρόφησης των 

οστών.8 

 Επίδραση στο αιµοποιητικό: αύξηση του 2,3-διφωσφογλυκερινικού οξέος των 

κυττάρων του αίµατος και έτσι διευκόλυνση της αποδέσµευσης του οξυγόνου από 

την αιµοσφαιρίνη µε αποτέλεσµα την αύξηση της διαθεσιµότητας του στους ιστούς.8 

 Επίδραση στο συµπαθητικό νευρικό σύστηµα: αύξηση των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων της καρδιάς, των σκελετικών µυών, των λεµφοκυττάρων και των 

λιποκυττάρων, ελλάτωση των α-αδρενεργικών υποδοχέων της καρδιάς, αύξηση της 

ευαισθησίας στις κατεχολαµίνες.8 

 Επίδραση στον ύπνο: εξαιτίας της εξαντλητικής επίδρασης των θυρεοειδικών 

ορµονών στο µυϊκό και το κεντρικό νευρικό σύστηµα, το υπερθυρεοειδικό  άτοµο 

αισθάνεται συχνά ένα αίσθηµα διαρκούς κόπωσης, αλλά του είναι δύσκολο να 

κοιµηθεί, εξαιτίας της διεγερτικής επίδρασης των θυρεοειδικών ορµονών στο νευρικό 

σύστηµα. Αντίθετα, χαρακτηριστικό του υποθυρεοειδισµού είναι η έντονη υπνηλία.8  
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4. ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 

 
Για τη παθογένεια των πιο συχνών θυρεοειδοπαθειών πιθανώς ενοχοποιείται µια 

αυτοάνοση διεργασία µε ευαισθητοποίηση των λεµφοκυττάρων του ξενιστή έναντι 

διαφόρων θυρεοειδικών αντιγόνων. Τρεις κύριοι τύποι θυρεοειδικών αντιγόνων έχουν 

τεκµηριωθεί: η θυρεοσφαιρίνη (Tg), η θυρεοειδική υπεροξειδάση (TPO) και ο υποδοχέας 

της TSH. ∆ιάφοροι περιβαλλοντικοί παράγοντες (π.χ. βακτηριακές λοιµώξεις ή η µεγάλη 

πρόσληψη ιωδίου) καθώς και γενετικοί παράγοντες (π.χ. διαταραχή της λειτουργίας των 

κατασταλτικών Τα λεµφοκυττάρων) µπορεί να ευθύνονται για την πυροδότηση της 

αυτοάνοσης διεργασίας.4 

 

 

4.1   ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 
 

Η θυρεοτοξίκωση είναι το κλινικό σύνδροµο που προκαλούν οι µεγάλες 

συγκεντρώσεις θυρεοειδικών ορµονών στην κυκλοφορία,8δηλαδή η αυξηµένη παροχή  

δραστικών ορµονών στους περιφερικούς ιστούς.13 Οι κλινικές εκδηλώσεις της 

θυρεοτοξίκωσης οφείλονται στις άµεσες επιδράσεις των ορµονών του θυρεοειδούς και 

στην υπέρµετρη ευαισθησία στις κατεχολαµίνες, η οποία είναι το αίτιο της ταχυκαρδίας, 

του τρόµου, του απλανούς βλέµµατος, των εφιδρώσεων και της αργής σύγκλεισης των άνω 

βλεφάρων.8 

Όταν η υπερλειτουργία αφορά διαχύτως ολόκληρο τον αδένα τότε η κατάσταση αυτή 

ονοµάζεται <<νόσος του Graves>> ή θυρεοειδοτοξίκωση τύπου Ι. Όταν ο αδένας εµφανίζει 

πολλαπλά υπερλειτουργούντα οζίδια, τότε έχουµε τη θυρεοειδοτοξίκωση τύπου ΙΙ και όταν 

υπάρχει ένας µεγάλος αυτόνοµος υπερλειτουργόν όζος, τότε έχουµε τη θυρεοειδοτοξίκωση 

τύπου ΙΙΙ. Ο τύπος Ι προσβάλει κυρίως νέα άτοµα, ενώ ο τύπος ΙΙ προσβάλλει τις 

µεγαλύτερες ηλικίες. Αξιοσηµείωτο είναι ότι στον τύπο ΙΙΙ ο υπόλοιπος (πλην όζου) 

φυσιολογικός αδένας, υπολειτουργεί.13 

Ο υπερθυρεοειδισµός που οφείλεται στη νόσο του Graves, χαρακτηρίζεται από 

χαµηλά επίπεδα TSH στον ορό, όπως αυτά προσδιορίζονται µε ευαίσθητες ανοσοενζυµικές 

ή ραδιοανοσολογικές µεθόδους. Ωστόσο, τα επίπεδα της TSH µπορεί να είναι µειωµένα και 

σε µερικές οξείες ψυχιατρικές ή άλλες µη θυρεοειδικές διαταραχές. Αντίθετα, στα σπάνια 

αδενώµατα της υπόφυσης που εκκρίνουν TSH (δευτεροπαθής υπερθυρεοειδισµό) και σε 
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νόσους του υποθαλάµου µε αυξηµένη παραγωγή TRH (τριτοπαθής υπερθυρεοειδισµός), ο 

υπερθυρεοειδισµός χαρακτηρίζεται από αύξηση της TSH.4     

 

 Νόσος του Graves  

 

Η νόσος του Graves, το συχνότερο αίτιο θυρεοτοξικωσης, είναι αυτοάνοση πάθηση 

που παρατηρείται συχνότερα στις γυναίκες (8:1 σε σχέση µε τους άντρες)12 και εµφανίζει 

τη µέγιστη συχνότητά της στις ηλικίες 20-40 ετών.8 Ο θυρεοειδής αδένας είναι συµµετρικά 

διογκωµένος και έχει αυξηµένη αγγειοβρίθεια. Το βάρος του µπορεί να είναι διπλάσιο ή 

τριπλάσιο από το φυσιολογικό. Στο µικροσκόπιο, τα θυλακιώδη επιθηλιακά κύτταρα έχουν 

κυλινδρικό σχήµα και είναι αυξηµένα σε αριθµό και σε µέγεθος. Τα θυλάκια είναι µικρά σε 

µέγεθος και πολύ πυκνά τοποθετηµένα, το δε κολλοειδές είναι ελάχιστο. Ο διάµεσος ιστός 

του αδένα είναι διάχυτα διηθηµένος από λεµφοκύτταρα, µπορεί δε να περιέχει 

λεµφοθυλάκια µε βλαστικά κέντρα.4 Η νόσος έχει ένα ή περισσότερα από τα εξής 

γνωρίσµατα: 1)βρογχοκήλη, 2) θυρεοτοξίκωση, 3) οφθαλµοπάθεια της οποίας η βαρύτητα 

εκτείνεται από δακρύρροια µέχρι τη πρόπτωση του βολβού, την παράλυση των εξωτερικών 

οφθαλµικών µυών και την απώλεια της όρασης λόγω προσβολής του οπτικού νεύρου, και 

4) θυρεοειδική δερµατοπάθεια, η οποία συνήθως έχει την εικόνα σηµαντικής πάχυνσης του 

δέρµατος αντίστοιχα προς την πρόσθια επιφάνεια της κνήµης (προκνηµιαίο µυξοίδηµα).8    

                

 

 

 

 

                                
 

 16



 Παθογένεια  

 

Στη νόσο του Graves η θυρεοτοξίκωση ,σε ποσοστό µεγαλύτερο από το 90% των 

ασθενών(4), οφείλεται σε υπερπαραγωγή ενός αντισώµατος που συνδέεται στον υποδοχέα 

της TSH(8). Αυτό το αντίσωµα ήταν γνωστό παλαιότερα ως <<διεγέρτης του θυρεοειδούς 

µακράς δράσης>> (LATS) ή ανοσοσφαιρίνη διεγείρουσα το θυρεοειδή ( TSH). Όταν αυτό 

το αντίσωµα συνδεθεί µε τον υποδοχέα της TSH στη κυτταρική µεµβράνη, διεγείρει τη 

σύνθεση και έκκριση των θυρεοειδικών ορµονών µε τρόπο ανάλογο µε αυτόν της TSH. Το 

εκλυτικό αίτιο για την παραγωγή αυτών των αντισωµάτων είναι άγνωστο, είναι δυνατόν 

όµως να ευθύνεται η ανοσολογική απάντηση έναντι ενός ιικού αντιγόνου που εµφανίζει 

οµολογία µε τον υποδοχέα της TSH (διασταυρούµενη αντίδραση). Μια άλλη θεωρία 

παθογένειας της νόσου αναφέρεται στη δυσλειτουργία των κατασταλτικών Τ 

λεµφοκυττάρων, η οποία επιτρέπει στα βοηθητικά Τ λεµφοκύτταρα να διεγείρουν τα Β 

λεµφοκύτταρα για την έκκριση αντισωµάτων έναντι αντιγόνων της µεµβράνης των 

θυλακιωδών κυττάρων, περιλαµβανοµένου και του υποδοχέα της TSH.4 

Ωστόσο, η νόσος είναι οικογενής: στην Καυκάσια φυλή έχει σχέση µε τα HLA-B8 

και HLA-DR3 αντιγόνα ιστοσυµβατότητας, στην Ασιατική φυλή µε τα  HLA-Bw46 και 

HLA-B5 ενώ στη µαύρη φυλή µε το HLA-B17. Επιπλέον, οι ασθενείς µε νόσο του Graves 

εµφανίζουν κάποιες ενδοκρινικές διαταραχές όπως σακχαρώδη διαβήτη, νόσο του 

Addison, υποπαραθυρεοειδισµό, και κάποιες µη ενδοκρινικές διαταραχές όπως κακοήθη 

αναιµία, λεύκη, ρευµατοειδή αρθρίτιδα, µυασθένεια gravis, αυτοάνοση θροµβοπενική 

πορφύρα, πρωτοπαθής χολική κίρρωση και χρόνια ενεργός ηπατίτιδα.4 Τέλος, η 

οφθαλµοπάθεια οφείλεται σε διήθηση των εξωτερικών οφθαλµικών µυών από 

λεµφοκύτταρα και βλεννοπολυσακχαρίτες µιας οξείας φλεγµονώδους αντίδρασης, η οποία 

είναι δυνατό να προκαλείται από λεµφοκύτταρα ευαισθητοποιηµένα προς αντιγόνα κοινά 

για το θυρεοειδή και τους µύες του οφθαλµικού κόγχου.8   

 

 Κλινικά γνωρίσµατα  

 

Τα συµπτώµατα της περίσσειας των θυρεοειδικών ορµονών ουσιαστικά οφείλονται 

στην υπερδραστηριότητα των T3 και T4 και η έναρξή τους είναι βαθµιαία.10 Οι συνήθεις 

εκδηλώσεις της θυρεοτοξίκωσης είναι χαρακτηριστικές στους νεότερους ασθενείς µε νόσο 

του Graves. Οι ασθενείς είναι επίσης δυνατό να παρουσιάζουν βρογχοκήλη ή 

χαρακτηριστικά οφθαλµικά σηµεία της νόσου. Οι µεγαλύτερης ηλικίας ασθενείς πολλές 
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φορές δεν εµφανίζουν τα έκδηλα κλινικά γνωρίσµατα της θυρεοτοξίκωσης και στη 

περίπτωση αυτή η κατάσταση αυτή ονοµάζεται <<απαθής υπερθυρεοειδισµός>>.8 

Η περρίσεια των θυρεοειδικών ορµονών προκαλεί µικρή αύξηση της θερµοκρασίας 

του σώµατος και ενεργοποίηση των µηχανισµών αποβολής θερµότητας, όπως είναι η 

διαστολή των αγγείων του δέρµατος, η µείωση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων 

και η υπερβολική εφίδρωση4 µε αποτέλεσµα ο ασθενείς να έχει χαρακτηριστική δυσανεξία 

στο θερµό περιβάλλον.13 Η αύξηση του βασικού µεταβολικού ρυθµού προκαλεί απώλεια 

βάρους και αίσθηµα καταβολής, ενώ ταυτόχρονα υπάρχει µεγάλη όρεξη και ο άρρωστος 

παίρνει αυξηµένη ποσότητα τροφής.13  

Επίσης προκαλεί νευρικότητα, ευερεθιστότητα, συναισθηµατική αστάθεια, 

ανησυχία4, συχνές κενώσεις µε συνήθως σχηµατισµένα κόπρανα και συχνά εκδήλωση 

τυπικού διαρροϊκού συνδρόµου. Τα χέρια των αρρώστων είναι θερµά µε υγρές παλάµες και 

παρουσιάζουν λεπτό τρόµο.13 Επιπλέον, ο ασθενής παραπονιέται για µειωµένη ικανότητα 

συγκέντρωσης και µειωµένη απόδοση στη δουλειά ή στο σχολείο.4 

Στον υπερθυρεοειδισµό, η καρδιακή παροχή είναι αυξηµένη, λόγω αφενός της 

αυξηµένης καρδιακής συχνότητας και συσταλτικότητας και αφετέρου, των µειωµένων 

περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων. Η ένταση του σφυγµικού κύµατος µειώνεται και 

συχνά υπάρχει ταχυκαρδία η οποία σχετίζεται την άµεση επίδραση των θυρεοειδικών 

ορµονών επί του συστήµατος αγωγής της καρδιάς. Μπορεί να εµφανιστεί κολπική 

µαρµαρυγή, ιδιαίτερα σε ηλικιωµένους ασθενείς και ως συνέπεια της υπερδυναµικής 

λειτουργίας της καρδιάς να είναι συχνά τα καρδιακά φυσήµατα και οι εξωκαρδιακή ήχοι.4 

Πρέπει να σηµειωθεί ότι στους υπερήλικες µπορεί να εκδηλωθεί ο υπερθυρεοειδισµός µε 

συµπτώµατα µόνο από το καρδιαγγειακό.13 

Στις γυναίκες παρατηρούνται διαταραχές του κύκλου και µερικές φορές µείωση 

γονιµότητας.6 Στους άνδρες, µπορεί να επηρεάσει τη γονιµότητα και να προκαλέσει 

ανικανότητα λόγω διαταραχής του µεταβολισµού των στεροειδικών ορµονών. 

Γυναικοµαστία µπορεί να εµφανιστεί, παρά τις τιµές τεστοστερόνης του πλάσµατος στα 

ανώτερα φυσιολογικά όρια, λόγω της αυξηµένης περιφερικής µετατροπής των ανδρογόνων 

σε οιστρογόνα.4 Το προκνηµιαίο µυξοίδηµα (θυρεοειδική δερµατοπάθεια) εµφανίζεται ως 

πάχυνση του δέρµατος που καλύπτει το κατώτερο τµήµα της κνήµης και η πίεσή του µε το 

δάκτυλο δεν αφήνει εντύπωµα και παρατηρείται στο 2-3% των ασθενών µε νόσο του 

Graves.8 Οφείλεται σε τοπική συλλογή βλενοπρωτεϊνών και σχετίζεται µε υψηλό τίτλο 

διεγερτικών του υποδοχέα της TSH αντισωµάτων.10 Επιπλέον, συχνά στη νόσο του Graves 
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παρατηρείται ονυχόλυση, η οποία χαρακτηρίζεται από αποκόλληση των νυχιών του χεριού 

από τη κοίτη τους.8  

Τα οφθαλµικά σηµεία της νόσου του Graves 

µπορεί να οφείλονται στη θυρεοτοξίκωση (σε 

σπασµό του άνω βλεφάρου) ή στη φλεγµονώδη 

διήθηση των ενδοκογχικών ιστών, σε περικογχικό 

οίδηµα, συµφόρηση και εξοίδηση του επιπεφυκότα, 

πρόπτωση του βολβού, αδυναµία των εξωτερικών 

οφθαλµικών µυών και βλάβη του οπτικού νεύρου 

µε ελλάτωση της όρασης.8  

Το 20-25% των ασθενών εµφανίζει πρόπτωση 

ησης των οπισθοκογχικών µαλακών ιστών και των 

εξοφθάλµιων  µυών από λεµφοκύτταρα και βλεννοπολυσακχαρίτες καθώς και τοπικού 

οιδήµατος.4 Αυτός µπορεί να είναι αµφοτερόπλευρος ή ετερόπλευρος  και η παθογένειά 

του αποδίδεται σε αυτοάνοσο µηχανισµό που επηρεάζει τους περιοφθαλµικούς µυς, το 

οπισθοβολβικό λίπος και το συνδετικό ιστό. Αρκετές φορές είναι έντονα εµφανής, ενώ στις 

άλλες απαιτείται προσεκτική παρατήρηση της ίριδας κλπ. Ο βαθµός του εξώφθαλµου 

µπορεί να εκτιµηθεί και µε ειδικό εξωφθαλµόµετρο. Επακόλουθά του είναι η αδυναµία 

σύγκλισης των βλεφάρων και συνεπώς  η δηµιουργία κερατίτιδας, το αίσθηµα ξένου 

σώµατος στο µάτι, η υπερβολική έκκριση δακρύων, η φλεγµονώδης εµφάνιση του 

επιπεφυκότα και η αντιαισθητική εµφάνιση του προσώπου.13 Στην παθογένεια της 

οφθαλµοπάθειας της νόσου Graves πιθανώς να συµµετέχουν κυτταροτοξικά λεµφοκύτταρα 

και κυτταροτοξικά αντισώµατα έναντι ενός αντιγόνου κοινού για τους ινοβλάστες των 

κόγχων, τους κογχικούς µυς και το θυρεοειδικό ιστό. Θεωρείται ότι η απελευθέρωση 

κυτταροκινών από τα ενεργοποιηµένα αυτά λεµφοκύτταρα προκαλεί φλεγµονή των ιστών 

των κόγχων, µε αποτέλεσµα την πρόπτωση, τη διπλωπία και το οίδηµα.4 Όταν ο 

εξώφθαλµος είναι ετερόπλευρος και εµφανισθεί σε πρώιµη 

των βολβών (εξόφθαλµος) λόγω διήθ

 

φάση του υπερθυρεοειδισµού 

τότε υπάρχει ανάγκη διαφοροδιάγνωσης από οφθαλµικούς ή οπισθοβολβικούς όγκους, 

λοιµώξεις κτλ.13     

Σε σοβαρού βαθµού και µεγάλης διάρκειας υπερθυρεοειδισµό µπορεί να παρατηρηθεί 

µυϊκή αδυναµία και ατροφία (θυρεοτοξική µυοπάθεια). Η αδυναµία των µυών µπορεί να 

προκαλέσει δυσκολία στη βάδιση, στην αναρρίχηση, στην έγερση από βαθύ κάθισµα ή 

στην ανύψωση βάρους. 4  
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Βαρύς υπερθυρεοειδισµός, που µπορεί να απειλήσει και τη ζωή των ασθενών λέγεται 

θυρεοειδική θύελλα (thyroid storm) και αποτελεί σπάνια επιπλοκή της νόσου του Graves. 

Οι ασθενείς αυτοί εµφανίζουν µεγάλη ταχυκαρδία, πυρετό, ναυτία, εµετούς, διάρροιες, 

λήθαργο ή κώµα, καρδιακή ανεπάρκεια ή κυκλοφορικό collapsus.10 

Υπερθυρεοειδισµός σπάνια συµβαίνει στα νεογνά και όταν συµβεί αποδίδεται σε 

διαπλαλουντική µεταβίβαση ειδικών αντισωµάτων που υπερδραστηριοποιούν το 

θυρεοειδή, αλλά αυτοϋποχωρεί σύντοµα. Σε µεγαλύτερες ηλικίες παιδιών και µάλιστα πριν 

από τη σύγκλειση των επιφύσεων, ο υπερθυρεοειδισµός προκαλεί µεγαλύτερο σωµατικό 

ύψος. 13 

Σε µερικές περιπτώσεις ο υπερθυρεοειδισµός υποχωρεί αυτόµατα µέσα σε χρονικό 

διάστηµα µηνών ή ετών, ενώ σε άλλες εξελίσσεται µε εξάρσεις και υφέσεις ή συνεχίζεται 

ακατάπαυστα και εφόσον βέβαια δεν εφαρµοστεί θεραπεία.13  

 

 ∆ιάγνωση 

 

Η παραπάνω κλινική εικόνα, σε συνδυασµό µε αυξηµένα επίπεδα T4 και T3 και 

φυσιολογικά επίπεδα TBG θέτουν τη διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού. Η πιο ακριβής 

διαγνωστική δοκιµασία του υπερθυρεοειδισµού είναι η άµεση µέτρηση, µε κατάλληλες 

ραδιοανοσολογικές τεχνικές, της συγκέντρωσης ελεύθερης θυροξίνης και 

τριιωδοθυρονίνης στο πλάσµα.9 

Άλλες µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού είναι: 

 Υπερηχογράφηµα (U/S), µέσω του οποίου παρουσιάζεται διόγκωση και διάχυτος 

ήπια ανοµοιογένεια του θυρεοειδικού ιστού. 

