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Ρερίλθψθ  
 

Ειςαγωγι: Το κθλϊδεσ καρκίνωμα (PTC) είναι ο πιο κοινόσ τφποσ καρκίνου του 

κυρεοειδι και θ Θυρεοειδίτιδα Hashimoto (HT) το πιο κοινό φλεγμονϊδεσ νόςθμα 

του κυρεοειδοφσ. Ρολλζσ μελζτεσ ζχουν διεξαχκεί τόςο για το αν θ ςυνφπαρξθ τουσ 

είναι τυχαία, όςο και για το αν ο ρόλοσ του HT ςτθν ανάπτυξθ του PTC είναι 

προδιακεςικόσ, προςτατευτικόσ ι επιβαρυντικόσ. Ραρά τισ εντατικζσ προςπάκειεσ, 

παραμζνει ακόμα άγνωςτο αν θ ΘΤ ςυνδζεται με τθν ανάπτυξθ και τθν εξζλιξθ του 

PTC αλλά και αν μπορεί να αποτελζςει αξιόπιςτο δείκτθ πρόγνωςθσ του 

ςυγκεκριμζνου καρκινικοφ τφπου. Σκοπόσ τθσ παροφςασ μελζτθσ ιταν θ αξιολόγθςθ 

ιςτοπακολογικϊν και κλινικϊν δεδομζνων, που λιφκθκαν από αςκενείσ με ΘΤ, PTC, 

και PTC+HT, για τθν διερεφνθςθ τθσ πικανισ ςυςχζτιςθσ τθσ ΘΤ με το PTC. 

Σκοπόσ: Σκοπόσ τθσ παροφςασ μελζτθσ είναι θ αξιολόγθςθ ιςτοπακολογικϊν και 

κλινικϊν δεδομζνων, αςκενϊν με ΘΤ, PTC, και PTC+HT, για τθν διερεφνθςθ τθσ 

πικανισ ςυςχζτιςθσ τθσ ΘΤ με το PTC. 

Μεκοδολογία: Στθ μελζτθ ςυμμετείχαν 114 αςκενείσ (67 με PTC, 29 με PTC+HT και 

18 με HT). Ζγινε πλιρθσ καταγραφι των κλινικοπακολογικϊν και 

κλινικοεργαςτθριακϊν δεδομζνων τουσ ςυγκεκριμζνα μελετικθκαν: θ θλικία, το 

φφλο, το μζγεκοσ, θ εντόπιςθ, θ διαφοροποίθςθ του όγκου, θ πολυεςτιακότθτα 

του καρκίνου (Multifocality), θ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ, θ ζκταςθ τθσ 

χειρουργικισ αφαίρεςθσ, θ μετάςταςθ ςτουσ τοπικοφσ λεμφαδζνεσ, οι 

απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ και θ ςταδιοποίθςθ του νοςιματοσ (ΤΝΜ). Επίςθσ 

μετρικθκαν οι εξισ κυρεοειδικζσ ορμόνεσ και κυρεοειδικά αντιςϊματα: θ ολικι 

Θυροξίνθ (T4), θ ελεφκερθ Θυροξίνθ (FT4), θ Τριϊωδοκυρονίνθ (T3), θ ελεφκερθ 

Τριϊωδοκυρονίνθ  (FT3), θ Θυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ (TSH), τα αντιςϊματα ζναντι 

τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-TG), τα αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ 

υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) και θ Ραρακορμόνθ (PTH). Θ ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ 

για τθν πρωτεΐνθ ΘΒΜΕ 1 πραγματοποιικθκε ςε ιςτολογικζσ τομζσ αςκενϊν για 

τθν επιβεβαίωςθ του κθλϊδουσ καρκινϊματοσ του κυρεοειδοφσ και τθν 

διαφοροδιάγνωςθ του από άλλουσ κυρεοειδικοφσ καρκίνουσ. Ακολοφκθςε 
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ςτατιςτικι επεξεργαςία για τθν εφρεςθ ςυςχετίςεων ανάμεςα ςτο PTC και τθν ΘΤ 

και ςτισ διάφορεσ κλινικοπακολογικζσ παραμζτρουσ.  

Αποτελζςματα: Ραρατθρικθκε ότι οι αςκενείσ με PTC εμφάνιςαν χαμθλότερεσ 

τιμζσ για τθν TSH και τα αυτοαντιςϊματα Anti-TG και Anti-TPO (0.81±0.65, 

8.14±4.24, 10.44±2.78, αντίςτοιχα), ενϊ υψθλότερεσ τιμζσ αυτϊν των δεικτϊν 

παρατθρικθκαν ςτουσ αςκενείσ που πάςχουν από τθ νόςο Hashimoto (2.11±1.67, 

237.99±33.15, 631.29±27.25, αντίςτοιχα). Θ παρατθροφμενθ διακφμανςθ ςτα 

επίπεδα των TSH, Anti-TG και Anti-TPO ςτισ τρεισ κατθγορίεσ αςκενϊν που 

μελετικθκαν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι (p=0.002, p <0.001, p <0.001 αντίςτοιχα). 

Ραρόμοια αποτελζςματα προζκυψαν και όταν ςτθν ςτατιςτικι ανάλυςθ 

ςυμπεριελιφκθςαν οι αςκενείσ που πάςχουν μόνο από PTC και αυτοί που πάςχουν 

από HT+PTC. Συγκεκριμζνα, παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι αφξθςθ των 

επιπζδων των TSH (1.71±1.37, p=0.031), Anti-TG (80.97±14.24, p <0.001) και Anti-

TPO (176.03±27.18, p <0.001) ςτουσ αςκενείσ με PTC και Hashimoto. 

Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων αποκάλυψε επίςθσ οι αςκενείσ με HT+PTC 

αφενόσ ζχουν όγκουσ μικρότερου μεγζκουσ (0.70±0.25, p=0.015) και μικρότερθ 

θλικία εμφάνιςθσ τθσ νόςου (44.31±13.56, p<0.001). H δοκιμαςία chi-square 

αποκάλυψε επίςθσ ότι θ πλειοψθφία των αςκενϊν με HT+PTC ιταν γυναίκεσ 

(p=0.023). Επιπλζον το 66.7% των αςκενϊν με διθκθμζνουσ λεμφαδζνεσ είχαν PTC 

και Hashimoto (p=0.002), ενϊ θ πλειοψθφία των αςκενϊν με διικθςθ κάψασ 

(57.1%) ανικε ςτθν ομάδα αυτϊν που ζπαςχαν από PTC+HT (p=0.032). Τζλοσ, ςτθν 

παροφςα μελζτθ παρατθρικθκε εξωκυρεοειδικι επζκταςθ κυρίωσ (86.7%) ςε 

αςκενείσ με PTC μόνο (p=0.015). 

Συμπεράςματα: Συνολικά τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ αποκάλυψαν ότι 

το PTC όταν ςυνυπάρχει με ΘΤ είναι μια λιγότερο επικετικι νόςοσ με μικρότερουσ 

όγκουσ και χαμθλότερθ ςυχνότθτα εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ. Αρκετοί δείκτεσ 

καλισ πρόγνωςθσ τθσ PTC ςυνδζονται ειδικά με τθν παρουςία κυρεοειδίτιδασ 

Hashimoto. Σε αςκενείσ με HT, το κθλϊδεσ καρκίνωμα τείνει να είναι νόςοσ 

νεότερθσ θλικίασ, ο πρωτοπακισ όγκοσ είναι ςυχνά μικρόσ και θ ςυχνότθτα 

εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ χαμθλότερθ. Ραρόλα αυτά θ ςυνφπαρξθ ΘΤ με PTC 
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ςχετίςτθκε με αυξθμζνθ διικθςθ των περιφερικϊν λεμφαδζνων και τθσ 

κυρεοειδικισ κάψασ. Επίςθσ τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ 

επιβεβαιϊνουν τθν διαφορετικι κατανομι ανάλογα με το φφλο, κακϊσ θ 

πλειοψθφία των αςκενϊν με ΘΤ+ PTC ιταν γυναίκεσ.  

Abstract 
 

Background: Papillary carcinoma (PTC) is the most common type of thyroid cancer 

and Hashimoto's Thyroiditis (HT) the most common inflammatory thyroid disease. 

The coincidental coexistence or the possible predisposing, protective or aggravating 

role of HT in the development of PTC have been repeatedly examined. Despite 

intensive efforts, it remains unknown whether HT is associated with the 

development and progression of PTC, or if it can serve as a reliable prognostic 

indicator for this specific type of cancer. The aim of this study was to evaluate 

histopathological and clinical data obtained from patients with HT, PTC, and PTC+HT, 

in order to investigate the potential correlation between HT and PTC. 

Aim: The aim of the present study is to evaluate histopathological and clinical data, 

obtained from patients with HT, PTC, and PTC+HT and to investigate the possible 

association of HT with PTC. 

Methodology: Study cohort consisted of 114 patients (67 PTC, 29 PTC+HT and 18 HT). 

A complete recording of the clinicopathological and clinical laboratory data was 

conducted. Specifically, the following were studied: age, gender, tumor size, 

location, tumor differentiation, multifocality of the cancer, extra-thyroidal extension, 

extent of surgical removal, metastasis to local lymph nodes, distant metastases, and 

disease staging (TNM). Additionally, the following thyroid hormones and thyroid 

antibodies were measured: total thyroxine (T4), free thyroxine (FT4), 

triiodothyronine (T3), free triiodothyronine (FT3), thyroid-stimulating hormone 

(TSH), Anti-Thyroglobulin antibodies (anti-TG), Anti- Thyroid Peroxidase antibodies 

(anti-TPO), and parathyroid hormone (PTH). The immunohistochemical staining for 

the HBME-1 protein was performed on histological sections from patients to confirm 
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the diagnosis of papillary thyroid carcinoma and to differentiate it from other thyroid 

cancers. Statistical analysis followed to reveal possible correlations between PTC and 

HT and the various clinicopathological parameters. 

Results: It was observed that patients with PTC exhibited lower values for TSH and 

the autoantibodies Anti-TG and Anti-TPO (0.81±0.65, 8.14±4.24, 10.44±2.78, 

respectively), while higher values of these markers were noted in patients suffering 

from Hashimoto's disease (2.11±1.67, 237.99±33.15, 631.29±27.25, respectively). 

The observed variation in the levels of TSH, Anti-TG, and Anti-TPO among the three 

categories of patients studied is statistically significant (p=0.002, p <0.001, p <0.001, 

respectively). Similar results were obtained when patients suffering only from PTC 

and those with HT+PTC were included in the statistical analysis. Specifically, a 

statistically significant increase in the levels of TSH (1.71±1.37, p=0.031), Anti-TG 

(80.97±14.24, p <0.001), and Anti-TPO (176.03±27.18, p <0.001) was observed in 

patients with PTC and Hashimoto's disease. 

  The statistical analysis of the data also revealed that patients with HT+PTC had 

smaller tumors (0.70±0.25, p=0.015) and a younger age of disease onset 

(44.31±13.56, p<0.001). The chi-square test also indicated that the majority of 

patients with HT+PTC were women (p=0.023). Furthermore, 66.7% of patients with 

invaded lymph nodes had both PTC and Hashimoto's (p=0.002), while the majority of 

patients with capsule invasion (57.1%) belonged to the group suffering from PTC+HT 

(p=0.032). Finally, in this study, extra-thyroidal extension was observed primarily 

(86.7%) in patients with only PTC (p=0.015). 

Conclusion: Overall, the results of this study revealed that PTC, when occurring 

alongside HT, is a less aggressive disease characterized by smaller tumors and a lower 

frequency of extra-thyroidal extension. Several indicators of good prognosis for PTC 

are specifically associated with the presence of Hashimoto's thyroiditis. In patients 

with HT, papillary carcinoma tends to occur at a younger age, the primary tumor is 

often small, and the frequency of extra-thyroidal extension is lower. However, the 

coexistence of HT with PTC was associated with increased infiltration of peripheral 

lymph nodes and thyroid capsule invasion. Additionally, the results of this study 
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confirm the different distribution based on gender, as the majority of patients with 

HT+PTC were women. 
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Γενικό Μζροσ-Ειςαγωγι  
 

1. Θυρεοειδισ Αδζνασ 

 

 1.1. Ανατομία κυρεοειδοφσ αδζνα 

 

1.1.1. Δομι και Ιςτολογία 

 

  Ο κυρεοειδισ αδζνασ είναι ο μεγαλφτεροσ ενδορκινισ αδζνασ ςτο ανκρϊπινο 

ςϊμα και βρίςκεται ςτθν πρόςκια κάτω τραχθλικι περιοχι. Εντοπίηεται μπροςτά 

από το 2ο , 3ο και 4ο τραχειακό θμικρίκιο ζωσ το φψοσ του 5ου, 6ου και 7ου αυχενικοφ 

ςπονδφλου (1,2). Αποτελείται από δφο λοβοφσ τον αριςτερό και τον δεξιό οι οποίοι 

ςυνδζονται ςτο κάτω μζροσ τουσ με ζνα τμιμα κυρεοειδικοφ ιςτοφ που ονομάηεται 

ιςκμόσ. Οι λοβοί είναι ςυνικωσ αςφμμετροι με τον δεξιό ςυχνότερα μεγαλφτερο 

από τον αριςτερό ενϊ ο αδζνασ εν γζνει εμφανίηεται μεγαλφτεροσ ςτισ γυναίκεσ ςε 

ςχζςθ  με τουσ άνδρεσ, το ςυνολικό του δε βάροσ κυμαίνεται περίπου ςε 15 με 20 

γραμμάρια αλλά ποικίλλει ανάλογα το ςωματότυπο και τθν πρόςλθψθ ιωδίου. 

Συχνά ςυναντάται μία λωρίδα κυρεοειδικοφ ιςτοφ που προβάλλει από τον ιςκμό, 

τον ςυνδζει με το υοειδζσ οςτό και ονομάηεται πυραμοειδισ λοβόσ, 

υποδεικνφοντασ τθν πορεία του οργάνου κατά τθν εμβρυογζνεςθ από τθν αρχι τθσ 

γλϊςςασ ζωσ τθν ανατομικι του κζςθ. 

  Στθν πρόςκια επιφάνεια και ςε κάκε πλευρά το όργανο καλφπτεται από τον 

ςτερνοχοειδι, τον ςτερνοκυρεοειδι και τον ςτερνοκλειδομαςτοειδι μυ. Στθν 

οπίςκια επιφάνεια βρίςκονται οι παρακυρεοειδισ αδζνεσ ςυνικωσ είναι τζςςερισ, 

δφο ςε κάκε λοβό (1,2).  

  Ο κυρεοειδισ αδζνασ περιβάλλεται από λεπτι, ινϊδθ κάψα θ οποία ειςχωρεί ςτον 

αδζνα ςχθματίηοντασ πολυάρικμα διαφράγματα που τον χωρίηουν ςε λοβία. Κάκε 

λοβίο αποτελείται από ςφαιρικά κυςτίδια ι αλλιϊσ κυρεοειδικά κυλάκια. Κάκε 

λοβίο αποτελείται από 20 με 40 κυλάκια το μζγεκοσ τουσ είναι περίπου 30μm. Τα 
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κυλάκια αυτά είναι βαςικι ςφνκεςθσ και αποκικευςθσ κυρεοειδικϊν ορμονϊν, 

αποτελοφνται από ςτοιβάδα επικθλιακϊν κυττάρων  τα οποία περιβάλλουν το 

κολλοειδζσ. Το κολλοειδζσ είναι το προϊόν των κυττάρων αυτϊν, εκκρίνεται από τα 

επικθλιακά κφτταρα υπό τθν δράςθ τθσ ορμόνθσ TSH και περιζχει μεγάλεσ 

ποςότθτεσ τθσ γλυκοπρωτεΐνθσ κυρεοςφαίρινθ. Ο αρικμόσ των κυλακίων ςυνολικά 

ανζρχεται ςε  χιλιάδεσ και ςυγκροτοφν τον κυρεοειδικό ιςτό, επίςθσ ποικίλει 

ςθμαντικά θ κυτταρικι δομι τουσ αλλά και το μζγεκοσ τουσ ανάλογα με τθν 

λειτουργικι  κατάςταςθ του αδζνα. Συγκεκριμζνα όταν ο αδζνασ υπολειτουργεί το 

κολλοειδζσ είναι άφκονο τα κυλάκια μεγεκφνονται και τα κφτταρα ζχουν πλακϊδθ 

δομι. Αντίκετα όταν ο αδζνασ υπερλειτουργεί το επικιλιο είναι κυλινδρικό, τα 

κφτταρα μικρότερα και το κολλοειδζσ μειϊνεται. Επίςθσ ο κυρεοειδισ αδζνασ 

αποτελείται και από τα παρακυλακιϊδθ κφτταρα ι κφτταρα C που είναι υπεφκυνα 

για τθν ςφνκεςθ και τθν ζκκριςθ τθσ καλςιτονίνθσ (2–4).  

 

   

1.1.2. Νεφρωςθ  

 

  Θ νεφρωςθ του κυρεοειδοφσ επιτυγχάνατε μζςω των άνω και των κάτω 

λαρυγγικϊν νεφρων. Τα κάτω παλίνδρομα λαρυγγικά νεφρα τα οποία προζρχονται 

από το πνευμονογαςτρικό, προωκοφνται εντόσ τθσ τραχειοοιςοφαγικισ αφλακασ 

και νευρϊνουν όλουσ τουσ μυσ του λάρυγγα εκτόσ του κρικοκυρεοειδι, ο οποίοσ 

νευρϊνεται από τα άνω παλίνδρομα λαρυγγικά νεφρα (2,4).   

 

 

1.1.3. Αγγείωςθ 

 

  Θ αιμάτωςθ του κυρεοειδοφσ επιτυγχάνεται κατά κφριο λόγω μζςω των δφο 

μεγάλων αρτθριϊν τθσ άνω και τθσ κάτω κυρεοειδοφσ αρτθρίασ (εικόνα 1). Θ άνω 

αρτθρία αποτελεί κλάδο τθσ ζξω καρωτίδασ αρτθρίασ, πορεφεται προσ τα κάτω 

προσ τον άνω πόλο του κυρεοειδοφσ όπου διχάηεται ςε πρόςκιο και οπίςκιο κλάδο. 
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Θ κάτω αρτθρία εκφφεται από τθν υποκλείδια αρτθρία, πορεφεται προσ τα πάνω 

ζωσ τον κάτω πόλο του λοβοφ του κυρεοειδοφσ και χωρίηεται ςτον κατιόντα κλάδο 

και τον ανιόντα ο οποίοσ τροφοδοτεί τουσ παρακυρεοειδείσ αδζνεσ.  

  Θ φλεβικι παροχζτευςθ του κυρεοειδοφσ γίνεται από τθν άνω, μζςθ και κάτω 

κυρεοειδικι φλζβα. Θ άνω παροχετεφει το τμιμα του κυρεοειδοφσ που 

αιματϊνεται από τθν άνω αρτθρία και εκβάλλει ςτθν ζςω ςφαγίτιδα ενϊ θ μζςθ και 

κάτω παροχετεφουν το υπόλοιπο όργανο και εκβάλλουν ςτθν αριςτερι ανϊνυμθ 

φλζβα.  

  Ο κυρεοειδισ αποτελείται από πλοφςιο και ςθμαντικό λεμφαγγειακό ςφςτθμα το 

οποίο ςυνδζει τουσ δφο λοβοφσ διαμζςου του ιςκμοφ και μζςω του οποίου 

απορρζει θ λζμφοσ προσ τουσ λεμφαδζνεσ. Οι λεμφαδζνεσ του κυρεοειδοφσ είναι οι 

παρατραχειακοί, οι προτραχειακοί, οι μεςοκωρακικοί, οι οιςοφαγικοί, οι 

λεμφαδζνεσ του παλίνδρομου λαρυγγικοφ νεφρου και αυτοί τθσ ςφαγιτιδικισ 

αλφςου (1,2,4).   

   

 1.1.4. Εμβρυολογία  

 

  Κατά τθν 3θ περίπου εβδομάδα τθσ εμβρυικισ θλικίασ δθμιουργείται ο κυρεοειδισ 

αδζνασ, ο οποίοσ είναι και ο πρϊτοσ ενδοκρινείσ αδζνασ που ξεκινά να 

ςχθματίηεται. Ο κυτταρικόσ πολλαπλαςιαςμόσ των ενδοδερμικϊν κυττάρων ςτο 

φαρυγγικό κόλπο οδθγοφν ςτο ςχθματιςμό του κυρεοειδικοφ εκβλαςτιματοσ που 

ςτθ ςυνζχεια μεταναςτεφει προσ τθν τραχεία όπου και εξελίςςεται ςε ζνα δίλοβο 

όργανο. Ο κυρεοειδισ ςυνδζεται με τον φάρυγγα μζςω του κυρεογλωςςικοφ πόρου 

ο οποίοσ προοδευτικά εξαφανίηεται. Στθ ςυνζχεια ςε δεφτερο χρόνο 

μεταναςτεφουν προσ τθν τραχεία και οι πρόδρομεσ μορφζσ των παρακυλακιωδϊν 

κυττάρων από το 4ου φαρυγγικό κόλπωμα και ενςωματϊνονται ςτθν οπίςκια 

επιφάνεια του μζςου τμιματοσ του αδζνα που ζχει εγκαταςτακεί εκεί. Θ 

διαδικαςία ζχει ολοκλθρωκεί ζωσ τθν 7θ εμβρυικι εβδομάδα, κατά τθν 8θ 

εβδομάδα ςχθματίηονται τα κυρεοειδικά κυλάκια και κατά τον 3ο μινα τα κυλακικά 

κφτταρα προςλαμβάνουν ιϊδιο και εκκρίνουν κυρεοειδικι ορμόνθ (1,2). 
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Εικόνα 1. Ανατομία κυρεοειδοφσ αδζνα, αρτθρίεσ και φλζβεσ (5). 

 

 1.2 Φυςιολογία κυρεοειδοφσ αδζνα  

 

1.2.1. Σφνκεςθ-Ζκκριςθ ορμονϊν κυρεοειδοφσ και ομοιόςταςθ Ιωδίου 

   

  Θ βαςικι λειτουργία του κυρεοειδοφσ είναι θ ςφνκεςθ, θ ζκκριςθ και θ 

αποκικευςθ καλςιτονίνθσ, τθσ ορμόνθσ που ρυκμίηει τα επίπεδα αςβεςτίου ςτον 

οργανιςμό και των κυρεοειδικϊν ορμονϊν κυροξίνθ (T4) και Τριϊωδοκυρονίνθ  (Τ3), 

οι οποίεσ ρυκμίηουν τθν κυτταρικι κατανάλωςθ οξυγόνου, τον μεταβολιςμό 

υδατανκράκων και λιπιδίων όπωσ και τθν ςωματικι νοθτικι ανάπτυξθ του ατόμου 

(εικόνα 2). Θ ςφνκεςθ και ζκκριςθ τθσ καλςιτονίνθσ λαμβάνει χϊρα ςτα 

παρακυλακιϊδθ ι C κφτταρα ενϊ αντίςτοιχα θ T3 και θ T4, ιωδιωμζνα παράγωγα 

τυροςίνθσ, είναι παράγωγα των κυλακιωδϊν κυττάρων υπό τθν δράςθ τθσ 
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κυρεοειδοτρόπου ορμόνθσ (TSH), θ οποία ςυντίκεται ςτθν υπόφυςθ και θ 

παραγωγι τθσ είναι εξαρτϊμενθ από τθν εκλυτικι ορμόνθ τθσ κυρεοτροπίνθσ (TRH) 

θ οποία παράγεται από υποκάλαμο.  

  Θ ςφνκεςθ κυρεοειδικϊν ορμονϊν και θ καλι λειτουργία του κυρεοειδοφσ 

προχποκζτει τθν πρόςλθψθ ιωδίου ςε επαρκισ αλλά όχι υπερβολικζσ ποςότθτεσ το 

οποίο αποκθκεφεται με τθ μορφι αμινοξζων ςτον κυρεοειδι. Το ιϊδιο διαπερνά 

τθν κυτταρικι μεμβράνθ και ειςζρχεται από τθν κυκλοφορία και τον εξωκυττάριο 

χϊρο ςτα κυλακικά κφτταρα μζςω του ςυμμεταφορζα Νατρίου-Ιωδίου (NIS: Sodium 

Iodide Symporter) χρθςιμοποιϊντασ ωσ πθγι ενζργειασ τθν αντλία Na+/K+ και μία 

ATP-αςθ, θ μεταφορά αυτι ρυκμίηεται από τθν κυρεοειδοτρόπο ορμόνθ (TSH) θ 

οποία ρυκμίηει τθν γονιδιακι ζκφραςθ του NIS. Στθ ςυνζχεια το ιϊδιο πρζπει να 

περάςει από τα κυλακικά κφτταρα ςτθ κοίτθ όπου βρίςκεται το κολλοειδζσ ϊςτε να 

ξεκινιςει θ ςφνκεςθ των ορμονϊν, αυτό επιτυγχάνεται μζςω μιασ διαμεμβρανικισ 

πρωτεΐνθσ, τθσ πεντρίνθσ (6,7). 

Μετά τθν κυτταρικι πρόςλθψθ του ιωδίου από τθν εξωκυττάρια κυκλοφορία ςειρά 

ζχει θ οργανοποίθςθ, θ διαδικαςία λαμβάνει χϊρα ςτο κολλοειδζσ και 

περιλαμβάνει τθν οξείδωςθ του και τθν ενςωμάτωςθ του ςτον 3 άνκρακα του 

κατάλοιπου τυροςίνθσ που απαρτίηει τθν κυρεοςφαιρίνθ. Θ κυρεοςφαιρίνθ είναι 

μια διμερισ γλυκοπρωτεΐνθ πλοφςια ςε τυροςινικά κατάλοιπα, είναι απαραίτθτθ 

για τθν ςφνκεςθ τθσ Τ3 και τθσ Τ4 κακϊσ το ιϊδιο οξειδϊνεται και ςυνδζεται ςτο 

μόριο τθσ κυρεοςφαιρίνθσ ςτισ κζςεισ 3 και 5 των τυροςινικϊν υπολειμμάτων. Τθν 

αντίδραςθ καταλφει το ζνηυμο τθσ κυρεοειδκισ υπεροξειδάςθσ (TPO). Το προϊόν 

αυτισ τθσ ιωδίωςθσ που ονομάηεται οργανοποίθςθ είναι θ δθμιουργία μορίων 

κυρεοςφαιρίνθσ ςυμπτυγμζνα με μονοϊωδοτυροςίνθ (MIT) και με διϊιωδοτυροςίνθ 

(DIT). Θ διαδικαςία αυτι οδθγεί ςτθ δθμιουργία 6 μορίων MIT και 4 DIT για κάκε 

πρωτεΐνθ κυρεοςφαιρίνθσ.  Μια δεφτερθ οξειδωτικι αντίδραςθ καταλφεται μζςω 

και πάλι τθσ υπεροξειδάςθσ (TPO) και οδθγεί ςτθν ςυμπφκνωςθ μορίων  MIT και DIT 

για τθν παραγωγι τθσ Τ3 και ςτθν ςφηευξθ δφο μορίων DIT για τθν δθμιουργία τθσ 

Τ4 αντίςτοιχα. Στο κυρεοειδι παράγεται  περίπου το 90% τθσ Τ4 αλλά μόνο το 20% 
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τθσ Τ3 παράγεται, ενϊ θ υπόλοιπθ ποςότθτα Τ3 παράγεται μζςω αποϊδίωςθσ τθσ Τ4 

ςε άλλουσ ιςτοφσ όπωσ το ιπαρ, οι νεφροί και οι μφεσ (8–10). 

Θ ιωδιωμζνθ κυρεοςφαιρίνθ αποκθκεφεται ςε κυςτίδια ςτο κολλοειδζσ, μετά από 

διζγερςθ των κυρεοειδικϊν κυττάρων, ρυκμιηόμενθ από τθν TSH, προςλαμβάνουν 

τθν κυρεοςφαιρίνθ μζςω μικροπινοκυττάρωςθσ. Στθ ςυνζχεια ακολουκεί  ςφντθξθ 

των κυςτιδίων με λυςοςϊματα τα οποία διαςποφν τθν κυρεοςφαιρίνθ και 

απελευκερϊνονται ςτθ κυκλοφορία θ Τ3 και θ Τ4, θ Τ4 ζχει ςχεδόν δεκαπλάςια 

επίπεδα ζκκριςθσ από εκείνα τθσ Τ3 ακολουκϊντασ και το μοτίβο τθσ ςφνκεςθσ 

τουσ. Τα μόρια ΜΙΤ και DIT όπωσ και το ιϊδιο ανακυκλϊνονται και επανζρχονται 

ςτο κυτταρικό κφκλο. Το ίδιο ςυμβαίνει και ςτθ κυρεοςφαιρίνθ εκτόσ από ζνα μικρό 

μζροσ τθσ που διαφεφγει ςτον ορό (8,11). 

