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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Οι μεγάλες εξελίξεις των τελευταίων ετών στη Βιοχημεία, τη Μοριακή Βιολογία 
και την Ανοσολογία συνέβαλαν σημαντικά στην αρτιότερη κατανόηση τόσο της 
φυσιολογικής θυρεοειδικής λειτουργίας, όσο και της παθογένειας των 
περισσοτέρων νοσημάτων του θυρεοειδούς.

Ο ανοσολογικός έλεγχος έριξε αρκετό φως σε πολλά νοσήματα του 
θυρεοειδούς και απέδειξε ότι αυτοάνοσοι μηχανισμοί ευθύνονται κυρίως για τη 
διαταραχή της λειτουργίας του αδένα στις σύγχρονες κοινωνίες. Τα ακριβή αίτια 
παραμένουν άγνωστα, ενοχοποιούνται όμως αρκετοί γενετικοί και 
περιβαλλοντικοί παράγοντες.

Το ιώδιο αποτελεί το συχνότερα συσχετιζόμενο παράγοντα θυρεοειδικής 
αυτοανοσίας, ιδιαίτερα σε μεγάλες ποσότητες. Στο παρελθόν η έλλειψή του 
αποτέλεσε το σημαντικότερο παράγοντα βρογχοκήλης και θυρεοειδικής 
δυσλειτουργίας. Στις περισσότερες χώρες η εφαρμογή προγραμμάτων ιωδίωσης 
οδήγησε στην αντιμετώπιση της ιωδοπενίας. Η Ελλάδα δυστυχώς δε 
συγκαταλέγεται στις παραπάνω χώρες. Έτσι η διόρθωση της ιωδοπενίας 
στηρίχτηκε κυρίως στη βελτίωση των κοινωνικοικονομικών συνθηκών.

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η διερεύνηση του βαθμού ιωδοεπάρκειας 
της χώρας μας, μελετώντας"” ι̂α πρώην κλασική ιωδοπενική περιοχή, όπως αυτή 
της Ηπείρου, καθώς και η εκτίμηση της συχνότητας της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας. Η τελευταία συσχετίζεται με τη μετάβαση από συνθήκες 
ιωδοπενίας σε συνθήκες ιωδοεπάρκειας και παρουσιάζει αυξανόμενη συχνότητα 
παγκοσμίως.

Η λήψη του ιστορικού, η κλινική εξέταση και η λήψη των δειγμάτων αίματος και 
ούρων της μελέτης πραγματοποιήθηκαν στο Γυμνάσιο και στα Λύκεια της 
Κόνιτσας. Οι μετρήσεις έγιναν στο Βιοχημικό Εργαστήριο του Πανεπιστημιακού 
Νοσοκομείου Ιωαννίνων, ενώ ο υπερηχογραφικός έλεγχος στο Ακτινολογικό 
Τμήμα του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων.

Θέλοντας να ευχαριστήσω όλους όσους βοήθησαν στην πραγματοποίηση της 
παρούσας διατριβής θα πρέπει να σταθώ στους καθηγητές μου, τον κ. Α  
Τσατσούλη, τον κ. I. Δημολιάτη και τον κ. Κ. Σεφεριάδη. Χάρη στη βοήθεια και την 
υπομονή τους ολοκληρώθηκε αυτή η εργασία.

Ευχαριστώ όλα τα παιδιά που συμμετείχαν στη μελέτη καθώς και τους 
καθηγητές τους. Χωρίς τη συνεργασία και την υπομονή τους δε θα ήταν δυνατή η 
συγκέντρωση του υλικού για την εργασία.

Τέλος, θα ήθελα να ευχαριστήσω τη βιοχημικό κ. X. Καλογερά και την 
Ακτινολόγο κ. Ε. Σβάρνα για τη βοήθειά τους.

Για τους γονείς μου οι λέξεις είναι πολύ φτωχές για να εκφράσουν την 
ευγνωμοσύνη που νιώθω απέναντι τους, καθώς στάθηκαν πάντα με αυτοθυσία 
δίπλα μου.

Το ίδιο ισχύει και για τη σύζυγό μου Ιωάννα, που με στήριξε σε όλους τους 
τομείς όλα αυτά τα χρόνια που χρειάστηκαν για να ολοκληρωθεί η παρούσα 
διατριβή.
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Αφιερώσεις Στην Ιωάννα 
και τη Βάσω

Στους γονείς μου
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

1.1. Θυρεοειδής αδένας : λειτουργική ανατομία και φυσιολογία
Ο θυρεοειδής αδένας ανήκει στους ενδοκρινείς αδένες. Έχει σχήμα μηνοειδές, 

πεταλούδας ή ρωμαϊκού θυρεού και βρίσκεται στο κάτω μέρος του τραχήλου, 
μπροστά και στα πλάγια της αρχής της τραχείας. Αποτελείται από δύο πλάγιους 
λοβούς, που συνδέονται μεταξύ τους στη μέση γραμμή με μια στενότερη μοίρα, 
τον ισθμό. Ο τελευταίος βρίσκεται κάτω από τον κρικοειδή χόνδρο του λάρυγγα 
και μπροστά από το 2°-3° ημικρίκιο της τραχείας. Κάθε λοβός έχει σχήμα 
τρίπλευρης πυραμίδας της οποίας η κορυφή φέρεται προς τα έσω και συνδέεται 
με τον ισθμό. Ενίοτε υπάρχει και τρίτος λοβός, ο πυραμοειδής, που εξορμάται 
από τον ισθμό και φτάνει μέχρι το υοειδές οστό, θεωρείται δε εμβρυϊκό υπόλειμμα 
του θυρεογλωσσικού πόρου. Το φυσιολογικό βάρος του αδένα κυμαίνεται από 
20-30 γραμμάρια, ενώ η κύηση και η εφηβεία μπορεί να αυξήσουν το βάρος του. 
Αποτελεί το όργανο με την πιο πλούσια αιμάτωση ανά γραμμάριο ιστού 
(5ΓηΙ/ηηΐη/9Γ). Η αγγείωση αυτή επιτυγχάνεται από την άνω και κάτω θυρεοειδική 
αρτηρία, που είναι κλάδοι της έξω καρωτίδας και του θυρεοαυχενικού στελέχους 
αντίστοιχα, ενίοτε δε και από τη μέση θυρεοειδική αρτηρία που εκφύεται από το 
αορτικό τόξο. Η απαγωγή του αίματος γίνεται από τις σύστοιχες φλέβες. Τα 
λεμφαγγεία των δύο λοβών αναστομώνονται μεταξύ τους και φέρονται προς τους 
παρατραχειακούς, τους σφαγιτιδικούς και τους λεμφαδένες του ανωτέρου 
μεσοθωρακίου. Η νεύρωση του αδένα γίνεται από συμπαθητικούς κλάδους του 
μέσου και κάτω αυχενικού γαγγλίου και από παρασυμπαθητικές ίνες του άνω και 
κάτω λαρυγγικού νεύρου.

Εμβρυολογικά προέρχεται από τρεις καταβολές, μια μέση από το φαρυγγικό 
έδαφος και δύο πλάγιες από τον 4° βραγχιακό θύλακο. Το τυφλό τρήμα της 
γλώσσας αποτελεί την αρχική θέση εντόπισης του αδένα, που στη συνέχεια 
κατέρχεται προς τα κάτω, πίσω από το υοειδές οστό, για να πάρει την τελική 
θέση μπροστά από το 2°-3° ημικρίκιο της τραχείας. Κατά την κάθοδο του αδένα 
δημιουργείται ο θυρεογλωσσικός πόρος, υπολείμματα του οποίου παραμένουν 
μερικές φορές στον ενήλικα.

Μικροσκοπικά ο θυρεοειδής αδένας αποτελείται από πολυάριθμα λόβια των 
20-40 θυλακίων το καθένα, που χωρίζονται μεταξύ τους με ινώδη διαφραγμάτια. 
Το κάθε θυλάκιο αποτελείται από ένα στοίχο κυβοειδών αδενικών κυττάρων 
ύψους 15 μιτι, που εκκρίνουν κολλοειδές έκκριμα (θυρεοσφαιρίνη) μέσα στην 
κοιλότητα των θυλακίων. Η διάμετρος των θυλακίων κυμαίνεται από 20-900 μηι. 
Η κορυφαία επιφάνεια του κυττάρου φέρει μικρολάχνες, που μέσω μηχανισμού 
πινοκύττωσης μεταφέρουν το κολλοειδές στο κυτταρόπλασμα, από όπου οι 
θυρεοειδικές ορμόνες απελευθερώνονται προς τη βάση του κυττάρου και στη 
συνέχεια προς τη συστηματική κυκλοφορία.

Ο θυρεοειδής αδένας είναι υπεύθυνος κυρίως για τη ρύθμιση του βασικού 
μεταβολισμού και τη διατήρηση της ομοιόστασης του οργανισμού. Αυτό 
επιτυγχάνεται με τις ορμόνες που παράγει, τη θυροξίνη ή τετραιωδοθυρονίνη (Τ4) 
και την τριιωδοθυρονίνη (Τ3), που αποτελεί και τη δραστική της μορφή. 
Απαραίτητη προϋπόθεση για τη σύνθεση των παραπάνω ορμονών είναι η 
επάρκεια σε ιώδιο. Οι καθημερινές ανάγκες σε ιώδιο είναι 100-200 μ9ΐ\ Αυτή η
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ποσότητα είναι επαρκής για τη βιοσύνθεση των θυρεοειδικών ορμονών, που είναι 
παράγωγα της τυροσίνης.

Το ιώδιο προσλαμβάνεται ενεργητικά από τη συστηματική κυκλοφορία στην 
ανόργανή του μορφή μέσω του συμμεταφορέα της αντλίας Νατρίου-Ιωδίου (Ν3+-Ι 
δγηηροιΙθΓ, ΝΙδ) και οξειδώνεται από το ένζυμο υπεροξειδάση της τυροσίνης 
(ΙΙιγΓοΐοΙ ΜγρθΓοχίοΙθδθ, ΤΡΟ), που ανήκει στην ομάδα των μεμβρανικών 
πρωτεϊνών (100-105 Κά). Έτσι το ανόργανο ιώδιο μετατρέπεται σε οργανικό. Η 
διαδικασία αυτή ονομάζεται οργανοποίηση του ιωδίου (οΓρθπίίΐοθΙΐοη). Ακολουθεί 
ιωδίωση των τυροσινών του μορίου της θυρεοσφαιρίνης παρουσία της ΤΡΟ 
(Σχήμα 1). Η θυρεοσφαιρίνη (ΙΙιγΐΌ9 ΐο6υϋη, ΤΟ) είναι μια μεγαλομοριακή 
γλυκοπρωτέίνη (660 Κά) που φέρει 110 μόρια τυροσίνης. Εκκρίνεται από τα 
θυλακιώδη κύτταρα στο εσωτερικό των θυλακίων και αποτελεί τη μορφή με την 
οποία αποθηκεύονται οι ορμόνες του θυρεοειδούς. Οι ιωδοτυροσίνες 
συζεύγνυνται σε μονοιωδοτυροσίνη (ΜΙΤ) και διιωδοτυροσίνη (ϋΙΤ) για το 
σχηματισμό των ορμονών. Η σύζευξη ενός μορίου ΜΙΤ και ενός μορίου ϋΙΤ 
οδηγεί στο σχηματισμό Τ3, ενώ η σύζευξη δύο μορίων ϋΙΤ οδηγεί στο 
σχηματισμό της 14. Αφού σχηματιστούν, οι θυρεοειδικές ορμόνες 
απελευθερώνονται στην κυκλοφορία. Κατά το μεγαλύτερο τους μέρος 
μεταφέρονται συνδεδεμένες με πρωτεΐνες του πλάσματος, κυρίως με τη 
θυρεοδεσμευτική σφαιρίνη (ΤΙιγίΌχιη ΒΐηοΙίη9 ΟΙο&υΙΐη, ΤΒΟ) σε ποσοστό 70-80% 
και λιγότερο με μια ειδική προλευκωματίνη (ΤΙιγΓοχίη ΒϊηοΙίη9 ΡΓβ3 ΐ6υηηϊη, ΤΒΡΑ) 
σε ποσοστό 20-30%. Ένα ποσοστό 0,05% της ολικής θυροξίνης και 0,5% της 
ολικής τριιωδοθυρονίνης παραμένει ελεύθερο και είναι το βιολογικά δραστικό.

Η θυρεοειδοτρόπος ορμόνη (ΤΙιγΓοΐοΙ δίΐηηυΐ3ίΐη9 Ηοπποηβ, ΤδΗ) εκκρίνεται 
από τον πρόσθιο λοβό της υπόφυσης και διεγείρει την απελευθέρωση των 
θυρεοειδικών ορμονών. Αυτό επιτυγχάνεται με τη σύνδεσή της με τον αντίστοιχο 
υποδοχέα (ΤδΗ ΓθοβρίοΓ, ΤδΗΚ), μια πρωτεΐνη του βασικού τμήματος των 
κυττάρων των θυρεοειδικών θυλακίων. Ο ΤδΗΚ διακρίνεται σε δύο υπομονάδες, 
την α που είναι γλυκοζυλιωμένη και εξωκυττάρια και τη β που περιλαμβάνει το 
ενδοκυττάριο και διαμεμβρανικό τμήμα του υποδοχέα. Η έκκριση της ΤδΗ 
ρυθμίζεται από τη θυρεοεκλυτίνη (ΤήγΓοίΓορϊη ΚβΙβ3δΐη9 Ηογγϊιοιίθ, ΤΚΗ) που 
εκκρίνεται από τον υποθάλαμο και μεταφέρεται στη συνέχεια στον πρόσθιο λοβό 
της υπόφυσης μέσω του υποθαλαμουποφυσιακού πυλαίου συστήματος. Έτσι, η 
έκκριση ΤΚΗ προκαλεί αντίστοιχη έκκριση ΤδΗ. Η διατήρηση των φυσιολογικών 
επιπέδων των θυρεοειδικών ορμονών στο αίμα επιτυγχάνεται με μηχανισμό 
παλίνδρομης ρύθμισης (θετικής ή αρνητικής) της έκκρισης ΤδΗ και ΤΚΗ. Έτσι η 
αύξηση των επιπέδων της Τ3 και Τ4 στον ορό αναστέλλει με μηχανισμό 
αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης την περαιτέρω έκκριση ΤΚΗ και ΤδΗ (Σχήμα
2).

Η μεγκαλίνη (ιτΐθ93 ΐίη), λιποπρωτεϊνη χαμηλής πυκνότητας της οικογένειας 
των ενδοκυττάριων υποδοχέων, εκφράζεται στο κορυφαίο τμήμα των 
θυρεοειδικών επιθηλιακών κυττάρων και έρχεται σε άμεση επαφή με το 
θυρεοειδικό θυλάκιο, όπου υπάρχει μεγάλη συγκέντρωση κολλοειδούς. Αρκετές 
μελέτες ίη νίνο και σε καλλιέργειες θυρεοειδικών κυττάρων έδειξαν ότι η έκφραση 
της μεγκαλίνης στα θυρεοειδικά κύτταρα είναι ΤδΗ-εξαρτώμενη. Η θυρεοσφαιρίνη 
(ΤΟ) που αποτελεί το κύριο συστατικό του κολλοειδούς, συνδέεται με τη 
μεγκαλίνη σε μεγάλο βαθμό και η τελευταία ρυθμίζει σε σημαντικό βαθμό την 
πρόσληψή της από τα θυρεοειδικά κύτταρα. Η ΤΟ που συνδέεται με τη μεγκαλίνη 
μεταφέρεται διακυτταρικά (ΐΓ3ηδ0γΐ0δίδ) στη βασική μεμβράνη των θυρεοειδικών 
κυττάρων και από εκεί απελευθερώνεται στην κυκλοφορία. Κατά τη διάρκεια
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αυτής της διαδικασίας ένα μέρος της μεγκαλίνης παραμένει συνδεδεμένο με την 
ΤΘ και εισέρχεται στην κυκλοφορία. Η ανίχνευσή της μπορεί να δώσει κάποιες 
πληροφορίες για την προέλευση της ΤΘ του ορού σε ασθενείς με 
θυρεοειδοπάθεια. Αυτή την οδό ανταγωνίζονται άλλες οδοί που μέσω 
μηχανισμών ενδοκύττωσης ή ενδοκύττωσης υγρής φάσης οδηγούν σε 
πρωτεολυτική διάσπαση από τα λυσοσωμάτια (Μθππο Μ. θί 31. 2001).

ΗΟ-

Σχήμα 1: Απεικόνιση της βιοσυνθετικής οδού των θυρεοειδικών ορμονών Τ3 και 
Τ4 στα κύτταρα του θυρεοειδικού θυλακίου. Τα θυρεοειδικά θυλάκια αποτελούνται 
από μία στιβάδα επιθηλιακών κυττάρων που περιβάλλουν το κολλοειδές. Η 
επιφάνεια της βάσης του κυττάρου απεικονίζεται αριστερά, ενώ το κορυφαίο 
τμήμα δεξιά. Ο κύκλος εκφράζει την ενεργητική μεταφορά του I που ρυθμίζεται 
από το συμμεταφορέα Νθ+/Ι (ΝΙδ). Το τρίγωνο εκφράζει την Ν3+-Κ+-ΑΤΡάση, 
ενώ το τετράγωνο εκφράζει τον υποδοχέα της ΤδΗ (ΤδΗΡ). Το διαμάντι 
αντιστοιχεί στην αδενυλική κυκλάση (ΑΟ) και η έλλειψη στη Θ πρωτεΐνη, ενώ ο 
κύλινδρος εκφράζει τη μετακίνηση του I προς το κολλοειδές. Ως ΤΡΟ αναφέρεται 
η θυρεοειδική υπεροξειδάση, το κύριο ένζυμο που συμμετέχει στη διαδικασία 
οργανοποίησης του I . Τέλος, τα βέλη εκφράζουν την ενδοκύττωση της 
ιωδιωμένης θυρεοσφαιρίνης (Τ9), που ακολουθείται από λυσοσωματική 
υδρόλυση και απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορμονών στην κυκλοφορία (ϋθ 
Ι_3 νϊθ]3 θί 3ΐ. 2000).
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Τέλος, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι η επάρκεια του οργανισμού σε σίδηρο 
είναι σημαντικός παράγοντας που επηρεάζει τη φυσιολογική σύνθεση των 
θυρεοειδικών ορμονών. Αυτό γιατί οι υπεροξειδάσες που καταλύουν τις 
αντιδράσεις σύνθεσης των ορμονών του θυρεοειδούς στα αρχικά στάδια, είναι 
σιδηροεξαρτώμενες. Έτσι η αντιμετώπιση της σιδηροπενίας πρέπει πάντοτε να 
προηγείται της διόρθωσης των διαταραχών ιωδίωσης (Ηθδδ δΥ. θί 31. 2002).

Σχήμα 2: Απεικόνιση της ρύθμισης της έκκρισης θυρεοειδικών ορμονών.

1.2. Βρογχοκήλη
Ο όρος βρογχοκήλη αναφέρεται στη διόγκωση του θυρεοειδή. Η πιο απλή 

μέθοδος για την ανίχνευσή της είναι η κλινική εξέταση (επισκόπηση και 
ψηλάφηση) του αδένα. Επειδή όμως συχνά γίνονται σφάλματα (ϋδ&03 ΗΚΚ. θί 
3 |., 1996) που σχετίζονται τόσο με την κακή εκτίμηση του εξεταστή, όσο και με τις 
ανατομικές ιδιαιτερότητες του εξεταζόμενου, η οριστική επιβεβαίωσή της γίνεται 
με τον υπερηχογραφικό έλεγχο (ΙΙ/δ). Μάλιστα σε μία μελέτη βρέθηκε ότι η 
ανίχνευση βρογχοκήλης με τη μέθοδο της ψηλάφησης παρουσιάζεται ψευδώς 
θετική σε ποσοστό 30% (ϋηοΙ Ρ. θί 3 ΐ., 1998). Μερικοί μελετητές υποστηρίζουν ότι 
η πιθανότητα σφαλμάτων στην ταξινόμηση με βάση την κλινική εξέταση είναι πιο 
υψηλή σε περιοχές με ιωδοεπάρκεια ή ήπια ιωδοπενία, όπου η βρογχοκήλη είναι 
συνήθως σταδίου 1 (ΖΐΓηηαβΓΓηβηη Μ. θΙ 3 ΐ. 2000). Σύμφωνα με πρακτικό κανόνα 
ο θυρεοειδής του οποίου οι πλάγιοι λοβοί έχουν όγκο μεγαλύτερο των άπω 
φαλάγγων του αντίχειρα του εξεταζόμενου ατόμου, έχει διογκωθεί κατά τέσσερις 
με πέντε φορές πάνω από το κανονικό (ϋθΐΒπρθ Ρ. βΐ 3 ΐ., 1999). 
Συμπερασματικά λοιπόν, η κλινική εξέταση αποτελεί τον πρώτο τρόπο εκτίμησης 
της βρογχοκήλης και με βάση αυτή σταδιοποιείται ως εξής (Ρ3η3 ΐτιβπο3η ΗββΙΙΜ

ΟοΙϋ θχροδίΐΓθ

Τ Η γ Γ Ο Χ ΪΠ Θ
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θΓ93ηΐζ3ίΐοη ή ΡΑΗΟ, ΙΙΝΙΟΕΡ, ΙΟΟΙΟϋ, ϋουί3δ ΑΘ θί 3 ΐ. 1999 και ΡθίθΓδοπ δ.
θί 3ΐ. 2000):
Στάδιο 0 : Κλινικά δεν ανιχνεύεται βρογχοκήλη.
Στάδιο 1α: Βρογχοκήλη μόνο ψηλαφητικά ανιχνεύσιμη και μη ορατή ακόμη και 
όταν ο λαιμός βρίσκεται σε πλήρη έκταση.
Στάδιο 1β: Βρογχοκήλη κλινικά ψηλαφητή και ορατή όταν ο λαιμός βρίσκεται σε 
πλήρη έκταση.
Στάδιο 2: Βρογχοκήλη ορατή με το λαιμό σε φυσιολογική θέση. Δεν απαιτείται 
ψηλάφηση για τη διάγνωση.
Στάδιο 3: Πολύ μεγάλη βρογχοκήλη που γίνεται αντιληπτή ακόμη και από 
απόσταση 10 μέτρων.

Η απλή (μη τοξική) οζώδης βρογχοκήλη συνιστά την πιο συνήθη της μορφή. 
Στο γενικό πληθυσμό ιωδιοεπαρκών περιοχών η συχνότητά της είναι κάτω από 
5%, με σαφή υπεροχή των γυναικών (13/1). Αιτιολογικά διακρίνονται δύο μορφές 
της νόσου η ενδημική και η σποραδική (πίνακας 1).

Ως ενδημική χαρακτηρίζεται η βρογχοκήλη που απαντάται σε ποσοστό πάνω 
από 5% (Ροο 1_0. θί 3 ΐ. 1999) του πληθυσμού μιας περιοχής και οφείλεται κυρίως 
στη χαμηλή περιεκτικότητα του ιωδίου στο νερό και στις τροφές (0 θΐ3Π9β Ρ. θί 3 ΐ., 
1999 και Ροο Ι_0. θί 3 ΐ., 1999). Τιμές κάτω από 100-200 μ9Γ στην ημερήσια 
πρόσληψη ιωδίου, ιδιαιτέρως κάτω από 50 μ9Γ, συνιστούν ιωδιοπενία. 
Βρογχοκηλογόνες ουσίες που λαμβάνονται με την τροφή, όπως οι θειογλυκοσίδες 
στα λαχανικά (κουνουπίδι, λάχανο, σόγια), που πιθανολογείται ότι μπλοκάρουν το 
ΝΙδ (Μ3ΠΛ/3 ΙΊ3 ΚΚ θί 3 ΐ. 2003), αλλά και το ιώδιο σε μεγάλες ποσότητες (>500 μ9Γ 
ημερησίως) αποτελούν πιο σπάνια αίτια βρογχοκήλης.

Έχουν διατυπωθεί διάφορες απόψεις σχετικά με την πιθανότητα ύπαρξης 
αυτοάνοσου μηχανισμού που ευθύνεται για τη δημιουργία ενδημικής 
βρογχοκήλης, με την ανίχνευση στον ορό ανοσοσφαιρινών που προωθούν τη 
διόγκωση του αδένα (ίΜγΓοΐο! 9ΐΓ0 ^ _ΡΓ0ηί10̂ η9 ίηηηηυηο9 ΐο6υΠηδ, ΤΟΙ). Κάτι 
τέτοιο όμως δεν έχει ακόμη επιβεβαιωθεί και δεν είναι ευρέως αποδεκτό 
(\Λ/θθίηΐ3η ΑΡ., 1994). Πάντως σε μικρό αριθμό ασθενών με ενδημική 
βρογχοκήλη έχει βρεθεί ήπιος βαθμός λεμφοκυτταρικής διήθησης στο θυρεοειδή 
(0 οδί3 Α. θί 3 ΐ. 1984).

Πίνακας 1. Ταξινόμηση απλής οζώδους βρογχοκήλης με βάση το αίτιο.

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΚΗ ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΗΣ ΑΠΛΗΣ ΟΖΩΔΟΥΣ ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗΣ

Α. Ενδημική, οφειλόμενη σε: 
α. Έλλειψη ιωδίου 
β. Περίσσεια ιωδίου 
γ. Βρογχοκηλογόνα διαίτης

Β. Σποραδική, οφειλόμενη σε:
α.Δυσορμονογένεση (συγγενείς διαταραχές στη βιοσύνθεση των ορμονών) 
β. Φαρμακογενή αίτια (λίθιο, θειοκυανικά, φαινυλβουταζόνη, αμινοσαλικυλικό 
οξύ)
γ. Έλλειψη ιωδίου (παροδική)
δ. Αντισταθμιστική, μετά από υφολική θυρεοειδεκτομή ή ακτινοβολία_________
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Η σποραδική μορφή περιλαμβάνει πρακτικά κάθε άλλη αιτία πλην της 
ενδημικής ιωδοπενίας. Συνήθως οφείλεται σε διαταραχή της βιοσύνθεσης των 
θυρεοειδικών ορμονών (δυσορμονογένεση) λόγω συγγενούς έλλειψης, μερικής ή 
ολικής, ενός ή περισσοτέρων ενζύμων που μετέχουν στο βιοσυνθετικό κύκλο. 
Διακρίνονται οι παρακάτω τύποι βιοσυνθετικών διαταραχών: 
α. Πλημμελής μεταφορά του ιωδίου από τον εξωκυττάριο χώρο μέσα στο 
κύτταρο.
β. Ανεπάρκεια του ενζύμου υπεροξειδάση, με αποτέλεσμα την ατελή οξείδωση 
του ιωδίου και την αδυναμία ενσωμάτωσης στο μόριο της τυροσίνης. 
γ. Ανεπαρκής σύζευξη των ιωδιωμένων τυροσινών για το σχηματισμό Τ3 και Τ4. 
Φάρμακα όπως το λίθιο και η φαινυλβουταζόνη καθώς και η υφολική 
θυρεοειδεκτομή που συνδυάζεται με πλημμελή θεραπεία υποκατάστασης των 
θυρεοειδικών ορμονών, μπορούν να προκαλέσουν βρογχοκήλη.

Πολύ σημαντικός φαίνεται να είναι και ο ρόλος της κληρονομικότητας στην 
απλή οζώδη βρογχοκήλη.Σε μελέτες στη Δανία (Βιϊχ ΤΗ θί 3 ΐ. 1999 και 2000), σε 
πληθυσμό 5479 διδύμων του ίδιου φύλου, το ποσοστό της κληρονομικής 
προδιάθεσης της νόσου στις γυναίκες φτάνει το 82%. Επίσης, στα μονοζυγωτικά 
δίδυμα εμφανίζεται πιο συχνά σε σχέση με τα διζυγωτικά.

Επιπλέον, σημαντικός φαίνεται να είναι και ο ρόλος ορισμένων αυξητικών 
παραγόντων στην εκδήλωση της νόσου. Τέτοιοι είναι οι ΙΘΡ-1 (ίηδυΙίη-ΙίΚθ 9ΓοννΙή 
ίθοίοΜ ), οι ΡΟΡ-1 και ΡΟΡ-2 (ίί6Γθβΐ3δί 9ΓΟ\λ/ΙΙί ί3θίθΓδ), ο ΡΙΟΡ (ρΐ30©ηΐ3ΐ 9ΓοννίΙι 
ί30ί0Γ) και ο \/ΕΟΡ (ν3δουΐ3Γ ©ηο1οίίΊθΙΐ3ΐ 9ΓοννίΜ ί30ΐ0Γ).

Ανεξάρτητα από τον αιτιολογικό παράγοντα, ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός 
της απλής οζώδους βρογχοκήλης φαίνεται να είναι κοινός. Η ανεπαρκής σύνθεση 
των θυρεοειδικών ορμονών (Τ3,Τ4) οδηγεί σε αντιρροπιστική έκκριση της 
θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (ΤδΗ) από την υπόφυση, μέσω της υποθαλαμικής 
θυρεοεκλυτίνης (ΤΚΗ). Η ΤδΗ διεγείρει την απελευθέρωση Τ3 και Τ4 από τα 
θυρεοειδικά κύτταρα για την αποκατάσταση της ισορροπίας. Η έκκριση μεγάλων 
ποσοτήτων ΤδΗ οδηγεί σε αύξηση των διαστάσεων του αδένα (υπερπλασία, 
υπερτροφία). Εάν τα επίπεδα των θυρεοειδικών ορμονών στην περιφέρεια 
αποκατασταθούν, τότε με μηχανισμό αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης μειώνεται 
η έκκριση ΤδΗ. Αν όμως ο αιτιολογικός παράγοντας επιμένει, η ΤδΗ συνεχίζει να 
υπερεκκρίνεται και ο αδένας συνεχίζει να διογκώνεται.

Τέλος, η ΤδΗ στον ορό των ασθενών με απλή οζώδη βρογχοκήλη είναι 
φυσιολογική ή οριακά ελαττωμένη, γεγονός που πιθανολογεί την ύπαρξη και 
άλλου μηχανισμού που μαζί με την ΤδΗ οδηγεί στη δημιουργία βρογχοκήλης.

1.3. Ιώδιο-Ιωδοπενία
Όπως έχει ήδη αναφερθεί, το ιώδιο αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα για 

τη βιοσύνθεση των θυρεοειδικών ορμονών. Πρόσληψη ποσότητας μικρότερης 
από 100-200 μ9Γ, που εκφράζει τις ημερήσιες ανάγκες (και κυρίως κάτω από 50 
μ9Γ/άΙ) ή διαταραχές στη διακίνηση και χρησιμοποίηση του ιωδίου από το 
θυρεοειδή μπορεί να προκαλέσουν από βρογχοκήλη έως και κλινικά έκδηλο 
υποθυρεοειδισμό. Βέβαια, οι ημερήσιες ανάγκες σε ιώδιο παρουσιάζουν διαφορές 
ανάλογα με την ηλικιακή ομάδα. Έτσι, ενώ είναι 90 σε παιδιά έως 6 ετών, 
120 μ9Γ/οΙΙ σε παιδιά προεφηβικής ηλικίας, 150 μ9Γ/άΙ σε εφήβους και ενήλικες, 
κατά την κύηση και γαλουχία φθάνει τα 200 μ9Γ/οΙΙ (0 θΐ3Π9β Ρ. 1995).

Ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (Π.Ο.Υ. ή \Λ/ΗΟ) έχει θεσπίσει κάποιες 
τιμές με σκοπό τη διαβάθμιση της ιωδοπενίας και την αξιολόγηση του βαθμού
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επικινδυνότητας και της ανάγκης για άμεση ιατρική παρέμβαση. Οι τιμές αυτές 
αναγράφονται στον πίνακα 2 .

Πίνακας 2. Σταδιοποίηση της ιωδοπενίας και συσχέτιση με το στάδιο της 
βρογχοκήλης και τη θυρεοειδική λειτουργία (ϋυηη ϋΤ, 1993).

ΣΤΑΔΙΟ ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ ΔΙΑΜΕΣΗ ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ ΙΩΔΙΟΥ
ΟΥΡΩΝ (Μ9Γ/0ΙΙ)

1 Ήπια
(+)

Συνήθως όχι. 
Αν ναι, ήπιος

5,0-9,9

2 Μέτρια
(++)

Μέτριος 2,0-4,9

3 Σοβαρή
(+++)

Σοβαρός < 2,0

Όπως προκύπτει από τον πίνακα, τα 10 μ$ΐΙό\ ή 100 μ9 ΐ7Ι αποτελούν το 
κατώτερο φυσιολογικό όριο της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων. Τιμές από 
10 μςίΓ/οΙ! και πάνω είναι ενδεικτικές επαρκούς πρόσληψης ιωδίου (Ουηη ϋΤ. θί 
3|., 1993).

Έτσι η μέτρηση της συγκέντρωσης του ιωδίου σε δείγμα ούρων (δροί), σε 
συνδυασμό με την κλινική εξέταση (επισκόπηση, ψηλάφηση) και τον 
υπερηχογραφικό έλεγχο του θυρεοειδούς αποτελούν τους καλύτερους δείκτες 
εκτίμησης της κατάστασης ιωδίωσης ενός πληθυσμού και χρησιμοποιούνται 
ευρέως στις περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες (νΐίίί Ρ. θί 3 ΐ. 2002).

Μέχρι περίπου πριν από 30 χρόνια υπήρχαν πολλές χώρες του 
αναπτυσσόμενου κόσμου με σοβαρό πρόβλημα ιωδοπενίας. Στις περισσότερες 
από αυτές εφαρμόστηκαν οργανωμένα προγράμματα ιωδίωσης του πληθυσμού. 
Αυτά περιελάμβαναν χορήγηση ιωδίου είτε με τη μορφή δισκίων ή σταγονών από 
το στόμα, είτε με τη μορφή ιωδιωμένου λαδιού ενδομυικώς ή από το στόμα, που 
καλύπτει τις ανάγκες για μεγάλο χρονικό διάστημα, είτε τέλος με την ιωδίωση του 
αλατιού, του ψωμιού, του νερού και των βιομηχανικών προϊόντων. Επιπλέον, 
σημαντικό ρόλο σε όλα αυτά έπαιξε και η βελτίωση των κοινωνικοοικονομικών 
συνθηκών και η ενημέρωση του κοινού. Το αποτέλεσμα ήταν η βελτίωση του 
προβλήματος της ιωδοπενίας παγκοσμίως.

Για τη χώρα μας δεν υπάρχουν πολλά δεδομένα σχετικά με το βαθμό 
ιωδοεπάρκειας του πληθυσμού. Τα πιο πολλά που διαθέτουμε προέρχονται από 
την περιοχή της Αθήνας ( ΚουίΓ3δ ϋΑ. θί 3 ΐ. 1982 και ϋουί3δ ΑΘ. θί 3 ΐ. 1999), της 
Κρήτης (ΒουΚΐδ ΜΑ. θί 3 ΐ. 1983 και ϋουί3δ Α3. βΐ 3 ΐ. 1999), της Νοτιοδυτικής 
Ελλάδας (Αιτωλοακαρνανία, Αχαΐα, Ηλεία, Μ3ΓΚου Κ. θί 3 ΐ. 1996) καθώς και από 
την ορεινή περιοχή της Ηπείρου , που είναι και τα περισσότερα (Μ3 ΐ3Γηοδ Β. θί 3 ΐ. 
1966, Τδ3ΐδουΙίδ Α. θί 3 ΐ. 1996 και 1999). Οι τρεις πρώτες περιοχές φαίνεται να 
είναι ιωδοεπαρκείς ενώ η Ήπειρος -στο παρελθόν κατεξοχήν ιωδοπενική
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περιοχή- στη μελέτη του 1994 παρουσιάζεται με οριακή ιωδοπενία (διάμεση τιμή 
της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων 8,4 μςΓ/άΙ).

Τέλος, λίγες μελέτες έχουν γίνει σε κάποιες περιοχές της ορεινής Στερεάς 
Ελλάδας και της Πελοποννήσου, είναι όμως σποραδικές και αφορούν 
προηγούμενες δεκαετίες (ΚουίΓβδ ϋΑ. θί 3 ΐ. 1973).

1.4. Ιστορική αναδρομή
Η επαρχία της Κόνιτσας του νομού Ιωαννίνων, που αποτελεί τμήμα του 

ορεινού όγκου της Πίνδου και ευρύτερη επέκταση των Άλπεων της Κεντρικής 
Ευρώπης, έγινε αντικείμενο μελέτης από τη δεκαετία του 1960 (ΜθΙθίτιοδ Β. θί 3 ΐ. 
1966), λόγω του τότε υψηλού βαθμού ιωδοπενίας και ενδημικής βρογχοκήλης 
(40-60%). Το ποσοστό αυτό ήταν ένα από τα υψηλότερα στην Ευρώπη σε εκείνη 
την περίοδο. Η εκτίμηση βέβαια ήταν καθαρά κλινική, καθώς δεν υπήρχε τότε η 
δυνατότητα για υπερηχογραφική επιβεβαίωση της βρογχοκήλης.