 Σπινθηρογράφηµα (Scan), µέσω του οποίου εντοπίζεται διάχυτη διόγκωση µε 

αυξηµένη και οµοιογενή πρόσληψη του ραδιοφαρµάκου από το θυρεοειδικό 

παρέγχυµα.12  

 

4.2 ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ  

 

Ο υποθυρεοειδισµός είναι παθολογική κατάσταση που µπορεί να προκύψει είτε 

δευτεροπαθώς από παθήσεις του υποθαλάµου ή της υπόφυσης που συνεπάγονται έλλειψη 

TSH, είτε συχνότερα πρωτοπαθώς από αιτίες του ίδιου του θυρεοειδή αδένα. Είναι 

µεταβολικό σύνδροµο που οφείλεται στη µειωµένη παροχή δραστικών θυρεοειδικών 

ορµονών στους ιστούς. 13           
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Η πιο συχνή αιτία του υποθυρεοειδισµού είναι η θυρεοειδίτιδα Hashimoto, που είναι 

αποτέλεσµα της καταστροφής του θυρεοειδούς µε αυτοάνοσο µηχανισµό,4και η 

λεµφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα του Hashimoto όπου σ’ αυτήν ο αδένας διηθείται από 

λεµφοκύτταρα.10 Επίσης η κατάργηση του θυρεοειδούς αδένα, ή λόγω χειρουργικής 

εξαίρεσης, ή λόγω ακτινοβολίας, συχνά προκαλεί υποθυρεοειδισµό. Τέλος, ένας µεγάλος 

αριθµός φαρµάκων, περιλαµβανοµένων των αντιθυρεοειδικών φαρµάκων 

προπυλθειουρακίλης και µεθιµαζόλης, µπορούν να προκαλέσουν υποθυρεοειδισµό.4 

Τα συµπτώµατα ή σηµεία του υποθυρεοειδισµού εξαρτώνται από την ηλικία του 

ασθενούς. Στη βρεφική ηλικία προκαλεί διανοητική καθυστέρηση, λόγω διαταραχής στην 

ωρίµανση του ΚΝΣ και νανισµό µε διατήρηση των βρεφικών αναλογιών λόγω κακής 

ωρίµανσης του σκελετικού συστήµατος.10 Στα βρέφη και στα παιδιά ο υποθυρεοειδισµός 

έχει σαν αποτέλεσµα την ελαττωµατική ανάπτυξη του εγκεφάλου, διότι απουσιάζουν οι 

θυρεοειδικές ορµόνες που είναι απαραίτητες γι’ αυτό. Παρατηρείται παράξενο κλάµα, 

µειωµένη λήψη τροφής, δυσκοιλιότητα, διαταραχές στην οδοντοφυΐα και σε προχωρηµένες 

µορφές εµφανίζεται χαρακτηριστικό προσωπείο µε πλατιά µύτη, παχιά χείλη, µεγάλη 

γλώσσα που προέχει κι οµφαλοκήλη.6 Ο ενδηµικός κρετινισµός, που κάποτε ήταν µία από 

τις σηµαντικότερες συγγενείς αιτίες ,έχει σήµερα εξαλειφθεί.10 Σε περιοχές που ενδηµεί η 

απλή βρογχοκήλη υπολογίζεται ότι 1% περίπου των παιδιών που γεννιούνται έχουν 

κρετινισµό. Στην κληρονοµικότητα βασικά αποδίδεται η αιτιολογία της κατάστασης 

αυτής.6 Άλλα συγγενή αίτια του υποθυρεοειδισµού είναι η αγενεσία του θυρεοειδούς 

(πλήρης απουσία του θυρεοειδικού ιστού), η δυσγενεσία (έκτοπος ή γλωσσικός 

θυρεοειδής), η υποπλασία του θυρεοειδούς, η δυσορµονογένεση και ο κεντρικός 

υποθυρεοειδισµός.8 

Ο υποθυρεοειδισµός των ενηλίκων συνεπάγεται επιβράδυνση των µεταβολικών 

διαδικασιών και µπορεί να ανταποκριθεί στη θεραπεία. Ο υποθυρεοειδισµός συνήθως είναι 

πρωτοπαθής (ανεπάρκεια του θυρεοειδούς), αλλά µπορεί να είναι και δευτεροπαθής (λόγω 

έλλειψης υποθαλαµικής ή υποφυσιακής διέγερσης του αδένα), ή να οφείλεται σε αντίσταση 

του υποδοχέα των θυρεοειδικών ορµονών. Οι ανωµαλίες της βιοσύνθεσης που προκαλούν 

υποθυρεοειδισµό συνίσταται σε: διαταραχή της µεταφοράς του ιωδίου, ελλειµµατική 

δραστηριότητα της υπεροξειδάσης, ελλειµµατική σύζευξη του ιωδιοτυροσυλίου, βλάβη της 

ιωδιοτυροσινοαπιωδάσης και ελλειµµατική σύνθεση της θυρεοσφαιρίνης. Στους ενηλίκους 

το συχνότερο αίτιο υποθυρεοειδισµού είναι η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (θυρεοειδίτιδα του 

Hashimoto).8 
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Ιατρογενή αίτια υποθυρεοειδισµού αποτελούν η θεραπεία µε  131I, η θυρεοειδεκτοµή 

και η θεραπεία µε λίθιο ή αµιωδαρόνη. Τέλος, υποθυρεοειδισµό µπορεί να προκαλέσουν η 

έλλειψη ή η περίσσεια ιωδίου.8 

 

 Κλινικά γνωρίσµατα  

 

Το φάσµα των κλινικών γνωρισµάτων του υποθυρεοειδισµού είναι συνάρτηση του 

βαθµού της βαρύτητας και της ηλικίας στην οποία εµφανίζεται. Έτσι, το βρέφος µε 

συγγενή υποθυρεοειδισµό (κρετινισµός) µπορεί να παρουσιάζει προβλήµατα σίτισης, 

υποτονία, αδράνεια, ανοικτή οπίσθια πηγή και τέλος οιδηµατώδη εµφάνιση του προσώπου 

και των χεριών.8 

Ο κρετινισµός είναι κατάσταση που οφείλεται σε έντονο υποθυρεοειδισµό κατά τη 

βρεφική και την παιδική ηλικία, και χαρακτηρίζεται ιδιαίτερα από αναστολή της αύξησης 

του σώµατος. Ο κρετινισµός είναι συνέπεια (α) συγγενούς έλλειψης θυρεοειδούς(συγγενής 

κρετινισµός), (β) γενετικής αδυναµίας του θυρεοειδούς να παράγει θυρεοειδικές ορµόνες, ή 

(γ) έλλειψης ιωδίου από τη διατροφή (ενδηµικός κρετινισµός). Το νεογνό που δεν έχει 

θυρεοειδή αδένα µπορεί να έχει απόλυτα φυσιολογική εµφάνιση και λειτουργίες, επειδή 

έπαιρνε θυρεοειδικές ορµόνες από τη µητέρα όσο ήταν στη µήτρα. Λίγες εβδοµάδες µετά 

τη γέννηση, οι κινήσεις του βρέφους γίνονται νωθρές και η σωµατική και πνευµατική του 

ανάπτυξη καθυστερούν πολυ.9 Αν η κατάσταση δεν αντιµετωπισθεί έγκαιρα, προκαλείται 

ψυχονοητική καθυστέρηση, βραχυσωµία και καθυστέρηση της ενήβωσης.8 

Στα παιδιά ο υποθυρεοειδισµός αρχικά εκδηλώνεται συνήθως µε µείωση της 

σχολικής απόδοσης, έλλειψη ενδιαφέροντος για παιχνίδι και ελλατωµατική σωµατική 

ανάπτυξη.13 επίσης στα παιδιά µε υποθυρεοειδισµό , η οστική ανάπτυξη επιβραδύνεται και 

η ωρίµανση και η ωρίµανση του σκελετού γίνεται επίσης καθυστερηµένα.4 Επακολουθεί η 

τυπική κλινική εικόνα που περιγράφτηκε για τους ενήλικες. Μερικές φορές διαπιστώνεται 

βρογχοκήλη, ενώ άλλες όχι.13 

Οι ενήλικες ασθενείς µε υποθυρεοειδισµό παρουσιάζουν βραδυψυχισµό, διαταραχές 

της µνήµης, µειωµένη ακοή και αταξία. Μερικοί ασθενείς εµφανίζουν σοβαρές διανοητικές 

διαταραχές, όπως είναι η παροδική άνοια ή ακόµα και τα ψυχωτικά φαινόµενα.4 Στους 

ενήλικες είναι εµφανή τα συµπτώµατα από το µειωµένο µεταβολισµό και η βραδύνοια ή ο 

περιορισµός της φυσικής δραστηριότητας αποδίδονται λανθασµένα συνήθως στην ηλικία 

του πάσχοντα.13 
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Τα χαρακτηριστικά συµπτώµατα του υποθυρεοειδισµού είναι καταβολή, λήθαργος, 

αίσθηµα κόπωσης, δυσανεξία του ψύχους, ξηρότητα του δέρµατος, τραχύτητα ή απώλεια 

της τρίχωσης, αύξηση του βάρους, δυσκοιλιότητα, ανωµαλίες της εµµηνορρυσίας, 

µυαλγίες, αρθραλγίες, ψυχρό και ξηρό δέρµα, τραχύτητα και τραχύτητα, βράγχος της 

φωνής, ευθραυστότητα των νυχιών και υπέρταση.8 

         Στα προχωρηµένα στάδια το πρόσωπο 

εµφανίζεται πρισµένο µε διογκωµένα βλέφαρα, 

παχιά χείλη και ευµεγέθη γλώσσα,13 τα οποία 

οφείλονται στη κατακράτηση νατρίου και νερού, 

λόγω της διήθησης του υποδόριου ιστού από 

βλεννοπολυσακχαρίτες8, µε αποτέλεσµα τη 

χαρακτηριστική διάχυτη πάχυνση του δέρµατος που 

δεν αφήνει εντύπωµα (µυξοίδηµα).4 Ο άρρωστος 

µερικές φορές παραπονιέται για νυγµώδεις πόνους στα δάχτυλα των χεριών που 

αποδίδονται σε εµφάνιση <<συνδρόµου καρπιαίου σωλήνα>>. Ένα ακόµα κλινικό σηµείο 

που χαρακτηρίζει το βαρύ υποθυρεοειδισµό είναι η παράταση της φάσης χάλασης των 

τενόντιων αντανακλαστικών (κρεµµάµενα αντανακλαστικά).13 Επίσης λόγω του ότι οι 

θυρεοειδικές ορµόνες είναι απαραίτητες για τη µετατροπή στο ήπαρ της καρωτίνης σε 

βιταµίνη Α, στον υποθυρεοειδισµό µπορεί να παρατηρηθεί καρωτιναιµία, που εκδηλώνεται 

µε πορτοκαλοκίτρινη χροιά του δέρµατος, λόγω εναπόθεσης της καρωτίνης στο δέρµα.4   

Από καρδιαγγειακής πλευράς εκτός από τη βραδυκαρδία συχνά εµφανίζεται 

στεφανιαία νόσος µε εκδηλώσεις στηθάγχης ή ΗΚΓράφηµα µε ισχαιµικές αλλοιώσεις. 

Ακτινολογικός η καρδιά εµφανίζεται µεγάλη µε συχνή συνύπαρξη περικαρδιακού υγρού 

που εξαφανίζεται µε τη θεραπεία.13 Παράλληλα η συγκέντρωση της χοληστερόλης και των 

τριγλυκεριδίων στο πλάσµα αυξάνεται, λόγω της µειωµένης δραστηριότητας της 

λιποπρωτεϊνικής λιπάσης καθώς και της µείωσης του αριθµού των υποδοχέων της LDL στο 

ήπαρ.4 σε πολύ προχωρηµένα στάδια µπορεί να αναπτυχθεί καρδιακή ανεπάρκεια, οπότε 

υποχωρεί η βραδυκαρδία και τότε διαπιστώνεται ταχυκαρδία.13 

Στις γυναίκες, ο υποθυρεοειδισµός µπορεί να προκαλέσει µηνορραγία λόγω 

ανωορρηκτικών κύκλων. Επιπλέον, µπορεί να παρατηρηθεί ολιγοµηνόρροια ή και 

αµηνόρροια δευτεροπαθώς της µειωµένης έκκρισης γοναδοτροπίνων. Επειδή οι 

θυρεοειδικές ορµόνες φυσιολογικά έχουν ανασταλτική δράση στην έκκριση της 

προλακτίνης, οι υποθυρεοειδικές ασθενείς µπορεί να εµφανίσουν υπερπρολακτιναιµία, µε 

 23



γαλακτόρια και αµηνόρροια. Η υπερπρολακτιναιµία είναι συνέπεια της διεγερτικής δράσης 

έκκρισης της προλακτίνης από την TRH.4 

Τέλος, ο παρατεταµένος, βαρύς και µη υποβαλλόµενος σε θεραπεία 

υποθυρεοειδισµός µπορεί να καταλήξει σε µυξοιδηµατικό κώµα.4 Η διαταραχή αυτή συχνά 

εκλύεται από έκθεση στο ψύχος, λοίµωξη ή ψυχοδραστικά φάρµακα13 και οι ασθενείς 

εµφανίζουν τυπικό µυξοιδηµατικό δέρµα και προσωπείο, βραδυκαρδία, υποθερµία, 

κυψελιδικό υποαερισµό και έντονο βραδυψυχισµό ή και κώµα. Η θνητότητα φθάνει το 

100% εκτός αν τεθεί εγκαίρως η διάγνωση και χορηγηθεί αµέσως θεραπεία 

υποκατάστασης.4 

 

 Εργαστηριακά ευρήµατα 

 

Μεγάλη διαγνωστική βοήθεια, για την εύρεση της ασθένειας του υποθυρεοειδισµού, 

προσφέρει η µέτρηση της T4 (της T3 δεν είναι απαραίτητη) και της TSH ορού.13 Στον 

πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό οι εργαστηριακές διαταραχές συνίστανται σε υψηλή TSH και 

χαµηλές ελεύθερη και ολική T4 ορού. Η υπόφυση είναι πολύ ευαίσθητη στις χαµηλές 

συγκεντρώσεις των θυρεοειεδικών ορµονών στην κυκλοφορία και αντιδρά αυξάνοντας  την 

παραγωγή της TSH. Έτσι, στον ελαφρύ υποθυρεοειδισµό ο ασθενείς θα παρουσιάζει 

υψηλή TSH ενώ η T4 θα βρίσκεται στα χαµηλότερα φυσιολογικά όρια.8 Βέβαια κάθε άτοµο 

µε υψηλή TSH δεν έχει απαραίτητα και σηµαντικού βαθµού υποθυρεοειδισµό, διότι 

µερικοί ηλικιωµένοι κυρίως, έχουν αυξηµένη TSH και φυσιολογικά επίπεδα θυρεοειδικών 

ορµονών σε συνδυασµό µε ύπαρξη θυρεοειδικών αυτοαντισωµάτων, λόγω αυτοάνοσης 

θυρεοειδίτιδας και υποκλινικού υποθυρεοειδισµού. Ο έλεγχος για αυξηµένη TSH στα 

νεογνά συµβάλει στην πρώιµη διάγνωση του κρετινισµού και ο ακτινολογικός έλεγχος των 

οστών των παιδιών σε περίπτωση υποθυρεοειδισµού, αποδεικνύει διαφορά µεταξύ οστικής 

και χρονολογικής ηλικίας.13 Ο ασθενής µε πρωτοπαθή υποθυρεοειδισµό και TSH ορού 

υψηλότερη από 8 µU/ml θα πρέπει να υποβάλλεται σε θεραπεία µε L-θυροξίνη ακόµα και 

αν τα επίπεδα της T4 είναι φυσιολογικά.8 

    Φυσιολογική τιµή του TSHirma αποκλείει να υπάρχει πρωτοπαθής 

υποθυρεοειδισµός ενώ δεν ισχύει το ίδιο για το δευτεροπαθή υποθυρεοειδισµό που έχει 

φυσιολογική ή χαµηλή τιµή TSHirma.13 Ο δευτεροπαθής υποθυρεοειδισµός χαρακτηρίζεται 

από ελαττωµένη ή χαµηλή φυσιολογική πρωινή τιµή της TSH του ορού, ενώ συχνά η ολική 

και η ελεύθερη T4 βρίσκονται στα κατώτερα φυσιολογικά όρια. Αυτός µπορεί να οφείλεται  

σε έλλειψη της νυκτερινής αύξησης της συγκέντρωσης της TSH στον ορό, αλλά 
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ανοσολογικά δραστική TSH, µε αποτέλεσµα η πρωινή τιµή της TSH του ορού να βρίσκεται 

µόνο ελαφρά χαµηλότερη της φυσιολογικής. Για να επιβαιβεωθεί η διάγνωση του 

κεντρικού υποθυρεοειδισµού µπορούν να εκτελεστούν, µετρήσεις της TSH σε διάφορες 

ώρες της ηµέρας, οπότε µια τιµή µεσονυκτίου µικρότερη του 1,5 * την απογευµατινή είναι 

συµβατή µε κεντρικό υποθυρεοειδισµό.8 

Πολλές φορές ο υποθυρεοειδισµός συνδυάζεται µε παθολογικές τιµές και άλλων 

εργαστηριακών δοκιµασιών, όπως υπερχοληστερολαιµία και αύξηση της κρεατινικής 

φωσφοκινάσης (CPK) µε υψηλά κλάσµατα ΜΒ (τα χαρακτηριστικά του µυοκαρδίου). Η 

αναιµία των ασθενών µε υποθυρεοειδισµό συνήθως είναι ορθοκυτταρική ορθόχρωµη, αλλά 

µπορεί να είναι και µακροκυτταρική ή µικροκυτταρική.8 

 

 ∆ιάγνωση  

 

Οι αρχικές εκδηλώσεις του υποθυρεοειδισµού είναι ανεπαίσθητες, έτσι για να γίνει 

έγκαιρα η διάγνωσή του πρέπει κάποια από τα συµπτώµατα που προαναφέρθηκαν να 

δηµιουργήσουν υπόνοιες για την ύπαρξή του. Πρώιµα συµπτώµατα που συχνά 

παραβλέπονται είναι οι ανωµαλίες του καταµήνιου κύκλου και οι µυαλγίες.8 

Αυξηµένες τιµές TSH ή υπεραπόκριση της TSH σε διέγερση µε TRH οδηγεί στη 

διάγνωση του πρωτοπαθούς υποθυρεοειδισµού και ελαττωµένες τιµές TSH και ανεπαρκής 

απόκρισή της σε TRH οδηγεί στη διάγνωση του δευτεροπαθούς υποθυρεοειδισµού. Στον 

υποθαλαµικό υποθυρεοειδισµό ο τρόπος µε τον οποίο ανταποκρίνεται η TSH στη διέγερση 

µε TRH είναι χαρακτηριστικός και η διαφορική διάγνωση µε τον υποφυσιακό 

υποθυρεοειδισµό είναι δυνατή. Ύπαρξη αυτοαντισωµάτων κατά του θυρεοειδή στο αίµα 

βοηθάει στη διάγνωση της θυρεοειδίτιδας του Hashimoto. Η δοκιµασία αποφόρτισης 

ραδιενεργού ιωδίου µε υπερχλωρικά άλατα χρησιµοποιείται για τη διάγνωση διαταραχών 

της οργανοποίησης του ιωδίου.10 Επίσης την εργαστηριακή διάγνωση µπορεί να περιπλέξει 

η ανεύρεση χαµηλής ολικής T4 σε καταστάσεις ευθυρεοειδισµού που συνοδεύονται από 

χαµηλή θυροξινοδεσµευτική σφαιρίνη (TBG), όπως είναι το νεφρωσικό σύνδροµο ή η 

κίρρωση, όπου οι TSH και FT4 είναι φυσιολογικές. Χαµηλή ολική T4 είναι επίσης δυνατό 

να βρεθεί <<στο σύνδροµο παθολογικού ευθυρεοειδισµού>> όπου η ολική και η ελεύθερη 

T4 είναι χαµηλές, ενώ η TSH είναι φυσιολογική, αλλά µπορεί να βρεθεί και ελαφρά 

αυξηµένη. Οι περιπτώσεις αυτές µπορούν να διακριθούν από τον πρωτοπαθή 

υποθυρεοειδισµό από την απουσία βρογχοκήλης και αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων και 

τις υψηλές συγκεντρώσεις rT3 στον ορό, αλλά και από την κλινική εικόνα.8   
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4.3 ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΤΙ∆Α (HASHIMOTO) 

 

Πρόκειται για ανοσοβιολογική πάθηση και αποτελεί τη πιο συχνή θυρεοειδίτιδα. 

Πρώτη φορά περιγράφεται, το 1912, από τον Ιάπωνα γιατρό HAKARU HASHIMOTO, 

από τον οποίο πήρε το όνοµά της. Παρουσιάζεται συχνά στα µέλη της ίδιας οικογένειας και 

προσβάλει πιο συχνά τις γυναίκες (10 φορές περισσότερο από τους άντρες). Σε ορισµένες 

χώρες (πχ ΗΠΑ) είναι η συχνότερη θυρεοειδοπάθεια, και είναι ιδιαίτερα συχνή σε ασθενείς 

µε σύνδροµο Turner και σύνδροµο Down. Αποτελεί την πιο συχνή αιτία 

υποθυρεοειδισµού.12 

Στα πρώτα στάδια της θυρεοειδίτιδας Hashimoto, ο αδένας είναι διάχυτα 

διογκωµένος, συµπαγής, ελαστικός και οζώδης.4 Μπορεί να προκαλέσει υπερθυρεοειδισµό 

λόγω απελευθέρωσης αποθηκεµένων θυρορµονών από τον καταστρεφόµενο αδένα ή λόγω 

ύπαρξης θυρεοειδοδιεγερτικών ανοσοσφαιρινών (TSI). Αργότερα εµφανίζεται βρογχοκήλη 

και υποθυρεοειδισµός. Είναι δυνατόν το άτοµο να παραµείνει ευθυρεοειδικό 

(εξισορροπούµενος υποθυρεοειδισµός) για αρκετό χρονικό διάστηµα, λόγω υπερδιέγερσης 

του αδένα από την αυξηµένη παραγωγή TSH. Στην περίπτωση αυτή, ο ασθενής έχει 

βρογχοκήλη, φυσιολογικά επίπεδα T3 και T4 στην κυκλοφορία, και αυξηµένες τιµές TSH.10 

Κατά την εξέλιξη της νόσου ωστόσο, παρατηρείται µείωση των διαστάσεων του 

αδένα. Στα τελικά στάδια, ο αδένας είναι ατροφικός, µε εκτεταµένη ίνωση ενώ το βάρος 

του είναι µόλις 10-20 gr.4 Μικροσκοπικά, παρατηρείται καταστροφή των θυλακίων, µε 

λεµφοκυτταρική διήθηση και παρουσία λεµφοθυλακίων. Όσα θυλακιώδη κύτταρα έχουν 

αποµείνει, είναι µεγάλα µε άφθονο κυτταρόπλασµα ρόδινης χροιάς (κύτταρα Hurthle). 

Κατά την εξέλιξη της νόσου παρατηρείται σταδιακή αύξηση της ίνωσης.4 

Η παθογένεια της θυρεοειδίτιδας Hashimoto δεν είναι σαφής. Φαίνεται να υπάρχει 

διαταραχή στα κατασταλτικά T λεµφοκύτταρα, τα οποία επιτρέπουν στα βοηθητικά T 

λεµφοκύτταρα να αντιδρούν µε ειδικά αντιγόνα στην κυτταρική µεµβράνη των 

θυλακιωδών κυττάρων του θυρεοειδούς αδένα. Αφού τα λεµφοκύτταρα αυτά 

ευαισθητοποιηθούν έναντι των θυρεοειδικών αντιγόνων, παράγονται αυτοαντισώµατα που 

αναγνωρίζουν τα αντιγόνα αυτά. Η απελευθέρωση των κυτταροκινών και η φλεγµονή που 

ακολουθεί, προκαλούν την καταστροφή του αδένα.4 

∆ιαπιστώνονται στο αίµα αντισώµατα κατά της θυρεοσφαιρίνης ή του 

µικροσωµατικού κλάσµατος του κυτταροπλάσµατος των θυρεοειδικών.13 Τα πιο σηµαντικά 

θυρεοειδικά αυτοαντισώµατα στη θυρεοειδίτιδα του Hashimoto είναι το αντίσωµα έναντι 

της θυρεοσφαιρίνης (Tg Ab), το αντίσωµα έναντι της θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (TPO 
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Ab) και το αντίσωµα που αναστέλλει τον υποδοχέα της TSH. Κατά τα αρχικά στάδια της 

νόσου, τα αντι Tg αντισώµατα είναι αυξηµένα σε σηµαντικό βαθµό ενώ αντίθετα, τα αντι 

TPO αντισώµατα είναι αυξηµένα ελάχιστα. Αργότερα, τα αντι Tg αντισώµατα είναι 

δυνατόν να εξαφανιστούν, αλλά τα αντι TPO αντισώµατα παραµένουν για πολλά χρόνια. 