Αναςτολείσ τθσ ςφνκεςθσ των ορμονϊν αποτελοφν οριςμζνα φάρμακα τα οποία 

παρεμποδίηουν τθν ςυμμετοχι του ιωδίου ςτθ διαδικαςία, ςκευάςματα ιωδίου ςε 

υγρι μορφι που παρεμποδίηουν τθν πρωτεόλυςθ τθσ κυρεοςφαιρίνθσ, θ λιψθ 

κορτικοςτεροειδϊν που παρεμβαίνει ςτον άξονα υπόφυςθσ-κυρεοειδοφσ και 

οδθγεί ςτθν ελάττωςθ τθσ TSH και άλλα.  

 

 

Εικόνα 2. Σφνκεςθ και ζκκριςθ κυρεοειδικϊν ορμονϊν (12).  
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1.2.2  Κυκλοφορία και ρφκμιςθ ορμονϊν του κυρεοειδοφσ 

   

  Αφοφ οι κυρεοειδικζσ ορμόνεσ απελευκερωκοφν ςτθν κυκλοφορία ςυνδζονται με 

πρωτεΐνεσ και μόνο ζνα μικρό ποςοςτό τουσ κυκλοφορεί αδζςμευτο, το ποςοςτό 

αυτό αποτελεί και τα δραςτικά μόρια των ορμονϊν αυτϊν. Συγκεκριμζνα μόνο το 

0,03% τθσ Τ4 και το 0,3% τθσ Τ3 κυκλοφοροφν ελεφκερα ενϊ το υπόλοιπο ποςοςτό 

τουσ δεςμεφεται ςτισ παρακάτω δεςμευτικζσ πρωτεΐνεσ, τθν ςφαιρίνθ που δεςμεφει 

τθν κυροξίνθ (TBG), θ οποία δεςμεφει ζνα μόριο ορμόνθσ Τ4 ι Τ3 ανά ζνα μόριο 

πρωτεΐνθσ, ζχει υψθλότερθ ςυγγζνεια με τθν Τ4 και είναι θ ςθμαντικότερθ 

δεςμευτικι πρωτεΐνθ κυρεοειδικϊν ορμονϊν κακϊσ αντιπροςωπεφει το 75% των 

δεςμευμζνων ορμονϊν που κυκλοφοροφν. Ζχει χρόνο θμιηωισ περίπου 5-6 θμζρεσ 

γεγονόσ που ςυμβάλει ςθμαντικά ςτθν ςτακερότθτα των επιπζδων των ορμονϊν 

ςτθ κυκλοφορία. Τθν τρανςφερίνθ, θ οποία είναι ικανι να δεςμεφει δφο μόρια T4 

ανά ζνα μόριο πρωτεΐνθσ αλλά δεν δεςμεφει κακόλου μόρια τθσ Τ3. Και οι 

λευκωματίνθ ι αλβουμίνθ, θ οποία μπορεί να δεςμεφει πολλά μόρια ορμονϊν ανά 

μόριο πρωτεΐνθσ αλλά ζχει πολφ χαμθλι ςυγγζνεια με αυτά γεγονόσ που κακιςτά 

τθν δράςθ τθσ ελάχιςτα ςθμαντικι. Εν γζνει θ ςυγγζνεια των ορμονϊν με τισ 

δεςμευτικζσ πρωτεΐνεσ είναι χαλαρι γεγονόσ που τουσ επιτρζπει να 

αποδεςμεφονται εφκολα από αυτζσ και να ςυνδζονται με ορμονικοφσ υποδοχείσ τθσ 

πυρθνικισ μεμβράνθσ των κυττάρων και να ειςζρχονται ςε αυτά ϊςτε να 

εξυπθρετιςουν τθν μεταβολικι τουσ δράςθ. Σθμαντικά χαλαρότεροι είναι οι δεςμοί 

τθσ Τ3 με τισ πρωτεΐνεσ αυτζσ, γεγονόσ που τθν κακιςτά ευκολότερα διακζςιμθ και 

ζτςι βιολογικά πιο δραςτικι. Οι δεςμευμζνεσ κυκλοφοροφςεσ ορμόνεσ αποτελοφν 

μια ςτακερι ποςοτικά δεξαμενι διακζςιμων ορμονϊν ζτοιμων να ελευκερωκοφν 

από τισ δεςμευτικζσ πρωτεΐνεσ και να δράςουν εφόςον αυτό είναι απαραίτθτο ϊςτε 

να καλυφκοφν οι θμεριςιεσ ανάγκεσ του οργανιςμοφ.  

  Θ ρφκμιςθ των επιπζδων των ορμονϊν ςτο πλάςμα επιτυγχάνεται μζςω ενόσ 

παλίνδρομου μθχανιςμοφ ανάδραςθσ και αλλθλορφκμιςθσ μεταξφ των ελεφκερων 

κυρεοειδικϊν ορμονϊν και τθσ κυρεοτρόπου ορμόνθσ TSH. Αναλυτικότερα οι 
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κυκλοφοροφςεσ ςτο πλάςμα ελεφκερεσ ορμόνεσ αναςτζλλουν τθν ζκκριςθ τθσ TSH 

από τθν υπόφυςθ, ενϊ όταν τα επίπεδα τουσ μειωκοφν διεγείρεται θ ζκκριςθ τθσ 

υποκαλαμικισ ορμόνθσ TRH που οδθγεί ςτθν απελευκζρωςθ τθσ TSH θ οποία 

ελζγχει τθν κυρεοειδικι λειτουργία και προάγει τθν παραγωγι των κυρεοειδικϊν 

ορμονϊν (13–16).  

 

1.2.3 Μεταβολιςμόσ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν 

   

  Ο κυρεοειδισ αδζνασ εκκρίνει μόνο το 20% τθσ κυκλοφοροφςασ Τ3 ορμόνθσ, θ 

οποία είναι και θ βιολογικά δραςτικότερθ. Το υπόλοιπο 80% τθσ ορμόνθσ αυτισ 

παράγεται από τον μεταβολιςμό τθσ Τ4 ςτο ιπαρ, ςτουσ νεφροφσ και ε άλλουσ 

ιςτοφσ, ειδικότερα θ Τ4 μετατρζπεται ςε Τ3 ι rT3 μετά από τθν αποϊωδίωςθ τθσ με 

ενηυματικι αφαίρεςθ του 5’-ιωδίου του εξωτερικοφ τθσ δακτυλίου. Με αυτό τον 

τρόπο μεταβολίηεται το μεγαλφτερο ποςοςτό τθσ Τ4 ενϊ το εναπομζνων 

αποβάλλεται μζςω του ουροποιθτικοφ και των κοπράνων ενϊ παράλλθλα 

αποβάλλεται και το 4% περίπου του ιωδίου από τον οργανιςμό. Θ Τ3 και θ rΤ3 

μεταβολίηονται ςε διϊωδυκορίνεσ και μονοϊωδυκορίνεσ όπου είναι βιολογικά 

ανενεργζσ. Οι παραπάνω διαδικαςίεσ ςυμβάλουν ϊςτε να παραμζνουν τα επίπεδα 

των ορμονϊν ςτακερά (14).  

 

1.2.4. Δράςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν  

   

  Οι κυρεοειδκζσ ορμόνεσ ςυνδζονται μζςω των πυρθνικϊν υποδοχζων και ζτςι 

ειςζρχονται ςτα κφτταρα. Θ Τ4 αποϊωδιϊνεται ςε Τ3 και ζτςι ςυνδζεται με τον 

πυρθνικό ορμονικό υποδοχζα. Υπάρχουν δφο τζτοιοι πυρθνικϊν υποδοχείσ ο TRα 

και ο TRβ και κωδικοποιοφνται από δφο γονίδια που εδρεφουν ςε διαφορετικά 

χρωμοςϊματα. Στθ ςυνζχεια το ςφμπλεγμα ορμόνθ-υποδοχζασ ςυνδζεται με το 

DNA μζςω τθσ περιοχισ πρόςδεςθσ που βρίςκεται ςτο μόριο του υποδοχζα, και 
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επάγουν τθν ζκφραςθ γονιδίων που κωδικοποιοφν ςθμαντικζσ, ρυκμιςτικζσ 

πρωτεΐνεσ για τθν κυτταρικι λειτουργία. Θ ζκφραςθ των υποδοχζων αυτϊν 

ρυκμίηεται αντιρροπιςτικά από τα επίπεδα των κυκλοφοροφντων ορμονϊν, υψθλζσ 

ςυγκεντρϊςεισ ορμονϊν ςτο περιφερικό αίμα οδθγοφν ςε μείωςθ των υποδοχζων 

και αντίςτροφα (17,18). 

  Οι δράςεισ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν είναι πολλαπλζσ και ςθμαίνουςεσ. Δρουν 

ςτο μεταβολιςμό, αυξάνουν τθν απορρόφθςθ των υδατανκράκων από το 

γαςτρεντερικό, προάγουν τθν νεογλυκογζνεςθ και τθν γλυκογονόλυςθ με 

αποτζλεςμα να αυξάνει θ γλυκόηθ του αίματοσ και να μειϊνεται το γλυκογόνο του 

ιπατοσ και επιδροφν ςτον μεταβολιςμό τθσ χολθςτερόλθσ κακϊσ προάγουν τθν 

διάςπαςθ τθσ (14,15). 

  Αυξάνουν τθν κατανάλωςθ οξυγόνου ςτουσ περιςςότερουσ ιςτοφσ, όπωσ ςτουσ 

νεφροφσ, ςτο ιπαρ και ςτο μυϊκό ιςτό, αυξάνεται ο μεταβολικόσ ρυκμόσ, οι 

οξειδϊςεισ και θ κερμοκραςία. Ωσ αποτζλεςμα του αυξθμζνου μεταβολικοφ 

ρυκμοφ επθρεάηεται και ο μεταβολιςμόσ των πρωτεϊνϊν αλλά και οι ανάγκεσ για 

αμινοξζα και βιταμίνεσ, γεγονόσ που καταδεικνφει πόςο ςθμαντικι είναι θ 

ιςορροπία των επιπζδων τουσ (14,16).  

  Θ αφξθςθ τθσ κερμοκραςίασ ςε αυξθμζνα επίπεδα ορμονϊν, ενεργοποιεί 

μθχανιςμοφσ με ςκοπό τθν ελάττωςθ τθσ με τελικι επίδραςθ ςτο κυκλοφορικό 

ςφςτθμα, τα παραπάνω οδθγοφν ςε αγγειοδιαςτολι και αφξθςθ τθσ καρδιακισ 

ςυχνότθτασ. 

  Μειωμζνα επίπεδα ορμονϊν οδθγοφν ςε αργι διανοθτικι δραςτθριότθτα ενϊ 

αντίκετα υψθλά επίπεδα ζχουν ωσ αποτζλεςμα ανθςυχία, ευερεκιςτότθτα και 

νοθτικι υπερδιζγερςθ. Κατά τθν ανάπτυξθ ςτζρθςθ ορμονϊν οδθγεί ςε ακαμψία, 

αλαλία, κρετινιςμό και νοθτικι υςτζρθςθ.    

  Σε παρουςία κυρεοειδκϊν ορμονϊν ζχει αποδειχκεί πωσ αυξάνει θ δράςθ και 

άλλων ορμονϊν όπωσ οι κατεχολαμίνεσ, θ ςυνζργεια αυτι αυξάνει τθν τοξικότθτα 

των κατεχολαμινϊν με αποτελζςματα παρόμοια με αυτά που επιφζρει θ 
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ανιςορροπία των επιπζδων των κυρεοειδικϊν ορμονϊν δθλαδι τρόμοσ, εφίδρωςθ 

και καρδιαγγειακζσ επιβαρφνςεισ. 

  Δρουν ςτουσ ςκελετικοφσ μφεσ κακϊσ ςε καταςτάςεισ υπερκυρεοειδιςμοφ 

παρατθρείται αδυναμία αλλά και ςτθν ςκελετικι ανάπτυξθ, θ οποία εμφανίηεται 

επιβραδυμζνθ ςε ςυνκικεσ υποκυρεοειδιςμοφ (14–16). 

 

2. Καλοικεισ πακιςεισ του κυρεοειδοφσ 

 

 2.1 Βρογχοκιλθ  

 

  Ωσ βρογχοκιλθ ορίηεται θ διαταραχι του κυρεοειδοφσ αδζνα που ζχει ωσ 

χαρακτθριςτικό τθν διόγκωςθ του. Διαχωρίηεται ςε διάχυτθ όπου εμφανίηεται 

ομοιόμορφθ αφξθςθ των κυλακίων και πολυοηϊδθσ θ οποία χαρακτθρίηεται από 

τθν εμφάνιςθ πολλϊν και διαφορετικοφ μεγζκουσ όηων. Διακρίνεται ςε τοξικι 

(νόςοσ Plummer) και μθ τοξικι, τοξικι κατθγοριοποιείται όταν ζχει 

ςυμπτωματολογία υπερκυρεοειδιςμοφ. Πηοσ χαρακτθρίηεται κάκε διακριτι 

παρζκκλιςθ τθσ δομισ του παρεγχφματοσ του κυρεοειδοφσ (19,20).  

  Τα αίτια εμφάνιςθσ τθσ νόςου είναι πολυπαραγοντικά, θ ζλλειψθ ιωδίου που 

οδθγεί ςε υπερλειτουργία του κυρεοειδοφσ είναι ζνα από τα ςυχνά αίτια, ςχετίηεται 

ςυνικωσ με γεωγραφικζσ περιοχζσ και χαρακτθρίηεται ενδθμικι. Άλλο αίτιο είναι οι 

γενετικζσ κλθρονομικζσ διαταραχζσ, όπωσ ελλείματα ενηφμων που ςυμμετζχουν ςτθ 

ςφνκεςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν αλλά και θ ζκκεςθ ςε ακτινοβολία πικανόν να 

οδθγιςει ςτθν ανάπτυξθ όηων. Φαίνεται να ςχετίηεται και με το φφλλο κακϊσ ζχει 

υπερδιπλάςια ποςοςτά εμφάνιςθσ ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ (20,21). 

  Συχνά αρχικά θ νόςοσ μπορεί να είναι αςυμπτωματικι αλλά προοδευτικά 

εμφανίηονται ςυμπτϊματα όπωσ εμφανισ και ψθλαφθτι διόγκωςθ του 
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κυρεοειδοφσ, δφςπνοια, δυςκαταποςία και υπερκυρεοειδιςμόσ που καταλιγει ςε 

εφίδρωςθ, νευρικότθτα, απϊλεια βάρουσ και ταχυκαρδία . 

  Θ διάγνωςθ και θ αξιολόγθςθ τθσ νόςου γίνεται μετά από ψθλάφθςθ, με τθν 

μζτρθςθ των επιπζδων των ορμονϊν TSH και Τ4, με υπερθχογράφθμα για τθν 

ανίχνευςθ του αρικμοφ, τθσ ςφςταςθσ και του μεγζκουσ των όηων και με τθν δια τθσ 

βελόνθσ βιοψία ϊςτε να επιβεβαιωκεί θ καλοικθσ φφςθ των όηων και να 

αποκλειςτεί θ ςυνφπαρξθ κακοικειασ. 

  Θ κεραπευτικζσ πρακτικζσ ποικίλουν ανάλογα τθν περίπτωςθ, ςε μικρζσ διάχυτεσ 

βρογχοκιλεσ ςυνίςταται παρακολοφκθςθ και αρχικά δεν δίνεται κεραπεία, ςε 

περιπτϊςεισ υποκυρεοειδιςμοφ χορθγείται κυροξίνθ εξωγενϊσ, ςε περιπτϊςεισ 

υπερκυρεοειδιςμοφ χορθγείται ςυχνά ραδιενεργό ιϊδιο και τζλοσ υπάρχει και θ 

χειρουργικι αντιμετϊπιςθ όταν δεν υπάρχει ανταπόκριςθ ςτισ υπόλοιπεσ 

κεραπείεσ, όταν τα ςυμπτϊματα εξελίςςονται και δυςχεραίνουν τθν ποιότθτα ηωισ 

ι όταν δεν είναι δυνατόν να αποκλειςκεί με βεβαιότθτα θ κακοικεια (20,22).   

 

 2.2 Θυρεοειδικό αδζνωμα 

   

  Αφοροφν ςε καλοικθ νεοπλάςματα κυλακιωδϊν κυττάρων τα οποία 

περιβάλλονται από ςτακερι κάψα, χωρίσ διθκθτικζσ τάςεισ και αποτελοφν 

μονιρθσ όηουσ ποικίλου μεγζκουσ. Συνικωσ εκκρίνουν μεγάλεσ ποςότθτεσ 

κυρεοειδικϊν ορμονϊν και θ διάγνωςθ τεκμθριϊνεται με ςπινκθρογράφθμα, 

όπου απορροφοφν το ραδιοϊςότοπο ιωδίου που χορθγείται και χαρακτθρίηονται 

ωσ κερμοί όηοι. Θ διαφορδιάγνωςθ του από τθν οηϊδθ υπερπλαςία αλλά ςυχνά 

και από κακοικθ νεοπλάςματα είναι δφςκολθ και θ αντιμετϊπιςθ του είναι 

κατά βάςθ χειρουργικι (23). 
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 2.3 Θυρεοειδίτιδεσ 

   

    Θ κυρεοειδίτιδα είναι μια φλεγμονϊδθσ διαταραχι του κυρεοειδοφσ αδζνα 

και διαχωρίηονται ςτισ οξείεσ ι βακτθριακζσ κυρεοειδίτιδεσ, ςτισ υποξείεσ όπου 

ανικουν οι ιογενείσ κυρεοειδίτιδεσ και θ κυρεοειδίτιδα de Quervain και ςτισ 

χρόνιεσ όπου ανικουν θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto και θ κυρεοειδίτιδα Riedel 

αλλιϊσ βρογχοκιλθ του Riedel, οδθγεί ςε διθκθτικι ίνωςθ του κυρεοειδοφσ και 

αντιμετωπίηεται χειρουργικά. Επίςθσ ζχουν χαρακτθριςτεί και φαρμακευτικζσ 

κυρεοειδίτιδεσ, κυρεοειδίτιδα τθσ λοχείασ αλλά και κυρεοειδίτιδα μετά από 

μθχανικό ερεκιςμό (24). 

 

  2.4 Αυτοάνοςα νοςιματα κυρεοειδοφσ 

 

2.4.1. Αυτοανοςία κυρεοειδοφσ 

   

  Ρρόκειται για λανκαςμζνθ απόκριςθ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ το οποίο 

διεγείρεται και αναγνωρίηει ωσ ξζνα, αντιγόνα του ίδιου του κυρεοειδοφσ. Θ 

δθμιουργία αντιςωμάτων τα οποία ςυνδζονται με τα κφρια αντιγόνα του 

κυρεοειδοφσ δθλαδι τθ κυρεοειδικι υπεροξειδάςθ TPO, τθ κυρεοςφαιρίνθ Tg 

και τον υποδοχζα τθσ κυρεοειδοτρόπου ορμόνθσ TSH-R με ςκοπό τθν 

καταςτροφι των αντιγόνων αυτϊν, κατάςταςθ που οδθγεί ςε αλλοιϊςεισ τθσ 

μορφολογίασ αλλά και τθσ λειτουργίασ του κυρεοειδοφσ. 

  Θ αιτιοπακογζνεια τθσ νόςου μπορεί να είναι θ χθμικι διαταραχι τθσ ανοςίασ, 

αναλυτικότερα τα βοθκθτικά Τ λεμφοκφτταρα δεν καταςτζλλονται, 

ενεργοποιοφν Β λεμφοκφτταρα τα οποία εκφράηουν ςτθν επιφάνεια τουσ 

αντιςϊματα τα οποία ςυνδζονται με τα κυρεοειδικά αντιγόνα. Μπορεί όμωσ να 

οφείλεται και ςε κυτταρικι διαταραχι, ςυγκεκριμζνα θ λεμφοκυτταρικι 

διικθςθ του κυρεοειδοφσ από κυτταροτοξικά Τ λεμφοκφτταρα και θ επαφι του 
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με τα κυρεοειδικά αντιγόνα οδθγεί ςτθν ζκφραςθ ιντερλευκινϊν και κυτοκινϊν 

ςτθν επιφάνεια των Τ λεμφοκυττάρων που επάγουν περαιτζρω τθν 

ενεργοποίθςθ Τ και Β λεμφοκυττάρων (25,26)). Στθν παραπάνω διαδικαςία 

ςυμμετζχουν τα αντιγόνα του μείηονοσ ςυςτιματοσ ιςτοςυμβατότθτασ MHC 

(HLA I και II), τα οποία περιορίηουν τθν ταυτοποίθςθ των αντιγόνων από τα Τ 

λεμφοκφτταρα τα οποία δεν μποροφν να τα αναγνωρίςουν παρά μόνο εάν αυτά 

ςυνδεκοφν με ζνα MHC αντιγόνο, οι υποδοχείσ των λεμφοκυττάρων TRC, οι 

οποίοι ςυνδζονται με το ςφμπλεγμα MHC-αντιγόνο, οι κυτοκίνεσ που επάγουν 

τθν ενεργοποίθςθ και τθν διαφοροποίθςθ Τ και Β λεμφοκυττάρων, οι 

ανοςοςφαιρίνεσ που είναι πρωτεΐνεσ τθσ κυτταρικισ μεμβράνθσ των Β 

λεμφοκυττάρων που καταςτρζφουν τα αντιγόνα με τα οποία ςυνδζονται ι και 

τα κφτταρα που φζρουν τα αντιγόνα αυτά και οι ιντεγκρίνεσ και οι ςελεκτίνεσ, 

πρωτεΐνεσ που μεταφζρουν ενδοκυττάρια μθνφματα από τουσ κυτταρικοφσ 

υποδοχείσ. 

  Ραράγοντεσ που οδθγοφν ςε αυτιν τθν ανιςορροπία μπορεί να είναι θ γενετικι 

προδιάκεςθ του ατόμου, ζχουν ενοχοποιθκεί πολυμορφιςμοί του γονιδίου του 

MHC και τθσ πρωτεΐνθσ CTLA-4 των Τ λεμφοκυττάρων που παίηει ςθμαντικό 

ρόλο ςτθ ρφκμιςθ τθσ αυτοανοχισ και ςτθ διατιρθςθ αυτισ τθσ ιςορροπίασ 

αλλά και εξωγενείσ παράγοντεσ όπωσ stress, τραφμα, κάπνιςμα, λοίμωξθ, 

οριςμζνα φάρμακα και άλλα (25–28).  

  Τα κυριότερα κυρεοειδικά αντιςϊματα είναι: 

1. Αυτοαντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ Tg  

  Θ κυρεοςφαρίνθ (Tg) ςυντίκεται ςτα κυλακιϊδθ κυρεοειδικά κφτταρα του 

κυρεοειδοφσ και είναι μια ομοδιμερισ πρωτεΐνθ μοριακοφ βάρουσ 660 kDa, 

αποτελείται από περίπου 100 μόρια τυροςίνθσ ανά μόριο Tg και είναι το βαςικό 

ςυςτατικό του κολλοειδοφσ. Ζχει καταλυτικό ρόλο ςτθ κυρεοειδικι λειτουργεία 

διότι μετά τθν ιωδίωςθ και τθν ςφηευξθ των καταλοίπων τυροςίνθσ, παράγονται 

οι κυρεοειδικζσ ορμόνεσ Τ3 και Τ4, καταλφτθσ τθσ αντίδραςθσ είναι θ ΤPO. Δεν 
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είναι ακόμθ γνωςτι θ ακριβισ κζςθ των επιτόπων ςφνδεςθσ των Τ και Β 

λεμφοκυττάρων μαηί τθσ αλλά το πιο ιςχυρό ςενάριο είναι θ ανοςολογικι 

απόκριςθ ζναντι τθσ Tg είναι ευκζωσ ανάλογθ του βακμοφ ιωδίωςθσ που ζχει 

υποςτεί και πωσ οι επίτοποι που πρωταγωνιςτοφν είτε τροποποιοφνται μζςω 

τθσ διαδικαςίασ τθσ ιωδίωςθσ είτε περιζχουν οι ίδιοι ιϊδιο. 

  Ο τίτλοσ των αντιςωμάτων anti-Tg  ανευρίςκεται ιδιαίτερα ψθλόσ ςε αςκενείσ 

με Hashimoto, ςε άλλεσ πακιςεισ όπωσ θ νόςοσ Graves ςε λίγο χαμθλότερα 

ποςοςτά αλλά και ςε κυρεοειδικοφσ καρκίνουσ και κακοικεισ αναιμίεσ. Τα anti-

Tg είναι ωσ επί το πλείςτο τάξθσ IgG, λιγότερο IgA και ακόμθ λιγότερο IgM. Ο 

τίτλοσ τουσ δεν φαίνεται να ςχετίηεται με το ςτάδιο, τθν εξζλιξθ ι τθν 

παρακολοφκθςθ τθσ κεραπευτικισ αγωγισ τθσ νόςου. 

  Οι κφριεσ μζκοδοι ανίχνευςθσ εργαςτθριακά είναι ραδιολογικζσ (RIA) ι 

ενηυμικζσ (ELISA) και ο ζμμεςοσ ανοςοφκοριςμόσ (26,29–31). 

 

2. Αντιςϊματα ζναντι κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (TPO) 

  Θ κυρεοειδικι υπεροξειδάςθ ι αλλιϊσ μικροςωμιακό αντιγόνο είναι κφρια 

μεμβρανικι γλυκοπρωτεΐνθ για τθν ςφνκεςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν Τ3 και 

Τ4 διότι καταλφει τθν αντίδραςθ τθσ ιωδίωςθσ των τυροςινικϊν κατάλοιπων τθν 

Tg για τθν παραγωγι τουσ και το μοριακό τθσ βάροσ είναι 107kDa. 

  Εμφανίηουν υψθλό τίτλο ςε αςκενείσ με Hashimoto και νόςο του Graves αλλά 

ςε χαμθλό τίτλο ανιχνεφονται και ςε φυςιολογικά άτομα. Τα anti-TPO είναι 

βαςικά τάξθσ IgG, και λιγότερο τθσ τάξθσ IgM και IgE και θ κλινικι τουσ ςθμαςία 

είναι ςθμαντικι κακϊσ ζρευνεσ δείχνουν πωσ αυξθμζνοσ τίτλοσ ςε νεαρι θλικία 

ζχει ςθμαντικζσ πικανότθτεσ να οδθγιςει ςε υποκυρεοειδιςμό τα επόμενα 

χρόνια, ενϊ ςε περίοδο κφθςθσ πικανόν να καταλιξει ςε κυρεοειδίτιδα μετά τον 

τοκετό (27,30).  

3. Διδραςτικά αυτοαντιςϊματα ζναντι Tg/TPO 
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  Τα anti-Tg/TPO αποτελοφν υποομάδα αντιςωμάτων φαίνεται πωσ 

αναγνωρίηουν κοινοφσ επιτόπουσ και των δφο μορίων ανευρίςκονται μόνο ςε 

άτομα που φζρουν anti-Tg αντιςϊματα αλλά δεν ζχει διευκρινιςκεί ο ρόλοσ τουσ 

οφτε θ κλινικι τουσ ςθμαςία, μελζτεσ παρόλα αυτά αναδεικνφουν τθν 

ιςχυρότερθ ειδικότθτα και ευαιςκθςία των αντιςωμάτων αυτϊν ςε αςκενείσ με 

Hashimoto  ςε ςχζςθ με τα υπόλοιπα κυρεοειδικά αντιςϊματα. 