Αρκετοί Έλληνες μελετητές (Μαλάμος, Κούτρας, Ζερεφός κ.ά.) προσπάθησαν 
χορηγώντας ιώδιο είτε με τη μορφή δισκίων, είτε με τη μορφή σταγόνων, είτε με 
τη μορφή ενδομυϊκών ενέσεων ιωδιωμένου λαδιού, να βοηθήσουν στην 
αντιμετώπιση του προβλήματος της ιωδοπενίας στην περιοχή. Ιδιαίτερη βαρύτητα 
δόθηκε επίσης και στην ενημέρωση των κατοίκων για τη σημασία της επαρκούς 
πρόσληψης ιωδίου καθημερινά. Παρόλα αυτά, η περιοχή εμφάνιζε υψηλότερα 
ποσοστά βρογχοκήλης από ότι άλλες περιοχές το ίδιο ή περισσότερο 
ιωδοπενικές. Αυτό το εύρημα από πολλούς μελετητές συσχετίστηκε με την 
ύπαρξη γενετικών παραγόντων, καθώς και με την κατανάλωση πολλών 
βρογχοκηλογόνων της διατροφής.

Στη δεκαετία του 1970 παρατηρήθηκε μικρή βελτίωση του βαθμού ιωδίωσης 
της περιοχής.

Στη δεκαετία του 1980 δεν αναφέρονται μελέτες στην περιοχή, με αποτέλεσμα 
να μην υπάρχουν στοιχεία για την εξέλιξη της βρογχοκήλης και την κατάσταση 
ιωδίωσης των κατοίκων.

Ωστόσο, στα χρόνια που ακολούθησαν, νέες μελέτες (ΤδθίδουΙΐδ Α. θί 3 |. 1996 
και 1999) έδειξαν ότι τόσο η βελτίωση του βιοτικού επιπέδου των κατοίκων, όσο 
και η ενημέρωσή τους για την ανάγκη επαρκούς πρόσληψης ιωδίου είχαν σαν 
αποτέλεσμα την αντιμετώπιση του προβλήματος σε πολύ μεγάλο βαθμό 
(ΤδθίδουΙίδ Α. θί 3ΐ. 1996 και 1999). Εξακολουθούσε όμως η περιοχή να ανήκει 
στις ιωδιοπενικές περιοχές, έστω και οριακά. Εδώ αξίζει να σημειωθεί ότι στη 
χώρα μας δεν εφαρμόστηκε ποτέ οργανωμένο πρόγραμμα ιωδίωσης, όπως σε 
άλλες χώρες. Έτσι η προσπάθεια μετάβασης στην ιωδοεπάρκεια στηρίχτηκε 
κυρίως στη βελτίωση των κοινωνικοοικονομικών συνθηκών («σιωπηλή 
προφύλαξη»).

1.5. Εφηβεία και θυρεοειδής
Η έναρξη της εφηβείας ακολουθείται από «ωρίμανση» στον άξονα 

υποθάλαμος-υπόφυση-γονάδες, με άμεση συνέπεια την εμφάνιση των 
δευτερογενών χαρακτηριστικών του φύλου, την αύξηση του σκελετού και 
μεταβολές στη σύσταση του σώματος. Μικρή άνοδος της ΤδΗ προεφηβικά (στην 
ηλικία των 9-10 ετών) ακολουθείται από αντίστοιχη αύξηση των επιπέδων των Τ3 
και Τ4, καθώς και από αύξηση της περιφερικής μετατροπής της Τ4 σε Τ3. Με την 
εξέλιξη της εφηβείας αναφέρεται μικρή πτώση της ΤδΗ και στη συνέχεια 
σταθεροποίησή της, με ανάλογες μεταβολές των θυρεοειδικών ορμονών του 
ορού.
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Η μικρή αύξηση του όγκου του αδένα που μπορεί να οδηγήσει ακόμη και σε 
βρογχοκήλη έχει αποδοθεί όχι μόνο στην άνοδο της Τ3Η που έχει γνωστή 
αυξητική δράση, αλλά έχει συσχετιστεί και με άλλους παράγοντες όπως η ηλικία, 
το στάδιο της εφηβείας, το σωματικό βάρος και ύψος, η επιφάνεια του σώματος 
(6οοΙγ δϋΓίθο© 3ΓΘ3 , Β3Α). Αυτή η αύξηση του αδένα θεωρείται φυσιολογική και 
υποχωρεί με το πέρας της εφηβείας. Πολλοί μελετητές αναφέρουν μεγαλύτερες 
διαστάσεις του αδένα στα κορίτσια κατά τη διάρκεια της εφηβείας, που 
συσχετίζουν με τη δράση των ορμονών του φύλου (ΡΙθυΓγ Υ. θί 3 ΐ. 2001 και 
\Λ/θβθΓ Ο. θί 3ΐ. 2003), με συνέπεια την πρωιμότερη έναρξη της εφηβείας στα 
κορίτσια σε σχέση με τα αγόρια. Έτσι στην αρχή της εφηβείας (12-13 χρόνια) το 
μέγεθος του αδένα φαίνεται να είναι μεγαλύτερο στα κορίτσια, ενώ αργότερα (14- 
19 χρόνια) φαίνεται να υπερτερεί στα αγόρια (\/\/ϊθΓ5ίη93 \Λ/Μ. θί 3 ΐ. 2001).
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1.6. Ανοσολογικό σύστημα-Αυτοάνοσα νοσήματα
Το ανοσολογικό σύστημα αποτελεί το μηχανισμό άμυνας του οργανισμού από 

βλαπτικούς παράγοντες. Η οργάνωσή του στηρίζεται κυρίως στο θύμο αδένα, στο 
σπλήνα, στους λεμφαδένες και στο μυελό των οστών, καθώς και στο 
δικτυοενδοθηλιακό σύστημα, του οποίου κύτταρα βρίσκονται σε διάφορα όργανα, 
όπως ήπαρ, σπλήνα, πνεύμονες, οστά, περιτόναιο, δέρμα, λεμφαδένες. Τα 
κύτταρα που στρατολογούνται για το σκοπό αυτό είναι κυρίως τα Τ - 
λεμφοκύτταρα (βοηθητικά ή κατασταλτικά) και κυρίως οι υποκατηγορίες αυτών 
που έχουν τα μόρια ΟΌ4 και 0ϋ8 στην επιφάνειά τους, τα Β-λεμφοκύτταρα, τα 
δενδριτικά κύτταρα, καθώς και τα μακροφάγα που αποτελούν τα κατεξοχήν 
φαγοκύτταρα. Η ενεργοποίηση των παραπάνω κυττάρων οδηγεί στην παραγωγή 
και απελευθέρωση ουσιών με σκοπό την εξόντωση του βλαπτικού παράγοντα και 
την περιχαράκωσή του μέσω φλεγμονωδών διεργασιών. Τέτοιες ουσίες είναι οι 
ιντερλευκίνες (ΙΙ_-1 έως 1Ι_-18), οι ιντερφερόνες (κυρίως η α και η γ), καθώς και 
άλλοι παράγοντες όπως ο ΤΝΡ-α. Άλλοι μηχανισμοί εξόντωσης του βλαπτικού 
παράγοντα είναι η παραγωγή αντισωμάτων (Αβδ) από τα Β-λεμφοκύτταρα, η 
ενεργοποίηση του πρωτεϊνικού συμπλέγματος του συμπληρώματος 
(οοΓηρΙθΓΏβηί), καθώς και η ενεργοποίηση του μεγίστου συμπλέγματος 
ιστοσυμβατότητας (ΜΗΟ), όπου μπορούν να συμμετάσχουν και ορισμένα 
βοηθητικά (συνδιεγερτικά) μόρια όπως Β7-1, Β7-2 που προσκολλώνται στην 
επιφάνεια των λεμφοκυττάρων και των μακροφάγων.

Μια σημαντική λειτουργία του ανοσολογικού συστήματος είναι η διάκριση 
μεταξύ «εαυτού» και «ξένου» ή καλύτερα μεταξύ «επικίνδυνου» και «ακίνδυνου». 
Τα κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος ενίοτε αντιδρούν έναντι 
αυτοαντιγόνων σε καταστάσεις μη φανερού «κινδύνου» και η ανοσολογική αυτή 
διέγερση μπορεί να προκαλέσει ιστική βλάβη. Συνέπεια αυτής της διαταραχής 
είναι η ανάπτυξη αυτοάνοσων νοσημάτων (ΡυννΙιοί 0. θί 3ΐ. 2001).

Οι αυτοάνοσες νόσοι διακρίνονται σε δύο κύριες κατηγορίες: τις οργανοειδικές 
και τις συστηματικές αυτοάνοσες νόσους. Στην πρώτη περίπτωση η προσβολή 
περιορίζεται σε ένα όργανο στόχο ή σύστημα, ενώ στις συστηματικές αυτοάνοσες 
νόσους η βλάβη είναι διάχυτη και συνήθως αποτέλεσμα δημιουργίας 
ανοσοσυμπλεγμάτων. Στην πλειονότητα των οργανοειδικών αυτοάνοσων 
νοσημάτων τα όργανα στόχοι έχουν συνήθως νευροενδοκρινική προέλευση. Ένα 
από τα όργανα αυτά είναι και ο θυρεοειδής.

Στις αυτοάνοσες θυρεοειδικές νόσους περιλαμβάνονται η χρόνια 
λεμφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα ή θυρεοειδίτιδα ΗθεΜπιοΐο, ο πρωτοπαθής 
υποθυρεοειδισμός (ατροφική θυρεοειδίτιδα ή πρωτοπαθές μυξοίδημα), η σιωπηλή 
θυρεοειδίτιδα-θυρεοειδίτιδα της λοχείας και η νόσος του Θίθνθβ.

1.7. Αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα
Με τον όρο αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (Α.Θ.) αναφερόμαστε στην κατηγορία 

των οργανοειδικών νοσημάτων που χαρακτηρίζονται από διέγερση του 
ανοσολογικού μηχανισμού και φλεγμονή του θυρεοειδούς αδένα, με τελικό 
αποτέλεσμα συνήθως τη βαθμιαία καταστροφή και ανεπάρκεια του οργάνου. 
Αποτελεί τη συχνότερη αιτία θυρεοειδικής δυσλειτουργίας στις σύγχρονες 
κοινωνίες, καθώς και το συχνότερο οργανοειδικό αυτοάνοσο νόσημα. Μέχρι 
σήμερα δεν υπάρχει κάποια διεθνώς αναγνωρισμένη ταξινόμηση των νοσημάτων 
αυτών. Μερικοί ερευνητές θεωρούν την αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα σαν ιστολογική 
διάγνωση που μπορεί να υποδιαιρεθεί σε λεμφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα όταν 
υπάρχει μόνο λεμφοκυτταρική διήθηση και σε θυρεοειδίτιδα ΗθδΪΉΐτΊΟίο όταν
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παρατηρούνται ίνωση, ατροφία και ηωσινοφιλική διήθηση των θυρεοειδικών 
κυττάρων (03γ3η ΟΜ θί 3 ΐ. 1996).
Η χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα έχει δύο κύριες κλινικές μορφές:
1. Τη βρογχοκηλογόνο μορφή (90%), που συχνά αναφέρεται και ως 

θυρεοειδίτιδα ΗβδΙιΐπποΙο.
2. Την ατροφική μορφή (10%), που συχνά αναφέρεται και ως ατροφική 

θυρεοειδίτιδα ή πρωτοπαθής υποθυρεοειδισμός. Για ορισμένους αποτελεί 
τελική κατάληξη της πρώτης κλινικής μορφής μετά το πέρας μεγάλου χρονικού 
διαστήματος.
Και οι δύο μορφές χαρακτηρίζονται από την παρουσία αντιθυρεοειδικών 

αντισωμάτων στον ορό των ασθενών και ποικίλου βαθμού διαταραχές της 
θυρεοειδικής λειτουργίας.

Η αθόρυβη ή σιωπηλή θυρεοειδίτιδα (δϋθπί ΙΙιγίΌΐοΙϊΙΐδ), της οποίας την πιο 
συχνή έκφραση αποτελεί η θυρεοειδίτιδα της λοχείας (ροδίρ3Γΐυηη ίΙιγΓοΐοΙΐίίδ), 
είναι συνήθως μια παροδική διαταραχή που χαρακτηρίζεται από εστιακή 
λεμφοκυτταρική διήθηση, ανώδυνη βρογχοκήλη και ήπια θυρεοειδική 
δυσλειτουργία. Η τελευταία συνήθως εμφανίζεται μέσα στον πρώτο χρόνο μετά 
τον τοκετό (πιο συχνά το 2°-6° μήνα) και υποχωρεί από μόνη της, χωρίς κάποια 
θεραπευτική παρέμβαση. Σήμερα πιστεύεται ότι αποτελεί εκδήλωση της χρόνιας 
αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Έτσι βρέθηκε ότι γυναίκες που έχουν εκδηλώσει 
θυρεοειδίτιδα της λοχείας η οποία υφέθηκε, έχουν πολύ υψηλή πιθανότητα (75%) 
να την ξαναεκδηλώσουν σε επόμενη κύηση, καθώς επίσης και στο να εμφανίσουν 
χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα στο μέλλον (1_3Ζ3Γυδ ϋΗ. θί 31. 2002).

Είναι σημαντικό να διευκρινιστεί ότι η νόσος του θΓ3νβδ-εξόφθαλμος 
βρογχοκήλη με υπερθυρεοειδισμό και συχνά προκνημιαίο μυξοίδημα-αποτελεί 
ένα συγγενές αυτοάνοσο νόσημα του θυρεοειδούς, όχι όμως μορφή αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας (03γ3Π ΟΜ. θί 31. 1996). Πιθανολογείται ωστόσο ότι τα νοσήματα 
αυτά έχουν κοινή γενετική βάση.

1.7.1. Παθογένεια
1.7.1. α. Ενεργοποίηση Τ-λεμφοκυττάρων

Η παθογένεια της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας έχει μελετηθεί καλύτερα στα 
ζωικά μοντέλα (ιδίως στα ποντίκια ΝΟΟ.Η2114, στους αρουραίους ΒΒ ννϊδί3Γ και 
στα κοτόπουλα 08), τα οποία αναπτύσσουν αυτόματα την κατάσταση αυτή, λόγω 
κάποιας γενετικής προδιάθεσης. Πιστεύεται ότι ο μηχανισμός αυτοανοσίας 
ξεκινά με την ενεργοποίηση των 0ϋ4  βοηθητικών Τ λεμφοκυττάρων, ειδικών 
προς τα θυρεοειδικά αντιγόνα (ΙΙίΪ9θΓ Κϋ. θί 31. 1991). Για τον πιθανό μηχανισμό 
ενεργοποίησής τους έχουν διατυπωθεί οι ακόλουθες υποθέσεις:
■ Σύμφωνα με την πρώτη υπόθεση η λοίμωξη από ιούς (όπως Οοχδ3θΚΐθ Β, 

ΗIV, Ηδν, ΗΒν, Η Ον, ΕΒν, ΟΜν, ΗΤΐν-1, ΙηίΙυθηζ3 ) ή μικρόβια 
(Γηγοορΐ3δΓΠ3 , ΚΙθ6δίθΙΐ3θ, δίΓθρίοοοοοΐ, γβΓδΐπΪ3) που περιέχουν πρωτεΐνη 
που μοιάζει με κάποια θυρεοειδική πρωτέίνη, μπορεί να οδηγήσει στην 
ενεργοποίηση των ειδικών θυρεοειδικών Τ-λεμφοκυττάρων. Η υπόθεση αυτή 
είναι γνωστή και ως «μοριακός μιμητισμός» (ηηοΙθουΐ3Γ ΓΠίηιίοΓγ, ϋ 3γ3η ΟΜ. 
θί 31. 1996).

■ Σύμφωνα με εναλλακτική υπόθεση τα θυρεοειδικά επιθηλιακά κύτταρα 
παρουσιάζουν τις ίδιες τις ενδοκυττάριες πρωτεΐνες τους στα βοηθητικά Τ - 
λεμφοκύτταρα. Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από το εύρημα ότι θυρεοειδικά 
κύτταρα των ασθενών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, εκφράζουν πρωτεΐνες 
τάξεως II (ΗΙ_Α-ϋΚ, Η1_Α-ϋΡ, Η ίΑ -ϋά ) του συμπλέγματος μεγίστης
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ιστοσυμβατότητας (ΜΗΟ). Οι πρωτεΐνες αυτές είναι απαραίτητες για την 
παρουσίαση των αντιγόνων στα 004 Τ-λεμφοκύτταρα. Η ιντερφερόνη-γ, μια 
κυτταροκίνη που παράγεται από ενεργοποιημένα Τ-λεμφοκύτταρα, προωθεί 
την έκφραση της τάξεως II μορίων από τα θυρεοειδικά κύτταρα, που 
επαναδιεγείρουν τα Τ-λεμφοκύτταρα και ενισχύουν την ενεργοποίηση του 
μηχανισμού ανοσίας (ϋβγβη ΟΜ. βί 3 ΐ 1996).
Σύμφωνα με μια πιο σύγχρονη θεωρία που στηρίζεται σε πειραματικά ζωικά 
μοντέλα (Κυννήοί Ο. θί 31. 2001), η νόσοο διακοίνεται σε 3 Φάσεις: την 
κεντρουόλο, την κεντρική Φάση και τη Φυνόκεντρο. Η πρώτη φάση ή 
κεντρομόλος κατά την οποία τα αυτοαντιγόνα μεταφέρονται και 
παρουσιάζονται στα λεμφοκύτταρα, χαρακτηρίζεται από συσσώρευση 
αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων, ιδιαίτερα δενδριτικών κυττάρων και 
μακροφάγων στο θυρεοειδή. Η δεύτερη ή κεντρική φάση κατά την οποία τα 
λεμφοκύτταρα αντιδρούν στην παρουσία των αυτοαντιγόνων, χαρακτηρίζεται 
από μια ανεξέλεγκτη παραγωγή αντιδραστικών 0ϋ4 Τ-λεμφοκυττάρων, 0ϋ8 
κυτταροτοξικών Τ-λεμφοκυττάρων και ΙρΟ αυτοαντισωμάτων. Στην αρχή η 
παραγωγή των αντιδραστικών κυττάρων και αντισωμάτων λαμβάνει χώρα 
στους παροχετεύοντες το θυρεοειδή λεμφαδένες. Αργότερα όμως 
λεμφοειδικός ιστός αναπτύσσεται τοπικά στο θυρεοειδή (εστιακή 
θυρεοειδίτιδα). Ο τοπικός αυτός λεμφοειδικός ιστός αποτελείται ιστολογικά 
από διακριτές περιοχές Τ-λεμφοκυττάρων, θυλάκια Β-λεμφοκυττάρων με 
βλαστικά κέντρα και χορδές πλασματοκυττάρων στην περιφέρεια του 
λεμφοειδικού ιστού, τα δε πλασματοκύτταρα παράγουν αντισώματα κυρίως 
κατά θυρεοϋπεροξειδάσης (3ηίΐ-ΤΡ0 ) και αντισώματα κατά θυρεοσφαιρίνης 
(βηίΐ-ΤΟ). Στη φάση αυτή ο λεμφοειδικός ιστός είναι μη καταστρεπτικός και 
δείχνει ειρηνική συνύπαρξη με τα γειτονικά θυρεοειδικά κύτταρα. Στην τελική ή 
φυγόκεντρο φάση τα αντιδραστικά Τ-λεμφοκύτταρα αθροίζονται διάχυτα σε 
μεγάλους αριθμούς και διηθούν το θυρεοειδικό παρέγχυμα. Στην 
«καταστρεπτική» αυτή φάση έχει προκύψει από ζωικά μοντέλα ότι ΤΗ1 τύπου 
μηχανισμοί (βοηθητικά Τ-λεμφοκύτταρα που είναι τα κυρίως φλεγμονώδη και 
κυτταροτοξικά και εκκρίνουν ΙΙ.-2, ΤΝΡ-3 , ΙΙ_-12 και ΙΡΝ-γ) παίζουν τον κύριο 
ρόλο παρά ΤΗ2 τύπου μηχανισμοί (βοηθητικά Τ-λεμφοκύτταρα που εκκρίνουν 
Ιί-4, ΙΙ_-5, 11-10, ΙΙ.-13). Οι παραπάνω κυτταροκίνες επάγουν μηχανισμούς 
απόπτωσης (Ρ3δ και Ρ3δΙ_) με αποτέλεσμα τον αποπτωτικό θάνατο των 
θυρεοκυττάρων (ΟΓυςβπη Ό. θί 3 ΐ. 1998).

1.7.1 .β. Ενεργοποίηση Β-λεμφοκυττάρων και παραγωγή αντισωμάτων
Μόλις ενεργοποιηθούν τα 004  λεμφοκύτταρα, διεγείρουν τα Β-λεμφοκύτταρα 

που στρατολογούνται στο θυρεοειδή και παράγουν αντισώματα. Τα κύρια 
αντιγόνα-στόχοι είναι:
1) Η θυρεοσφαιρίνη (ΤΟ).
2) Η θυρεοϋπεροξειδάση (ΤΡΟ).
3) Ο υποδοχέας της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (ΤδΗ ΓβοβρίΟΓ, Τ5ΗΚ).
4) Ο συμμεταφορέας της αντλίας νατρίου-ιωδίου (Ν3+-Ι δγΓπροΓίθΓ, ΝΙδ).

Σε πολύ μικρότερο βαθμό μπορεί να ανιχνευτούν στον ορό των ασθενών με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα αντισώματα κατά μεγκαλίνης, πρωτεϊνών των 
οφθαλμικών και των σκελετικών μυών, καρδιολιπίνης, φωσφολιπιδίων, 
συνδετικού ιστού, αντιπυρηνικά ή κατά της διπλής έλικας του ΩΝΑ, κατά της 
υπόφυσης, κατά της πρωτεΐνης ρ53, κατά θυρεοειδικών ορμονών (ΡΘ3Γ0Θ ΕΝ. βί 
3ΐ. 2003).



18

Θα πρέπει να αναφερθεί ότι τα αντισώματα κατά Τ3ΗΚ διακρίνονται σε δύο 
υποκατηγορίες:
α) κατασταλτικά, που προκαλούν μπλοκάρισμα του υποδοχέα της ΤδΗ και 
απαντώνται συνήθως σε ασθενείς με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα και πρωτοπαθή 
υποθυρεοειδισμό.
β) διεγερτικά, που φαίνεται να έχουν κυρίως βρογχοκηλογόνο δράση και 
απαντώνται συνήθως σε ασθενείς με νόσο του ΘΓ3νθδ.

Αξίζει να σημειωθεί ότι η παραγωγή των αυτοαντισωμάτων στηρίζεται κυρίως 
στα ενδοθυρεοειδικά λεμφοκύτταρα, μετά από την «παρουσίαση» των αντιγόνων 
στα κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος. Επιπλέον, οι τραχηλικοί λεμφαδένες 
μπορεί να διασπείρουν την ανοσολογική απόκριση, που σαν αποτέλεσμα 
επαναλαμβανόμενης δευτερογενούς αντιγονικής διέγερσης οδηγεί στην 
παραγωγή σημαντικού αριθμού αντισωμάτων από το μυελό των οστών. Κατά 
αντιστοιχία και άλλα περιφερικά όργανα του ανοσολογικού συστήματος μπορεί να 
παράγουν αντισώματα κάτω από συνεχή αντιγονική διέγερση (0Νον3ίο ί .  θί 3ΐ. 
2003). Παρόλα αυτά, έχει αναφερθεί περιστατικό οροαρνητικής αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας με παραγωγή αντισωμάτων περιορισμένων στο θυρεοειδή (Β3Κθγ 
ϋΚ. θί 8|. 1988).

1.7.1.γ. Ενεργοποίηση άλλων λεμφοκυττάρων
Ένας μικρός αριθμός λεμφοκυττάρων του αίματος (2-10%) δεν έχουν στην 

κυτταρική τους μεμβράνη τα συνήθη χαρακτηριστικά ούτε των Β ούτε των Τ -  
λεμφοκυττάρων. Μερικά από αυτά ίσως είναι αδιαφοροποίητα Β ή Τ κύτταρα. 
Κάποια από αυτά έχουν υποδοχέα για το Ρο τμήμα της Ι9Ο και δρουν 
κυτταροτοξικά μέσω αντισώματος χωρίς τη μεσολάβηση του συμπληρώματος. 
Αυτά ονομάζονται κύτταρα φονείς (ΚιΙΙθγ οθΙΙδ). Τέλος, υπάρχουν και τα φυσικά 
κυτταροκαταστροφικά λεμφοκύτταρα (ΝθίυΓθΙ ΚΐΙΙθΓδ, ΝΚ), τα οποία 
καταστρέφουν ξένα κύτταρα, χωρίς προηγούμενη ευαισθητοποίησή τους. 
Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι η συγκέντρωση των ΝΚ καθώς και των 0ϋ25 
λεμφοκυττάρων στον ορό είναι σημαντικά μειωμένη στους ασθενείς με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα, σε σχέση με υγιείς μάρτυρες. Από αυτά μπορεί να συμπεράνει 
κανείς ότι ένας βαθμός περιφερικής ανοσοανεπάρκειας υπάρχει στους 
παραπάνω ασθενείς (ΟίθΐηροΝΝο Α. θί 3|. 2003).

1.7.2. Μηχανισμός καταστροφής θυρεοειδικών κυττάρων στην αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα

Έχουν διατυπωθεί κυρίως τρεις θεωρίες για τους πιθανούς μηχανισμούς 
(Σχήμα 3):
■ Σύμφωνα με την πρώτη (κυτταροτοξικότητα με συμμετοχή αντισώματος), τα 

θυρεοειδικά αυτοαντισώματα παίζουν το σημαντικότερο ρόλο στην 
παθογένεια της νόσου. Έτσι, ισχυρά κυτταροτοξικά αντισώματα (κυρίως 3ηίί- 
ΤΡΟ) μπορούν να προκαλέσουν άμεση λύση των θυρεοειδικών κυττάρων και 
απελευθέρωση ελευθέρων ριζών, προσταγλανδινών και άλλων μεταβολιτών. 
Στο ίδιο αποτέλεσμα μπορεί να οδηγήσει η προσέλκυση-σύνδεση με κύτταρα 
φονείς (ΚιΙΙθγ οβΙΙδ), καθώς και η ενεργοποίηση του συμπλήρωματος 
(\Λ/θθίΓη3η ΑΡ. 2003) από τα αντισώματα. Παράλληλα, τα ενεργοποιημένα 
λεμφοκύτταρα εκκρίνουν λεμφοκίνες. Μάλιστα, η παραπάνω 
κυτταροτοξικότητα έχει συσχετιστεί με τις υπομονάδες 1,2,3 της Ι9Ο 
α νοσοσφαιρίνης (0ΐ3ΓΤΐροΝΙΙο Α. θί 3ΐ. 2003), ενώ και η ενεργοποίηση των
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κυττάρων «φυσικών φονέων» (Ν3ίυΓ3 ΐ ΚίΙΙθΓδ) έχει αναφερθεί σε πολλές 
περιπτώσεις.

■ Σύμφωνα με τη δεύτερη (κυτταροτοξικότητα με συμμετοχή Τ-λεμφοκυττάρων), 
η ενεργοποίηση των 0ϋ4  Τ-λεμφοκυττάρων ύστερα από τη σύνδεσή τους με 
το ειδικό αντιγόνο οδηγεί στη στρατολόγηση τόσο των 0 ϋ 8 κυτταροτοξικών 
Τ-λεμφοκυττάρων όσο και των Β-λεμφοκυττάρων, μέσω έκλυσης 
κυτταροκινών. Τα 0ϋ8 είναι εξαιρετικά τοξικά και προκαλούν άμεση λύση των 
θυρεοειδικών κυττάρων, κυρίως μέσω απελευθέρωσης κοκκίων που 
περιέχουν περφορίνη και άλλες τοξικές ουσίες, όπως η 9Γ3Πζγιτΐθ Β. Το τελικό 
αποτέλεσμα είναι η απόπτωση των θυρεοειδικών κυττάρων.

■ Σύμφωνα με μια τρίτη υπόθεση ενεργοποιούνται υποδοχείς κυτταρικού 
θανάτου πάνω στα θυρεοειδικά κύτταρα (δΐ355ΐ Ο. θί 3 ΐ. 2002). Ο ακριβής 
μηχανισμός παραμένει άγνωστος. Το τελικό αποτέλεσμα είναι κι εδώ η 
απόπτωση των θυρεοειδικών κυττάρων.

Άγνωστο παραμένει ακόμη το κατά πόσο τα αυτοαντισώματα συμμετέχουν 
από την αρχή ενεργά στην παθογένεια της νόσου ή δευτεροπαθώς, μετά τη 
διήθηση του αδένα από τα Τ-λεμφοκύτταρα που έχει σαν επακόλουθα ιστική 
καταστροφή και απελευθέρωση των αυτοαντιγόνων (Τογπθγ Υ. θ! 3|. 1997).

Ακόμη, τα αντισώματα κατά θυρεοϋπεροξειδάσης (3πίΐ-ΤΡ0 ) μπλοκάρουν τη 
δραστηριότητα της θυρεοϋπεροξειδάσης ίη νΐίΓο αλλά δεν έχει αποδειχτεί το ίδιο 
ίη νΐνο, ενώ και τα αντισώματα κατά του υποδοχέα της Τ5Η που επηρεάζουν το 
μεταβολισμό και την αύξηση των θυρεοειδικών κυττάρων μπορούν επίσης να 
συνεισφέρουν στην παθογένεια (ευθύνονται σε ποσοστό 5-10% για την 
παθογένεια της νόσου, \Λ/θθίππ3η ΑΡ. βΐ &\. 1994 και ϋ 3γ3Π ΟΜ. θί 3 ΐ. 1996).

Αξίζει να αναφερθεί εδώ ότι το θυρεοειδικό κύτταρο δεν αποτελεί πια το θύμα 
όλων των παραπάνω μηχανισμών, όπως πιστευόταν παλιότερα. Αντίθετα, 
συμμετέχει ενεργά σε αυτούς και τους ενισχύει, παίζοντας σημαντικό ρόλο στην 
πρόκληση της νόσου (Μθ©*ΓΠ3Π ΑΡ. θί 3 ΐ. 1994, ννθθ1ιτΐ3η ΑΡ. 2003).

Σχήμα 3 : Απεικόνιση των τριών μηχανισμών καταστροφής των θυρεοειδικών 
κυττάρων (3 , β, ο). Ως ΟΤΙ αναφέρονται τα κυτταροτοξικά Τ-λεμφοκύτταρα 
(δΐ355ί Ο θί 3ΐ. 2002).



20

1.7.3. Ο ρόλος της απόπτωσης στην αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα
Η απόπτωση, δηλαδή ο προγραμματισμένος κυτταρικός θάνατος ή κυτταρική 

«αυτοκτονία», αποτελεί μια προσεκτικά οργανωμένη διαδικασία κυτταρικού 
θανάτου, σημαντικό μέρος της φυσιολογικής ανάπτυξης του οργανισμού και της 
λειτουργίας του ανοσολογικού συστήματος. Ένα βασικό επίπεδο απόπτωσης 
βοηθά στη ρύθμιση της ανανέωσης των κυττάρων και της καταστροφής των πιο 
παλιών και λιγότερο λειτουργικών στο φυσιολογικό θυρεοειδή.

Σύμφωνα με τους περισσότερους μελετητές, προαποπτωτικοί μηχανισμοί 
έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση αυξημένης απόπτωσης στους ασθενείς με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (Σχήμα 4).

Το σύστημα των διαμεμβρανικών πρωτεϊνών Ρ35 και ΡΒδ-ΙΐρθηοΙ (Ρ3δΙ_) 
αποτελεί την περισσότερο μελετημένη αποπτωτική οδό μέσω υποδοχέα. Η 
πρωτεΐνη Ρ3δ (45 Κά), ανήκει στην οικογένεια του υποδοχέα του ΤΝΡ (ίυηηοΓ 
ηθΟΓΟδίδ ί3θίθΓ) και εκφράζεται από μία ποικιλία κυττάρων αιμοποιητικής και 
εξωαιμοποιητικής προέλευσης. Η πρωτεΐνη Ρ3δΙ_ (40 Κό) εκφράζεται από τα 
ενεργοποιημένα Τ-λεμφοκύτταρα, τα κύτταρα που είναι γνωστά ως «φυσικοί 
φονείς» (ΝΚ), καθώς και από άλλα κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος. Έτσι, 
η σύνδεση-αλληλεπίδραση του Ρ3δ με τον Ρ3δΙ_ προκαλεί στερεοχημικές 
μεταβολές (τριμερισμό) των Ρ3δ μορίων στην κυτταρική επιφάνεια, που οδηγεί σε 
ορισμένα κύτταρα στη δημιουργία πολύπλοκων σημάτων κυτταρικού θανάτου 
(ς|θ3ΐΐΊ-ίηοΙυαη9 δϊ9Π3 ΐΐη9 οοπιρίθχ, ϋΙδΟ). Ακολουθούν ενδοκυττάρια γεγονότα, 
με τελικό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του συμπλέγματος των κασπασών 
(03δρ3δθδ, κυρίως η 3 και η 8 ), κυστεϊνικών πρωτεϊνών που καταλύουν πολλές 
ενζυμικές αντιδράσεις που κατευθύνουν τις διεργασίες κυτταρικού θανάτου 
(ΜυΙΐΘΓ ΑΡ. βί 31. 2001 και Αΐ ϋ. βί 3 ΐ. 2003). Τέλος, έχει παρατηρηθεί σημαντικός 
βαθμός μειορύθμισης της πρωτεΐνης ΒοΙ-2, που είναι υπεύθυνη για τον έλεγχο 
της ρύθμισης της απόπτωσης (Τδ3ίδουΙίδ Α. 2002).

ΝΟΡΜΑί. ΤΗΥΡΟΙΡ Αρσρίο9ΐ8 ο<

ΗΑδΗΙΜΟΤΟ'3 ΤΗΥΚΟΙΟΠΊ3 (ρΓθ·3ρορίοϋε)

0β3ΐΙη9
Τ-ΟθΙΙ ΤΙιγΓΟογΙβ

Αείίνβίβΰ 
Τ-ΟθΙΙ ΤίιγίΌογΙθ

Αοίΐνβίθίΐ
Τ-οβΙΙ

ΤίιγίΌογΙβ
8 ρ ο ρ Ιθ 3 ί8

Σχήμα 4 : Μηχανισμοί απόπτωσης στο φυσιολογικό θυρεοειδή και σε ασθενείς με 
θυρεοειδίτιδα ΗβδΝιΤΊΟίο (Αϊ ϋ θί 31. 2003).
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1.7.4. Προδιαθεσικοί παράγοντες

1.7.4.α. Γενετικοί παράγοντες
Από μελέτες βρέθηκε ότι η νόσος είναι πολύ πιο συχνή στις γυναίκες (?/(?:6 - 

7/1). Πιο συγκεκριμένα, η συσχέτιση αποδόθηκε περισσότερο στο X χρωμόσωμα, 
στον α-οιστρογονικό υποδοχέα, καθώς και στο δακτύλιο αρωματάσης των 
οιστρογόνων. Τα τελευταία φαίνεται να έχουν διεγερτική επίδραση στο 
ανοσολογικό σύστημα. Κάποιος βαθμός συσχέτισης βρέθηκε και με τα αντιγόνα 
ιστοσυμβατότητας (ΗΙ_Α). Έτσι τα ΗΙ_Α ϋΚ5 απαντώνται πιο συχνά στη 
βρογχοκηλογόνο μορφή της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας, ενώ τα ΗΙ_Α Β8 , ϋΚ3 
πιο συχνά στην ατροφική μορφή. Επίσης, συσχέτιση βρέθηκε και με μη ΗΙ_Α 
γονίδια, όπως συνδιεγερτικά μόρια (ογίοίοχΐο Τ-Ιγητιρήοογίθ 3ηίΐ9θη 4, ΟΤΙΑ-4), 
κυτταροκίνες, με τις ΤοΚ (Τ-οβΙΙ ΓθΟθρίΟΓ) ποικίλες περιοχές, καθώς και με γονίδια 
ανοσοσφαιρινών (Κοδβ ΝΡ. θί 3 |. 2002 και ννββίηηβη ΑΡ. 2003). Τέλος, η νόσος 
συνυπάρχει συχνά με άλλα σύνδρομα ή νόσους: ΤυπίθΓ (50%), ϋοννη (16-28%), 
ΑΙζΚίθϊγπθγ (5-10%).

Γενικά η γενετική προδιάθεση είναι πάρα πολύ σημαντικός παράγοντας που 
λειτουργεί συνεργικά με κάποιους εξωγενείς παράγοντες με τελικό αποτέλεσμα 
την πρόκληση της νόσου.