Τα ανασταλτικά έναντι του υποδοχέα της TSH αντισώµατα ανιχνεύονται σε ασθενείς µε 

ατροφική θυρεοειδίτιδα και µυξοίδηµα καθώς και σε µητέρες νεογνών  από τα οποία 

υπάρχει πλήρης έλλειψη θυρεοειδικού ιστού (αθυρεοειδικός κρετινισµός).4  

Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα µπορεί να συνυπάρχει µε άλλα αυτάνοσα νοσήµατα όπως 

η ιδιοπαθής νόσος του Addison, η κακοήθης αναιµία, ο ιδιοπαθής υποπαραθυρεοειδισµός, 

η χρόνια ενεργός ηπατίτιδα, το σύνδροµο Sjogren, και η πρόωρη ανεπάρκεια των 

ωοθηκών. Το σύνδροµο αυτό λέγεται πολλαπλή αυτάνοση  ενδοκρινοπάθεια (multiple 

autoimmune endocrinopathy,MAE) και µπορεί να συνυπάρχει µε µονιλίαση των 

βλεννογόνων και του δέρµατος.10      

 

 ∆ιάγνωση  

 

Φυσιολογικά ή υψηλά επίπεδα TSH και θετικοί τίτλοι θυρεοειδικών αντισωµάτων, 

αντι-Tg και αντι-TPO, βοηθούν στη διάγνωση της θυρεοειδίτιδας Hashimoto. Η 

παρακέντηση µε τη λεπτή βελόνη δείχνει τη διήθηση µε τα λεµφοκύτταρα. Το 

υπερηχογράφηµα δείχνει την ανοµοιογένεια του παρεγχύµατος και µέσω του 

σπινθηρογραφήµατος παρουσιάζεται συνήθως βρογχοκήλη, µε ανοµοιογενή πρόσληψη του 

ραδιοφαρµάκου και µε σχηµατισµό υπόψυχρων περιοχών. Τέλος, το 95 % των ασθενών µε 

τη θυρεοειδίτιδα του Hashimoto έχουν θετικά αντιθυρεοειδικά αντισώµατα τα οποία 

αποτελούν το καλύτερο δείκτη για την διάγνωσή της.12  

 

4.4 OΖΟΙ 

 

Στην προσπάθεια του οργανισµού να διατηρήσει τα φυσιολογικά επίπεδα των 

ορµονών, έχουµε την παρατεταµένη αυξοµείωση της TSH µε αποτέλεσµα τη δηµιουργία 

όζων. Λόγω της παρατεταµένης δράσης του βρογχοκηλογόνου παράγοντα σχηµατίζονται 

όζοι, σε ορισµένους κλώνους θυλακικών κυττάρων, διαφόρου µεγέθους και µορφολογίας 

σε έναν ή και στους δύο λοβούς.12 

Οι όζοι είναι υπερπλαστικές περιοχές του θυρεοειδούς όπου όταν υπερτερεί η 

υπερπλασία των κυττάρων λέγονται αδενωµατώδεις όζοι, ενώ όπου υπερτερεί το αυξηµένο 
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µέγεθος των θυλακίων λέγονται κολλοειδείς όζοι. Οι όζοι είναι συµπαγείς, περιγεγραµένοι 

ή κυστικά εκφυλισµένοι, µε µαλακή σύσταση.12 

Οι όγκοι του θυρεοειδούς αδένα συνήθως 

εµφανίζονται ως µονήρεις όζοι στον τράχηλο.4 Όζοι 

του θυρεοειδούς αδένα παρατηρούνται στο 4% 

περίπου του πληθυσµού και βρίσκονται στο 50% 

περίπου των νεκροτοµών. Οι καλοήθεις είναι 

συνήθως θυλακιώδη αδενώµατα, κολλοειδής όζοι, 

καλοήθεις κύστες ή οζώδεις θυρεοειδίτιδες. Οι 

µονήρεις όζοι τις περισσότερες φορές είναι 

καλοήθεις, επειδή όµως σε µία µικρή αναλογία είναι 

καρκινωµατώδης, θα πρέπει να εξετάζονται µε κάποια 

πρακτική κλινική µέθοδο. Έτσι, στη διάκριση µεταξύ καλοηθών και κακοηθών όζων 

βοηθούν πολύ το ιστορικό, η φυσική εξέταση και οι εργαστηριακές εξετάσεις.8 

Το συχνότερο νεόπλασµα, που αντιστοιχεί στο 30% των µονήρων όζων, είναι το 

θυλακιώδες αδένωµα. Αυτό είναι ένας µονήρης, συµπαγής, καφέ ή ερυθρός όζος ο οποίος 

περιβάλλεται εξ ολοκλήρου από ινώδη κάψα. Ο υγιής θυρεοειδικός ιστός που περιβάλλει 

το αδένωµα µπορεί να συµπιέζεται από αυτό. Μικροσκοπικά το αδένωµα αποτελείται από 

θυλάκια σε διάφορα µεγέθη ενώ µπορεί να υπάρχει επίσης αιµορραγία, ίνωση, 

ασβεστοποίηση και κυστική εκφύλιση. Λιγότερο από το 10% των αδενωµάτων µπορεί να 

εµφανίσει κακοήθη εξαλλαγή.4  

Οι όζοι ανάλογα µε την Σπινθηρογραφική εικόνα τους, διακρίνονται σε α) ψυχρό όζο 

όπου στην περιοχή παρατηρείται µειωµένη πρόσληψη του ραδιοφαρµάκου, β)θερµό όζο 

όπου παρατηρείται αυξηµένη πρόσληψη του ραδιοφαρµάκου, και γ) χλιαρό όζο όπου η 

πρόσληψη του ραδιοφρµάκου γίνεται ισότιµα µε το υπόλοιπο θυρεοειδικό παρέγχυµα. 

Επίσης  οι βρογχοκήλες ανάλογα µε την παθολογοανατοµική τους εικόνα, την ύπαρξη ή όχι 

όζων, τον αριθµό και τη µορφολογία τους (συµπαγείς ή κυστικοί όζοι, µικροί ή µεγάλοι), 

διακρίνονται σε α) µονοοζώδεις β) πολυοζώδεις και γ) µικροοζώδεις βροχγοκήλες.12 

Η οζώδεις θυρεοειδική νόσος αποτελεί τη πιο συχνή ενδοκρινική νόσο και 

παγκοσµίως πάσχουν περίπου 600 εκατοµµύρια άνθρωποι. Υπολογίζεται ότι το 4-7% του 

γενικού πληθυσµού έχει κλινικά ψηλαφητούς όζους σε µη ιωδιοπενικές περιοχές και το 5% 

αυτών είναι κακοήθεις. Ο κίνδυνος κακοήθειας είναι µεγαλύτερος σε µονήρεις  όζους παρά 

σε πολυοζώδη βρογχοκήλη και στους άνδρες και στα παιδιά. Η µελέτη Whickham έδειξε 

ότι το 5,3% των ενηλίκων γυναικών και το 0,8% των ανδρών έχουν όζους. Τέλος το 30% 
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των ενηλίκων  έχουν αψηλάφητους όζους και το ποσοστό αυξάνεται σε µεγαλύτερο του 

50% σε γυναίκες ηλικία άνω των 60 ετών.14 

 

 ∆ιάγνωση 

 

Η διάγνωση της οζώδους νόσου του θυρεοειδούς πρέπει να αρχίζει µε την κλινική 

εξέταση ,αν και µερικές φορές είναι αρκετή η ψηλάφηση και η παρατήρηση του ασθενούς. 

Η κυριότερη εξέταση είναι ο προσδιορισµός της TSH, η οποία προτείνεται σε όλους τους 

ασθενείς καθώς πολλοί κλινικά ευθυρεοειδικοί ασθενείς παρουσιάζουν βιοχηµικές 

ενδείξεις υπερ- ή υποθυρεοειδισµού. Ευθυρεοειδικοί όζοι διαµέτρου µεγαλύτερη του 1 cm 

πρέπει να εξετάζονται κυτταρολογικά µε λεπτή βελόνα σε περίπτωση εντοπισµού 

καρκίνου, του οποίου το ποσοστό κυµαίνεται 5% στους ψηλαφητούς αλλά και 

αψηλάφητους όζους.14 

Οι µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση της µονοοζώδους βρογχοκήλης 

είναι: 

 Ψηλάφηση, µέσω της οποία καταλαβαίνουµε µια διάχυτη διόγκωση µε έναν όζο είτε   

σκληρής είτε µαλακής σύστασης. 

 Υπερηχογράφηµα (U/S), µέσω του οποίου παρουσιάζεται διάχυτη διόγκωση µε 

µονήρη όζο, ο οποίος µπορεί να είναι συµπαγής, κυστικός, µικτής ηχοδοµής και 

λεµφαδένες τραχήλου.  

 Σπινθηρογράφηµα (Scan), µέσω του οποίου παρουσιάζεται εάν οι όζοι είναι ψυχροί ή 

θερµοί.  

 Θυρεοειδικές ορµόνες, οι οποίες µπορεί να είναι φυσιολογικές, αυξηµένες ή 

µειωµένες. 

 Αντι-θυρεοειδικά αντισώµατα, τα οποία µπορεί να είναι φυσιολογικά ή αυξηµένα. 

 Κυτταρολογική εξέταση FNA.12 

Οι µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση της πολυοζώδους βρογχοκήλης 

είναι: 

 Ψηλάφηση του θυρεοειδούς αδένα και του τραχήλου. 

 Υπερηχογράφηµα (U/S), µε το οποίο εντοπίζονται διόγκωση, πολλαπλή συµπαγείς ή 

 κυστικοί όζοι. 

 Σπινθηρογράφηµα (Scan), µε το οποίο εντοπίζονται διόγκωση αλλά και πολλές 

ψυχρές και θερµές περιοχές. 

 Θυρεοειδικές ορµόνες.12 
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4.5 ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η 

 

Αποτελεί περίπου το 0,5-1%όλων των περιπτώσεων καρκίνου και στην πρώιµη φάση 

του µπορεί να εµφανίζεται σαν µονήρης όζος που στο σπινθηρογράφηµα του θυρεοειδή 

αποτυπώνεται µε τη µορφή ψυχρού όζου. Βέβαια κάθε διαπίστωση ψυχρού όζου δεν 

συνεπάγεται αποκλειστικά την ύπαρξη καρκίνου, επειδή συχνότερα (85%) ένας ψυχρός 

όζος είναι καλοήθης διαταραχή του αδένα (αδένωµα ή κύστη) όπως αποδεικνύεται µε τη 

βιοψία και την ιστολογική µελέτη.13 

Ο συχνότερος τύπος καρκινώµατος του θυρεοειδούς είναι το θηλώδες καρκίνωµα 

(60%) ενώ λιγότερο συχνοί είναι το θυλακιώδες, το αµετάπλαστο και το µυελοειδές που 

φαίνεται να έχει οικογενή εµφάνιση.13 

Το θηλώδες καρκίνωµα αρχικά δίδει µεταστάσεις δια της λεµφικής οδού 

(παρατραχειακοί λεµφαδένες). Εξελίσσεται µε βραδύ ρυθµό επί σειρά ετών και συνήθως 

προσβάλλει νέα άτοµα, κάτω των 40 ετών, και συχνότερα γυναίκες.13 Έχει καλή πρόγνωση 

διότι ακόµη και οι µεταστάσεις (λεµφαδενικές) αφαιρούνται χειρουργικά αλλά η πρόγνωση 

είναι δυσµενέστερη όταν το καρκίνωµα διηθεί την κάψα του θυρεοειδούς, έχει µέγεθος άνω 

των 2,5 cm, ανήκει στην παραλλαγή των υψηλών κυττάρων και προσβάλει τους 

λεµφαδένες.8 

Το θυλακιώδες καρκίνωµα είναι κάπως πιο επιθετικό από το θηλώδες και µπορεί να 

εξαπλωθεί µε τοπική διήθηση των λεµφαδένων ή µε αιµατογενή διασπορά στα οστά, στον 

εγκέφαλο ή στον πνεύµονα.8 Έχει πρόγνωση πτωχότερη από το θηλώδες και προσβάλλει 

συχνότερα άτοµα ηλικίας µεγαλύτερης των 40 ετών.13  

Το µυελοειδές καρκίνωµα  είναι σπάνιο και προέρχεται από τα παραθυλακιώδη 

κύτταρα (C-cells) του αδένα. Συνοδεύεται από αυξηµένα επίπεδα καλσιτονίνης στο αίµα 

και συχνά σεροτονίνης που προκαλεί έντονη ερυθρότητα προσώπου, εξάψεις κ.α. Έχει  

µέτρια πρόγνωση και εµφανίζεται συχνότερα σε µεσήλικα άτοµα, εξίσου και στα δύο 

φύλα.13 Είναι πιο κακοήθεις από το θηλώδες και το θυλακιώδες, εξαπλώνεται τοπικά και 

περιφερικά και µπορεί να είναι σποραδικό ή οικογενές.8 

Το αµετάπλαστο ή αναπλαστικό καρκίνωµα είναι το πιο αδιαφοροποίητο και το πιο 

κακοήθες νεόπλασµα του θυρεοειδή αδένα. Έχει χείριστη πρόγνωση και εµφανίζεται 

συχνότερα σε ηλικιωµένα άτοµα  άνω των 60 ετών. Παρουσιάζει ραγδαία εξέλιξη, 

προκαλεί πολύ σύντοµα πόνο και τοπικά φαινόµενα (δυσφαγία, βράγχος της φωνής) και 

γενικά οδηγεί στο θάνατο µέσα σε 12 µήνες. Η χειρουργική αφαίρεση είναι σχεδόν 

αδύνατη και το ραδιενεργό ιώδιο δεν προσλαµβάνεται από το νεόπλασµα.13 
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Το οικογενές αποτελεί συστατικό του συνδρόµου πολλαπλής ενδοκρινικής 

νεοπλασίας τύπου 2Α (µυελώδες καρκίνωµα του θυρεοειδούς, υπερπαραθυρεοειδισµός και 

φαοχρωµοκύτωµα) ή τύπου 2Β (µυελώδες καρκίνωµα του θυρεοειδούς, βλεννογόνια 

νευρώµατα, εντερικά γαγγλιονευρώµατα, ιδιοσυστασία του Marfan και φαοχρωµοκύτωµα). 

Το νεόπλασµα αυτό παράγει καλσιτονίνη της οποίας η συγκέντρωση στον ορό µπορεί να 

επιβεβαιώσει την  παρουσία του. Όλοι οι πρώτου βαθµού συγγενείς του ασθενούς µε 

µυελοειδές καρκίνωµα του θυρεοειδούς πρέπει να υποβάλλονται σε µέτρηση της 

καλσιτονίνης του ορού µετά από διέγερση µε πενταγαστρίνη. Η µέτρηση των µεταλλάξεων 

του πρωτοογκογονιδίου RET στα µέλη της οικογένειας των πασχόντων έχει επιτρέψει την 

προκλινική διάγνωση αυτής της γενετικής διαταραχής.8 

Ο κυριότερος αιτιολογικός παράγοντας καρκίνου του θυρεοειδούς είναι η έκθεση του 

κεφαλιού και του τραχήλου σε ακτινοβολία κατά την παιδική ή εφηβική ηλικία. Πρόσφατα 

λόγω της έκθεσης σε ακτινοβολία που προερχόταν από πυρηνικά εργοστάσια έχει 

συµβάλλει στην αύξηση της συχνότητας του καρκίνου του θυρεοειδούς. Επειδή η TSH 

είναι µάλλον καρκινογόνος, οι ασθενείς που εκτίθενται σε αυτή είναι δυνατό να 

ωφελούνται από την καταστολή της TSH µε ορµόνες του θυρεοειδούς. Οι ασθενείς µε 

ιστορικό ακτινοβολίας πρέπει να υποβάλλονται σε ψηλάφηση γάνα 2 χρόνια. Η απουσία 

ψηλαφητής πάθησης δεν δικαιολογεί την εκτέλεση εξετάσεων απεικόνισης του αδένα.  

 

4.6 ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗ 

 

Κάθε διόγκωση του θυρεοειδή αδένα 

λέγεται βρογχοκήλη. Οι ασθενείς µε βρογχοκήλη 

µπορεί να είναι ευθυρεοειδικοί (απλή 

βρογχοκήλη) ή να παρουσιάζουν 

υπερθυρεοειδισµό (τοξική βρογχοκήλη ή νόσο 

του Graves) ή υπερθυρεοειδισµό (µη τοξική 

βρογχοκήλη ή θυρεοειδίτιδα Hashimoto). Η 

διόγκωση του θυρεοειδούς µπορεί επίσης να 

οφείλεται σε θυρεοειδικό αδένωµα ή καρκίνωµα.8 Βέβαια σε κάθε βρογχοκήλη πρέπει 

απαραίτητα να εξετάζεται το µέγεθός της, η σύστασή της, η συµµετρικότητα, οι ανωµαλίες 

της επιφάνειας, η κινητικότητα και η παρουσία φυσήµατος.13 

Η απλή βρογχοκήλη είναι η πιο γνωστή ενδοκρινική ασθένεια στον κόσµο. 

Έχει περιγραφεί από το 2500π.χ. πρώτα από τους Κινέζους και µετά από τους Έλληνες. Η 
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βρογχοκήλη λέγεται απλή (ή µη τοξική ή ενδηµική) όταν δεν συνυπάρχει 

υπερθυρεοειδισµός, νεόπλασµα ή φλεγµονή. Στην απλή βρογχοκήλη , η ανεπαρκής 

σύνθεση των ορµονών του θυρεοειδούς οδηγεί σε διέγερση της έκκρισης TSH µε 

αποτέλεσµα τη διόγκωση του αδένα. Στο παρελθόν το συχνότερο αίτιο της απλής 

βρογχοκήλης  ήταν η έλλειψη ιωδίου, η οποία σήµερα, µε την προσθήκη ιωδίου στο 

µαγειρικό αλάτι, έχει σχεδόν εκλείψει. Η χαµηλή συγκέντρωση ιωδίου οδηγεί σε ελάττωση 

της παραγωγής θυρεοειδικών ορµονών, αύξηση της έκκρισης TSH και υπερπλασία των 

κυττάρων του θυρεοειδούς.8  

Βρογχοκήλη µπορούν να προκαλέσουν και διάφορα συστατικά της τροφής, µε 

συχνότερο το ιώδιο, το οποίο σε µεγάλες δόσεις µπορεί, σε επιρρεπή άτοµα, να προκαλέσει 

βρογχοκήλη. Ωστόσο, η µικρή περίσσεια ιωδίου είναι απίθανο να έχει επιβλαβή επίδραση.8 

Επίσης η ύπαρξη βρογχοκηλογόνων ουσιών στη τροφή, όπως είναι το λίθιο και µερικά 

φυτικά προϊόντα, εµποδίζουν τη χρησιµοποίηση του υπάρχοντος ιωδίου από τον αδένα. 

Επιπλέον ενδιαφέρον είναι, ότι το υπερβολικό ασβέστιο στην τροφή ή στο νερό εµποδίζει 

την απορρόφηση του προσλαµβανοµένου ιωδίου.13 

Το αίτιο της βρογχοκήλης µπορεί να διαπιστωθεί µε το συνδυασµό προσεκτικής 

φυσικής εξέτασης και µέτρησης των ορµονών του θυρεοειδούς. Ο συνδυασµός λείας, 

συµµετρικής διόγκωσης του αδένα και ενδεικτικών υπερθυρεοειδισµού τιµών των 

θυρεοειδικών ορµονών, συνηγορεί υπέρ της νόσου του Graves. Ο οζώδης θυρεοειδής που 

συνδυάζεται µε εργαστηριακές ενδείξεις υποθυρεοειδισµού και θετικά αντιθυρεοειδικά 

αντισώµατα είναι συµβατός µε τη διάγνωση θυρεοειδίτιδας του Hashimoto. Μία διάχυτη 

και λεία βρογχοκήλη που συνοδεύεται από εργαστηριακά ευρήµατα ενδεικτικά 

υποθυρεοειδισµού, αλλά χωρίς αντιθυρεοειδικά αντισώµατα, µπορεί να σηµαίνει έλλειψη 

ιωδίου ή ελλειµµατική βιοσύνθεση των ορµονών. Η βρογχοκήλη µπορεί να αποκτήσει 

πολύ µεγάλο µέγεθος, να επεκταθεί στην οπισθοστερνική χώρα και να προκαλέσει 

δυσφαγία, δυσχέρεια αναπνοής και βράγχος της φωνής.8 

Η απλή βρογχοκήλη εµφανίζεται µε µεγάλη συχνότητα σε ορισµένες γεωγραφικές 

περιοχές της γης. Στη χώρα µας υπάρχουν τέτοιες περιοχές όπου οι κάτοικοι έχουν 

ανεπαρκή πρόσληψη ιωδίου λόγω έλλειψής του. Εκατοµµύρια άτοµα στον κόσµο πάσχουν 

από απλή βρογχοκήλη σαν αποτέλεσµα της προσπάθειας του οργανισµού να καλύψει τις 

ανάγκες του σε θυρεοειδικές ορµόνες κάτω από συνθήκες έλλειψης ιωδίου. 13 

Στις περιοχές που υπάρχει µεγάλη συχνότητα απλής βρογχοκήλης, υπάρχει αυξηµένη 

συχνότητα κρετινισµού (1% ή περισσότερο) µεταξύ των νεογέννητων καθώς και αυξηµένη 
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επίπτωση κύφωσης, βραδείας αντίδρασης των αντανακλαστικών και βραδύνοιας στο 

γενικό πληθυσµό.13   

Για την αποφυγή δηµιουργίας της βρογχοκήλης θα πρέπει, από τα πρώτα χρόνια της 

ζωής µας, να λαµβάνουµε αρκετή ποσότητα ιωδίου και να χρησιµοποιούµε ιωδιωµένο 

αλάτι σε µεγάλη κλίµακα, κυρίως στις περιοχές όπου ενδηµεί η απλή βρογχοκήλη. Επίσης 

θα πρέπει να γίνει εφαρµογή προγραµµάτων ιωδιώσεως του νερού ή παρεντερικής 

χορήγησης ιωδίου µε τη µορφή ενέσεων διάρκειας πέντε ετών περίπου, ειδικά για 

προβληµατικούς πληθυσµούς που κατοικούν σε δύσβατες ορεινές περιοχές ή σε 

πληθυσµούς του τρίτου κόσµου.13    
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5. ∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 

 
5.1 ΜΕΘΟ∆ΟΙ ∆ΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ  

 

Ο θυρεοειδής µπορεί να διερευνηθεί από άποψη λειτουργικής κατάστασης 

(ευθυρεοειδισµού, υπερθυρεοειδισµού, υποθυρεοειδισµού), αιτιολογίας της δυσλειτουργίας 

του, και ανατοµικών ανωµαλιών του που είναι δυνατό να ευθύνονται για τη δυσλειτουργία8 

Για τη διάγνωση των διαφόρων παθήσεων του θυρεοειδούς εφαρµόζονται ορισµένες 

εργαστηριακές µέθοδοι, που αποσκοπούν στην έρευνα α) της λειτουργικότητας του αδένα 

β) της µορφολογίας του και της ιστολογικής δοµής του.13 Έτσι χρησιµοποιούνται µόνες ή 

συνήθως σε συνδυασµό οι παρακάτω εξετάσεις : 

Μέτρηση στον ορό της ελεύθερης T3 (fT3)και της ελεύθερης T4 (fT4).  

Κατά κανόνα η µέτρηση αυτή θεωρείται ο καλύτερος τρόπος για την εκτίµηση του 

βαθµού της παθολογικής λειτουργίας του θυρεοειδούς.13 Ο προσδιορισµός του δείκτη 

ελεύθερης θυροξίνης (FTI) είναι µέθοδος έµµεσης εκτίµησης της ελεύθερης T4. Ο FTI 

υπολογίζεται µε πολλαπλασιασµό της ολικής T4 επί την πρόσληψη της T3 από ρητίνη, όπου 

η πρόσληψη αυτή είναι αντιστρόφως ανάλογη προς τις θέσεις σύνδεσης στην TBG.8 

Ενδιαφέροντα σηµεία για τα επίπεδα της fT3 και της fT4 είναι: 

α) δεν επηρεάζονται από τις µεταβολές της TBG (πρωτεϊνών πλάσµατος). 

β) πρέπει να προσδιορίζονται πάντοτε και οι δύο αυτές µαζί. Αυτό είναι απαραίτητο 

διότι επί υπερθυρεοειδισµού µπορεί να βρεθεί φυσιολογική τιµή της fT4 που µπορεί να 

παραπλανήσει. Η fT3 όµως µπορεί να βρεθεί αυξηµένη, οπότε πρόκειται για T3-

θυρεοειδοτοξίκωση και το εξεταζόµενο άτοµο θεωρείται υπερθυρεοειδικό. Επίσης 

αυξηµένη τιµή fT4 µπορεί να συνυπάρχει µε φυσιολογική τιµή fT3 όταν υπάρχει διαταραχή 

της µετατροπής της fT4 προς fT3.  

 

γ) τα επίπεδα fT3 και fT4 συχνά επηρεάζονται από την ύπαρξη αντισωµάτων κατά των 

θυρεοειδικών ορµονών και έτσι µπορεί να βρεθούν λανθασµένα αποτελέσµατα.13 

Μέτρηση ολικής (total) θυροξίνης ορού (tT4) και ολικής τριϊωδοθυρονίνης (tT3). 

Η εξέταση αυτή δεν επηρεάζεται από τυχόν χορήγηση ιωδίου, αλλά επηρεάζεται 

σηµαντικά από τα επίπεδα της TBG και σε αυτό χρειάζεται να δοθεί ιδιαίτερη προσοχή για 

να εκτιµηθεί η ορθότητα των αποτελεσµάτων. 