4. Αντιςϊματα ζναντι του υποδοχζα τθσ κυρεοειδοτρόπου ορμόνθσ TSH-R 

(TRAb) 

  Ο υποδοχζασ τθσ TSH (TSH-R)  βρίςκεται ςτθν επιφάνεια των κυρεοειδικϊν 

κυττάρων, μετά τθν πρόςδεςθ τθσ TSH επάνω του ενεργοποιείται το ςφςτθμα 

τθσ αδενυλικισ κυκλάςθσ, αυξάνουν τα ενδοκυττάρια επίπεδα τθσ κυκλικισ 

μονοφωςφορικισ αδενοςίνθσ (cAMP) και θ πρόςλθψθ ιωδίου με αποτζλεςμα 

τθν παραγωγι και ζκκριςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν. Ο υποδοχζασ 

αποτελείται από επτά υδρόφοβα διαμεμβρανικά τμιματα, από ζνα 

κυτταροπλαςματικό τμιμα που αποτελεί το καρβοξυτελικό άκρο του μορίου και 

μια υδρόφιλθ εξωκυττάρια περιοχι με τθν οποία ςυνδζονται τα μόρια τθσ TSH 

αλλά και τα αυτοαντιςϊματα, τα οποία χαρακτθρίηουν τθν νόςο του Graves. 

  Τα αυτοαντιςϊματα αυτά χωρίηονται ςε τρείσ κατθγορίεσ, ςτα αντιςϊματα που 

ςυνδζονται με τον υποδοχζα τθσ TSH (TRAb: TSH receptor Ab), ςε αυτά που 

διεγείρουν τον υποδοχζα (TSAb: TSH stimulating Ab) και μετροφνται με 

ραδιοαναςολογικζσ τεχνικζσ και ςε αυτά που αναςτζλλουν τον υποδοχζα τθσ 

TSH (TBAb: TSH binding Ab), τα οποία μετροφνται με βιοδοκιμαςίεσ. Τα 

αναςταλτικά αντιςϊματα μειϊνουν τθν παραγωγι τθσ cAMP και ςαν 

επακόλουκο τθν πρόςλθψθ ιωδίου γεγονόσ που καταλιγει ςε μειωμζνθ 

παραγωγι κυρεοεδικϊν ορμονϊν και υποκυρεοειδιςμό, αντιςτρόφωσ ανάλογα 

δρουν τα διεγερτικά αντιςϊματα οδθγϊντασ ςε υπερζκκριςθ ορμονϊν και 

υπερκυρεοειδιςμό. 
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 Θ ςυντριπτικι πλειoψθφία των αςκενϊν με Graves εμφανίηουν υψθλοφσ 

τίτλουσ κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων, υπάρχουν λίγεσ περιπτϊςεισ οροαρνθτικϊν 

αςκενϊν, γεγονόσ που προκαλεί δυςκολία ςτθν διαφοροδιάγνωςθ τθσ νόςου 

από άλλεσ καταςτάςεισ υπερκυρεοειδιςμοφ, επίςθσ υπάρχουν μελζτεσ που 

υποςτθρίηουν πωσ ο υψθλόσ τίτλοσ αντιςωμάτων TRAb ςχετίηεται με κετικι 

προγνωςτικι αξία για υποτροπι τθσ νόςου και τα επίπεδα τουσ εξετάηονται πριν 

αποφαςιςτεί θ πορεία τθσ κεραπείασ. Επίςθσ μετριόνται κατά το δεφτερο μιςό 

τθσ κφθςθσ ϊςτε να διαπιςτωκεί θ φπαρξθ ι μθ εμβρυικοφ υπερκυρεοειδιςμοφ 

(31–33). 

5. Αντιςϊματα ζναντι του ςυμμεταφορζα Na-I 

  Αφορά ςτα αντιςϊματα ζναντι τθσ διαμεμβρανικισ αντλίασ Νa-I. Θ αντλία αυτι 

ςυμβάλει ςτθν κυτταρικι πρόςλθψθ ιωδίου, λειτουργία που διαταράςςεται  

από τα αντιςϊματα αυτά (31). 

 

2.4.2.  Νόςοσ Graves 

   

  Αποτελεί το ςυχνότερο αίτιο υπερκυρεοειδιςμοφ, ςυγκαταλζγεται ςτα 

αυτοάνοςα νοςιματα και εμφανίηεται ςχεδόν πζντε φορζσ ςυχνότερα ςτισ 

γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ. Χαρακτθριςτικζσ εκδθλϊςεισ τισ νόςου είναι 

θ διάχυτθ βρογχοκιλθ, θ κυρεοτοξίκωςθ, θ οφκαλμοπάκεια και το προκνυμιαίο 

μυξοίδθμα. Θ γενετικι προδιάκεςθ είναι ζνα από τα ςθμαντικότερα αίτια 

πακογζνεςθσ τθσ νόςου και ςτθν ενοχοποιοφνται κάποια αντιγόνα τθσ HLA 

οικογζνειασ, τα οποία διαφζρουν ανά φυλι. Ρζρα από το γενετικό 

προδιακεςικό υπόβακρο ςυντρζχουν και άλλοι λόγοι εμφάνιςθσ τθσ νόςου, 

όπωσ ορμόνεσ φφλλου, περιβαλλοντικοί παράγοντεσ, stress,θ πρόςλθψθ ιωδίου 

και το κάπνιςμα. Επίςθσ θ εμφάνιςθ τθσ ςυνδζεται και με τθν ςυνφπαρξθ και 

άλλων αυτοάνοςων νοςθμάτων όπωσ ο Σακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου I, θ νόςοσ 

του Addison, θ μυαςκζνεια Gravis και θ κακοικθσ αναιμία (34,35). 
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  Ο κυρεοειδισ εμφανίηεται διθκθμζνοσ από Τ λεμφοκφτταρα, τα οποία 

ενεργοποιοφν τα Β λεμφοκφτταρα όπου με τθ ςειρά τουσ παράγουν αντιςϊματα 

ζναντί του κυρεοειδικοφ υποδοχζα TRab, ο οποίοσ είναι ο υποδοχζασ τθσ TSH, 

τα οποία ςυνδζονται με αυτόν και τον διεγείρουν με αποτζλεςμα τθν 

υπερζκκριςθ κυρεοειδικϊν ορμονϊν. Ο αδζνασ είναι διογκωμζνοσ με ζντονθ 

αγγείωςθ, και μικροςκοπικά το κολλοειδζσ είναι ελάχιςτο ενϊ το επικιλιο 

υπερπλαςτικό (34,35). 

  Θ ςυμπτωματολογία περιλαμβάνει απϊλεια βάρουσ, εφίδρωςθ, δίψα, 

μειωμζνθ ανοχι ςτθ ηζςτθ, υπερλειτουργία του μεταβολιςμοφ, ταχυκαρδία, 

τρόμο, κόπωςθ, υπερκινθτικότθτα, ευερεκιςτότθτα, νευρικότθτα, διαταραχζσ 

του εμμθνορρυςιακοφ κφκλου και τθσ γονιμότθτασ και διαταραχζσ του 

γαςτρεντερικοφ ςυςτιματοσ (36). 

  Θ διάγνωςθ πζραν τθσ κλινικισ εικόνασ του αςκενοφσ επιβεβαιϊνεται με τθν 

διόγκωςθ του κυρεοειδοφσ, μζςω υπεριχου και εργαςτθριακά διαπιςτϊνεται 

χαμθλι τιμι τθσ TSH που οριςμζνεσ φορζσ ακολουκείται από υψθλά επίπεδα Τ3 

ι Τ4 και αφξθςθ των κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων anti-TPO και anti-Tg ςτθν 

ςυντριπτικι πλειοψθφία των περιπτϊςεων (36). 

  Θ κεραπεία περιλαμβάνει τθν χοριγθςθ αντικυρεοειδικϊν φαρμάκων τα οποία 

δρουν παρεμποδίηοντασ τθσ ςφνκεςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν 

αναςτζλλοντασ τθν ςφηευξθ των ιωδιοτυροςινϊν ι τθν δζςμευςθ του ιωδίου ι 

δεν επιτρζπουν τθν αποϊωδίωςθ τθσ Τ4 και τθν  μετατροπι τθσ ςε Τ3. Άλλοσ 

τρόποσ αντιμετϊπιςθσ είναι θ χοριγθςθ ραδιενεργοφ ιωδίου και τελευταίοσ θ 

χειρουργικι αντιμετϊπιςθ ςε περίπτωςθ που αποτφχουν όλα τα παραπάνω 

(34,36). 
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2.4.3 Θυρεοειδίτιδα Hashimoto 

   

  Ρρϊτοσ τθν περιζγραψε ο Ιάπωνασ χειρουργόσ Hakaru Hashimoto το 1912, ο 

οποίοσ ζδωςε και το όνομα του ςτθ νόςο, αλλιϊσ είναι γνωςτι και ωσ 

λεμφοκυτταρικι αυτοάνοςθ κυρεοειδίτιδα. Είναι θ ςυνθκζςτερθ φλεγμονϊδθσ 

πάκθςθ του κυρεοειδοφσ και ζνα από τα κοινότερα αυτοάνοςα νοςιματα, πολφ 

ςυχνά λόγω αυξθμζνθσ πρόςλθψθσ ιωδίνθσ, μζςω τθσ διατροφισ ι φαρμάκων. 

Χαρακτθριςτικό τθσ νόςου είναι θ αφξθςθ των επιπζδων των κυρεοειδικϊν 

αντιςωμάτων ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-Tg), τθσ κυρεοειδικισ 

υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) και του υποδοχζα τθσ TSH (anti-TSH-R) και θ 

λεμφοκυτταρικι διικθςθ του κυρεοειδοφσ που μπορεί να καταλιξει ςε 

βρογχοκιλθ, ςε υποκυρεοειδιςμό και κυρεοειδικι δυςλειτουργία. Τα 

αντιςϊματα αυτά δρουν και επιτίκενται ςτον κυρεοειδι αδζνα προκαλϊντασ 

ίνωςθ του αδζνα (37,38).  

 

2.4.3.1 Επιδθμιολογία 

   

  Θ νόςοσ πλιττει ςυχνότερα γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ ςε αναλογία 

10:1 και ειδικότερα γυναίκεσ ςε μζςθ θλικία, μεταξφ 30 και 50 ετϊν, παρόλο 

που αρκετζσ μελζτεσ υποςτθρίηουν πωσ τα ποςοςτά είναι υψθλά και μετά τθν 

50θ δεκαετία, άλλεσ δε υποδεικνφουν πωσ ο επιπολαςμόσ αυξάνει όςο αυξάνει 

θ θλικία (38,39).  

  Θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto είναι το ςυχνότερο αίτιο υποκυρεοειδιςμοφ ςτισ 

Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, εν γζνει καταγράφονται 0,8 περιςτατικά ςτουσ 1000 

άνδρεσ ετθςίωσ και 3,5 περιςτατικά ςτισ 1000 γυναίκεσ αντίςτοιχα ενϊ ο 

επιπολαςμόσ τθσ νόςου ςχετίηεται ζντονα με τθν πρόςλθψθ ιωδίου όταν αυτι 

είναι υψθλι και υπολογίηεται 5%-15% ςτισ γυναίκεσ και 1%-5% ςτουσ άνδρεσ 

(38,39). 
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  Θ πρόςλθψθ ιωδίου μζςω τθσ δίαιτασ ςτθν εκάςτοτε γεωγραφικι περιοχι 

φαίνεται να ςυνδζεται με τον επιπολαςμό τθσ αςκζνειασ κακϊσ ςε περιοχζσ 

όπου οι διατροφικζσ ςυνικειεσ εμπεριζχουν επάρκεια ιωδίου θ Hashimoto είναι 

το νοφμερο ζνα αίτιο βρογχοκιλθσ και υποκυρεοειδιςμοφ  

 Οι παραδοχζσ όπωσ οι υψθλοί τίτλοι κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων ςε ςυγγενείσ 

πρϊτου βακμοφ παςχόντων ατόμων και τα υψθλά ποςοςτά νόςθςθσ των 

πρϊτου βακμοφ ςυγγενικϊν ατόμων, αςκενϊν με χρόνια κυρεοειδίτιδα 

Hashimoto, αλλά και πρόςφατεσ ζρευνεσ που απζδειξαν πωσ για τα 

μονοηυγωτικά δίδυμα, ςε περίπτωςθ που νοςιςει το ζνα παιδί τα ποςοςτά 

προςβολισ και του άλλου από τθ νόςο, αγγίηουν το 55% ςε αντίκεςθ με τα 

διηυγωτικά όπου το ποςοςτό τζτοιων ςυμβάντων είναι μόλισ 3% υποδεικνφουν 

τθν κλθρονομικότθτα ωσ ςθμαντικό προδιακεςικό παράγοντα, πζραν των 

φυλοςφνδετων και περιβαλλοντικϊν παραγόντων. Στα προθγοφμενα ζρχονται 

να προςτεκοφν και οι αναφορζσ για τθν ςυχνι ςυνφπαρξθ τθσ Hashimoto  ςε 

αςκενείσ με χρωμοςωμικζσ ανωμαλίεσ όπωσ ςτο 20% αυτϊν με ςφνδρομο 

Down, ςτο 50% των αςκενϊν με ςφνδρομο Turner, ςτο 20% με Addison, ςτο 77% 

των παςχόντων από ςφνδρομο πολλαπλισ ενδοκρινικισ νεοπλαςίασ (MEN Ι ι II) 

και με αυτοάνοςα νοςιματα όπωσ ο ςακχαρϊδθσ διαβιτθσ τφπου I και θ 

ρευματοειδισ αρκρίτιδα. Ο ςυνδυαςμόσ τθσ HT με λζμφωμα ζχει αυξθμζνθ 

ςυχνότθτα, ειδικότερα τα άτομα με κυρεοειδίτιδα Hashimoto ζχουν 67% ζωσ 

80% περιςςότερεσ πικανότθτεσ να νοςιςουν με κακοικεσ non-Hodgkin ςε 

ςχζςθ με το υπόλοιπο ςφνολο (40–42). 

   

2.4.3.2 Ρακογζνεια-Ραράγοντεσ Κινδφνου 

 

   Θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto είναι φλεγμονϊδθσ αυτοάνοςθ αςκζνεια 

αγνϊςτου αιτιολογίασ που προοδευτικά οδθγεί ςε καταςτροφι του 

κυρεοειδοφσ αδζνα και φαίνεται πωσ είναι επακόλουκο τόςο περιβαλλοντικϊν 
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παραγόντων αλλά και γονιδιακισ προδιάκεςθσ. Μεταξφ άλλων χαρακτθρίηεται 

από λεμφοκυτταρικι διικθςθ του κυρεοειδοφσ, τθν παρουςία κυρεοειδκϊν 

αντιγόνων και τον αυξθμζνο τίτλο αντιςωμάτων ζναντι του κυρεοειδοφσ ςτον 

ορό του αςκενοφσ (38,42–44).  

  Μια ςυνδεόμενθ με τθν νόςο διαταραχι είναι μια γενετικά κακοριςμζνθ 

ανεπάρκεια ενόσ αντιγόνου των Τ-λεμφοκυττάρων που ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν 

διατάραξθ τθσ κυτταρικισ ανοςίασ. Θ ανεπαρκισ καταςτολι των βοθκθτικϊν Τ-

λεμφοκυττάρων τουσ επιτρζπει τθν εκτεταμζνθ ενεργοποίθςθ των Β-

λεμφοκυττάρων τα οποία μεταπίπτουν ςε πλαςματοκφτταρα και παράγουν 

αυτοαντιςωμάτων που αλλθλοεπιδροφν με κυρεοειδικά αντιγόνα, 

ςυγκεκριμζνα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ και τθσ κυρεοειδκισ υπεροξειδάςθσ. 

Θ παραγωγι ςτθ ςυνζχεια πολυκλωνικϊν αντιςωμάτων ζναντι των 

κυρεοειδικϊν κυττάρων και ο ςυνδυαςμόσ αυτϊν ςτοχεφει τον υποδοχζα τθσ 

TSH ςτα κφτταρα και προκαλοφν ςθμαντικι βλάβθ του αδζνα με αφξθςθ του 

μεγζκουσ του, μείωςθ τθσ λειτουργικότθτασ του και ςυχνά τθν εμφάνιςθ 

βρογχοκιλθσ. Ωσ ζναυςμα για τθν ζναρξθ των παραπάνω διαδικαςιϊν μπορεί 

να λειτουργιςουν διάφοροι περιβαλλοντικοί, ιογενείσ αλλά και ψυχολογικοί 

παράγοντεσ όπωσ το ςτρεσ. Θ πρόςλθψθ ιωδίου ςε περιοχζσ πλοφςιεσ ςε ιϊδιο 

ςτθν δίαιτα τουσ ςχετίηεται τθν ζναρξθ τθσ νόςου κακϊσ το ιϊδιο αυξάνει τθν 

αντιγονικότθτα τθσ κυρεοςφαιρίνθσ. Επίςθσ αντιδρά με μεταβολίτεσ του 

οξυγόνου και δθμιουργεί ρίηεσ ιωδίου με προφλεγμονϊδθ δράςθ (38,42,43,45). 

Οριςμζνοι ιοί και κάποια βακτιρια ακόμθ μπορεί να παρουςιάηουν δομικζσ 

ομοιότθτεσ ςε κάποια πρωτεΐνθ τουσ με κάποια κυρεοειδικι πρωτεΐνθ, γεγονόσ 

που μπορεί να οδθγιςει ςτθν ενεργοποίθςθ των T-λεμφοκυττάρων. Επίςθσ τα 

κυρεοειδικά κφτταρα παρουςιάηουν αυξθμζνθ αντιγονοπαρουςίαςθ ςτα 

βοθκθτικά T-λεμφοκφτταρα. Με τον ζνα ι τον άλλο τρόπο τα διεγερμζνα 

βοθκθτικά Τ-λεμφοκφτταρα ενεργοποιοφν τα Β-λεμφοκφτταρα και ξεκινά θ 

παραγωγι κυρεοειδικϊν αυτοαντιςωμάτων. Άλλθ μια δράςθ των 

ενεργοποιθμζνων λεμφοκυττάρων είναι θ παραγωγι κυτταροκινϊν, οι οποίεσ 
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προάγουν τθν κυτταρικι απόπτωςθ των κυρεοειδικϊν κυττάρων, 

διευκολφνοντασ τθν ενεργοποίθςθ του μονοπατιοφ FAS-FASL που οδθγεί ςε 

κυτταρικό κάνατο. Ζνασ γονιδιακόσ πολυμορφιςμόσ που ζχει ςυνδεκεί με τθν 

ζκρυκμθ δράςθ των Τ-λεμφοκυττάρων είναι αυτόσ του γονιδίου CTLA-4 με 

εντόπιςθ ςτο χρωμόςωμα 2q33 (44–47). 

  Μελετϊντασ τθν γενετικι βάςθ τθσ νόςου ζχει φανεί πωσ εμπλζκονται αρκετά 

ακόμθ γονίδια ςτθν ανάπτυξθ τθσ νόςου ςε διαφορετικζσ γονιδιακζσ περιοχζσ. 

Ανάμεςα ςε αυτά είναι και γονίδια του μείηονοσ ςυμπλζγματοσ 

ιςτοςυμβατότθτασ, το όποιο είναι κακοριςτικό για τον διαχωριςμό των 

αντιγόνων ςε αλλο- ι αυτο-αντιγόνα. Τζτοιεσ μεταλλάξεισ είναι θ HLA-DR5 που 

ςχετίηεται με τον υποκυρεοειδιςμό με βρογχοκιλθ, θ HLA-B8 και άλλοι 

απλότυποι όπωσ ο DR3, ο DR4 και ο DQ. Επίςθσ ενοχοποιοφνται μεταλλάξεισ του 

υποδοχζα των T-λεμφοκυττάρων, του CD40 και γονιδίων που εκφράηουν μόρια 

όπωσ θ TG, θ TPO και ο TSH-R. Θ μετάλλαξθ HLA-DR5 ανιχνεφεται ςυχνά ςε 

άτομα τθσ ίδιασ οικογζνειασ που νόςθςαν, γεγονόσ που ςε ςυνδυαςμό με τισ 

μελζτεσ που ανζδειξαν τα ποςοςτά ςυμφωνίασ μεταξφ των μονοηυγωτικϊν 

διδφμων με υποκυρεοειδίτιδα ςε αντίκεςθ με τουσ διηυγωτικοφσ αλλά και τα 

περιςτατικά ςυμφωνίασ ωσ προσ τα πακολογικά επίπεδα κυρεοειδικϊν 

αντιςωμάτων ςυγγενϊν πρϊτου βακμοφ αςκενϊν, καταδεικνφουν τθν 

κλθρονομικότθτα τθσ νόςου. Επίςθσ θ HT ζχει ςυςχετιςτεί και με αρκετζσ 

χρωμοςωμικζσ ανωμαλίεσ όπωσ το ςφνδρομο Down και το ςφνδρομο Turner 

που ζχουν υψθλοφσ τίτλουσ κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων (41,42,45–48). 

  Σθμαντικι είναι και θ ςφνδεςθ τθσ HT με άλλα αυτοάνοςα νοςιματα όπωσ θ 

νόςοσ Addison, θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα, θ ιδιοπακισ κρομβοπενικι 

πορφφρα, το ςφνδρομο Sjogren, τον ςυςτθματικό ερυκθματϊδθ λφκο και τθν 

μυαςκζνεια Gravis, το οποίο πικανϊσ ςθμαίνει πωσ ίςωσ είναι μια δευτερογενισ 

απόκριςθ του οργανιςμοφ ςε μία πρωτοπακι αυτοάνοςθ αντίδραςθ (40,46). 
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2.4.3.3 Ιςτοπακολογικι εικόνα 

   

  Συνικωσ εντοπίηεται ςυμμετρικι και διάχυτθ διόγκωςθ του κυρεοειδοφσ 

αδζνα. Διικθςθ του παρεγχφματοσ από λεμφοκφτταρα και πλαςματοκφτταρα με 

λίγα βλαςτικά κζντρα, τα κυρεοειδικά κυλάκια, όπωσ και το κολλοειδζσ δεν 

υπάρχουν, παρατθρείται πυρθνικι ατυπία και ςυχνά αλλά όχι απαραίτθτα 

μεςολοβιακι ίνωςθ. Ανευρίςκονται μεγάλα θωςινόφιλα κφτταρα, κφτταρα 

Askanazy, ςτα οποία εμπίπτουν τα επικθλιακά κφτταρα. Θ κυρεοειδικι κάψα 

είναι ςυνικωσ ακζραιθ, με διόγκωςθ του πυραμοειδι λοβοφ, κατά τθν διατομι 

θ εικόνα μοιάηει αρκετά με αυτι των λεμφαδζνων με χρϊμα κίτρινο ζωσ καφζ 

και ςε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ θ εικόνα του αδζνοσ είναι οηϊδθσ και δεν είναι 

ςυμμετρικι, δεν ανευρίςκονται ςθμάδια αςβεςτοποίθςθσ και νζκρωςθσ, αυτά 

υποδθλϊνουν άλλεσ νόςουσ από τισ οποίεσ κα πρζπει να γίνει 

διαφοροδιάγνωςθ. Θ διάγνωςθ επιβεβαιϊνεται από τθν εργαςτθριακι 

ανεφρεςθ υψθλϊν τίτλων αντικυρεοειδικϊν αντιςωμάτων (37,43,49). 

 

 

Εικόνα 3. Μικροςκοπικι εικόνα αςκενοφσ με κυρεοειδίτιδα Hashimoto (χρϊςθ 

H&E) (50). 
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2.4.3.4 Κλινικι εικόνα 

   

  Συνικωσ οι αςκενείσ αρχικά είναι αςυμπτωματικοί με διάχυτθ ι πολυοηϊδθ 

βρογχοκιλθ, ςυνικωσ ο αδζνασ είναι ςκλθρόσ και υπάρχει περίπτωςθ ο 

άρρωςτοσ να εμφανίηει ςυμπτϊματα δυςκαταποςίασ και δφςπνοιασ ςε πίεςθ.  

  Σταδιακά κακϊσ προχωρά θ κυτταρικι καταςτροφι από τθν δράςθ των 

αντιςωμάτων ζναντι του ιςτοφ, είναι πικανι θ απελευκζρωςθ κυρεοειδικϊν 

ορμονϊν και αρχίηουν να εμφανίηονται ςυμπτϊματα υποκυρεοειδιςμοφ. 

Ανάμεςα ςτα ςυμπτϊματα αυτά είναι και το μυξοίδθμα,  μοιάηει με δερματικό 

οίδθμα, προκαλείται από αφξθςθ τθσ γλυκοηαμινικισ εναπόκεςθσ, το δζρμα 

είναι ξθρό ειδικά ςτισ παλάμεσ και ςτα πζλματα με λζπτυνςθ τθσ επιδερμίδασ, 

κατακράτθςθ νεροφ και ωχρι δερματικι χροιά. 

  Θ βραδυκαρδία θ καρδιακι παροχι μειϊνεται και 50% ανά περίπτωςθ και οι 

χαμθλζσ ςφίξεισ είναι ακόμθ δφο ςυμπτϊματα που πικανόν επθρεάηουν 

αυξθμζνθ κόπωςθ και τθν μειωμζνθ μυϊκι δφναμθ που βρίςκονται ςτθ μακρά 

λίςτα των προκαλοφμενων ςυμπτωμάτων. 

 Υπάρχει πικανότθτα τριχόπτωςθσ με ξθρά, καμπά και αδφναμα μαλλιά ζωσ και 

μερικι αλωπεκία.  

  Άλλα πικανά ςυμπτϊματα είναι θ αφξθςθ ςωματικοφ βάρουσ, θ κατάκλιψθ, το 

βράγχοσ φωνισ, θ μειωμζνθ μνιμθ, θ υπνθλία, θ μειωμζνθ αντοχι ςτο ψφχοσ 

και θ εφίδρωςθ (37–39,43). 
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2.4.3.5 Διάγνωςθ 

   

  Ρροκειμζνου να διαγνωςκεί θ Hashimoto χρειάηεται ο ςυνδυαςμόσ ενόσ καλοφ 

ιςτορικοφ του αςκενοφσ, θ εξζταςθ τθσ κλινικισ του εικόνασ και ο ενδελεχισ 

εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ. Αρχικά τα επίπεδα των ορμονϊν ανευρίςκονται 

φυςιολογικά με μικρι διόγκωςθ του αδζνα, ςτθ πορεία τα επίπεδα των 

ορμονϊν μειϊνονται θ TSH ανεβαίνει, θ διόγκωςθ ζντονθ και θ υφι του αδζνα 

εμφανϊσ διαταραγμζνθ. 

  Θ λιψθ κυτταρολογικοφ υλικοφ μετά από παρακζντθςθ του αδζνα δια λεπτισ 

βελόνθσ (FNA) δίνει κετικά αποτελζςματα για το ςφνολο των αςκενϊν και 

επιβεβαιϊνει τθν διάγνωςθ ςε περιπτϊςεισ που ο τίτλοσ των αντιςωμάτων και 

τα επίπεδα των κυρεοειδικϊν ορμονϊν δεν βοθκοφν. Δείχνει τθν 

λεμφοκυτταρικι διικθςθ, τθν ίνωςθ, τθν κυτταρικι δομι και ζνα πλικοσ 

ιςτολογικϊν χαρακτθριςτικϊν που ςφραγίηουν τθν διάγνωςθ και ςυμβάλει 

ουςιαςτικά ςτθν διαφοροδιάγνωςθ ςε περιπτϊςεισ γριγορθσ αφξθςθσ τθσ 

βρογχοκιλθσ ι αμφίβολων ψυχρϊν όηων. Ζχει ειδικότθτα που φτάνει το 98%, 

ακρίβεια που αγγίηει το 96% και ευαιςκθςία περίπου ςτο 93% (38,51).  

  Αρχικά είναι πικανό, θ λειτουργία του κυρεοειδοφσ εργαςτθριακά 

απεικονίηεται ωσ ευκυρεοειδικι, δθλαδι φυςιολογικά επίπεδα ορμονϊν Τ3, Τ4 

και TSH. Θ αυξθμζνθ τιμι TSH ςε ςυνδυαςμό με χαμθλι ζκφραςθ τθσ free Τ4 ι 

τθσ total Τ4 ςθματοδοτεί τθν διάγνωςθ του πρωτοπακοφσ υποκυρεοειδιςμοφ. 