1.7.4.β. Εξωγενείς παράγοντες
Για πρόκληση αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας έχουν συσχετιστεί οι ακόλουθοι 

παράγοντες:
■ Περίσσεια ιωδίου (ιώδιο ούρων >30μ9Γ/άΙ)· Αποτελεί τον ισχυρότερα 

συσχετιζόμενο εξωγενή παράγοντα. Στο φυσιολογικό θυρεοειδή, η έκθεση σε 
μεγάλη συγκέντρωση ιωδίου προκαλεί οξύ μπλοκάρισμα της σύνθεσης 
θυρεοειδικών ορμονών, εμποδίζοντας τη σύνθεση του γπΡΝΑ της ΤΡΟ και 
ουσιαστικά καταστέλλεται η οργανοποίηση του ιωδίου (οξύ φαινόμενο ΜοΙίΤ- 
ΟΜθϊΚοίί) Οφείλεται κυρίως στο ότι αυξάνει το ανόργανο ιώδιο 
ενδοθυρεοειδικά με αντίστοιχη αύξηση της αναλογίας ΜΙΤ/ΔΙΤ. Το φαινόμενο 
αυτό αποτελεί μηχανισμό προστασίας του οργανισμού από μια επικείμενη 
θυρεοτοξική κρίση. Η «απόδραση» από αυτό επέρχεται σε λίγες ημέρες λόγω 
μείωσης του ανόργανου ιωδίου ενδοθυρεοειδικά, καθώς η περίσσεια του 
ανοργάνου ιωδίου αποβάλλεται από τους νεφρούς και λόγω της μειορύθμισης 
του ΝΙδ. Έτσι ο μηχανισμός οργανοποίησης επανακαθίσταται λειτουργικός. 
Δηλαδή το σημαντικότερο ίσως κριτήριο αποτελεί η συγκέντρωση του 
ανόργανου ιωδίου ενδοθυρεοειδικά. Εάν διακοπεί η χορήγηση της περίσσειας 
ιωδίου, πλήρης ύφεση θα επέλθει σε 2-8 εβδομάδες. Εάν παραμείνει η έκθεση 
σε περίσσεια ιωδίου, οι αποθηκευμένες ορμόνες εξαντλούνται, η ΤδΗ 
αυξάνεται και διεγείρει το ΝΙδ, με περαιτέρω αύξηση του ανόργανου ιωδίου 
ενδοθυρεοειδικά. Συνέπεια όλων αυτών είναι ο υποθυρεοειδισμός (\Λ/οθ&θγ 
ΚΑ. 1991 και Μ3ΓΚου ΚΒ. θί 3 ΐ. 2001). Παρόλα αυτά, υπάρχει περίπτωση η 
περίσσεια ιωδίου να είναι τόσο μεγάλη που τελικά να υπερσκελίσει το 
φαινόμενο \Λ/οΙίί-ΟΐΊ3 ΐΚοίί και να οδηγήσει σε υπερθυρεοειδισμό-θυρεοτοξική 
κρίση (Μβυπδδθ Μ. θί 3ΐ. 2000).

Αξίζει να αναφερθεί ότι πιστεύεται πως η περίσσεια ιωδίου φέρνει στην 
επιφάνεια το πρόβλημα ασθενών με ήδη διαταραγμένο ή και απουσιάζοντα 
μηχανισμό αυτορύθμισης. Έτσι, στην αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, στον εμβρυϊκό 
και νεογνικό θυρεοειδή, στην κυστική ίνωση, σε ασθενείς με νόσο του ΟΓβνβδ



22

που χειρουργήθηκαν ή πήραν ραδιενεργό ιώδιο καθώς και σε ασθενείς που 
λαμβάνουν χρόνια φάρμακα (λίθιο, σουλφοναμίδες, φαινυλοβουταζόνη), 
πιστεύεται ότι υπάρχει ενδογενώς διαταραχή του μηχανισμού αυτορύθμισης. 
Απουσία αυτού του μηχανισμού παρατηρείται σε ορισμένες περιπτώσεις 
μακροχρόνιας βρογχοκήλης που μπορεί να οδηγήσει σε εξαιρετικά σοβαρή 
θυρεοτοξική κρίση (νόσος ϋοά-Ββδθάονν, \Λ/οθ6θγ ΚΆ. 1991).

Τέλος, όπως έδειξαν μελέτες και η ιωδοπενία μπορεί λιγότερο συχνά 
συγκρινόμενη με την περίσσεια ιωδίου να διαταράξει τους μηχανισμούς 
φυσιολογικής ανοχής των αυτοαντιγόνων, πιθανώς μέσω υπερέκθεσης του 
ανοσολογικού συστήματος στα θυρεοειδικά αυτοαντιγόνα (Α9Νηί-Ι_οητιβ3ΐχΠ Ρ. 
θί 31.1999).

Οι πιθανοί μηχανισμοί επαγωγής της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας από το 
ιώδιο είναι οι εξής:
Α) Η περίσσεια ιωδίου προκαλεί αυξημένη ιωδίωση της τυροσίνης και αντίστοιχη 
αύξηση της δράσης της υπεροξειδάσης, με συνέπεια την παραγωγή μεγάλων 
ποσοτήτων οξειδωτικών παραγόντων, όπως ελευθέρων ριζών και υποιώδους 
οξέος (θεωρία της τοξικότητας του ιωδίου, δυηοΙίοΚ Κδ. θ ί 3 ΐ. 1992, ΡυννΙιοί 0. θ ί 
31. 2001, Κοδθ ΝΚ. θ ί 3 ΐ. 2002, ΒουιτιβυοΙ Ο. θ ί 3 ΐ. 2003). Αυτοί οι παράγοντες 
προκαλούν οξείδωση των πρωτεϊνών ή και των λιπιδίων της μεμβράνης των 
θυρεοειδικών κυττάρων. Μάλιστα σε καταστάσεις ανεπάρκειας σε σελήνιο τα 
αποτελέσματα της επίδρασης των οξειδωτικών παραγόντων είναι ακόμη πιο 
έντονα. Κι αυτό γιατί το σελήνιο είναι απαραίτητο συστατικό των πρωτεϊνών που 
περιέχουν σεληνοκυστεΐνη και είναι φυσικοί αντιοξειδωτικοί παράγοντες της 
οικογένειας του υπεροξειδίου της γλουταθειόνης. Τελικά, μέσω του μηχανισμού 
του οξειδωτικού δίΓθδδ έχουμε διέγερση των μηχανισμών ανοσίας και επαγωγή 
της νόσου (δυηοΙίοΚ Κδ. 1990). Σημαντικός φαίνεται να είναι και ο ρόλος των 
ενδοθηλινών και του μονοξειδίου του αζώτου ως μεσολαβητικών παραγόντων, 
ενώ και το δίΓθδδ μιας υποκείμενης λοίμωξης ίσως να λειτουργεί συνεργικά. Το 
τελικό αποτέλεσμα φαίνεται να είναι η απόπτωση των θυρεοειδικών κυττάρων 
(ν ίίβ Ιθ  Μ. θ ί 3 ΐ. 2000). Τα τελευταία έχει βρεθεί ότι παρουσιάζονται ιδιαίτερα 
ευαίσθητα όταν μετά από ιωδοπενία (υπερπλασία θυρεοκυττάρων), εκτεθούν σε 
περίσσεια ιωδίου, ιδιαίτερα όταν η μετάβαση δεν είναι σταδιακή.
Β) Η περίσσεια ιωδίου προκαλεί στερεοχημικές μεταβολές στο μόριο της 
θυρεοσφαιρίνης (\/3 ΐΐ Μ. θί 3 ΐ. 2000). Έτσι προκύπτουν νέοι «κρυπτικοί επίτοποι- 
πεπτίδια» και αυξάνεται η αντιγονικότητά της (δυηοΙϊοΚ Κδ. θί 3 ΐ. 1987, 
03Γ3γ3ηηϊοίΐδ Ο. θί 3 ΐ. 2000, ϋ&\ ϋΥ. βί 3 ΐ. 2002). Στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο 
η ιωδιωμένη θυρεοσφαιρίνη εμφανίζει συμπαγή εικόνα, ενώ η μη ιωδιωμένη 
παρουσιάζει πορώδη κυλινδρική δομή. Οι μεταβολές που προκαλεί στο μόριο της 
θυρεοσφαιρίνης η περίσσεια ιωδίου την κάνουν πιο ανθετική σε υδρολυτική 
διάσπαση από τις ενδοθυρεοειδικές πρωτεάσες (δββοοιϊ ΑΜ θί 3 ΐ. 1998). Το ότι η 
αυξημένη ιωδίωση της θυρεοσφαιρίνης αυξάνει σε μεγάλο βαθμό την 
αντιγονικότητά της έχει επιβεβαιωθεί με πολλές μελέτες τόσο ΐη νΐνο, όσο και ΐη 
νίίΓΟ (Ε&πθγ δΑ. θί 3 ΐ. 1992). Ακόμη έχει βρεθεί ότι η παρουσίαση ιωδιωμένων 
πεπτιδίων στο σύμπλεγμα ΜΗΟ τάξεως II από τα αντιγονοπαρουσιαστικά 
κύτταρα εμφανίζει υψηλότερη συγγένεια σύνδεσης για το ΤοΚ τμήμα των Τ- 
λεμφοκυττάρων. Τέλος και η σύνδεση των αντισωμάτων με την ιωδιωμένη 
θυρεοσφαιρίνη είναι πιο ισχυρή από ότι με τη μη ιωδιωμένη (Κοδθ ΝΚ θί 3 ΐ. 
2002).
Γ) Άμεση διέγερση των Β-λεμφοκυττάρων για παραγωγή αντισωμάτων τάξης Ι9Ο 
(\Λ/θθίηΐ3η ΑΡ. θί 3 ΐ. 1983, ΚβΙιβΙγ Οϋ. θί 31. 1998) καθώς και άλλων κυττάρων
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του ανοσολογικού συστήματος, όπως των μακροφάγων αυξάνοντας τη 
δραστηριότητα της μυελοϋπεροξειδάσης, των δενδριτικών κυττάρων 
επιταχύνοντας την ωρίμανσή τους, καθώς και των Τ-λεμφοκυττάρων επάγοντας 
τον πολλαπλασιασμό τους. Σημαντικός φαίνεται να είναι και ο ρόλος των 
μεταβολών στο μικροπεριβάλλον των κυττάρων που προκαλούνται από την 
περίσσεια ιωδίου. Τελικά όλες οι παραπάνω κατηγορίες κυττάρων 
απελευθερώνουν κυτταροκίνες και πυροδοτούν την έναρξη φλεγμονωδών 
διεργασιών. Περαιτέρω έρευνα χρειάζεται για να αξιολογηθεί το ΐη νΐίΓΟ εύρημα ότι 
η περίσσεια ιωδίου επάγει την παραγωγή των 72 Κό πρωτεϊνών του θερμικού 
δΙιοοΚ (ννθθΙΐΎΐθη ΑΡ βί 31. 1994).
Δ) Άμεση διέγερση των θυρεοειδικών επιθηλιακών κυττάρων. Ο ακριβής 
μηχανισμός παραμένει άγνωστος.
■ Αμιωδαρόνη. Πρόκειται για το γνωστό αντιαρρυθμικό φάρμακο με 

περιεκτικότητα 37% σε ιώδιο και μεγάλο χρόνο ημίσειας ζωής (40±10 ημέρες). 
Έτσι κατά την αποιωδίωση του μορίου όταν μεταβολίζεται το φάρμακο 
μεγάλες ποσότητες ιωδίου απελευθερώνονται στην κυκλοφορία. Πιστεύεται 
πάντως επιπλέον ότι το φάρμακο ασκεί τοξική δράση άμεσα στο θυρεοειδή, 
μπλοκάρει την είσοδο των θυρεοειδικών ορμονών στα κύτταρα, αλληλεπιδρά 
με τους υποδοχείς των θυρεοειδικών ορμονών και μπλοκάρει τις τύπου I και II 
5-αποιωδινάσες εμποδίζοντας τη μετατροπή της Τ4 στη βιολογικά πιο 
δραστική Τ3.

Το φάρμακο μπορεί να προκαλέσει τόσο θυρεοτοξική κρίση (ΑΙΤ), όσο και 
υποθυρεοειδισμό (ΑΙΗ), ανάλογα με το αν προϋπάρχει ή όχι διαταραχή στη 
λειτουργία του αδένα. Έτσι αν προϋπάρχει βλάβη μπορεί να έχουμε ΑΙΗ λόγω 
αποτυχίας απόδρασης από το φαινόμενο ΧΛ/οΙίΓ-όίιβΐΚοίΡ ή ΑΙΤ λόγω έκθεσης 
σε περίσσεια ιωδίου κατά το μεταβολισμό του φαρμάκου (καταστροφική 
θυρεοειδίτιδα τύπου I, που συνήθως απαιτεί χορήγηση αντιθυρεοειδικών 
φαρμάκων και διακοπή της αμιωδαρόνης). Αν πάλι δεν προϋπάρχει βλάβη 
μπορεί να οδηγηθούμε σε ΑΙΗ λόγω μπλοκαρίσματος της ορμονογένεσης (με 
μηχανισμούς που έχουν προαναφερθεί) ή σε ΑΙΤ (καταστροφική θυρεοειδίτιδα 
τύπου II που ανταποκρίνεται άριστα στη χορήγηση κορτικοστεροειδών). Εκτός 
από τους προαναφερθέντες υπάρχει και ο μικτός τύπος (καταστροφική 
θυρεοειδίτιδα τύπου III) που ίσως να είναι και ο πιο συχνός (Βορβζζΐ Ρ. θί 3 ΐ. 
2001).

■ Λίθιο. Το φάρμακο αυτό που χρησιμοποιείται για τη θεραπεία των φάσεων 
μανίας των διπολικών ασθενών έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση 
αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας στο 1/3 των ασθενών που το λαμβάνουν. 
Πιθανολογείται συσσώρευση του φαρμάκου στο θυρεοειδή και μπλοκάρισμα 
στην απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορμονών, μέσω κυκλικού ΑΜΡ (οΑΜΡ) 
ή και τοξική δράση στο θυρεοειδικό θυλάκιο. Αναφέρεται ακόμη ότι προκαλεί 
διέγερση του ανοσολογικού συστήματος, άμεσα ή έμμεσα (ννΐΐδοη Ρ βί 3 ΐ. 
1991, ϋ 3γ3Π ΟΜ θί 3 ΐ. 1996, δίτΐππΐζυ Μ. θί 3 ΐ. 1997, ΜϊΙΙθγ ΚΚ. θί 3 ΐ. 2001).

■ Άλλοι παράγοντες. Οι αυξητικοί παράγοντες των κοκκιοκυττάρων (ΟΜΟδΡ, 
ΟΟδΡ) και ορισμένες άλλες κυτταροκίνες (ΙΡΝ-α, ΙΡΝ-γ, Ιί-1, ΙΙ.-2, Ιί-4, Ιί-6, 
Ιί-12, ΤΝΡ-α), που παράγονται από ενεργοποιημένα λεμφοκύτταρα ή 
μακροφάγα, παρουσιάζουν άμεση συσχέτιση με την πρόκληση της νόσου. Οι 
τελευταίες μπορεί να παράγονται ενδογενώς στα πλαίσια κάποιων ιογενών 
λοιμώξεων ή να χορηγούνται εξωγενώς σε ειδικές κατηγορίες ασθενών λόγω 
της αντιικής και της αντιογκογόνου δράσης τους (ΡΓϋΓηητίθΙ ΜΡ. θί 3 ΐ 2003). 
Πάντως έχει παρατηρηθεί ότι κάποιες από τις κυτταροκίνες (Ιί-2, Ιί-4, ΙΙ-6 ,
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ΙΡΝ-γ) έχουν συσχετιστεί περισσότερο με επαγωγή της νόσου, ενώ κάποιες 
άλλες (ΙΙ_-1, ΤΝΡ, ΘΜ-05Ρ) συσχετίζονται περισσότερο με φλεγμονώδεις 
αντιδράσεις που παρατηρούνται στα πλαίσια της νόσου (\/ΐ3 ΐ Τ. ©I 31. 1995). Ο 
ακριβής μηχανισμός δράσης τους στην πρόκληση της νόσου παραμένει 
άγνωστος. Εκτός από τη διέγερση του ανοσολογικού συστήματος και τη 
συμμετοχή τους στην παθοφυσιολογία της φλεγμονής πιθανολογείται ότι 
επηρεάζουν τόσο την απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορμονών, όσο και τη 
δράση τους στην περιφέρεια. Αξίζει να σημειωθεί ότι οι κυτταροκίνες αυτές 
μόνες τους ή σε συνδυασμό με την άνοδο των επιπέδων της ΤδΗ 
ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη βρογχοκήλης στην υπερτροφική μορφή της 
νόσου. Ακόμη, ορισμένες λοιμώξεις (από ιούς ή βακτήρια), το δίΓθδδ (ψυχικό ή 
σωματικό) καθώς και το κάπνισμα ίσως να παίζουν μεσολαβητικό ρόλο στην 
εκδήλωση της νόσου (ϋουί3δ ΑΟ θ ί 3 ΐ. 1999). Το τελευταίο έχει βρεθεί ότι 
προκαλεί αυξημένες συγκεντρώσεις θειοκυανιούχων στον ορό, τα οποία όχι 
μόνο αποτελούν βρογχοκηλογόνους παράγοντες αλλά εμποδίζουν τη 
μεταφορά ιωδίου στο θυρεοειδή και σε μεγάλες δόσεις το ανταγωνίζονται κατά 
τη διαδικασία της οργανοποίησης (ΜιιΙΙθγ Β. θ ί 3 ΐ. 1995).
Τέλος, η ακτινοβολία του θυρεοειδούς (είτε εξωγενώς, είτε μέσω χορήγησης 
1311) αναφέρεται ότι εκθέτει τα θυρεοειδικά αντιγόνα στο ανοσολογικό σύστημα 
και επάγει αυτοάνοσους μηχανισμούς πιθανόν μέσω διέγερσης των 
δενδριτικών κυττάρων.

1.7.5. Επιπολασμός της νόσου
Η χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα είναι αρκετά συχνή νόσος αλλά ο 

αναφερόμενος στην κάθε μελέτη επιπολασμός της επηρεάζεται από διάφορους 
παράγοντες όπως τα κριτήρια διάγνωσης, την ηλικία των ασθενών, το έτος της 
μελέτης, την ιωδοεπάρκεια της περιοχής, την εστιακή ή τη διάχυτη στον αδένα 
κατανομή της νόσου, καθώς και πολλά άλλα. Με βάση τη διεθνή βιβλιογραφία, ο 
επιπολασμός της νόσου στις γυναίκες αναφέρεται ως 5-15% και στους άνδρες 
ως 1-5% (03γ3Π ΟΜ θί 3 ΐ. 1996).

1.7.6. Κλινική εκδήλωση
Οι ασθενείς με χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα μπορεί να παρουσιάζουν 

βρογχοκήλη, υπερθυρεοειδισμό, υποθυρεοειδισμό, συνδυασμό αυτών ή και 
τίποτε από τα προηγούμενα (ευθυρεοειδισμός), που είναι και το πιο συνηθισμένο. 
Η νόσος εμφανίζεται συνήθως σε άτομα μέσης ηλικίας (50-60 ετών), κυρίως 
γυναίκες. Είναι σπάνια σε παιδιά κάτω των 5 ετών, όμως αρκετά συχνή σε 
μεγαλύτερα παιδιά, ενώ αξίζει να σημειωθεί ότι ευθύνεται για το 40-60% της 
βρογχοκήλης στους νεαρούς εφήβους.

Στη βρογχοκηλογόνο μορφή που είναι και η πιο συχνή ο θυρεοειδής εμφανίζει 
διάχυτη διόγκωση, συχνά με ανώμαλη επιφάνεια, μικροοζώδη, με ανώδυνη 
σκληρία. Στο 13% των περιπτώσεων και κυρίως σε ηλικιωμένα άτομα η διόγκωση 
σε συνδυασμό με την ίνωση και τη σκληρία μπορεί να κάνουν δύσκολη τη 
διαφορική διάγνωση από ινοσκληρυντικά ή κακοήθη νοσήματα. Συνήθως η 
αύξηση του μεγέθους του αδένα είναι 2 ή το πολύ 3 φορές πάνω από το 
φυσιολογικό. Πιεστικά φαινόμενα στην τραχεία, τον οισοφάγο και τα λαρυγγικά 
νεύρα είναι εξαιρετικά σπάνια και απαντώνται στην ινώδη ή ατροφική μορφή. 
Τέτοιες αλλαγές, σε συνδυασμό με απότομη αύξηση του μεγέθους καθιστούν 
απαραίτητη τη διαφορική διάγνωση από τα κακοήθη νοσήματα.
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Τέλος, οφθαλμοπάθεια (εξόφθαλμο) καθώς και δερματοπάθεια (ξηροδερμία, 
αλωπεκία, διαταραχές νυχιών, δερματική εναπόθεση βλέννης) μπορεί να 
εμφανίσει ένα μικρό ποσοστό ασθενών με τη νόσο (5%), ανεξάρτητα από το 
βαθμό της θυρεοειδικής λειτουργίας. Αν και η παθογένεια τους παραμένει 
αδιευκρίνιστη, μπορεί να ερμηνευτεί από τη διασταυρούμενη αλληλεπίδραση των 
3Πίΐ-ΤΡ0  και 3ηΙί-Τ0  αντισωμάτων με οφθαλμικούς και δερματικούς ινοβλάστες, 
που οδηγεί στη συσσώρευση γλυκοζαμινογλυκανών (Αϊ ϋ. βί 31. 2003).

1.7.7. Διαγνωστικές μέθοδοι

1.7.7.α. Εργαστηριακά ευρήματα
■ Τα επίπεδα τόσο των ελευθέρων και των ολικών κλασμάτων των 

θυρεοειδικών ορμονών (Τ3,Τ4), όσο και της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (Τ8 Η) 
είναι φυσιολογικά στο 50-75%. Το 25-50% έχει υποκλινικό υποθυρεοειδισμό 
(συνήθως Τ5Η μεταξύ 5 και 10 ιτιϋ/Ι_), ενώ το 5-10% έχει κλινικά έκδηλο 
υποθυρεοειδισμό (Τ3Η >1 Οιτιυ/1-)-

■ Αυξημένοι τίτλοι αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων. Άτομα με κλινική 
εκδήλωση της νόσου εμφανίζουν στο 95% υψηλούς τίτλους βηίΐ-ΤΡΟ 
αντισωμάτων, στο 60% 3Πίί-Τ(3 αντισώματα, στο 10-20% βηίϊ-ΤδΗΚ 
αντισώματα και στο 2-5% αηϋ-ΝΙδ αντισώματα (Οήίη Η3 θί 3ΐ. 2000). 
Αδιευκρίνιστος παραμένει ο ρόλος των αντισωμάτων κατά μεγκαλίνης που 
έχουν ανευρεθεί σε ποσοστό μέχρι και 50% των ασθενών (Μβπηο Μ. θί 3ΐ. 
2001), ενώ σε ποσοστό κάτω από 2% έχουν ανιχνευτεί και αντισώματα 
κατά οφθαλμικών μυών (Αϊ ϋ. θί 3 |. 2003).

■ Συχνά μπορεί να συνυπάρχουν:
1. Αυξημένη ΤΚΕ
2. Υπεργαμμασφαιριναιμία
3. Μονοκλωνική-πολυκλωνική γαμμαπάθεια
4. Αντιπυρηνικά αντισώματα

1.7.7.β. Υπερηχογραφικός έλεγχος (υ/5)
Αδρότητα του θυρεοειδικού παρεγχύματος με διάχυτη υποηχογένεια που 

αντιστοιχεί σε πολλαπλούς μικρούς όζους (1-7ιτΐΓη), με ήπια αύξηση των 
διαστάσεων του αδένα, στη βρογχοκηλογόνο μορφή (ΘυίβΚυηδί Ρ. βί 3 ΐ., 3θί 
ΡΑΚ. θί 3 ΐ. 1996). Στην ινώδη και ατροφική μορφή ο αδένας παρουσιάζεται 
μικρότερος του φυσιολογικού. Όμως τα ευρήματα αυτά είναι μη ειδικά και 
απαντώνται και σε άλλες παθήσεις όπως η νόσος του 0Γ3ν©δ, η θυρεοειδίτιδα 
ΡΐθάθΙ, ο καρκίνος (θηλώδης ή και αναπλαστικός), το λέμφωμα, η οζώδης 
βρογχοκήλη (Υθϊί ΗΟ. θί 3 ΐ. 1996). Μάλιστα, έχει βρεθεί κάποιος βαθμός 
συσχέτισης μεταξύ του βαθμού υποηχογένειας και του κινδύνου μετάπτωσης σε 
υποθυρεοειδισμό. Η αξία του ευρήματος αυτού φαίνεται να είναι ακόμη 
μεγαλύτερη ιδιαίτερα σε ασθενείς χωρίς κλινικά ή εργαστηριακά στοιχεία της 
νόσου (Κ390 Τ. θί 3 ΐ. 2001). Τέλος, σύμφωνα με κάποιους μελετητές ο 
υπερηχογραφικός έλεγχος αποτελεί ισχυρότερο δείκτη για την ανίχνευση και 
επιβεβαίωση της θυρεοειδικής αυτοανοσίας και από τα ίδια ακόμη τα 
αντιθυρεοειδικά αυτοαντισώματα (ΡογΙιοηθη Ι_. θί 31. 1986, Μβγοοοοι 0. βί 
31.1991).
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1.7.7.γ. Σπινθηρογράφημα
Μπορεί να πραγματοποιηθεί στα πλαίσια της διερεύνησης της βρογχοκήλης 

σε ασθενείς με την υπερτροφική μορφή αν και γενικά αποφεύγεται. Η πρόσληψη 
του ραδιοφαρμάκου είναι φυσιολογική ή αυξημένη σε ασθενείς με την 
υπερτροφική μορφή ακόμη και όταν εμφανίζουν υποθυρεοειδισμό. Επειδή η 
εικόνα μοιάζει αρκετά με εκείνη στη νόσο του ΟΓβνθδ, την πολυοζώδη 
βρογχοκήλη και το τοξικό αδένωμα, μπορεί συχνά να οδηγήσει σε 
διαφοροδιαγνωστικά σφάλματα (ΙπΙθπζο 0. θί 3 ΐ. 2001).

1.7.7.δ. Ιστολογική εξέταση
Η υπερτροφική μορφή χαρακτηρίζεται από μικρά θυλάκια με μικρή ποσότητα 

κολλοειδούς, διάχυτη λεμφοκυτταρική διήθηση και ίνωση. Παρόλο που τα θυλάκια 
φαίνονται μικρά, τα θυρεοειδικά κύτταρα δείχνουν διογκωμένα και συχνά το 
κυτταρόπλασμά τους είναι κοκκιώδες και ρόζ (οξεόφιλο). Τα τελευταία είναι 
γνωστά ως κύτταρα ΗϋιΙΙιΙθ ή ΑδΙοηβζγ και αποτελούν χαρακτηριστικό 
ιστολογικό εύρημα της νόσου. Στην ατροφική μορφή η λεμφοκυτταρική διήθηση 
είναι πιο έντονη και προεξάρχουν η ίνωση και η ατροφία.

Η παρουσία αυτοαντισωμάτων στον ορό ασθενών δεν θα πρέπει να εμποδίζει 
το γιατρό να προβεί σε ιστολογική εξέταση ενός κλινικά ύποπτου όζου ή μιας 
ταχέως αυξανόμενης βρογχοκήλης. Η παρακέντηση με λεπτή βελόνη (ίΐη© πθθοΙΙθ 
38ρίΓ3ΐΐοπ, ΡΝΑ) θα πρέπει να γίνεται σε μικρές, κλινικά ύποπτες περιοχές, γιατί 
οξεόφιλα κύτταρα που εμφανίζουν ατυπία μπορεί να οδηγήσουν στη λανθασμένη 
διάγνωση του θυλακιώδους νεοπλάσματος και σε περιττή χειρουργική επέμβαση. 
Τα χαμηλής διαφοροποίησης λεμφώματα (Ιονν 9Γ3€,θ) δεν παρουσιάζουν 
συνήθως διαγνωστικές δυσκολίες και η ιστολογική εξέταση γίνεται είτε με μεγάλη 
βελόνη (Ι3Γ9Θ-ΟΟΓΘ ιίθθοΙΙθ, ΙΝΑ), είτε με ανοιχτή βιοψία. Διαγνωστικές δυσκολίες 
μπορεί να δημιουργηθούν μόνο σε υψηλής διαφοροποίησης λεμφώματα (Ιιΐ9ΐι 
9Γ3θΙβ, ϋ3γ3Π ΟΜ. θί 31 1996).

1.7.8. Επιπλοκές της νόσου

1. Παροδικός υπερθυρεοειδισμός (5%)
Παρατηρείται συνήθως σε αρχικό στάδιο της νόσου και πολλές φορές μπορεί 

να μη γίνει κλινικά αντιληπτό. Αποδίδεται στο ότι τόσο οι κυτταροκίνες των 
λευκοκυττάρων όσο και τα αυτοαντισώματα μπορεί να προκαλέσουν καταστροφή 
κάποιων θυλακίων, με αποτέλεσμα την απελευθέρωση ορμονών στην 
κυκλοφορία. Επειδή είναι ήπιος και παροδικός, δε δημιουργεί διαγνωστικές 
δυσκολίες και συνήθως δεν απαιτεί θεραπευτική παρέμβαση. Εξαιρετικά σπάνια 
μπορεί να προκαλέσει θυρεοτοξική κρίση, γνωστή ως «χασιτοξίκωση» 
(1ΐ 3δΐΊΐΙοχΐοο5ίδ), οπότε η θεραπευτική παρέμβαση είναι επιβεβλημένη.
2. Χρόνιος υποθυρεοειδισμός-Φυσική πορεία της νόσου (95%)

Η χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα κατά την εξέλιξή της και χωρίς τη χορήγηση 
φαρμακευτικής αγωγής («φυσική πορεία») προκαλεί στην αρχή υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό (ΤδΗ μεταξύ 5 και 10 ιπυ/ί, με φυσιολογικές Τ3 και Τ4) και στη 
συνέχεια σε διάστημα ετών οδηγεί σε κλινικό υποθυρεοειδισμό (Τ3Η>10ηηυ/Ι_, 
χαμηλές τιμές Τ3 και Τ4). Το χρονικό διάστημα από την υποκλινική έως την 
κλινική εκδήλωση είναι μεγάλο (μέχρι 20 χρόνια), ενώ ο ρυθμός μετατροπής 4- 
4,3% ανά έτος (\/3ηοΙθΓρυηηρ ΜΡϋ. θί 3 ΐ. 1995 και 2002, 03γ3Π ΟΜ θί 3 ΐ. 1996). 
Το γυναικείο φύλο και οι υψηλοί τίτλοι αυτοαντισωμάτων και ΤδΗ αποτελούν τους 
ισχυρότερους παράγοντες κινδύνου μετατροπής του υποκλινικού σε κλινικό
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υποθυρεοειδισμό (Μ3θηρ33 θί 31. 1985 και ΗυββΓ (3. βί 31.2002). Μάλιστα όσο 
υψηλότεροι είναι οι τίτλοι των δύο τελευταίων, τόσο ταχύτερη είναι η εξέλιξη σε 
υποθυρεοειδισμό (δ3Γ3ν3Π3Π Ρ. θί 31. 2001).
3. Λέμφωμα (0,1%)

Το λέμφωμα αποτελεί μια πολύ σπάνια επιπλοκή της χρόνιας αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας, η οποία όμως είναι εξαιρετικά σοβαρή. Είναι συνήθως ηοη- 
ΗοοΙοΚίη, από Β-λεμφοκύτταρα, εμφανίζονται πιο συχνά σε γυναίκες ηλικίας 50-80 
ετών και περιορίζονται στο θυρεοειδή. Η ακτινοθεραπεία μόνη της ή σε 
συνδυασμό με τη χημειοθεραπεία έχουν σαν αποτέλεσμα πενταετή επιβίωση στο 
13-92%. Κακοί προγνωστικοί παράγοντες είναι η ηλικία πάνω από 65, το ανδρικό 
φύλο, η γρήγορη αύξηση του όγκου και ο χαμηλός βαθμός διαφοροποίησης. 
Μάλιστα σύμφωνα με κάποιες μελέτες σε πειραματόζωα που έχουν γενετική 
προδιάθεση να αναπτύξουν αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (ΒΒΛΛ/ Γ3ίδ), η έκθεση σε 
περίσσεια ιωδίου μπορεί να δράσει συνεργικά έτσι ώστε μετά την εμφάνιση της 
νόσου να οδηγηθούμε σε θυρεοειδική νεοπλασία (λέμφωμα ή θηλώδης καρκίνος, 
Ζήυ ΥΡΡ. θί3ΐ. 1995).
4. Εγκεφαλοπάθεια (Υποτροπιάζουσα οξεία ή υττοξεία εγκεφαλομυελίτιδα)

Μια εξίσου σπάνια αλλά συγχρόνως αρκετά σοβαρή επιπλοκή της νόσου είναι 
η οξεία ή υποξεία εγκεφαλοπάθεια. Αυτή μπορεί να εκδηλωθεί με ημικρανίες, 
άνοια, ψυχωσική συμπεριφορά, αταξικές διαταραχές, σπασμούς ή και κώμα. Έχει 
συσχετιστεί με υψηλούς τίτλους αντισωμάτων (κυρίως 3ηίΐ-ΤΡ0) και εμφανίζεται 
συχνότερα σε ηλικιωμένους άνδρες. Δε φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση με τη 
θυρεοειδική λειτουργία. Πιθανολογείται αυτοάνοσος μηχανισμός, με παραγωγή 
αντισωμάτων κατά εγκεφαλικών πρωτεϊνών, όπως η α-ενολάση και η βασική 
πρωτεΐνη της μυέλινης, ενώ έδαφος φαίνεται να κερδίζει και η θεωρία του 
μηχανισμού αγγειίτιδας των εγκεφαλικών αγγείων (Ζθ1ίίηίη9 Ο. θί 3 ΐ. 2003). Η 
ανταπόκριση των περισσοτέρων ασθενών στη χορήγηση κορτικοστεροειδών και 
ανοσοκατασταλτικών (αζαθειοπρίμη) είναι άριστη (ΟΙιβυοΙίΊυπ Α. θί 31. 2003).

1.7.9. Διαφορική διάγνωση
Η διαφορική διάγνωση θα πρέπει να γίνει από:

1. Άλλες θυρεοειδίτιδες:
■ Οξεία πυογόνο. Οφείλεται σε κοινά μικρόβια (κυρίως 0 γ3 ιπ + κόκκους) και 

συνοδεύεται από υψηλό πυρετό (39-40°0) και επώδυνη διόγκωση της 
περιοχής. Υποχωρεί με αντιβιοτική αγωγή.

■ Υποξεία κοκκιωματώδη ή Ωθ Ουθη/θίη. Οφείλεται σε ιούς (αδενοιούς, 
παρωτίτιδας, Οοχ53οΚϊθ Β, Ηπατίτιδας Β) και συνοδεύεται από πυρετό (37- 
38°0) και πόνο. Συνήθως υποχωρεί αυτόματα, σε 2-8 εβδομάδες, χωρίς να 
προκαλεί ιδιαίτερες μεταβολές της θυρεοειδικής λειτουργίας (ήπιος 
υπερθυρεοειδισμός) και ανταποκρίνεται στη χορήγηση πρεδνιζολόνης (30-40 
ΓΠ9Γ) και ασπιρίνης (80-100 πγι9γ).

■ ΚίθόθΙ. Συχνά δημιουργεί διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα από την ατροφική 
μορφή της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Απουσιάζουν οι τίτλοι των 
αντισωμάτων, η δε ίνωση και η ατροφία είναι περισσότερο έντονες, σε βαθμό 
που να μπορεί να δώσουν πιεστικά φαινόμενα στα υποκείμενα όργανα. 
Πολλές φορές απαιτείται χειρουργική αφαίρεση του αδένα. Αρκετά συχνά 
εμφανίζεται μαζί με άλλες ινοσκληρυντικές νόσους, όπως σκληρυντική 
χολαγγειίτιδα, οπισθοπεριτοναϊκή ίνωση, σύσπαση ΟγρυγίΓθπ, νόσο 1_3 
ΡβγΓΟΠίθ.
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2. Βρογχοκήλη
■ Απλή
■ Οζώδη
3. Νεοπλάσματα
■ Θηλώδες
■ Θυλακιώδες
■ Μυελοειδές
■ Αναπλαστικό
■ Λέμφωμα

Τα αντισώματα απουσιάζουν συνήθως από όλα τα παραπάνω νοσήματα. Όπου 
υπάρχει διαγνωστικό πρόβλημα, η ιστολογική εξέταση είναι επιβεβλημένη.