Η θυροδεσµευτική σφαιρίνη (TBG) είναι αυξηµένη στις εγκύους, σε άτοµα που 

παίρνουν οιστρογόνα, σε άτοµα µε ηπατική νόσο και στην οξεία διαλείπουσα πορφυρία. 
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Επίσης είναι αυξηµένη σε µία κληρονοµική κατάσταση, που καλείται συγγενής 

υπερθυροδεσµευτική σφαιριναιµία που µεταδίδεται µε φυλοσύνδετο χαρακτήρα. Άτοµα µε 

αυτή την κατάσταση είναι ευθυρεοειδικά αλλά έχουν αυξηµένη ολική θυροξίνη ορού.10 

Αυτοί οι παράγοντες που αυξάνουν την TBG δίνουν και αυξηµένη tT4 ενώ η θυρεοειδική 

λειτουργία είναι φυσιολογική.13 

Αντίθετα, η TBG είναι ελαττωµένη σε άτοµα που λαµβάνουν ανδρογόνα ή αναβολικά 

φάρµακα, σε καταστάσεις υποπρωτεϊναιµίας (νεφρωτικό σύνδροµο), σε ασθενείς που 

παίρνουν µεγάλες δόσεις γλυκοκορτικοειδών κλπ. Επίσης είναι ελαττωµένη σε άτοµα που 

έχουν συγγενή ελάττωση της θυροδεσµευτικής σφαιρίνης, µια κληρονοµική κατάσταση 

που µεταδίδεται επίσης µε φυλοσύνδετο τρόπο.10 Αυτοί οι παράγοντες που µειώνουν την  

TBG προκαλούν και τη µείωση της  tT4.
13   

Εξάλλου ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η λήψη ασπιρίνης, σουλφονυλουρίας ή 

φαινοτοϊνης, διότι τα φάρµακα αυτά αφενός δεσµεύουν τις ειδικές θέσεις σύνδεσης της 

TBG και αφετέρου αυξάνουν τον καταβολισµό της T4 προκαλώντας έτσι χαµηλές τιµές 

tT4.
13 

 Για την εξουδετέρωση των αδυναµιών αυτών στην εκτίµηση των µετρήσεων των  tT4 

και tT3, είχαν αναπτυχθεί διάφορες µέθοδοι που όµως πρόσφατα παραµερίζονται µε την 

εφαρµογή των εξετάσεων TSHirma, fT3, fT4. Βέβαια µειονέκτηµα των τελευταίων είναι η 

σχετικώς µεγάλη δαπάνη.13 

Μέτρηση TSH ορού µε την ανοσοραδιοµετρική δοκιµασία ορού που φέρεται σαν 

TSHirma. 

 

Οι µεταβολές των επιπέδων ορού της TSHirma είναι ο πιο ευαίσθητος δείκτης 

πρώιµων αλλαγών της θυρεοειδικής λειτουργίας (χρησιµοποιούνται µονόκλωνα 

αντισώµατα).13 Ο προσδιορισµός της TSH µας πληροφορεί για τη λειτουργία της 

υπόφυσης. Επίσης µας βοηθά στον έλεγχο της θεραπείας του υπο- και υπερθυρεοειδισµού, 

της αποτελεσµατικότητας της θεραπείας της βρογχοκήλης και του καρκίνου του 

θυρεοειδής µετά από θυρεοειδεκτοµή.12  

 Η TSH του ορού προσδιορίζεται µε µια τρίτης γενεάς ανοσοµετρική ανάλυση στην 

οποία χρησιµοποιούνται τουλάχιστον δύο διαφορετικά µονοκλωνίκα αντισώµατα έναντι 

διαφορετικών τµηµάτων του µορίου της, µε αποτέλεσµα τη µεγάλης ακρίβειας ανίχνευση 

και των χαµηλότερων από τα κατώτερα φυσιολογικά επίπεδα συγκεντρώσεών της. Έτσι, µε 

τη µέτρηση της TSH µπορεί να τεθεί η διάγνωση του πρωτοπαθούς και του υποκλινικού 

υπερθυρεοειδισµού στους οποίους η συγκέντρωση της είναι ελαττωµένη. Στον πρωτοπαθή 

(θυρεοειδικό) υποθυρεοειδισµό η TSH είναι υψηλότερη από το φυσιολογικό. Στο 
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δευτεροπαθή (υποφυσιογενή) ή τριτοπαθή (υποθαλαµικό) υποθυρεοειδισµό η TSH είναι 

συνήθως χαµηλή, αλλά µπορεί να είναι και φυσιολογική.8 

∆οκιµασία TRH (TRH test).  

 

Χορηγούµε ενδοφλεβίως συνθετική TRH, 200-500 µg, και µετά από 30 λεπτά γίνεται 

µέτρηση της TSH για να συγκριθεί µε την πριν τιµή της. Φυσιολογικά χορήγηση της TRH 

προκαλεί εντός των 20- 30 λεπτών αύξηση της TSH του αίµατος 5 και 10 φορές 

περισσότερο, χωρίς να επηρεάζονται οι Τ3 και Τ4. Στον πρωτοπαθή  υποθυρεοειδισµό τα 

επίπεδα της TSH είναι υψηλά στο αίµα και µετά το TRH-Test έχουµε αύξηση των τιµών 

της TSH. Ενώ στον δευτεροπαθή υποθυρεοειδισµό τα επίπεδα της TSH είναι πολύ χαµηλά 

και δεν παρατηρείται αλλαγή των τιµών της µετά την χορήγηση  TRH.12 

Η µέθοδος αυτή χρησιµοποιείται κυρίως σαν συµπληρωµατική της TSHirma και είναι 

ιδιαίτερα χρήσιµη για τη διάγνωση οριακών περιπτώσεων θυρεοειδίτιδας ή 

υπερθυρεοειδισµού και τη διαφορική διάγνωση µεταξύ υποθυρεοειδισµού υποθαλαµικής 

και υποφυσιακής προέλευσης.10 

∆οκιµασία πρόσληψης ραδιενεργού Ιωδίου ή Τεχνητίου. 

Όταν υπάρχει υπερδραστηριότητα στο θυρεοειδή και υπερπαραγωγή θυροξίνης (Τ4), 

τότε υπάρχει αυξηµένη πρόσληψη ιωδίου από τον αδένα για να καλύψει τις ανάγκες του. Η 

υπερβολική πρόσληψη ιωδίου από τον αδένα είναι σηµάδι υπερθυρεοειδισµού 

(θυρεοτοξίκωσης) και διαπιστώνεται µε τη χρήση ραδιενεργού ιωδίου(I131) ή ραδιενεργού 

τεχνιτίου (Tc99m) σε συνδυασµό µε κατάλληλο µετρητή, που τοποθετείται πάνω από τον 

αδένα σε καθορισµένο χρόνο. Το I131 χορηγείται από το στόµα και η µέτρηση γίνεται 

περίπου σε 4 ώρες, ενώ το Tc99m  χορηγείται ενδοφλεβίως και η µέτρηση του γίνεται σε 20 

λεπτά.13  

Η πρόσληψη του ραδιενεργού ιωδίου από το θυρεοειδή αδένα είναι αυξηµένη στον 

υπερθυρεοειδισµό και ελαττωµένη στον υποθυρεοειδισµό. ∆εν χρησιµοποιείται για την 

καθηµερινή διάγνωση του υπερθυρεοειδισµού ή υποθυρεοειδισµού γιατί οι καταστάσεις 

αυτές εύκολα αναγνωρίζονται από τη κλινική εικόνα και τις τιµές θυρεοειδικών ορµονών 

στο αίµα.10 

Η δοκιµασία αυτή µπορεί να δώσει λανθασµένα αποτελέσµατα σε περιπτώσεις 

έλλειψης ιωδίου (οπότε διαπιστώνεται αυξηµένη πρόσληψη χωρίς να υπάρχει 

υπερθυρεοειδισµός) ή σε περιπτώσεις εισόδου στον οργανισµό σηµαντικών ποσοτήτων 

ιωδίου στο αµέσως προηγούµενο χρονικό διάστηµα από τη δοκιµασία πρόσληψης (οπότε 

έχει σχεδόν κορεσθεί ο θυρεοειδής από ιώδιο και διαπιστώνεται µειωµένη πρόσληψη του 

ραδιενεργού ιωδίου, ενώ υπάρχει υπερθυρεοειδισµός).13 
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Πηγές ιωδίου είναι α) εκτεταµένες επαλείψεις του δέρµατος µε ιωδιούχα διαλύµατα 

β) ακτινοσκιερές ιωδιούχες ουσίες που χρησιµοποιούνται στη διαγνωστική αφού 

προκαλούν σκιαγράφηση διαφόρων οργάνων γ) φάρµακα περιέχοντα ιώδιο δ) αυτοάνοση 

θυρεοειδίτιδα ή προηγούµενη εξέταση µε χρήση ιωδίου.13 

Σπινθηρογράφηµα του θυρεοειδή αδένα.  

 

 

 

Ραδιενεργό ιώδιο ή τεχνήτιο χορηγούνται στον ασθενή και η σπινθηρογραφική 

εικόνα του θυρεοειδούς λαµβάνεται µε ειδικό γ-ανιχνευτή πάνω σε ειδική φωτογραφική 

πλάκα. Με την εξέταση αυτή ερευνάται το µέγεθος του αδένα, η ύπαρξη θερµών ή ψυχρών 

όζων, η οµότιµη ή µη λειτουργική δραστηριότητα του θυρεοειδικού ιστού, η ύπαρξη 

πολυοζώδους ή διάχυτης βρογχοκήλης και η αποκάλυψη οπισθοστερνικής βρογχοκήλης. 

Επίσης µπορεί να διαπιστωθεί έκτοπος θυρεοειδικός ιστός ή σε περίπτωση καρκίνου, 

µεταστατικός θυρεοειδικός ιστός.13 

Είναι απαραίτητο να τονιστεί ότι οι δοκιµασίες που χρησιµοποιούν ραδιενεργά 

ισότοπα πρέπει να αποφεύγονται σε εγκυµονούσες γυναίκες και σε µικρά παιδιά. Εάν όµως 

αυτές κρίνονται απαραίτητες, τότε πρέπει να προτιµώνται τα  Tc99m  ή I123 (όχι το I131).13 

Υπερηχογράφηµα του θυρεοειδή αδένα. 

Αυτή η εξέταση γίνεται µε τη χρήση υπερήχων, είναι εντελώς ακίνδυνη και η 

διάρκεια της είµαι 10-15 min. Μέσω αυτής εξετάζεται ο αδένας σε εγκάρσιες και επιµήκεις 

τοµές, για κάθε λοβό ανεξάρτητα. Είναι χρήσιµη για τη µελέτη των διαστάσεων του αδένα 

και της παρεγχυµατικής σύστασης του αδένα. Επίσης χρησιµοποιείται για τη µελέτη και τη 

παρακολούθηση της σύστασης και των διαστάσεων των όζων. Επιπλέον βοηθάει  

στη µελέτη της χωροκατακτητικής  βλάβης του τραχήλου, αγνώστου   αιτιολογίας, και της 

µετεγχειρητικής εικόνας του θυρεοειδούς αδένα. Τέλος, το υπερηχογράφηµα είναι χρήσιµο 

για την παρακέντηση των  θυρεοειδικών όζων δια βελόνης F.N.A.12 

Βιοψία του θυρεοειδή µε ειδική βελόνη. 

Η βιοψία του θυρεοειδικού ιστού αποτελεί τη καλύτερη µέθοδο διάκρισης µεταξύ 

καλοήθων και κακοήθων παθήσεων.8 Εκτελείται µε τοπική αναισθησία και πρέπει να 

λαµβάνονται πολλαπλά δείγµατα από διαφορετικά σηµεία. Με αυτή είναι δυνατό να 

διαπιστωθεί η ιστολογική φύση των διαφόρων υπόπτων αλλοιώσεων του αδένα, αλλά δεν 

πρέπει να διαφεύγει η πιθανότητα λανθασµένων αρνητικών αποτελεσµάτων.13 

Έρευνα για ύπαρξη αντιθυρεοειδικών αυτοαντισωµάτων στον ορό. 

Στον ορό του ασθενούς µπορούν να ανιχνευτούν και να µετρηθούν αυτοαντισώµατα 

προς διάφορα συστατικά του θυρεοειδούς, όπως θυρεοσφαιρινικά (TgAb), κατά της 

θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (TPO Ab, πρώην µικροσωµιακά) και προς τον υποδοχέα της 
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TSH. Το έντονα θετικό αποτέλεσµα της δοκιµασίας ανίχνευσης  TgAb ή TPO Ab είναι 

ένδειξη αυτάνοσης πάθησης του θυρεοειδούς. Υψηλές τιµές αντισώµατος διέγερσης των 

υποδοχέων του θυρεοειδούς βρίσκονται στη νόσο του Graves.8   

 

 

Η µέτρηση της καλσιτονίνης έχει ανεκτίµητη αξία για την ανίχνευση του µυελοειδούς 

καρκινώµατος του θυρεοειδούς και την παρακολούθηση των αποτελεσµάτων της 

θεραπείας του.8    

Τέλος, η εξέταση των φωνητικών χορδών για πιθανή βλάβη του παλίνδροµου 

λαρυγγικού νεύρου από κακοήθη νεοπλασία του θυρεοειδή αδένα.13    
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6. ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΤΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΟΥΣ 

 
6.1 ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

 

Η πρώτη θεραπευτική µέθοδος που χρησιµοποιείται για την αντιµετώπιση του 

υπερθυρεοειδισµού της νόσου του Graves είναι τα αντιθυρεοειδικά φάρµακα. Τα 

θειοκαρβαµιδικά φάρµακα προπυλοθειουρακίλη, µεθιµαζόλη και καρβιµαζόλη 

αναστέλλουν τη θυρεοειδική υπεροξειδάση προκαλώντας έτσι αποκλεισµό της σύνθεσης 

των ορµονών του θυρεοειδούς. Επιπλέον, η προπυλοθειουρακίλη προκαλεί µερική 

αναστολή της µετατροπής της T4 σε T3 στη περιφέρεια.8 

Η θεραπεία µε τα φάρµακα αυτά πρέπει να διαρκέσει τουλάχιστον ένα χρόνο και σε 

επιλεγµένες περιπτώσεις µπορεί να επιτευχθεί καταστολή του υπερθυρεοειδισµού µέχρι 

ποσοστό 50% χωρίς άλλη συµπληρωµατική θεραπεία. Υπερβολικές δόσεις των φαρµάκων 

µπορεί να οδηγήσει σε αυξηµένη έκκριση TSH από την υπόφυση µε συνέπεια τη 

µεγέθυνση του θυρεοειδή αδένα.13 Μετά τη διακοπή της θεραπείας η ύφεση διατηρείται 

µόνο σε µικρό ποσοστό (20-30%) περιπτώσεων8 και είναι συχνότερη στους άνδρες. Ο 

έλεγχος των fT3, fT4 και TSHirma προσδιορίζει το βαθµό επιτυχίας της θεραπείας σε όλες 

σχεδόν τις περιπτώσεις.13 Η υποτροπή της νόσου πρέπει να αντιµετωπισθεί οριστικά µε 

θυρεοειδεκτοµή ή θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο.8 

Οι παρενέργειες των θειοκαρβαµιδίων είναι κνησµός και εξάνθηµα (περίπου στο 5% 

των περιπτώσεων), χολοστατικός ίκτερος, οξείες αρθραλγίες ή, σπάνια, 

ακοκκιοκυτταραιµία (στο 0,5% των περιπτώσεων). Οι ασθενείς πρέπει να 

προειδοποιούνται για την ανάγκη διακοπής του φαρµάκου και προσφυγής σε γιατρό αν 

παρουσιάσουν πυρετό ή φαρυγγίτιδα, διότι τα ενοχλήµατα αυτά είναι δυνατό να αποτελούν 

ενδείξεις ακοκυτταραιµίας. Στην αρχή της θεραπείας, όσο διαρκεί η οξεία φάση της 

θυρεοτοξίκωσης, η ταχυκαρδία, η υπέρταση και η κολπική µαρµαρυγή αντιµετωπίζονται 

µε β-αποκλειστές, οι οποίοι διακόπτονται βαθµιαία καθώς οι ορµόνες του θυρεοειδούς 

επανέρχονται στα φυσιολογικά επίπεδα.8 

Η δεύτερη θεραπευτική µέθοδος που χρησιµοποιείται στην θεραπεία του 

υπερθυρεοειδισµού είναι η χειρουργική επέµβαση. Η  υφολική θυρεοειδεκτοµή είναι η 

θεραπεία εκλογής για τους ασθενείς µε πολύ µεγάλους αδένες και αποφρακτικά 

συµπτώµατα ή µε πολυοζώδεις αδένες ή για γυναίκες ασθενείς που επιθυµούν να 

τεκνοποιήσουν µέσα στον επόµενο χρόνο. Για διάστηµα περίπου 6 εβδοµάδων πριν από 
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την επέµβαση οι ασθενείς πρέπει να παίρνουν αντιθυρεοειδικά φάρµακα, ώστε να 

καταστούν ευθυρεοειδικοί, και 2 εβδοµάδες πριν από την εκτέλεσή της πρέπει να παίρνουν 

καθηµερινά από το στόµα κεκορεσµένο διάλυµα ιωδιούχου καλίου. Όταν η προεγχειρητική 

προετοιµασία είναι επαρκής, η άµεση εγχειρητική θνητότητα της θυρεοειδεκτοµής είναι 

πολύ χαµηλή.8 

Μερικές από τις µετεγχειρητικές επιπλοκές είναι: α)σε ποσοστό 15% περίπου 

εµφανίζεται υποθυρεοειδισµός ή υποτροπιάζει ο υπερθυρεοειδισµός, β)βλάβη του 

παλίνδροµου λαρυγγικού νεύρου που κυρίως εκδηλώνεται µε βράγχος φωνής, 

γ)υποπαραθυρεοειδισµός λόγω αφαιρέσεως των παραθυρεοειδών αδένων ή 

µετεγχειρητικής ελάττωσης της αιµάτωσής τους, και δ)η θυρεοειδοτοξική κρίση, η οποία 

συµβαίνει κυρίως όταν δεν έχει γίνει σωστή προεγχειρητική προετοιµασία και εκδηλώνεται 

µε πυρετό, καρδιακή ανεπάρκεια , ταχυκαρδία, κέτωση, αφυδάτωση, παραλήρηµα, 

σύγχυση κλπ.13    

Τέλος, η τρίτη θεραπευτική µέθοδος είναι η χορήγηση ραδιενεργού ιωδίου σε 

θεραπευτικές δόσεις. Από άποψη δαπάνης, αποτελεσµατικότητας, ευκολίας και 

βραχυπρόθεσµων παρενεργειών, το ραδιενεργό ιώδιο υπερτερεί της χειρουργικής 

επέµβασης και της θεραπείας µε αντιθυρεοειδικά φάρµακα.8 Υπερθυρεοειδικά άτοµα 

νεότερα των 40 χρονών (αλλά όχι παιδιά) µε ευµεγέθη βρογχοκήλη υποβάλλονται σε 

εγχείρηση και αποφεύγεται η θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο. Εκτός από την ηλικία άλλοι 

παράγοντες που οδηγούν σε εγχείρηση είναι η αποτυχία των αντιθυρεοειδικών φαρµάκων ή 

ύπαρξη υπερευαισθησίας και δυσανεξίας σ’ αυτά ή ύπαρξη µονήρους θερµού όζου σε νέα 

άτοµα.13    

Η θεραπεία µε ραδιενεργό ιώδιο έχει ευρεία εφαρµογή µετά την ηλικία των 40 ή σε 

νεότερα άτοµα αλλά µε την προϋπόθεση ότι έχουν υποστεί στείρωση ή ότι έχουν κάποιον 

ειδικό λόγο.13 Το  I131  είναι πιθανώς το φάρµακο εκλογής για τους ενήλικους µε νόσο του 

Graves. Σε περιπτώσεις ασθενών µε βαριά θυρεοτοξίκωση, πολύ διογκωµένο αδένα ή 

υποκείµενη καρδιοπάθεια, το ραδιενεργό ιώδιο πρέπει να χορηγείται αφού πρώτα 

αποκατασταθεί ο ευθυρεοειδισµός µε αντιθυρεοειδικά φάρµακα, διότι τι I131 µπορεί να 

απελευθερώσει στην κυκλοφορία ορµόνες του θυρεοειδούς που έχουν ήδη παραχθεί, µε 

ενδεχόµενο αποτέλεσµα την πρόκληση καρδιακών αρρυθµιών και την έξαρση των 

συµπτωµάτων της θυρεοτοξίκωσης. Μετά τη χορήγηση του ραδιενεργού ιωδίου ο 

θυρεοειδής συρρικνώνεται και ο ασθενής γίνεται ευθυρεοειδικός σε διάστηµα 6 εβδοµάδων 

έως 3 µηνών. Ακολούθως αναπτύσσεται υποθυρεοειδισµός στο 10-20% των ασθενών µέσα 

στον πρώτο χρόνο, µετά σε ποσοστό 3-5%κάθε χρόνο και τελικά φθάνει συνολικά στο 50-
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80%. Για το λόγο αυτό πρέπει να παρακολουθείται η TSH και, αν αυξηθεί, να εφαρµόζεται 

θεραπεία αναπλήρωσης µε λεβοθυροξίνη.8 

Στα παιδιά η θεραπεία εκλογής είναι τα αντιθυρεοειδικά φάρµακα (το I131 

αντεδείκνυται και η εγχείρηση δεν έχει καλά αποτελέσµατα) και κυρίως η καρβιµαζόλη 

που χορηγείται όσα χρόνια είναι απαραίτητο. Τέλος, στη κύηση συνίσταται θεραπεία µε 

αντιθυρεοειδικά φάρµακα στις µικρότερες δυνατές δόσεις ή εγχείρηση µετά από 

κατάλληλη προετοιµασία.13 

 

6.2 ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

 

Ο υποθυρεοειδισµός πρέπει να αντιµετωπίζεται θεραπευτικά µε συνθετική L-

θυροξίνη. Αν και η περισσότερο δραστική βιολογικά ορµόνη του θυρεοειδούς είναι η T3, οι 

περιφερικοί ιστοί µετατρέπουν την T4 σε T3 διατηρώντας έτσι τα επίπεδα της φυσιολογικά 

και συνεπώς η χορήγηση L-θυροξίνης έχει ως αποτέλεσµα τη βιοδιαθεσιµότητα και των 

δύο ορµονών. Η χορήγηση τριιωδοθυρονίνης (λιοθυρονίνης, T3) πρέπει να αποφεύγεται, 

επειδή η γρήγορη απορρόφηση και εξαφάνισή της από τη κυκλοφορία συνεπάγονται 

ανοµοιοµορφία των συγκεντρώσεών της στο αίµα.8 

Η L-θυροξίνη έχει ηµιπερίοδο ζωής 8 ηµέρες και γι’αυτό µπορεί να χορηγηθεί µόνο 

µία φορά την ηµέρα. Η µέση ηµερήσια δόση αναπλήρωσης για ενηλίκους είναι 100-150 µg 

και για υγιείς κατά τα άλλα ενηλίκους µια κατάλληλη δόση έναρξης είναι εκείνη των 

100µg.8 Η δόση πρέπει να αυξάνει κάθε µήνα µέχρι να βρεθεί η άριστη δόση που 

επαναφέρει την TSH σε φυσιολογικά επίπεδα (συνήθως απαιτούνται 150 µg θυροξίνης 

ηµερησίως, για όλη τη ζωή του αρρώστου) και ο άρρωστος δεν πρέπει να σταµατά τη 

θεραπεία όταν βελτιωθεί η κατάστασή του.13 Η θεραπεία των ηλικιωµένων ή καρδιοπαθών 

ασθενών πρέπει να αρχίζει µε 25 µg κάθε 2 εβδοµάδες,8 αλλά σε ασθενείς µε ισχαιµική 

καρδιοπάθεια η ηµερήσια δόση θυροξίνης δεν πρέπει να ξεπερνά το 0,1 µg και επιπλέον σε 

αυτούς µπορεί να συγχορηγηθεί και β-αναστολέας (προπανόλη).13 Ο δευτεροπαθής 

υποθυρεοειδισµός πρέπει να αντιµετωπίζεται µε L-θυροξίνη µέχρις ότου η ελεύθερη  T4 να 

φθάσει στα µέσα φυσιολογικά επίπεδα.8 Όταν, όµως, συνυπάρχει φλοιοεπινεφριδιακή 

ανεπάρκεια πρέπει να αντιµετωπίζεται πρώτα αυτή και κατόπιν να χορηγείται η θυροξίνη.13   

Η σωστή θεραπεία αυτών των περιπτώσεων θα οδηγήσει σε ελάττωση των συγκεντρώσεων 

της TSH στον ορό.8 

Για την αντιµετώπιση του µυξοιδηµατικού κώµατος ένα προτεινόµενο θεραπευτικό 

σχήµα συνίσταται σε ενδοφλέβια χορήγηση 100µg  L-θυροξίνης την ηµέρα, 100 mg 
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υδροκορτιζόνης 3 φορές την ηµέρα και υγρών. Πρέπει επίσης να διορθώνεται η υποκείµενη 

διαταραχή που προκάλεσε το κώµα. Επιπλέον, είναι δυνατό να απαιτηθούν υποστήριξη της 

αναπνοής και αντιµετώπιση της υποθερµίας µε θερµαινόµενα κλινοσκεπάσµατα. Η 

θνησιµότητα του µυξοιδηµατικού κώµατος είναι µεγάλη, παρά την κατάλληλη θεραπεία, 

αλλά σε πολλές περιπτώσεις η κατάσταση βελτιώνεται σε 1-3 ηµέρες µε συνακόλουθη 

πλήρη ανάρρωση.     