Τα αυξθμζνα επίπεδα των κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων υποδεικνφουν τθν 

παρουςία HT, κυρίωσ ανιχνεφονται τα αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ 

(anti-Tg), όπου εμφανίηονται αυξθμζνα ςτο 60% των περιπτϊςεων, τα 

αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO), που ςτο 95% 

των αςκενϊν είναι επίςθσ υψθλά ςε τίτλο και τα αντιςϊματα ζναντι του 

υποδοχζα τθσ TSH (anti-TSH-R) που αυξάνουν ςτο 10% ζωσ 35% των αςκενϊν 

(46,52). 
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  Ρολλζσ φορζσ ςε ποςοςτό 25% ζωσ και 50% του κλινικοφ υποκυρεοειδιςμοφ, 

μπορεί οι τιμζσ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν να παραμζνουν φυςιολογικζσ ι 

οριακά χαμθλζσ. Το ίδιο ιςχφει και για περιπτϊςεισ με ςυμπτωματολογία 

υποκυρεοειδιςμοφ αλλά ςπανιότερα.  Μπορεί βιοχθμικά να ςυνυπάρχουν 

ευριματα υπονατριαιμίασ, αναιμίασ, αυξθμζνθσ κάκαρςθσ κρεατινίνθσ, 

χολθςτερόλθσ και τριγλυκεριδίων. 

  Θ εμφάνιςθ μονιρουσ, ταχζωσ αναπτυςςόμενου όηου μασ κακοδθγεί για 

διερεφνθςθ λεμφϊματοσ, αν και δεν εμφανίηεται ςυχνά. Άλλθ μορφι 

κυρεοειδίτιδασ Hashimoto, θ οποία δεν περιλαμβάνει τθν εκδιλωςθ 

βρογχοκιλθσ, είναι εκείνθ ςτθν οποία ζχουμε ζκφραςθ αντιςωμάτων ζναντι του 

υποδοχζα τθσ TSH (anti-TSH-R). Σε αυτι τθ περίπτωςθ παρεμποδίηεται θ 

ςφνδεςθ τθσ TSH ςτα κυρεοειδικά κφτταρα και ζτςι δεν μπορεί να επιτευχκεί θ 

παραγωγι κυρεοειδικϊν ορμονϊν. Επίςθσ θ νόςοσ μπορεί να ξεςπάςει και με 

κυρεοτοξίκωςθ όπου παρατθρείται θ αφξθςθ των επιπζδων τθσ Τ3 και Τ4 και 

μείωςθ τθσ TSH (38,46,52). 

  Θα πρζπει να διαφοροδιαγνωςκεί από τθ νόςο του Graves, τθν βρογχοκιλθ, 

τον υποκυρεοειδιςμό, το ςφνδρομο πολλαπλισ ενδοκρινικισ νεοπλαςίασ Ι και ΙΙ 

και βζβαια τον καρκίνο του κυρεοειδοφσ (37). 

   

2.4.3.6 Θεραπεία 

   

  Θ νόςοσ αντιμετωπίηεται ωσ επί τω πλείςτο φαρμακευτικά, με κεραπεία 

υποκατάςταςθσ κυρεοειδικϊν ορμονϊν, ςυγκεκριμζνα χορθγείται κυροξίνθ. Θ 

δόςθ εξαρτάται από τθν θλικία του αςκενοφσ, ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ θ ζναρξθ 

γίνεται με μειωμζνθ δόςθ και τθν κατάςταςθ τθσ υγείασ του, αςκενείσ με 

καρδιαγγειακά επίςθσ χρειάηονται χαμθλότερεσ δόςεισ ενϊ ςε καταςτάςεισ 

κυιςεωσ θ δόςθ κα πρζπει να αυξάνει 
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  Θ κεραπεία ορμονικισ υποκατάςταςθσ ςυνιςτάται ςε αςκενείσ ακόμθ και με 

υποκλινικό υποκυρεοειδιςμό, παρόλο που τα επίπεδα των αντιςωμάτων δεν 

αντανακλοφν τθν λειτουργία του κυρεοειδοφσ, θ διατιρθςθ των επιπζδων τθσ 

TSH εντόσ φυςιολογικϊν ορίων είναι πολφ ςθμαντικι. Σε αςκενείσ με κλινικό 

υποκυρεοειδιςμό, ειδικά για όςουσ ζχουν υψθλζσ τιμζσ TSH θ κεραπεία είναι 

μείηονοσ ςθμαςίασ, ο ςτόχοσ είναι θ ςυρρίκνωςθ τθσ βρογχοκιλθσ όπωσ και θ 

μείωςθ τθσ TSH και των επιπζδων των αντιςωμάτων, υπάρχει δυνατότθτα 

μείωςθσ ζωσ και 20% ειδικά για τα anti-TPO. Ζχει φανεί πωσ όςο ψθλότερα είναι 

τα επίπεδα των αντιςωμάτων και τθσ TSH αυξάνουν και οι πικανότθτεσ να 

περάςει ο αςκενισ από υποκλινικι ςε κλινικι εκδιλωςθ τθσ νόςου, ςε 

μεγαλφτερα ποςοςτά και ταχφτερα φαίνεται να ςυμβαίνει αυτό ςτουσ άνδρεσ, 

γεγονόσ που υποδεικνφει τθν αυξθμζνθ ανάγκθ για ζναρξθ αγωγισ ςε αυτοφσ. 

Ζχει επίςθσ αναγνωριςκεί και κάποια ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ αυξθμζνθσ TSH και 

τθν αφξθςθ τθσ χολθςτερίνθσ οροφ, όπωσ και τθσ διόρκωςθσ των επιπζδων 

χολθςτερίνθσ μετά τθν ζναρξθ κεραπείασ ορμονικισ υποκατάςταςθσ του 

κυρεοειδοφσ (38,49). 

  Υπάρχει πικανότθτα διακοπισ τθσ κεραπείασ χωρίσ επιπτϊςεισ ςτθν 

κυρεοειδικι λειτουργία κακϊσ ςε αςκενείσ που ζχουν μειϊςει ςταδιακά τθν 

κεραπευτικι τουσ δόςθ τα επίπεδα τθσ TSH παρζμειναν ςτα κατϊτερα 

φυςιολογικά όρια. Αυτό δείχνει πωσ θ κεραπεία δεν είναι απαραίτθτο πωσ είναι 

πάντοτε μόνιμθ και ανά περίπτωςθ και υπό παρακολοφκθςθ δφναται να 

διακοπεί.  

  Θ νόςοσ αντιμετωπίηεται κυρίωσ με φαρμακευτικι αγωγι, υπάρχουν παρόλα 

αυτά και περιπτϊςεισ όπου ευριματα όπωσ διογκωμζνθ βρογχοκιλθ που 

παραμζνει και εμφανίηει πιεςτικά ςθμάδια, θ ανίχνευςθ όηων που πικανϊσ 

οδθγιςουν ςε κακοικεια ι άλλων ευρθμάτων όπωσ επαςβεςτϊςεισ, 

διογκωμζνοι λεμφαδζνεσ, φποπτθ προθγοφμενθ βιοψία, ζκκεςθ ςε ακτινοβολία, 

ευμεγζκθσ κυρεοειδισ αδζνασ με πόνο ςτο τράχθλο, οδθγοφν ςτθν λφςθ τθσ 

χειρουργικισ αντιμετϊπιςθσ (38,44,49). 
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3. Κακοικεισ πακιςεισ του κυρεοειδοφσ 

 

3.1. Επιδθμιολογία 

   

  Ο καρκίνοσ του κυρεοειδοφσ αποτελεί τθν ςυχνότερθ μορφι κακοικειασ 

ανάμεςα ςτουσ ενδοκρινείσ αδζνεσ, ςχεδόν το 90% του γενικοφ ςυνόλου, ενϊ 

αποτελεί λιγότερο από το 1% επί του ςυνόλου των διαγνϊςεων κακοθκϊν 

νοςθμάτων του ανκρϊπου.  

  Θ Αμερικανικι αντικαρκινικι εταιρεία (ACS) και το Εκνικό ινςτιτοφτο για τον 

καρκίνο (ΝΙΘ) αναφζρει πωσ τα ςτατιςτικά του κυρεοειδικοφ καρκίνου ςτισ 

Θνωμζνεσ πολιτείεσ για το ζτοσ 2024 αγγίηουν τα 44,020 νζα περιςτατικά, από 

τα οποία 12,500 αφοροφν ςτουσ άνδρεσ και 31,520 ςτισ γυναίκεσ και περίπου 

2,170 κάνατοι εκ των οποίων οι 990 αντιςτοιχοφν ςε άνδρεσ και οι 1,180 ςε 

γυναίκεσ. Θ μζςθ θλικία διάγνωςθσ τθ νόςου είναι κατά προςζγγιςθ τα 51 ζτθ, 

αρκετά νεότερθ από τουσ περιςςότερουσ καρκίνουσ και εμφανίηεται 3 φορζσ 

ςυχνότερα ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ. Ενδιαφζρον είναι ακόμθ ότι 

πλιττει ςε ποςοςτό 40% με 50% λιγότερο τον ζγχρωμο πλθκυςμό ςε ςχζςθ με 

τισ υπόλοιπεσ φυλζσ (53,54).  

  Στο Θνωμζνο Βαςίλειο (HB) ςφμφωνα με τθν βάςθ δεδομζνων τθσ Cancer 

Research UK, αναφζρονται περίπου 4,000 νζα περιςτατικά κυρεοειδικοφ 

καρκίνου ετιςιοσ, δθλαδι 11 περιςτατικά θμερθςίωσ για τα ζτθ 2017 ζωσ 2019, 

εκ των οποίων 2,900 είναι καταγραφζσ γυναικϊν και 1,100 ανδρϊν. Είναι ο 20οσ 

ςυχνότερα εμφανιηόμενοσ καρκίνοσ ςτο ΘΒ και αποτελεί το 1% των ςυνολικϊν 

αναφερόμενων κακοθκειϊν, ενϊ φζρεται ωσ 15οσ ςτθ κατάταξθ των καρκίνων 

που καταγράφονται ςτον γυναικείο πλθκυςμό. Θ νόςοσ ζχει υψθλότερα 

ποςοςτά ζναρξθσ ςτθν θλικιακι ομάδα 70 με 74 ζτθ. Τα περιςτατικά ζχουν 

τριπλαςιαςτεί από τθν δεκαετία του 1990 και τθν τελευταία δεκαετία ζχουν 

αυξθκεί κατά 3/5 ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τθ προθγοφμενθ και κατά 2/3 ςτουσ 
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άνδρεσ. Ρροβλζπεται δε τα περιςτατικά να αυξθκοφν κατά 74% ςε διάςτθμα 

από το 2014 ζωσ το 2035. Οι κάνατοι ςτο ΘΒ υπολογίηονται ςε περίπου 410 για 

τα ζτθ 2017ζωσ 2019, δθλαδι περίπου 1 θμερθςίωσ εκ των οποίων οι 230 

αναλογοφν ςε γυναίκεσ και 170 ςε άνδρεσ, για τα ζτθ αυτά. Θ κνθςιμότθτα ζχει 

υποδιπλαςιαςτεί ςε ςχζςθ με τισ καταγραφζσ τθσ δεκαετίασ του 1970 και 

παραμζνει ςτακερι τθν τελευταία δεκαετία, παρόλα αυτά οι υπολογιςμοί λζνε 

πωσ πρόκειται να αυξθκεί μεταξφ των ετϊν 2023-2025 και 2038-2040. 

Ρεριςςότεροι από 8 ςτουσ 10 διαγνωςμζνουσ με καρκίνο του κυρεοειδοφσ 

επιβιϊνουν για τα επόμενα 10 ι και παραπάνω ζτθ, όπωσ καταγράφθκε μετά 

από ανάλυςθ των περιςτατικϊν για τα ζτθ 2013 ζωσ 2017. Τα ποςοςτά 

επιβίωςθσ είναι υψθλότερα ποςοςτά ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ, 

επίςθσ  τα ποςοςτά επιβίωςθσ αυξάνουν ςτα θλικιακά γκρουπ αςκενϊν 15-44 

ετϊν ςε ςχζςθ με αςκενείσ που ανικουν ςε μεγαλφτερθ θλικιακι ομάδα όπωσ 

αυτι των 75-99 (55).  

  Ραγκοςμίωσ για το ζτοσ 2020 τα νζα περιςτατικά καρκίνο του κυρεοειδοφσ, 

κατθγοριοποιθμζνα με βάςθ τθν θλικία, ιταν 10,1 ςτισ 100 000 γυναίκεσ και 3,1 

ςτουσ 100 000 άνδρεσ και θ κνθςιμότθτα ιταν 0,5 ςτισ 100 000 και 0,3 ςτουσ 

100 000 άνδρεσ. Θ επίπτωςθ τθσ νόςου ιταν πενταπλάςια ςτισ ταχζωσ 

αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ ςε ςχζςθ με τισ ιπια ι βραδζωσ αναπτυςςόμενεσ. Τα 

ποςοςτά των καταγραφϊν ςτο γυναίκειο πλθκυςμό διαφοροποιοφνται 

εντυπωςιακά ανάμεςα ςτισ περιοχζσ του κόςμου και αποκλίνουν μεταξφ τουσ 

ζωσ και 15 φορζσ. Ενδεικτικά είναι τα ποςοςτά τθν Βορείου Αμερικισ (18,4 ςτισ 

100 000 γυναίκεσ) και τθν ανατολικι Αςία (17,8 ςτισ 100 000 γυναίκεσ) ςε ςχζςθ 

με τθ Νότια Κορζα (45 ςτισ 100 000 γυναίκεσ) (56). 

  Σε μια πολφ μεγάλθ μετα-ανάλυςθ μεγάλου εφρουσ δθμοςιεφςεων για τον 

επιπολαςμό του καρκίνου του κυρεοειδοφσ ςτθν Ευρϊπθ, αναφζρονται τα εξισ 

ςτατιςτικά ςτοιχεία: για το διάςτθμα Ιανουάριοσ 2017 ζωσ Δεκζμβριοσ 2021 τα 

νζα περιςτατικά ιταν 10,2 ανά 100.000 άτομα εκ των οποίων το 15,4% ιταν 

γυναίκεσ και το 5% άνδρεσ. Ιςτολογικά θ ςυγκζντρωςθ των ςτοιχείων κατζδειξε 
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πωσ το κθλϊδεσ καρκίνωμα αντιπροςωπεφει το 6% των ςυνολικϊν 

περιςτατικϊν, το 11,7% των περιςτατικϊν που αφοροφν ςε γυναίκεσ και το 4,2% 

των περιπτϊςεων των ανδρϊν. Το κυλακιϊδεσ καρκίνωμα αποτζλεςε το 1,1% 

του ςυνόλου των κυρεοειδικϊν καρκίνων (1,8% των γυναικείων καταγραφϊν 

και 0,8% των ανδρικϊν), το μυελοειδζσ καρκίνωμα αντιςτοιχεί ςτο 0,5% του 

ςυνόλου και το αναπλαςτικό μόλισ το 0,2% (57). 

  Στθν Ελλάδα ςφμφωνα με τον Ραγκόςμιο οργανιςμό υγείασ (WHO) και το 

Global Cancer Observatory (GCO), για το ζτοσ 2022 και με καταγεγραμμζνο 

πλθκυςμό τθσ χϊρασ 10.316.641 κατοίκουσ, καταγράφθκαν 65,703 νζα 

περιςτατικά καρκίνων από τα οποία τα 1025 περιςτατικά (1,6%) αφοροφν ςτον 

καρκίνο του κυρεοειδοφσ. Οι κάνατοι ζφταςαν τουσ 87 (0,27%) τα περιςτατικά 

5-ετοφσ επιβίωςθσ άγγιξαν τα 3904 ςτα 100.000 άτομα (58). 

 

3.2. Ραράγοντεσ κινδφνου 

  

   Θ ζκκεςθ ςε ιονίηουςα ακτινοβολία και ιδίωσ ςτθν παιδικι θλικία φαίνεται να 

ακολουκεί ζνα γραμμικό δοςο-εξαρτϊμενο μοτίβο, που ςχετίηεται ιςχυρά με τθν 

ανάπτυξθ καρκίνου του κυρεοειδοφσ. Θ πικανότθτεσ αυξθμζνου ρίςκου 

παραμζνουν υψθλζσ για 30 με 40 χρόνια πριν μειωκοφν ξανά, παρόλα αυτά δεν 

κα φτάςουν ςτα αρχικά ποςοςτά του πλθκυςμοφ που δεν ζχει ποτζ εκτεκεί 

(59,60). Αςαφζσ παραμζνει κατά πόςο θ ραδιοφαρμακευτικι χριςθ του 

ραδιοϊςότοποφ 131I, που χρθςιμοποιείται για τθν διάγνωςθ και τθν κεραπεία 

κυρεοειδικϊν διαταραχϊν όπωσ ο υποκυρεοειδιςμόσ, λειτουργεί επιβαρυντικά 

ςτθν ανάπτυξθ καρκίνου (61,62).  

  Σε περιπτϊςεισ προχπάρχουςασ νόςου του κυρεοειδοφσ όπωσ ο 

υποκυρεοειδιςμόσ, θ κυρεοειδίτιδα, όηοι κυρεοειδοφσ και θ βρογχοκιλθ, αυτζσ 

ζχουν ςυςχετιςκεί με μεταγενζςτερεσ κακοικειεσ του αδζνα, παρόλα αυτά δεν 

είναι ακόμθ και ςιμερα γνωςτόσ ο τρόποσ με τον οποίο ςυμμετζχουν και εάν 
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αυτόσ αφορά ςτθν ζναρξθ του καρκίνου επί εδάφουσ πρότερθσ νόςου ι εάν 

αφορά ςτθν εξζλιξθ τθσ νόςου (62,63). 

  Θ ανεπαρκισ ι θ υπερβολικι πρόςλθψθ ιωδίου, που αποτελεί απαραίτθτο 

ςτοιχείο για τθν παραγωγι των κυρεοειδικϊν ορμονϊν, ζχει ενοχοποιθκεί ωσ 

πικανόσ παράγοντασ κινδφνου για τθν εμφανίςει κακοθκειϊν του κυρεοειδοφσ. 

Θ πρόςλθψθ ιωδίου ζχει ςχζςθ με τθν γεωγραφικι περιοχι κακϊσ πρωτογενϊσ 

υπάρχει ςτισ παράκτιεσ περιοχζσ αλλά και από τισ διατροφικζσ ςυνικειεσ, θ 

ζλλειψθ του ςχετίηεται ιςχυρά με καλοικεισ πακιςεισ του κυρεοειδοφσ, τθν 

ανάπτυξθ βρογχοκιλθσ και τθν εμφάνιςθ υποκυρεοειδιςμοφ επίςθσ θ 

περίςςεια οδθγεί και πάλι ςε δυςλειτουργία ειδικά ςτα ζμβρυα και ςτα βρζφθ. 

Δεν υπάρχει ευκεία ςφνδεςθ τθσ πρόςλθψθσ ιωδίου με τθν εμφάνιςθ καρκίνου 

κακϊσ τα δεδομζνα είναι ελλιπι και πολυπαραγοντικά (62,64). Ζρευνεσ 

δείχνουν πωσ θ ζλλειψθ ιωδίου ςχετίηεται με τθν ανάπτυξθ κυλακιϊδουσ και 

δευτερεφοντοσ αναπλαςτικοφ καρκίνου του κυρεοειδοφσ. Επίςθσ ςε μελζτεσ 

ζχει ςυςχετιςκεί θ κατανάλωςθ ςυμπλθρωμάτων ιωδίου, ςε περιοχζσ φτωχζσ ςε 

πρωτογενζσ ιϊδιο, με τθν ανάπτυξθ κθλϊδουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ ςε 

ςχζςθ με τον κυλακιϊδθ, γεγονόσ που υποδεικνφει τθν πικανι ςχζςθ τθσ 

περίςςειασ ιωδίου με τον κθλϊδεσ καρκίνο (65). Σε μια προςπάκεια να 

ςυςχετιςκοφν οι διατροφικζσ ςυνικειεσ και επομζνωσ θ πρόςλθψθ ιωδίου από 

αυτζσ με κακοικθ νοςιματα του κυρεοειδοφσ, κατεγράφθςαν τα εξισ, θ 

κατανάλωςθ ψαριϊν ςε ενδθμικζσ περιοχζσ για τθν βρογχοκιλθ, ςυςχετιηόταν 

αντιςτρόφωσ ανάλογα με τθν ανάπτυξθ νόςου. Το ίδιο ιςχφει και για τθν 

κατανάλωςθ μιασ κατθγορίασ λαχανικϊν, των ςταυρανκϊν, τα οποία περιζχουν 

ουςίεσ που οδθγοφν ςτθν διζγερςθ παραγωγισ τθσ ορμόνθσ TSH και φαίνεται 

πωσ ςε περιοχζσ πλοφςιεσ ςε ιϊδιο και με υψθλά ποςοςτά βρογχοκιλθσ, ζχουν 

αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςχζςθ με τθν ανάπτυξθ καρκίνου (66). Σε μια Ιαπωνικι 

μελζτθ, θ κακθμερινι κατανάλωςθ φυκιϊν, είδοσ πλοφςιο ςε ιϊδιο, ςχετίςτθκε 

κετικά με τθν ανάπτυξθ κθλϊδουσ καρκίνου, ςε ςχζςθ με καταναλϊςεισ ίςεσ ι 

λιγότερεσ με δφο φορζσ τθν εβδομάδα (67). Το ίδιο ζδειξε και μελζτθ ςτισ 

Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ για τον κονςερβοποιθμζνο τόνο, που είναι πλοφςιοσ ςε 
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ιϊδιο, όταν καταναλϊνεται ςυχνά και ςε παιδικζσ και εφθβικζσ θλικίεσ (68). 

Άλλεσ διατροφικζσ πθγζσ που ζχουν ςυςχετιςκεί είναι θ κατανάλωςθ 

αμυλοφχων τροφϊν με υψθλό γλυκαιμικό δείκτθ από υπζρβαρα άτομα, 

πικανϊσ λόγω αυξθμζνθσ αντίςταςθσ ςτθν ινςουλίνθ,  θ κατανάλωςθ νιτρικϊν 

και νιτρϊδων, διότι αναςτζλλουν τθν πρόςλθψθ ιωδίου. Επίςθσ ποτά και 

τρόφιμα πλοφςια ςε πολυφαινόλεσ, όπωσ το τςάι, το κραςί και τα εςπεριδοειδι 

ζχουν μελετθκεί, οι τροφζσ αυτζσ όμωσ πζραν των πολυφαινόλων περιζχουν και 

άλλεσ βιταμίνεσ και κρεπτικά ςτοιχεία που δρουν ανεξάρτθτα και πικανόν 

επθρεάηουν αντίκετα τον καρκίνο. Ρροςτατευτικζσ παρουςιάηονται τροφζσ που 

περιζχουν ςελινιο, λόγω τθσ αντιοξειδωτικισ του δράςθσ, τα πολυακόρεςτα 

λιπαρά και οι χυμοί φροφτων (62,69).  

 Θ παχυςαρκία και το αυξθμζνο ςωματικό λίποσ οδθγεί ςε μεταβολικζσ 

διαταραχζσ όπωσ θ αντίςταςθ ςτθν ινςουλίνθ, οι ορμονικζσ διαταραχζσ και θ 

φλεγμονι και αίτιο ςτθν ανάπτυξθ διαβιτθ, καρδιαγγειακϊν νοςθμάτων και 

οριςμζνων καρκίνων. Ρολλζσ και μεγάλεσ ςυγκριτικζσ μελζτεσ επιβεβαιϊνουν 

τθν κετικι ςυςχζτιςθ τθσ παχυςαρκίασ με τθν ανάπτυξθ καρκίνου του 

κυρεοειδοφσ, ιδιαίτερα ςτο γυναικείο φφλο, χωρίσ να αποκλείουν όμωσ και το 

ανδρικό και για όλουσ τουσ τφπουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ. Επιπλζον 

μελζτεσ κατζγραψαν πωσ θ αφξθςθ τθσ παχυςαρκίασ ςτισ Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ 

Αμερικισ ευκφνεται για τθν ποςοςτιαία αφξθςθ του 14% του κθλϊδουσ 

καρκίνου του κυρεοειδοφσ που παρατθρικθκε, για τθ χρονικι περίοδο 1995 

ζωσ 2015 (70). 

  Εργαςτθριακζσ μελζτεσ ειςθγοφνται τθν επίδραςθ των οιςτρογόνων ςτθν 

διζγερςθ και τον πολλαπλαςιαςμό των καρκινικϊν κυττάρων του κυρεοειδοφσ. 

Το γεγονόσ αυτό ςε ςυνδυαςμό με τθν επταπλάςια εμφάνιςθ κυρεοειδικϊν 

καρκίνων ςτισ γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ, καταδεικνφει τθν πικανι 

ςυμμετοχι των ςτεροειδϊν ορμονϊν του φφλου ςτθν ανάπτυξθ καρκίνου. 

Ραρόλα αυτά τα ςτοιχεία που προςμετροφνται και αφοροφν ςτθν χρόνια και δια 

βίου ζκκεςθ ςε οιςτρογόνα, όπωσ θ θλικία, θ εμμθνόπαυςθ, θ από ςτόματοσ 
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λιψθ αντιςυλλθπτικϊν και θ ορμονοκεραπεία για τθν εμμθνόπαυςθ, προσ το 

παρόν δεν ζχουν καταφζρει να επιβεβαιϊςουν τθν παραπάνω υπόκεςθ (71). 

  Εντυπωςιακι είναι αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςυςχζτιςθ ανάπτυξθσ καρκίνου του 

κυρεοειδοφσ με το κάπνιςμα και τθν κατανάλωςθ αλκοόλ, με τον κίνδυνο για 

τουσ καπνιςτζσ να μειϊνεται ζωσ και 40% ςε οριςμζνεσ μελζτεσ ςε ςχζςθ με 

τουσ μθ καπνίηοντεσ. Οι κίνδυνοι που απορρζουν από το κάπνιςμα και τθν 

κατανάλωςθ αλκοόλ  φαίνεται να είναι δοςοεξαρτϊμενοι και ζχουν να κάνουν 

με τθν ςυχνότθτα και τθν διάρκεια τθσ χριςθσ. Ρικανοί μθχανιςμοί μζςω των 

οποίων επθρεάηουν τθν καρκινογζνεςθ ίςωσ είναι τα χαμθλότερα επίπεδα τθσ 

TSH που είναι γνωςτό πωσ προάγει τθν καρκινογζνεςθ, τθσ Τ3 και Τ4 όπωσ και 

τον χαμθλότερο τίτλο αυτοαντιςωμάτων των καπνιςτϊν ςε ςχζςθ με τουσ μθ. 

Επίςθσ το κάπνιςμα πικανόν μεταβάλλει τα επίπεδα των ςτεροειδϊν ορμονϊν 

του φφλου (62,72). 

 

3.3. Διάγνωςθ καρκίνου κυρεοειδοφσ 

   

  Οι αςκενείσ είναι πολφ ςυχνά αςυμπτωματικοί και μόνο μζςω τθσ ψθλάφθςθσ 

μπορεί να αντιλθφκοφν κάποια ανωμαλία ςτον κυρεοειδι αδζνα. Στισ ςπάνιεσ 

περιπτϊςεισ που τα ςυμπτϊματα είναι αντιλθπτά αυτά ςυνικωσ είναι πόνοσ, 

δυςφαγία, βιχασ, δφςπνοια, αίςκθμα πνιγμοφ βράγχοσ φωνισ.  

  Για τθν διάγνωςθ τθσ νόςου αρχικά χρειάηεται ζνα πλιρεσ οικογενειακό και 

ατομικό ιςτορικό. Στθ ςυνζχεια θ ψθλάφθςθ του κυρεοειδοφσ δίνει ςτοιχεία για 

το μζγεκοσ και τθ ςφριγθλότατα του αδζνα κακϊσ και για διογκωμζνουσ 

λεμφαδζνεσ ςτθν περιφζρεια του. Χοριγθςθ ραδιενεργοφ ιωδίου RAI131 από 

ςτόματοσ ι ενδοφλζβια. Χρθςιμοποιείται ωσ διαγνωςτικό εργαλείο για τθν 

εκτίμθςθ τθσ επζκταςθσ του καρκίνου ςε αςκενισ που ζχουν διαγνωςκεί με 

διαφοροποιθμζνο καρκίνο, διότι τα κφτταρα του μυελοειδοφσ καρκινϊματοσ δεν 

απορροφοφν ιϊδιο. Κάποιεσ ϊρεσ μετά μετράται με τθ βοικεια κάμερασ θ 
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ραδιενζργεια ςτον αδζνα, μθ φυςιολογικζσ περιοχζσ που εκπζμπουν λιγότερθ 

ραδιενζργεια από τον υπόλοιπο αδζνα χαρακτθρίηονται ψυχροί όηοι και είναι 

καρκινικοί ι καλοικεισ και θ διαφοροδιάγνωςθ δεν μπορεί να γίνει με αυτιν 

τθν εξζταςθ. Στθ ςυνζχεια υπάρχει ζνα εφροσ απεικονιςτικϊν εξετάςεων 

ανάλογα με τθν περίπτωςθ. Αναμεςά ςε αυτζσ είναι και ο υπζρθχοσ, όπου 

δθμιουργοφνται εικόνεσ του υπό εξζταςθ οργάνου με χριςθ θχθτικϊν κυμάτων. 