1.7.10. Θεραπεία
Όπως αναφέρθηκε, η χρόνια παρακολούθηση του ασθενούς με αυτοάνοση 

θυρεοειδίτιδα θα πρέπει να αποτελεί το κύριο μέλημα, καθώς η μετάπτωση σε 
υποθυρεοειδισμό αποτελεί τη φυσική πορεία της νόσου.
Τα κριτήρια για την έναρξη θεραπείας υποκατάστασης με θυροξίνη είναι τα 
εξής: (03γ3Π ΟΜ. θί 3 ΐ. 1996, ΟοορβΓ ϋδ. θί 3 ΐ. 2001, ΜοϋβΓητιοΙΙ ΜΤ. Θί 31. 
2001 , Οήυ ϋ\/ν. θ ΐ3 ΐ. 2002)
■ κλινικά έκδηλος υποθυρεοειδισμός
■ Τ8Η >10 ριί/Α.
■ υψηλός κίνδυνος εξέλιξης σε κλινικό υποθυρεοειδισμό: 
α) υψηλοί τίτλοι αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων
β) ηλικία > 45 
γ) γυναικείο φύλο 
δ) απουσία καρδιοπάθειας
■ σοβαρή δυσλιπιδαιμία-υπερλιπιδαιμία
■ γυναίκες με υπογονιμότητα ή διαταραχές της λειτουργίας των ωοθηκών
■ ασθενείς με την υπερτροφική μορφή, παρόλο που παραμένουν ευθυρεοειδικοί 

(για αισθητικούς λόγους)

Η αρχική δοσολογία πρέπει να ξεκινά από 25-50 μςΓ, ιδιαίτερα στους 
καρδιοπαθείς. Η αύξηση της δοσολογίας πρέπει να γίνεται σταδιακά, με 
μεσοδιαστήματα 2-4 εβδομάδων. Η συνήθης δόση συντήρησης είναι 100-150 μς)Γ 
την ημέρα. Στην κύηση, η δόση συντήρησης θα πρέπει να αυξάνεται κατά 25-50 
%.

1.8. Σκοπός της μελέτης
Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα έχει συσχετιστεί εκτός των άλλων τόσο με τη 

μετάβαση από συνθήκες ιωδοπενίας σε συνθήκες ιωδοεπάρκειας, όσο και με την 
έκθεση σε περίσσεια ιωδίου και δείχνει να απαντάται με αυξανόμενη συχνότητα 
παγκοσμίως. Στη χώρα μας δεν εφαρμόστηκε ποτέ κάποιο επίσημο πρόγραμμα 
διόρθωσης της ιωδοπενίας. Παρόλα αυτά η βελτίωση των κοινωνικοοικονομικών 
συνθηκών και η ιωδίωση τροφών του εμπορίου οδήγησαν σε μεγάλο βαθμό στην 
παθητική διόρθωση του προβλήματος της ιωδοπενίας («σιωπηλή προφύλαξη»). 
Όμως η περιοχή της Ηπείρου παρέμενε ιωδοπενική, έστω και οριακά. Έτσι, μέσω 
της μελέτης έγινε μια προσπάθεια για επαναξιολόγηση της αποτελεσματικότητας 
της «σιωπηλής προφύλαξης», ενώ ήταν εφικτό να γίνει και συγκριτικός έλεγχος 
με τα αποτελέσματα προηγούμενων μελετών.
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Οι σκοποί της παρούσας μελέτης ήταν τρεις.
■ Η εκτίμηση του βαθμού ιωδοεπάρκειας στην ιστορικά ιωδοπενική περιοχή 

της Ηπείρου.
■ Ο υπολογισμός του επιπολασμού (ρΓθνθΙθηοθ) της αυτοάνοσης 

θυρεοειδίτιδας στην περιοχή.
■ Η παρακολούθηση των παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 

(κλινικοεργαστηριακά ετησίως) για την εκτίμηση της «φυσικής πορείας» 
της νόσου. ΓΓ αυτό το λόγο τα παιδιά παρακολουθήθηκαν για χρονικό 
διάστημα 4 συναπτών ετών.
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ

2.1. Υλικό της μελέτης
Αντικείμενο της μελέτης αποτέλεσε ο σχολικός πληθυσμός των Γυμνασίων και 

Λυκείων της επαρχίας Κόνιτσας, του Νομού Ιωαννίνων (εικόνα 1). Σύμφωνα με τα 
στοιχεία της Δευτεροβάθμιας Εκπαίδευσης ο συνολικός αριθμός των παιδιών 
ήταν 345 (188 κορίτσια και 157 αγόρια). Από αυτά, τόσο 8 παιδιά (5 αγόρια, 3 
κορίτσια) που είχαν διακόψει το σχολείο αν και ανήκαν στον πληθυσμό της 
Δευτεροβάθμιας Εκπαίδευσης της επαρχίας Κόνιτσας, όσο και άλλα 35 παιδιά 
(20 κορίτσια, 15 αγόρια) που αρνήθηκαν τη συμμετοχή στην εξέταση, δε 
συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη. Έτσι, το υλικό της μελέτης αποτέλεσαν 302 παιδιά 
(165 κορίτσια και 137 αγόρια). Όλα τα παιδιά ήταν κάτοικοι της κωμόπολης της 
Κόνιτσας και των χωριών της επαρχίας Κόνιτσας, με συνολικό πληθυσμό 9252 
κατοίκων (απογραφή 1991). Η μελέτη έλαβε χώρα στο Γυμνάσιο και στα δύο 
Λύκεια της περιοχής (Γενικό και Τεχνικό-Επαγγελματικό). Τοπικοί φορείς, 
μαθητές, γονείς και καθηγητές ενημερώθηκαν για το σκοπό της μελέτης και 
έδωσαν τη συγκατάθεσή τους.

2.2. Μέθοδοι

2.2.α. Κλινική εξέταση και εργαστηριακός έλεγχος
Οι 302 μαθητές εξετάστηκαν κλινικά για βρογχοκήλη (επισκόπηση και 

ψηλάφηση), σύμφωνα με τις συστάσεις του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας 
(Π.Ο.Υ.). Μετά από την ολοκλήρωση της εξέτασης οι μαθητές συμπλήρωσαν 
ερωτηματολόγιο που αφορούσε στοιχεία από το ατομικό και οικογενειακό τους 
αναμνηστικό, ενώ ελήφθησαν και σωματομετρικά στοιχεία από τα παιδιά (ύψος, 
βάρος, περίμετρος μέσης). Πρωινό δείγμα (δροί) ούρων ελήφθη για τον 
υπολογισμό της συγκέντρωσης του ιωδίου, ενώ δείγμα αίματος ελήφθη για την 
εκτίμηση της θυρεοειδικής λειτουργίας και την ανίχνευση των αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων. Από τα 302 παιδιά (165 κορίτσια, 137 αγόρια) μόνο τα 280 (152 
κορίτσια, 128 αγόρια) συνεργάστηκαν για τη λήψη των δειγμάτων των ούρων. 
Όσοι μαθητές είχαν βρογχοκήλη ή υψηλούς τίτλους αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων ή διαταραχή της θυρεοειδικής λειτουργίας (συμπεριλαμβανομένων 
και όσων είχαν Τ3Η>5ηηυ/1_) επανεκτιμήθηκαν κλινικοεργαστηριακά, ενώ 
επιπλέον υποβλήθηκαν σε υπερηχογραφικό έλεγχο, για την εκτίμηση του 
μεγέθους και της μορφολογίας του αδένα (44 παιδιά). Τέλος, όλα εκείνα τα παιδιά 
που πληρούσαν τα κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας (πίνακας 
7), παρακολουθήθηκαν κλινικοεργαστηριακά ετησίως και για διάστημα 4 ετών (29 
παιδιά). Σχηματικά η μελέτη απεικονίζεται με διάγραμμα ροής (ίΐονν οΙίθγΙ) στο 
σχήμα 5 που ακολουθεί.
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Εικόνα 1. Χάρτης της επαρχίας Κόνιτσας.



32

I
8 ΠΑΙΔΙΑ ΔΕΝ ΠΗΓΑΙΝΑΝ ΣΧΟΛΕΙΟ
.________________Α_______________

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ Β'ΒΑΘΜΙΑΣ 
ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗΣ 

ΠΟΥ ΠΗΓΑΙΝΕ ΣΧΟΛΕΙΟ 
__________337 ΠΑΙΔΙΑ__________

I
35 ΠΑΙΔΙΑ ΑΡΝΗΘΗΚΑΝ ΤΗΝ ΕΞΕΤΑΣΗ

ΠΛΗΘΥΣΜΟΣ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 
302 ΠΑΙΔΙΑ

I

I
15 ΠΑΙΔΙΑ ΧΩΡΙΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

____________________ Α_____________________
29 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ 

(ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ Α.Θ.)

ϊ

ΣΤΑ 29 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΓΙΑ 4 ΧΡΟΝΙΑ, ΜΕ ΕΤΗΣΙΟ ΚΛΙΝΙΚΟ 

ΒΙΟΧΗΜΙΚΟ ΚΑΙ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ

Σχήμα 5. Απεικόνιση της μελέτης με διάγραμμα ροής (ίΐονν οΙίθγΙ).
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2.2.β. Συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα
0  υπολογισμός της συγκέντρωσης ιωδίου στα ούρα έγινε με χρωματομετρική 

μέθοδο (γπθΙΙίοοΙ Ρ) που στηρίζεται σε μηχανισμό οξειδοαναγωγής (ϋυηη ϋΤ. θΐ 31. 
1993), καθώς το ιώδιο στη μορφή ιόντος ασκεί καταλυτική δράση στη μείωση της 
συγκέντρωσης του ιόντος 0θ4+ που ανάγεται σε 0θ3+, ενώ ταυτόχρονα το ιόν Αδ 
οξειδώνεται σε Αδδ+. Η παραπάνω αντίδραση, που ονομάζεται αντίδραση 
ΒθπόθΙΙ-ΚοΙίΙηοΙϊ (8&ηόβ\\ ΕΒ. και ΚοΙΙήοίί ΙΜ. 1937) απεικονίζεται ως εξής:

2 0 θ4+ + 2  I" -> 2  0 θ3+ + Ι2

Ι2 + Αδ3+ -> Αδ5+ + 2 Ι-

Το ιόν Οθ4+ έχει κίτρινο χρώμα, ενώ το ιόν Οθ3+ είναι άχρωμο. Έτσι κατά την 
εξέλιξη της αντίδρασης η μείωση της συγκέντρωσης του πρώτου έχει σαν 
συνέπεια προοδευτική εξαφάνιση του χρώματος. Κρατώντας όλα τα αντιδρώντα 
σταθερά, η ταχύτητα εξαφάνισης του χρώματος αντιστοιχεί απόλυτα στη 
συγκέντρωση ιωδίου που το καταλύει. Για να μην έχουμε αλληλεπιδράσεις με 
άλλα ιόντα όπως νιτρικά, ιόντα σιδήρου, θειοκυανικά έγινε πέψη με 1 σταγόνα 
ΗΟΙ, 0.1 Μ, για κάθε 10 γπΙ δείγματος ούρων, με σκοπό την απομάκρυνση των 
παραπάνω ιόντων. Στη συνέχεια, έγινε διήθηση των ούρων με τη χρήση ειδικών 
φίλτρων \Λ/ΪΊ3ΐηίΊ3η Νο 1. Ακολούθησαν τα εξής στάδια:

■ Πιπετάρισμα 150 μΙ σε δοκιμαστικό σωλήνα σαν τυφλό. Πιπετάρισμα 150 μΙ 
από κάθε σταθερό (δί3Πθΐ3ΓθΙ) στο δικό του δοκιμαστικό σωλήνα καθώς και 
κάθε δείγματος ούρων σε άλλο δοκιμαστικό σωλήνα.

■ Προσθήκη 2 ππΙ 3Γδθπίουδ 3αοΙ δοΐυίϊοπ σε κάθε δοκιμαστικό σωλήνα.
■ Ακολούθως, σε κάθε δοκιμαστικό σωλήνα έγινε προσθήκη 400μΙ οθιίο 

3ΐΠΓηοηΐϋΐΤΊ δυΐί3ίβ δοΐυΐΐοη και αμέσως τοποθετήθηκε σε υδατόλουτρο, σε 
θερμοκρασία 37°0. Χρησιμοποιήθηκε χρονόμετρο για τη διατήρηση σταθερού 
μεσοδιαστήματος μεταξύ των διαδοχικών προσθηκών (10-15 δευτερόλεπτα).

■ Ακριβώς 5 λεπτά μετά προστέθηκαν 200 μΙ βαιάηθ δυΙίΒίβ δοΐυϋοη, έγινε 
ανάδευση του μίγματος και στη συνέχεια απομάκρυνση από το υδατόλουτρο. 
Δόθηκε προσοχή έτσι ώστε το μεσοδιάστημα της προσθήκης να είναι ίδιο με 
το προηγούμενο. Η βιχιάηθ σταματά την αντίδραση και φτιάχνει το κίτρινο 
χρώμα του οθγϊο 3 ΐτιιτιοηίυΓη δυΐί3 ίθ ανάλογα με το βαθμό της μείωσης που 
επιτυγχάνεται σε 5 λεπτά. Μετά την προσθήκη της βΓυοίηθ, το χρώμα 
παραμένει σταθερό για πολλές ώρες.

■ Η μέτρηση της απορρόφησης έγινε σε φωτόμετρο (Ργθυηΐθ3 ΐτι ΡΡ8-400, 
υν/νΐδΐ&Ιθ), στα 410 ππί. Το εύρος απορροφήσεων του φωτομέτρου έφτανε 
μέχρι 2,5.

■ Ο υπολογισμός της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων έγινε από την 
ακόλουθη γραμμική γραφική παράσταση (γράφημα 1), τοποθετώντας στον 
άξονα των τεταγμένων τη διορθωμένη απορρόφηση (οογγθοΙθοΙ 3βδ0ΐ±>3Π0θ) 
που προέκυψε αφαιρώντας τις απορροφήσεις των δειγμάτων από το τυφλό 
και στον άξονα των τετμημένων τη συγκέντρωση ιωδίου των ούρων (υπη3Γγ 
ΐοοίΐηθ) σε μς|Γ/ύΙ.



34

ΔΙΟΡΘΩΜΕΝΗ ΑΠΟΡΡΟΦΗΣΗ ΣΤΑ 410 ηιη

ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ ΙΩΔΙΟΥ ΤΩΝ ΟΥΡΩΝ (μ9Γ7<1Ι)

Γράφημα 1. Πρότυπη καμπύλη υπολογισμού της συγκέντρωσης του ιωδίου των 
ούρων.

2.2.γ. Θυρεοειδική λειτουργία και αυτοαντισώματα
Ο προσδιορισμός των συγκεντρώσεων της θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (ΤδΗ), 

της ολικής θυροξίνης (ΤΤ4) και της ολικής τριιωδοθυρονίνης (ΤΤ3) έγινε με 
μικρομοριακή ανοσοενζυμική μέθοδο, χρησιμοποιώντας το σύστημα ΑΧ3ΥΜ 
(Α&βοίί, ΙΙΙϊηοΐδ, ΙΙδΑ). Το εύρος τιμών αναφοράς για την ΤδΗ του ορού ήταν 0,3- 
4,8 ητιϋ/Ι, ενώ για την ΤΤ4 και ΤΤ3 4,5-12 μρΓ/οΙΙ και 0,45-1,37 ηςίΓ/ηπΙ αντίστοιχα. 
Οι συντελεστές μεταβλητότητας (οοβίίΐαθπΐδ οί ν3Π3ίϊοη, 0 \/5) εντός και μεταξύ 
των μεθόδων για το εύρος των τιμών τους, ήταν 3% και 4% για την ΤδΗ, 3,6% 
και 4,3% για την ΤΤ4 και 2,5% και 5,5% για την ΤΤ3 αντίστοιχα. Η ανίχνευση των 
αντισωμάτων τόσο κατά θυρεοϋπεροξειδάσης (θηίΐ-ΤΡΟ), όσο και κατά 
θυρεοσφαιρίνης (3πίΐ-Τ0 ) έγινε με ανοσοενζυμική μέθοδο που στηρίζεται στο 
φωσφορισμό (ϋΡΟ ΙιπητιυΠΙθ, Ι_θδ Αη9βΙθδ, Οθ.,ΙΙδΑ). Σύμφωνα με αυτή τη 
μέθοδο, τιμές πάνω από 35 Ιϋ/ιπΙ για τα 3Πίί-ΤΡ0 και πάνω από 45 ΐυ/ιπΙ για τα 
3ηίί-ΤΘ, χαρακτηρίζονται ως θετικές. Το κατώτερο όριο ανίχνευσης των 
αντισωμάτων αυτών ήταν 10 ΐυ/ηιΙ για τα πρώτα και 20 Ιϋ/ιτιΙ για τα δεύτερα 
αντίστοιχα, ενώ το ανώτατο όριο ήταν για τα 3ηίί-ΤΡ0  1000 Ιϋ/ιτιΙ και για τα 3ηΙί- 
ΤΟ 2000 ΐυ/ιτιΙ. Η μέθοδος αυτή παρουσιάζει μεγαλύτερη αξιοπιστία, ευαισθησία 
και ειδικότητα από ότι η δοκιμασία αιμαγλουτινίνης που χρησιμοποιήθηκε στη 
μελέτη του 1994, στην ίδια περιοχή (Τ3Κ3ΐτΐ3ΐδυ ϋ. ©I31. 1998).
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2.2.δ. Υπερηχογράφημα θυρεοειδούς
Οι υπέρηχοι θυρεοειδούς, γθθΙ Ιϊππθ, πραγματοποιήθηκαν με συσκευή Αουβοη 

128 ΧΡ 110, με 7.0 ιτιΗζ Ιΐηβ3Γ 3ΓΤ3γ ίΓβηδάυοθΓ. Ο όγκος κάθε λοβού του 
θυρεοειδούς υπολογίστηκε από τον τύπο V ( γπΙ) : 0,479 6 νν I, όπου 
οΙ=ο1θρΙΐΊ=πάχος, νν=ννΐο11ΐΊ=πλάτος, Ι=ΙθΠ9^=μήκος του κάθε λοβού σε απ (ΒΓυππ 
ϋ. θΙ 3 ΐ. 1981). Ο συντελεστής 0,479 χρησιμεύει για τη διόρθωση της 
υπερεκτίμησης του όγκου. Ο ολικός όγκος του θυρεοειδούς ήταν το άθροισμα των 
όγκων των δύο λοβών. Στη μέτρηση του όγκου του αδένα δε συμπεριλήφθηκε ο 
όγκος του ισθμού. Επιπρόσθετα, μελετήθηκαν με προσοχή διαταραχές της 
ηχογένειας του θυρεοειδικού παρεγχύματος, όπως διάχυτη υποηχογένεια με 
πολλούς μικρούς όζους 3-7ιτΐΓη καθώς και αδρότητα, που είναι υπερηχογραφικά 
γνωρίσματα της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Συγκρίσεις του όγκου του 
θυρεοειδούς στα κορίτσια και τα αγόρια σε σχέση με την ηλικία και την επιφάνεια 
σώματος έγιναν με βάση τα δεδομένα για τον όγκο του αδένα σε ιωδοεπαρκή 
παιδιά σχολικής ηλικίας στην Ευρώπη (ΟθΙβγ^θ Ρ. θΙ β\. 1997).

2.2.ε. Διαγνωστικά κριτήρια αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας
Τα κριτήρια που χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση της νόσου ήταν η 

παρουσία θετικών αντισωμάτων στον ορό (βηίΐ-ΤΡΟ ή και 3πίί-ΤΘ) καθώς και η 
αδρότητα και η διάχυτη υποηχογένεια με τη μικροοζώδη εικόνα (εικόνα μικρών 
όζων 3-7 γπγπ) του θυρεοειδικού παρεγχύματος κατά τον υπερηχογραφικό έλεγχο. 
Ως υποκλινικός υποθυρεοειδισμός ορίστηκαν οι περιπτώσεις όπου η Τ5Η ήταν 
πάνω από διπύ/ί, με φυσιολογικά επίπεδα ΤΤ3 και ΤΤ4. Όσα παιδιά πληρούσαν 
τα κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας παρακολουθήθηκαν 
προοπτικά ετησίως και ο έλεγχος περιελάμβανε προσδιορισμό ΤΤ3, ΤΤ4, Τ5Η, 
3ηίϊ-ΤΡ0 , 3ΠΙΪ-Τ0  καθώς και υπερηχογραφικό έλεγχο.

2.2.στ. Στατιστική ανάλυση δεδομένων
Τα δεδομένα παρουσιάζονται σαν μέσες (± τυπική απόκλιση) όπου η 

κατανομή ήταν κανονική ή σαν διάμεσες τιμές (τεταρτημόρια 01, 03) όπου η 
κατανομή δεν ήταν κανονική. Ως επιπολασμός (ρΓβνβΙβηοθ) της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας ορίστηκε ο αριθμός των παιδιών με τη νόσο προς το σύνολο των 
παιδιών του υλικού της μελέτης. Μη παραμετρικά Ιβδί χρησιμοποιήθηκαν για την 
ανάλυση της συγκέντρωσης ιωδίου στα ούρα. Συγκρίσεις των συγκεντρώσεων 
ιωδίου των ούρων μεταξύ των παιδιών με θετικά αντισώματα και των υπολοίπων 
έγιναν με το Μ3ηη-\Λ/ΙιίίηΘγ ίθδί. Η σύγκριση των μέσων τιμών των όγκων του 
αριστερού και του δεξιού λοβού του θυρεοειδούς έγινε με ί-Ιθδί. Οι διαφορές στον 
επιπολασμό (ρΓθν3ΐθηοθ) της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας και της βρογχοκήλης 
μεταξύ των παιδιών της παρούσας μελέτης και της προηγούμενης μελέτης στην 
ίδια περιοχή μελετήθηκαν με το χ ΙθδΙ. Όλες οι συσχετίσεις των επιμέρους 
παραμέτρων έγιναν με το συντελεστή συσχέτισης του δρθ3ΓΠΠ3η. Για τη σύγκριση 
των μεταβολών στις τιμές της Τ3Η, των 3ΠΙϊ-ΤΡ0 και των 3πίΐ-Τ0 των παιδιών με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα που παρακολουθήθηκαν για 4 χρόνια χρησιμοποιήθηκε 
το προσημικό ίθδί για ζεύγη τιμών (δίςιη Ιθδί ίοΓ ρβίΓθοΙ ν3 ΐυ©δ). Τα επίπεδα της 
στατιστικής σημαντικότητας (δίβίίδΐΐοβΐ δΐ9ηϊίΐ03η0θ) ορίστηκαν για τιμές του 
ρ<0,05. Τέλος, οι στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με τα προγράμματα 
δί3ΐΐδΙΪ03 6.0 και δΡδδ 11.0 (δΐ3ίϊδ1ϊοδ ΡβοΚβςβ ίοΓ δοοΐ3 ΐ δοίθηοθδ, ΟΙΊΪ0390, II, 
υδΑ).
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3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

3.1. Υλικό της μελέτης
Τα 302 παιδιά του υλικού της μελέτης (165 κορίτσια, 137 αγόρια) είχαν ηλικίες 

από 12 έως και 20 έτη, με μέση ηλικία 15,4±1,8 έτη. Πιο συγκεκριμένα, η μέση 
ηλικία των κοριτσιών ήταν 15,5±1,8 έτη, ενώ των αγοριών 15,3±1,8 έτη (πίνακας 
6).

Περαιτέρω ανάλυση δεν έδειξε στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ 
εξετασθέντων και μη εξετασθέντων παιδιών του πληθυσμού της μελέτης σε 
σχέση με το φύλο και τη βαθμίδα εκπαίδευσης (φοίτηση σε Γυμνάσιο ή Λύκειο). 
Αντιθέτως, η διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων παιδιών ήταν πάρα πολύ 
σημαντική (ρ<0,001) σε σχέση με τον τόπο διαμονής (Κόνιτσα-Χωριά). Αυτά 
απεικονίζονται στους πίνακες 3,4 και 5 που ακολουθούν.

Πίνακες 3,4 και 5. Στατιστικές συγκρίσεις μεταξύ εξετασθέντων και μη 
εξετασθέντων παιδιών του πληθυσμού της μελέτης, σε σχέση με το φύλο, τον 
τόπο διαμονής και τη βαθμίδα εκπαίδευσης αντίστοιχα.

ΑΓΟΡΙΑ ΚΟΡΙΤΣΙΑ ΣΥΝΟΛΟ
ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 137 (45,36%) 165 (54,64%) 302
ΜΗ ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 20 (46,54%) 23 (53,46%) 43

χ2 ΙθδΙ, ρ=0,94 (Μη σημαντικό)

ΚΟΝΙΤΣΑ ΧΩΡΙΑ ΣΥΝΟΛΟ
ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 206 (68 ,2%) 96 (31,8%) 302
ΜΗ ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 13(30,2%) 30 (69,8%) 43

χ2 ίθδί, ρ=0,0001 (Πάρα πολύ σημαντικό)

ΓΥΜΝΑΣΙΟ ΛΥΚΕΙΟ ΣΥΝΟΛΟ
ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 142 (47%) 160 (53%) 302
ΜΗ ΕΞΕΤΑΣΘΕΝΤΑ 15(34,9%) 28 (65,1%) 43

χ2 ίθδί, ρ=0,13 (Μη σημαντικό)
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3.2. Κατάσταση πρόσληψης ιωδίου
Όπως έχει ήδη αναφερθεί, από τα 302 παιδιά του υλικού της μελέτης τα 280 

(152 κορίτσια και 128 αγόρια) συνεργάστηκαν για τη λήψη πρωινού δείγματος 
(δροί) ούρων. Ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων των 
μαθητών έγινε από τη γραφική παράσταση που φαίνεται στο γράφημα 2 που 
ακολουθεί. Ο οριζόντιος άξονας απεικονίζει τις συγκεντρώσεις του ιωδίου στα 
ούρα των μαθητών (σε μςΓ/άΙ), όπως αυτές προέκυψαν από τη διαφορά της 
απορρόφησης από το τυφλό που απεικονίζονται στον κατακόρυφο άξονα.

Υ = -,1951 + ,01299 * X 

χ = ,94492

'Ό <  Κ69Γβδ5ΪΟΠ

95% οοηίίά.

ΣΥΓΚΕΝΤΡΩΣΗ ΙΩΔΙΟΥ ΟΥΡΩΝ

Γράφημα 2. Η παραπάνω γραφική παράσταση απεικονίζει τον προσδιορισμό της 
συγκέντρωσης του ιωδίου στα ούρα, όπως αυτή προέκυψε από τη μέτρηση της 
διορθωμένης απορρόφησης από το τυφλό (διορθωμένη απορρόφηση).

Η διάμεση τιμή της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων των μαθητών που 
εξετάστηκαν ήταν 20,21 μ9Γ/οΙΙ (01 16,51 μ$Γ/ό\, 03 25,79 μςΓ/άΙ ). Σύμφωνα με 
τα κριτήρια των διεθνών υγειονομικών φορέων (λΛ/ΗΟ, ΙΙΝΙΟΕΡ, ΙΟΟΙϋϋ) οι 
παραπάνω τιμές αποδεικνύουν ότι η πρόσληψη ιωδίου στην περιοχή είναι 
επαρκής. Η διάμεση τιμή του ιωδίου των ούρων ήταν 19,43 μςιιΎοΙΙ για τα κορίτσια 
(01 15,87 μ9Γ/άΙ, 03  24,9 μ9Γ/ο1Ι) και για τα αγόρια 20,86 μς|Γ/ο1Ι (01 17,26 μςΓ/άΙ, 
03  27 μ9Γ/οΙΙ)· Η μεταξύ τους διαφορά δεν ήταν σημαντική (ρ=0,065). Αξίζει να 
αναφερθεί ότι κανένα παιδί δεν είχε συγκέντρωση ιωδίου των ούρων κάτω από 
12 μοΓ/άΙ, ενώ σε 7 παιδιά (5 κορίτσια, 2 αγόρια) η συγκέντρωση του ιωδίου των 
ούρων ήταν πάνω από 50 (2,5%). Η κατανομή της διάμεσης τιμής του 
ιωδίου των ούρων στα παιδιά απεικονίζεται παρακάτω (γράφημα 3). Τα 
αναλυτικά αποτελέσματα των μετρήσεων των συγκεντρώσεων του ιωδίου στα 
ούρα, για κάθε παιδί ξεχωριστά, αναγράφονται στο παράρτημα.
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Γράφημα 3. Το παραπάνω γράφημα απεικονίζει την κατανομή της συγκέντρωσης 
του ιωδίου των ούρων μεταξύ των παιδιών. Ο κατακόρυφος άξονας εκφράζει τον 
αριθμό των παιδιών με συγκεντρώσεις ιωδίου ούρων που αντιστοιχούν στις τιμές 
που αναγράφονται στον οριζόντιο άξονα.

3.3. Θυρεοειδική λειτουργία και αντιθυρεοειδικά αντισώματα
Η θυρεοειδική λειτουργία ήταν φυσιολογική σε όλα τα παιδιά εκτός από 7 (4 

αγόρια και 3 κορίτσια) που είχαν Τ5Η πάνω από 5 ιτιυ/1_, με φυσιολογικές ΤΤ3 
και ΤΤ4, προφίλ συμβατό με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (2,5%). Θετικά 
αντιθυρεοειδικά αντισώματα (3ηίί-ΤΡ0  ή και βπΙΐ-ΤΟ) ανιχνεύτηκαν σε 35 παιδιά 
(25 κορίτσια και 10 αγόρια, 11,58%), συμπεριλαμβανομένων και αυτών με 
υποκλινικό υποθυρεοειδισμό. Τα αντισώματα 3ηίί-ΤΡ0  ήταν θετικά σε 25 παιδιά 
(16 κορίτσια και 9 αγόρια, 8,27%) και τα 3ηίί-Τ0  σε 17 παιδιά (15 κορίτσια και 2 
αγόρια, 5,62%). Και οι δύο κατηγορίες αντισωμάτων ήταν θετικές σε 10 παιδιά (9 
κορίτσια και 1 αγόρι, 3,3%). Τα αποτελέσματα αυτά αναγράφονται στον πίνακα 6 
που ακολουθεί. Πιο αναλυτική παράθεση των αποτελεσμάτων του υλικού της 
μελέτης υπάρχει στο παράρτημα.

Περαιτέρω ανάλυση δεν έδειξε στατιστικώς σημαντική διαφορά στη διάμεση 
τιμή του ιωδίου των ούρων μεταξύ των παιδιών με θετικά αντιθυρεοειδικά 
αντισώματα (3ηίΐ-ΤΡ0 , 3Πίΐ-Τ0 ) και των υπολοίπων (ρ=0,287).
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Πίνακας 6 . ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΤΩΝ ΜΑΘΗΤΩΝ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

ΦΥΛΟ ΑΡΙΘΜΟΣ ΗΛΙΚΙΑ Τ3Η>5 3πί'ι-ΤΡ0 3Πίί-Τ0 ΚΑΙ ΤΑ ΔΥΟ ΔΙΑΜΕΣΗ
(Μέση±Σ.Α.) ιηυ/ι_ (+) (+) (+) ΤΙΜΗ ΙΩΔΙΟΥ 

ΟΥΡΩΝ(Μ9Γ/οΙΙ)
ΑΓΟΡΙΑ 137 15,3±1,8 4 9 2 1 20,86

ΚΟΡΙΤΣΙΑ 165 15,5±1,8 3 16 15 9 19,43

ΣΥΝΟΛΟ 302 15,4±1,8 7 25 17 10 20,21

3.4. Εττιττολασμός και αιτιολογία της βρογχοκήλης
Μεταξύ των 302 παιδιών που εξετάστηκαν κλινικά, 22 παιδιά (17 κορίτσια, 5 

αγόρια) είχαν κλινικά ψηλαφητή βρογχοκήλη σταδίων 1 ή 2 , σύμφωνα με τα 
κριτήρια που έχουν ήδη αναφερθεί (ΡΑΗΟΛΛ/ΗΟ/ΙΟΟΙΟΟ). Σε 12 από αυτά (10 
κορίτσια, 2 αγόρια) ο υπερηχογραφικός έλεγχος έδειξε αλλοιώσεις συμβατές με 
τη βρογχοκηλογόνο μορφή της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας, ενώ 3 παιδιά 
(κορίτσια) είχαν απλή οζώδη βρογχοκήλη, με φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία 
και χαμηλούς τίτλους αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων. Στα υπόλοιπα 7 παιδιά ο 
θυρεοειδής είχε φυσιολογικό μέγεθος και ηχοδομή στον υπερηχογραφικό έλεγχο 
(ψευδώς θετικά, 31,8%). Έτσι ο επιπολασμός (ρΓθνθΙθηοθ) της βρογχοκήλης 
μεταξύ των παιδιών ήταν 5% (95% Δ.Ε. 0,025 και 0,074) και στην πλειονότητά 
της (80%) το αίτιο ήταν η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα.

3.5. Υπερηχογραφικός έλεγχος θυρεοειδούς (11/3)
Συνολικά 44 άτομα (33 κορίτσια, 11 αγόρια) εξετάστηκαν υπερηχογραφικό. 

Αυτά ήταν άτομα με κλινικά ψηλαφητή βρογχοκήλη, άτομα με θετικά 
αντιθυρεοειδικά αντισώματα (3ηίΐ-ΤΡ0  ή 8Πίί-ΤΘ), καθώς και όσα είχαν ΤδΗ 
πάνω από 5 ιτιϋ/Ι_. Από αυτά τα παιδιά, 29 (20 κορίτσια, 9 αγόρια), 
συμπεριλαμβανομένων και των 12 με βρογχοκήλη παρουσίαζαν στην εξέταση 
αδρότητα με μικροοζώδη υφή (από 3 έως 7 γηπί) του θυρεοειδικού παρεγχύματος 
και διάχυτη ή ανομοιόμορφη υποηχογένεια, ευρήματα χαρακτηριστικά της 
αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας (εικόνες 1 και 2). Τα υπόλοιπα παιδιά είχαν απλή 
βρογχοκήλη (3) ή φυσιολογικούς θυρεοειδείς (12).

Ο μέσος όγκος του αδένα των παιδιών που εξετάστηκαν υπερηχογραφικό 
ήταν 9,6±1,8 πγιΙ. Σε σύγκριση με τα νέα δεδομένα για τον όγκο του αδένα σε 
ιωδοεπαρκή παιδιά ευρωπαϊκών χωρών, σχετιζόμενα με την ηλικία και την 
επιφάνεια σώματος, οι τιμές των παιδιών της παρούσας μελέτης ήταν οριακά 
ψηλές (ΟθΙ9Π9Θ Ρ. θί 3 ΐ. 1997). Αυτό βέβαια είναι αναμενόμενο για παιδιά που 
στο παρελθόν έχουν εκτεθεί σε συνθήκες ήπιας ιωδοπενίας. Επίσης, δεν 
παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των μέσων όγκων του αριστερού 
και του δεξιού λοβού (ρ=0,17). Έτσι ο μέσος όγκος του αριστερού λοβού ήταν 
4,85±0,91 γύίΙ, ενώ του δεξιού λοβού 4,75±0,96 ιπΙ. Αναλυτικά οι διαστάσεις των 
λοβών ξεχωριστά και συνολικά αναγράφονται στο παράρτημα.
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Στον πίνακα 7 που ακολουθεί απεικονίζονται τα παιδιά που πληρούσαν τα 
κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας.

Πίνακας 7. Κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας.

ΦΥΛΟ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ (+) ΥΠΕΡΗΧΟΙ (+)

ΚΟΡΙΤΣΙΑ 25 20

ΑΓΟΡΙΑ 10 9

ΣΥΝΟΛΙΚΑ 35 29

3.6. Επιπολασμός αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας
Συνολικά 29 παιδιά (20 κορίτσια, 9 αγόρια) από τα 302 πληρούσαν τα 

κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας (9,6%). Το ποσοστό αυτό 
εκφράζει τον επιπολασμό (ρΓθνβΙθηοβ) της νόσου στο συγκεκριμένο εφηβικό 
πληθυσμό (95% Δ.Ε. 0,0628 και 0,129). Επιπλέον, 6 παιδιά (5 κορίτσια, 1 αγόρι) 
που είχαν τίτλους αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων οριακά υψηλούς, αλλά 
φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία και φυσιολογική εικόνα στον υπερηχογραφικό 
έλεγχο, δεν συμπεριλήφθησαν στα παραπάνω.

Στις εικόνες που ακολουθούν (2 και 3) φαίνεται υπερηχογραφικό ο αριστερός 
λοβός του θυρεοειδούς ενός φυσιολογικού παιδιού και ενός παιδιού με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, αντίστοιχα. Στην εικόνα 3 διακρίνεται αδρότητα και 
υποηχογένεια του θυρεοειδικού παρεγχύματος που κυρίως στην περιφέρεια του 
λοβού εμφανίζει την εικόνα μικρών συρρέοντων όζων, διαστάσεων λίγων 
χιλιοστομέτρων.
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Εικόνα 2. Υπερηχογραφική εικόνα φυσιολογικού θυρεοειδούς (αριστερός λοβός)
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Εικόνα 3. Υπερηχογραφική εικόνα θυρεοειδούς, παιδιού με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα (αριστερός λοβός)
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3.7. Συγκριτικά δεδομένα μεταξύ 1994 και 1999
Στον πίνακα 8 συγκρίνονται οι συγκεντρώσεις του ιωδίου των ούρων 

(διάμεσες τιμές), ο επιπολασμός αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας και ο επιπολασμός 
βρογχοκήλης των παιδιών σχολικής ηλικίας της επαρχίας Κόνιτσας μεταξύ των 
μελετών που έγιναν το 1994 (Τ$3ΐ5ουΙί5 Α. θί. 3 |. 1999) και το 1999 (παρούσα 
μελέτη). Είναι προφανές ότι υπάρχει στατιστικώς πολύ σημαντική διαφορά 
(ρ<0 ,01) στους επιπολασμούς της βρογχοκήλης και της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας μεταξύ των δύο μελετών, ενώ η διαφορά στη διάμεση 
συγκέντρωση του ιωδίου των ούρων είναι στατιστικώς πάρα πολύ σημαντική 
(ρ<0 ,001).

ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 1994 1999 Ρ

ΙΩΔΙΟ ΟΥΡΩΝ 
(Μ9Γ/0ΙΙ)

8,4 20,2 <0,001

Α.Θ (%) 3,3 9,6 <0,01

ΒΡΟΓΧΟΚΗΛΗ
(%)

21,0 5,0 <0,01

Πίνακας 8 . Σύγκριση δεδομένων μεταξύ 1994 και 1999

3.8. Παρακολούθηση παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα
Τα 29 παιδιά (20 κορίτσια και 9 αγόρια) που πληρούσαν τα κριτήρια 

διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας παρακολουθήθηκαν προοπτικά από 
το 1999 μέχρι και το 2003. Η παρακολούθηση ήταν ετήσια και περιελάμβανε 
κλινική εξέταση (επισκόπηση, ψηλάφηση), βιοχημικό έλεγχο (ΤΤ3, ΤΤ4, Τ3Η, 
3Πίΐ-ΤΡ0 , 3Πίΐ-Τ0 ) και υπερηχογραφικό έλεγχο (ΙΙ/δ).

Στο διάστημα αυτό άλλα 2 παιδιά (1 αγόρι και 1 κορίτσι) παρουσίασαν 
σταδιακή περαιτέρω άνοδο της Τ8 Η πάνω από 5 ηπυ/Ι_ (με φυσιολογικές ΤΤ3 
και ΤΤ4), ενώ και τα 7 παιδιά που είχαν αρχικά υψηλά επίπεδα ΤδΗ τα 
διατήρησαν και τα αύξησαν. Έτσι συνολικά 9 παιδιά (5 αγόρια και 4 κορίτσια) 
παρουσίαζαν υποκλινικό υποθυρεοειδισμό στο διάστημα της τετραετούς 
παρακολούθησης. Κανένα από αυτά δεν είχε ΤδΗ πάνω 7 ηηυ/Ι_ και κανένα δεν 
έπαιρνε θεραπεία υποκατάστασης με θυροξίνη. Επίσης, 1 κορίτσι και 1 αγόρι 
θετικοποίησαν τους τίτλους των 3Πίΐ-ΤΡ0 και 3πΙΐ-Τ0 , αντίστοιχα. Δηλαδή 
συνολικά 28 παιδιά (19 κορίτσια, 9 αγόρια) είχαν θετικούς τίτλους 3ηίί-ΤΡ0  
αντισωμάτων και 15 παιδιά (13 κορίτσια, 2 αγόρια) θετικούς τίτλους 3ηΙΐ-Τ0  
αντισωμάτων. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική (ρ=0,0081) άνοδος των 
επιπέδων της ΤδΗ (μέσης τιμής) και των 3Πίΐ-ΤΘ (διαμέσου) των παιδιών με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, ενώ η άνοδος των 3ηίι-ΤΡ0  (διαμέσου) δεν ήταν 
σημαντική (ρ=1,00). Αυτό φαίνεται εξάλλου στον πίνακα 9 και στα γραφήματα 
που ακολουθούν (3,4 και 5). Ο ετήσιος εργαστηριακός έλεγχος για κάθε παιδί με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα αναγράφεται αναλυτικά στο παράρτημα.
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Τέλος, κατά τον ετήσιο υπερηχογραφικό έλεγχο των μαθητών με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα διαπιστώθηκε σχεδόν πλήρης αντικατάσταση της αδρότητας από 
μικροοζώδη εικόνα του παρεγχύματος, ενώ σε 1 μαθητή (αγόρι) διαπιστώθηκε 
προοδευτική ίνωση και ρίκνωση (ατροφική μορφή της νόσου).

Πίνακας 9. Τετραετής παρακολούθηση των 29 παιδιών με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα.

1999 2000 2001 2002 2003
Τ3Η (Γπυ/Ι_)
ΓΠΘ3Π±δΟ 3,25±2,03 3,47±1,79 3,55±1,77 3,65±1,76 3,66±1,83
3η ίί-τρο  (ΐυ/ιηΐ)
ΓΤίθάϊβη

01
03

68,52
47,3

129,6

60,74
44,76

155,45

64,52
45,71

288,77

70,49
44,12

216,0

70,14
46,77

337,42

3ΠΙΪ-ΤΘ (ΐυ/ηηΙ) 
ΓΤΊθοΙίβη 

Ω1 
Ω3

19.0
19.0 

111,1

30.0
19.0 

222,0

48,94
21,0

239,0

45,21
27,4

218,9

45.3
33.4 

204,0

I ±8ί(1. ϋβν. 
□  ± 5 Μ. Εγγ.

1999 2000 2001 2002 2003 Π Μθ3Π

Γράφημα 3. Τετραετής παρακολούθηση των μέσων τιμών της Τ3Η (πίΙΙ/Ι-) των 29 
παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ανά έτος. Διακρίνονται η τυπική απόκλιση 
(δΙβηοΐΒίτΙ ϋθνΐ3 ίΐοη) και το τυπικό σφάλμα (δίθποίΘΓοΙ Εγγογ οί Μίθ γπθ3π).

0,0

5,5

4,5

1  3·5
ιωΗ

2,5

1,5
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2000
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1999 2000 2001 2002 2003

Γ~ Μϊπ-Μβχ 
I I 25%-75%

□ Μβύίαη νβΐιιβ

Γράφημα 4. Τετραετής παρακολούθηση των διαμέσων τιμών των αντισωμάτων
3Πίί-Τ(3 (ΐυ/Γπ!) των 29 παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ανά έτος. 
Διακρίνονται οι μέγιστες-ελάχιστες τιμές και τα τεταρτημόρια (01, 03).

1000

800

Ε
3  600

Οα_Ιγ
I  400

200

1999 2000 2001 2002 2003

I Μ ϊπ -Μ ηχ 

I I 25%-75%
□ ΜβύϊδΠ νβΐυβ

Γράφημα 5. Τετραετής παρακολούθηση των διαμέσων τιμών των αντισωμάτων
3ηΙί-ΤΡ0  (ΐυ/ΓπΙ) των 29 παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ανά έτος. 
Διακρίνονται οι μέγιστες-ελάχιστες τιμές και τα τεταρτημόρια (01, 03).
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

4.1. Συζήτηση

Στην παρούσα μελέτη εκτιμήθηκε ο βαθμός ιωδοεπάρκειας και ο επιπολασμός 
της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας μεταξύ παιδιών σχολικής ηλικίας μιας πρώην 
ιωδοπενικής περιοχής της βορειοδυτικής Ελλάδας. Η απόφαση του να μελετηθεί 
η επαρχία Κόνιτσας του Νομού Ιωαννίνων, καθώς και η συγκεκριμένη ηλικιακή 
ομάδα, στηρίχτηκε στις ακόλουθες σκέψεις.

Πρώτα απ'όλα, η συγκεκριμένη επαρχία που διασχίζεται από τον ορεινό όγκο 
της Πίνδου, αποτελούσε στο παρελθόν μια από τις «πυρηνικές» περιοχές με 
υψηλό βαθμό ιωδοπενίας και ενδημικής βρογχοκήλης (ΜθΙθΓηοδ Β. θί 3 ΐ. 1966, 
Τδβίδουϋδ Α. θί 3 ΐ. 1996 και 1999). Έτσι προσφερόταν περισσότερο από 
οποιαδήποτε άλλη για την παρακολούθηση των μεταβολών στην κατάσταση 
ιωδίωσης των κατοίκων.

Δεύτερον, τα παιδιά αυτής της ηλικιακής ομάδας (12-20 ετών) είναι 
περισσότερο ευαίσθητα σε μεταβολές στην πρόσληψη ιωδίου και γι'αυτό 
αντικατοπτρίζουν καλύτερα την εξέλιξη των αντιστοίχων μεταβολών στη 
θυρεοειδική βιολογία. Εδώ αξίζει να τονιστεί και το πόσο σημαντικός είναι ο ρόλος 
των θυρεοειδικών ορμονών στη φυσιολογική αύξηση και ανάπτυξη των οστών, 
στην ωρίμανση του νευρικού και αναπαραγωγικού συστήματος των νεαρών 
εφήβων. Επιπλέον, διαταραχές της θυρεοειδικής λειτουργίας οφειλόμενες στην 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα έχουν συσχετιστεί με υπογονιμότητα, καθώς και με 
υψηλή συχνότητα αποβολών (κυρίως στο πρώτο τρίμηνο), ενδομήτριων θανάτων 
και πρόωρων τοκετών. Ακόμη, παιδιά που οι μητέρες τους είχαν υψηλά επίπεδα 
ΤδΗ, κατά το δεύτερο τρίμηνο της κύησης παρουσίαζαν χαμηλότερο δείκτη 
νοημοσύνης και ήπιες διαταραχές στην ψυχοκινητική τους εξέλιξη (ΗβοΙεΙονν ϋΕ. βί
3 ΐ. 1999, ΜυΙΙθΓ ΑΡ. θί 3 ΐ. 2001, 03ΐ30ΐυΓ3 Ρ. θί 3 ΐ. 2002). Έτσι, από όλα τα 
παραπάνω μπορεί κανείς να συμπεράνει πόσο σημαντική είναι η πρώιμη 
διάγνωση και θεραπεία της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας σε νεαρούς εφήβους 
(Α663δδί V. θί 3 ΐ. 1980), όταν μάλιστα είναι γνωστό ότι πρόκειται για μία χρόνια 
νόσο που αργεί να εκδηλωθεί κλινικά (Τοηιιτιοπ Ε. βί 3 ΐ. 1995).

Ο τρίτος λόγος που μας οδήγησε στην επιλογή της συγκεκριμένης περιοχής 
είναι ότι υπήρχαν αρκετές συγκριτικές μελέτες στο παρελθόν που αφορούσαν 
αυτή την περιοχή της Ηπείρου, από το 1960 έως και το 1994.

Αρκετά νέα στοιχεία προέκυψαν από τη μελέτη. Καταρχήν η πρόσληψη ιωδίου 
βελτιώθηκε σε πολύ μεγάλο βαθμό, σε σύγκριση με την προηγούμενη μελέτη του 
1994. Σύμφωνα με τα όρια που έχει θεσπίσει ο Π.Ο.Υ., η περιοχή είναι πια 
ιωδοεπαρκής. Αυτό αποδεικνύεται από τη διάμεση συγκέντρωση του ιωδίου των 
ούρων, που από οριακά χαμηλή (8,4 μςΓ/οΙΙ) το 1994, αυξήθηκε σε 20,2 μ9Γ/οΙΙ το 
1999, δηλαδή σχεδόν τριπλασιάστηκε. Κατά το χρονικό αυτό διάστημα δεν 
εφαρμόστηκε κάποιο οργανωμένο πρόγραμμα ιωδίωσης-προφύλαξης από την 
ιωδοπενία. Όμως το ιωδιούχο αλάτι έγινε εμπορικά διαθέσιμο και αντικατέστησε 
το μη ιωδιούχο στα καταστήματα τροφίμων και στα σούπερ μάρκετ. Επίσης, η 
βιομηχανία πουλερικών άρχισε να χρησιμοποιεί ιωδιούχα άλατα σαν παράγοντες 
υγιεινής και ασφαλούς συντήρησης των τροφών, ενώ και το κοινό άρχισε να 
δείχνει μεγαλύτερο βαθμό ευαισθητοποίησης και να κατανοεί περισσότερο τη 
σημασία της επαρκούς πρόσληψης ιωδίου καθημερινά με τις τροφές. Όλα τα 
παραπάνω, σε συνδυασμό με τη γενικότερη βελτίωση των κοινωνικοοικονομικών
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συνθηκών υποβοήθησαν τη διαδικασία της «σιωπηλής προφύλαξης», οδηγώντας 
στην επαρκή πρόσληψη ιωδίου των Ελλήνων μαθητών.

Αξίζει να σημειωθεί η εντυπωσιακή μείωση του επιπολασμού της 
βρογχοκήλης, που δεν ξεπερνούσε το 5%, σαν αποτέλεσμα όλων των 
προαναφερόμενων. Το εύρημα αυτό απαλλάσσει την περιοχή από το 
χαρακτηρισμό «ενδημική», σύμφωνα με τα νέα δεδομένα (Ροο 1.0. θί 31. 1999). 
Συγκριτικά, το 1960 ο επιπολασμός της βρογχοκήλης στην ίδια περιοχή και 
ηλικιακή ομάδα έφτανε το 60% (Μ3 ΐ3ηηοδ Β. θί 3 ΐ. 1966), ενώ το 1994 το 21% 
(ΤδβΙδουΙΐδ Α. θί 3 ΐ 1999). Στο παρελθόν το κύριο αίτιο βρογχοκήλης τόσο στην 
Ήπειρο όσο και στην υπόλοιπη Ελλάδα αποτελούσε η ιωδοπενία, σήμερα το 
κύριο αίτιο φαίνεται να αποτελεί η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα (ϋουίβδ ΑΟ. θί 3 ΐ. 
1999).

Το πιο σημαντικό λοιπόν εύρημα της μελέτης αποτέλεσε η μεγάλη αύξηση του 
επιπολασμού της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας, πιθανό επακόλουθο της 
αυξανόμενης πρόσληψης ιωδίου. Έτσι, στη μελέτη του 1994 ο επιπολασμός της 
νόσου μεταξύ παιδιών σχολικής ηλικίας της περιοχής της Ηπείρου ήταν 3,3%. 
Στην παρούσα μελέτη έφθασε το 9,6%, δηλαδή σχεδόν τριπλασιάστηκε μέσα σε 
διάστημα 7-8 ετών. Τα παραπάνω ευρήματα υποστηρίζουν το πέρας της 
ιωδοπενίας και των συνεπειών της, καθώς και την ανάδυση της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας μεταξύ των νεαρών εφήβων αυτής της περιοχής της βορειοδυτικής 
Ελλάδας. Παρόλα αυτά, οι τίτλοι των αντισωμάτων συνολικά μεταξύ των μαθητών 
δεν ήταν ιδιαίτερα ψηλοί και δε συσχετίστηκαν με αντίστοιχες διαταραχές της 
θυρεοειδικής λειτουργίας, εκτός αρχικά από επτά παιδιά που στη συνέχεια έγιναν 
εννέα, με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (ΤδΗ>5ιτιυ/Ι_). Τα παιδιά αυτά, όπως 
άλλωστε όλα τα παιδιά που πληρούσαν τα κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας παρακολουθήθηκαν κλινικοεργαστηριακά ετησίως. Μετά από 4 
χρόνια παρακολούθησης, σχεδόν το ένα τρίτο των παιδιών με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα έχει μεταπέσει σε υποκλινικό υποθυρεοειδισμό («φυσική πορεία» 
της νόσου).

Όπως προαναφέρθηκε, η αύξηση του επιπολασμού της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας στην περιοχή αυτή αποδόθηκε σε αυξημένη πρόσληψη ιωδίου. 
Αρκετές κλινικές και πειραματικές μελέτες έχουν συσχετίσει την αυξημένη 
πρόσληψη ιωδίου με την ανάπτυξη αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Έτσι, η νόσος 
εμφανίζεται με υψηλή συχνότητα σε περιοχές ιωδοεπαρκείς ή περιοχές όπου 
εφαρμόστηκαν προγράμματα ιωδίωσης, συγκριτικά με ιωδοπενικές περιοχές. 
Μάλιστα ο εμπλουτισμός σε ιώδιο των ιωδοπενικών περιοχών είχε σαν συνέπεια 
έντονη λεμφοκυτταρική διήθηση στο θυρεοειδή και ανάπτυξη αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων σε μεγάλο ποσοστό των κατοίκων (\Λ/θ3νθΓ ϋΚ. θί 3 ΐ. 1969, 
Μ3ΐιηηου€ΐ I. θί 31. 1986, ΗβγβοΙί ΗΚ. θί 3ΐ. 1995, ΚθίηΙιβΓοΙΙ \Λ/. θί 31. 1998, 
Ρ3ρ3Π3δί3δΐου Ι_. θί 3 ΐ. 2000). Η συσχέτιση επιβεβαιώθηκε σε πειραματικά 
μοντέλα ζώων που έχουν γενετική προδιάθεση για να αναπτύξουν αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα. Σ’αυτά χορηγήθηκε ιώδιο με τις τροφές και στη συνέχεια 
παρακολουθήθηκαν για την ανάπτυξη αντισωμάτων και αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας (Β3ς|θΝ Ν. θί 3 ΐ. 1985). Αντιστοίχως, ο περιορισμός στην 
πρόσληψη ιωδίου είχε ευεργετική επίδραση στη θυρεοειδική λειτουργία ασθενών 
με πρωτοπαθή υποθυρεοειδισμό (Κ3δ39 ΐ Κ. θί 3 ΐ. 2003).

Οι περισσότερες επιδημιολογικές μελέτες προέρχονται από την Ιαπωνία, μια 
χώρα με υψηλή επίπτωση αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας (Κοηηο Ν. θί 3 ΐ. 1993 και 
1994). Εκτός από την αυξημένη διαιτητικά πρόσληψη ιωδίου των κατοίκων αυτής 
της χώρας, έχει βρεθεί ότι και τα περισσότερα αυτοάνοσα νοσήματα απαντώνται
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εκεί σε υψηλότερη συχνότητα, ίσως και λόγω κάποιας γενετικής προδιάθεσης. 
Αντίθετα, κάτι ανάλογο δεν έχει παρατηρηθεί σε άλλες χώρες της Άπω Ανατολής 
(\Λ/οη9 0\Λ/Κ βΐ 31. 1998).

Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων το ιώδιο επάγει την αυτοανοσία στο 
θυρεοειδή δεν είναι ακριβώς γνωστοί, παρόλα αυτά έχουν διατυπωθεί αρκετές 
υποθέσεις. Η πρώτη από αυτές, γνωστή και ως υπόθεση της τοξικότητας του 
ιωδίου αναφέρει ότι το ιώδιο σε περίσσεια μπορεί να γίνει τοξικό για τα ήδη 
υπερπλαστικά και ευαίσθητα ιωδοπενικά θυρεοειδικά κύτταρα μετά την οξείδωση 
από τις ενδογενείς υπεροξειδάσες και μπορεί να τα οδηγήσει σε απόπτωση μέσω 
του μηχανισμού του οξειδωτικού δΐίβδδ (Κυννίιοί 0. θΐ 3 ΐ. 2001, Ροδ© ΝΚ. ©I 3 ΐ. 
2002, Βουπίθυοί Ο. θΐ 3 ΐ. 2003). Η δεύτερη υπόθεση είναι αυτή της αυξημένης 
αντιγονικότητας της θυρεοσφαιρίνης με ψηλό βαθμό ιωδίωσης. Η τελευταία 
διευκολύνει την εκλεκτική παρουσίαση κρυπτικών παθογενετικών πεπτιδίων ίη 
νΐνο ή ΐπ νΐίΓΟ. Άλλοι μελετητές προτείνουν σαν πιθανό μηχανισμό δράσης την 
άμεση διέγερση των κυττάρων του ανοσολογικού συστήματος τόσο από το ιώδιο 
όσο και από τα ιωδιωμένα σύμπλοκα, ενώ και η διέγερση των θυρεοειδικών 
επιθηλιακών κυττάρων φαίνεται να παίζει κάποιο ρόλο. Όπως γίνεται αντιληπτό, 
πολλές νέες μελέτες απαιτούνται για να εξακριβώσουν τον ακριβή μηχανισμό 
πρόκλησης αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας από το ιώδιο. Επιπλέον, οι περισσότερες 
μελέτες γίνονται σε πειραματικά μοντέλα που παρουσιάζουν αρκετές διαφορές 
από τον ανθρώπινο οργανισμό (Κοδθ ΝΚ. θΐ 3 ΐ. 2002).

Στη μελέτη του 1994, στην ίδια περιοχή και ηλικιακή ομάδα και σε περίοδο 
οριακής ιωδοπενίας (8 ,4μ9Γ/οΙΙ) είχε βρεθεί ψηλός τίτλος αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων σε παιδιά με αυξημένη συγκέντρωση ιωδίου στα ούρα. Αντιθέτως, 
στην παρούσα μελέτη δεν προέκυψε κάποια ανάλογη συσχέτιση. Έτσι 
συμπεραίνεται ότι η περίσσεια ιωδίου δρα μεσολαβητικά, επάγοντας μηχανισμούς 
αυτοανοσίας σε άτομα με γενετική προδιάθεση.

Αξίζει ακόμη να αναφερθεί ότι στα παιδιά που πραγματοποίησαν 
υπερηχογράφημα στο θυρεοειδή οι διαστάσεις του αδένα βρέθηκαν στα ανώτερα 
φυσιολογικά όρια για το φύλο και την ηλικία τους, με βάση τις διεθνείς αναφορές 
(0 θΐ3Π9θ Ρ. θί 3 ΐ. 1997, Χυ Ρ. θΙ 3 ΐ. 1999, Ηθδδ δΥ. βί 3 ΐ. 2000). Αυτή η αύξηση 
των διαστάσεων αποδόθηκε αφενός στην αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα και αφετέρου 
σε παρελθοντική έκθεση των μαθητών σε ιωδοπενία. Ακόμη, μικροδιαφορές στον 
υπολογισμό των διαστάσεων του αδένα μπορεί να έχουν σχέση τόσο με την 
εκτίμηση του εξεταστή, όσο και με λειτουργικές-κατασκευαστικές διαφορές των 
υπερηχογράφων (ΖίιτίΓηβπτιβηη ΜΒ., Μ0ϋπ3π Ι_. θί 3 ΐ. 2001).

Τέλος, η υπεροχή του γυναικείου φύλου στη συχνότητα εμφάνισης των 
αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων έχει τεκμηριωθεί σε προηγούμενες μελέτες και 
είναι συμβατή με την ψηλή συχνότητα αυτοάνοσων θυρεοειδικών νόσων στις 
γυναίκες (03γ3Π ΟΜ. βί 3 ΐ. 1996, \Λ/Ιίϊ130ΓΘ 00. 2001).

Συμπερασματικά, τα ευρήματα της παρούσας μελέτης συνηγορούν υπέρ του 
ότι η «σιωπηλή προφύλαξη» στην Ελλάδα υπήρξε αποτελεσματική, οδηγώντας 
στην εξάλειψη της ιωδοπενίας. Η ευεργετική όμως αυτή επίδραση είχε το δικό της 
τίμημα, την προοδευτική ανάδυση της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας μεταξύ των 
μαθητών.

4.2. Συμπεράσματα-Μελλοντικοί στόχοι

Το πρώτο συμπέρασμα που προκύπτει από την παρούσα μελέτη είναι ότι η 
επαρχία της Κόνιτσας, του νομού Ιωαννίνων, ανήκει πλέον στις ιωδοεπαρκείς
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περιοχές. Αυτό είναι πολύ σημαντικό για τη δημόσια υγεία, αρκεί κανείς να 
σκεφτεί το ρόλο των θυρεοειδικών ορμονών στην αύξηση και ανάπτυξη των 
οστών, στην ωρίμανση του νευρικού και του αναπαραγωγικού συστήματος, στο 
βασικό μεταβολισμό και την ομοιόσταση γενικότερα, ιδίως των νεαρών ατόμων. Η 
μετάβαση αυτή από την ιωδοπενία στην ιωδοεπάρκεια, είναι αποκλειστικό 
επακόλουθο της βελτίωσης των κοινωνικοοικονομικών συνθηκών και όχι κάποιου 
οργανωμένου προγράμματος ιωδίωσης (ΜοείβθοΚ Α. θί 31. 1998, Β υφ  Η. θί 31.
1999). Μάλιστα η χώρα μας είναι μία από τις λίγες χώρες όπου η «σιωπηλή 
προφύλαξη» είχε τέτοια αποτελεσματικότητα, σε αντίθεση με άλλες ευρωπαϊκές 
χώρες της Δυτικής Ευρώπης, όπως το Βέλγιο κυρίως και λιγότερο η Γαλλία 
(ΟΘΙ3Π9Θ Ρ. θί 3ΐ. 2000), της Νότιας Ετρώπης όπως η Ιταλία (Α9Νηΐ-Ι_0Γηβ3 ΐτΙΐ Ρ. 
θί 3 ΐ. 1999, ΙονΐδβΙΙΐ Α. θί 3 ΐ. 2001), καθώς και της Ανατολικής Ευρώπης όπως 
Πολωνία, Σλοβακία, Ουγγαρία και Ρουμανία (Οθΐ3Π9θ Ρ. θί 3 ΐ. 1997). Επιπλέον, 
όπως προκύπτει από τα νέα δεδομένα του ΠΌ.Υ. και παρόλες τις προσπάθειες 
που έχουν γίνει εδώ και χρόνια, το πρόβλημα της ιωδοπενίας εξακολουθεί να 
υφίσταται παγκοσμίως, όχι μόνο σε χώρες του αναπτυσσόμενου κόσμου αλλά και 
στην Ευρώπη (0 θΐ3Π9θ Ρ. θί 3 ΐ. 2001). Αυτό καθιστά ακόμη πιο σημαντική τη 
μετάβαση της χώρας μας στην ιωδοεπάρκεια.

Το δεύτερο συμπέρασμα της μελέτης είναι το υψηλό ποσοστό αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας (9,6%), από τα υψηλότερα με βάση τις διεθνείς αναφορές (ΒΓγΙπηϊ 
Β. θί 3 ΐ. 1996, Μ3Γ\ν3 ΐΐ3 ΚΚ θί 31. 2000, Μΐΐ3Κονϊο Μ. θί 31. 2001, Κ3βθΙΐίζ Μ. θί 3 ΐ. 
2003), παρόλο που αρκετοί επισημαίνουν τη συνεχή αύξηση της συχνότητας της 
νόσου σε νεαρούς εφήβους (ΗυηίθΓ I. θί 3 ΐ. 2000). Αυτό μπορεί να αποδοθεί στο 
γεγονός ότι η περιοχή από ιωδοπενική που ήταν για μεγάλο χρονικό διάστημα, 
εκτέθηκε σχετικά απότομα σε περίσσεια ιωδίου, που έχει συσχετιστεί με την 
επαγωγή μηχανισμών αυτοανοσίας. Αυτά τα 29 παιδιά που πληρούσαν τα 
κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας παρακολουθήθηκαν 
κλινικοεργαστηριακά ετησίως, από το 1999 έως και το 2003. Έτσι, εκτός από την 
κλινική εξέταση ο τακτικός αυτός έλεγχος περιελάμβανε υπερηχογράφημα (ϋ/δ) 
θυρεοειδούς και ορολογικό προσδιορισμό ΤΤ3, ΤΤ4, Τ5Η και αντισωμάτων (3Πίΐ- 
ΤΡΟ και 3ΠΙΪ-Τ0 ). Επειδή όπως έχει ήδη αναφερθεί πρόκειται για χρόνιο νόσημα 
που εξελίσσεται ιδιαίτερα αργά, με «φυσική πορεία» προς κλινικό 
υποθυρεοειδισμό, η ετήσια παρακολούθησή τους (ίοΙΙονν υρ) κρίνεται απολύτως 
επιβεβλημένη. Ήδη επτά παιδιά παρουσίαζαν υποκλινικό υποθυρεοειδισμό 
(ΤδΗ>5ητιυ/1) από την αρχή της μελέτης μας και παραμένουν στην κατάσταση 
αυτή 4 χρόνια αργότερα. Επιπλέον, σε αυτά προστέθηκαν και δυο νέα παιδιά με 
αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα, που παρουσίασαν περαιτέρω άνοδο της ΤδΗ στο 
χρονικό διάστημα που παρακολουθήθηκαν. Διαπιστώνουμε δηλαδή ότι μετά από 
4 χρόνια παρακολούθησης σχεδόν το ένα τρίτο των παιδιών με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα έχει μεταπέσει σε υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (31%). Αυτό που 
επίσης παρατηρήθηκε είναι η προοδευτική περαιτέρω άνοδος της ΤδΗ και των 
τίτλων των αντισωμάτων (κυρίως των 3Πίΐ-Τ0 , λιγότερο των 3Πίΐ-ΤΡ0 ) των 
παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα. Το εύρημα αυτό έρχεται σε αντίθεση με 
άλλους μελετητές (Μ3ζζί0ίίί Ο. θί 3 ΐ. 2003), που αναφέρουν προοδευτική 
υποχώρηση στους τίτλους των 3Πίί-Τ0  αντισωμάτων κατά τη διάρκεια 
πενταετούς παρακολούθησης. Ίσως αυτό το προφίλ να απαιτεί μεγαλύτερο 
χρονικό διάστημα για να εμφανιστεί και η ομάδα της μελέτης μας να βρισκόταν σε 
διαφορετικό στάδιο της «εξέλιξης των αντισωμάτων». Τέλος, τα περισσότερα 
παιδιά παρουσίαζαν προοδευτική επίταση της αδρότητας, της υποηχογένειας και 
της μικροοζώδους υφής του θυρεοειδικού παρεγχύματος στον υπερηχογραφικό
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έλεγχο κατά το διάστημα της τετραετούς παρακολούθησης. Το εύρημα αυτό 
υποδηλώνει μαζί με όλα τα άλλα τη συνεχή εξέλιξη της νόσου. Ακόμη, οι 
διαστάσεις του θυρεοειδή στο υπερηχογράφημα παρουσιάζονται οριακά 
αυξημένες με βάση τα παγκόσμια δεδομένα (60131190 Ρ. θί 31. 1997 και Χυ Ρ. βί 
3 |. 1999). Αυτό μπορεί να αποδοθεί αφενός στην εξέλιξη της νόσου, αφετέρου σε 
παρελθοντική έκθεση σε ιωδοπενία. Το τελευταίο ενισχύεται από παρατηρήσεις 
άλλων μελετητών, που αναφέρουν ότι βρογχοκήλη οφειλόμενη σε έκθεση σε 
ιωδοπενία ή σε βρογχοκηλογόνα της διατροφής κατά τη διάρκεια των πρώτων 
ετών της ζωής μπορεί να μην υποστραφεί πλήρως παρά την άρση του αιτίου που 
αρχικά την προκάλεσε (Ηβδδ 8 Υ. βί 3 ΐ. 2000). Έτσι μπορούν να ερμηνευτούν και 
οι διαφορές που παρατηρήθηκαν στις διαστάσεις των θυρεοειδών μεταξύ 
μαθητών στην Ευρώπη και στις Ηνωμένες Πολιτείες (Χυ Ρ. βί 3 ΐ. 1999).

Τέλος, παρά την ισχυρή συσχέτιση της νόσου με το ιώδιο κανείς δε θα 
συνιστούσε τη διακοπή των προγραμμάτων ιωδίωσης καθώς και «σιωπηλής 
προφύλαξης». Κάτι τέτοιο θα ελλόχευε τον κίνδυνο επανεμφάνισης των 
προβλημάτων ιωδοπενίας του παρελθόντος. Εξάλλου, όπως έχει ήδη αναφερθεί 
το ιώδιο «ευοδώνει» τη νόσο σε άτομα με γενετική προδιάθεση και φαίνεται ότι οι 
δύο αυτοί παράγοντες ασκούν συνεργική δράση. Μάλιστα ο ρόλος της γενετικής 
προδιάθεσης φαίνεται να είναι πολύ πιο ισχυρός από αυτόν του ιωδίου, όπως 
φαίνεται και από την εντόπιση κάποιων ασθενών, στους οποίους η νόσος 
παρουσιάζει οικογενή χαρακτήρα (ϋβδ3 ί ΜΡ. βί &\. 1999, Β3Γββδΐηο Ο. βί 3 ΐ.
2000). Επιπλέον, κάποιοι υποστηρίζουν ότι όχι το ιώδιο αλλά μόνο η περίσσεια 
αυτού διεγείρει μηχανισμούς αυτοανοσίας, ενώ η έκθεση στις συνιστώμενες από 
τους διεθνείς φορείς δόσεις είναι απόλυτα ασφαλής (ΖΐιτιηηβΓηη3ηη ΜΒ. βί 3 ΐ. 
2003).

Μελλοντικός στόχος της παρούσας μελέτης είναι η παρακολούθηση των 
παραπάνω ασθενών για όσο το δυνατόν πιο μεγάλο χρονικό διάστημα, καθώς 
και η θεραπευτική παρέμβαση όταν κριθεί σκόπιμη. Ενδιαφέρον θα είχε ακόμη 
μια μελέτη σε επίπεδο γενετικής και μοριακής βιολογίας των παραπάνω 
ασθενών, καθώς και μια διερεύνηση για τη συνύπαρξη άλλων αυτοάνοσων 
νοσημάτων. Όλα αυτά ίσως να βοηθούσαν να πέσει λίγο περισσότερο φως τόσο 
στην παθογένεια όσο και στο γενετικό υπόστρωμα της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας, με απώτερο σκοπό όχι μόνο την έγκαιρη θεραπεία, αλλά και την 
πρόληψη της νόσου.



ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΙΩΑΝΝΙΝΩΝ 

ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ

Αριθμ. Πρωτ.: 

Ημερομηνία

Αρμόδιος :Έ. Τσαγγαλά 
Τηλ! 97198

Προς τους κ.κ.:

1. Ελισάφ Μωυσή, Καθηγητή Παθολογίας, μέλος
2."_;Σεφεριάδη Κωνσταντίνο, Καθηγητή Βιολογικής Χημείας, μέλος
3. Τσατσούλη Αγαθοκλή, Καθηγητή Παθολογίας -  Ενδοκρινολογίας, - 

επιβλέποντα · - -----
4. Τσιάνο Επαμεινώνδα, Καθηγητή Παθολογίας, μέλος
5. Ιωαννίδη Ιωάννη, Αναπληρωτή Καθηγητή Υγιεινής, μέλος 

- 6γ Δημολιάτη Ιωάννη, Επίκουρο Καθηγητή Υγιεινής, μέλος
7. Φιλίππου Γεώργιο, Επίκουρο Καθηγητή Ενδοκρινολογίας, μέλος~

ΘΕΜΑ: « Διορισμός επταμελούς εξεταστικής επιτροπής 

για την υποστήριξη της διδακτορικής διατριβής- 

από τον κ. Ζώη Χρήστο ».

Σας γνωρίζουμε ότι η Γενική Συνέλευση ειδικής σύνθεσης της 
Ιατρικής Σχολής στη συνεδρίαση της αριθμ. 53 8α/19-10-2004 αποφάσισε, 
σύμφωνα με τις διατάξεις του άρθρου 13,παρ.1,εδαφ.ζ του Ν.„ 2083/92, 
να σας διορίσει μέλη της επταμελούς εξεταστικής επιτροπής για την 
υποστήριξη της διδακτορικής διατριβής από τον κ. Ζώη Χρήστο.

Κοινοποίηση:
-ενδιαφερόμενο



ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 
ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΟΣ ΤΟΜΕΑΣ

Α ' Π α θ ο λ ο γ ικ ή  Κ λ ιν ικ ή : Δ /ν τ η ς : Καθ ηγητή ς Ε.Β. Τ ςια ν ο ς  

Β ' Π α θ ο λ ο γ ικ ή  Κ λ ιν ικ ή : Δ /ν τ η ς : Καθ ηγητή ς  Μ. Ελις α φ

ΜΕΡΙΟΑΙ. 5(ΉΟΟΙ 
ϋΕΡΑΚΤΜΕΝΤ ΟΡ ΜΕϋΙΟΙΝΕ

I 57 ϋ ΐν ίδ ΙΟ Ν  ΟΡ ΙΝ ΤΕ Κ Ν Α Ι Μ εΟ ΙΟ ΙΝ Ε : ΟίΚΕΟΌΚ: ΡΚΟΡ. Ε.ν. Τ5ΙΑΝ05 

2 νρ Ρ ιν ίδ ίΟ Ν  ορ Ιν τ ε κ ν α ι .  Μ ε ρ ιο ιν ε :  Ρ ικ ε ο ό κ :  Ρκορ. Μ . Ε ιΐ5ΑΡ

Ιωάννινα 3 Νοεμβρίου 2004 
Αρ. Πρωτ.: 73

Προς
τα μέλη της επταμελούς 
εξεταστικής επιτροπής κ.κ.