 

6.3 ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΤΙ∆Α (HASHIMOTO) 

 

Η θεραπεία γίνεται µε τη χορήγηση θυρεοειδικών ορµονών όπως της λεβοθυροξίνης. 

Ένα µικρό χάπι ηµερησίως πρέπει να είναι σε θέση να διατηρήσει τα κανονικά επίπεδα των 

θυρεοειδικών ορµονών και αυτό το φάρµακο πρέπει να λαµβάνεται από τον ασθενή 

εφόρου ζωής. Σε περίπτωση  που ο υποθυρεοειδισµός προκαλείται από την θυρεοειδίτιδα 

του Hashimoto συνιστάται τα επίπεδα της TSH να είναι όσο το δυνατόν χαµηλότερα. Σε 

σπάνιες περιπτώσεις µπορεί να προκαλούνται πιεστικά φαινόµενα, οπότε αντιµετωπίζεται 

χειρουργικά.13 

 

6.4 ΟΖΟΙ 

 

Οι καλοήθεις όζοι του θυρεοειδούς πρέπει να αντιµετωπίζονται µε θεραπεία 

καταστολής µε L-θυροξίνη8 και να εξετάζονται στην αρχή κάθε 2-3 µήνες και στη συνέχεια 

τουλάχιστο κάθε 6 µήνες.12 Στο 10-20% των περιπτώσεων το µέγεθος του ελαττώνεται 

σηµαντικά και µπορεί να παρακολουθείται υπερηχογραφικά. Οι περισσότερες καλοήθεις 

και µερικές καρκινωµατώδεις αλλοιώσεις παραµένουν αναλλοίωτες. Επιπλέον, η αύξηση 

του µεγέθους ενός όζου, ενώ συνεχίζεται η θεραπεία καταστολής, επιβάλλει την 

επανεκτίµησή του.8 

Οι µεγάλοι όζοι ή πολυοζώδεις βρογχοκήλες µε συµπιεστικά φαινόµενα 

αντιµετωπίζονται χειρουργικά. Η έκταση της θυρεοειδεκτοµής εξαρτάται από την 

προεγχειριτική διάγνωση, την γενική κατάσταση του ασθενούς και τον χειρουργό. Η ολική 

τεχνική µε λεµφαδενικό έλεγχο και καθαρισµό είναι απαραίτητη στο διαφοροποιηµένο 

καρκίνο του θυρεοειδούς ενώ η σχεδόν ολική προτείνεται στη µεγάλη πολυοζώδη 

βρογχοκήλη. Επίσης σε ασθενείς µε µεγάλες, συµπωµατικές, οζώδεις βρογχοκήλες ή σε 

ασθενείς που δεν θέλουν να χειρουργηθούν προτείνεται θεραπεία µε Ι131 αλλά, όσον αφορά 

τον κίνδυνο για καρκίνο ή λευχαιµία, αυτή η πρακτική δεν συνιστάται σε νέους ασθενείς.14 
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Μια άλλη θεραπεία που µελετήθηκε για τους όζους του θυρεοειδή ήταν ο µεγάλης 

έντασης υπέρηχος (HIFU), ο οποίος θα µπορούσε να είναι µία πιθανή εναλλακτική 

επεξεργασία. Στόχος αυτής της µελέτης ήταν να αξιολογηθεί η δυνατότητα HIFU να 

αφαιρέσει ακριβώς τους όζους χωρίς να επηρεάσει τις γειτονικές δοµές.  

Έτσι σε µια  πρώτη µελέτη µε 25 ασθενείς, δύο βδοµάδες πριν από την 

προγραµµατισµένη θυρεοειδεκτοµή, έλαβαν µια τοπική αναισθησία και έκαναν θεραπεία 

µε HIFU χρησιµοποιώντας αυξανόµενη ενέργεια. Μετά τη θεραπεία, στους περισσότερους  

από τους πλήρως θεραπευθέντες ασθενείς, τα ιστολογικά τραύµατα ήταν ορατά και 

ιδιαίτερα σε εκείνους που έλαβαν την υψηλότερη ενέργεια. Οι επιφανειακές και 

αντιστρέψιµες φουσκάλες δερµάτων παρατηρήθηκαν σε 7 ασθενείς και το σχέδιο του  

κεφαλιού  επεξεργασίας τροποποιήθηκε στη συνέχεια για να αποβάλει τέτοιο κίνδυνο. 

Αποτέλεσµα όλων των υποµονετικών δοκιµών, ήταν η επιβεβαίωση της ακρίβειας της 

στοχοθέτησης και η εφαρµογή των ενεργειακών επιπέδων για την ασφαλή  αφαίρεση των 

όζων µε HIFU.15 

    

6.5 ΚΑΡΚΙΝΟΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η 

 

Για το µικρότερο του 1,5 cm θηλώδες και θυλακιώδες καρκίνωµα µπορεί να 

εκτελεστεί λοβεκτοµή, ακολουθούµενη από ισόβια κατασταλτική θεραπεία µε L-θυροξίνη 

και εξέταση του θυρεοειδούς κάθε χρόνο, ενώ για τα µεγαλύτερα απαιτείται σχεδόν ολική 

θυρεοειδεκτοµή µε τροποποιηµένη µέθοδο διάνοιξης του τραχήλου αν υπάρχουν ενδείξεις 

λεµφαδενικών µεταστάσεων.8 Αν η διάγνωση του καρκίνου έγινε µέσω κυτταρολογικής 

εξέτασης ή βιοψίας µετά την ολική Θυρεοειδεκτοµή, ο ασθενής ξαναχειρουργείται. Με την  

ολική θυρεοειδεκτοµή γίνεται σχολαστικός καθαρισµός της περιοχής και εκκαθάριση των 

τραχηλικών λεµφαδένων ενώ στην περίπτωση που έχουµε µεταστάσεις γίνεται στους 

επιχώριους λεµφαδένες. Η προληπτική εκκαθάριση των λεµφαδένων δεν είναι αποδεκτή.13 

Μετά την ολική θυρεοειδεκτοµή, περίπου σε 2 εβδοµάδες, ακολουθεί 

σπινθηρογραφικός έλεγχος µε Ι131 ,για να διαπιστωθεί αν υπάρχει υπόλοιπο του  θυρεοειδή 

που προσλαµβάνει το Ι131 και ακολούθως αν υπάρχουν αποµακρυσµένες µεταστάσεις. 

Ανάλογα µε τα ευρήµατα, χορηγείται θεραπευτική δόση Ι131  για την πλήρη καταστροφή 

του θυρεοειδικού παρεγχύµατος και των µεταστάσεων. Το Ι131 εκπέµπει β-ακτινοβολία 

(σωµατοδιακή), η οποία έχει την ιδιότητα να προσλαµβάνεται εκλεκτικά από τα καρκινικά 

κύτταρα και να τα καταστρέφει, χωρίς να προκαλεί βλάβη σε γειτονικούς ιστούς και τον 

υπόλοιπο οργανισµό. Ο ασθενής στην συνέχεια παρακολουθείται τακτικά και αν είναι 
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απαραίτητο, οι θεραπευτικές δόσεις του Ιωδίου επαναλαµβάνονται.13 Ακολούθως 

εφαρµόζεται θεραπεία µε λεβοθυροξίνη σε δόση ικανή να µειώσει την TSH του ορού σε µη 

ανιχνεύσιµα επίπεδα. Στη συνέχεια εξετάζεται ο τράχηλος για την παρουσία µαζών και 

ταυτόχρονα προσδιορίζεται η συγκέντρωση της θυρεοσφαιρίνης στον ορό. Αυξηµένες 

τιµές υποδηλώνουν υποτροπή του καρκίνου. Οι µονήρεις µεταστάσεις που προσλαµβάνουν 

το Ι131 µπορούν να αντιµετωπισθούν µε ραδιενεργό ιώδιο και εκείνες δεν το 

προσλαµβάνουν µπορούν να αντιµετωπισθούν µε τοπική θεραπεία µε ακτίνες Χ. Το 

µυελοειδές καρκίνωµα πρέπει να θεραπεύεται µε ολική θυρεοειδεκτοµή και αφαίρεση των 

κεντρικών λεµφαδένων του τραχήλου. Η πληρότητα της επέµβασης προσδιορίζεται µε 

µέτρηση της καλσιτονίνης του ορού, η οποία χρησιµεύει και στην παρακολούθηση για 

υποτροπή.8 

Το αναπλαστικό καρκίνωµα αντιµετωπίζεται διαφορετικά. Η θεραπεία συνίσταται σε 

εκτοµή του ισθµού για να επιβεβαιωθεί η διάγνωση και να εµποδιστεί η πίεση της τραχείας 

και ακολούθως σε ακτινοβολία µε ακτίνες Χ. Με ακτινοβολία αντιµετωπίζονται και 6τα 

λεµφώµατα του θυρεοειδούς.8 

Η πρόγνωση των καλά διαφοροποιηµένων καρκινωµάτων του θυρεοειδούς είναι 

καλή. Οι σπουδαιότερη προγνωστικοί παράγοντες είναι η ηλικία κατά τη διάγνωση και το 

φύλο του ασθενούς. Τα ποσοστά υποτροπής και θανάτου είναι µεγαλύτερα στους άνω των 

40 ετών άνδρες και στις άνω των 50 ετών γυναίκες. Η πενταετής επιβίωση για το διηθητικό 

µυελοειδές καρκίνωµα είναι 50%, ενώ η µέση επιβίωση για το αναπλαστικό είναι 6 µήνες.8 

 

6.6 ΒΡΟΓΧΟΚΉΛΗ 

 

Η πρώτη µέθοδος θεραπείας της βρογχοκήλης είναι η χορήγηση σκευασµάτων 

θυροξίνης για ένα ή δύο χρόνια.13 Με τη θεραπεία αναπλήρωσης των θυρεοειδικών 

ορµονών η βρογχοκήλη συρρικνώνεται γρήγορα, πρέπει όµως να χορηγείται και ιώδιο 

προκειµένου να διορθωθεί η υπεύθυνη για τη βρογχοκήλη έλλειψή του. Οι βρογχοκήλες, 

µε εξαίρεση αυτές που οφείλονται σε νεόπλασµα ή αυτόνοµους όζους, αντιµετωπίζονται µε 

θυρεοειδική ορµόνη σε δόση που καταστέλλει την TSH (100-200 µg την ηµέρα). Η 

θεραπεία αυτή, που θα διορθώσει τον υποθυρεοειδισµό και θα µειώσει βαθµιαία το µέγεθος 

της βρογχοκήλης, πρέπει να συνεχιστεί σε διαρκή βάση. Οι από µακρού χρονολογούµενες 

βρογχοκήλες ενδέχεται να µην επανέλθουν στο φυσιολογικό µέγεθος, αλλά µε την L-

θυροξίνη συνήθως δεν διογκώνονται περισσότερο.8 
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Η δεύτερη µέθοδος θεραπείας είναι η εγχείρηση (µερική θυρεοειδεκτοµή) οι οποία 

εφαρµόζεται σε περιπτώσεις πιεστικών φαινοµένων ή έντονου κοσµητικού προβλήµατος.13 

Επιπλέον χειρουργική θεραπεία ενδείκνυται αν εµφανισθούν συµπτώµατα απόφραξης ή αν 

υπάρχει σηµαντική οπισθοστερνική επέκταση της βρογχοκήλης.8             

             

 

 

 

 

 

      

    

 

                            

 

 

    

          

        

  

 

 
 

 

           

   

   

     

     

 

                       

 

 

 

 45



7. ΕΡΕΥΝΕΣ ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΟ ΘΥΡΕΟΕΙ∆Η Α∆ΕΝΑ 
 
 

7.1 ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α 
 

 
Οι µελέτες για την ενδηµική βρογχοκήλη στην Ελλάδα αναφέρθηκαν για πρώτη φορά 

στη δεκαετία του ‘60.Επισηµάνθηκαν στις περιοχές που επλήγησαν πιο σοβαρά, οι οποίες 

ήταν διάσπαρτες σε όλη τη χώρα και κυρίως σε αποµακρυσµένες ορεινές περιοχές. 

Οι άσχηµες οικονοµικές και κοινωνικές συνθήκες, σε συνδυασµό µε την έλλειψη των 

οδικών υποδοµών που εµφανίζονταν στην Ελλάδα κατά τη διάρκεια αυτής της εποχής, 

εµπόδισε τους κατοίκους από το να αγοράζουν προϊόντα διατροφής εµπλουτισµένα σε 

ιώδιο. Έτσι, η περιεκτικότητα ιωδίου στις ορεινές περιοχές της Βορειοδυτικής Ελλάδας, 

της Κρήτης και της Θεσσαλίας ήταν αρκετά χαµηλή.16 

 

 Σε µια πρόσφατη επιδηµιολογική έρευνα στην περιοχή της Βορειοδυτικής Ελλάδας 

που συµµετείχαν 3916 παιδιά σχολικής ηλικίας διαπιστώθηκαν  χαµηλά επίπεδα 

βρογχοκήλης(21%). Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να αξιολογηθεί περαιτέρω η αιτία 

της βρογχοκήλης και η σοβαρότητα της ανεπάρκειας του ιωδίου σε παιδιά από αυτή την 

ενδηµική περιοχή της Ελλάδας. Από τα 800 παιδιά µε κλινικά ανιχνεύσιµα επίπεδα 

βρογχοκήλης, 97 παιδιά (60 κορίτσια και 37 αγόρια, 8-15 ετών) είχαν προσληφθεί για τον 

προσδιορισµό της  απέκκρισης του ιωδίου, καθώς και για την αξιολόγηση των 

θυρεοειδικών όγκων, τη λειτουργία και ανίχνευση των αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων. Η 

µέση συγκέντρωση ιωδίου ήταν 8,4 microg / dL, που αποτελεί ενδεικτικό ποσοστό µιας 

ήπιας έλλειψης ιωδίου. Η  λειτουργία του θυρεοειδούς αδένα ήταν φυσιολογική σε όλα τα 

παιδιά εκτός από τα 11 παιδιά που είχαν υποκλινικό υποθυρεοειδισµό. ∆εκαέξι παιδιά 

(16,5%), συµπεριλαµβανοµένων όλων εκείνων µε υποκλινικό υποθυρεοειδισµό, ήταν 

θετικά για αντιθυρεοειδικά αντισώµατα. Η µέση συγκέντρωση του ιωδίου στα ούρα τους 

(20,6 microg / dL) ήταν υψηλότερη σε σύγκριση µε τα παιδιά που ήταν αρνητικά σε 

αντισώµατα (7,4 microg / dL? P <0,001). Ο µέσος όγκος του θυρεοειδούς αδένα µε 

υπερηχογράφηµα (12,2 + / -4,1 mL) ήταν πάνω από το ανώτερο φυσιολογικό όριο για αυτή 

την ηλικιακή οµάδα. Η ανεπάρκεια ιωδίου εξακολουθεί να είναι διαδεδοµένη στη 

βορειοδυτική Ελλάδα αν και ήπιας βαρύτητας και αποτελεί την κύρια αιτία της 

βρογχοκήλης µεταξύ των µαθητών. Ωστόσο, φαίνεται ότι η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 
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αναδύεται ως µια συχνή αιτία βρογχοκήλης σε αυτά τα παιδιά µε επαρκή πρόσληψη 

ιωδίου.17 

Σε µια άλλη µελέτη που πραγµατοποιήθηκε πριν από 40 χρόνια, έδειξε ότι ανόργανο 

ιώδιο στο πλάσµα και η απέκκριση ιωδίου σε ενδηµικές περιοχές ήταν χαµηλές, 

βεβαιώνοντας έτσι την ανεπάρκεια ιωδίου ως την κύρια αιτία της ενδηµικής βρογχοκήλης. 

Συγκεκριµένα η µέση ουρική συγκέντρωση ιωδίου στους µαθητές ήταν 17.1µg / g Cr. 

Ακόµη και στην Αθήνα το 1964, η µέση συγκέντρωση  ήταν χαµηλή (45.5µg / g Cr) .Μετά 

από αυτές τις έρευνες, και σύµφωνα µε τα κριτήρια του WHO, η Ελλάδα χαρακτηρίζεται 

ως χώρα µε µέτρια ανεπάρκεια ιωδίου. Ωστόσο, ένα εθνικό πρόγραµµα  προφύλαξης 

ιωδίου δεν  εφαρµόστηκε ποτέ.16  

Στη δεκαετία του 80 η κατάσταση επαναξιολογήθηκε και τα νέα στοιχεία έδειξαν ότι 

παρόλο που δεν λήφθηκε κανένα επίσηµο µέτρο, η διαιτητική πρόσληψη ιωδίου είχε 

βελτιωθεί. Η µέση συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα  στην Αθήνα βρέθηκε να είναι 94µg / g 

Cr.57 Αυτό οφείλεται στη βελτίωση των κοινωνικοοικονοµικών συνθηκών και 

συγκεκριµένα  στην ευκολότερη πρόσβαση στα εισαγόµενα προϊόντα, τα οποία είναι 

τρόφιµα πλούσια σε ιώδιο. Εν τω µεταξύ, το ιωδιωµένο αλάτι ήταν διαθέσιµο στην αγορά 

µε αποτέλεσµα να συνειδητοποιήσει  το κοινό το πρόβληµα της ενδηµικής βρογχοκήλης 

και την αναγκαιότητα  συµπληρωµάτων ιωδίου. Οι µελέτες που ακολούθησαν 

επιβεβαίωσαν ότι τα συµπληρώµατα ιωδίου οδήγησαν σε σηµαντική µείωση της 

βρογχοκήλης στα παιδιά. Η µέση ουρική έκκριση ιωδίου στην Αθήνα είχε εκτιµηθεί σε 

208µg / g Cr το 1992 και 204µg / g Cr το 1999.16 

Μελέτες που πραγµατοποιήθηκαν στην περιφέρεια της Ηπείρου επιβεβαίωσαν τη 

µείωση του επιπολασµού βρογχοκήλης. Το 1994, η µέση συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα 

ήταν 84µg / g Cr σε µαθητές, ενώ ο συνολικός επιπολασµός της βρογχοκήλης ήταν 21% 

.Μέχρι το έτος 2001, η µέση συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα αυξάνεται σε 202µg / g Cr και 

η βρογχοκήλη  είχε µειωθεί δραµατικά σε 5%. Η ανεπάρκεια ιωδίου ακολουθήθηκε από 

την εµφάνιση βρογχοκηλικής αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας ειδικά στους νέους. Η µελέτη του 

Doufas et al έδειξε ότι το ποσοστό των ασθενών της µη τοξικής βρογχοκήλης αυξήθηκε 

από 5,9% κατά τη διάρκεια των ετών 1985-1986 και 13,9% κατά τα έτη 1994-1995. 

παρόµοιες παρατηρήσεις έγιναν σε παιδιά στη βορειοδυτική Ελλάδα. Η γενική επικράτηση 

αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας µεταξύ των µαθητών αυξήθηκε σε 9,6% το 2001, από 3,3% 

που ήτανε το 1994. Επιπλέον, τα παιδιά µε τα θετικά θυρεοειδικά αντισώµατα είχανε τα πιο 

υψηλά επίπεδα ουρικής συγκέντρωσης ιωδίου σε σχέση µε εκείνα που είχαν αρνητικά 

αντισώµατα.16   
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Έτσι, η τροποποίηση του περιβαλλοντικού παράγοντα, δηλαδή το διαιτητικό ιώδιο, 

τα τελευταία 40 χρόνια στην Ελλάδα έχει συνδεθεί µε αλλαγές στη φαινοτυπική έκφραση 

της νόσου του θυρεοειδούς από ενδηµική βρογχοκήλη σε βρογχοκήλη που σχετίζονται µε 

αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα.16  

 

 Σε ένα τυχαίο δείγµα 534 παιδιών από την ευρύτερη περιοχή της Αθήνας( 1982), 

συγκεντρώθηκαν στοιχεία για το φύλο, την ηλικία, το βάρος, το πάχος του δέρµατος, το 

κοινωνικοοικονοµικό επίπεδο, το χρώµα των µατιών και την αποβολή ιωδίου µε τα ούρα. 

Τα αποτελέσµατα της έρευνας έδειξαν ότι το 14% των παιδιών αυτών είχαν µεγενθυµένο 

θυρεοειδή αδένα από τα οποία το 7% ήταν µε σίγουρη βρογχοκήλη και το υπόλοιπο 7% µε 

µικρότερη µεγέθυνση. Μέσω των διαφόρων συσχετίσεων βγαίνει το συµπέρασµα ότι η 

µόνη πραγµατική διαφορά είναι ότι η βρογχοκηλικοί είναι βαρύτεροι ή βραχύτεροι για ένα 

δεδοµένο βάρος. Οι λόγοι για τους οποίους η παχυσαρκία προστατεύει από σποραδική µη 

τοξική βρογχοκήλη, δεν είναι απόλυτα ξεκάθαροι, αλλά πιθανώς εµπλέκονται γενετικοί και 

διατροφικοί παράγοντες ταυτόχρονα.18 

 

 Έγινε µια έρευνα στην Ελλάδα η οποία είχε ως στόχο να αναλύσει τις αρχικές 

εκδηλώσεις, τα παθολογικά ευρήµατα, την θεραπεία, την έκβαση και τους προγνωστικούς 

παράγοντες σε ασθενείς µε θηλώδες και θυλακιώδες καρκίνωµα. Ένα  δείγµα µε 832 

ασθενείς, οι οποίοι είχαν καλά διαφοροποιηµένο καρκίνωµα του θυρεοειδούς, 

διαχειρίστηκαν στο τµήµα µας κατά τη διάρκεια µιας περιόδου 30 ετών (1965-1995). Τα 

ακόλουθα στοιχεία ήταν διαθέσιµα για 609 ασθενείς για έναν µέσο όρο 5,5 ετών (σειρά 1-

38 έτη), ενώ το υπόλοιπο έχει χαθεί για την παρακολούθηση. Οι ασθενείς ήταν 677 (81%) 

µε θηλώδες και 155 µε θυλακιώδες καρκίνωµα. Ήταν κυρίως γυναίκες (75%), οι οποίες 

παρουσιάζονταν κυρίως µε έναν ενιαίο κόνδυλο (53%), ενώ κατά τη διάρκεια της 

διάγνωσης το 72% είχε θυρεοειδικά καρκινώµατα, το 17% είχε κοµβικές µεταστάσεις, το 

7% µαλακή εισβολή του ιστού και το 4% απόµακρες µεταστάσεις. Το 55% των ασθενών 

είχαν πλήρη θυρεοειδεκτοµή (36% είχαν σχεδόν ολική ή ολική θυρεοειδεκτοµή και 19% 

σχεδόν ολική ή ολική θυρεοειδεκτοµή συν την ανατοµή φραγµών), το 2,6% µε 

λαµβανόµενη εξωτερική ακτινοθεραπεία και το 94% είχαν το ραδιενεργό ιώδιο ως µέρος 

της θεραπείας της αρχικής νόσου.19 

Χρησιµοποιήθηκε του Kaplan-Meler η ανάλυση για τον υπολογισµό του καρκίνου 

που σχετίζεται µε τη θνησιµότητα και την ελεύθερη επιβίωση των ασθενών. Αν και η 

θνησιµότητα (21 καρκίνος-σχετικοί µε τον θάνατοι) ήταν ελαφρώς υψηλότερη για το 
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θυλακιώδες από το θυλώδες καρκίνωµα, η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. 