Ρροςδιορίηεται ο αρικμόσ και ο τφποσ ενόσ όηου, εάν δθλαδι είναι ςυμπαγισ ι 

περιζχει υγρό, το μζγεκοσ του, το μζγεκοσ των κοντινϊν λεμφαδζνων όπωσ και 

το μζγεκοσ του κυρεοειδοφσ, χωρίσ να υπάρχει ζκκεςθ ςε ακτινοβολία. Θ 

αξονικι τομογραφία (CT) με χριςθ ακτίνων Χ δίνει λεπτομερείσ εικόνεσ τθσ 

διατομισ του οργάνου και προςδιορίηει τθν κζςθ, το μζγεκοσ και τθν εξάπλωςθ 

του καρκίνου. Θ μαγνθτικι τομογραφία (MRI) παρζχει επίςθσ λεπτομερείσ 

διατομζσ χωρίσ τθν ζκκεςθ ςε ακτινοβολία. Ροηιτρονικισ τομογραφίασ (PET 

scan) είναι ιδιαιτζρωσ χριςιμθ για τθν αξιολόγθςθ τθσ επζκταςθσ ςε καρκίνουσ 

που δε απορροφοφν ραδιενεργό ιϊδιο (73,74). 

  Θ αποτελεςματικότερθ μζκοδοσ για τθν διάγνωςθ τθσ νόςου είναι αυτι τθσ 

βιοψίασ. Γίνεται με χριςθ λεπτισ βελόνθσ (FNA) θ οποία αναρροφά κφτταρα 

από τθν φποπτθ περιοχι, οι βιοψίεσ FNA χρθςιμοποιοφνται και για λιψθ 

δείγματοσ από φποπτουσ λεμφαδζνεσ (74,75). 

  Οριςμζνεσ αιματολογικζσ αναλφςεισ για τθν διερεφνθςθ των επιπζδων τθσ TSH, 

τθσ Τ3 και Τ4 για τθν ςυνολικι εκτίμθςθ τθσ λειτουργίασ του κυρεοειδοφσ. Θ 

μζτρθςθ των επιπζδων τθσ κυρεοςφαιρίνθσ μετά τθν κεραπεία, δθλαδι μετά 

τθν κυρεοειδεκτομι και τθν χοριγθςθ ραδιενεργοφ ιωδίου με ςκοπό τθν 

καταςτροφι των τυχόν κυρεοειδικϊν κυττάρων που απζμειναν, αναμζνεται τα 

επίπεδα τθσ Tg να είναι εξαιρετικά χαμθλά, διαφορετικά υπάρχει παρουςία 

κυρεοειδικϊν κυττάρων που δεν ζχουν εξαλειφκεί. Θ μζτρθςθ τθσ καλςιτονίνθσ 

(CT) που παράγεται από τα C κφτταρα, τα οποία εξαλλάςςονται ςε μυελοειδζσ 

καρκίνωμα, όπωσ και των επιπζδων αςβεςτίου ςτο αίμα το οποίο επθρεάηεται 

από τθν CT, αλλά και τα επίπεδα του καρκινοεμβρυϊκοφ αντιγόνου CEA που 
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επίςθσ αυξάνει τόςο ςτον μυελοειδζσ καρκίνο όςο και ςτθν υποτροπι τθσ 

νόςου, κα πρζπει να διερευνϊνται (75). 

  Επίςθσ οι μοριακι ανάλυςθ για τθν ανίχνευςθ μεταλλάξεων ςτα γονίδια BRAF 

ι  RET/PTC δίνει χριςιμεσ πλθροφορίεσ για τθν διάγνωςθ και τθν κεραπευτικι 

αντιμετϊπιςθ τθσ νόςου (73).  

 

3.4. Ιςτολογικι ταξινόμθςθ και ταξινόμθςθ κατά TΝΜ 

   

  Οι όγκοι του κυρεοειδοφσ ποικίλουν ωσ προσ τθν ανάπτυξθ τθν ςυμπεριφορά 

και τθ δομι και θ κατθγοριοποίθςθ τουσ είναι μείηονοσ ςθμαςίασ. Ρροζρχονται 

από κυλακιϊδθ κυρεοειδικά κφτταρα όταν είναι πρωτοπακείσ και είναι 

επικθλιακοί όγκοι. Οι βαςικότεροι τφποι είναι το κθλϊδεσ καρκίνωμα του 

κυρεοειδοφσ (PTC), το κυλακιϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (FTC), το 

μυελοειδζσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (MTC) και το αναπλαςτικό καρκίνωμα 

του κυρεοειδοφσ (ATC). Το μυελοειδζσ διαφζρει από τα υπόλοιπα ςτο ότι 

προζρχεται από τα παρακυλακιϊδθ κφτταρα (C). Τα PTC και FTC ανικουν ςτουσ 

καλά διαφοροποιθμζνουσ όγκουσ, με αργι εξζλιξθ και μακροχρόνια επιβίωςθ. 

Τα PTC αντιπροςωπεφουν πάνω από το 70% του ςυνόλου των καρκίνων του 

κυρεοειδοφσ, τα FTC περίπου το 20% και τα MTC λιγότερο από το 6% και τα ATC 

λιγότερο από 4%. Υπάρχουν επίςθσ και οι καρκίνοι από τα κφτταρα Hürthle, τα 

λεμφϊματα και οι μεταςτατικοί όγκοι. 

  Ρζραν τθσ ιςτολογικισ ταξινόμθςθσ του καρκίνου, κα πρζπει ο καρκίνοσ 

μετεγχειρθτικά να ταξινομθκεί και κατά ΤΝΜ (tumor, node, metastasis) ζνα 

διεκνζσ ςφςτθμα ταξινόμθςθσ. Ειδικότερα θ AJCC/TNM ςταδιοποίθςθ 

χρθςιμοποιείται για τθν πρόβλεψθ τθσ νόςου και το εξατομικευμζνο 

προςδόκιμο επιβίωςθσ. Θ κλινικι ςταδιοποίθςθ γίνεται με βάςθ τθν λεπτομερι 

εξζταςθ και ψθλάφθςθ του κυρεοειδοφσ αδζνα και των λεμφαδζνων και τθν 

απεικόνιςθ του μζςω υπεριχων και ςυνδυαςμό ποηιτρονικισ και αξονικισ 
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τομογραφίασ (PET/CT). Θ πακολογοανατομικι ταξινόμθςθ (pTNM) βαςίηεται ςε 

όλεσ τισ πλθροφορίεσ τθσ κλινικισ αξιολόγθςθσ ςυν τθν ιςτολογικι εξζταςθ και 

τθν περιγραφικι μακροςκοπικι ζκκεςθ του όγκου και των λεμφαδζνων κατά το 

χειρουργείο. Οι ςυνιςτϊςεσ Τ, Ν, Μ είναι οι κυριότερεσ για τθν πρόβλεψθ του 

προςδόκιμου επιβίωςθσ των αςκενϊν με καρκίνο του κυρεοειδοφσ. 

Αναλυτικότερα θ μεταβλθτι Τ (Tumor) περιγράφει τθν ζκταςθ του 

πρωτοπακοφσ όγκου για το κθλϊδεσ, το κυλακιϊδεσ, το κακϊσ 

διαφοροποιθμζνο καρκίνωμα, το  καρκίνωμα Hürthle και το αναπλαςτικό 

κυρεοειδικό καρκίνωμα. Θ μεταβλθτι Ν (Nodes) αναφζρεται ςτθν εντόπιςθ ι μθ 

διικθςθσ των περιφερικϊν λεμφαδζνων και ςτθν ζκταςθ τθσ διικθςθσ αυτισ. 

Τζλοσ θ μεταβλθτι Μ (Metastasis) αναφζρεται ςτθν εντόπιςθ ι μθ 

απομακρυςμζνων μεταςτάςεων. Θ θλικία, ςυγκεκριμζνα το όριο των 55 ετϊν 

είναι ςθμαντικι μεταβλθτι ςταδιοποίθςθσ των διαφοροποιθμζνων όγκων κατά 

AJCC ςτθν τελευταία ζκδοςθ του 2017 (AJCC 8θ ζκδοςθ), θ ςταδιοποίθςθ για το 

μυελοειδζσ και το αναπλαςτικό καρκίνωμα γίνεται ανεξαρτιτου θλικίασ (76). 

  Με βάςθ το ΤΝΜ και τα κλινικά δεδομζνα ο αςκενισ ςταδιοποιείται ςτθν 

χαμθλοφ, ενδιάμεςου ι υψθλοφ κινδφνου ομάδα κινδφνου ϊςτε να ςχεδιαςκεί 

όςο πιο εξατομικευμζνα γίνεται, το αποτελεςματικότερο κεραπευτικό 

πρωτόκολλο. Ωσ αςκενείσ χαμθλοφ κινδφνου χαρακτθρίηονται αυτοί που 

διαγιγνϊςκονται με απουςία μεταςτάςεων τοπικϊν ι και απομακρυςμζνων, 

αυτοί που ιταν δυνατι θ πλιρθσ αφαίρεςθ του όγκου και αυτόσ βρίςκονταν 

εντόσ των ορίων του κυρεοειδοφσ αδζνα, δεν υπάρχει περιφερειακι διικθςθ, 

δεν υπάρχει επικετικι ιςτολογικι εικόνα και δεν γίνεται εξωκυρεοειδικι 

πρόςλθψθ ιωδίου ςτο ςπινκθρογράφθμα. Ωσ αςκενισ ενδιάμεςου κινδφνου 

κεωροφνται οι περιπτϊςεισ εκείνεσ ςτισ οποίεσ μικροςκοπικά είτε εντοπίηεται 

εξωκυρεοειδικι διικθςθ του χαλαροφ ιςτοφ πζριξ του αδζνα, είτε εξωκαψικι ι 

αγγειακι διικθςθ. Ωσ υψθλοφ κινδφνου κεωροφνται όςοι μακροςκοπικά πιά 

καταγράφονται με διικθςθ τθσ κάψασ του κυρεοειδοφσ, με ατελι ογκεκτομι, 

με απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ ι με εξωκυρεοειδικι πρόςλθψθ ιωδίου κατά 

το μετεγχειρθτικό ςπινκθρογράφθμα (77).    
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3.4.1. Θθλϊδεσ καρκίνωμα  

   

  Το κθλϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (PTC) είναι μια κακοικθσ επικθλιακι 

νεοπλαςία όπου τα κυλακικά κφτταρα διαφοποιοφνται εμφανίηοντασ 

ςυγκεκριμζνεσ και χαρακτθριςτικζσ πυρθνικζσ αλλαγζσ. Αποτελεί τον ςυχνότερο 

τφπο καρκίνου του κυρεοειδοφσ παγκοςμίωσ, για όλα τα φφλα και ζχει ςχετικά 

καλι πρόγνωςθ. 

 

3.4.1.1 Επιδθμιολογία  

  

   Είναι ο κυρίαρχοσ τφποσ κυρεοειδικοφ καρκίνου κακϊσ αντιπροςωπεφει 

περίπου το 80% όλων των περιςτατικϊν καρκίνου του κυρεοειδοφσ και οι 

καταγραφζσ νζων περιςτατικϊν ςε όλεσ τισ αναπτυςςόμενεσ χϊρεσ ολοζνα 

αυξάνουν. Στισ Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ Αμερικισ οι καταγραφζσ από το 1975 ζωσ το 

2000 τριπλαςιάςτθκαν, από το 2000 ζωσ το 2009 αυξικθκαν 7,3% ανά ζτοσ και 

για τα ζτθ 2012 ζωσ 2015 αυξικθκε ζωσ 3,7% ετθςίωσ. Το γεγονόσ αυτό ςυχνά 

αποδίδεται ςτθν υπερδιάγνωςθ, λόγω των αυξθμζνων εξετάςεων και τθν 

ανίχνευςθ ακόμθ και υποκλινικϊν περιπτϊςεων (78–81). Με τθν παραπάνω 

υπόκεςθ, δθλαδι τισ παραπάνω εξετάςεισ ελζγχου του πλθκυςμοφ ςχετίηεται 

από πολλοφσ επιςτιμονεσ και θ  διάγνωςθ το PTC ςε αςκενείσ μζςθσ θλικίασ, 

ςυνικωσ 45-65 ετϊν (89,94). Θ νόςοσ ζχει πολφ υψθλότερα ποςοςτά εμφάνιςθσ 

ςτισ γυναίκεσ οι οποίεσ ζχουν τριπλάςιεσ ζωσ και τετραπλάςιεσ (4:1) 

πικανότθτεσ νόςθςθσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ. Εμφανίηεται ςυχνότερα ςτθ 

λευκι φυλι ςε ςχζςθ με τθ μαφρθ (81). 

 Το PTC είναι θ ςυχνότερθ κυρεοειδικι κακοικεια ςτα παιδία, θ ακτινοβόλθςθ 

ακόμθ και θ χαμθλισ δόςθσ ακτινοβολία ςτο κεφάλι και τον τράχθλο κατά τθν 

παιδικι θλικία αυξάνει τισ πικανότθτεσ εκδιλωςθσ PTC. Θ μζκοδοσ τθσ 

ακτινοβόλθςθσ χρθςιμοποιοφνταν για κεραπευτικοφσ λόγουσ και θ επιπτϊςεισ 
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μπορεί να γίνουν αντιλθπτζσ από 10 ζωσ και πάνω από τριάντα χρόνια αργότερα 

(82). 

Θ αυξθμζνθ πρόςλθψθ ιωδίου ςε οριςμζνεσ περιοχζσ λόγω τθσ διατροφισ 

φαίνεται πωσ ςχετίηεται με υψθλά ποςοςτά εμφάνιςθσ τθσ νόςου. Το ιϊδιο 

είναι βαςικό ςυςτατικό για τθν παραγωγι ων κυρεοειδικϊν ορμονϊν, οι οποίεσ 

πρζπει να βρίςκονται πάντα ςε ιςορροπία, θ ομοιόςταςθ αυτι μπορεί να 

διαταραχκεί από τθ μακροχρόνια ανεπάρκεια ι υπερπρόςλθψθ ιωδίου γεγονόσ 

που οδθγεί ςτθν κυρεοειδικι δυςλειτουργία. Θ ςυνθκζςτερθ ςφνδεςθ με 

υψθλότερεσ πικανότθτεσ ανάπτυξθσ καρκίνου ειδικά για το κυλακιϊδεσ 

καρκίνωμα είναι θ ζλλειψθ ιωδίου, μελζτεσ όμωσ ζδειξαν πωσ με τθν αφξθςθ 

τθσ πρόςλθψθσ διατροφικά ι με ςυμπλθρϊματα τα ποςοςτά του PTC 

αυξικθκαν. Δεν υπάρχει ακόμα ςαφισ εικόνα για το αν θ περίςςεια ιωδίου και 

θ αλλθλεπίδραςθ με τισ ορμόνεσ του κυρεοειδοφσ, επθρεάηει άμεςα ι ζμμεςα 

τθν ανάπτυξθ του PTC, παρόλα αυτά είναι γνωςτό πωσ θ υπερβολικι ποςότθτα 

ιωδίου αναςτζλλει τθν δράςθ τθσ δεϊωδινάςθσ ςτθν υπόφυςθ, θ οποία 

ςυμμετζχει ςτθν μετατροπι τθσ Τ4 ςε Τ3 και ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν αφξθςθ τθσ 

TSH, τθσ οποίασ τα υψθλά επίπεδα ζχουν ςυνδεκεί με αυξθμζνεσ πικανότθτεσ 

ανάπτυξθσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ  (48,83). 

  Τα παχφςαρκα ι τα υπζρβαρα άτομα φαίνεται πωσ ζχουν αυξθμζνα ποςοςτά 

εμφάνιςθσ PTC με βάςθ τα αποτελζςματα ερευνϊν από τθν δεκαετία του 1990 

ζωσ το 2015 (84). 

  Ρλικοσ μελετϊν ςτθρίηουν τθν ιςχυρι ςυςχζτιςθ του οικογενοφσ PTC με τθν 

πολυοηϊδθ βρογχοκιλθ, προτείνοντασ το ςυνδυαςμό τουσ ωσ ζνα ξεχωριςτό 

ςφνδρομο που κλθρονομείται με αυτοςωμικό επικρατι τρόπο και ζχει διακριτά 

χαρακτθριςτικά ((85). Το PTC ςυνδζεται και με μερικά ακόμθ οικογενι 

ςφνδρομα όπωσ το ςφνδρομο Werner, τθν οικογενι αδενωματϊδθ 

πολυποδίαςθ και το ςφμπλεγμα Carney. Οι περιπτϊςεισ των οικογενϊν 

περιπτϊςεων του PTC φαίνεται πωσ ζχουν δυςμενζςτερθ πρόγνωςθ και 
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αποτελοφν το 5% των ςυνολικϊν περιπτϊςεων του κθλϊδουσ καρκινϊματοσ 

(48). 

  Θ ςυχνότατθ ςυνφπαρξθ του PTC με τθν κυρεοειδίτιδα Hashimoto  ςε πλικοσ 

περιπτϊςεων ζχει ανοίξει ζνα ερευνθτικό πεδίο για τθν μεταξφ τουσ ςχζςθ, τθν 

αλλθλεπίδραςθ των δφο νόςων αλλά και των μθχανιςμϊν που τισ ςυνδζει (86). 

 

3.4.1.2 Ιςτοπακολογικι εικόνα 

   

  To PTC είναι μια διειςδυτικι κακοικεια με λευκό ι γκρίηο χρωματιςμό, χωρίσ 

καλά κακοριςμζνα όρια, διαμζτρου ςυνικωσ 2-3 cm και ςυχνά υπάρχει 

παρουςία αςβεςτϊςεων. Με βάςθ το μζγεκοσ και τθν ζκταςθ τθσ νόςου 

ταξινομείται μακροςκοπικά ςτο μικροκαρκίνωμα με διάμετρο <1,5cm  και 

τυχαία εντόπιςθ, ςτουσ ενδοκυρεοειδικοφσ όγκουσ με διάμετρο >1,5cm και 

εντόπιςθ εντόσ του αδζνα, χωρίσ εξωκυρεοειδικζσ επεκτάςεισ και ςτου 

εξωκυρεοειδικοφσ όγκουσ, ο οποίοι διαρρθγνφουν τθν κάψα και επεκτείνονται 

εξωκυρεοειδικά ςτα γφρω όργανα (87). 

  Μικροςκοπικά το PTC αποτελείται από κφτταρα με πολφ λίγο κολλοειδζσ και 

χαρακτθριςτικζσ κθλζσ, οι οποίεσ ςφνκετεσ και να διακλαδίηονται, μπορεί να 

είναι επιμικεισ και λεπτζσ ι κοντφτερεσ και παχιζσ. Οι πυρινεσ είναι 

διευρυμζνοι, επικαλυπτόμενοι, μπορεί να εμφανίηονται με κυτταροπλαςματικζσ 

εγκολπϊςεισ, τα πυρθνικά ψευδοζγκλειςτα, με αυλακϊςεισ/αναδιπλϊςεισ τθσ 

περίςςειασ τθσ πυρθνικισ μεμβράνθσ που βρίςκονται ςε ατρακτοειδείσ ι 

ωοειδείσ πυρινεσ, με ψαμμϊδθ ςωμάτια, που είναι εναποκζςεισ αςβεςτίου και 

με τθν πολφ χαρακτθριςτικι διαφανι ι εικόνα κρυμματιςμζνου γυαλιοφ με 

υπόπυκνθ χρωματίνθ. Σε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ υπάρχει πλιρθσ ζλλειψθ 

κάψασ και ςε άλλεσ μερικι ι εξωκαψικι επζκταςθ, μπορεί να είναι 

πολυεςτιακό, εςτιαςμζνο ςτον ζνα κυρεοειδικό λοβό ι με επζκταςθ και ςτουσ 
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δφο, είναι πικανι θ λεμφαδενικι διικθςθ και ενίοτε και λεμφαδενικι διαςπορά 

με μεταςτάςεισ (87,88). 

  Συχνά ςυναντιόνται κθλϊδθ καρκινϊματα, όπου ανευρίςκονται κφτταρα με 

κθλζσ αλλά και κυλάκια τα οποία όμωσ μορφολογικά ζχουν χαρακτθριςτικά 

όμοια με τα κθλϊδθ, αυτά τα καρκινϊματα κατθγοριοποιοφνται ωσ κθλϊδθ και 

όχι ωσ μικτά.  

  Υπάρχουν υπότυποι του PTC που θ αναγνϊριςθ τουσ ςχετίηεται πολλζσ φορζσ 

και με τθν πρόγνωςθ τθσ νόςου. Το κθλϊδεσ με κυλακιϊδθ διαμόρφωςθ 

(FVPTC), είναι ο ςυχνότεροσ υπότυποσ, εδϊ υπάρχει  κυλακιϊδθσ κυτταρικι 

ανάπτυξθ και επικράτθςθ αρικμολογικά αλλά με κθλϊδθ χαρακτθριςτικά. 

Διακρίνεται ςτον διάχυτο/διθκθτικό τφπο με χαρακτθριςτικά ςχεδόν όμοια με το 

κοινό PΤC, ςτον εγκαψωμζνο τφπο ο οποίοσ ζχει πολφ καλι πρόγνωςθ και δεν 

εμφανίηει καψικι διικθςθ και το μακροκυλακιϊδεσ (89). 

  Το κθλϊδεσ μικροκαρκίνωμα, όπου αναγνωρίηονται όγκοι <1cm μθ ψθλαφθτοί, 

ςυνικωσ τυχαίο εφρθμα, χωρίσ διθκιςεισ τθσ κάψασ με πολφ καλι πρόγνωςθ 

(88). 

  Ο υπότυποσ των υψθλϊν κυττάρων (tell cell variant), τα κφτταρα ζχουν 

χαρακτθριςτικό φψοσ, ςχεδόν διπλάςιο του πλάτουσ τουσ, δεν ζχει τόςο καλι 

πρόγνωςθ όςο το κοινό PTC, αποτελεί το 10% του ςυνόλου των κθλακιϊδων 

καρκινωμάτων, ςυνθκϊσ αφορά ςε μεγαλφτερεσ θλικίεσ, ςυνδζεται με 

εξωκυρεοειδικι επζκταςθ και μεταςτάςεισ. 

  Ο υπότυποσ του διάχυτου ςκλθρυντικοφ, χαρακτθρίηεται από ψαμμϊδθ 

ςωμάτια, εμφανίηεται ςε νεότερεσ και παιδικζσ θλικίεσ. Θ εικόνα του 

προςομοιάηει με τθν Hashimoto, με χρόνια λεμφοκυτταρικι διικθςθ του 

κυρεοειδοφσ και θ διαφοροδιάγνωςθ τθσ μπορεί να κακυςτεριςει τθν 

διάγνωςθ. Σχετίηεται με μεταςτάςεισ, ιδίωσ πνευμονικζσ και δεν ζχει ευνοϊκι 

ευνοϊκι πρόγνωςθ ςε ςχζςθ με το PTC (89). 
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  Ωσ ςυμπαγισ υπότυποσ κατθγοριοποιείται ο όγκοσ που ςτθ μεγαλφτερθ ζκταςθ 

του, πάνω από 50% εμφανίηει ςυμπαγι ανάπτυξθ, ςυνθκϊσ αφορά ςε παιδιά με 

PTC μετά από ακτινοβόλθςθ, υπάρχει ςυχνά λεμφαδενικι διικθςθ αλλά όχι 

απαραίτθτα χειρότερθ πρόγνωςθ από το PTC (90). 

  Υπάρχει επίςθσ το καρκίνωμα από κυλινδρικά κφτταρα και το ογκοκυτταρικό 

κθλϊδεσ καρκίνωμα με πρόγνωςθ κοντινι με αυτι του PTC. 

 

 

Εικόνα 4. Θθλϊδεσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ: διαφγαςθ πυρινων, επικάλυψθ, 

ςυνωςτιςμόσ, εγκολπϊςεισ και αυλακϊςεισ (χρϊςθ H&E) (91).  
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Εικόνα 5. Θθλϊδεσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ: διαυγείσ πυρινεσ, άδειοι, με 

εικόνα κρυμματιςμζνου γυαλιοφ και παχιά πυρθνικι μεμβράνθ (χρϊςθ H&E) 

(91). 

 

 

 

Εικόνα 6. Θθλϊδεσ καρκίνωμα με χρϊςθ Giemsa (92). 
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3.4.1.3 Ρακογζνεια  

   

  Θ πακοφυςιολογία τθσ νόςου είναι πολφπλοκθ και πολυπαραγοντικι, εκτόσ 

από τουσ περιβαλλοντικοφσ παράγοντεσ όπωσ θ ζκκεςθ ςε ακτινοβολία, τθν 

θλικία και το φφλο παράγοντεσ όπωσ χρωμοςωματικζσ αναδιατάξεισ γονιδίων, 

ςθμειακζσ μεταλλάξεισ, ελλείψεισ, αναςυνδυαςμοί γονιδίων, ενίςχυςθ ι 

διπλαςιαςμοί γονιδιακϊν περιοχϊν και θ υπερζκφραςθ ογκογονιδίων ι θ 

αποςιϊπθςθ ογκοκταςταλτικϊν γονιδίων, ζχουν ωσ αποτζλεςμα τθ 

κωδικοποίθςθ πρωτεϊνικϊν μορίων με απορυκμιςμζνεσ δράςεισ που οδθγοφν 

ςε υπζρμετρο κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό ι απϊλεια τθσ εφρυκμθσ λειτουργίασ 

του κυτταρικοφ κανάτου και τελικά ςτθν ογκογζνεςθ. ΢υκμιςτικό ρόλο και 

ιδιαίτερα ςθμαντικό για τθν καρκινογζνεςθ ειδικά ςτον κυρεοειδικό καρκίνο 

ζχουν οι ορμόνεσ και οι αυξθτικοί παράγοντεσ ςυνδυαςτικά με τουσ 

αντίςτοιχοφσ υποδοχείσ πρόςδεςθσ τουσ.  

  Ζχουν καταγραφεί 32 μεταλλάξεισ του γονιδίου BRAF που ςχετίηονται με τον 

καρκίνο, οι μεταλλάξεισ αυτζσ προωκοφν τθν ενεργι μορφι τθσ κινάςθσ 

οδθγϊντασ ςτθν ςυνεχι ςθματοδότθςθ των κιναςϊν του MEP/MAPK 

μονοπατιοφ. Το γονίδιο BRAF βρίςκεται ςτο χρωμόςωμα 7q34, αποτελείται από 

18 εξϊνια, ανικει ςτθν οικογζνεια πρωτεϊνικϊν κιναςϊν ςερίνθσ / κρεονίνθσ και 

κωδικοποιεί τθν κυτταροπλαςματικι πρωτεΐνθ BRAF.  Ιδιαίτερα θ μετάλλαξθ 

BRAF V600E, όπου ςτθν κζςθ 600 τθσ αμινοξικισ αλλθλουχίασ αντικακίςταται το 

αμινοξφ βαλίνθ (V) από το γλουταμινικό οξφ (Ε), ςχετίηεται με τον καρκίνο του 

κυρεοειδοφσ. Θ κινάςθ BRAF είναι ο ιςχυρότεροσ ενεργοποιθτισ του 

μονοπατιοφ των MAP κιναςϊν, ςυγκεκριμζνα θ BRAF ενεργοποιεί τισ ΜΕΚ 

κινάςεσ (ΜΑ΢ΚΚ) και αυτζσ με τθ ςειρά τουσ τισ ΜΑ΢Κ το οποίο ςθματοδοτεί 

ηωτικισ ςθμαςίασ κυτταρικζσ διαδικαςίεσ όπωσ ο πολλαπλαςιαςμόσ, θ 

ανάπτυξθ, θ απόπτωςθ, θ διαφοροποίθςθ και θ εξωκυττάρια επικοινωνία. Θ 

μετάλλαξθ BRAF V600E εντοπίηεται ςχεδόν ςτο 45% των ςποραδικϊν καρκίνων 

PTC και ςτο 15% περίπου των υποτφπων του PTC με εξαίρεςθ τον υπότυπο 
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υψθλϊν κυττάρων όπου ανευρίςκεται ςε ποςοςτό ζωσ και 90% και ςε πολλζσ 

μελζτεσ ςχετίηεται με κακι πρόγνωςθ και ςυχνότερεσ υποτροπζσ ςε όλα τα PTC. 