1. Ελισάφ Μωϋσή, Καθηγητή Παθολογίας
2. Σεφεριάδη Κων/νο, Καθηγητή Βιολογικής Χημείας
3. Τσιάνο Επαμεινώνδα, Καθηγητή Παθολογίας
4. Ιωαννίδη Ιωάννη, Αναπληρωτή Καθηγητή Υγιεινής
5. Δημολιάτη Ιωάννη, Επίκουρο Καθηγητή Υγιεινής
6. Φιλίππου Γεώργιο, Επίκουρο Καθηγητή Ενδοκρινολογίας

ΠΡΟΣΚΛΗΣΗ

Καλείσθε σε σύσκεψη στις 15 Νοεμβρίου 2004, ημέρα Δευτέρα και ώρα 13.30 στην αίθουσα 

Συνεδριάσεων της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων για να πάρετε μέρος στην τελική 

κρίση της διδακτορικής διατριβής του ιατρού κ. Ζώη Χρήστου με θέμα: «Επιδημιολογική μελέτη 

αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας σε εφηβικό πληθυσμό στην περιοχή Κόνιτσας Ιωαννίνων».

Με τιμή.

Ο επιβλέπων

Καθηγητής Παθολογίας/Ενδοκρινολογίας

ΚΟΙΝΟΠΟΙΗΣΗ
Ιατρική Σχολή

ηλ.: 2651-0-97500, 97501 ΡΑΧ: 2651-0-97016 
Κ 451 10, Ιωάννινα

ΤθΙ: #30-2651-0-97500, 97501 ΡΑΧ: #30-2651-0-97016 
6Κ451 10 Ιθ9πηίη3, δΓθεαε



ΙΙΝίνΕΚδΙΤΥ ΟΡ ΙΟΑΝΝΙΝΑ 
ΜΕΟΙΟΑΙ. δΟΗΟΟΙ_ 

ϋΕΡΑΚΤΜΕΝΤ ΟΡ ΜΕϋΙΟΙΝΕ 
ϋΐνίδΙΟΝ ΟΡ ΕΝϋΟΟΚΙΝΟΙ_ΟΟΥ 

45110 ΙΟΑΝΝΙΝΑ, ΟΚΕΕΟΕ

Α. ΤδΑΤδΟυίΙδ Μϋ, Ρϊλϋ, ΡΚΟΡ 
ΡΚ0ΡΕ550Κ ΟΡ ΕΝΟΟΟΚΙΝΟίΟΟΥ 

ΤθΙ: 0651-0-97500/99625 
Ρ3χ: 0651-0-97016 

Ε-ηηοϊΙ: 3ί53ίδου@οο.υοΐ.9Γ

Ιωάννινα 7 Σεπτεμβρίου2004 
Αρ. Πρωτ.: 5

Προς
την Ιατρική Σχολή 
Ενταύθα

ΘΕΜΑ: «Τελική έκθεση προόδου της υπό εκπόνηση διδακτορικής διατριβής από τον ιατρό κ. X. 
Ζώη και ορισμός επταμελούς εξεταστικής επιτροπής»

Στις 14 Ιουνίου 2004, ημέρα Δευτέρα και ώρα 9η π.μ., συνήλθε η τριμελής συμβουλευτική 
επιτροπή, απαρτιζόμενη από τους κ.κ. Α. Τσατσούλη, Καθηγητή Παθολογίας/Ενδοκιρνολογίας, 
επιβλέποντα, Κ. Σεφεριόδη, Καθηγητή Βιολογικής Χημείας, μέλος και I. Δημολιότη, Επίκουρο 
Καθηγητή Υγιεινής, μέλος, προκειμένου να συζητηθεί η πρόοδος της διδακτορικής διατριβής του 
ιατρού κ. X. Ζώη με θέμα: «Επιδημιολογική μελέτη αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας σε εφηβικό 
πληθυσμό στην περιοχή Κόνιτσας Ιωαννίνων».

*
Προσήλθε ο κ. Ζώης, ο οποίος ανέλυσε διεξοδικό τη μεθοδολογία της διατριβής του την οποία η 
επιτροπή βρήκε πολύ καλή και του συνέστησε τη συγγραφή αυτής. Εσώκλειστα, σας 
επισυνάπτουμε αντίγραφο*της διδακτορικής διατριβής υπογεγραμμένο από τα μέλη της τριμελούς 
συμβουλευτικής επιτροπής.

Στη συνέχεια προτείνει τ ί  διορισμό της επταμελούς εξεταστικής επιτροπής. Ειδικότερα 
προτείνονται οι κ.κ., Ε.Β. Τσιάνος, Καθηγητής Παθολογίας, Μ. Ελισάφ, Καθηγητής Παθολογίας, I. 
Ιωαννίδης, Αναπληρωτής Καθηγητής Υγιεινής και Γ. Φιλίππου, Επίκουρος Καθηγητής 
Ενδοκρινολογίας.

Α. Τσατσούλης 
Καθηγητής Παθολογίας/ 

Ενδοκρινολογίας

Με τιυή.
Η τριμελής συμβουλευτική επιτροπή

I. ΔτιμβΑΐατης 
Επικούς Καθηγητής 

Υγιεινής



ΔΙΑΚΡΙΣΕΙΣ ΥΠΟΨΗΦΙΑΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ

Δημοσιευμένο άρθρο στο ΤήγΐΌΐοΙ, το Μάιο του 2003, 13(5):485-9 με τίτλο: 
«ΗίςιΙι ρΓθνθΙθποθ οί 3υΙοΐΓηιτιυηθ ΙΙιγΓοίοΙΐΙίδ ϊπ δοΜοοΙοΙιΐΙάΓθη ίοΙΙοννΐη9 
θΙίΓΠΐηθΙϊοη οί ΐοοίΐηθ άθίΐοΐβηογ ΐη ΝοιΙΐΊννΘδίθΓη Ογθθοθ».
Προφορική ανακοίνωση στο 28° Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας 
και Μεταβολισμού με τίτλο:«Το τέλος της ενδημικής βρογχοκήλης και η 
απαρχή της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας σε πρώην ιωδοπενική περιοχή της 
Ηπείρου», το Μάρτιο του 2001.
Προφορική ανακοίνωση στο 31° Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας 
και Μεταβολισμού με τίτλο:«Η εξέλιξη της θυρεοειδικής αυτοανοσίας μετά 
την εξάλειψη της ιωδοπενίας στην Ήπειρο:πενταετής παρακολούθηση», το 
Μάρτιο του 2004.
Δεύτερο βραβείο αναρτημένης ανακοίνωσης στο 8° Βαλκανικό Συνέδριο 
Βιοχημείας με τίτλο:«ΡΓθνθΙθηοθ οί ΑυίοίΓΠΓηυηθ ΤήγΐΌίάϊίϊδ θηιοης 
δοΙιοοΙοΙιΐΐόΐΓθη ΐη ΝοιΙΙιννθδίθΓη Ογθθοθ», το Σεπτέμβριο του 2000. 
Αναρτημένη ανακοίνωση στο 5° Πανευρωπαϊκό Συνέδριο 
Ενδοκρινολογίας, με τίτλο: «Ιοάϊηβ δί3ίυδ 3ηό ρΓθνθΙθηοθ οί 3υίοΐπηηιυηΘ 
ίήγΓοίοΙίΙίδ ΐη 3 ρΓθνΐουδΙγ ΐοοίΐηθ οΐθίΐοίθηΐ 3ΓΘ3 οί ΝοιΙΐΊννθδΙθΓη 
θΓΘθθβ»,τον Ιούνιο του 2001.
Αναρτημένη ανακοίνωση στο ετήσιο Διεθνές Συνέδριο των Ευρωπαίων 
Θυρεοειδολόγων (ΕϋΓορθ3η ΤΙιγΓοΐοΙ Αδδοοΐ3ΐίοη) το Σεπτέμβριο του 2004, 
με τίτλο «ΕνοΙυίΐοη οί ΙΙηγΓοΐοΙ βυίοΐητίΓηυηίίγ 3ίί©Γ θΙΐηηΐη3ίΐοη οί ΐοάΐηβ 
οΙθίΐαθηογ ϊη ΝοΓΐΙιννβδΙθΓη Θγθθοθ. Α ίουΓ γ©3Γ ίοΙΙονν-υρ δίυάγ».



ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ

Προσωπικέο πληοοα>ορίε€

Ονοματεπώνυμο: Χρήστος Ζώης 

Ημερομηνία γέννησης: 10/6/1972 

Τόπος γέννησης: Ιωάννινα 

Επάγγελμα: Ιατρός

Οικογενειακή κατάσταση: Έγγαμος, πατέρας ενός παιδιού 

Ονοματεπώνυμο συζύγου: Ιωάννα Σταύρου 

Επάγγελμα συζύγου: Ιατρός 

Γονείς: Δημήτριος Ζώης, Συνταξιούχος Εκπαιδευτικός 

Βασιλική Ζώη, Συνταξιούχος Εκπαιδευτικός 

Εθνικότητα: Ελληνική 

Θρήσκευμα: Χριστιανός Ορθόδοξος 

Διεύθυνση: Εφύρας 18, Ιωάννινα Τ.Κ. 45332 

Τηλέφωνο: 2651042774

Σπουδέο

■ 1984-1990: Γυμνάσιο και Λύκειο Ζωσιμαίας Σχολής Ιωαννίνων. Βαθμός 
απολυτηρίου λυκείου 20 .

■ 1991-1998: Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Ιωαννίνων. Βαθμός πτυχίου 8 
και 19/68.

■ Υποψήφιος διδάκτωρ της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Ιωαννίνων 
με θέμα: «Αύξηση του επιπολασμού της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας μετά 
από την εξάλειψη της ιωδοπενίας σε περιοχή της Ηπείρου».

Ξένε^ Γλώσσε<:

Αννλικά

■ ΡΐΓδί οθΓίίίΐοθΙθ ίη Εη9 ΐΐ5ή, Πανεπιστήμιο ΟθηηβπςΙςθ, Δεκέμβριος 1986.



Γεουανικά

■ ΜΐίίβΙδίυίθ, ΟόΙΙΐθ-ΙηδΙϊΙυί, Αύγουστος 1987.

Διακρίσεκ

■ Αριστεία προόδου του Υπουργείου Παιδείας για τα σχολικά έτη 1984-1990.

■ Βραβεία προόδου του Υπουργείου Παιδείας για τα σχολικά έτη 1986-1990.

■ Βραβεία επίδοσης του Δήμου Ιωαννιτών, για τα σχολικά έτη 1984-1985 και 
1987-1990.

■ Χρηματικά βραβεία «εις μνήμην Γεωργίου Παπανικολάου» για τα σχολικά 
έτη 1987-1990, ως πρωτεύσαντος στην τάξη του.

■ Χρηματικό βραβείο «εις μνήμην Γερασίμου και Ιφιγένειας Σεβαστού» για το 
σχολικό έτος 1989-1990, ως πρωτεύσαντος στις απολυτήριες εξετάσεις.

■ Υποτροφία επίδοσης του ΙΚΥ για το ακαδημαϊκό έτος 1994-1995.

■ Αριστείο επίδοσης στο μάθημα της Παθολογικής Ανατομίας του 
Πανεπιστημίου Ιωαννίνων, 1996.

■ Δεύτερο βραβείο αναρτημένης ανακοίνωσης στο 8° Βαλκανικό Συνέδριο 
Βιοχημείας με τίτλο:«ΡΓθνθΙθηοθ οί ΑυίοΐιπηΊυη© ΤΙιγΓοίοΙΐΙΐδ ΒΓηοης 
δοήοοΙοΙιίΙοίΓθη ίη ΝοΓίήννθδίθΓη Ογθθοθ», το Σεπτέμβριο του 2000.

■ Βραβείο «Δ. Ίκκου» στην καλύτερη εργασία που δημοσιεύτηκε το 2002 σε 
διεθνές περιοδικό (Ηυπηθη ΚθρΓοάυοΙΐοπ), με τίτλο:«Αδδοοΐθίϊοπ οί 
ροΙγΓΠΟΓρίΊΪδηΓΙδ οί ίΐΐθ θδίΓ09©η ΙΌΟθρίΟΓ 3ΐρίΊ3 9©ηθ ννϊίΜ ΙΙΐθ 39© οί 
ΓΠΘΓΟΓΟίΊΘ».

Εργασιακή Ευττειοία

■ 1998: Ολοκλήρωση τρίμηνης υποχρεωτικής εκπαίδευσης στο Γενικό 
Νομαρχιακό Νοσοκομείο Ιωαννίνων,«Γ. Χατζηκώστα».

■ 1998-2000: Αγροτικός ιατρός στο περιφεριακό ιατρείο Άνω Ραβενίων του 
Κέντρου Υγείας Κόνιτσας για 21 μήνες.

■ 2000-2002: Ειδικευόμενος ιατρός Γενικής Παθολογίας στο Γενικό 
Νομαρχιακό Νοσοκομείο Φιλιατών Θεσπρωτίας, για 21 μήνες.

■ 2002-2003: Στρατιωτική θητεία 12 μηνών, ως ιατρός (6 μήνες στο Γενικό 
Στρατιωτικό Νοσοκομείο Περάματος Ιωαννίνων, 406).

■ 2003-σήμερα: Ιατρός ασφάλειας και υγιεινής στο Εργοτάξιο του Δήμου 
Ιωαννιτών.



Ως ωρομίσθιος καθηγητής σε Τεχνικό Επαγγελματικό Λύκειο (6° ΤΕΕ 
Ιωαννίνων), για 11 ώρες την εβδομάδα, από το Φεβρουάριο μέχρι και τον 
Ιούνιο του 2004. Τα μαθήματα που δίδαξε ήταν Ανατομία-Φυσιολογία, 
Βιολογία-Βιοχημεία και Νοσηλευτική (εργαστήριο).
Ως επιστημονικός συνεργάτης στο ΤΕΙ Λογοθεραπείας στα Ιωάννινα, 
διδάσκοντας το μάθημα της Νευροανατομίας-Νευροφυσιολογίας, για 3 
ώρες την εβδομάδα, από το Φεβρουάριο μέχρι και τον Ιούνιο του 2004.
Ως επιστημονικός συνεργάτης στο ΙΕΚ ΕΚΑΒ Ιωαννίνων, διδάσκοντας 
θέματα Ενδοκρινολογίας και Επείγουσας Ιατρικής τον Απρίλιο- Μάιο (17 
ώρες) και το Δεκέμβριο (10 ώρες) του 2004.
Ως εκπαιδευτής στο 1° ΙΕΚ Ιωαννίνων, στο Τμήμα Αισθητικής, 
διδάσκοντας το μάθημα της Δερματολογίας, 2 ώρες την εβδομάδα, από 
τον Οκτώβριο του 2004 μέχρι και τον Ιούνιο του 2005.

Συνέδρια

Παρακολούθηση σεμιναρίου επαγγελματικής κατάρτισης με θέμα 
«Καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση», συνολικής διάρκειας 40 ωρών το 
Νοέμβριο του 1998.
Παρακολούθηση σεμιναρίου επαγγελματικής κατάρτισης με θέμα 
«Αντιμετώπιση πολυτραυματία» συνολικής διάρκειας 150 ωρών, το Μάιο- 
Ιούνιο του 2000.
Προφορική ανακοίνωση στο Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας και 
Μεταβολισμού με τίτλο:«Το τέλος της ενδημικής βρογχοκήλης και η 
απαρχή της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας σε πρώην ιωδοπενική περιοχή της 
Ηπείρου», το Μάρτιο του 2001 .
Προφορική ανακοίνωση στο Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας, με 
τίτλο:«Φυσική πορεία της χρόνιας αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας:Πέντε 
χρόνια παρακολούθησης», το Μάρτιο του 2004.
Αναρτημένη ανακοίνωση στο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Ενδοκρινολογίας, 
με τίτλο: «ΙοςΙϊηθ δί3ίυδ 3ηοΙ ρΓθν3 ΐ©ηοθ οί 3υίοίηηπηυηθ ΙίπγΓοίοΙίϋδ ΐη 3 
ρΓθνίουεΙγ ΐοςϋη© οΙθίϊοΐθηΙ 3ΓΘ3 οί ΝοΓίήννθδΙθΓη θΓθ©οθ»,τον Ιούνιο του 
2001.

Αναρτημένη ανακοίνωση στο Πανελλήνιο Συνέδριο Ενδοκρινολογίας και 
Μεταβολισμού με τίτλο:«Συσχέτιση πολυμορφισμών του γονιδίου του 
οιστρογονικού υποδοχέα-α με την οστική πυκνότητα και τον κίνδυνο 
καταγμάτων-Μεταανάλυση», το Μάρτιο του 2002.
Αναρτημένη ανακοίνωση στο Πανελλήνιο Συνέδριο Παθολογίας με τίτλο 
«Περιστατικό οξείας παγκρεατίτιδας οφειλόμενης σε Μγοορΐ3δΐτΐ3 
Ρπθυηηοηΐβθ», το Σεπτέμβριο του 2002 .
Αναρτημένη ανακοίνωση στο Πανελλήνιο Συνέδριο Γαστροεντερολογίας με 
τίτλο «Επιπολασμός ηπατιτίδων Β,Ο,ϋ σε σχολικό πληθυσμό 12-19 ετών, 
της επαρχίας Κόνιτσας, του νομού Ιωαννίνων», το Νοέμβριο του 2002 . 
Αναρτημένη ανακοίνωση στο ετήσιο Διεθνές Συνέδριο των Ευρωπαίων 
Θυρεοειδολόγων, με τίτλο «ΕνοΙυίίοη οί ίίηγΓΟΪοΙ βυίοίηηιτιυηΐΐγ ίοΙΙοννίη9 
θΙΪΓπΐηβΙΐοη ο ί ίοςϋηβ άθίίάθηογ ϊη ΝοιΙήννθδΐθΠΊ Θγθθοθ: 3 ίουΓ γβ3Γ ίοΙΙονν- 
υρ δίυοίγ», το Σεπτέμβριο του 2004.
Πολλές συμμετοχές σε συνέδρια ελληνικά και διεθνή.

Διδακτική Εμπειρία



Δημοσιεύσεις

Στο ΤήγΓΟΐεΙ, το Μάιο του 2003, 13(5):485-9 με τίτλο: «Ηίς)ΐΊ ρΓθνθΙθηο© οί 
θυΐοίηηιτιυηθ ϋΊγΓοΐοΙϊΙϊδ ϊη δοήοοΙοΙιϊΙοίΓθη ίοΙΙοννίης θϋηηΐη3ίϊοη οί ίοοίίηθ 
οΐθίίοίθηογ ϊη ΝοΓίΙιννθδίΘΓη Ο γθθοθ», ως πρώτος συγγραφέας.
Στο ϋουίΐίθΙ οί Βοη© 3ηοΙ ΜϊπθγθΙ ΚθδθθΓοίΊ το Νοέμβριο του 
2002,17(11 ):2048-60, με τίτλο: «Αδδοα3ίΐοη οί ροΙγηηοΓρίΊΐδΓηδ οί Ι Ι ίθ  
θδίΓοςθη ΓθοβρίοΓ 3 ΐρΙΐ3 9©πθ ννΐΙΙπ βοηθ ητιϊηθΓ3 ΐ όθηδίΐγ &ηό ίΓ3οίυΓθ πδΚ 
ίη ννοηπθη: 3 ιτΐθί3-3η3 ΐγδίδ».
Στο Ηυηη3η ΡθρΓοοΙυοίϊοη τον Απρίλιο του 2002, 17(4): 1101-5, με τίτλο: 
«Αδδ00Ϊ3ΐί0η οί ροΙγΓΠΟΓρΙιίδηηδ οί Ι Ι ίθ  θδΐΓ09θη ΓθθθρίθΓ 3ΐρ1ΐ3 9©ηθ ννϊΙΜ 
ίήθ  39© Οί ΓΠβη3ΓθΙΐθ».

Μέλος Σωυατείων

Ιατρικού Συλλόγου Ιωαννίνων 

Ελληνικής Γαστροεντερολογικής Εταιρείας 

Ορειβατικού Συλλόγου Ιωαννίνων 

Συλλόγου Αποφοίτων Ζωσιμαίας Σχολής

Ασ νολίεοΕνδι αφέροντα

Ηλεκτρονικοί Υπολογιστές 

Ορειβασία
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5. ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ

5.1. Περίληψη στα Ελληνικά 

ΑΥΞΗΣΗ ΤΟΥ ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΥ ΤΗΣ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗΣ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑΣ ΜΕΤΑ 
ΑΠΟ ΤΗΝ ΕΞΑΛΕΙΨΗ ΤΗΣ ΙΩΔΟΠΕΝΙΑΣ ΣΕ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΗΣ ΗΠΕΙΡΟΥ

Η ορεινή περιοχή της Ηπείρου στη βορειοδυτική Ελλάδα ήταν γνωστή από το 
παρελθόν για τα πολύ υψηλά ποσοστά επιπολασμού ενδημικής βρογχοκήλης και 
θυρεοειδοπάθειας γενικότερα. Αρκετές μελέτες από το 1960 έως και το 1994 
είχαν επισημάνει την ιωδοπενία της περιοχής, που αποδόθηκε σε ανεπαρκή 
πρόσληψη ιωδίου με το νερό και τις τροφές. Αξίζει να αναφερθεί ότι στη χώρα 
μας δεν εφαρμόστηκε ποτέ κάποιο οργανωμένο πρόγραμμα ιωδίωσης- 
προφύλαξης από την ιωδοπενία. Έτσι η προσπάθεια βελτίωσης της διατροφικής 
πρόσληψης ιωδίου στηρίχτηκε κυρίως στο εμπορικά διαθέσιμο ιωδιούχο αλάτι 
καθώς και στη βελτίωση των κοινωνικοοικονομικών συνθηκών («σιωπηλή 
προφύλαξη»).

Η παρούσα μελέτη είχε τρεις στόχους, 
α) Την εκτίμηση του βαθμού ιωδοεπάρκειας της ιστορικά ιωδοπενικής περιοχής 
της Ηπείρου.
β) Τον υπολογισμό του επιπολασμού της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας στην εν 
λόγω περιοχή, μιας και η νόσος παρουσιάζει συνεχώς αυξανόμενη συχνότητα 
παγκοσμίως.
γ) Την παρακολούθηση των παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 
(κλινικοεργαστηριακά ετησίως) για την εκτίμηση της «φυσικής πορείας» της 
νόσου.

Ο πιο κατάλληλος πληθυσμός για τη μελέτη ήταν νεαροί έφηβοι, καθώς 
παρουσιάζουν περισσότερο ευαίσθητη θυρεοειδική βιολογία, που εκφράζει 
αντίστοιχες μεταβολές στην πρόσληψη ιωδίου. Επιπλέον, στην επιλογή της 
συγκεκριμένης περιοχής σημαντικό ρόλο έπαιξε το ότι υπήρχαν αρκετές μελέτες 
στο παρελθόν («μελέτες αναφοράς») και μπορούσε ευκολότερα να γίνει 
συγκριτικός έλεγχος.

Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ανήκει στα οργανοειδικά αυτοάνοσα νοσήματα και 
χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγμονή του θυρεοειδούς, με προοδευτική 
ανεπάρκειά του. Εκτός από τη γενετική προδιάθεση που είναι αρκετά ισχυρός 
παράγοντας, η νόσος έχει συσχετιστεί με μετάβαση από ιωδοπενία σε 
ιωδοεπάρκεια ή με την έκθεση σε περίσσεια ιωδίου. Η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 
εξελίσσεται αρκετά αργά και μετά από ένα στάδιο υποκλινικού υποθυρεοειδισμού 
τελικά καταλήγει σε κλινικό υποθυρεοειδισμό («φυσική πορεία νόσου»). Τα κύρια 
αυτοαντιγόνα είναι η θυρεοϋπεροξειδάση (ΤΡΟ) και η θυρεοσφαιρίνη (ΤΟ). 
Λιγότερο συχνά απαντώνται αντισώματα κατά του ύποδοχέα της ΤδΗ (Τ3ΗΚ) και 
κατά του συμμεταφορέα της αντλίας Νθ+-Ι (Ν Ι3 ).

Το υλικό της μελέτης αποτέλεσαν 302 νεαροί έφηβοι (165 κορίτσια, 137 
αγόρια) σχολικής ηλικίας 12-20 ετών, μαθητές του Γυμνασίου και των δύο 
Λυκείων της επαρχίας Κόνιτσας. Τα παιδιά εξετάστηκαν κλινικά για την παρουσία 
βρογχοκήλης (επισκόπηση, ψηλάφηση). Ελήφθη πρωινό δείγμα (βροί) ούρων για 
τον προσδιορισμό της συγκέντρωσης ιωδίου, καθώς και δείγμα αίματος για την 
εκτίμηση της θυρεοειδικής λειτουργίας και την ανίχνευση αντιθυρεοειδικών 
αντισωμάτων. Ακόμη, ελήφθησαν σωματομετρικά στοιχεία (ύψος, βάρος, 
περίμετρος μέσης), ενώ τα παιδιά συμπλήρωσαν και ερωτηματολόγιο που



52

αφορούσε το ατομικό και οικογενειακό τους ιστορικό. Όσοι μαθητές είχαν 
βρογχοκήλη ή υψηλούς τίτλους αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων ή διαταραχή της 
θυρεοειδικής λειτουργίας (συμπεριλαμβανομένων και όσων είχαν ΤδΗ >5ηηυ/ΐ1) 
επανεκτιμήθηκαν κλινικοεργαστηριακά, ενώ επιπλέον υποβλήθηκαν σε 
υπερηχογραφικό έλεγχο για την εκτίμηση του μεγέθους και της μορφολογίας του 
αδένα.

Ο προσδιορισμός της συγκέντρωσης ιωδίου των ούρων έγινε με 
χρωματομετρική μέθοδο. Ο προσδιορισμός τόσο των συγκεντρώσεων της 
θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (ΤδΗ), της ολικής τριιωδοθυρονίνης (ΤΤ3), της ολικής 
θυροξίνης (ΤΤ4), όσο και των αντισωμάτων κατά θυρεοϋπεροξειδάσης (βηίί-ΤΡΟ) 
και κατά θυρεοσφαιρίνης (θπΙι-ΤΟ) έγινε με ανοσοενζυμικές μεθόδους. Στα παιδιά 
που προαναφέρθηκαν έγινε και υπερηχογραφικός έλεγχος. Μετρήθηκαν οι 
διαστάσεις του αδένα που υπολογίστηκε από την άθροιση των επιμέρους λοβών. 
Επιπλέον, μελετήθηκαν διαταραχές της ηχογένειας του θυρεοειδικού 
παρεγχύματος, όπως διάχυτη υποηχογένεια με μικροοζώδη εικόνα, 
χαρακτηριστικά της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Το τελευταίο εύρημα αποτέλεσε 
κριτήριο για τη διάγνωση της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας μαζί με την ύπαρξη 
θετικών αντιθυρεοειδικών αντισωμάτων στον ορό (3πΙι-ΤΡΟ>35 ΐυ/ιπΙ ή 3ηίί- 
ΤΟ>45 ΐυ /ΓΠ Ι). Ως υποκλινικός υποθυρεοειδισμός ορίστηκαν οι περιπτώσεις όπου 
η ΤδΗ ήταν πάνω από 5 ιτιϋ/1, με φυσιολογικές ΤΤ3 και ΤΤ4. Όσα παιδιά 
πληρούσαν τα κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας 
παρακολουθήθηκαν προοπτικά ετησίως τόσο κλινικά όσο και παρακλινικά (ΤδΗ, 
ΤΤ3, ΤΤ4, 3ΠΙΪ-ΤΡ0 , 3Π1Ϊ-Τ0 , υ/δ).

Η διάμεση τιμή της συγκέντρωσης του ιωδίου των ούρων ήταν 20,21 μρΓ/οΙΙ 
(Ω1 16,51 και 03  25,79). Σύμφωνα με τα κριτήρια των διεθνών υγειονομικών 
φορέων (\Λ/ΗΟ, ΙΙΝΙΟΕΡ, ΙΟΟΙΟϋ) οι παραπάνω τιμές αποδεικνύουν ότι η 
πρόσληψη ιωδίου στην περιοχή είναι επαρκής. Αξίζει να σημειωθεί ότι κανένα 
παιδί δεν είχε συγκέντρωση ιωδίου των ούρων κάτω από 12 μ^/άΙ.

Η θυρεοειδική λειτουργία ήταν φυσιολογική σε όλα^τα παιδιά εκτός από 7 (4 
αγόρια, 3 κορίτσια, 2,3%) με υποκλινικό υποθυρεοειδισμό (ΤδΗ>5 ηηυ/Ι_, με 
φυσιολογικές ΤΤ3 και ΤΤ4). Θετικά αντιθυρεοειδικά/αντισώματα (3πίί-ΤΡ0  ή και 
3πίΐ-Τ0 ) ανιχνεύτηκαν σε 35 παιδιά (25 κορίτσια και 10 αγόρια, 11,58%). Τα 
αντισώματα 3Πΐΐ-ΤΡ0  ήταν θετικά σε 25 παιδιά (16 κορίτσια και 9 αγόρια, 8,27%) 
και τα 3ΠΙΪ-Τ0  σε 17 παιδιά (15 κορίτσια και 2 αγόρια, 5,62%). Και οι δύο 
κατηγορίες αντισωμάτων ήταν θετικές σε 10 παιδιά (9 κορίτσια και 1 αγόρι, 3,3%). 
Περαιτέρω ανάλυση δεν έδειξε στατιστικώς σημαντική διαφορά στη διάμεση τιμή 
του ιωδίου των ούρων μεταξύ των παιδιών με θετικά αντιθυρεοειδικά αντισώματα 
(3Πίί-ΤΡ0 , 3Π1Ϊ-Τ0 ) και των υπολοίπων (ρ>0,05). ,

Μεταξύ των 302 παιδιών που εξετάστηκαν κλινικά, 22 παιδιά (17 κορίτσια, 5 
αγόρια) είχαν κλινικά ψηλαφητή βρογχοκήλη σταδίων" 1 ή 2 σύμφωνα με τα 
κριτήρια των ννΗΟ/ΙΟΟόϋ. Από αυτά 3 είχαν απλή οζώδη βρογχοκήλη, 12 εικόνα 
συμβατή με βρογχοκηλογόνο μορφή αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας και τα υπόλοιπα
7 φυσιολογικές διαστάσεις και ηχοδομή (ψευδώς θετικά, 31,8%). Έτσι ο 
επιπολασμός της βρογχοκήλης μεταξύ των παιδιών ήταν 5% και στην πλειοψηφία 
(80%) το αίτιο ήταν η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα. Συνολικά 44 άτομα (33 κορίτσια,
11 αγόρια) εξετάστηκαν υπερηχογραφικό. 29 από αυτά (20 κορίτσια, 9 αγόρια) 
παρουσίαζαν αδρότητα με μικροοζώδη υφή (3-7 πίπτι) του θυρεοειδικού 
παρεγχύματος και διάχυτη ή ανομοιόμορφη υποηχογένεια, σε συνδυασμό με 
θετικά αντιθυρεοειδικά αντισώματα (3πίΐ-ΤΡ0  ή 3ηίί-Τ0 ), ευρήματα 
χαρακτηριστικά της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Ο μέσος όγκος του αδένα των
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παιδιών που εξετάστηκαν υπερηχογραφικό ήταν 9,6±1,8 ιτιΙ. Σε σύγκριση με τα 
νέα δεδομένα για τον όγκο του αδένα σε ιωδοεπαρκή παιδιά ευρωπαϊκών 
χωρών, σχετιζόμενα με την ηλικία και την επιφάνεια σώματος, οι τιμές των 
παιδιών της μελέτης ήταν οριακά υψηλές.

Τα 29 αυτά παιδιά που πληρούσαν τα κριτήρια διάγνωσης της αυτοάνοσης 
θυρεοειδίτιδας εκφράζουν τον επιπολασμό της νόσου στην περιοχή (9,6%). Αυτά 
τα παιδιά παρακολουθήθηκαν ετησίως, από το 1999 έως και το 2003. Κατά τη 
διάρκεια της παρακολούθησης άλλα 2 παιδιά παρουσίασαν άνοδο της Τ3Η μαζί 
με τα 7 προηγούμενα που παρέμειναν στην ίδια κατάσταση. Έτσι συνολικά 9 
παιδιά (5 αγόρια, 4 κορίτσια, 31%) παρουσίαζαν υποκλινικό υποθυρεοειδισμό. 
Επιπλέον, διαπιστώθηκε θετικοποίηση των 3ηΙΐ-ΤΡ0  και 3Πίϊ-ΤΘ σε 2 παιδιά 
ακόμη (1 κορίτσι και 1 αγόρι, αντίστοιχα). Έτσι, από τα παιδιά με αυτοάνοση 
θυρεοειδίτιδα συνολικά 28 παιδιά (19 κορίτσια και 9 αγόρια, 9,27%) είχαν θετικά 
3πίΐ—ΤΡΟ αντισώματα και 15 παιδιά (13 κορίτσια, 2 αγόρια) θετικά 3ηίΐ-Τ0  
αντισώματα. Τέλος, παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική (ρ=0,0081) άνοδος της 
Τ3Η και των αντισωμάτων (3ηίΐ-Τ0 ) των παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 
που παρακολουθήθηκαν, ενώ η άνοδος των 3ηίϊ-ΤΡ0  δεν ήταν σημαντική 
( Ρ > 0 , 0 5 ) .

Συμπερασματικά τα αποτελέσματα δείχνουν ιωδοεπάρκεια στην περιοχή της 
Ηπείρου, με εξάλειψη της ενδημικής βρογχοκήλης την οποία φαίνεται να 
διαδέχεται η αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα. Μάλιστα ο επιπολασμός της νόσου είναι 
αρκετά υψηλός (9,6%). Μετά από παρακολούθηση 4 ετών, σχεδόν το ένα τρίτο 
των παιδιών με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα έχει μεταπέσει σε υποκλινικό 
υποθυρεοειδισμό («φυσική πορεία» της νόσου).
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5.2. Περίληψη στα Αγγλικά 

ΗΙΟΗ ΡΚΕνΑΙ-ΕΝΟΕ ΟΡ ΑΙΙΤΟΙΜΜΙΙΝΕ ΤΗΥΚΟΙϋΙΤΙδ ΑΡΤΕΚ ΕϋΜΙΝΑΤΙΟΝ 
ΟΡ ΙΟϋΙΝΕ ϋΕΡΙΟΙΕΝΟΥ ΙΝ ΤΗΕ ΚΕΟΙΟΝ ΟΡ ΕΡΙΡυδ

ΤΙίθ ππουηΐθίηοϋδ Γθ9Ϊοη οί Ερΐαΐδ ΐη ΝοΓίήννβδίβΓη Ο γθθοθ νν3δ Κηοννη ϊη ΙΙίθ  
ρ3δί ίοΓ ι'ίδ νθΓγ Ιιΐ9ή ρΓ©ν3 ΐθηοθ οί θηοίβηηϊο 9οΚθγ 3ηοΙ ΙΜγΓοΐοΙ οίγδίυηοίΐοη ίη 
9ΘΠΘΓ3Ι. δθν©Γ3 ΐ δυΓνβγδ ίΓΟΓη 1960 υηΐϋ 1994 ΐΊβοΙ ίοουδβοΙ οη ΙΙίθ ΐοοίΐηθ 
οΐβίίοίθηογ οί ίήθ 3ΓΘ3, ροδδΐ&Ιγ οΐυθ Ιο ΐη3θΙθθ|υ3ίθ ΐοοίΐηβ ΐηί3Κθ ίΓοπη ννβίθΓ 3ηοΙ 
ίοοοΙ. Ιί ϊδ ηοίθννοΓίΙιγ ίΐιβ ΐ Ο γθθοθ ΐδ 3 οουηΐιτγ ΐη ννΐιΐοΐι 3Π ΐοοίΐηθ ρΓορΙιγΙβχΐδ 
ΡΓ09Γ3ΠΊ ίΐ3δ ηβνθΓ βθβη οίίι'οΐ3 ΐΙγ ϊΓηρΙβηηθηίβοΙ. ΝυίπίΐοηβΙ ίοάίηθ ΐηίβΚβ Ιΐ3δ 
ΐιηρΓονθοΙ ΐη γθοθπΙ  γθ3Γδ, ΐ3Γ9θΓΐγ βθοβυδθ οί οοιηηηθΓαβΙ 3ν3 ίΐ3βΐΙΐίγ οί ΐοοΙΐζθοΙ 
δβΙΙ 3Π0 ΐπηρΓονβοΙ δοοϊοβοοηοΓπΐο 3ηοΙ ηυίπίΐοη3 ΐ οοηάΐίΐοηδ («δΐίβηί ρΓορΙιγΙβχΐδ»),

ΤΜθ ρΓθδβηί δίυοίγ Ιΐ3θΙ ΙΙίγθθ  βΐηηδ.
3) Το Θν3 ΐϋ3ΐβ Μίθ ΐοοίΐηθ δίβίυδ οί ίΝδ ΝδίοποβΙΙγ ΐοοίΐηθ άθίΐαθπΐ 3ΓΘ3 οί ΕρίΓυδ. 
β) Το 3δδθδδ ίήθ ρΓθνβΙθηοθ οί 3υίοΐηπΓηυηθ ίήγΓοΐοΙΐΙΐδ ΐη ίΜβ 3ΓΘ3 , 3δ ΙΙίθ άΐδβ3δθ 
δβθίτΐδ Ιο βθ Γΐδΐη9 ννοΓίοΙννΐοΙθ.
ο) Το ίοΙΙονν υρ ϋιβ οΝΙοίΓθη ννΐΙΜ 3υίοίηπΓηυηθ ίΙιγΓοΐοΙΐΙΐδ (0ΐίηΐ03ΐ1γ 3ηοΙ 
βΪ00ΐπβηΓΐΪ03ΐΙγ, οηοθ βηηυβΙΙγ) ίοΓ ίΐΐθ βν3 ΐυ3ΐΐοη οί ΙΙίθ «η3ΐυΓ3 ΐ οουΓδθ» οί Ιήβ 
θΙΐδθ3δθ.