Έκταση της νόσου κατά τη διάγνωση, το αρσενικό φύλο, το µέγεθος του νεοπλάσµατος και 

ηλικίας άνω των 60 ετών πλήττονται πιθανότητα από θάνατο λόγω του καρκίνου. Η 

ανάλογη ανάλυση οπισθοδρόµησης κινδύνου COX για την ελεύθερη επιβίωση ασθενειών 

έδειξε ότι οι δυσµενείς ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες ήταν, για το θυλώδες 

καρκίνωµα, το αρσενικό φύλο, το µέγεθος των όγκων µεγαλύτερο του 1 cm και η ηλικία 

άνω των 60 ετών, ενώ για το θυλακιώδες καρκίνωµα, το µέγεθος των όγκων µεγαλύτερο 

των 4 cm και η ηλικία άνω των 40 ετών.19 

Έτσι συµπεραίνεται ότι στην χώρα µας υπάρχει µια µεγαλύτερη επικράτηση του 

θυλακιώδους  καρκινώµατος, το οποίο οφείλεται πιθανότατα στην ανεπάρκεια ιωδίου που 

υπάρχει στην Ελλάδα. Η ηλικία και η έκταση της ασθένειας στη διάγνωση ήταν σηµαντικοί 

προγνωστικοί παράγοντες που έχουν επιπτώσεις στη νοσηρότητα και τη θνησιµότητα, ενώ 

το φύλο, τα χαρακτηριστικά γνωρίσµατα όγκων και ο ιστολογικός τύπος ήταν 

δευτερεύουσας σπουδαιότητας. Όλοί αυτοί οι προγνωστικοί παράγοντες και η σχετική 

σηµασία τους θα πρέπει να ληφθούν υπόψη κατά τη διαχείριση της ασθένειας αυτής.19 

 

 Ο καρκίνος του θυρεοειδή είναι µια σχετικά σπάνια νεοπλασία, που αποτελεί το 

0.35%-0.38% των συνολικών θανάτων λόγω καρκίνου στην Ελλάδα. Οι περιβαλλοντικοί 

και διατροφικοί παράγοντες θεωρούνται ότι διαδραµατίζουν έναν ρόλο στην παθογένεσή 

του.  

Έτσι έγινε µια αναθεώρηση στα ιστορικά των ασθενών από τρία από τα µεγαλύτερα 

ειδικευµένα κέντρα στη νότια Ελλάδα, από το 1963 ως το 2000, στόχος της οποίας ήταν να 

αξιολογηθούν οι σχέσεις του διαφοροποιηµένου καρκίνου του θυρεοειδή (DTC) µε τους 

δηµογραφικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες. Ο συνολικός αριθµός περιπτώσεων 

DTC ήταν 610.119 άνδρες ή 19,5% και 491 γυναίκες ή 80,5%.πενήντα τοις εκατό των 

ασθενών ζούσαν στην Αθήνα κατά την εποχή της διάγνωσης. Οι ασθενείς που γεννήθηκαν 

σε περιοχές όπου δεν υπήρχε έλλειψη ιωδίου(n=162/193, 84% X2 = 5,09, P=0,02) 

εµφάνιζαν θηλώδες καρκίνωµα συχνότερα από τους ασθενείς που είχαν γεννηθεί σε 

περιοχές µε έλλειψη ιωδίου(n=159/214, 74%). Κατά τη διάρκεια της περιόδου (1963-2000) 

της έρευνας παρατηρήθηκαν τρεις διαφορετικές τάσεις στην επίπτωση των πρόσφατα 

διαγνωσθεισών περιπτώσεων : µια τυχαία παραλλαγή κατά τη διάρκεια των εννέα πρώτων 

ετών και µια σταθερή αύξηση κατά τη διάρκεια των δύο δεύτερων δεκαετιών που 

ακολουθούνται από µια σηµαντική πτώση κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών.20          
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7.2 

 

 

ΣΤΗΝ ΕΥΡΩΠΗ 
 
 
Το έµβρυο είναι το πιο ευάλωτο σε σοβαρή ανεπάρκεια ιωδίου και στον 

υποθυρεοειδισµό κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Τα αποτελέσµατα της ήπια έλλειψης 

ιωδίου και του υποκλινικού υποθυρεοειδισµού είναι ανεπαρκή. Η παρούσα µελέτη 

αξιολογεί την ένωση των θυρεοειδικών ορµονών (ΤΗ)s και την ουρική συγκέντρωση 

ιωδίου (UIC) σε υγιείς έγκυες γυναίκες και το βάρος γέννησης των παιδιών τους.21 

Ένα  δείγµα περίπου 657 γυναικών που είναι έγκυες προσελήφθηκαν στο 

Σαµπαντέλ(Ισπανία) και ακολούθησαν µέχρι την παράδοση. Η σύνδεση µεταξύ THs  κατά 

τη διάρκεια του πρώτου τριµήνου, η UIC κατά το πρώτο και τρίτο τρίµηνο, και το βάρος 

γέννησης µελετήθηκε σε 557, 251 και 528 νεογέννητα –ζευγάρια µητέρων αντίστοιχα, 

αντιστοίχως, χρησιµοποιώντας τα γραµµικά και λογιστικά πρότυπα οπισθοδρόµησης που 

ρυθµίζονται για τους πιθανούς παράγοντες σύγχυσης. Μόνο 239 γυναίκες είχαν όλα τα 

στοιχεία διαθέσιµα (της λειτουργίας του θυρεοειδούς και UIC στο πρώτο και τρίτο 

τρίµηνο). Έξι τοις εκατό των νεογνών ήταν ταξινοµηµένα ως µικρά για την ηλικία κύησης 

(SGA).Η µέση UIC ήταν 95 και 104 µg / l κατά το πρώτο και τρίτο τρίµηνο αντίστοιχα. Οι 

γυναίκες που στο τρίτο τρίµηνο είχαν UICs µεταξύ 100 και 149 µg / l υπήρχε χαµηλότερος 

κίνδυνος τα νεογνά τους να έχουν SGA από τις γυναίκες µε UICs κάτω των 50 µg / l 

(προσαρµοσµένο ή (95% CI): 0,15 (0,03-0,76). ∆εν υπήρξε καµία σηµαντική µείωση SGA 

µεταξύ των µητέρων µε υψηλότερο UICs. Τα χαµηλά επίπεδα ελεύθερης T4 και τα υψηλά 

επίπεδα της TSH κατά τη διάρκεια του πρώτου τριµήνου, δεν συνδέθηκαν µε το βάρος 

γέννησης ή το SGA. Εντούτοις, οι αναλύσεις επαναλήφθηκαν συµπεριλαµβανοµένων µόνο 

εκείνων των γυναικών µε όλα τα στοιχεία διαθέσιµα, και τα υψηλά επίπεδα TSH 

συνδέθηκαν στατιστικά σηµαντικά µε το χαµηλότερο βάρος γέννησης και τον υψηλότερο  

κίνδυνο SGA. Η παρούσα µελέτη προτείνει ότι η θέση ιωδίου κατά τη διάρκεια της 

εγκυµοσύνης µπορεί να αφορά την προγενέθλια αύξηση των υγιών γυναικών.21 

 

Η Ουκρανία δεν έχει ακόµα ένα εθνικό πρόγραµµα για τον έλεγχο της ανεπάρκειας 

ιωδίου και δεν υπάρχει κανένα πρόσφατο στοιχείο όσον αφορά τη σοβαρότητα των 

αναταραχών της ανεπάρκειας του ιωδίου (IDD) στη χώρα. Ο στόχος της παρούσας µελέτης 

ήταν να αξιολογηθεί η τρέχουσα κατάσταση της IDD στην ανατολική Ουκρανία. 

Η µελέτη έγινε µε ένα δείγµα παιδιών, ηλικίας 6-11 ετών, από 30 σχολεία αστικών 

και αγροτικών περιοχών. Μετρήθηκε η ουρική συγκέντρωση ιωδίου UI και η 

περιεκτικότητα του αλατιού σε ιώδιο µέσω γρήγορων διαδικασιών. Η βρογχοκήλη 
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βαθµολογήθηκε από την ψηλάφηση και τον όγκο του θυρεοειδή που καθορίστηκαν από τον 

υπέρηχο. Επίσης µετρήθηκε η αιµογλοβίνη(σε όλα τα παιδιά), η φερριτίνη του ορού, η 

τρανσφερρίνη του ορού, η θυρεοτροπίνη και θυροξίνη στα παιδιά µε βρογχοκήλη και 

αναιµία. Τα παιδιά που επιλέχτηκαν ήταν από 20 αστικά και 10 αγροτικά σχολεία 

πρωτοβάθµιας εκπαίδευσης. Στο 20 αστικά σχολεία, το µεσαίο UI ήταν 89 µg / l, 36% των 

οικιακών αλατισµένων δειγµάτων ιωδιώθηκαν (επαρκή επίπεδα), η επικράτηση της 

βρογχοκήλης ήταν 32%. Στα αγροτικά σχολεία, το µεσαίο UI ήταν 76 µg / l, ,η επικράτηση 

της βρογχοκήλη ήταν 18 και το 12% των οικι8ακών αλατισµένων δειγµάτων ιωδιώθηκαν 

επαρκώς. Μεταξύ των παιδιών στα αγροτικά σχολεία η επικράτηση της αναιµίας ήταν 12% 

ενώ στα αστικά σχολεία ήταν 36%. Άρα στην ανατολική Ουκρανία, τα παιδιά σε όλες τις 

περιοχές έχουν ήπια ανεπάρκεια ιωδίου. Αλλά η επικράτηση των αναταραχών της 

ανεπάρκειας του ιωδίου είναι υψηλότερη στα παιδιά των αστικών σχολείων. Η συνύπαρξη 

έλλειψης του ιωδίου και σιδήρου και οι σοβαρές περιβαλλοντικές συνθήκες στις 

βιοµηχανικές πόλεις µπορούν να βλάψουν την λειτουργία του θυρεοειδούς. 22 

 

 Στην περιοχή Rhone των Άλπεων,  µε περισσότερους από 5,6 εκατοµµύρια κατοίκους 

οι ασθενείς του θυρεοειδή είναι ακόµα αρκετά συνηθισµένες, µε 3600 εγχειρίσεις στον 

θυρεοειδή αδένα ετησίως, από τις οποίες οι 650 για καρκίνο. Το 1990 θεωρήθηκε ότι 

υπήρχε µια προοδευτική αύξηση στην εµφάνιση του καρκίνου του θυρεοειδή κι έτσι 

ξεκίνησε ένας κατάλογος βασισµένος στον πληθυσµό. Συλλέχθηκαν ιστολογικά στοιχεία 

που ελέγχθηκαν µέσω των βάσεων δεδοµένων των νοσοκοµείων. Ο κατάλογος από το 

1998 ως το 2004 περιλάµβανε 3800 περιπτώσεις από τις οποίες το 77% ήταν γυναίκες. Τα 

ποσοστά των περιπτώσεων  που τυποποιήθηκαν για τους ευρωπαϊκούς και παγκόσµιους 

πληθυσµούς ήταν 5,97 και 4,89/100.000 για τους άνδρες και 17,63 και 14,12/100.000 για 

τις γυναίκες. Οι περισσότεροι από αυτούς τους καρκίνους ήταν θηλώδεις (85%). Οι pT1, 

pT2,Pt3 και pT4 αντιπροσωπεύουν το 51%, 25%, 17% και 6,4% αντίστοιχα. Αυτή η 

διανοµή ποικίλη ανάλογα µα την ηλικιακή οµάδα µε µεγαλύτερο ποσοστό  pT2 στις 

νεότερες ηλικίες και  pT4 στις ηλικίες άνω των 50. Ένα µεγάλο ποσοστό (37%) ήταν 

µικροκαρκίνοι, το 52% των οποίων είχαν διάµετρο µικρότερη από 0,5εκ.. Συνολικά, το 

ποσοστό των καρκίνων που βρέθηκε ήταν 25%. Στο ποσοστό των καρκίνων που 

παρατηρήθηκε βρογχοκήλη ποίκιλε από 5% στη νεότερη ηλικιακή οµάδα, σε 44% στην 

µεγαλύτερη. Εξετάζοντας όλες τις βρογχοκήλες που εγχειρήθηκαν στη περιοχή αυτή, το 

µέσο ποσοστό των καρκίνων ήταν 13%. Η γεωγραφική κατανοµή των ποσοστών των 
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περιπτώσεων παρουσίασε µια σηµαντική ετερογένεια, µε υψηλότερα ποσοστά στις αστικές 

περιοχές σε σχέση µε τις αγροτικές και ηµιαγροτικές, κυρίως στους άνδρες.23 

 

 Ενώ οι προγενέστερες µελέτες της εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδή µέσα στη 

Λευκορωσία έχουν αυξηθεί από το ατύχηµα αντιδραστήρων του Τσέρνοµπιλ το 1986, το 

µέγεθος της αύξησης δεν έχει  δεν έχει προσδιοριστεί επαρκώς. Η Λευκορωσία 

χρησιµοποιώντας τα εθνικά ληξιαρχικά δεδοµένα του καρκίνου, εξετάστηκαν τα ποσοστά 

εµφάνισης του καρκίνου από το ηµερολογιακό έτος και το φύλο. Εξετάστηκαν επίσης τα 

ποσοστά επίπτωσης σε συγκεκριµένη χρονική στιγµή, για συγκεκριµένες ηλικιακές οµάδες 

κατά τη διάγνωση, καθώς και  σύγκριναν τις περιοχές µε µεγαλύτερη έκθεση σε σχέση µε 

τις περιοχές µειωµένη έκθεση. Τα ρυθµιζόµενα µε βάση την ηλικία ποσοστά εµφάνισης 

του καρκίνου του θυρεοειδή (προσαρµοσµένος στον παγκόσµιο  πληθυσµό  WHO 2000) 

είχαν αυξηθεί από το 1970 έως το 2001 από 0,4/100.000 σε 3,5/100.000 στους άνδρες (+ 

775%) και από 0,8 /100.000 έως 16,2/100.000 στις γυναίκες(+ 1925%). Η σχετική αύξηση 

µεταξύ των ανδρών (+ 1020%) και των γυναικών (+ 3286%) στις περιοχές υψηλής έκθεσης  

είναι πολύ µεγαλύτερη από τις περιοχές χαµηλότερης έκθεσης στη Λευκορωσία, η οποία 

είναι για τους άνδρες (+ 571%)  και για τις γυναίκες (+ 250%). ∆ραµατικές αυξήσεις στις 

αναλογίες του ποσοστού εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς παρατηρήθηκαν µεταξύ των 

δύο άνδρες και γυναίκες και σε όλες τις ηλικιακές οµάδες παρατηρήθηκαν µεταξύ των 

ανδρών και των γυναικών σε όλες τις ηλικιακές οµάδες. Οι υψηλότερες αναλογίες 

ποσοστού επίπτωσης παρατηρήθηκαν µεταξύ των ανθρώπων στις περιοχές υψηλότερης 

έκθεσης, ηλικίας 0-14 ετησίως κατά τη στιγµή της διάγνωσης. 

Αξιοσηµείωτες αυξήσεις στη συχνότητα εµφάνισης του καρκίνου του θυρεοειδούς 

έχουν εµφανιστεί κατά τη διάρκεια µιας σχετικά περιορισµένης περιόδου παρατήρησης σε 

όλες τις περιοχές της ∆ηµοκρατίας της Λευκορωσίας και µεταξύ όλων των κατηγοριών 

ηλικίας. Οι µεγαλύτερες αυξήσεις σηµειώθηκαν µεταξύ των παιδιών, γεγονός που 

υποδηλώνει ότι ένα υψηλό ποσοστό προϋπάρχουσας ανεπάρκειας ιωδίου σε συνδυασµό µε 

την µοναδική ευαισθησία µεταξύ των νέων, µπορεί να έχει συµβάλει στις πιθανές 

καρκινογόνες εκθέσεις στο θυρεοειδή.24 

 

 Πριν από την εισαγωγή της υποχρεωτικής ιωδίωσης άλατος το 1997, η 

βορειοανατολική περιοχή της Πολωνίας ήταν γνωστή ως µια περιοχή µε µέτρια έλλειψη 

ιωδίου. Επιπλέον, ήταν µια από τις περισσότερο µολυσµένες περιοχές µετά  το ατύχηµα 

του Τσέρνοµπιλ το1986.   Ο στόχος της µελέτης ήταν να αξιολογηθούν τα περιγραφικά 
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επιδηµιολογικά χαρακτηριστικά γνωρίσµατα των συναφών καρκίνων θυρεοειδή που 

εντοπίστηκαν µεταξύ των κατοίκων της περιοχής αυτής από το 1996 έως το 2005. Το 

περιφερειακό πρόγραµµα επιτήρησης καρκίνου χρησιµοποιήθηκε για τη συλλογή 

στοιχείων από 691 νεοδιαγνωσθέντες του καρκίνου του θυρεοειδούς που είχαν 

καταχωρηθεί κατά τη διάρκεια  των 10 ετών. Η µέση ετήσια εµφάνιση όλων των τύπων  

των καρκίνων του θυρεοειδή ανά 100.000 κατοίκους ανήλθε από 3,9 το 1996 σε 5,5 το 

2005 (δηλαδή 5,8 περιπτώσεις ανά 100.000 κατοίκους). Ο καρκίνος του  θυρεοειδή 

εντοπίστηκε συχνότερα στις γυναίκες (82%) απ' ότι στους άνδρες. Η πλειονότητα όλων των 

περιπτώσεων διαγνώστηκε στην ηλικιακή οµάδα των 46–55 ετών. Υπήρξαν 12  

νεοδιαγνωσθέντες περιπτώσεις καρκίνου σε παιδιά ηλικίας κάτω των 15 ετών (3 

περιπτώσεις µεταξύ των παιδιών ήταν γεννηµένα µετά την καταστροφή του Τσέρνοµπιλ). 

Η συνηθέστερος ιστολογικός τύπος ήταν το θηλώδες καρκίνωµα (74,5%). Ο θυλακιώδες 

τύπος καρκινώµατος αποτέλεσε 10,9%, το αµετάπλαστο 4,5%, το µυελοειδές 5,4% και οι 

υπόλοιποι τύποι καρκινώµατος το 1,7%. 

Άρα η αυξανόµενη εµφάνιση των καρκίνων θυρεοειδή µεταξύ 1996 και 2005 

εξηγείται πιθανότατα από τη βελτίωση των διαγνωστικών τεχνικών, αλλά η επίδραση της 

ακτινοβολίας ιονισµού µετά από το ατύχηµα του Τσέρνοµπιλ πρέπει να ληφθεί υπόψη 

επίσης. Η επιρροή της ανεπάρκειας ιωδίου φαίνεται να είναι ένας λιγότερο πιθανός 

παράγοντας λαµβάνοντας υπόψη την υπεροχή του θυλώδες τύπου καρκινώµατος.25 

 

 Σε µια έρευνα που διεξήχθει σε δύο περιοχές της ∆ανίας (Άαλµποργκ-Κοπεγχάγη) µε 

ελαφρά διαφορετική απέκκριση ιωδίου και σε ένα τυχαίο δείγµα 4649 ατόµων ηλικίας 18-

65, εκτιµήθηκε ο επιπολασµός δυσλειτουργιών του θυρεοειδή, µέσω δειγµάτων αίµατος 

και απαντήσεων σε ερωτηµατολόγια. Τα αποτελέσµατα έδειξαν ότι η TSH ορού ήταν 

χαµηλότερη στο Άαλµποργκ απ’ ότι στην Κοπεγχάγη και έφθινε µε την αύξηση της ηλικίας 

στο Άαλµποργκ, αλλά όχι στη Κοπεγχάγη. Τα ποσοστά υπερθυρεοειδισµού ήταν γενικά 

στο ίδιο επίπεδο και στις δύο περιοχές, στις ηλικίες όµως άνω των 40 επικρατούσε στο 

Άαλµποργκ (1,2 έναντι 0,5%, p=0,017). Οι περιπτώσεις υποθυρεοειδισµού ήταν πιο συχνές 

στο Άαλµποργκ (0,6 έναντι 0,2%, p=0,03). 

Μέσα και από αυτήν την έρευνα επιβεβαιώθηκε η τάση περισσότερων περιπτώσεων 

υποθυρεοειδισµού σε περιοχές µε υψηλότερο κορεσµό ιωδίου κι υψηλότερη επικράτηση 

υπερθυρεοειδισµού σε περιοχές µε ανεπάρκεια ιωδίου. Επίσης, µε µεγένθυση του 

θυρεοειδή αδένα βρέθηκε στο 63% των συµµετεχόντων µε κανονικά επίπεδα TSH και στο 

10%  των συµµετεχόντων µε αυξηµένη TSH.26 
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7.3 

 

ΣΤΟΝ ΚΟΣΜΟ 

 

Στόχος της έρευνας αυτής είναι η αξιολόγηση του επιπολασµού της χρόνιας 

αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας (CAT), του υποθυρεοειδισµού και υπερθυρεοειδισµού 

(εµφανείς και υποκλινικός), και της βρογχοκήλης σε έναν πληθυσµό που εκτίθενται σε 

υπερβολική πρόσληψη ιωδίου για 5 χρόνια (συγκεντρώσεις άλατος σε ιώδιο: 40-100 mg / 

kg άλατος). Αυτή ήταν µια βασισµένη στον πληθυσµό µελέτη µε 1085 συµµετέχοντες οι 

οποίοι επελέγησαν τυχαία από µια µητροπολιτική περιοχή του Σάο Πάολο (Βραζιλία) και 

διεξάχθηκε κατά το πρώτο εξάµηνο του 2004. Έκαναν υπερηχογράφηµα του θυρεοειδούς 

σε όλους τους συµµετέχοντες  και συλλέξαν δείγµατα ούρων και αίµατος από κάθε θέµα. 

Αξιολογήθηκαν τα επίπεδα της θυρεοειδικής ορµόνης, της θυροξίνης, του αντιθυρεοειδικής 

υπεροξειδάσης (anti-TPO) αντισωµάτων, της ουρικής συγκέντρωσης ιωδίου και του 

θυρεοειδούς εκγεννετή. Επίσης αναλύθηκαν οι συγκεντρώσεις του επιτραπέζιου άλατος σε 

ιώδιο. 

Κατά τη διάρκεια της µελέτης η συγκέντρωση του επιτραπέζιου άλατος σε ιώδιο ήταν 

µέσα στα νέα επίσηµα όρια (20–60 mg/kg άλατος). Εντούτοις, σε 45,6% των 

συµµετεχόντων, η ουρική έκκριση ιωδίου ήταν υπερβολική (επάνω από 300 µg/l) και, σε 

14,1%, ήταν υψηλότερη από 400 µg/l. Η επικράτηση της CAT (συµπεριλαµβανοµένων της 

ατροφικής θυρεοειδίτιδας) ήταν 16,9%, οι γυναίκες πλήττονταν περισσότερο από τους 

άνδρες (21,5 έναντι 9,1% αντίστοιχα, P = 0,02). Ο υποθυρεοειδισµός εντοπίστηκε στο 

8,0% (87/1085) του πληθυσµού µε το CAT, ο υπερθυρεοειδισµός διαγνώστηκε στο 3,3% 

των ατόµων (36/1085) και η βρογχοκήλη προσδιορίστηκε στο 3,1% (34/1085).  