Ζνασ ακόμθ λόγοσ που οδθγεί ςτο ςυμπζραςμα πωσ είναι δείκτθσ κακισ 

πρόγνωςθσ είναι θ μειωμζνθ ικανότθτα πρόςλθψθσ ιωδίου που ςχετίηεται με 

τθν μετάλλαξθ αυτι και μειϊνει ςθμαντικά τα οφζλθ και τθν 

αποτελεςματικότθτα τθσ κεραπείασ με ραδιενεργό ιϊδιο (93–96). 

  Μια ακόμθ μετάλλαξθ που ςυνδζεται με τθν ανάπτυξθ κυρεοειδικοφ καρκίνου 

είναι αυτι του πρωτο-ογκογονιδίου RET, ενόσ  υποδοχζα με δράςθ κινάςθσ 

τυροςίνθσ. Σε περίπτωςθ γονιδιακϊν μετατοπίςεων θ κινάςθ ενεργοποιείται και 

εν ςυνζχεια ενεργοποιοφνται και τα ςθματοδοτικά μονοπάτια των ΜΑ΢ και 

PI3K-AKT κιναςϊν. Οι αναδιατάξεισ RET/PTC1, RET/PTC2, και RET/PTC3 είναι 

ειδικοί διαγνωςτικοί δείκτεσ για τθν διάγνωςθ του PTC ςε αρχικά ςτάδια, 

εντοπίηονται ςε ζωσ και το 45% των περιςτατικϊν με ςποραδικό PTC και ςε ζωσ 

και 80% ςε PTC μετά από ακτινοβόλθςθ. Οι μετατοπίςεισ αυτζσ εντοπίηονται ςε 

περιςςότερα από 90% των περιςτατικϊν με κυρεοειδίτιδα Hashimoto (97–99). 

  Σθμειακζσ μεταλλάξεισ τθσ RAS κινάςθσ, μια G μεμβρανικι πρωτεΐνθ, 

εξαιρετικά ςθμαντικι ςτθν μεταγωγι ςιματοσ μζςω των κιναςϊν τυροςίνθσ, 

ανιχνεφονται ςτον κυρεοειδικό καρκίνο. Οι μεταλλάξεισ αυτζσ προωκοφν τθν 

ενεργότθτα τθσ GTPase, θ οποία με τθ ςειρά τθσ ενεργοποιεί τθν PI3K-AKT. 

Υπάρχουν τρεισ γονιδιακζσ ιςομορφζσ από τισ οποίεσ θ ΝRAS είναι αυτι που 

εντοπίηεται ςτουσ κυρεοειδικοφσ καρκίνουσ, και ςπανιότερα θ KRAS και θ HRAS. 

Θ NRAS βρίςκεται κετικι ςχεδόν ςτο 50% των περιπτϊςεων του κυλακιϊδουσ 

καρκινϊματοσ και του κυλακιϊδουσ υπότυπου του PTC ενϊ ςπανιότερα 

ανιχνεφεται ςτο κοινό PTC. Σε αρκετζσ μελζτεσ ζχουν ςυςχετιςτεί με φτωχι 

πρόγνωςθ και χαμθλότερθ επιβίωςθ (100). 

  Μια ακόμθ πικανι μετάλλαξθ είναι αυτι του γονιδίου PTEN, πρόκειται για 

ογκοκαταςταλτικό γονίδιο το οποίο επιδρά και ρυκμίηει αρνθτικά τθν ΢13Κ. Θ 

΢13Κ φωςφορυλιϊνει τθν ακτίνθ και μζςω του ςυμπλόκου ΢13Κ/ΑΚΤ 

διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθ καρκινογζνεςθ κακϊσ ςυμμετζχει ςτθν 
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κυτταρικι απόπτωςθ ι επιβίωςθ αλλά και ςτθν κυτταρικι απόκριςθ ςτθν 

φλεγμονι διότι ενεργοποιεί του υποδοχείσ των κυτταροκινϊν. Μεταλλάξεισ ι 

ελλείψεισ ςτο PTEN, οδθγοφν ςτθν μειωμζνθ ζκφραςθ του και ςτθν αυξθμζνθ 

ζκφραςθ των Akt/1 και Akt2 (101,102). 

  Ζνασ ακόμθ αναςυνδυαςμόσ γονιδίων είναι αυτόσ των ογκογονιδίων PAX8 με 

τον PPARγ1. Ο μεταγραφικόσ παράγοντασ PAX8 ςυγχωνεφεται με τμιμα του 

πυρθνικοφ υποδοχζα PPARγ1, θ πρωτεΐνθ αυτοφ του ςυνδυαςμοφ ενεργεί 

παρεμποδιςτικά ςτθν καταςταλτικι δράςθ του PPARγ. Θ μετατόπιςθ αυτι 

εντοπίηεται ςυχνά ςτο κυλακιϊδεσ καρκίνωμα και ςτο περίπου 30% των 

περιπτϊςεων του FVPTC (103). 

 Σθμειακζσ μεταλλάξεισ του γονιδίου MET από το οποίο κωδικοποιείται ζνασ 

μεμβρανικόσ υποδοχζασ κινάςθσ τυροςίνθσ, ο οποίοσ δεν εκφράηεται ςτα 

φυςιολογικά κφτταρα, ςυνδζεται με το PTC όπου υπερεκφράηεται από τα 

καρκινικά κφτταρα ςχεδόν ςτο 75% των περιπτϊςεων και φαίνεται να ςυνδζεται 

με επικετικι μορφι τθσ νόςου ςε αρκετζσ ζρευνεσ (104). 

  Ανϊμαλεσ ςυμπτφξεισ των γονιδίων ΝΤRΚ, τα οποία κωδικοποιοφν τουσ 

νευροφυτικοφσ υποδοχείσ κινάςθσ τυροςίνθσ Trk, ςχετίηονται με τθν ανάπτυξθ 

του PTC ςτο 10 ζωσ 15% των καρκίνων αυτϊν. Oι υποδοχείσ αυτοί είναι 

διαμεμβρανικζσ πρωτεΐνεσ που ςυμμετζχουν ςτθν κυτταρικι ςθματοδότθςθ και 

λειτουργία, ενϊ φαίνεται πωσ οι ςυγχωνεφςεισ τουσ οδθγοφν ςε υβριδικζσ 

πρωτεΐνεσ οι οποίεσ μζνουν ςτακερά ενεργζσ και ςτθ ςυνζχεια ενεργοποιοφν το 

MAP/P13K μονοπάτι (105). 

  Μεταλλάξεισ του γονιδίου Τ΢53, με αποτζλεςμα τθν αποςτακεροποίθςθ τθσ 

δράςθσ τθσ ογκοκατςταλτικισ πρωτεΐνθσ p53 που κωδικοποιεί, ζχουν εντοπιςτεί 

μεταξφ πολλϊν κακοθκειϊν και ςτον καρκίνο του κυρεοειδοφσ, ειδικότερα και 

ςε ποςοςτά ζωσ και 80% ςτα ATC (106). 

  Ακόμθ ζχουν ςυςχετιςκεί και ζχουν ενοχοποιθκεί για τθν εξζλιξθ διαφόρων 

τφπων κυρεοειδικοφ και όχι μόνο καρκίνου, μεταλλάξεισ ςτον υποκινθτι του 
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γονιδίου τθσ TERT. Θ πρωτεΐνθ TERT είναι υπομονάδα τθσ τελομεράςθσ , θ 

δράςθ τθσ είναι θ προςκικθ τελομεράςθσ ςτα χρωμοςωματικά άκρα ϊςτε να 

διατθρείται θ ακεραιότθτα του γονιδιϊματοσ. Στα ανκρϊπινα κφτταρα, ςτθ 

διάρκεια των κφκλων των κυτταρικϊν διαιρζςεων και αφοφ οι τελομεράςεσ 

φτάςουν ζνα κρίςιμο μικοσ, θ ζκφραςθ τθσ TERT καταςτζλλεται και τα κφτταρα 

μπαίνουν ςτθ φάςθ τθσ γιρανςθσ. Σε πολλζσ κακοικειεσ όπωσ και ςτθν 

κυρεοειδικι, επανενεργοποιείται οδθγϊντασ ςτθ κυτταρικι ακαναςία (107). 

  Θ μικροδορυφορικι αςτάκεια, ωσ ογκογενετικόσ μθχανιςμόσ ζχει φανεί ότι 

παίηει ρόλο και ςτθν ανάπτυξθ του PTC, χρωματοςωματικζσ επαναλιψεισ 17q 

p53 θ οποία αναφζρκθκε και παραπάνω για τθν δράςθ τθσ ςτθ καρκινογζνεςθ, 

θ 5q APC και επαναλιψεισ μονονουκλεοτιδίων όπωσ 2p Bat-26 είναι ουςιϊδθσ 

για τθν ανάπτυξθ του PTC (108). 

  Ζνασ ακόμθ μθχανιςμόσ είναι μζςω των αυξθτικϊν ορμονϊν, είναι ιδθ γνωςτό 

πωσ θ TSH διεγείρει των κυρεοειδι και ςυμμετζχει ςτθ καρκινογζνεςθ. Θ δράςθ 

τθσ TSH βαςίηεται ςτθν ενεργοποίθςθ των αυξθτικϊν παραγόντων VEGF, IGF-I 

και τθσ ινςουλίνθσ μζςω τθσ επίδραςθσ του cAMP. Οι αυξθτικοί παράγοντεσ 

επάγουν τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό και τθν ςυνζχεια του κυτταρικοφ 

κφκλου που δεν ςταματά ςτα ςθμεία ελζγχου. Επίςθσ οδθγοφν ςτθν ζκφραςθ 

γονιδίων όπωσ οι κυκλίνεσ D, το c-myc που εντοπίηονται ςε ποικιλία καρκίνων 

και αναςτζλλουν τθν ζκφραςθ τθσ p27 που ανακόπτει τον κυτταρικό 

πολλαπλαςιαςμό (109).  

  Αρκετζσ μελζτεσ ςυςχετίηουν τα χαμθλά επίπεδα TSH με τον κίνδυνο για 

κυρεοειδικό καρκίνο, υποςτθρίηοντασ πωσ υπάρχει αρνθτικι ςχζςθ μεταξφ των 

επιπζδων TSH και του καρκίνου, λόγω ςυγκεκριμζνων μεταλλάξεων που 

ςυνδζονται με αυξθμζνο κίνδυνο ανάπτυξθσ τθσ νόςου και με χαμθλά επίπεδα 

ζκφραςθσ τθσ ορμόνθσ. Συγκεκριμζνα ενοχοποιείται θ ςθμειακι μετάλλαξθ 

rs965513*A+ ςτο χρωμόςωμα 9q22.23, θ οποία ςυνδζεται με το γονίδιο FOXE1 

το οποίο μπορεί και ρυκμίηει τθν μεταγραφι των γονιδίων τθσ κυρεοςφαιρίνθσ 

και τθσ κυρεοχπεροξειδάςθσ. Δφο ακόμθ οι ςθμειακζσ μεταλλάξεισ οι 
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rs944289*T+ και rs116909374*T+ ςτο χρωμόςωμα 14q13.3, που αφοροφν ςε δφο 

γονίδια, ςτο NKX2–1 το οποίο ςυμμετζχει ςτθ διαφοροποίθςθ, ςτο ςχθματιςμό 

και τθ λειτουργία του κυρεοειδοφσ και  ςτο DIRC3 αντίςτοιχα, το οποίο ζχει 

ογκοκαταςταλικι δράςθ. Τζλοσ θ μετάλλαξθ rs966423[C]  ςτο χρωμόςωμα 2q35 

του γονιδιϊματοσ που ςυνδζεται με το γονίδιο NRG1  το οποίο κωδικοποιεί μια 

ςθματοδοτικι πρωτεΐνθ που ςυμμετζχει ςτθν αλλθλεπίδραςθ μεταξφ των 

κυττάρων και ςτθν ανάπτυξθ του κυρεοειδοφσ. Οι παραλλαγζσ αυτζσ ζχουν ωσ 

αποτζλεςμα τθν χαμθλι ζκφραςθ τθσ TSH θ οποία μπορεί να οδθγιςει το 

κυρεοειδικό επικιλιο ςε χαμθλότερθ διαφοροποίθςθ και αυξθμζνεσ 

πικανότθτεσ κακοικειασ. Επιπλζον οι μεταλλάξεισ αυτζσ ίςωσ καταλιγουν ςτθν 

ενεργοποίθςθ τθσ οδοφ cAMP θ οποία προωκεί τθν κυτταρικι ανάπτυξθ και 

επζκταςθ οδθγϊντασ ςτθν δθμιουργία αυτόνομου κυρεοειδικοφ αδενϊματοσ, 

το οποίο είναι ςε κζςθ να ςυνκζτει και να εκκρίνει ορμόνεσ καταςτζλλοντασ τα 

επίπεδα τθσ TSH. Ζρευνεσ επίςθσ υποςτθρίηουν πωσ τα χαμθλά επίπεδα TSH 

ςχετίηονται με αυξθμζνεσ πικανότθτεσ ανάπτυξθσ PTC ςτισ γυναίκεσ και όχι 

ςτουσ άνδρεσ, όπου ςτθ περίπτωςθ τουσ ο αυξθμζνοσ κίνδυνοσ PTC ςχετίηεται 

με αυξθμζνεσ τιμζσ TSH. Αυτό μπορεί να ςυμβαίνει λόγω τθσ επίδραςθσ 

γυναικείων ορμονϊν όπωσ τα οιςτρογόνα ι θ ζκκεςθ τουσ ςε φάρμακα και 

ουςίεσ που προκαλοφν τθν διζγερςθ ορμονϊν όπωσ αντιςυλλθπτικά και άλλα 

χάπια (110,111). 

  Μία επιπλζον ιςχυρι υπόκεςθ είναι θ αδιαμφιςβιτθτθ ςχζςθ ανάμεςα ςτθν 

φλεγμονι και τθν ανάπτυξθ του καρκίνου (112) όταν κάποιοσ ιςτόσ 

καταςτρζφεται, ςυγκεντρϊνονται ςτθν περιοχι τθσ βλάβθσ φλεγμονϊδθ 

κφτταρα, τα οποία απελευκερϊνουν Δραςτικζσ ΢ίηεσ Οξυγόνου (ROS) και 

φλεγμονϊδεισ κυτοκίνεσ, τα οποία από κοινοφ λειτουργοφν ςαν ςθματοδοτικά 

μόρια που επάγουν τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό και επιδιόρκωςθ κακϊσ και 

τθ δθμιουργία ενόσ χρόνιου φλεγμονϊδουσ περιβάλλοντοσ (113). 

 Τα ROS/RNS που ςχθματίηονται ςε αυτό το περιβάλλον μποροφν να 

προκαλζςουν βλάβεσ ςτο DNA, οι οποίεσ αποτελοφν ζναν βαςικό πακογενετικό 
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μθχανιςμό του καρκίνου. Ραράλλθλα τα ROS/RNS προκαλοφν ςθμαντικζσ 

βλάβεσ και ςε άλλα βιομόρια όπωσ είναι οι πρωτεΐνεσ και τα λιπίδια (114). Υπό 

αυτζσ τισ ςυνκικεσ τα ROS/RNS μαηί με διάφορουσ προ-φλεγμονϊδεισ 

παράγοντεσ επθρεάηουν τθν δράςθ τθσ DNA μεκυλοτρανςφεράςθσ 1 (DNA 

methyltransferase 1-DNMT1) με τζτοιο τρόπο ϊςτε να ενιςχφεται θ μεκυλίωςθ 

ογκοκαταςταλτικϊν γονιδίων και miRNAs (115). 

 

 

Εικόνα 7. Σθματοδοτικά μονοπάτια MAP κιναςϊν (116). 

Τα καρκινικά κφτταρα είναι κετικά και ανοςολογικά αντιδραςτικά με τθν 

κερατίνθ, CK7, τθν κυρεοςφαιρίνθ, TTF1 και PAX8, τθν HBME-1, τθν Galectin-3, 

τθν CK19  και τθν πρωτεΐνθ S-100 (117). 
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3.4.1.4 Κλινικι εικόνα  

  

   Είναι πολφ ςυχνό ο αςκενισ να είναι αςυμπττωματικόσ και θ νόςοσ να 

διαφφγει τθσ διάγνωςθσ ςτα αρχικά ςτάδια ι θ διάγνωςθ να αποτελεί τυχαίο 

εφρθμα. Μζςα ςτα ςυμπτϊματα του PTC παρόλα αυτά μπορεί να είναι θ 

δφςπνοια, θ δυςφαγία, το βράγχνοσ φωνισ, βιχασ και διόγκωςθ τραχιλου. 

Υπάρχει πικανότθτα προςβολισ του λαρυγγικοφ νεφρου με αποτζλεςμα τθν 

παράλυςθ των φωνθτικϊν χορδϊν ι τθν ςυμπίεςθ τθσ τραχείασ. Ο όγκοσ μπορεί 

να ζχει τθν εικόνα μονιρουσ όηου, ανϊδυνου και ςκλθροφ χωρίσ καλά 

κακοριςμζνα όρια ςυνικωσ μεγζκουσ <5cm  ι ωσ πολυοηϊδθσ βρογχοκιλθ με ι 

χωρίσ διογκωμζνουσ γφρω λεμφαδζνεσ (118).  

 

3.4.1.5 Διάγνωςθ  

  

   Μετά τθν ψθλάφθςθ του αδζνα ακολουκεί βιοψία με λεπτι βελόνθ (FNA) για 

τθν ανεφρεςθ κθλϊδων κυτταρικϊν χαρακτθριςτικϊν, όπωσ και ευμεγζκεισ 

πυρινεσ, εναποκζςεισ αςβεςτίου, επιμικθ κφτταρα με κάκαρςθ χρωματίνθσ, 

πάχυνςθ τθσ μεμβράνθσ, ψευδοζγκλειςτα και αυλακϊςεισ.  

  Επίςθσ μπορεί να γίνει υπερθχογράφθμα κυρεοειδοφσ με ςκοπό τθν ανάλυςθ 

τθσ δομισ του αδζνα, τθν εντόπιςθσ μθ ψθλαφθτϊν όηων και λεμφαδενικϊν 

διογκϊςεων. Μια ακόμθ διαγνωςτικι τεχνικι είναι το ςπινκθρογράφθμα με 

ραδιοϊςότοπα ιωδίου, όπου θ περιοχι του όγκου εμφανίηει μικρότερθ 

πρόςλθψθ ιωδίου ςε ςχζςθ με τον υπόλοιπο αδζνα και χαρακτθρίηεται ωσ 

ψυχρόσ. Για τθν φπαρξθ απομακρυςμζνων μεταςτάςεων γίνεται χριςθ 

τομογραφίασ εκπομπισ ποηιτρονίων (119,120). 

  Τζλοσ εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ κυρεοειδικϊν ορμονϊν, με αυξθμζνα επίπεδα 

TSH υποςτθρίηουν τθν φπαρξθ κακοικειασ και ο ζλεγχοσ τθσ κυρεοςφαιρίνθσ 

που βοθκά κυρίωσ ςτθν μετεγχειρθτικι παρακολοφκθςθ, αλλά ζχει βρεκεί πωσ 
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θ παρατεταμζνθ αφξθςθ των επιπζδων τθσ ςχετίηεται με τθν ανάπτυξθ 

κυρεοειδικοφ καρκίνου. Συγκεκριμζνα βρζκθκαν αυξθμζνεσ τιμζσ ζωσ και οκτϊ 

χρόνια πριν τθν διάγνωςθ τθσ κακοικειασ, γεγονόσ που υποδθλϊνει τθν 

ενιςχυμζνθ ζκκριςθ τθσ από αργά εξελιςςόμενουσ όγκουσ. Επιπρόςκετα όπωσ 

και ςτθ Hashimoto ζτςι και ςτο PTC βρζκθκαν υψθλά επίπεδα του κυρεοειδικοφ 

αντιςϊματοσ Anti-Tg (110).   

  Θ πλζον ςίγουρθ και αξιόπιςτθ διάγνωςθ γίνεται μετεγχειρθτικά μετά από 

βιοψία του υλικοφ κακϊσ ακόμα και ςτο FNA, μόνο το 45% των περιςτατικϊν 

λαμβάνουν απολφτωσ αξιόπιςτθ διάγνωςθ κακοικειασ ι μθ (119,120). 

 

3.4.1.6 Διαφορικι Διάγνωςθ 

 

   Υπάρχουν καταςτάςεισ και πακιςεισ του κυρεοειδοφσ που μπορεί να 

οδθγιςουν ςε παρόμοια μορφολογικά κυτταρικά χαρακτθριςτικά με αυτά του 

PTC και μπορεί να οδθγιςουν ςε ψευδϊσ κετικι διάγνωςθ για κθλϊδεσ 

καρκίνωμα κατά τθν εξζταςθ του υλικοφ.  

  Οι ςοβαρζσ περιπτϊςεισ χρόνιασ λεμφοκυτταρικισ κυρεοειδίτιδασ λόγω τθσ 

φλεγμονισ τα κφτταρα οδθγοφνται ςε αντιδραςτικι ατυπία και πυρθνικι εικόνα 

που προςομοιάηει με αυτιν του PTC. 

  Ακόμα και κατά τθν αναρρόφθςθ των κυττάρων κατά το FNA, αυτά μπορεί να 

υποςτοφν αλλαγζσ αντιδραςτικοφ τφπου, όπωσ ευμεγζκεισ πυρινεσ και 

κάκαρςθ χρωματίνθσ που μπορεί να ςυγχζονται με τθν εικόνα PTC. 

  Άλλεσ πακολογίεσ που πρζπει να διαφοροδιαγνωςκοφν προςεκτικά από το PTC 

είναι το κυλακιϊδεσ αδζνωμα, το κυλακιϊδεσ καρκίνωμα, το μυελϊδεσ 

καρκίνωμα, τα αδενωματοειδι οηίδια, θ διάχυτθ υπερπλαςία, θ 

δυςορμονογενετικι βρογχοκιλθ και μεταςτατικά κφτταρα (121). 
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3.4.1.7 Ταξινόμθςθ και Σταδιοποίθςθ του PTC   

   

  Mετεγχειρθτικά ο όγκοσ κα πρζπει να ταξινομθκεί κατά ΤΝΜ (tumor, node, 

metastasis) που αποτελεί διεκνζσ ςφςτθμα ταξινόμθςθσ. Ειδικότερα για τθν 

πρόβλεψθ τθσ νόςου χρθςιμοποιείται θ AJCC/TNM ςταδιοποίθςθ. Θ ταξινόμθςθ 

κατά ΤΝΜ γίνεται με βάςθ τισ παραμζτρουσ Τ, Ν, Μ όπου θ παράμετροσ Τ 

(Tumor) περιγράφει τθν ζκταςθ του πρωτοπακοφσ όγκου για το κθλϊδεσ, θ 

παράμετροσ Ν (Nodes) αναφζρεται ςτθν εντόπιςθ ι μθ διικθςθσ των 

περιφερικϊν λεμφαδζνων και ςτθν ζκταςθ τθσ διικθςθσ αυτισ και θ 

παράμετροσ Μ (Metastasis) αναφζρεται ςτθν εντόπιςθ ι μθ απομακρυςμζνων 

μεταςτάςεων. Θ θλικία, ςυγκεκριμζνα το όριο των 55 ετϊν είναι ςθμαντικι 

μεταβλθτι ςταδιοποίθςθσ των διαφοροποιθμζνων όγκων κατά AJCC ςτθν 

τελευταία ζκδοςθ του 2017 (AJCC 8θ ζκδοςθ) (76). 

 

Ρίνακασ 1: Ταξινόμθςθ ΤΝΜ του κθλϊδουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ 8θ 

ζκδοςθ (AJCC 8θ edition) 

 

Ρρωτοπακισ Εςτία (pT) ςτο κθλϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ 

 

TX Θ πρωτοπακισ εςτία δεν μπορεί να εκτιμθκεί 

T0 Δεν ανευρίςκεται πρωτοπακισ εςτία 

T1 Πγκοσ ≤ 2 cm ςτθ μεγαλφτερθ διάμετρο που περιορίηεται ςτο 

κυρεοειδι 

T1a Πγκοσ ≤ 1 cm ςτθ μεγαλφτερθ διάμετρο που περιορίηεται ςτο 

κυρεοειδι 

T1b Πγκοσ > 1 cm αλλά ≤ 2 cm ςε μζγιςτθ διάμετρο που περιορίηεται ςτο 

κυρεοειδι 
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T2 Πγκοσ >2 cm αλλά ≤ 4 cm ςε μζγιςτθ διάμετρο που περιορίηεται ςτο 

κυρεοειδι 

T3* Πγκοσ > 4 cm που περιορίηεται ςτο κυρεοειδι ι με εξωκυρεοειδικι 

επζκταςθ μόνο ςτουσ τραχθλικοφσ μφεσ κάτωκεν του υοειδοφσ 

οςτοφ 

 

T3a* Πγκοσ > 4 cm που περιορίηεται ςτο κυρεοειδι 

T3b* Εκτεταμζνθ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ που περιλαμβάνει μόνο 

τραχθλικοφσ μφεσ κάτωκεν του υοειδοφσ οςτοφ 

(ςτερνοχοειδισ, ςτερνοκυρεοειδισ, κυρεοχοειδισ ι ωμοχοειδισ) 

από όγκο οποιουδιποτε μεγζκουσ 

T4 Αυξθμζνθ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ ςε κφριεσ δομζσ του τραχιλου 

T4a Εκτεταμζνθ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ που διθκεί υποδόριουσ 

μαλακοφσ ιςτοφσ, λάρυγγα, τραχεία, οιςοφάγο ι υποτροπιάηον 

λαρυγγικό νεφρο από όγκο οποιουδιποτε μεγζκουσ 

T4b Εκτεταμζνθ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ που ειςβάλλει ςτθν 

προςπονδυλικι περιτονία ι περικλείει τθν καρωτίδα ι τα 

μεςοκωρακικά αγγεία από όγκο οποιουδιποτε μεγζκουσ 

 

 

Ρεριφερικοί Λεμφαδζνεσ (pN) 

 

NX Οι περιφερειακοί λεμφαδζνεσ δεν μποροφν να αξιολογθκοφν 

N0 Kαμία ζνδειξθ μετάςταςθσ ςε περιφερικοφσ λεμφαδζνεσ 

N0a* Ζνασ ι περιςςότεροι κυτταρολογικά ι ιςτολογικά 

επιβεβαιωμζνοι καλοικεισ λεμφαδζνεσ 

N0b* Δεν υπάρχουν ακτινολογικζσ ι κλινικζσ ενδείξεισ τοπικϊν 

λεμφαδενικϊν μεταςτάςεων 
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N1 Μετάςταςθ ςε περιφερειακοφσ κόμβουσ λεμφαδζνεσ 

 

N1a* Μετάςταςθ ςε λεμφαδζνεσ επιπζδου VI ι VII (προτραχειακοί, 

προλαρυγγικοί /Δελφικοί ι 

του άνω μεςοκωρακίου) λεμφαδζνεσ, μονόπλευρα ι 

αμφοτερόπλευρα 

  N1b* Μετάςταςθ ςε λεμφαδζνεσ του τραχιλου μονόπλευρα , 

αμφοτερόπλευρα ι ςε λεμφαδζνεσ του αντίπλευρου πλάγιου 

διαμερίςματοσ (επιπζδου I,II,III,IV ι V) ι ςε οπιςκοφαρυγγικοφσ 

λεμφαδζνεσ 

 

 

 

Απομακρυςμζνεσ Μεταςτάςεισ (Μ) 

 

Μ0 Δεν ανευρίςκονται απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ 

Μ1 Φπαρξθ απομακρυςμζνων μεταςτάςεων 

*όλεσ οι κατθγορίεσ μποροφν να υποδιαιρεκοφν: (ς) ςυμπαγισ όγκοσ και (π) 

πολυεςτιακόσ όγκοσ (ο μεγαλφτεροσ όγκοσ κακορίηει τθν ταξινόμθςθ) 
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Ρίνακασ 2: Σταδιοποίθςθ του κθλϊδουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ 8θ ζκδοςθ AJCC 

(AJCC 8θ edition) 

 

Σταδιοποίθςθ κθλϊδουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ 

 

Ηλικία κατά τθν διάγνωςθ < 55 ζτθ 

Στάδιο I: 

 

Οποιοδιποτε T Οποιοδιποτε N M0 

Στάδιο II: 

 

Οποιοδιποτε  T Οποιοδιποτε N M1 

 

Ηλικία κατά τθν διάγνωςθ  ≥ 55 ζτθ 

Στάδιο II: 

 

T1 N0 / NX M0 

 

 

T2 N0 / NX M0 

Στάδιο II: 

 

T1 N1 M0 

 

 

T2 N1 M0 

 

 

T3a / T3b Οποιοδιποτε N M0 

Στάδιο III: 

 

T4a Οποιοδιποτε N M0 

Στάδιο IVA: 

 

T4b Οποιοδιποτε N M0 

Στάδιο IVB: 

 

Οποιοδιποτε T Οποιοδιποτε N M1 
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3.4.1.8 Θεραπεία  

  

   Θ επιλογι τθσ κεραπευτικισ αντιμετϊπιςθσ γίνεται με βάςθ τα ευριματα, τθν 

κλινικι εικόνα, τθν εκτίμθςθ κινδφνου και τισ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για κάκε 

περίπτωςθ και είναι κατά βάςθ χειρουργικι. Εξαρτάται από τα χαρακτθριςτικά 

του όγκου, το μζγεκοσ του, τθν ζκταςθ του και τον κίνδυνο για φπαρξθ εςτιϊν 

που δεν ζχουν εντοπιςτεί, το είδοσ τθσ επζμβαςθσ δθλαδι εάν κα γίνει ολικι 

κυρεοειδεκτομι ι λοβεκτομι και εάν κα ακολουκιςει ι όχι λεμφαδενικόσ 

κακαριςμόσ και ιςκεκτομι.  