Τήβ ηηοδί δυ ΐΐββ ΐθ  ρορυΐ3ίΐοη ίοΓ ίή θ  δίυοίγ ννβΓθ γουη9 3θΙοΙθδθθηίδ, 6θ03υδβ  
ίή θγ  3 γθ Κηοννη ίο  ββ δυδοθρίΐβΐθ Ιο  οή3Π9θδ ίη ΐοοίΐηθ ΐηίβΚθ 3ηοΙ ΙΙΐθΓθίοΓθ ΓβίΙβοί 
βθίίθΓ ί ΐ ΐθ  βνοΐυίΐοη ο ί Γθδρθοίίνβ οΙΐ3η9βδ ΐη ΙΙιγΓοΐοΙ βΐ0ΐ09Υ· Ιη βοΐοΐΐίΐοη, βη 
ΐιτιρο ιΐ3η Ι γοΙθ οη ίή θ  οίθοΐδΐοη Ιο  δυη /θγ  Ιήΐδ δρβοΐίίο 3ΓΘ3 Ιΐ3δ ρΐ3γθά ίϊιβ  ί3 0 ΐ ΙΙιβ Ι 
ΙΙΊΘΓΘ ννθΓβ ΓΠ3ηγ θΐ3Ϊ3 ίΓΟΓΠ ίή θ  ρ3δ ί (ΓβίθΓβηΟΘ δυΓνθγδ).

ΑυΙοίπηηηυηθ ίΙιγΓοΐοΙΐίϊδ ΐδ βη 0Γ93η δρθοΐίΐο βυΐοΐιτιηηυηθ οΙΐδθ3δθ ννΐιΐοή ΐδ 
οΐΊβΓβοΙβπδθοΙ βγ οΜγοπϊο ΐηίΙβιτίΓηβίΐοη οί Ιήβ ίήγΓοΐοΙ, ννΐίΐΊ 9Γ3άυ3ΐ ί3 ΪΙυΓβ. Αρ3Γί 
ίΓΟΓη ίήθ 9θηβϋο ρΓβοΙίδροδΐΙΐοη ννΝοΙι ΐδ 3 δίΓ0Π9 ί3θίθΓ, 3 ΙΐηΚ οί ΙΙίθ οΐΐδββδθ ννΐΙΙι 
ΐοοίΐηθ δυρρΙθΓΠθηΐ3ΐΐοη οί ΐοοίΐηθ οΐθίίοΐθηί 3Γθ3δ βηοΙ ννΐίΐι ΙΙίθ βχροδϋΓθ Ιο ΐοοίΐηβ 
θχοθδδ 1ΐ 3δ όθβη δυ99βδίθ<± ΑυΙοΐηπΓΤΐυηθ ΙΙιγΓοίοΙϋΐδ ρΓ09Γθδδβδ νθΓγ δΙοννΙγ 3ηοΙ 
3ίΙβΓ 3 δΐ39β οί δυβ0ϋηΐ03ΐ ΙιγροίΙιγΓοΐοΙίδηι ΐί θηοΐδ ννΐΐή 0ϋηΐ03ΐ ήγροίήγΓοΐοΙΐδίτι 
(«η3ίυΓ3 ΐ οουΓδθ»). ΤΙίθ ΓΠβρΓ 3υίθ3ηίΐ9βηδ 3Γθ ΙΙίθ ΙΙιγΓοΐοΙ ήγρθΓΟχίοΙβδθ (ΤΡΟ) 
3ηοΙ ΙΙίθ 1ΐΊγΓθ9 ΐοΐ3ϋΙΐη (ΤΟ). Ι_θδδ ίΓβςυβηί 3Γβ 3η1ΐΐ3θθϋθδ 393ΐηδΙ ΙΙίθ ΤδΗ ΓβοβρίοΓ 
(ΤδΗΚ) 3ηοΙ 393 ΐηδΙ Ιήβ Ν3+-Ι δγιηροιΙθΓ (ΝΙδ).

ΤΙίθ ιτι31θγϊ3Ι οί Ιήβ δΐυοίγ ννθΓθ 302 γουη9 3θΙοΙβδθθηίδ (165 9*^5 3ηοΙ 137 
ΐ3ογδ), 39Θ0Ι ίΓΟΓΠ 12 Ιο 20 γθβΓδ, δίυοίθηίδ οί ίΐΐθ ήΐ9 ΐΐδθΐΊθθΙδ οί ίήβ Γβ9 Ϊοη οί 
Κοηΐίδ3 . ΤΙίθ οΙιϋοίΓβη ννθΓθ θχβηιΐηβοΐ οΙΐηΐοβΙΙγ ίοΓ ΙΙίθ ρΓβδθηοβ οί 9°ΐ*ΘΓ 
(ΐηδρβοίΐοη, ρβΙρβίΐοη). ΜθΓηΐη9 υπηβΓγ δ3πτιρΙθδ (δροί) ννβΓβ οοΙΙθοΙθοΙ ίοΓ ΙΙπβ 
οΐθΐθπτιΐηβΐΐοη οί ίΐιβ υπηβΓγ ΐοοίΐηθ οοηοβηίΓβίΐοη. ΒΙοοοΙ δβηηρίθδ ννθΓβ οοΙΙθοΙθοΙ 
ίοΓ ΙΙίθ βδδβδδπίθηΐ οί ΙΙιγΓοίοΙ ίυηοίϊοη 3ηο1 ίΜβ οΐθίθοίΐοη οί 3ηίΐίΐΊγΓθΐοΙ 3ηίΐΐ3θθΙΐθδ. 
ΑοΙοΙΐΙΐοηβΙΙγ, δθΓΠ3ΐοηηθΐΓΪο οΐ3ΐ3 (Ηθΐ9^ί, ννθΐ9ΐπί) ννθΓβ ΙβΚθη 3ηοΙ ίΜθ οΙιΐΙοίΓθη \λ/θγθ 
3 ΐδο 3δΚθά Ιο ίΐΙΙ 3 ςυβδίΐοηηβΪΓθ 3βουΙ ΙΙίθϊγ ρθΓδοηβΙ 3ηοΙ ί3ΓηΐΙγ ήΐδΙοΓγ. ΤΙίθ 
οΙιΐΙοίΓβη ννΐΙΙι οΙΐηΐοβΙΙγ ρ3 ΐρ3βΙθ 90 ϊΙθγ, Ιίι'9 Ιί ίΐΐΓβδ οί βηίΐΜιγΓοΐοΙ 3ηίΐΐ3θθΙΐθδ (3η1ΐ- 
ΤΡΟ ογ 3ηίί-Τ0 ) 3ηοΙ 3ΐ3ηοΓίΠ3ΐ ΙήγΓοιά ίυηοίϊοη ΙβδΙδ (ίηοΙυοΙΐη9 ίΐιοδθ ννΐίΐι ΤδΗ>5 
ΓΤΐυ/Ι_) ννβΓθ ΓθθΧ3ηιΐηβοΙ (οΙΐηΐοβΙΙγ 3ηοΙ όΐοοΙπθΓηΐοβΙΙγ), 3ΐοη9 ννΐΙΙι Ιήθ βνβΐυβίΐοη 
οί ΙΙίθ ίΙιγΓοΐοΙ δΐζβ 3ηοΙ ηη0φΐΊ0ΐ09Υ Ι̂ Υ υΙίΓ3δουηοΙ (ϋ/δ).

Τήβ οΐθίθπτιίηβΐΐοη οί ΙΙίθ υπηβΓγ ΐοοίΐηβ οοηοθηίΓβίΐοη νν3δ ρβΓίοΓΓηθοΙ 6γ 3 
οοΙοπγπθΙπο γπθΙΙίοοΙ. ΤΙίθ οΙθΙθΓΓπίηβϋοη οί ΙΙιγΓοΐοΙ δίΐητιυΐ3ίΐη9 ΙιοΓΠΊοηθ (ΤδΗ), 
Ιοΐ3 ΐ ΙπίοΙΐΙΐΊγΓοηΐηθ (ΤΤ3), Ιοίβί ίΙιγΓοχΐηθ (ΤΤ4) 3ηοΙ ίήθ οΐθίθοίΐοη ο ίίήθ  3ηίΐΙΙπγΓθΐο1 
3ηϋ&οοΙΐθδ 393 ΐηδ1 ΙήγΓοίοΙ ΙιγρβΓθχΐοΐ3δθ (3ηίϊ-ΤΡ0 ) 3ηά 393ΐηδί Ιήγ^ΙοόυΙΐη



55

(3ηίϊ-Τ0) ννθΓθ ρθγΓογπιθοΙ υδίη9 θηζγΓΠθ ϊΓηιτΊυηοηηθΙπο 3δδ3γδ. Ιη ΙΙίθ 03ί©90Πθδ 
οί οΙιϋοίΓθη 1ΪΊ31 ννθίθ ΓΤΊθηΙίοηθΟί 3ΐ30νθ, υ/δ νν3δ 3ΐδ0 ρΘΓίΟΠΤΙΘΟί. ΤΙΊΘ ίΙίγΓΟΐεΙ 
νοΙυιτίΘ νν3δ Ο3ΐουΐ3ΐθο1, 3δ ΙΙίθ δυηη οί Ιήβ νοίυιτίθδ οί βοΙΜ Ιοβθδ. Ιη βοΙοΙίίίοη, ΙΙίθ 
60ΐΊ09Γ3ρΐΊί0 ρ3ίΙθΓΠ θί ίΐΐθ ΙΙίγΓΟΪΟΐ ρ3ΓΘΠθΐΊγηη3 \Λ/3δ ΓΘΟΟΓΟΙΘΟΙ 3ΠθΙ ίη ρ3Γίΐθυΐ3Γ, 
Ιήθ ρΓθδθηοθ οί οΐίίίυδβΐγ ΓθοΙυοβςΙ ©οΐιοςθηΐαίγ 3ηοΙ ΓηίοΓοηοοΙυΙβΓ ρίοίυΓθ, 
0ΐΐ3Γ30ίθΠδΙϊ0 οί 3ϋίοΐηΐΓΤΐυηθ ΙήγΓΟίοΙίΙΐδ. ΤΙίθ Ι3Μθγ ννβδ οηβ οί ΙΙίθ οπίθπβ ίοΓ ίήθ 
ο1ΐ39ηοδΐδ οί 3ϋίοίηιιτΐϋηθ ίΐΊγΓοίοΙίϋδ, 3ΐοη9 ννΐίΐη Νίθ «ροδίίίνβ» ίΐΐΓθδ οί Νίθ 
βηΙϊΙΙιγΓοΐοΙ βηΐί&οοίίθδ (3ΠΙΪ-ΤΡ0 >35 Ιϋ/ιτιΙ ογ 3πΙϊ-Τ0 >45 ΙΙΙ/ΓηΙ). δυ&0ΐϊηί03ΐ 
ΐΊγροίΙιγΓΟϊοΠδΓη νν3δ οΙΐ39ηοδθθ1 ΐί δβΓυηπ ΤδΗ νν3δ 3βονβ 5 ηηυ/1_ ίη ΙΙίθ ί30β οί 
ηοΓΠΊ3ΐ ΤΤ3 3ηοΙ ΤΤ4 ΙθνθΙδ. ΤΙίθ οΝΙάΓθη 11ΐ3ί ίυΙίΐΙΙθοΙ ίήβ οηΙθΠ3 ίοΓ Νίθ (ϋ39ηοδίδ 
οί 3υΙοΐΓΠΓηυηθ ίΙιγΓοίοΙίίίδ Ιΐ3νθ βθθη ίοΙΙοννθοΙ υρ 3ηηυ3ΐΙγ, ννίίΐι οΜηίοβΙ 
θΧ3ΐτιίη3ΐΐοη, 6ί00ΐΐθηηί03ΐ ίθδίδ (ΤΤ3, ΤΤ4, ΤδΗ, 3ηίΐ-ΤΡ0, 3ηίΐ-Τ<3) 3ηοΙ ΙΙ/δ.

ΤΙίθ ηίθοίίβη υπηβΓγ ϊοοΙίηβ οοηοθηΐΓ3ΐΐοη νν3δ 20.21 μ9Γ/άΙ (01 16.51 3ηεΙ 03 
25.79). ΑοοθΓθΙίη9 ίο ίΐΐθ ννοΓίοΙ (ίθ3ΚΙί 03ΓΘ 3υΙΐΊ0Πίίθδ οηίθΠ3 (\Λ/ΗΟ, ΙΙΝΙΟΕΡ, 
ΙΟΟΙϋϋ) ίΐιβδθ ν3ΐϋΘδ ίηεΙίθ3ίθ 3θΙθςυ3ίβ ίοάίηβ ίηΙβΚθ. Ιί ίδ ΪΓηροΓί3ηί Ιο ηίθηίίοη 
11ΐ3ί 311 ΙΙίθ οΙιίΙοίΓθη Ιί3οΙ υπη3Γγ ίοοίϊηθ οοηοθηΐΓ3ίίοηδ 3βονθ 12 μ9Γ/οΙΙ.

ΤΙηγΓΟϊοΙ ίυηοίίοη νν3δ ηοπηβΙ ίη 3ΙΙ βυΐ 7 οήίΙοίΓθη (4 βογδ, 3 9ϊγΙ3, 2.3%) ννΐΙΙη 
δυΐ3θϋηΐθ3ΐ ΙιγροίΐΊγΓοίοΙΐδηΊ (ΤδΗ ΙθνβΙδ 3βονθ 5 γπΙΙ/Ι_ ίη ίήθ ί30β οί ηοπτΐ3ΐ ΤΤ3, 
ΤΤ4). Ροδΐϋνθ 3ηΙΐΙΙπγΓθΐοΙ 3ηίίβοοΙίθδ (3ηίί-ΤΡ0 ογ 3ηίί-Τ<3) μθγθ οΐβίθοίβοΐ ίη 35 
οΙιϋοίΓθη (25 9ΪΓΐδ 3ηο110 βογδ, 11.58%). ΤΙίθ 3ηίί-ΤΡ0 3ηίίβοοΙϊθδ ννβΓθ ροδΐίΐνθ ίη
25 οήϋοίΓβη (16 9·Πδ 3ηοΙ 9 βογδ, 8.27%) 3ηοΙ ίήθ 3ηίί-Τ0 3ηίίΐ3θθΙίθδ ροδίίίνβ ϊη 17 
οΝΙοίΓβη (15 9ϊγΙ3 3ηά 2 βογδ, 5.62%). ΒοίΙι ίγρβδ οί 3ηίίβοοΙίβδ ννβΓθ οΙθΙθοΙθοΙ ίη
10 οΝΙοίΓβη (9 9^5 3ηοΙ 1 βογ, 3.3%). ΡυιΙΐΊβΓ 3Π3ΐγδΐδ δΐΊοννβά ηο δί3ίΐδίίθ3ΐ 
δΐ9ηϊίϊ03ηΙ άίίίβΓβηοβ ΐη ηηβοΐϊβη υΓίη3Γγ οοηοβηίΓ3ίίοη, ββίννββη οΐΊίΙάΓβη ννίίΐΊ ήΐ9ΐΊ 
ίίίΓβδ οί 3ηίίΙΐΊγΓ0!€ΐ 3ηίίβοοΙίβδ (3ηίί-ΤΡ0, 3ηίί-Τ0) 3ηά ΙΙιβ Γβδί (ρ > 0.05).

Αηηοη9 ίΐιβ 302 οήίΙάΓβη ίΙΐ3ί υηοΙβΓννβηί οΙίηίοβΙ θΧ3ηιίη3ίίοη, οηΐγ 22 οΜΠοίΓβη 
(17 9ΐτΙδ &ηό 5 βογδ) ΙΊ30Ι οΙϊηΐοβΙΙγ ρ3ΐρ3ΐ3ΐβ 9θίίβΓ οί δΐ39θδ 1 ογ 2, 3θθθΓθΙίη9 ίο 
ννΗΟ/ΙΟΟϋϋ οπίθΓΪ3. Ργογπ ΙΙΐθδβ, 3 Ιΐ3θ1 δίηηρίθ ηοοΙυΐ3Γ 9θίί©Γ 12 ίήθ 9θίίΓθυδ 
ίγρθ οί 3υΙοίιτιπΊυηθ ΙΙιγΓοίοΙίΙίδ 3ηοΙ ίήθ Γθδί (7) πογγτοΙ δίζθ 3ηά θ0Μ09βηί0ϊΙγ ίη 
ϋ/δ (ίβίδθΐγ ροδίίίνθ 31.8%). ΤΙιυδ, ΙΙίθ ρΓθνβΙθηοθ οί 9θΐίβΓ 3ΐτιοη9 ίΐιβ οΝΙοίΓβη 
νν3δ 5% 3ηοΙ ίη ΙΙίθ ηιβίοπίγ (80%) ΙΙίθ 03υδθ νν3δ 3υΙοίηηΓηυηθ ΙήγΓοίοΙίΙίδ. Ιη Ιοί3ΐ,
44 οΝΙοίΓβη (33 9ΪΓΐδ, 11 βογδ) ννθΓθ θχβιτιΐηβοΙ όγ υ/δ. Ργογπ Ιήβδθ, 29 (20 9ΪΓΐδ, 9 
όογδ) Ιΐ3<ιΙ ηηίοΓοηοοΙυΙβΓ (3-7 πηπη) ρίοίυΓθ οη υ/δ, 3ΐοη9 ννϊίΐι οΐίίίυδβΐγ ογ 
ΐΓΓβ9υΐ3Γΐγ ΓθάυοθοΙ Θθ1ιθ9θηίαίγ ίη οοπηόίηβίΐοη ννίίΐι ροδίίίνβ βηίΐίΙιγΓοίοΙ 
θηίΐόοεΙίθδ (3ηίί-ΤΡ0 ογ 3ηίϊ-Τ0), ίίηοΙίη9δ 0ΐΐ3Γ30ίβπδίί0 οί 3υίοίιτιηηυηθ ίβγΓοίοϋίίδ. 
ΤΙίθ ΓΠθβη νοίυηΐθ οί ίΜθ ίΙιγΓοίόΐ νν3δ 9.6±1.8 γπΙ. Ιη οοητιρ3Πδοη ννΐίΐι Ιήθ ΓβνίδθοΙ 
ηοητΐ3ΐΐνθ οΐ3ΐ3 ίοΓ ίοοΙίηθ ΓβρΙθίθ ΕυΓορθβη δοΙιοοΙοΙιϊΙοίΓβη, ΙΙίθ ΙΙιγΓΟϊοΙ νοίυηηθ οί 
ίήθ οήϋοίΓθη οί ΙΙίθ δίυάγ θχρΓθδδβά 3δ 3 ίυηοίίοη οί 390 ογ βοάγ δυΓί30β 3ΓΘ3, 
νν3δ όΟΓοΙθΓΐίηθ Ιί ϊ9^.

ΤΙΐθδθ 29 οΐΊίΙοίΓβη ίυΙίΐΙΙθοΙ ΙΙίθ  ογϊΙθπ3 ίοΓ ΙΙίθ οΙί39ηοδίδ ο ί βυΙοίΓηηηυηβ 
ΙΙιγΓοίόΐίίδ 3ηοΙ βχρΓθδδ ΙΙίθ  ρΓθνβΙθηοθ ο ί 3υΙοίιηιηυηθ ΙΙιγΓοίοΙΐΙίδ ίη ΙΙίθ  3ΓΘ3 
(9.6%). ΤΙΐθγ Ιΐ3νθ Ι3βθη ίοΙΙοννβοΙ υρ 3ηηυ3ΐ1γ ίΓοηη 1999 υηίίΙ 2003. ϋυπη9 ίΐπίδ 
ρθΓίοοΙ, 2 γπογθ οΙηίΙοίΓθη (1 9^1 3η<̂  1 ^°ν) οΐί39ηοδθά ννίΙΙι δυόοΙίηίοβΙ
ΙιγροΙΜγΓοίοΙίδΐη 3ΐοη9 ννϋΐη ίήθ ρΓθνίουδ 7, ννίπΐοίη ΓβΓΠβίηθοΙ δίβόΙθ. Ιη ίοΐ3ΐ, 9 
οΝΙάΓβη (5 ΐ3ογδ, 4 9 ΪΓΐδ, 31 %) ή3θΙ δυΐ3θϋηίθ3ΐ ήγροίΙιγΓοίοΙίδηη. Ιη 3ςΐ€ΐίίϊοη, 2 γπογθ 
οΙιϊΙοίΓθη (1 9·γΙ 3η^ 1 ^ογ) δήοννθοΙ ροδίίίνβ 3η ίί-ΤΡ 0 3ηοΙ 3η ίϊ-Τ0  ίθδί, 
ΓβδρθοΙίνθΙγ. Τήυδ, 3ποη9 οήίΙοίΓθη ννίΙΙι 3υΙοίηπΓηυηθ ΙΐΊγΓοίοΙίΙίδ 28 οΝΙοίΓθη 
(19 9ΪΓΐδ 3ηο! 9 βογδ) Ιί3οΙ ροδίίΐνθ 3ηΙΐ-ΤΡ0 Ιβδί 3ηοΙ 15 οΙιϋοίΓθη (13 9 ίΓΐδ, 2 βογδ) 
ΙΊ30Ι ροδίίίνθ 3η ίί-Τ6  ίθδί. Ρϊη3ΐΙγ, 3 δί3ίίδίίθ3ΐ δί9ηίίίθ3ηί (ρ=0.0081) Πδίη9 ίη ΤδΗ
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3ΠθΙ Θ ηΐΐ-ΤΘ  ΙθνβΙδ ΙΊ35 6θθπ  οόδθΓνθά οΙυπη9 Μι© ίοΙΙονν υρ ρβποοΙ. Τ ή β  Γϊδϊη9 ο ί 
Ι Ι ίθ  3 Π ίϊ-Τ Ρ 0  3ηίΐβοοΙΐθδ νν3δ ηοΐ δ Ϊ9ηΐίΐθ3ηί (ρ > 0 .0 5 ).

Ιη οοηοΐυδΐοη, ΙΙιβ  ΓθδυΙΙδ δήονν βοΙβρυβίθ ΐοείΐηβ ίηίβΚβ ίη Ιή θ  γθ9ϊοπ ο ί ΕρΐΓϋδ, 
ννΐΙΙι θΠηηΐηθίίοη ο ί βηοίθηίΐίο 90ϊ1θγ, ννΝοΙη ίδ βθΐη9 ίοΙΙοννθοΙ βγ Ιήθ θηΐθΓ9θη ο θ ο ί 
3υίοίηηηηυηθ ΙΜγΓοΐοΗΙΐδ. Τ Ι ίθ  ρΓθνβΙθηο© ο ί ίή θ  οΐϊδθβδθ ίη ίΜβ 3ΓΘ3 ΐδ Ιίϊ9^  (9 .6 % ). 
ΑίίθΓ 4  γβθΓδ ο ί ίοΙΙονν υρ 3β ου ί οη© ίΐιϊιτί ο ί ί ΐ ΐ θ  οΙηΐΙοίΓθη ννΐίή βυίοίηηηηυηβ 
ΙΙιγΓοίοΙΐίίδ 3Γβ δυβ0ϋηΐ03ΐΙγ ήγροΙΙιγΓοΐοΙ («Π3ΐυΓ3ΐ οουΓδθ» ο ί Ν ίθ ο1ΐδθ3δθ).
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6. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 

ΑΝΑΛΥΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1
ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΩΝ 302 ΠΑΙΔΙΩΝ ΤΗΣ

ΜΕΛΕΤΗΣ

<ωδικός Ηλικία Φύλο Αριστερός Δεξιός ΤΤ3 ΤΤ4 Τ5Η 3πϋ-ΤΡΟ 3ΠΙΪ-ΤΟ Ιώδιο
παιδιού (έτη) Α=αγόρι 

Κ= κορίτσι
λοβός λοβός (πςΓ/ΓΠΐ) (μ9Γ/οΙΙ) (ππυ/Ι_) (ΐυ/ππΐ) (ΐυ/ηπΐ) ούρων

(Μ9Γ/01Ι)

ί 17,75 Α 0 0 1,23 7,93 1,156 17,28 <20 22,929
2 19,25 Α 1α 1α 1,12 8,63 1,253 18,96 <20 27
I
3 15,5 Α 1β 1β 1,23 7,43 1,184 <10 <20 17,205

16,167 Α 1β 1β 1,29 7,12 1,24 16,2 <20 18,986
,5 16 Α 0 0 1,51 9,86 3,473 12,24 <20 39,54
& 15 Α 0 0 1,25 9,28 2,47 12,36 <20 31,706
;7 15,417 Α 0 0 1,16 8,46 0,959 <10 <20 25,473
.8 15,33 Α 0 0 1,52 6,13 0,926 <10 <20 28,272
.9 17 Α 1α 1α 1,05 8,26 2,197 <10 <20 41,882
10 15,58 Α 0 0 0,96 8,11 1,488 <10 <20 20,894
11 15,75 Α 0 0 1,18 8,87 3,485 <10 <20 27,074
12 15,167 Α 1β 1β 1,08 7,19 3,134 28,44 <20 20,894
13 16,167 Α 1α 1α 1 8,77 1,071 <10 <20 21,848
14 16,167 Α 1α 1α 1,32 8,06 1,999 <10 <20 19,495
115 16,25 Α 0 0 1,58 8,21 1,636 <10 <20 20,767
,16 17,167 Α 0 0 1,08 6,94 0,878 <10 <20 19,622
:17 17,58 Α 0 0 1,11 9,09 2,375 <10 <20 27,89
|18 15,75 Α 0 0 0,84 7,71 1,776 <10 <20 18,032
19 16,417 Α 1α 1α 1,35 8,86 3,224 <10 <20 38,702
20 15 Α 0 0 1,15 8,81 4,028 <10 <20 29,798
21 18,58 Α 0 0 1,23 9,61 2,854 26,52 <20 25,346
22 19,75 Α 1α 1α 1,35 5,83 2,004 <10 <20 29,162
23 17,33 Α 1β 1β 1,07 9,87 2,824 12,84 <20 25,346
24 17,33 Α 1α 1α 1,27 8,94 2,478 14,88 <20 85,893
25 18,083 Α 1α 0 1,34 9,75 1,564 <10 <20 22,802
26 15,167 Α 1β 1β 1,12 8,76 1,766 14,88 <20 30,434
27 16 Α 0 1α 1,25 7,72 2,753 31,68 <20 29,544
28 16,5 Α 0 1α 0,9 8,27 2,726 <10 <20 25,028
29 15,916 Κ 1α 1α 1,14 7,27 1,999 <10 <20 33,932
30 16,083 Κ 1α 1β 0,91 6,6 1,791 <10 <20 18,35
31 16,333 Κ 1α 0 1,11 9,53 2,075 <10 <20 26,745
32 15,75 Κ 1α 1α 1,32 8,6 1,763 12 <20 26,618
33 17,083 Κ 1α 1α 1,05 11,1 1,599 <10 <20 28,717
34 17,33 Κ 1α 1α 1,27 10,2 2,034 14,64 <20
35 17,5 Κ 1α 0 1,15 10,4 0,954 <10 <20 32,533
36 18,083 κ 1α 0 1,25 7,9 2,97 68,52 <20 28,844
37 18,667 κ 1α 1α 1,06 10,9 5,953 21 <20 19,495
38 18,667 κ 1β 1α 1,21 9,28 3,267 <10 <20 20,258
39 17,25 κ 1α 1α 1,12 11 1,426 15,72 <20 27,89
40 16,417 Α 0 0 2,01 8,76 2,055 19,2 <20 19,368
41 16,916 Α 0 0 1,02 8,35 7,144 15 <20 21,657
42 16,667 Α 1α 1α 1,27 7,4 2,702 <10 <20 26,109
43 18 Α 1α 0 1,23 10,4 3,274 <10 <20 20,767
44 17,167 Κ 1α 1α 0,78 8,33 1,547 <10 <20 25,473
45 17,25 Κ 0 1α 0,95 10,1 2,639 <10 <20 39,847
46 18,33 Κ 0 0 0,98 6,85 1,777 16,32 <20 27,763
47 17,58 Κ 1α 1α 1,39 9,37 2,249 <10 <20
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18 17,916 Α 0 1α 1,32 7,63 1,744 18,72 <20 34,759
19 17,75 Α 1α 1α 1,32 7,31 1,488 <10 <20 19,495
30 18 Α 1α 1β 1,28 8,18 2,427 15,36 <20 18,35
51 17,833 Α 0 1α 1 9,74 1,676 32,52 <20 25,092
52 17,833 Α 1α 1α 1,22 9,73 1,296 31,58 <20 46,461
53 17,833 Α 0 1α 1,11 9,85 1,322 26,52 <20 24,71
54 17,667 Κ 1α 1α 0,85 5,37 1,731 <10 <20 22,166
55 20,33 Α 1α 1α 1,13 8,96 1,607 <10 <20 32,851
56 16,75 Κ 1α 1α 1,1 11,2 2,345 <10 <20 23,565
57 16,916 Α 1α 1α 1,23 8,59 3,46 17,88 <20 25,219
58 15,58 Κ 0 0 0,95 7,11 3,39 20,28 <20 20,181

17,083 Κ 1α 0 1,23 8,84 4,185 15,72 <20 24,71
^0 18,083 Κ 2 2 0,96 7,86 1,932 <10 <20 25,791

61 17 Κ 1α 1α 0,93 9,55 1,109 <10 <20 21,657
62 16,667 Κ 1α 1α 1,03 8,83 1,125 <10 <20 44,871
63 16,75 Κ 0-1 α 0-1 α 0,83 7,36 1,89 <10 <20 22,802
64 17 Κ 0-1 α 1β 0,87 8,24 1,319 12,36 <20 25,41
65 17 Κ 1α 1α-1β 1,13 11,5 5,467 26,04 <20 31,07
66 18,167 Κ 1α 1α 0,82 7,8 1,484 <10 <20
67 18,417 Α 1α 1α 0,96 8,29 1,657 <10 <20
68 18 Κ 1α 0-1 α 0,76 10,5 2,222 <10 <20 27,572
69 19,25 Κ 0 0 1,17 8,32 0,902 <10 <20 14,534
'70 17,417 Κ 0 1α 1,45 9,86 1,507 13,32 <20 24,392
71 18,667 Κ 1α 1α 1,25 8,48 3,209 <10 <20 22,675

,72 17,167 Κ 1β 1α 1,24 10,5 1,743 15,48 <20 44,299
73 17,58 Κ 1β 1β 1,09 8,73 1,021 <10 <20 18,604

74 17,916 Κ 2 2 1,03 9,1 0,843 13,2 <20 12,944
75 17,5 Κ 2 2 1,26 8,59 1,141 <10 <20 13,262

I 76 17,833 Κ 1α 1β 1,1 7,31 1,467 25,92 <20 18,604
77 17,25 Κ 1α-1β 1β 1,04 6,31 3,117 <10 <20 25,982

I 78 18 Κ 2 2 1,08 9,56 1,586 <10 <20 13,262
79 18 Α 1α 1β 1,49 9,01 3,537 12,6 <20 24,964
80 17,667 Α 0 0 1,16 7,78 2,702 <10 <20 29,098
81 18,083 Α 1α 0 1,04 7,75 1,386 15,48 <20 15,933
82 17,5 Κ 0-1 α 0 1,11 8,18 1,325 <10 <20 27,699
83 18,916 Α 1α 0 1,2 8,68 2,413 27,6 <20 18,096
84 17,916 Κ 1α 1α 1,05 7,44 0,886 29,28 <20 18,604
85 17,33 Κ 1β 2 1,03 7,9 0,567 17,28 <20 12,944
86 18 Κ 2 2 1,16 7,99 1,648 13,08 <20 18,096
87 17,667 Κ 1α-1β 2 1,04 8,41 1,322 16,92 <20 15,361
88 18,083 Κ 1β 1β 1,32 7,58 0,867 19,32 <20 15,806
89 17,083 Κ 1α 1β 0,94 6,5 1,689 12,36 <20 68,467
90 16,58 Α 0 0 1,26 6,73 1,314 12,72 <20 18,604
91 16,58 Κ 1α 0 0,8 5,11 1,04 <10 <20 17,587
92 16,167 Α 1β-2 2 1,3 9,06 4,539 24,48 <20 41,812
93 16,75 Α 2 2 1,21 8,97 4,508 292 <20 30,812
94 16,667 Α 0 0 1,28 7,3 2,187 27,6 29,37 17,014
95 16,916 Κ 1β 1α 0,97 7,45 1,271 <10 <20 22,42
96 16,5 Κ 1α 2 1,08 8 1,357 41,16 <20 51,295
97 16,083 Κ 1α 0-1 α 0,93 6,78 1,592 15,6 <20 46,843
98 16 Κ 1β 1α 1,03 9,09 3,223 55,92 <20 21,53
99 17 Κ 1α 1α 1,29 7,87 0,584 13,8 111,1 28,399
100 17 κ 1α 1β 1,43 8,55 2,496 30,72 <20 22,866
101 18,58 κ 1β 1β 0,92 8,73 0,119 17,88 <20 45,415
102 17,083 Α 2 2 1,05 7,52 1,631 42,48 <20



103
104
105
106
107
108
109
110
111
[112
[113
|114
115
116
117
118
119
120
|121
122
123
124
125
126
127
128
129
130
131
132
133
134
135
136
137
138
139
140
141
142
143
144
145
146
147
148
149
150
151
152
153
154
155
156
157
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16,25 Κ 1α 1β 1,25 9,1 2,032 <10 <20
16,833 Κ 1β 1β 0,97 7,71 1,631 <10 <20
16,167 Κ 1β 1β 1,09 8,67 1,645 25,56 <20

16,33 Κ 0-1 α 0-1 α 1,13 6,72 0,772 25,44 51,7
17,25 Κ 1β 1β 0,95 8,44 0,812 29,76 <20
16,5 Κ 2 2 1,24 9,62 0,688 23,04 <20

17 Κ 1β 1β 1,15 9,37 2,957 <10 <20
16,5 Κ 1β 1β 0,97 8,33 2,067 50,52 <20

16,25 Α 1β 1β 1,34 7,85 1,788 16,08 <20
17,083 Α 0 0 1,24 6,43 1,847 <10 <20
17,417 Α 1β 1β 1,03 8,03 0,798 16,8 <20
16,75 Α 1α 1α 1,04 8,35 1,016 <10 <20
16,33 Α 1α 1α 1,15 7,55 2,01 <10 <20

16,916 Α 0 0 1,44 8,11 2,691 <10 <20
17,667 Α 1β 1β 1,3 7,86 0,967 14,4 <20

16 Α 1α 1α 1,13 7,12 0,759 <10 <20
16,33 Α 0 0 1,2 7,91 1,31 29,64 <20
15,75 Α 1α 1α 1,26 7,11 3,773 14,88 <20

16,916 Α 0 0 0,98 6,64 0,933 16,56 <20
15,667 Α 1β 1β 1,18 8,12 1,793 20,76 <20

15,5 Α 1α 1β 1,01 6,93 1,912 50,16 <20
15,75 Α 1β 1β 1,21 7,28 1,36 28,32 <20

16,916 Α 1β 1β 1,3 9,55 4,766 <10 <20
16,167 Κ 1β 1β 1,33 7,56 0,527 <10 <20
17,083 Κ 1α 1β 1,3 7,5 1,871 <10 <20
17,083 Κ 1α 1α 1,21 9,88 1,535 14,76 <20
15,667 Κ 1α 1β 1,1 9,01 1,666 21,72 <20

15,33 Α 1α 1α 1,38 7,56 3,955 13,32 <20
15,5 Α 1α 1α 1,36 7,61 2,371 20,4 <20

16 Κ 1α 1α 1,07 8,58 1,802 13,8 <20
15,667 Κ 1α 1α 1,02 6,47 1,529 <10 <20
15,916 Κ 0 0 1,19 8,86 1,966 <10 <20

15,25 κ 1α 1α 1,06 8,42 2,369 <10 <20
15,417 κ 1β 1β 1,1 8,68 1,398 <10 <20
15,916 κ 1β 1β 1,32 9,17 1,933 31,8 <20
17,58 κ 1β 1β 1,29 10,5 1,229 21,48 <20
16,33 κ 1 β-2 2 1,32 9,18 0,761 13,32 <20