Έτσι 5 χρόνια υπερβολικής πρόσληψης ιωδίου από τον πληθυσµό της Βραζιλίας 

µπορεί να αυξήσει τη συχνότητα της CAT και του υποθυρεοειδισµού σε άτοµα µε γενετική 

προδιάθεση σε αυτάνοσες παθήσεις του θυρεοειδούς.27  

 

 Το 1999 έγινε µια µελέτη, σε 3671 ανθρώπους οι οποίοι ζούσαν σε τρεις αγροτικές 

κοινότητες της Κίνας (Panshan  µε µεσαία ουρική συγκέντρωση ιωδίου 97 µg/L, Zhangwu 

µε 362 µg/L και Huanghua µε 597 µg/L), προκειµένου να καθοριστεί η αθροιστική 

επίπτωση υποκλινικού υπερθυρεοειδισµού. Στο  Panshan έφτιαχναν το αλάτι τους από νερό 

φτωχό σε ιώδιο, το Zhangwu ήταν µια περιοχή µε ανεπάρκεια ιωδίου αλλά ιωδιωµένο άλας 

παράχθηκε το 1996 και στο Huanghua από καιρό το νερό είχε υψηλή συγκέντρωση ιωδίου. 

Αυτές οι κοινότητες θεωρήθηκαν ότι έχουν ανεπάρκεια ιωδίου, περισσότερο από επαρκή 

και υπερβολική πρόσληψη ιωδίου, αντίστοιχα.  
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Η ίδια µελέτη έγινε σε 3108 από αυτούς (80%) το 2004. Η µέση ηλικία των 3018 

συµµετεχόντων  ήταν 43 ετών και υπήρξαν 2316 γυναίκες και 702 άνδρες. Οι 

συµµετέχοντες συµπλήρωσαν ερωτηµατολόγια σχετικά µε τις ασθένειες του θυρεοειδή και 

έγιναν µετρήσεις της θυρεοτροπίνης ορού (TSH), της ελεύθερης θυροξίνης (fT4) και του 

ουρικού ιωδίου. Οι χαµηλές τιµές της TSH και οι υψηλές τιµές της fT4 έδειξαν 

υπερθυρεοειδισµό, ενώ οι χαµηλές τιµές TSH και οι κανονικές τιµές fT4 έδειξαν 

υποκλινικό υπερθυρεοειδισµό. Η πενταετής συσωρευτική επίπτωση του 

υπερθυρεοειδισµού ήταν παρόµοια και στις τρεις κοινότητες (Panshan  1,4%, Zhangwu 

0,9%, Huanghua 0,8%). 28 

 

 Σε µία άλλη µελέτη η οποία έγινα στις ίδιες περιοχές, το ίδιο δείγµα υποβλήθηκε σε 

υπερηχογράφηµα θυρεοειδή και σε µετρήσεις της TSH, T4, αντθυρεοειδικής 

υπεροξειδάσης(anti-TPO) αντισωµάτων, αντιθυρογλοβουλίνης (anti-Tg) αντισωµάτων και 

ουρικού ιωδίου, το 1999 και το 2004 προκειµένου να καθοριστεί η αθροιστική επίπτωση 

υποθυρεοειδισµού.  

Η αναλογία γυναικών-ανδρών ήταν περίπου 3:1 σε κάθε περιοχή. Η µέση ουρική 

έκκριση ιωδίου το 1999 και το 2004, ήταν 103 και 97 µg/L στο Panshan, 375 και 350 µg/L 

στο Zhangwuκ, 615 και 635 µg/L στο Huanghua, αντίστοιχα. Η επικράτηση 

υποθυρεοειδισµού και υποκλινικού υποθυρεοειδισµού αυξήθηκε µε την αυξανόµενη 

πρόσληψη ιωδίου ενώ δεν υπήρξε καµία διαφορά στα ποσοστά της νόσου του Graves στις 

τρεις περιοχές ούτε το 1999, ούτε το 2004. Η µελέτη έδειξε ότι ο υποθυρεοειδισµός και η 

αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα είναι πιο κοινά µεταξύ των ανθρώπων που έχουν µια υψηλή 

πρόσληψη ιωδίου.29 

 

 Η αυξανόµενη εµφάνιση καρκίνου ερµηνεύεται χαρακτηριστικά ως αύξηση στο 

αληθινό περιστατικό της ασθένειας αλλά µπορεί επίσης να απεικονίσει τα µεταβαλλόµενα 

παθολογικά κριτήρια ή την αυξανόµενη διαγνωστική διερεύνηση. Οι αλλαγές στη 

διαγνωστική προσέγγιση των κονδυλωµάτων του θυρεοειδούς µπορεί να είχαν οδηγήσει σε 

µια αύξηση στην εµφάνιση του καρκίνου του θυρεοειδούς. Στόχος της έρευνας είναι να 

εξετάσουν τις τάσεις εµφάνισης του καρκίνου, την ιστολογία, την κατανοµή µεγέθους και 

τη θνησιµότητα στις Ηνωµένες Πολιτείες. Οι µέθοδοι που χρησιµοποίησαν, από το 1973-

2002, για την αξιολόγηση των ασθενών µε καρκίνο ήταν η παρατήρηση, η επιδηµιολογία, 

προγράµµατα τελικών αποτελεσµάτων και στοιχεία όσον αφορά τη θνησιµότητα καρκίνου 

του θυρεοειδή από το εθνικό σύστηµα στατιστικών στοιχείων. Η εµφάνιση του καρκίνου 
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του θυρεοειδή αυξήθηκε από 3,6/100.000 το 1973 σε 8,7/100.000 το 2002. ∆εν υπήρξε 

καµία σηµαντική αλλαγή στις επιπτώσεις των λιγότερο κοινών ιστολογικών τύπων: 

θυλακιώδες, µυελώδης και αναπλαστικός. Σχεδόν όλη η αύξηση οφείλεται σε µια αύξηση 

στη συχνότητα εµφάνισης της θηλεώδης µορφή του καρκίνου, η οποία αυξήθηκε από 2,7   

σε 7,7/100.000. Μεταξύ του 1988 και  του 2002, 49% από την αύξηση των καρκίνων είναι 

διάστασης 1 cm και το 87% είναι διάστασης  2 cm  ή µικρότερο. Η θνησιµότητα από τον 

καρκίνο του θυρεοειδή ήταν σταθερή µεταξύ 1973 και 2002 (περίπου 0,5 θάνατοι ανά 100 

000). Άρα η αυξανόµενη συχνότητα εµφάνισης του καρκίνου του θυρεοειδούς στις 

Ηνωµένες Πολιτείες οφείλεται στην αυξανόµενη ανίχνευση θυλώδων καρκινωµάτων. Οι 

τάσεις αυτές, σε συνδυασµό µε τη γνωστή ύπαρξη µεγάλων αποθεµάτων υποκλινικής 

καρκίνου και σταθερή συνολική θνησιµότητα, δείχνουν ότι η αύξηση αντανακλά την 

αυξηµένη συχνότητα ανίχνευσης της  υποκλινικής νόσου, δεν είναι η αύξηση της 

πραγµατικής εµφάνισης καρκίνου του θυρεοειδούς. 30 
 

 Η ανεπάρκεια ιωδίου είναι η πιο κοινοί αιτία της αποτρέψιµης διανοητικής 

καθυστέρησης στον κόσµο, παρά τις προσπάθειες να αυξηθεί η εισαγωγή ιωδίου σε πολλές 

χώρες. Αυτή η µελέτη συνοψίζει τα αποτελέσµατα των ερευνών για την πρόσληψη ιωδίου 

που πραγµατοποιήθηκε από τον Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας (WHO). Τα στοιχεία 

συλλέχθηκαν από την ουρική έκκριση του ιωδίου σε πολλές χώρες από το 1993 ως το 

2003. Η πανεθνική συχνότητα της ανεπάρκειας ιωδίου, ορίστηκε ως η ουρική έκκριση 

ιωδίου <100 µg/L. Οι εκτιµήσεις βασίστηκαν στην έκταση της δειγµατοληψίας µέσα σε 

κάθε χώρα ( τοπικά, περιφερειακά ή εθνικά) και στους ανθρώπους που µελετήθηκαν 

(παιδιά, ενήλικες, έγκυες γυναίκες). 

Τα στοιχεία όσον αφορά στην ουρική έκκριση ιωδίου, ήταν διαθέσιµα από 192 χώρες, που 

αντιπροσωπεύουν το 92% του παγκόσµιου πληθυσµού. Με βάση τις παγκόσµιες εκτιµήσεις 

πληθυσµών για τι 2002, περισσότεροι άπω 1,9 δισεκατοµµύριο άνθρωποι ήταν ιώδιο-

ανεπαρκείς. Περιλάµβαναν 285εκ. παιδιά σχολικής ηλικίας (6-12 έτη), που 

αντιπροσωπεύουν το 36% όλων των παιδιών σχολικής ηλικίας. 

Υπήρξε ιδιαίτερη περιφερειακή παραλλαγή στην επικράτηση της ανεπάρκειας ιωδίου. Η 

επικράτηση ήταν η χαµηλότερη στη Αµερική (σε όλες τις ηλικίες 10%, παιδιά σχολικής 

ηλικίας 10%) κι η υψηλότερη στην Ευρώπη (σερ όλες τις ηλικίες 57%, παιδιά σχολικής 

ηλικίας 60%). Αυτά τα προσόντα σχετίζονται µε τις εκτιµήσεις των ποσοστών των 

οικογενειών  στα οποία καταναλώνεται ιωδιωµένο αλάτι, 90% στη Αµερική και 27% στη 

Ευρώπη. Η ανεπάρκεια ιωδίου συνεχίζει να είναι κοινή σε όλο τον κόσµο. 31 
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ΜΕΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ 
 

 

1. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 
Σκοπός της ερευνάς είναι να µελετήσει τη συχνότητα των νοσηµάτων του 

θυρεοειδούς αδένα στις Ελληνίδες γυναίκες αλλά και των συγγενών τους. Επίσης εντοπίζει 

τα συµπτώµατα που αυτές παρουσιάζουν καθώς και την θεραπεία που ακολουθούν.   

 

 

2. ∆ΕΙΓΜΑ 

 
Η έρευνα για την συµπτωµατολογία και τον επιπολασµό των παθήσεων του 

θυρεοειδή αδένα διεξάχθηκε µεταξύ των µηνών Απριλίου και Ιουλίου 2009 και 

πραγµατοποιήθηκε µε τη µέθοδο της δειγµατοληψίας. Η επιλογή του δείγµατος ήταν 

τυχαία και διανεµήθηκαν 600 ερωτηµατολόγια. Το δείγµα αυτό αφορά γυναίκες, ηλικίας 

από 18 χρονών και άνω, οι οποίες κατοικούν στο νοµό Αττικής αλλά έχουν γεννηθεί σε 

διάφορες περιοχές της Ελλάδας.  

 

 

 

3. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΕΡΓΑΛΕΙΑ 

 

3.1 

 

ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ (ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ) 

 
Το ερωτηµατολόγιο αποτελείται συνολικά από 9 ερωτήσεις, κυρίως κλειστού τύπου, 

και περιλαµβάνει τα εξής ερωτήµατα: 

Συµπτωµατολογία των ασθενειών του θυρεοειδούς (ταχυπαλµίες, απώλεια ή αύξηση 

βάρούς, βραχνάδα, προβλήµατα εφίδρωσης κτλ) 
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Τόπος γεννήσεως και ηλικία  

 

 

 

 

 

Συγγενικά πρόσωπα µε κάποια ασθένεια του θυρεοειδή και πιο το είδος αυτής 

∆ιάγνωση του ιδίου µε κάποια ασθένεια και πιο το είδος αυτής  

Θεραπευτική αγωγή του ασθενούς, τώρα ή στο παρελθόν, και ποια 

Θεραπευτική αγωγή µε βότανα 

Ύπαρξη ιατρικών προβληµάτων 

 

Αξίζει να σηµειωθεί ότι δοθήκαν όλες οι απαραίτητες πληροφορίες για τη σωστή 

συµπλήρωση του ερωτηµατολογίου και ασφαλώς βεβαιώθηκαν οι εθελοντές για το 

απόρρητο των απαντήσεων τους. Καθώς επίσης κάθε εθελοντής είχε τη δυνατότητα, εάν το 

επιθυµούσε, να διακόψει την συµµετοχή του.    
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4. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΕΡΕΥΝΑΣ 
 
 

Πίνακας 1:   Γενικά χαρακτηριστικά του δείγµατος των γυναικών που πήραν µέρος   

στην έρευνα. 

 

 

ΗΛΙΚΙΑ(σε έτη) N ΠΟΣΟΣΤΟ(%) 
18-25 200 33,3 
26-40 200 33,3 
>40 200 33,3 
ΠΕΡΙΟΧΗ ΓΕΝΝΗΣΗΣ   
Αττική 262 43,7 
Βόρειος Ελλάδα 62 10,3 
Κεντρική Ελλάδα 189 31,5 
Πελοπόννησος 52 8,7 
Νησιά 35 5,8 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΣΕ 
ΕΜΜΗΝΟΠΑΥΣΗ 46 4,7 

 
 
 
 

       

∆ιάγραµµα 1: Περιοχή Γέννησης του ∆είγµατος

43%

10%

32%

9% 6%
Αττική
Βόρειος Ελλάδα
Κεντρική Ελλάδα
Πελοπόννησος
Νησιά
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Πίνακας 2:    Κλινικά χαρακτηριστικά του δείγµατος των γυναικών που πήραν    

µέρος στην έρευνα.  

 

ΥΓΙΕΙΣ(n=468) ΑΣΘΕΝΕΙΣ(n=132) 

 
ΣΥΝΟΛΟ 18-25 

ετών 
26-40 
ετών 

>40 
ετών ΣΥΝΟΛΟ 18-25 

ετών 
26-40 
ετών >40 ετών 

ΥΨΗΛΗ  
ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ 

ΠΙΕΣΗ 
35(7 ,5) 4(0.8) 5(1) 26(5,5) 26(19,7) --- 4(3) 22(16,6)

ΑΥΞΗΜΕΝΗ 
ΧΟΛΗΣΤΕ-

ΡΙΝΗ 
48(18,9) 6(1,3) 13(2,8) 29(6,2) 25(18,9) 1(0,7) 7(5,3) 17(12,9)

ΚΑΡ∆ΙΑΚΕΣ 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ 30(6,4) 15(3,2) 7(1,5) 8(1,7) 10(7,6) 2(1,5) 3(2,3) 5(3,8) 

*Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%) επί των υγιών-ασθενών  
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∆ιάγραµµα 2.1: Κλινικά Χαρακτηριστικά Υγιών 
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∆ιάγραµµα 2.2: Κλινικά Χαρακτηριστικά Ασθενών

υψηλή αρτηριακή πίεση
αυξηµένη χοληστερίνη
καρδιακές παθήσεις
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Πίνακας 3: Επιπολασµός των νοσηµάτων του θυρεοειδή σε Ελληνίδες γυναίκες 

(N=600) 

  
 
 
 

 ΣΥΝΟΛΟ ΠΟΣΟΣΤΑ(%) 
ΥΓΙΕΙΣ 468 78 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ 132 22 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 18 3 
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 51 8,5 
HASHIMOTO 25 4,2 
ΟΖΟΙ 52 8,7 
ΚΑΡΚΙΝΟΣ 2 0,3 

 
 
 
 
 
 

∆ιάγραµµα 3: Επιπολάσµός Νοσηµάτων του Θυρεοειδή

12%

34%

17%

36%

1%

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ
HASHIMOTO
ΟΖΟΙ
ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
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Πίνακας 4:     Συχνότητα εµφάνισης των νοσηµάτων του θυρεοειδή ανάλογα µε την 

περιοχή γέννησης των γυναικών που συµµετείχαν στην έρευνα 

 

 
 
 
 
 

ΣΥΝΟΛΟ 
(n=132) 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ- 
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=18) 

ΥΠΟΘΥΡΕΟ- 
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=51) 

HASHIMOTO 
(n=25) 

ΟΖΟΙ 
(n=52) 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
(n=2) 

ΑΤΤΙΚΗ 50(37,9) 4(22,2) 21(41,2) 11(44) 22(42.3) 1(50) 

ΒΟΡΕΙΑ 
ΕΛΛΑ∆Α 10(7,6) --- 4(7,8) 3(12) 4(7,7) --- 

ΚΕΝΤΡΙΚ
Η ΕΛΛΑ∆Α 44(33,3) 9(50) 19(37,2) 5(20) 16(30,8) --- 

ΠΕΛ/ΣΟΣ 16(12,1) 3(16,3) 4(7,8) 4(16) 5(9,6) 1(50) 

ΝΗΣΙΑ 12(9,1) 2(11,1) 3(5,9) 2(8) 5(9,6) --- 

 
*Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%) επί των ασθενών  

 

 

 

∆ιάγραµµα 4: Νοσήµατα του Θυρεοειδή Ανάλογα µε τη Περιοχή 
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Πίνακας 5:  Κατανοµή των νοσηµάτων του θυρεοειδή σε σχέση µε την ηλικία των 

γυναικών που συµµετείχαν στην έρευνα.  

 

 

 
 
 
Έτη 

ΣΥΝΟΛΟ 
(n=132) 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ- 
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=18) 

ΥΠΟΘΥΡΕΟ- 
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=51) 

HASHIMOTO 
(n=25) 

ΟΖΟΙ 
(n=52) 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
(n=2) 

18-25 19(14,4) 1(5,5) 10(19,6) 5(20) 4(7,7) 1(50) 

26-40 42(31,8) 9(50) 16(31,3) 7(28) 14(26,9) --- 

>40 71(53,8) 8(45,5) 25(49,0) 13(52) 34(65,4) 1(50) 

*Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%) επί των ασθενών  
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∆ιάγραµµα 5: Νοσήµατα του Θυρεοειδή Ανάλογα µε την Ηλικία
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Πίνακας 6:  Συχνότητα εµφάνισης των συµπτωµάτων στις γυναίκες που πήραν 

µέρος στην έρευνα.   

 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΥΓΙΕΙΣ(n=468) ΑΣΘΕΝΕΙΣ(n=132) 

ΤΑΧΥΠΑΛΜΙΕΣ 93(19,9) 56(42,4) 

ΕΛΛΕΙΨΗ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗΣ 122(26) 40(30,3) 

ΑΠΩΛΕΙΑ ΜΝΗΜΗΣ 105(22,4) 39(29,5) 

∆ΥΣΚΟΛΙΑ ΣΤΟΝ ΥΝΠΟ 125(26,7) 47(35,6) 

ΥΠΝΗΛΙΕΣ 95(20,3) 39(29,5) 

ΝΩΘΡΟΤΗΤΑ/ΚΟΠΩΣΗ 170(36,3) 74(56) 

Α∆ΥΝΑΜΟΥΣ ΜΥΕΣ 85(18,2) 33(25) 

ΠΟΝΕΜΕΝΟΥΣ ΜΥΕΣ 112(23,9) 47(35,6) 

ΑΝΗΣΥΧΙΑ/ΥΠΕΡ∆ΙΕΓΕΡΣΗ 173(37) 68(51,5) 

ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 60(12,8) 32(24,2) 

ΞΗΡΟ ∆ΕΡΜΑ 86(18,4) 44(33,3) 

∆ΕΡΜΑ ΠΟΥ ΦΑΓΟΥΡΙΖΕΙ 60(12,8) 32(24,2) 
ΑΣΥΝΗΘΙΣΤΗ ΑΠΩΛΕΙΑ 

ΜΑΛΛΙΩΝ 35(7,5) 24(18,2) 
ΞΗΡΑ 

ΜΑΛΛΙΑ/ΤΡΙΧΟΠΤΩΣΗ 68(14,5) 33(25) 

ΕΥΘΡΑΥΣΤΑ ΝΥΧΙΑ 107(22,9) 43(32,6) 

∆ΥΣΚΟΙΛΙΟΤΗΤΑ 87(18,6) 38(28,8) 
ΣΥΧΝΕΣ ΕΝΤΕΡΙΚΕΣ 

ΕΚΚΕΝΩΣΕΙΣ 38(8,1) 16(12,1) 
ΑΝΕΞΗΓΗΤΗ ΑΥΞΗΣΗ 

ΒΑΡΟΥΣ 27(5,8) 28(21,2) 
ΑΝΕΞΗΓΗΤΗ ΑΠΩΛΕΙΑ 

ΒΑΡΟΥΣ 12(2,5) 8(6) 
ΠΟΝΟΣ Ή ΠΡΗΞΙΜΟ 

ΛΑΙΜΟΥ 9(1,9) 13(9,9) 

ΒΡΑΧΝΑ∆Α 54(11,5) 39(29,5) 

ΓΡΟΜΠΑΛΑΚΙ 27(5,8) 31(23,5) 

ΠΟΝΟΣ ΣΤΑ ΜΑΤΙΑ 33(7,1) 31(23,5) 

ΠΡΗΞΙΜΟ ΣΤΑ ΜΑΤΙΑ 7(1,5) 9(6,8) 
ΑΛΛΑΓΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ 

ΠΡΟΣΩΠΟΥ 12(2,5) 10(7,6) 
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ΕΦΙ∆ΡΩΣΗ 54(11,5) 33(25) 

∆ΥΣΑΝΟΧΗ ΣΤΟ ΚΡΥΟ 96(20,5) 49(37,1) 

∆ΥΣΑΝΟΧΗ ΣΤΗ ΖΕΣΤΗ 74(15,8) 43(32,6) 

ΤΡΕΜΟΥΛΟ ΣΤΑ ΧΕΡΙΑ 50(10,7) 28(21,2) 

ΑΠΩΛΕΙΑ ΕΜΜ. ΡΗΣΗΣ 26(5,5) 20(15,1) 

ΑΚΑΝΟΝΙΣΤΗ ΕΜΜ. ΡΗΣΗ 76(16,2) 
 26(19,7) 

ΥΠΕΡΒΟΛΙΚΗ ΕΜΜ. ΡΟΗ 30(6,4) 17(12,9) 

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 28(6) 10(7,6) 

ΑΠΟΒΟΛΗ 7(1,5) 6(4,5) 

 
     *Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%) επί των υγιών-ασθενών  
 

 
 
 
 

∆ιάγραµµα 6: Συχνότητα Εµφάνισης Συµπτωµάτων σε Υγιείς-Ασθενείς 
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Πίνακας 7:  Επιπολασµός εµφάνισης των συµπτωµάτων στα νοσήµατα του    

θυρεοειδούς (αριθµός ατόµων).    

 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ 
ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=18) 

 
ΥΠΟΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=51) 
 

ΟΖΟΙ Ή 
ΜΕΓΕΝΘ. 