 Σε όγκουσ <1 cm ςυνθκίηεται θ λοβεκτομι με ιςκεκτομι και κεωρείται επαρκισ 

κεραπεία ενϊ θ επανεπζμβαςθ δεν ςυνίςταται. Σε όγκουσ από 1-2 cm οι 

απόψεισ είναι διφοροφμενεσ κακϊσ οριςμζνοι υποςτθρίηουν πωσ θ λοβεκτομι 

και θ παρακολοφκθςθ αρκεί ενϊ άλλοι υιοκετοφν πιο επικετικζσ κεραπευτικζσ 

τακτικζσ και προςφεφγουν ςτθν ολικι κυρεοειδεκτομι. Υπάρχουν παρόλα αυτά 

και οι οδθγίεσ τθσ ΑΤΑ (Αμερικανικι ζνωςθ κυρεοειδοφσ) για το 2015 με βάςθ 

τθσ οποίεσ οι όγκοι μικροφ μεγζκουσ μποροφν να μθν χειρουργοφνται αλλά να 

παρακολουκοφνται χωρίσ παρζμβαςθ εάν δεν αλλάξει κάτι ςτο μζγεκοσ και ςτα 

χαρακτθριςτικά τουσ. Σε κάκε περίπτωςθ ςυνυπολογίηονται και άλλοι 

παράγοντεσ όπωσ θ νεαρι θλικία που ςυνδζεται με λεμαφδενικζσ μεταςτάςεισ ι 

θ αυξθμζνθ θλικία και θ νόςοσ μετά από ιςτορικό χρόνιασ ακτινοβόλθςθσ του 

αδζνα. Σε όγκουσ >2cm ακολουκείται θ οδόσ τθσ ολικισ κυρεοειδεκτομισ. 

Νεότερεσ πάλι οδθγίεσ υποςτθρίηουν πωσ για όγκουσ <4cm χωρίσ 

εξωκυρεοειδικι επζκταςθ και όταν δεν είναι πολυεςτιακοί, αρκεί θ λοβεκτομι 

ωσ αντιμετϊπιςθ. Ο λεμφαδενικόσ κακαριςμόσ εξαρτάται από τθν φπαρξθ ι μθ 

διθκθμζνων λεμφαδζνων και τον τφπο του καρκίνου ωσ προσ τισ διθκθτικζσ του 

τάςεισ, ςε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ γίνεται και προφυλακτικόσ κακαριςμόσ 

(122,123). 

Ωσ επικουρικι κεραπεία μετά τθν επζμβαςθ αφαίρεςθσ του κυρεοειδοφσ ςε 

αςκενείσ με PTC επιλζγεται το ραδιοϊϊδιο ϊςτε να καταςτραφεί κάκε 
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υπόλειμμα κυρεοειδικοφ ιςτοφ. Ειδικά ςε περιπτϊςεισ που ο όγκοσ είναι >2cm, 

είτε υπάρχει εξωκυρεοειδικι επζκταςθ του όγκου, είτε εντοπίηονται 

απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ θ κεραπεία με  ραδιοϊϊδιο ενδείκνυται και 

ςυνικωσ γίνεται τζςςερισ με ζξι εβδομάδεσ μετά τθ κυρεοειδεκτομι (124). 

Θ κεραπεία με κυρεοειδικζσ ορμόνεσ είναι δια βίου, οι αςκενείσ λαμβάνουν δια 

πάντωσ κυροξίνθ μετά το χειρουργείο, με ςκοπό τθν καταςτολι τθσ TSH, θ οποία 

ευκφνεται για τθν ανάπτυξθ και τθν εξζλιξθ των όποιων καρκινικϊν κυττάρων 

μπορεί να ζχουν απομείνει. Θ κυρεοειδικι λειτουργία πρζπει να ελζγχεται 

ςυχνά και θ δόςθ τθσ κυροξίνθσ να προςαρμόηεται ανάλογα (125). 

Σε αςκενείσ με ζντονα υπολειμματικι νόςο ι με υποτροπιάηουςα νόςο μετά και 

τθν κεραπεία με ραδιοϊϊδιο, μπορεί να ακολουκιςει χθμειοκεραπεία όπου 

χρθςιμοποιοφνται αναςτολείσ κιναςϊν όπωσ οι αναςτολείσ RET, οι αναςτολείσ 

κινάςθσ BRAF και οι αναςτολείσ ΜΕΚ (126). 

 

3.4.1.9 Ρρόγνωςθ  

   

  Θ πρόγνωςθ για το PTC είναι ςε γενικζσ γραμμζσ καλι και ςυχνότθτα κανάτων 

επί του ςυνόλου είναι ςχετικά μειωμζνθ, περίπου < 5%, παρόλα αυτά θ 

εξωκυρεοειδικι επζκταςθ ςε περιφερικοφσ λεμφαδζνεσ και ςτουσ 

παρακείμενουσ ιςτοφσ είναι ςυχνι ενϊ ςπανιότερα ανευρίςκονται και 

απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ ςτα οςτά, ςτο κεντρικό νευρικό ςφςτθμα και 

ακόμθ ςπανιότερα ςτουσ πνεφμονεσ που δυςχεραίνουν τα προγνωςτικά. 

  Επομζνωσ θ πρόγνωςθ και θ πικανότθτα υποτροπισ τθσ νόςου εξαρτάται από 

κλινικοπακολογικά και εξειδικευμζνα για τον κάκε αςκενι χαρακτθριςτικά όπωσ 

θ αυξθμζνθ θλικία του αςκενοφσ, το μζγεκοσ και θ διαφοροποίθςθ του όγκου, θ 

εξωκυρεοειδικι του επζκταςθ, θ φπαρξθ μεταςτάςεων και οι διάφοροι 

υπότυποι του PTC που ςχετίηονται με κακι πρόγνωςθ. Ρολλζσ φορζσ θ φπαρξθ 
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μικροεςτιϊν ςε αςκενείσ δεν ζχει πραγματικό αποτφπωμα ςτο χρόνο επιβίωςθσ 

του, οφτε ςτθ κλινικι του εικόνα και δεν αξιολογοφνται. Τα ποςοςτά κανάτων 

από PTC φτάνουν περίπου ςτο 3% με 5% ςτθ πρϊτθ δεκαετία, περίπου ςτο 10% 

και 12% για τθν επόμενθ εικοςαετία και τριανταετία από τθν διάγνωςθ 

αντίςτοιχα (127,128). 

 

3.4.2. Θυλακιϊδεσ καρκίνωμα 

   

  Το κυλακιϊδεσ καρκίνωμα (FTC) είναι θ δεφτερθ ςε ςυχνότθτα εμφάνιςθσ 

κακοικεια του κυρεοειδοφσ μετά το κθλϊδεσ, αποτελεί περίπου το 20% των 

ςυνολικϊν καρκίνων του αδζνα, θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ του ςτισ γυναίκεσ είναι 

ςχεδόν τριπλάςια ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ και θ ζναρξθ τθσ νόςου 

καταγράφεται ςυνικωσ από τα 50 ζτθ και μετά. Σχετίηεται δε με τθν ζλλειψθ 

ιωδίου οριςμζνων γεωγραφικϊν διαμεριςμάτων, ωσ εκ τοφτου τα 

ςυμπλθρϊματα ιωδίου και θ προςκικθ του ςτθ διατροφι ζχουν μειϊςει τα 

ποςοςτά αυτά ζωσ και 5%. Άλλοι παράγοντεσ κινδφνου είναι θ ακτινοβόλθςθ 

του κυρεοειδοφσ, προχπάρχουςα νόςοσ του κυρεοειδοφσ, όπωσ ζνασ καλοικθσ 

όηοσ που εξαλλάχκθκε ι ςε ζδαφοσ βρογχοκιλθσ, ζχουν επίςθσ ενοχοποιθκεί 

μεταλλάξεισ γονιδίων τθσ οικογζνειασ RAS. Ραρόλα αυτά το FTC μπορεί να 

εμφανιςκεί εξαρχισ χωρίσ τθν παρουςία πρότερθσ πακολογίασ (129).  

  Συχνότερα εντοπίηεται ωσ μονιρθσ, ψυχρόσ όηοσ χωρίσ ζντονθ 

ςυμπτωματολογία, υπάρχει θ πικανότθτα εξωκυρεοειδικισ διικθςθσ και 

αιματογενϊν μεταςτάςεων ςτα οςτά, ςτουσ πνεφμονεσ, ςτον εγκζφαλο και ςτο 

ιπαρ. Οι λεμφογενείσ μεταςτάςεισ δεν είναι ςυχνζσ ςε αυτόν τον καρκίνο. 

  Ιςτολογικά, τα κφτταρα του FTC περιβάλλονται από κάψα, λόγω τθσ 

κυλακιϊδουσ αρχιτεκτονικισ των κυττάρων του, είναι αρκετά δφςκολθ θ 

διαφοροδιάγνωςθ του από τον φυςιολογικό κυρεοειδικό ιςτό κακϊσ 

προςομοιάηει ςε αυτόν αρκετά, αλλά και από το κυλακιϊδεσ αδζνωμα που είναι 
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καλοικεσ. Μικροςκοπικά θ διάκριςθ γίνεται με βάςθ τθν διικθςθ τθσ κάψασ 

του όγκου και των περιφερικϊν, εντόσ τθσ κάψασ αγγείων και λεμφαδζνων. Για 

αυτό και θ διαφοροδιάγνωςθ με βιοψία ι FNAC είναι αδφνατθ κακϊσ δεν 

μπορεί να διαπιςτωκεί θ διικθςθ τθσ κάψασ. Ανάλογα με τον βακμό διικθςθσ 

τθσ κάψασ διαχωρίηονται ςτα ελάχιςτα διθκθτικά, εγκαψωμζνα χωρίσ 

τραχθλικζσ μεταςτάςεισ (FTCMI), ζχουν ιςχυρι κυλακιϊδθ διαφοροποίθςθ και 

καλι πρόγνωςθ και ςτα ευρζωσ διθκθτικά (FTCWI) με διικθςθ κάψασ και 

μεταςτάςεισ, θ κυλακιϊδθσ διαφοροποίθςθ είναι ελάχιςτθ ι λείπει εντελϊσ 

(εικόνα 8), (130,131).  

 

 

Εικόνα 8. Θυλακιϊδεσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ: αγγειακι διικθςθ, 

ενκυλακωμζνο αγγειοδιθκθτικό κυλακιϊδεσ καρκίνωμα, προςαρτθμζνο ςτο 

αγγειακό τοίχωμα (χρϊςθ H&E), (132). 

 

  Θ ολικι κυρεοειδεκτομι είναι θ μζκοδοσ αντιμετϊπιςθσ του FTC και 

μετεγχειρθτικά θ χοριγθςθ ραδιενεργοφ ιωδίου 131Ι με ςκοπό τθν καταςτροφι 

οποιουδιποτε υπολειμματικοφ κυττάρου και κυροξίνθσ (Τ4) ϊςτε να καταςταλεί 

θ δράςθ τθσ TSH και οι καρκινογενετικζσ τθσ ιδιότθτεσ, με ςκοπό τθν αποφυγι 

υποτροπισ. Στισ περιπτϊςεισ που ο όγκοσ είναι καλά περιεγραμμζνοσ ςτον ζνα 
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λοβό και το μζγεκοσ του είναι <1 cm τότε μπορεί να αποφευχκεί θ ολικι 

κυρεοειδεκτομι και να επιλεγεί θ λοβεκτομι (130). 

  Θ πρόγνωςθ για τα ελάχιςτα διθκθτικά καρκινϊματα είναι πολφ καλι και τα 

ποςοςτά ίαςθσ πολφ υψθλά, για τα ευρζωσ διθκθτικά από τθν άλλθ θ πρόγνωςθ 

είναι αρκετά επιβαρυμζνθ και εξαρτάται από το είδοσ και τθν ζκταςθ των 

μεταςτάςεων (129). 

 

3.4.3. Μυελοειδζσ καρκίνωμα 

   

  Το μυελοειδζσ καρκίνωμα (MTC) αντιςτοιχεί ςτο 5-10% των καρκίνων του 

κυρεοειδοφσ, προζρχεται από τα παρακυλακιϊδθ κφτταρα ι κφτταρα C, τα 

κφτταρα αυτά εκκρίνουν καλςιτονίνθ θ οποία δρα ρυκμιςτικά για τα επίπεδα 

αςβεςτίου.  

  Χωρίηεται ςτο ςποραδικό και το οικογενζσ MTC, το ςποραδικό αποτελεί το 75% 

των καρκίνων του μυελοειδοφσ, εμφανίηεται ςυνικωσ μετά τα 50 ζτθ ςτουσ 

αςκενείσ και ο επιπολαςμόσ του ςτα δφο φφλα είναι 1,5:1 ςε αναλογία 

γυναικϊν και ανδρϊν αντίςτοιχα. Το οικογενζσ μυελοειδζσ καρκίνωμα αποτελεί 

το υπόλοιπο 25%, είναι πικανό να εμφανιςτεί ςε οποιαδιποτε θλικία με ίςεσ 

πικανότθτεσ και ςτα δφο φφλα. Τα οικογενι MTC χωρίηονται ςε τρεισ 

κατθγορίεσ, τα αμιγϊσ οικογενι MTC, το ςφνδρομο πολλαπλισ ενδοκρινικισ 

νεοπλαςίασ τφπου IIa (MEN IIa), όπου ςε αυτι τθ περίπτωςθ το MTC ςυνυπάρχει 

με φαιοχρωμοκφττωμα, αμυλοείδωςθ και υπερπαρακυρεοειδιςμό και το 

ςφνδρομο πολλαπλισ ενδοκρινικισ νεοπλαςίασ τφπου IIb (MEN IIb ι MEN3) 

όπου το MTC ςυνυπάρχει με φαιοχρωμοκφττωμα ςυνικωσ αμφοτερόπλευρα, 

ςωματότυπο ςυνδρόμου Marfan, γαγγλιονευρινϊματα ςτο ςτόμα, ςτο ζντερο, 

ςτον κερατοειδι και οριςμζνεσ φορζσ ςτο ουροποιθτικό. Θ ςθμαντικότερθ 

γονιδιακι ςθμειακι μετάλλαξθ που ςχετίηεται με τθν εμφάνιςθ οικογενοφσ MTC 



59 
 

είναι αυτι ςτο πρωτο-ογκογονίδιο RET που βρίςκεται ςτο χρωμόςωμα 10q11.2 

και κλθρονομοφνται με επικρατοφντα αυτοςωματικό χαρακτιρα. (133–135). 

  Θ εικόνα τθσ νόςου όταν είναι ςποραδικι ςυμπεριλαμβάνει τθν εμφάνιςθ 

μονιρουσ, ψυχροφ όηου ςυνικωσ ανϊδυνου, με τάςθ να διθκεί τουσ 

περιφερικοφσ λεμφαδζνεσ, τα λεμφαγγεία και τουσ τραχθλικοφσ μφεσ και εν 

τζλει να διαςπείρεται ςτουσ πνεφμονεσ, ςτα οςτά, ςτο ιπαρ και κάποιεσ φορζσ 

ςτο δζρμα. Συχνά ςε μεταςτατικζσ περιπτϊςεισ ζνα από τα ςυμπτϊματα είναι θ 

διάρροια θ οποία πικανόν οφείλεται ςτισ εκκρινόμενεσ από τον όγκο 

προςταγλανδίνεσ και άλλα πεπτίδια. Στο οικογενζσ MTC ζχουμε τθν ίδια 

περίπου εικόνα αλλά εδϊ ο καρκίνοσ είναι πολυεςτιακόσ με εντόπιςθ ςτουσ άνω 

κυρεοειδικοφσ λοβοφσ. Συχνά ςτα ςυμπτϊματα περιλαμβάνεται και θ πάχυνςθ 

των οφκαλμικϊν νεφρων μαηί με άλλα που περιγράφονται ςτα ςφνδρομα αυτά. 

  Για τθν διάγνωςθ πζραν τον μεκόδων όπωσ ο υπζρθχοσ, το ςπινκθρογράφθμα, 

το FNA κατά βάςθ επιβεβαιϊνεται ιςτολογικά, όπου και καταγράφεται 

ςυγκεκριμζνα ο τφποσ του καρκίνου και διαφοροδιαγιγνϊςκεται από άλλα 

κυρεοειδικά καρκινϊματα και επιβεβαιϊνεται ανοςοϊςτοχθμικά κακϊσ οι 

περιςςότεροι όγκοι εμφανίηονται κετικοί για καλςιτονίνθ (εικόνα 9) και όλοι για 

το καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο (CEA) (εικόνα 10). Τα αυξθμζνα επίπεδα 

καλςιτονίνθσ ςτο αίμα είναι ακόμθ ζνασ δείκτθσ που βοθκά ςτθ διάγνωςθ. Στθν 

οικογενι μορφι τθσ νόςου θ ανίχνευςθ τθσ μετάλλαξθσ του γονιδίου RET 

επιβεβαιϊνει τθν διάγνωςθ και οδθγεί ςε ζλεγχο ολόκλθρθ τθν οικογζνεια ενϊ 

αξιοςθμείωτο είναι ότι ςε ςθμαντικό ποςοςτό των ςποραδικϊν MTC 

ανιχνεφονται de novo μεταλλάξεισ του γονιδίου RET (134,135) 
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Εικόνα 9. Μυελοειδζσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ: ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ 

Καλςιτονίνθσ (136). 

 

 

Εικόνα 10. Μυελοειδζσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ: ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ CEA 

(136). 

  Θ κεραπεία εκλογισ είναι και ςε αυτι τθ περίπτωςθ θ ολικι κυρεοειδεκτομι 

και ςτισ περιπτϊςεισ ςποραδικοφ καρκίνου αλλά και ςτο οικογενζσ MTC και 

υψθλισ ςθμαςίασ είναι ο λεπτομερισ άμφω λεμφαδενικόσ κακαριςμόσ κακϊσ ο 
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καρκίνοσ αυτόσ ζχει διθκθτικζσ τάςεισ και θ διικθςθ ζχει διαπιςτωκεί ςτθ 

πλειοψθφία των αςκενϊν. Οι ακτινοβολίεσ ωσ επικουρικι κεραπεία υπό 

περιπτϊςεισ οδθγοφν ςε πολφ καλφτερθ πρόγνωςθ. Τα επίπεδα τθσ 

καλςιτονίνθσ και του CEA αποτελοφν δείκτεσ παρακολοφκθςθσ τθσ νόςου και 

νζεσ κεραπευτικζσ ςτρατθγικζσ που ςτοχεφουν τα μόρια αυτά με χριςθ 

μονοκλωνικϊν αντιςωμάτων είναι ιδθ εν εξελίξει (135,137). 

 

3.4.4. Αναπλαςτικό καρκίνωμα 

   

  Το αναπλαςτικό καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ αποτελεί λιγότερο από το 2% των 

κυρεοειδικϊν καρκίνων και τθν επικετικότερθ μορφι όλων, είναι μερικϊσ ι 

ολικά αδιαφοροποίθτοσ, ςυνικωσ θ διάγνωςθ γίνεται ςε θλικιακζσ ομάδεσ άνω 

των 60 ετϊν, ςυχνότερα ςε γυναίκεσ, με πολφ κακι πρόγνωςθ. 

  Συχνά αναπτφςςεται ςε ζδαφοσ οηϊδουσ κυρεοειδοφσ ι βρογχοκιλθσ, υπάρχει 

διόγκωςθ του κυρεοειδοφσ, πόνοσ και δυςφαγία, περίπου ςτισ μιςζσ 

περιπτϊςεισ κατά τθν διάγνωςθ δε υπάρχουν ιδθ ενδείξεισ εξωκυρεοειδικισ 

επζκταςθσ και διθκιςεισ και πολφ ςυχνά μεταςτάςεισ, οι οποίεσ ςυμβαίνουν 

είτε αιματογενϊσ είτε λεμφογενϊσ. Ο καρκίνοσ δεν εκφράηει κυρεοειδικά 

γονίδια και δεν φζρει υποδοχείσ TSH και δεν παράγει κυρεοςφαιρίνθ, υπάρχουν 

εικόνεσ κάποιασ διαφοροποίθςθσ, γεγονόσ όμωσ που υποδθλϊνει τθν 

πικανότθτα μετάπτωςθσ των κυλακιωδϊν κυττάρων ςε αναπλαςτικά (129). 

  Θ τελικι διάγνωςθ και θ διαφοροδιάγνωςθ από ςαρκϊματα ι άλλουσ 

καρκίνουσ του κυρεοειδοφσ γίνεται ιςτολογικά. Θεραπευτικά ακολουκείται θ 

ιςκμεκτομι ϊςτε να αποςυμφορθκεί ο λάρυγγασ και χθμειοκεραπευτικζσ 

μεκόδουσ ςε ςυνδυαςμό με ακτινοβολίεσ ϊςτε να γίνει κάποια διαχείριςθ τθσ 

καταςτροφισ του αδζνα. Θ κυρεοειδεκτομι όπωσ και θ χοριγθςθ 131I δεν 

ςυνιςτϊνται. Θ εξζλιξθ είναι ραγδαία, οι μεταςτάςεισ αναπόφευκτεσ, ςυνικωσ 

ςτουσ πνεφμονεσ, ςτα επινεφρίδια και ςτο πεπτικό και θ κατάλθξθ είναι 
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ςυνικωσ ηιτθμα λίγων μθνϊν κακϊσ όλεσ οι κεραπευτικζσ μζκοδοι ζχουν 

αποτφχει (129,133). 

   

3.4.5. Καρκίνωμα από κφτταρα Hürthle 

   

  Το καρκίνωμα από κφτταρα Hürthle ι ογκοκυτταρικό καρκίνωμα ανικει ςτα 

επικθλιακά καρκινϊματα, κεωρείται υποκατθγορία του κυλακιϊδουσ 

καρκινϊματοσ, αλλά είναι επικετικότερο με περιςςότερεσ πικανότθτεσ 

μετάςταςθσ και χειρότερθ πρόγνωςθ. Εμφανίηεται ςυχνότερα ςτισ γυναίκεσ και 

ςυνικωσ ςε θλικίεσ άνω των 55 ετϊν ενϊ αποτελοφν το 2% με 3% του ςυνόλου 

των κυρεοειδικϊν καρκίνων(129,138). 

  Ο όγκοσ είναι μονιρθσ, ψυχρόσ και περιβάλλεται από κάψα όπωσ ςτο FTC αλλά 

τα καρκινϊματα αυτά είναι ςυχνά πολυεςτιακά και αμφοτερόπλευρα, επίςθσ 

υπάρχει αυξθμζνθ αναλογία πυρινα και κυτταροπλάςματοσ με πυρθνικι 

υπερχρωςία, άφκονο κοκκϊδεσ οξεόφιλο κυτταρόπλαςμα και αυξθμζνεσ 

μιτϊςεισ (129,138). 

  Θ FNAB χρθςιμοποιείται για τθν αρχικι διάγνωςθ αλλά θ διαφοροδιάγνωςθ 

από τα καλοικθ αδενϊματα γίνεται με διαπίςτωςθ τθσ διικθςθσ τθσ κάψασ και 

των περιφερικϊν αγγείων όπωσ και θ διαφοροποίθςθ του από άλλα επικθλιακά 

νεοπλάςματα γίνεται ιςτολογικά, (εικόνα 11). 
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Εικόνα 11. καρκίνωμα από κφτταρα Hürthle ι ογκοκυτταρικό καρκίνωμα, 

αγγειακι διικθςθ (χρϊςθ H&E), (132). 

 

  Θ ολικι κυρεοειδεκτομι ενδείκνυται αλλά μια ακόμθ ςθμαντικι διαφορά των 

νεοπλαςμάτων αυτϊν είναι ότι δεν προςλαμβάνουν ιϊδιο οπότε θ 

ςυμπλθρωματικι κεραπεία με χοριγθςθ 131I δεν ζχει νόθμα γεγονόσ που 

πικανόν ςυμβάλει ςτθν όπωσ φαίνεται χειρότερθ πρόγνωςι τουσ και τισ 

ςυχνότερεσ υποτροπζσ ςε ςχζςθ με τα αντίςτοιχα κυλακιϊδθ (129,138). 

 

3.4.6. Άλλα νεοπλάςματα του κυρεοειδοφσ 

   

  Υπάρχουν και κάποιεσ ακόμθ κυρεοειδικζσ κακοικειεσ που μπορεί να 

εμφανιςκοφν όπωσ είναι το κακοικεσ λζμφωμα του κυρεοειδοφσ που αποτελεί 

το 8% περίπου των νεοπλαςιϊν του αδζνα και εμφανίηεται ςυχνότερα ςτισ 

γυναίκεσ και ςε θλικία άνω των 60 ετϊν. Αναπτφςςεται ςυχνά ςε ζδαφοσ 

αυτοάνοςθσ κυρεοειδίτιδασ, πικανόν λόγω παρατεταμζνου ερεκιςμοφ του 

κυρεοειδοφσ από τα αντιγόνα. Επίςθσ ζχει ενοχοποιθκεί θ παρατεταμζνθ 

ζκκεςθ του αδζνα ςε ραδιενζργεια. Ο όηοσ είναι ςυνικωσ μονιρθσ και ψυχρόσ 
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πικανόν ςυνοδεφεται από αίςκθμα πίεςθσ ςτθ περιοχι και φωνθτικό βράγχοσ. 

Τα λεμφϊματα αυτά είναι non-Hodgkin και με B-cell φαινότυπο ενϊ ςπάνια 

εμφανίηονται και άλλοι τφποι λεμφϊματοσ όπωσ ο ανοςοβλαςτικόσ, το 

λζμφωμα Burkitt, το πλαςμοκφττωμα και οριςμζνοι ακόμα. Οι διθκιςεισ 

 ωσ επί το πλείςτο είναι τοπικζσ λεμαφδενικζσ και θ κεραπεία ςυνικωσ είναι θ 

χειρουργικι αφαίρεςθ του τμιματοσ που εμφανίηει αλλοίωςθ και θ 

ακτινοβόλθςθ του κυρεοειδοφσ (129,139). 