15,167 κ 0-1 α 0-1 α 1,13 9,32 0,828 16,44 <20
16,083 Α 1α 1α 1,18 6,95 1,819 27,96 <20
15,58 Α 1α 1α 1,38 9,27 1,947 <10 <20
15,5 Α 0 0 1,28 6,83 1,78 23,64 <20

15,58 Α 1α 1α 1,48 6,89 1,473 12,12 <20
15,916 Α 1α 1α 1,68 9,82 2,78 22,44 <20

17 Κ 1α 1α 1,32 8,35 2,836 48,24 <20
16,083 Κ 1α 1α 0,96 7,39 1,114 <10 <20
15,916 Α 0-1 α 0-1 α 1,32 9,87 0,565 14,05 <20
15,33 Α 1α 1α 1,28 8,89 1,511 13,68 <20
15,33 Α 0 0 1,38 7,47 1,816 12,84 <20
15,75 Κ 0 0 1,18 7,3 1,353 <10 <20
15,33 Κ 1β 1β 1,25 7,53 1,696 13,53 <20

16 Κ 1α 1α 1,06 8,07 0,542 <10 <20
16 Κ 1β 1β 1,15 8,33 1,055 680 <20
16 Κ 2 2 0,95 5,99 0,638 19,44 <20

16,58 Α 0 0 1,22 8,85 3,572 15,84 <20
16,167 Κ 1α 1α 0,91 10,4 2,076 <10 <20



158
159
160
161
162
163
164
165
166
167
168
169
170
171
172
173
174
175
176
177
178
179
180
181
182
183
184
185
186
187
188
189

1190
191
192
193
194
195
196
197
198
199
200
201
202
203
204
205
206
207
208
209
210
211
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16,5 Κ 2 2 1,12 7,99 2,465 21,48
16,167 Κ 1β 1β 1,45 8,63 1,74 36,12
17,083 Κ 1β 1β 1,08 9,94 1,627 19,56
13,417 Κ 1β 1β 0,92 6,73 0,799 <10
14,083 Κ 1α 1α 1,53 8,58 1,052 <10
13,167 Κ 1β 1β 1,44 9,4 1,125 17,76
13,833 Κ 1β 1β 1,31 7,1 0,856 <10

13,5 Α 1α-1β 1α-1β 1,4 6,97 1,041 <10
14 Α 1α 1α 1,14 9 2,958 <10

13,58 Κ 1β 1β 1,17 8,53 2,267 <10
13,916 Κ 2 2 1,27 9,71 0,947 85,92

13,5 Κ 1β 1β 1,13 7,31 0,751 <10
13,667 Κ 1α 1β 1,2 7,7 1,088 15,96
13,667 Κ 1α 1α 0,86 7,87 2,286 83,4
13,916 Κ 1β 1β 1,21 9,51 1,597 <10
14,083 κ 1α 1α 0,89 7 2,458 25,92

13,5 κ 1β 1β 1,19 8,69 2,09 <10
13,916 κ 1β 1α-1β 1,32 8,91 1,648 <10
13,167 κ 2 2 0,97 6,86 2,269 12,36
13,417 Α 0 0 1,27 7,66 1,54 15,6

13,33 Κ 0 0 1,02 7,84 1,423 <10
13,916 Α 0-1 α 0-1 α 1,67 7,41 1,259 24,72
13,833 Κ 1β 1α 1,26 7,65 0,769 24
13,667 κ 1α-1β 1β 1,43 8,63 0,023 397,2
13,167 κ 1β 1β 1,06 7,8 3,921 <10
13,916 κ 1α 0 1,23 7,16 3,652 <10
13,667 κ 0 1α 1,12 7,79 2,01 <10
13,833 κ 0-1 α 0 1,22 7,75 3,068 21,6
13,667 Α 1α 1α 1,1 6,75 2,932 85,8

13,5 Α 0-1 α 0-1 α 1,27 8,11 1,63 <10
13,916 Α 0 0 1,21 6,09 2,485 15,96
13,167 Α 1α 0-1 α 1,44 7,19 2,76 <10

14 Α 0 0 1,41 6,87 2,374 <10
13,916 Α 0-1 α 0 1,12 6 3,093 16,68
13,916 Κ 0 0 1,09 7,72 2,016 17,76
13,417 Κ 1α 1α 1,2 7,53 1,281 12,6
13,167 Α 0 0 1,42 8,27 3,789 49,08
13,916 Κ 1β 1β 1,18 8,8 1,763 <10
13,667 Κ 1β 1β 1,23 9,93 1,073 <10
13,25 Α 2 2 1,43 8,43 4,049 <10

13,5 Α 1α 0 1,22 7,22 2,981 <10
14 Α 1α 1α 1,54 7,09 1,446 <10

13,75 Α 0 0 1,36 7,78 1,19 <10
14,083 Α 0-1 α 0-1 α 1,49 8,09 1,975 <10
13,916 Α 1α 1α 1,45 6,5 4,794 <10
13,58 Α 1α 1α 1,51 9,11 2,453 12,36

14 Α 1β 1β 1,29 5,89 4,159 <10
14 Α 1α 1α 1,25 6,41 2,928 15,24

13,25 Α 1α 1α 1,09 6,51 5,491 <10
14,916 Α 0-1 α 0-1 α 1,38 7,35 1,917 23,04
13,833 Α 1β 1α 1,27 7,61 6,474 14,64
13,667 Κ 1α 1α 1,13 7 3,298 16,32

14 Κ 0-1 α 0-1 α 1,13 6,83 0,662 <10
13,5 Κ 1α-1β 1 α-1 β 1,19 7,11 0,494 24,24

13,916 κ 1β 1α 1,39 8,69 1,461 <10
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>13 17,25 Κ 1α 1α 1,35 9,84 1,809 <10 27,28 27,381
214 13,667 Α 1α 1α 1,01 7,31 1,477 <10 <20
215 13,167 Α 1α 0-1 α 1,49 7,56 1,209 21,36 <20 21,975
216 15 Κ 1β 1α 1,17 8,66 0,729 <10 64,13 24,265
217 13,58 Κ 2 2 1 8,81 0,673 <10 <20 15,87
218 17,417 Κ 1β 1β 1,18 7,1 0,627 13,92 23,1 18,286
219 13,083 Α 1α 1α 1,48 5,15 1,555 15,12 <20 14,343
220 12,833 Α 0 0 1,16 7,09 1,678 <10 <20 14,47
221 12,833 Α 1α 0-1 α 1,48 10,4 2,092 18,24 <20 28,844
222 12,833 Α 0-1 α 0-1 α 1,51 11,9 2,075 <10 <20
223 12,5 Κ 1α-1β 1α 1,28 8,46 1,773 12 <20 14,598
224 12,25 Α 0 0 1,23 6,6 4,024 <10 220 22,039
225 12,58 Α 1α 1α 1,45 8,93 2,033 23,4 <20 16,887
226 12,167 Κ 0 0 0,91 8,73 1,681 <10 <20 16,251
227 12,25 Κ 1α 0-1α 1,4 7,59 2,155 <10 <20 14,788
228 12,833 κ 1α 0-1 α 1,1 8,5 2,459 <10 <20 24,901
,229 13,083 κ 1α 1α 1,34 7,7 1,73 <10 <20 15,234
230 14 Α 1α-1β 1α 1,06 6,65 5,513 <10 <20 26,364
231 14,58 Α 1α 0-1 α 1,1 6,1 1,703 13,2 <20
232 12,833 Α 1α 1α 1,24 7,04 1,484 <10 <20 16,188
233 12,58 Κ 2 2 1,02 6,87 0,885 12,9 <20 34,632
234 12,5 Κ 1 α-1 β 1α-1β 1,1 6,61 0,988 <10 201,3 17,332
235 12,916 Κ 1α-1β 1 α-1 β 1,45 9,06 3,173 <10 <20 24,265
236 13 Α 0 0 1,17 7,39 3,59 29,04 <20 15,87
237 13,25 Α 1α 1α 1,43 6,81 1,087 15,12 <20 24,901
238 13,916 Α 1α 1α 1,18 9,38 2,056 <10 <20 15,234

Ι239 13,167 Α 0 0 1,15 7,14 3,441 <10 <20 15,598
240 13,083 Α 0-1 α 0-1 α 1,07 9,42 3,633 <10 <20 15,234
241 13,33 Κ 1α 1α 1,29 9,2 1,109 <10 <20 33,105
242 13 Κ 1α 1α 1,33 10,4 4,25 14,04 <20
243 13,58 Α 1α-1β 1 α-1 β 1,4 8,06 3,196 17,64 <20 14,788
244 12,75 Κ 1β 1β 1,27 8,13 4,558 22,2 <20 16,06
245 12,5 Α 1α-1β 1 α-1 β 1,24 7,85 3,073 13,92 29,92 28,335
246 13 Κ 1α 1α 1,48 7,88 2,348 <10 <20 17,269
247 12,916 Κ 1α-1β 1 α-1 β 1,12 9,39 1,11 <10 <20 23,692
248 13,083 Α 0-1 α 0-1 α 1,18 9 4,211 <10 <20 14,661
249 12,833 Α 1α 1α 1,26 7,05 1,826 <10 <20 28,208
250 12,166 Κ 0-1 α 0-1 α 1,08 9,17 1,484 18,6 127,6 23,184
251 12,417 Κ 1α 1α 1,16 7,41 1,196 21,96 <20 18,668
252 12,916 Κ 1β 1β 1,34 8,86 1,56 <10 <20 40,61
253 12,58 Κ 1α 1α 1,29 7,87 1,589 <10 <20 14,598
254 12,167 Κ 1β 1β 1,32 9,76 1,844 <10 <20 20,64
255 12,667 Κ 0-1 α 0-1 α 1,11 8,67 1,524 <10 32,89 21,212
256 12,33 Κ 1α 1α 1,11 7,95 2,627 <10 <20 16,06
257 12,167 Α 0-1 α 0-1 α 1,41 9,12 1,083 23,28 <20 22,23
258 12,167 Α 0 0 1,11 7,4 2,377 <10 <20 17,523
259 12,5 Α 0-1 α 0-1 α 1,3 9,09 3,342 34,32 <20
260 13 Α 0 0 1,32 6,71 2,16 777,6 1934 19,431
261 12,33 Α 1α 1α 1,12 8,48 3,912 <10 <20 19,686
262 13,33 Α 0-1 α 0-1 α 1,43 7,69 3,065 <10 <20 19,749
263 12,667 Α 0 0 1,48 7,2 1,944 <10 <20 42,518
264 12,58 Α 0-1 α 0-1 α 1,42 7,69 2,525 15,48 <20 17,078
265 13,25 Κ 1β 1β 1,32 7,69 2,643 5 <20 24,583
266 14,417 Κ 1α 1α 1,13 8,52 1,681 14,16 <20 26,809
267 14,75 Κ 1α 1α 1,29 7,34 1,029 >1000 78,2 16,696
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279
280
281
282
283
284
285
286
287
288
289
290
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! 292
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14,5 Κ 0-1 α 0-1 α 1,38 7,68 4,122 15,6
16 Κ 1α-1β 1α-1β 0,91 4,73 4,902 474

14,916 Κ 0 0 1,27 8,3 1,407 <10
14,33 Κ 1α 1α 1,02 7,32 1,915 919,2
15,58 Κ 1α-1β 1α-1β 1,3 8,48 6,949 15

15,083 Κ 1β 1β 1,24 9,34 4,2 12
14,75 Κ 1 α-1 β 1α-1β 0,98 8,27 1,039 <10
14,33 Κ 1α-1β 1 α-1 β 1,04 6,66 1,544 <10
14,33 Κ 1 β-2 1 β-2 1,13 10,3 4,524 18,72
14,75 κ 1β 1β 1,16 8,07 2,656 <10

15 Α 1α 1α 1,35 6,96 2,114 <10
15 Α 0-1 α 0-1 α 1,23 7,09 2,192 <10

14,916 Κ 1α 1α 0,94 7,37 3,991 86,16
16,833 Κ 1 β-2 1 β-2 1,11 7,97 2,233 <10
14,75 Α 1α 1α 0,94 7,28 4,553 <10

15 Α 1α 1α 1,29 5,86 3,986 <10
14,167 Α 0-1 α 0-1 α 0,99 6,8 2,694 <10
14,167 Α 0 0 1,37 8,74 1,666 24,24

14,58 Κ 2 2 1,02 6,42 1,15 13,68
15,167 Κ 1α 1α 1,12 9,1 3,399
15,417 Α 0-1 α 0-1 α 0,95 6,77 2,744 19,2

14,75 Κ 2 2 0,97 6,14 1,7 19,44
14,833 Κ 1α 1α 1,23 7,93 1,397 <10

14,25 Κ 1β 1β 0,87 6,67 1,635 <10
14,833 Κ 1α 1α 0,82 8,65 1,221 <10

14,75 Κ 1α 1α 1,32 8,85 3,471 19,8
14,58 Α 1α 1α 1,04 8,02 2,383 16,08
16,33 Α 0-1 α 0-1 α 1,35 8,24 1,019 <10
14,33 Α 1α-1β 1α-1β 1,09 8,23 1,557 16,32

15 Κ 1 β-2 1β 0,95 7,28 1,13 <10
15,667 Κ 1 β-2 1 β-2 0,9 6,98 1,356 <10
14,667 Κ 1β 1β 0,83 8,09 2,013 129,6
14,833 Κ 1α 1α 1,03 7,55 1,354 20,2
14,667 Κ 0-1 α 0-1 α 1,13 8,3 3,509 10,8
15,167 κ 0 0 1,09 6,86 1,262 28
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 2
ΟΓΚΟΙ ΛΟΒΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΤΩΝ 44 ΠΑΙΔΙΩΝ ΣΤΑ ΟΠΟΙΑ ΕΓΙΝΕ 

ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ

ΦΥΛΟ ΟΓΚΟΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ ΛΟΒΟΥ ΟΓΚΟΣ ΔΕΞΙΟΥ ΛΟΒΟΥ ΟΛΙΚΟΣ ΟΓΚΟΣ (σε η ϋ

κ 4,85 4 8,85*
κ 5 4,9 9,9*
Α 5 4,05 9,05*
Κ 3,55 4 7,55*
Κ 4 3,25 7,25*
Κ 4,35 5 9,35*
Α 4,5 4,45 8,95*
Κ 4,5 4,4 8,9*
Κ 4,4 4 8,4*
Κ 4,45 4,3 8,75*
Α 6 6,6 12,6*
Κ 4,5 4,15 8,65*
Κ 4,4 4,5 8,9*
Κ 6 5,05 11,05*
Α 4,2 4 8,2*
Κ 4,2 4,7 8,9*
Κ 5 4,7 9,7*
Κ 4,45 4,4 8,85*
Κ 4,5 4,7 9,2*
Α 6,5 7 13,5*
Α 6 5,9 11,9*
Α 4,7 5 9,7*
Α 4,4 4,3 8,7*
Κ 4 3,15 7,15*
Α 7 7 14*
Α 4,7 4,5 9,2*
Κ 4 4,3 8,3*
Κ 6,5 7 13,5*
κ 7 7 14*
κ 6 6 12
κ 6,85 6 12,85
κ 5 4,9 9,9
κ 5 4,5 9,5
κ 4,6 4,7 9,3
κ 4,5 5 9,5
Α 3 4 7
Κ 5 4,15 9,15
Κ 4,5 4,25 8,75
Κ 4,5 4,45 8,95
κ 4,4 4,2 8,6
κ 4,3 4 8,3
κ 4,5 4,25 8,75
κ 4,3 4,2 8,5
κ 4,3 4,3 8,6

Μέση Τιμή(±50) 4,85±0,91 4,75± 0,96 9,6±1,82

Όπου Α=αγόρι και Κ=κορίτσι, ενώ ο αστερίσκος αντιστοιχεί στα παιδιά που 
πληρούσαν τα κριτήρια της αυτοάνοσης θυρεοειδίτιδας. Δεν υπήρχε σημαντική 
διαφορά μεταξύ των δύο λοβών (ρ=0,17).



ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 3 
ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΘΕΤΙΚΑ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ

3α. 28 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΘΕΤΙΚΑ βηΙϊ-ΤΡΟ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ 

ΦΥΛΟ______ 3ΠΒ-ΤΡΟ Ισε ΙίΙ/πιΙ)______ ΤβΗ (σε ιρ ί ί/ϋ
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Α 50,16 1,912
Α 49,08 3,789
Α 777,6 2,160
Α 292 4,508
Α 42,48 1,631
Α 55,1 5,491
Α 100,6 6,474
Α 62,3 7,144
Α 52,6 5,513
Α 85,8 2,932
Κ 36,12 4,524
Κ 85,92 0,947
Κ 680 1,055
Κ 48,24 2,836
Κ 50,52 2,067
Κ 41,16 1,357
Κ 55,92 3,223
κ 86,16 3,991
κ 474 4,902
κ 919,2 1,915
κ 397,2 0,023
κ 83,4 2,286
κ 129,6 2,013
κ 68,52 2,970
κ 47,3 6,949
κ 44,3 5,467
κ 39,4 5,953
κ >1000 1,029

3β. 17 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΘΕΤΙΚΑ βηίΐ-ΤΘ ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ

ΦΥΛΟ 3ηίϊ-Τ0 ίσε ΐυ/ιπη Τ8ΗΙ

Α 1933,8 2,160
Α 220 4,024
Κ 78,2 1,029
Κ 111,1 3,223
Κ 51,7 1,645
Κ 55,66 2,465
κ 233,2 0,856
κ 698,5 0,023
κ 64,13 0,729
κ 127,6 1,484
κ 201,3 5,467
κ 242 4,902
κ 269 4,524
κ 392 5,953
κ 63,2 3,991
κ 65,6 2,233
κ 49,28 2,013



3γ. 10 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΘΕΤΙΚΑ <*ηίΐ-ΤΡΟ ΚΑΙ 3ηίί-Τ0 ΑΝΤΙΣΩΜΑΤΑ 

ΦΥΛΟ βηϋ-ΤΡΟ (σε Ιϋ/ηηΠ 3ηϋ-Τ0 (σε Ιϋ/ιτιΠ Τ5Η (σε ητιυ/ϋ

66

Α 777,6 1933,8 2,160
Κ 397 698,5 0,023
Κ 474 242 4,902
Κ >1000 78,2 1,029
Κ 55,92 111,1 3,223
Κ 129,6 49,28 2,013
Κ 86,16 63,2 3,991
Κ 39,4 392 5,953
Κ 36,12 269 4,524
Κ 44,3 201,3 5,467

ΦΥΛΟ

3δ. 29 ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ

βηίί-ΤΡΟ ίσε ΐυ/πιΝ

ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ

βηίί-ΤΟ (σε ΐυ/ητιΠ Τ3Η (σε η\ϋ/1.) υ ι

Α 777,6 1933,8 2,160 +
Α 85,8 <20 2,932 +
Α 50,16 <20 1,912 +
Α 292 29,37 4,508 +
Α 42,48 <20 1,631 +
Α 55,1 <20 5,491 +
Α 100,6 <20 6,474 +
Α 62,3 <20 7,144 +
Α 72 <20 5,513 +
Κ 397 698,5 0,023 +
Κ 474 242 4,902 +
Κ >1000 78,2 1,029 +
Κ 55,92 111,1 3,223 +
Κ 129,6 49,28 2,013 +
Κ 86,16 63,2 3,991 +
Κ 39,4 392 5,953 +
Κ 36,12 269 4,524 +
Κ 44,3 201,3 5,467 +
Κ 85,92 29,59 0,947 +
Κ 680 <20 1,055 +
Κ 48,24 <20 2,836 +
Κ 50,52 <20 2,067 +
Κ 41,16 <20 1,357 +
Κ 919,2 28,8 1,915 +
Κ 83,4 <20 2,286 +
Κ 68,52 <20 2,970 +
Κ 47,3 <20 6,949 +
Κ 21,48 55,66 2,465 +
Κ <10 64,13 0,729 +
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 4
ΤΕΤΡΑΕΤΗΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΩΝ ΠΑΙΔΙΩΝ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ

ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ

4.α. ΤδΗ ΤΩΝ 29 ΠΑΙΔΙΩΝ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ
ΑΝΑ ΕΤΟΣ (σε ΐϊΐϋ/Ι.)

ΦΥΛΟ 1999 2000 2001 2002 2003

Α 2,160 2,243 2,555 2,645 2,659
Α 2,932 3,144 3,159 3,155 3,107
Α 1,912 2,044 2,103 2,119 2,225
Α 4,508 4,744 4,799 4,815 5,006
Α 1,631 1,413 1,618 1,597 1,515
Α 5,491 5,447 5,618 5,789 5,888
Α 6,474 6,396 6,267 6,306 6,355
Α 7,144 5,933 6,024 6,191 6,133
Α 5,513 5,713 5,944 6,202 6,214
Κ 0,023 6,087 6,134 6,211 6,244
Κ 4,902 4,953 4,856 4,792 4,989
Κ 1,029 1,854 2,013 2,122 2,095
Κ 3,223 3,645 3,717 3,703 3,817
Κ 2,013 2,115 2,096 2,103 2,116
Κ 3,991 3,864 3,673 3,774 4,002
Κ 5,953 5,853 5,977 5,901 5,994
Κ 4,524 4,510 4,613 4,777 4,791
Κ 5,467 5,396 5,599 5,628 5,768
Κ 0,947 1,313 1,494 1,533 1,433
κ 1,055 1,215 1,316 1,306 1,288
κ 2,836 2,756 2,816 2,822 2,808
κ 2,067 1,944 2,055 2,138 2,111
κ 1,357 1,545 1,613 1,654 1,762
κ 1,915 1,878 1,919 1,907 2,009
κ 2,286 2,516 2,545 2,563 2,617
κ 2,970 2,515 2,511 2,575 2,677
κ 6,949 6,047 6,135 6,143 6,321
κ 2,465 2,183 2,233 2,277 2,186
κ 0,729 1,519 1,829 2,004 1,954
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4 β. 3Πίί-ΤΡ0 ΤΩΝ 29 ΠΑΙΔΙΩΝ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ
ΑΝΑ ΕΤΟΣ (σε ΐυ/πιΙ)

ΦΥΛΟ________ 1999___________2000__________ 2001__________ 2002

Α 777,6 770,9 707,4 798,5 801,3

Α 85,8 90,55 94,46 97,88 96

Α 50,16 47,96 45,85 44,12 46,77

Α 292 339 387,3 475 490,7

Α 42,48 49,86 53,97 77,1 80,53

Α 55,1 60,74 64,52 68,93 70,14

Α 100,6 111,77 127,6 132 130,56

Α 62,3 59,78 65,43 70,49 68,36

Α 72 64,21 63,11 61,16 62,69

κ 397 408,1 400,2 424,5 423,9

κ > 1000 >1000 >1000 >1000 >1000

Κ 474 455 430 410,4 406,9

Κ 55,92 57,8 59,1 61,5 63,8

Κ 129,6 112,3 109,4 115,9 117

Κ 86,16 79,5 80,4 83,5 82,9

Κ 39,4 40,9 41,7 42,6 42,2

Κ 36,12 39,6 36,3 38,8 39

Κ 44,3 42,7 47,9 49,6 48,9

Κ 85,92 155,45 288,77 525 530

Κ 680 555,32 598,97 602 618
κ 48,24 45,13 40,59 43,87 45

κ 50,52 39,77 36 41,94 43,47

κ 41,16 40,86 45,71 50,76 55,89

κ 919,2 734 553 216 337,42

κ 83,4 78,4 75,2 73,9 70,67

κ 68,52 58,91 54,32 56,94 49,75
κ 47,3 44,76 42,17 43,14 40,78
κ 21,48 27,78 29,56 33,98 37,44

κ <10 18,91 20,67 25,64 27,88
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4 γ. 3π4ί-ΤΘ ΤΩΝ 29 ΠΑΙΔΙΩΝ ΜΕ ΑΥΤΟΑΝΟΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ
ΑΝΑ ΕΤΟΣ (σε ΐυ/ητιΙ)

ΦΥΛΟ 1999 2000 2001 2002 2003

Α 1933,8 1900 1888 1919 1906
Α <20 <20 <20 <20 25
Α <20 <20 <20 27 35
Α <20 20,58 23,9 26 29,7
Α <20 30 49,3 104,7 164
Α <20 <20 <20 <20 30,6
Α <20 <20 <20 29 33,4
Α <20 <20 <20 <20 31,14
Α <20 <20 <20 30,4 36
Κ 698,5 664,2 660,4 673,5 680
Κ 474 450 340 218,9 85,1
Κ 78,2 267 476 812 1724
Κ 111,1 99 87,5 64,4 45,3
Κ 49,28 47,77 48,94 45,21 46,99
κ 63,2 62 59,53 58,22 58,7
κ 392 355 344 277 267
κ 269 244 239 275 280
κ 201,3 222 257 302,6 314
κ 64,13 51 108 188,9 204
κ <20 20,54 21 21,5 21,7
κ <20 <20 29 34 40
κ <20 <20 35 39 43
κ <20 24 27 29 35,2
κ <20 22,3 24 27,4 28,8
κ <20 25,1 31,3 39,6 42,3
κ <20 <20 <20 <20 25,9
κ 51,7 55,4 53,4 55,8 59,6
κ 55,66 69,8 73,2 72,1 74
κ 233,2 245 260 275 283,4



70

7. ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ-ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ

7.1. ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ ΑΓΓΛΙΚΩΝ ΟΡΩΝ

Αβ = αντίσωμα (βηίϊβοοίγ)

ΑΟ = αδενυλική κυκλάση (3άθηγΙογοΐ3δβ)

ΑΙΗ = υποθυρεοειδισμός, οφειλόμενος στην αμιωδαρόνη (3ηηΐοά3 ΐΌηθ ΐποΙυοθοΙ 
ΙιγροΙήνΓοΐοΙίδΓη)

ΑΙΤ = θυρεοτοξική  κρίση οφειλόμενη στην αμ ιω δαρόνη (3ΠΓΊΐοοΐ3Γοηθ ίποΙυοθοΙ 
ΙΙΐγΐΌίΟΧίΟΟδίδ)

Απίΐ-ΤΟ = αντισώματα κατά θυρεοσφαιρίνης (3ηίί-ίίΊγΓθ9 ΐοβυΙΐη βηίίβοοΗθδ) 

Αηίί-ΤΡΟ = αντισώματα κατά θυρεοειδικής υπεροξειδάσης (βπίί-
ίήγΓΟίίγρθΓΟΧΐοΙβδθ 3ΙΊίΐβθ€ΐΐβδ)

Β7-ι, Β7-2 = συνδιεγερτικά μόρια που προσκολλώνται στην επιφάνεια των 
λεμφοκυττάρων και των μακροφάγων

ΒΒ ννϊδΐ3Γ = ποικιλία αρουραίω ν που χρησιμοπ οιούνται σαν π ειραματόζω α

ΒοΙ-2 = πρωτεΐνη που παράγεται από το ομώνυμο γονίδιο και αναστέλλει την 
απόπτωση

ΒδΑ = επ ιφ άνεια  σ ώ μα τος (βοοίγ δυιίβοβ 3ΓΘ3)

οΑΜΡ = κυκλικό αδενινομονοφωσφορικό νουκλεοτίδιο (ογοΙίο ΑΜΡ)

Οϋ4, Οϋ8 = υποκατηγορίες Τ-λεμφοκυττάρων με βάση επιφανειακούς 
πρωτεϊνικούς υποδοχείς

ΟΜν = κυτταρομεγαλο ιός (ογΙοιτΐθ93ΐονΐΓυδ)

Ο ν  = σ υντελεσ τής μεταβλητότητας (οοθίίίο ίβηΐ ο ί ν3Π3ΐίοη)

ΟΤΙ-Α-4 = κυτταροτοξικό αντιγόνο 4 των Τ-λεμφοκυττάρων (ογίοίοχίο Τ- 
ΙγΓπρΙιοογΙθ 3πϋ9βπ 4)

ϋΙδΟ = πολύπλοκο σήμα κυτταρικού θανάτου (οΙθβΙΙι ϊηοΙυαη9 δΐ9Π3ΐίη9 οοηιρίθχ)

ϋΙΤ = διιωδοτυροσίνη (άϋοοΙοΙγίΌδίηθ)

ΩΝΑ = δεοξυριβονουκλεϊκό οξύ, γενετικό υλικό (άβοχγπβοηυοίθίο 30Ϊ01)

Ρ3δ = μεμβρανικός αποπτωτικός υποδοχέας



Ρ3δΙ_ = σύνδεσμος ομώνυμου υποδοχέα

Ρο = τμήμα των αντισωμάτων ή ανοσοσφαιρινών (ίΓ39ΓΠθπί 0Γγδί3ϋζ3βΐΘ)

Ρ6Ρ-1, ΡΟΡ-2 = αυξητικοί παράγοντες των ινοβλαστών 1 και 2 (ίΐβΓ0&ΐ3δί 9ΓοννΙΙι 
ί30ΐ0Γδ 13ΠθΙ 2)

ΡΝΑ = παρακέντηση με λεπτή βελόνα (ίίπθ ηθθάΐθ 3δρίΓ3ΐίοη)

ΘΜΟδΡ, ΟΟδΡ = διεγερτικοί παράγοντες των κοκκιοκυττάρων και μονοκυττάρων 
(9Γ3ηυΙοογΙθ/ΓηοηοογΙθ δίίητιυΐ3ίΐη9 ί30ΐ0Γδ)

ΗΒν, ΗΟν = ιοί ηπατιτίδων Β και 0, αντίστοιχα (Ιΐθρ3ίϊίΐδ Β 3ΠθΙ 0 νίαΐδβδ)

ΗIV = ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας, που προκαλεί τη νόσο του ΑΙϋδ 
(Ιιυηηβη ΐηηίτιυηοοίθίΐαθηογ νΐαΐδ)

ΗίΑ-ϋΡ, Η ίΑ-ϋΡ, ΗΙΑ-ϋΩ = αντιγόνα ιστοσυμβατότητας της επιφάνειας των
λευκών αιμοσφαιρίων (ΐΊυηη3η ΙθυΚοογΙθ 3π1ί9θηδ)

Ηδν = ο μ ά δ α  τω ν ερπητοιώ ν (ή θ φ θ δ  δίιηρίθχ νϊΓυδθδ)

ΗΤΙ_ν-1 = ιός 1 που προκαλεί στον άνθρωπο λευχαιμία/λέμφωμα από Τ- 
λεμφοκύτταρα (Ιιυιτιβη Τ-οθΙΙ ΙθυΚθΓηϊ3/ΙγηηρίΊοηΐ3 νΐηΐδ 1)

ΙΟΟΙΟϋ = διεθνές συμβούλιο για τη διόρθωση των διαταραχών που οφείλονται 
στην ιωδοπενία (ίηΙθΓΠ3ίϊοη3ΐ οουηοΐΙ ίοΓ Ιήθ οογγθοΙ ϊοπ οί ίοοΙίηβ 
οΙθίΐαθηογ οΙΐδΟΓοΙθΓδ)

ΙΡΝ = ιντερφερόνη (ΐηίθΐΐθΓοη)

ΙΟΡ-1 = αυξητικός παράγοντας 1 που μοιάζει με την ινσουλίνη (ϊπδυϋη ΙϊΚβ 9ΓοννΙΙι 
ί3θίθΓ 1)

Ι9Ο = αντίσωμα ή ανοσοσφαιρίνη τάξεως Ο (ΐΐ7ΐηηυηο9 ΐοβυΙίη οΐ3δδ Ο)

ΙΙ_ = ινερλευκίνη (ίηΙθΓίβυΚίπ)

ΚοΙ = ΚίΙο οί3ΐΙοη

Ι_ΝΑ = παρακέντηση με μεγάλη βελόνα (Ι3Γ9© πθθοΙΙθ 3δρΐΓ3ΐΐοη)

ΜΗΟ = μέγιστο σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας (γπ3]ογ Ι-ιίδίοοοηίΐρβίίβιΊίίγ οοιτιρίθχ) 

ΜΙΤ = μονοιωδοτυροσίνη (ιηοηοΐοοΙοΙγΓΟδϊηθ)

ΝΙδ = συμμεταφορέας αντλίας Ν3+-Γ (Ν3+-Γ δγητιροιΙθΓ)
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ΝΚ = κύτταρα φυσικοί φονείς (πθΙ ιιγθΙ ΚιΙΙθγ οθΙΙδ)

ΝΟϋ.Η2ή4 = ποικιλία ποντικών που χρησιμοποιούνται σαν πειραματόζωα 

Οδ = ποικιλία από κοτόπουλα που χρησιμοποιούνται σαν πειραματόζωα 

ρ53 = ογκοκατασταλτικό γονίδιο

ΡΑΗΟ = παναμερικανικός οργανισμός υγείας (ρ3η3ΐτΐθΠ03η Ιίθ3ΙΙΙί 0Γ93πίζ3ΐί0η) 

ΡΙ_ΟΡ = αυξητικός παράγοντας του πλακούντα (ρΐ30θηΐ3ΐ 9ΓΟ\λ/ΙΙί ί3θίθΓ)

Τ3 = τριιωδοθυρονίνη (ΙπΐοάοίΙιγίΌηϊη)

Τ4 = θυροξίνη (ΐΐΊγΐΌχΐηθ)

ΤΒΟ = θυρεοδεσμευτική σφαιρίνη (ίήγΐΌχιη βίηοΙίη9 9 ,0βυΙίη)

ΤΒΡΑ = θυρεοδεσμευτική προαλβουμίνη (ίήγΐΌχΐη βΐηοΙΐη9 ρΓθ3ΐβυηηίη)

ΤοΚ = υποδοχείς των Τ-λεμφοκυττάρων (Τ -οθΙΙ ΓθθθρίθΓδ)

ΤΘ ή Τ9 = θυρεοσφαιρίνη (ΙΙιγΓθ9 ΐοΐ3υΙΐη)

ΤΟΙ = ανοσοσφαιρίνες που προκαλούν διόγκωση του θυρεοειδούς 
(ΙΙιγΓοΐοΙ 9ΓθννίΙι ΐηΐίηυηο9ΐοΐ3ϋΙΐηδ)

ΤΗ1, ΤΗ2 = βοηθητικά Τ-λεμφοκύτταρα (Τ- ΙπβΙρθΓ ΟθΙΙδ)

ΤΝΡ = παράγοντας νέκρωσης του όγκου (ΙυιποΓ ηβοΓΟδΐδ ί3θίθΓ)

ΤΡΟ = θυρεοειδική υπεροξειδάση (ΙΐΊγΓοΐϋ ΜγρθΓθχίοΐ3δθ)

ΤΡΗ = εκλυτική ορμόνη της ΤδΗ (ίήγΓοΐοΙ ΓθΙβ3δΐη9 Ιίογϊϊιοιίθ)

ΤδΗ = θυρεοειδοτρόπος ορμόνη (ίήγΐΌΐο! δίϊηηυΐ3ίΐη9 Ιιοπτιοηθ)

ΤδΗΚ = ο υποδοχέας της ΤδΗ (ΤδΗ γθοθρΙογ)

ϋΝΙΟΕΡ = ταμείο αρωγής του ΟΗΕ για τα παιδιά 
(υπϊίθοί ηβίίοηδ οΙιϊΙοίΓθη’δ ίυηά)

ϋ /δ  = υπερηχογραφικός έλεγχος (υΙΐΓ3δουηοΙ)

νΕΟΡ = αυξητικός π αράγοντας του ενδοθηλίου τω ν αγγείω ν  
(ν3δθυΐ3Γ ΘΠθ1θΙΐΊ8ΐί3ΐ 9Γ0ννίΐΊ ί30ί0Γ)

\Λ/ΗΟ = παγκόσμιος οργανισμός υγείας (ννοΓίοΙ Ιΐθ3ΐίΐΊ 0Γ93ηίζ3ίΐ0η)
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7.2. ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ ΕΛΛΗΝΙΚΩΝ ΟΡΩΝ

Α.Θ. = αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα 

Δ.Ε. = διάστημα εμπιστοσύνης 

Π.Ο.Υ. = παγκόσμιος οργανισμός υγείας

7.3. ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ ΠΙΝΑΚΩΝ, ΕΙΚΟΝΩΝ, ΓΡΑΦΗΜΑΤΩΝ, ΣΧΗΜΑΤΩΝ

Πίνακας 1 = σελίδα 8 

Πίνακας 2 = σελίδα 10 

Πίνακες 3, 4 και 5 = σελίδα 33 

Πίνακας 6 = σελίδα 36 

Πίνακας 7 = σελίδα 37 

Πίνακας 8 = σελίδα 40 

Πίνακας 9 = σελίδα 41 

Εικόνα 1 = σελίδα 28 

Εικόνα 2 = σελίδα 38 

Εικόνα 3 = σελίδα 39 

Γράφημα 1 = σελίδα 31 

Γράφημα 2 = σελίδα 34 

Γράφημα 3 = σελίδα 41 

Γραφήματα 4 και 5 = σελίδα 42 

Σχήμα 1 = σελίδα 6 

Σχήμα 2 = σελίδα 7 

Σχήμα 3 = σελίδα 17 

Σχήμα 4 = σελίδα 18 

Σχήμα 5 = σελίδα 29
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