Θ.Α. 
(n=52) 

HASHIMOTO 
(n=25) 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
(n=2) 

ΤΑΧΥΠΑΛΜΙΕΣ 12 16 22 12 1 

ΕΛΛΕΙΨΗ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗΣ 9 15 10 11 --- 

ΑΠΩΛΕΙΑ ΜΝΗΜΗΣ 7 15 10 15 --- 

∆ΥΣΚΟΛΙΑ ΣΤΟΝ ΥΝΠΟ 9 19 17 6 1 

ΥΠΝΗΛΙΕΣ 5 17 17 6 1 

ΝΩΘΡΟΤΗΤΑ/ΚΟΠΩΣΗ 11 27 31 14 1 

Α∆ΥΝΑΜΟΥΣ ΜΥΕΣ 8 12 15 5 --- 

ΠΟΝΕΜΕΝΟΥΣ ΜΥΕΣ 6 16 21 10 --- 

ΑΝΗΣΥΧΙΑ/ΥΠΕΡ∆ΙΕΓΕΡΣΗ 12 25 26 15 1 

ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 9 10 11 5 1 

ΞΗΡΟ ∆ΕΡΜΑ 4 21 20 8 1 

∆ΕΡΜΑ ΠΟΥ ΦΑΓΟΥΡΙΖΕΙ 4 16 13 6 1 
ΑΣΥΝΗΘΙΣΤΗ ΑΠΩΛΕΙΑ 

ΜΑΛΛΙΩΝ 6 10 8 6 --- 
ΞΗΡΑ 

ΜΑΛΛΙΑ/ΤΡΙΧΟΠΤΩΣΗ 6 12 17 8 --- 

ΕΥΘΡΑΥΣΤΑ ΝΥΧΙΑ 6 17 17 9 --- 

∆ΥΣΚΟΙΛΙΟΤΗΤΑ 5 16 15 7 1 
ΣΥΧΝΕΣ ΕΝΤΕΡΙΚΕΣ 

ΕΚΚΕΝΩΣΕΙΣ 3 5 8 6 --- 
ΑΝΕΞΗΓΗΤΗ ΑΥΞΗΣΗ 

ΒΑΡΟΥΣ 4 15 16 4 --- 
ΑΝΕΞΗΓΗΤΗ ΑΠΩΛΕΙΑ 

ΒΑΡΟΥΣ 1 2 3 3 --- 
ΠΟΝΟΣ Ή ΠΡΗΞΙΜΟ 

ΛΑΙΜΟΥ 3 5 5 2 --- 

ΒΡΑΧΝΑ∆Α 7 11 16 8 --- 

ΓΡΟΜΠΑΛΑΚΙ 4 7 16 6 --- 

ΠΟΝΟΣ ΣΤΑ ΜΑΤΙΑ 4 12 12 8 1 

ΠΡΗΞΙΜΟ ΣΤΑ ΜΑΤΙΑ 2 4 3 1 1 
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ΑΛΛΑΓΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ 
ΠΡΟΣΩΠΟΥ 3 5 3 1 --- 

ΕΦΙ∆ΡΩΣΗ 6 10 18 3 1 

∆ΥΣΑΝΟΧΗ ΣΤΟ ΚΡΥΟ 7 21 19 10 --- 

∆ΥΣΑΝΟΧΗ ΣΤΗ ΖΕΣΤΗ 7 17 19 5 1 

ΤΡΕΜΟΥΛΟ ΣΤΑ ΧΕΡΙΑ 2 10 16 3 1 

ΑΠΩΛΕΙΑ ΕΜΜ. ΡΗΣΗΣ 3 8 11 2 --- 

ΑΚΑΝΟΝΙΣΤΗ ΕΜΜ. ΡΗΣΗ 4 10 8 5 --- 

ΥΠΕΡΒΟΛΙΚΗ ΕΜΜ. ΡΟΗ 3 6 5 4 --- 

ΕΓΚΥΜΟΣΥΝΗ 3 2 3 3 1 

ΑΠΟΒΟΛΗ 3 --- 1 1 1 

 

 
 
 
 
Πίνακας 8:  Επιπολασµός εµφάνισης των συχνότερων συµπτωµάτων στις ασθενείς 

του δείγµατος µε όζους και της διάγνωσης υπερθυρεοειδισµού και 
υποθυρεοειδισµού συγχρόνως µε όζους. 

 
 
 

 ΥΓΙΕΙΣ 
(n=468) 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
(n=52) 

ΠΡΗΞΙΜΟ ΛΑΙΜΟΥ 9 (1,5) 5 (15,4) 

ΓΡΟΜΠΑΛΑΚΙ 27 (5,8) 16 (17,3) 

 
 

 ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΟΙ 
(n=52) 

ΟΖΟΙ Ή ΜΕΓΕΝΘΥΜΕΝΟΣ 
ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΗΣ Α∆ΕΝΑΣ ΚΑΙ 
ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

--- 

ΟΖΟΙ Ή ΜΕΓΕΝΘΥΜΕΝΟΣ 
ΘΥΡΕΟΕΙ∆ΗΣ Α∆ΕΝΑΣ ΚΑΙ 
ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

11 (21.1) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

       *Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%) επί των υγιών-ασθενών  
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Πίνακας 9:  Κατανοµή των ατόµων µε κάποιο νόσηµα του θυρεοειδή και της 
θεραπευτικής αγωγής που ακολουθούσαν την περίοδο συµπλήρωσης 
των ερωτηµατολογίων και στο παρελθόν. 

 
 ΣΥΝΟΛΟ     

( n=132) 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

 (n=18) 

ΥΠΟΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ  

(n=51) 

ΟΖΟΙ Ή 
ΜΕΓΕΝΘ. Θ.Α. 

(n=52) 

ΠΑΡΟΝ 68,9 77,8 82,3 67,3 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

ΠΑΡΕΛ- 
ΘΟΝ 58,3 83,3 60,8 59,6 

ΠΑΡΟΝ 61,4 66,7 70,6 63,5 
ΟΡΜΟΝΙΚΗ 
ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΑΡΕΛ- 

ΘΟΝ 48,5 72,2 51 48,1 

ΠΑΡΟΝ 5,3 16,7 5,9 1,9 ΑΝΤΙΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΚΗ 
ΑΓΩΓΗ ΠΑΡΕΛ 

-ΘΟΝ 4,5 11,1 3,9 3,8 

ΠΑΡΟΝ --- --- --- --- 
ΕΓΧΕΙΡΗΣΗ 

ΠΑΡΕΛ- 
ΘΟΝ 6 --- 3,9 11,5 

ΠΑΡΟΝ --- --- --- --- 
ΡΑ∆ΙΟΙΩ∆ΙΟ 

ΠΑΡΕΛ- 
ΘΟΝ --- --- --- --- 

ΚΑΙ     
ΠΑΡΟΝ ΚΑΙ 
ΠΑΡΕΛΘΟΝ 

 
47,7 66,7 51 48,1 

 
*Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε ποσοστά (%).  
 
 

        

∆ιάγραµµα 9: Θεραπευτική Αγωγή Παρόν-Παρελθόν
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Πίνακας 10:  Κατανοµή των ατόµων µε κάποιο νόσηµα του θυρεοειδή σε σχέση µε τα 
νοσήµατα του θυρεοειδή των συγγενών τους. 

 
 
 
 
 

 

          ΟΙ Ι∆ΙΟΙ 
 
 
ΟΙ 
ΣΥΓΓΕΝΕΙΣ 

ΥΓΙΕΙΣ 
(n=468) 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
(n=132) 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=18) 

ΥΠΟΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

(n=51) 

ΟΖΟΙ Ή 
ΜΕΓΕΝΘ. 

Θ.Α. 
(n=52) 

HASHIMOTO 
(n=25) 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 
(n=2) 

ΥΓΙΕΙΣ 268* 
(57,2) 

33* 
(25) 

3* 
(16,7) 

10* 
(19,6) 

13* 
(25) 

3* 
(12) 

1* 
(50) 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ 115* 
(24,6) 

84* 
(63,6) 

10* 
(55,5) 

34* 
(66,7) 

33* 
(63,5) 

21* 
(84) 

1* 
(50) 

ΥΠΕΡΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

31* 
(6,6) 

20* 
(15,1) 

7* 
(38,9) 

3* 
(5,9) 

2* 
(3,8) 

8* 
(32) --- 

ΥΠΟΘΥΡΕΟ-
ΕΙ∆ΙΣΜΟΣ 

29* 
(6,1) 

45* 
(34,1) 

4* 
(22,2) 

28* 
(55) 

16* 
(30,8) 

9* 
(36) 

1* 
(50) 

ΟΖΟΙ Ή 
ΜΕΓΕΝΘ. 

Θ.Α. 

58* 
(12,4) 

37* 
(28) 

2* 
(11,1) 

14* 
(27,4) 

24* 
(46,1) 

10* 
(40) --- 

HASHIMOTO 11* 
(2,3) 

19* 
(14,4) 

2* 
(11,1) 

5* 
(9,8) 

9* 
(17,3) 

9* 
(36) --- 

ΚΑΡΚΙΝΟΣ 3* 
(0,6) 

1* 
(0,8) --- 1* 

(2) --- --- --- 

*Τα αποτελέσµατα εµφανίζονται σε αριθµό ατόµων και σε παρενθέσεις τα ποσοστά (%). 
*Με αστερίσκο παρουσιάζονται τα αποτελέσµατα µε p<0,05  
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4.1 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Ο θυρεοειδής αδένας είναι ο σηµαντικότερος και µεγαλύτερος ενδοκρινής αδένας, ο 

οποίος µέσω των ορµονών που παράγει ρυθµίζει τις φυσιολογικές λειτουργίες του 

οργανισµού. Άρα  στόχος της παρούσας έρευνας είναι να διερευνήσει τη συµπτωµατολογία 

και τον επιπολασµό των βασικότερων νοσηµάτων του θυρεοειδή αδένα  που εµφανίζονται 

στις Ελληνίδες γυναίκες. 

Τα αποτελέσµατα  (πίνακας 3) έδειξαν ότι ένα υψηλό ποσοστό (22%) του δείγµατος 

των 600 γυναικών, δηλαδή  περίπου 1:5 γυναίκες, έχει προσβληθεί από κάποιο νόσηµα του 

θυρεοειδή. Φαίνεται ότι οι περισσότερες γυναίκες ασθενείς, περίπου 1:12, πάσχουν από 

όζους ή µεγενθυµένο θυρεοειδή και υποθυρεοειδισµό. Αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 

(Hashimoto) εµφάνισε 1:24 γυναίκες, υποθυρεοειδισµό εµφάνισε περίπου 1:30 γυναίκες 

ενώ µε καρκίνο εµφάνισαν µόλις 2 γυναίκες (διάγραµµα 3). 

Σε σχέση µε τον τόπο γέννησης των ασθενών που συµµετείχαν στην έρευνα, το 

µεγαλύτερο ποσοστό προέρχεται από  την περιοχή της Αττικής και της Κεντρικής Ελλάδας. 

Παρατηρείται (διάγραµµα 4) ότι στην περιοχή της Αττικής έχει διαγνωστεί το µεγαλύτερο 

ποσοστό των ασθενών µε υποθυρεοειδισµό, όζους και  Hashimoto ενώ στην περιοχή της 

Κεντρικής Ελλάδας έχει διαγνωστεί µε υπερθυρεοειδισµό, καθώς επίσης στην 

Πελοπόννησο και στις νησιωτικές περιοχές. Σε γενικές γραµµές, δεν εµφανίζεται κάποια 

ιδιαίτερη απόκλιση στη συχνότητα εµφάνισης των νοσηµάτων σε σχέση µε την περιοχή 

γέννησης τους. 

Η κατανοµή των νοσηµάτων του θυρεοειδούς σε σχέση µε την ηλικία των γυναικών 

που πήραν µέρος στην έρευνα έδειξε µια αύξηση των περιπτώσεων των νοσηµάτων από 

την µία ηλικιακή οµάδα στην άλλη, µε αποτέλεσµα στην ηλικιακή οµάδα άνω των 40 ετών 

να παρατηρούνται τα µεγαλύτερα ποσοστά εµφάνισης των νοσηµάτων(πίνακας και 

διάγραµµα 5). Το γεγονός αυτό, πιθανώς να µην οφείλεται αποκλειστικά στην εµφάνιση 

των νοσηµάτων σε µεγαλύτερες ηλικίες, αλλά στη µη διάγνωσή τους στις νεότερες ηλικίες. 

Σε σχέση µε τη συχνότητα εµφάνισης των νοσηµάτων στους ασθενείς και στους 

υγιείς (πίνακας 6) φαίνεται ότι τα ποσοστά εµφάνισης αυτών είναι µεγαλύτερα στις 

ασθενείς από ότι στις υγιείς γυναίκες που συµµετείχαν στην έρευνα και σε µερικές 

περιπτώσεις το ποσοστό είναι διπλάσιο και τριπλάσιο. Η έντονη διαφορά της εµφάνισης 

των συµπτωµάτων στους ασθενείς σε σχέση µε τους υγιείς µπορεί να µας οδηγήσει στο 

συµπέρασµα ότι µπορούµε σχετικά εύκολα να υποψιαστούµε την ύπαρξη κάποιου 
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νοσήµατος και έτσι να οδηγηθούµε στη πρώιµη διάγνωσή του. Ενδιαφέρον όµως 

παρουσιάζει το γεγονός ότι σε µερικά συµπτώµατα το ποσοστό εµφάνισης στους υγιείς 

πλησιάζει αρκετά το ποσοστό εµφάνισης στους ασθενείς και µπορεί να παρατηρηθεί 

περισσότερο στον πίνακα 8 όπου το ποσοστό εµφάνισης των συµπτωµάτων των όζων είναι 

µικρότερο στους ασθενείς από ότι στους υγιείς. Πιθανότητα, την ύπαρξη κάποιας 

ασθένειας του θυρεοειδούς στους υγιείς χωρίς όµως  να έχει διαγνωστεί λόγω της έλλειψης 

των κατάλληλων εξετάσεων. 

Όσον αφορά στις θεραπείες (πίνακας 9) ,περίπου 4:5 ασθενείς ακολουθούσαν 

θεραπεία για τον θυρεοειδή τους, µε τις µισές να ακολουθούν την ορµονική θεραπεία. Στον 

υπερθυρεοειδισµό περίπου οι 8:10 γυναίκες έκαναν θεραπεία και είναι σηµαντικό να  

αναφερθεί ότι τα 2/3 έκαναν ορµονική θεραπεία ενώ το υπόλοιπο 1/3 αντιθυρεοειδική 

αγωγή, η οποία είναι κύρια θεραπεία για τον υπερθυρεοειδισµό. Στον υποθυρεοειδισµό 

παρατηρείται ότι ένα πολύ υψηλό ποσοστό, περίπου οι 9:10 γυναίκες, ακολουθούσαν 

κάποια θεραπεία µε, επίσης, το µεγαλύτερο ποσοστό αυτών να κάνουν ορµονική θεραπεία. 

Στους όζους περίπου οι 6:10 γυναίκες ακολουθούσαν κάποια θεραπεία, την ορµονική. Σε 

όλα τα νοσήµατα τα ποσοστά θεραπείας στο παρόν είναι µεγαλύτερα από αυτά στο 

παρελθόν, εκτός από τον υπερθυρεοειδισµό όπου είναι µικρότερο. Τέλος θεραπεία µε 

ραδιοιώδιο δεν έκανε καµία από τις γυναίκες που συµµετείχαν στην έρευνα και εγχείρηση 

έκαναν περισσότερο οι ασθενείς που έχουν διαγνωστεί µε όζους. 

Τέλος, όσον αφορά την κατανοµή των ατόµων µε κάποιο νόσηµα σε σχέση µε τα 

νοσήµατα των συγγενών τους (πίνακας 10), είναι αξιοσηµείωτο ότι τον 64% των ασθενών 

έχουν συγγενείς οι οποίοι έχουν διαγνωστεί µε κάποιο νόσηµα του θυρεοειδούς. Σχεδόν οι 

µισές µε οποιοδήποτε νόσηµα του θυρεοειδή έχει κάποιο συγγενή που ασθενεί. Το 39% 

των ασθενών µε υπερθυρεοειδισµό έχουν κάποιο συγγενή που πάσχει επίσης από την ίδια 

ασθένεια, ενώ τα αντίστοιχα ποσοστά για τα υπόλοιπα νοσήµατα είναι 55% για τον 

υποθυρεοειδισµό, 46% για τους όζους και 36 για τη Hashimoto. Επίσης είναι άξιο να 

σηµειωθεί το πολύ υψηλό ποσοστό των γυναικών µε Hashimoto µε κάποιο συγγενή µε 

νόσηµα του θυρεοειδή (84%). Τα υψηλά αυτά ποσοστά, ίσως µας δηλώνουν την ύπαρξη 

κληρονοµικότητας σχετικά µε τα νοσήµατα του θυρεοειδή. 

Φαίνεται λοιπόν ότι τα νοσήµατα του θυρεοειδή αναφέρονται σε µεγάλο ποσοστό του 

γυναικείου πληθυσµού της Ελλάδας και εκδηλώνονται µε πολλά και έντονα συµπτώµατα , 

ενώ τα νοσήµατα που υπερισχύουν είναι ο υποθυρεοειδισµός και οι όζοι, πιθανόν λόγω της 

πληθώρας συµπτωµάτων που αναφέρονται σε αυτά και των αιτιών που τα προκαλούν.   
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Μάθε για το Θυρεοειδή Αδένα 
 
 

 
 

 
Θυρεοειδής 
    αδένας 

 
• Ένα µεγάλο ποσοστό Ελλήνων πάσχει από 

θυρεοειδούς αλλά πολλοί από αυτούς δεν το γνωρί
 
• Ο θυρεοειδής αδένας βρίσκεται αµέσως πιο κάτω 

και εµπρός από την πρόσθια και τις πλάγιες 
τραχείας και εκκρίνει δύο σηµαντικές ορµόνες, τ
και την τριιωδοθυρονίνη (Τ3), οι οποίες ασκούν έ
στο µεταβολισµό του οργανισµού. Όταν ο θυρεοει
ή υπερλειτουργεί πολλές φυσιολογικές µας λ
γίνονται κανονικά. ∆υστυχώς, συχνά δεν γνωρί
οφείλεται σε δυσλειτουργία του αδένα αυτού. 

 
• Αρκετά από τα συµπτώµατα του υπο- ή υπερθυρε

παρόµοια µε αυτά άλλων καταστάσεων και δυσ
διάγνωση της ασθένειας γίνεται αφού τα συµπτώµ
ήδη εκδηλωθεί. 

 

 
Αισθάνεσαι: 

Κόπωση / Νωθρότητα / Υπερδιέγ
 

∆υσανοχή στη ζέστη ή το κρύ
 

Έχεις παρατηρήσει: 
Απότοµη και ανεξήγητη αλλα

στο βάρος σου 
 
 
 

Το ερωτηµατολόγιο αυτό µπορεί να σε βοηθήσει 
θυρεοειδή σου και να βελτιώσεις την υγε
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 Τραχεία 
 
  Λάρυγγας 
 

νοσήµατα του 
ζουν. 

από το λάρυγγα 
επιφάνειες της 
η θυροξίνη (Τ4) 
ντονη επίδραση 
δής αδένας υπο- 
ειτουργίες δεν 
ζουµε ότι αυτό 

οειδισµού είναι 
τυχώς, συχνά η 
ατα αυτά έχουν 

 

ερση 

ο 

γή 

να µάθεις για το 
ία σου. 



 
 

1.Έχετε αυτήν την περίοδο κάποια από τα παρακάτω συµπτώµατα; 
 
Ταχυπαλµίες / Ταχυκαρδία      Ναι   Όχι 
Έλλειψη (δυσκολία) συγκέντρωσης     Ναι   Όχι 
Απώλεια µνήµης / Κακή Μνήµη      Ναι   Όχι 
∆υσκολία στον ύπνο       Ναι   Όχι 
Υπνηλίες         Ναι   Όχι 
Νωθρότητα / Κόπωση       Ναι   Όχι 
Αδύναµους µύες        Ναι   Όχι 
Πονεµένους µύες        Ναι   Όχι 
Ανησυχία / Υπερδιέγερση  / Νευρικότητα    Ναι   Όχι  
Κατάθλιψη        Ναι   Όχι 
Ξηρό δέρµα        Ναι   Όχι 
∆έρµα που «φαγουρίζει»       Ναι   Όχι 
Ασυνήθιστη απώλεια µαλλιών      Ναι   Όχι 
Ξηρά µαλλιά / Τριχόπτωση      Ναι   Όχι 
Εύθραυστα Νύχια        Ναι   Όχι 
∆υσκοιλιότητα        Ναι   Όχι 
Συχνές εντερικές εκκενώσεις ή χαλαρά κόπρανα    Ναι   Όχι 
Ανεξήγητη αύξηση βάρους      Ναι   Όχι 
Ανεξήγητη απώλεια βάρους      Ναι   Όχι 
Επίµονος πόνος ή πρήξιµο στο µπροστινό    Ναι   Όχι 
   µέρος του λαιµού 
Βραχνάδα         Ναι   Όχι 
Αίσθηση ότι υπάρχει κάποιο      Ναι   Όχι 
   «γροµπαλάκι» στο λαιµό 
Πόνος στα µάτια ή διπλή όραση      Ναι   Όχι 
Πρήξιµο ή µάτια που προεξέχουν      Ναι   Όχι 
Αλλαγή στην εµφάνιση του προσώπου     Ναι   Όχι 
Προβλήµατα Εφίδρωσης       Ναι   Όχι 
Χαµηλή ανοχή στο κρύο       Ναι   Όχι 
Χαµηλή ανοχή στη ζέστη       Ναι   Όχι 
Τρέµουλο στα χέρια       Ναι   Όχι 
 
 
 
Απώλεια εµµήνου ρήσης       Ναι   Όχι  
Ακανόνιστη έµµηνος ρήση      Ναι   Όχι 
Υπερβολική εµµηνορροϊκή ροή      Ναι   Όχι 
 
Είχατε εγκυµοσύνη ή αποβολή τα 2 προηγούµενα χρόνια; 
Εγκυµοσύνη        Ναι   Όχι 
Αποβολή         Ναι   Όχι 

 78



2. Έχετε γεννηθεί στην Ελλάδα; 
   Ναι  Που________________________________ 
   Όχι  Που________________________________ 

 
 

3. Ηλικία:  18-25   26-40    >40    
 
 

4. Υπάρχουν µέλη της οικογένειάς σας (γονείς, παιδιά, αδέρφια, παππούδες) που 
έχουν διαγνωστεί µε κάποια ασθένεια   του θυρεοειδή; 

  Ναι     Όχι    ∆εν ξέρω 
 
Αν ναι, παρακαλώ τσεκάρετε αν γνωρίζετε το είδος της ασθένειας. 
(µπορείτε να σηµειώσετε πάνω από µια επιλογές) 

   Υπερθυρεοειδισµός 
   Υποθυρεοειδισµός 
   Αυτοάνοση Θυρεοειδίτιδα (Hashimoto) 
   Όζοι ή µεγενθυµένος θυρεοειδής αδένας 
   Καρκίνος του θυρεοειδή 
   Άγνωστη ασθένεια του θυρεοειδή 
   Άλλο______________________________________________ 

 
 

5. Έχετε διαγνωστεί µε κάποια ασθένεια του θυρεοειδή; 
   Ναι     Όχι 

 
Αν ναι, µε ποια; (µπορείτε να σηµειώσετε πάνω από µια επιλογές) 

   Υπερθυρεοειδισµός 
   Υποθυρεοειδισµός 
   Αυτοάνοση Θυρεοειδίτιδα (Hashimoto) 
   Όζοι ή µεγενθυµένος θυρεοειδής αδένας 
   Καρκίνος του θυρεοειδή 
   Άλλο_______________________________________________ 

 
 

6. Υποβάλλεστε αυτήν την περίοδο σε θεραπευτική αγωγή για κάποια ασθένεια 
του θυρεοειδή; 

  Ναι     Όχι 
 
Αν ναι, σε ποια; 

   Ορµονική θεραπεία θυρεοειδή 
       (π.χ. Thyrormone, T4, Cytomel)  

   Αντιθυρεοειδική φαρµακευτική αγωγή 
       (π.χ. Thyrostat) 

   Άλλο________________________________________________ 
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7. Έχετε υποβληθεί στο παρελθόν σε θεραπευτική αγωγή για κάποια ασθένεια του 
θυρεοειδή; 

   Ναι     Όχι 
 
Αν ναι, σε ποια; 

   Ορµονική θεραπεία θυρεοειδή 
         (π.χ. Thyrormone, T4, Cytomel) 

   Εγχείρηση θυρεοειδή 
   Θεραπεία ραδιοιωδίου  (όχι η διαγνωστική ανίχνευση)  
   Αντιθυρεοειδική φαρµακευτική αγωγή 

         (π.χ. Thyrostat) 
   Άλλο_____________________________________________________ 

 
 

 
8. Ακολουθείτε αυτήν την περίοδο κάποια θεραπεία µε βότανα ή παίρνετε κάποια 

συµπληρώµατα διατροφής ειδικά για να  ωφελήσετε τον θυρεοειδή σας; 
   Ναι     Όχι 

 
Αν ναι, παρακαλώ αναφέρετε:_____________________________________ 
_____________________________________________________________ 
_____________________________________________________________ 
_____________________________________________________________ 
_____________________________________________________________ 
_____________________________________________________________ 
_____________________________________________________________ 
 
 

 
9. Έχετε κάποιο από τα παρακάτω ιατρικά προβλήµατα; 

 
Υψηλή αρτηριακή πίεση      Ναι    Όχι 
Αυξηµένη χοληστερίνη       Ναι    Όχι 
Καρδιακές παθήσεις ή στηθάγχη      Ναι    Όχι 
(πόνος στην καρδιά) 

 
 

 
 

 
 

Σας ευχαριστώ για τη συνεργασία σας  

 

 