  Τα ςαρκϊματα του κυρεοειδοφσ τα οποία είναι μεςεγχυματικοί όγκοι και 

ζχουν ποικιλία υποτφπων όπωσ το ινοςάρκωμα, το λειομυοςάρκωμα, το 

λιποςάρκωμα, το αγγειοςάρκωμα και το χονδροςάρκωμα. Θ πρόγνωςθ είναι 

πολφ κακι και θ αντιμετϊπιςθ ίδια με αυτιν του αναπλαςτικοφ καρκινϊματοσ 

(129) 

  Τζλοσ θ ιςτιοκφττωςθ Χ (εωςινοφιλικό κοκκίωμα) θ διάγνωςθ επιτυγχάνεται 

με τθν ταυτοποίθςθ των κυττάρων Langerhans και το αιμαγγειοενδοκθλίωμα 

που χαρακτθρίηεται από εκτεταμζνθ αιμορραγία, νζκρωςθ, υψθλι κακοικεια 

και κάκιςτθ πρόγνωςθ (129). 

 

4. Συςχετιςμόσ τθσ κυρεοειδίτιδασ Hashimoto με το κθλϊδεσ 

καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (PTC) 

  

   Τα αυξθμζνα ποςοςτά ςυνφπαρξθσ τθσ κυρεοειδίτιδασ Hashimoto  με το 

κθλϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ ζχουν διαπιςτωκεί και παρατεκεί ςε 

μεγάλο εφροσ ερευνϊν και θ ςχζςθ μεταξφ των δφο νόςων αποτελεί ακόμα 

αντικείμενο μελζτθσ και διχογνωμίασ ςτθν ερευνθτικι κοινότθτα. Θ ςυςχζτιςθ 

μεταξφ των δφο πακιςεων ζχει περιγράφει από το 1955 όπου παρατθρικθκε 

ότι τα ποςοςτά των νοςοφντων με καρκίνο του κυρεοειδοφσ ιταν υψθλότερα 

για αυτοφσ που ζπαςχαν από Hashimoto ςε ςχζςθ με όςουσ δεν είχαν 
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διαγνωςκεί με αυτιν (140). Εν ςυνεχεία αρκετζσ ακόμθ μελζτεσ δθμοςιεφςαν 

ευριματα που ςυμφωνοφν με τθν παραπάνω παρατιρθςθ κακϊσ 

παρατθρικθκε πολλαπλάςια αφξθςθ του PTC ςε αςκενείσ που ζπαςχαν από 

Hashimoto. Δεν ζχει όμωσ ακόμθ διαλευκανκεί εάν θ ςυνφπαρξθ τουσ είναι 

τυχαία, λόγω τθσ ολοζνα και ςυχνότερθσ εμφάνιςθσ και των δφο νόςων ι εάν 

ςχετίηεται θ μία με τθν άλλθ. Αυτι θ περίπτωςθ μελετάται από δφο πρίςματα 

είτε θ Hashimoto προχπάρχει του PTC γεγονόσ που τθν κακιςτά πικανό 

παράγοντα κινδφνου για τθν ανάπτυξθ καρκίνου, είτε θ HT εμφανίηεται ςε 

δεφτερο χρόνο, επί εδάφουσ PTC οπότε πρζπει να διευκρινιςτεί ο ρόλοσ τθσ 

ςτθν πρόγνωςθ τθσ κακοικειασ.   

  Τα κοινά χαρακτθριςτικά που διζπουν και τισ δφο καταςτάςεισ όπωσ θ 

ςυχνότερθ εμφάνιςθ τουσ ςτο γυναίκειο φφλο, θ ςφνδεςθ τουσ με ιςτορικό 

ζκκεςθσ ςε ιοντίηουςα ακτινοβολία, θ αφξθςθ των περιςτατικϊν ςε περιοχζσ με 

περίςςεια πρόςλθψθ ιωδίου μζςω τθσ κακθμερινισ δίαιτασ, θ εντόπιςθ κοινϊν 

γονιδιακϊν απορρυκμίςεων αλλά και θ γνωςτι ςχζςθ μεταξφ φλεγμονισ, που 

κυριαρχεί ςτθν HT και τθσ δράςθσ τθσ ςτθν προαγωγι του καρκίνου, 

ςυνθγοροφν ςτθν ιδζα πωσ θ ςυνφπαρξθ των δφο πακιςεων κα μποροφςε να 

ςχετίηεται (141,142).  

  Υπάρχουν πολλζσ μελζτεσ που ζρχονται να υπογραμμίςουν τθν ςυχνότατθ 

ςυνφπαρξθ τθσ HT με το PTC και κάνουν το επόμενο βιμα προςπακϊντασ να 

διαπιςτϊςουν εάν υπάρχει ςυςχετιςμόσ τθσ ανάπτυξθσ καρκίνου ςε αςκενείσ με 

διάγνωςθ για Hashimoto. Σφμφωνα με τισ αναφορζσ από τθν πρϊτθ εκείνθ 

μελζτθ το 1955, οι δφο νόςοι ςυνυπάρχουν ςε ςθμαντικό αρικμό περιπτϊςεων, 

κακϊσ ανάμεςα ςε 278 αςκενείσ το 17,7% ζπαςχε από PTC ςυνυπάρχον με HT 

(140) δζκα χρόνια μετά ςε μια πολφ μεγαλφτερθ πλθκυςμιακά ζρευνα όπου 

ανάμεςα ςε 752 περιςτατικά με HT ςτα 22,5% διαπιςτϊκθκε PTC, ςε αντίκεςθ 

με τον πλθκυςμό χωρίσ διαγνωςμζνθ ΘΤ όπου μόλισ ςτο 2,4% ςυνυπιρχε 

καρκίνοσ (143). Μια τεράςτια ςυγκριτικι μελζτθ το 2017 όπου ςυμπεριζλαβε 

ευρωπαϊκζσ, αμερικανικζσ και αςιατικζσ μελζτεσ τθσ βιβλιογραφία από το 1955 
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ζωσ το 2016, από τουσ ςυνολικά 7873 αςκενείσ με Hashimoto το 9,03% 

διαγνϊςκθκε με PTC και θ μελζτθ κατζλθξε πωσ διαπιςτϊνεται ςχζςθ μεταξφ HT 

και PTC ςε αντίκεςθ με τα κυλακιϊδθ, μυελοειδι και αναπλαςτικά καρκινϊματα 

για τα οποία δεν βρζκθκε καμία ςυςχζτιςθ μεταξφ αυτϊν και τθσ ΘΤ (144). Σε 

ακόμθ μία αντίςτοιχθ μετά-ανάλυςθ το 2019 με δεδομζνα από το 1955 ζωσ το 

2017 και διερεφνθςθ 9851 περιςτατικϊν, όλοι άνω των 18 ετϊν αλλά κυρίωσ 

γυναίκεσ θλικίασ κατά μζςο όρο 50 ετϊν, όπου το 27% διαγνϊςκθκε με 

Hashimoto και ςε ποςοςτό 10% εξ αυτϊν ςυνυπιρχε κακοικεια, ενϊ ο 

εκτιμϊμενοσ κίνδυνοσ εμφάνιςθσ οηιδίων κακοικουσ εξαλλαγισ ιταν 23% (145). 

Τζλοσ το 2021 ερευνθτικι ομάδα που επζλεξε 1080 αςκενείσ με Hashimoto και 

ψυχρό μονιρθ όηο εκ των οποίων το 36,1% διαγνϊςτθκε με κακοικεια (146). 

Υπάρχουν βζβαια και δεδομζνα τα οποία υποςτθρίηουν ότι θ ςυςχζτιςθ των δφο 

νόςων είναι αμυδρά υπαρκτι, μόλισ ςτο 1% για μελζτθ 200 αςκενϊν και άλλα 

που διατυπϊνουν τθν άποψθ ότι και θ ςυνφπαρξθ τουσ ακόμθ ανευρίςκεται ςε 

χαμθλά ποςοςτά ανάμεςα ςτα υπό μελζτθ περιςτατικά (143,147–149). 

  Οι μελζτεσ μόνο των τελευταίων ετϊν φζρνουν ςτο φωσ πολλά και 

διαφορετικισ κατεφκυνςθσ δεδομζνα για το εάν και με ποιο τρόπο επιδρά θ 

ςυνφπαρξθ των δφο καταςτάςεων τόςο ςτθν εξζλιξθ τθσ κακοικειασ αλλά όςο 

και ςτθν πρόγνωςθ και ςτθν ζκβαςθ τθσ. Τα αποτελζςματα πολλϊν μελετϊν που 

τείνουν να είναι θ πλειοψθφία, ςχετίηουν τθν ςυνφπαρξθ τουσ με θπιότερθ 

νόςο, λιγότερεσ εξωκυρεοειδικζσ επεκτάςεισ τθσ και καλφτερθ πρόγνωςθ. 

Αναλυτικότερα θ ςυνφπαρξθ ΘΤ με το PTC φαίνεται να οδθγεί ςε αυξθμζνθ 

πολυεςτιακότθτα του καρκίνου αλλά ςε χαμθλότερα ποςοςτά λεμφαδενικισ 

διικθςθσ και μεταςτάςεων. Ραρόλα αυτά το γεγονόσ αυτό δεν αποκλείεται να 

είναι αποτζλεςμα τθσ ενδελεχοφσ παρακολοφκθςθσ των αςκενϊν λόγω των 

διογκωμζνων λεμφαδζνων που ςυνικωσ ανευρίςκονται ςτθν ΘΤ και δεν 

αποδίδεται απαραίτθτα ςε κάποια προςτατευτικι τθσ δράςθσ (148,149). Σε 

άλλθ ζρευνα αναφζρεται ότι θ ςυνφπαρξθ τουσ ςχετίηεται με όγκουσ μικρότερου 

μεγζκουσ, χωρίσ ςυχνι εξωκυρεοειδικι επζκταςθ και με χαμθλότερεσ 

πικανότθτεσ υποτροπισ, χωρίσ όμωσ επαρκι ςτοιχεία για τθν ανάδειξθ τθσ ΘΤ 
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ωσ προβλεπτικό δείκτθ υποτροπισ τθσ νόςου (150). Σε πλικοσ μελετϊν θ 

ςυνφπαρξθ τουσ ςχετίηεται με χαμθλότερεσ ταξινομιςεισ και ςταδιοποιιςεισ 

των όγκων ςε ςχζςθ με τα υπόλοιπα περιςτατικά που δεν διαγνϊςκθκαν με ΘΤ, 

χαμθλότερα ποςοςτά διικθςθσ τθσ κυρεοειδκισ κάψασ και των κεντρικϊν ι 

πλευρικϊν ι περιφερικϊν αγγείων και λεμφαδζνων με υψθλότερο προςδόκιμο 

επιβίωςθσ και μειωμζνα ποςοςτά εμμζνουςασ ι υποτροπιάηουςασ νόςου και 

αυξθμζνθ επιβίωςθ ελεφκερθσ νόςου και με τθν πικανότθτα προςτατευτικισ 

δράςθσ τθσ HT. Τα ςτοιχεία αυτά φαίνεται να ζχουν ιςχυρι ανταπόκριςθ ςε 

αςκενείσ με μζγεκοσ όγκου <1 cm όπου δεν παρατθρικθκε καμία επζκταςθ τθσ 

νόςου εξωκυρεοειδικά. Τα παραπάνω ςτοιχεία επιβεβαιϊνει και μια 

εντυπωςιακά μεγάλθ μζτα-ανάλυςθ που ςυμπεριζλαβε ςυνολικά 10648 

αςκενείσ και δεδομζνα που πθγάηουν από τθ ςυγκζντρωςθ 38 ερευνϊν που 

ςυςχετίηουν τισ νόςουσ και μελετοφν τισ αλλθλεπιδράςεισ τουσ (151–163). 

  Σε αντίκεςθ με τα παραπάνω ζρχονται τα δεδομζνα άλλων ερευνθτϊν τα οποία 

υποςτθρίηουν ότι ςτουσ αςκενείσ με ςυνφπαρξθ HT και PTC οι μεταςτάςεισ 

ςτουσ λεμφαδζνεσ του κεντρικοφ αυχενικοφ τμιματοσ αυξικθκαν (164), 

ςυμπλθρωματικά ςτοιχεία άλλθσ ερευνθτικισ ομάδασ αναφζρουν ότι θ 

πολυεςτιακότθτα (148,149) και θ διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ 

εμφανίηονται αυξθμζνεσ (165), ενϊ άλλθ ομάδα αναφζρει υποτροπι και 

εμμζνουςα κακοικθ νόςο ςε αςκενείσ με ςυνυπάρχουςα ΘΤ, χωρίσ μειωμζνο 

ρίςκο μετάςταςθσ (166). Επιπλζον θ ςυνφπαρξθ τουσ ζχει ςυςχετιςκεί με ζναρξθ 

νόςου ςε νεότερθ θλικία (150) και ειδικότερα ςε αςκενείσ κάτω των 45 ετϊν θ 

νόςοσ είναι περιςςότερο επίμονθ και εξωκυρεοειδικι επζκταςθ τθσ ςυχνότερθ 

ςε ςχζςθ με τουσ άνω των 45 ετϊν που επίςθσ εμφανίηουν PTC ςυνυπάρχοντα 

με ΘΤ (155). Υψθλι υποτροπι παρόλθ τθν χαμθλι ςταδιοποίθςθ διαπίςτωςαν 

ερευνθτζσ για αςκενείσ με HT και PTC (167). Επικετικά χαρακτθριςτικά ςτο PTC 

ενϊ ςυνυπιρχε με ΘΤ, προςδόκθκαν και από άλλθ ερευνθτικι ομάδα, 

παρατθρικθκε αυξθμζνοσ επιπολαςμόσ κυττάρων Hürthle και επικετικζσ 

ιςτολογικζσ παραλλαγζσ, χωρίσ μειωμζνα ποςοςτά κινδφνου λεμφαδενικισ ι 

εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ (168). 
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  Αρκετζσ είναι και οι περιπτϊςεισ όπου παρόλο που υπάρχουν καταγεγραμμζνα 

ςτοιχεία που υποδεικνφουν μειωμζνα επίπεδα επικετικότθτασ, υποτροπισ του 

καρκίνου και αυξθμζνθσ επιβίωςθσ αυτά δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικά ϊςτε 

να ςτθρίξουν τον ρόλο τθσ ςτθν εξζλιξθ τθσ κακοικειασ ι ςτθν ανάδειξθ τθσ ωσ 

προβλεπτικό δείκτθ για το PTC (150,152). Σε άλλεσ ζρευνεσ δεν διαπιςτϊκθκε 

καμία ςυςχζτιςθ κετικι ι αρνθτικι μεταξφ των αςκενειϊν, ςυγκεκριμζνα καμία 

ςχζςθ δεν διαπιςτϊκθκε ςε μελζτθ αςκενϊν μεταξφ τθσ ςυνφπαρξθσ των νόςων 

και τθσ λεμφαδενικισ μετάςταςθσ (169), κανζνασ ςυςχετιςμόσ επίςθσ δεν 

βρζκθκε μεταξφ τθσ ςυνφπαρξθσ τουσ και τα ποςοςτά κανάτου των αςκενϊν 

(167) και τζλοσ άλλθ μελζτθ κατζλθξε ότι  θ HT ςε αςκενείσ με PTC δεν ζχει 

καμία απολφτωσ επίδραςθ ςτα ποςοςτά υποτροπισ τθσ νόςου (170). 

  Σε μζτα-ανάλυςθ 22 ερευνϊν τθσ τελευταίασ δεκαετίασ για τισ επιδράςεισ τθσ 

ΘΤ ςτο PTC τα ςτοιχεία που παρατίκενται είναι τα εξισ: οι 12 από τισ 22 μελζτεσ 

υποςτθρίηουν ότι θ ΘΤ ςχετίηεται με μικρότερο μζγεκοσ όγκου ςε αςκενείσ με 

PTC, ενϊ οι υπόλοιπεσ δζκα δεν βρικαν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςχζςθ, ενϊ καμία 

παρόλα αυτά δεν κατζγραψε ςυςχζτιςθ με μεγαλφτερθ διάμετρο όγκου. Μονό 

δφο μελζτεσ διαπίςτωςαν μειωμζνθ αγγειακι διικθςθ ςε PTC παρουςία HT, 9 

από τισ 22 δεν βρικαν ςυςχζτιςθ και οι υπόλοιπεσ δεν παρουςίαςαν ςχετικά 

δεδομζνα. Από τισ πζντε ςυνολικά μελζτεσ που εξζταςαν τθν διικθςθ τθσ 

κυρεοειδικισ κάψασ ωσ παράμετρο, οι δφο διαπίςτωςαν μειωμζνθ διικθςθ,  θ 

μία κατζγραψε αυξθμζνθ διικθςθ τθσ κάψασ ςε αςκενείσ με ΘΤ ςε ςχζςθ με 

αυτοφσ που δεν είχαν και οι δφο δεν βρικαν κανζναν ςυςχετιςμό. Σε ςχζςθ με 

τθν εξωκυρεοειδικι επζκταςθ, μειωμζνθ ςτουσ αςκενείσ με ςυνφπαρξθ των 

νόςων βρζκθκε ςε επτά μελζτεσ από τισ δεκατζςςερεισ που παρζκεςαν ςτοιχεία 

για αυτι τθ παράμετρο, μία κατζγραψε αυξθμζνθ επζκταςθ για αυτιν τθν 

ομάδα αςκενϊν και οι υπόλοιπεσ ζξι δεν βρικαν κανζνα αποτζλεςμα. Οι ζντεκα 

από τισ 19 μελζτεσ που αςχολικθκαν με τθν μορφολογία του PTC ςε αςκενείσ 

με ΘΤ, οι επτά κατζγραψαν υψθλι ςυχνότθτα πολυεςτιακοφ καρκίνου, ενϊ οι 

υπόλοιπεσ ζντεκα δεν αναφζρουν ςτατιςτικά ςθμαντικά δεδομζνα. Και οι 22 

ερευνθτικζσ ομάδεσ αςχολικθκαν με τθν επίπτωςθ τθσ HT ςτισ λεμφαδενικζσ 
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μεταςτάςεισ ςε αςκενείσ με PTC, εννζα εξ αυτϊν κατζγραψαν μειωμζνθ 

ςυχνότθτα μεταςτάςεων ςτουσ λεμφαδζνεσ και οι υπόλοιπεσ δεν βρικαν 

ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ. Οι περιςςότερεσ από τισ ζντεκα μελζτεσ που 

αςχολικθκαν βρικαν κετικό ςυςχετιςμό τθσ ΘΤ με τθν πρόγνωςθ ςτουσ 

αςκενείσ με κθλϊδεσ καρκίνωμα, παρόλα αυτά υπιρξε μια που βρικε αρνθτικι 

ςυςχζτιςθ και τρεισ που δεν βρικαν καμία απολφτωσ ςχζςθ μεταξφ των υπό 

εξζταςθ παραμζτρων (171). 

 

4.1. Ρακογενετικι ςφνδεςθ τθσ κυρεοειδίτιδασ Hashimoto (HT) με το 

κθλϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (PTC) 

 

   Θ μετάλλαξθ BRAF V600E αποτελεί τθν ςυχνότερθ μετάλλαξθ ςτο κθλϊδεσ 

καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ και ςχετίηεται με δυςμενζςτερθ πρόγνωςθ τθσ 

νόςου. Εντοπίηεται ςτο 60% περίπου των περιπτϊςεων με PTC ενϊ φαίνεται να 

εκλείπει από τουσ αςκενείσ με HT, τα πιο ςφγχρονα ερευνθτικά δεδομζνα 

υποςτθρίηουν πωσ βρζκθκε μειωμζνθ ζκφραςθ τθσ μετάλλαξθσ αυτισ ςε 

αςκενείσ με ςυνυπάρχοντα PTC με ΘΤ. Σε μελζτθ με 3130 αςκενείσ 

διαπιςτϊκθκε ότι θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto είχε ςθμαντικά μειωμζνθ 

εμφάνιςθ ςε αςκενείσ που βρζκθκαν κετικοί για τθν μετάλλαξθ BRAF. Ρολλά 

δεδομζνα μεταγενζςτερων μελετϊν επιβεβαιϊνουν τα παραπάνω ευριματα, 

υπάρχουν δε και οριςμζνεσ που προςζκεςαν ςε αυτά ότι θ ςυνφπαρξθ ΘΤ και 

BRAF V600E ςε αςκενείσ με PTC οδιγθςε ςε καλφτερθ κλινικι ζκβαςθ. Τα 

παραπάνω δεδομζνα υποδθλϊνουν τθν πικανι προςτατευτικι δράςθ τθσ ΘΤ ςε 

αςκενείσ με PTC (148,162,167,172–174). 

  Συγχωνεφςεισ γονιδίων όπωσ αυτζσ των RET/PTC1, RET/PTC2 και  RET/PTC3, 

ανιχνεφονται ςτθν πλειοψθφία των αςκενϊν με ΘΤ (ζωσ και 95%) αλλά και ςε 

αξιοςθμείωτα ποςοςτά ςε αςκενείσ με PTC, κεωροφνται δε εξειδικευμζνοι 

διαγνωςτικοί δείκτεσ ςτα αρχικά ςτάδια τθσ νόςου ι ακόμθ και προάγγελοι 



70 
 

αυτισ. Λόγω των υψθλϊν ποςοςτϊν ζκφραςθσ των RET/PTC και ςτισ δφο νόςουσ 

αλλά και του ιδιαίτερου διαγνωςτικοφ τουσ ρόλου ςτθ κακοικεια, τα 

ογκογονίδια αυτά ενοχοποιοφνται ωσ πακογόνοσ ςφνδεςθ μεταξφ των νόςων. 

Ρολλζσ μελζτεσ ζχουν υποςτθρίξει τα δεδομζνα αυτά, δεν ζχει όμωσ ακόμα 

αποςαφθνιςκεί εάν θ χρόνια φλεγμονι προωκεί τισ γονιδιακζσ αυτζσ 

αναδιατάξεισ ι εάν οι αναδιατάξεισ των γονιδίων αυτϊν προάγουν τθν 

φλεγμονι και εάν οι παρουςία τουσ ςε αςκενείσ με ΘΤ πικανόν υποδθλϊνει τθν 

φπαρξθ εςτιϊν λανκάνοντοσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ (97,175–180). 

  Το ςφμπλεγμα PΙ3K/AKT προάγει τθν καρκινογζνεςθ κακϊσ ςυμμετζχει ςτισ 

διαδικαςίεσ τθσ κυτταρικισ ανάπτυξθσ, απόπτωςθσ αλλά και ςτον φλεγμονϊδθ 

μθχανιςμό κακϊσ ενεργοποιεί υποδοχείσ κυτταροκινϊν. Ζχει διαπιςτωκεί 

αυξθμζνθ ζκφραςθ p-Akt ςε αςκενείσ με κυρεοειδικό καρκίνο και ςε 

περιπτϊςεισ ανάπτυξθσ PTC, ενϊ θ ζκφραςθ του είναι αρκετά πιο χαμθλι ςε 

αςκενείσ με ςυνυπάρχουςα HT και ςε αςκενείσ με μόνο ΘΤ, γεγονόσ που 

υποδθλϊνει τον ςυςχετιςμό των δφο νόςων με τθν ζκφραςθ του P13K/AKT και 

τθν προωκθτικι του δράςθ ςτθν κακοικθ εξαλλαγι (101,102). 

  Ρροσ αξιολόγθςθ είναι και άλλοι δείκτεσ όπωσ θ ομόλογθ τθσ p53 πρωτεΐνθσ, θ 

p63, τθσ οποίασ θ ζκφραςθ διαπιςτϊκθκε κατά πολφ υψθλότερθ ςε ιςτοφσ με 

ςυνυπάρχουςα HT και PTC ςε ςχζςθ με τουσ φυςιολογικοφσ ιςτοφσ, 

υποδθλϊνοντασ κάποιον πικανό ρόλο τθσ p63 ςτο ςυςχετιςμό των δφο νόςων 

που μζνει να διερευνθκεί περαιτζρω (181). 

  Θ αυξθμζνθ πρόςλθψθ ιωδίου φαίνεται ότι είναι ακόμθ ζνασ μθχανιςμόσ που 

ςυνδζει πακογενετικά τθν ανάπτυξθ των δφο νόςων κακϊσ αυξάνει τθν 

ςυχνότθτα εμφάνιςθσ τουσ ςε περιοχζσ πλοφςιεσ ςε ιϊδιο και τισ κακιςτά τισ 

δφο επικρατζςτερεσ πακιςεισ ςε ςχζςθ με τουσ υπόλοιπουσ κυρεοειδικοφσ 

καρκίνουσ αλλά και τθν βρογχοκιλθ που αναπτφςςονται και επικρατοφν ςε 

περιοχζσ με ανεπάρκεια ιωδίου. Ζχει επομζνωσ προτακεί από μελζτεσ ότι θ 

περίςςεια ιωδίου όχι μόνο ςυνδζεται με τθν εμφάνιςθ και των δφο αςκενειϊν 

αλλά πικανόν επθρεάηει και τθν ςυςχζτιςθ μεταξφ τουσ (158,168). 
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  Μια ιςχυρι υπόκεςθ ςφνδεςθσ τθσ Hashimoto με το PTC είναι μζςω τθσ 

λεμφοκυτταρικισ διικθςθσ και τθσ φλεγμονϊδουσ διαταραχισ του κυρεοειδοφσ 

που οδθγεί ςε κυρεοειδικι δυςλειτουργία, κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό και 

ανάπτυξθ κακοικειασ. Στθν κυρεοειδίτιδα Hashimoto, ζχοντασ ωσ εναρκτιριουσ 

περιβαλλοντικοφσ ι προδιακεςικοφσ παράγοντεσ ι τθν αυξθμζνθ πρόςλθψθ 

ιωδίου και λόγω τθσ λανκαςμζνθσ απόκριςθσ του ανοςοποιθτικοφ, ο 

κυρεοειδισ διθκείται από Τ και Β λεμφοκφτταρα, ακολοφκωσ παράγονται 

αντιςϊματα που ςτοχεφουν τα κφρια κυρεοειδικά αντιγόνα δθλαδι τθν TG, τθν 

TPO και τον TSH-R και οδθγοφν ςε μορφολογικζσ αλλοιϊςεισ και λειτουργικζσ 

διαταραχζσ του αδζνα που καταλιγουν ςε υποκυρεοειδιςμό. Σε μια 

προςπάκεια αντιρρόπθςθσ του υποκυρεοειδιςμοφ υπερπαράγεται TSH, θ οποία 

προάγει τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό που προοδευτικά μπορεί να οδθγιςει 

ςτθν ανάπτυξθ καρκίνου και ςυγκεκριμζνα κθλϊδουσ καρκινϊματοσ του 

κυρεοειδοφσ (151,171). Ραρόλα αυτά ενϊ θ μακροχρόνια φλεγμονι και θ 

κυτταρικι διικθςθ ςτθν HT ενοχοποιείται για τθν ανάπτυξθ του PTC φαίνεται να 

παίηει ρόλο και ςτθν διαμόρφωςθ του μικροπεριβάλλοντοσ του όγκου και ωσ εκ 

τοφτου ςτθν ανάπτυξθ του (169). Με βάςθ τα παραπάνω θ HT ζχει 

χαρακτθριςτεί από ερευνθτζσ ωσ προκαρκινικι κατάςταςθ (148,167). Ζχει 

διαπιςτωκεί ότι ο τφποσ και θ πυκνότθτα των λεμφοκυττάρων που διθκοφν τον 

όγκο ζχει αποτφπωμα κετικό ι αρνθτικό ςτθν εξζλιξθ τθσ νόςου και ςτθν ζκβαςθ 

τθσ. Στο PTC υπερεκφράηοντα κυτταρικοί πλθκυςμοί όπωσ αυτοί των CD4+ 

βοθκθτικϊν κυττάρων που παράγονται και προωκοφν τθν προςτατευτικι 

ανοςολογικι απόκριςθ ζναντι του ξενιςτι και των CD8+ τα οποία μζςω τθσ 

παραγωγισ ιντερλευκίνθσ-1 ζχουν κυτταροτοξικι δράςθ, επιδροφν άμεςα ςτα 

καρκινικά κφτταρα και εντοπίηονται ςυχνά να περιβάλλουν όγκουσ ι να τουσ 

διθκοφν. Ωσ εκ τοφτου υπάρχει θ πρόταςθ, πωσ οι διθκοφμενοι από Τ 

λεμφοκφτταρα PTC ςχετίηονται με χαμθλότερα ποςοςτά υποτροπισ, λιγότερο 

επικετικι νόςο και καλφτερθ ζκβαςθ (182–185). Εκτόσ από τα Τ βοθκθτικά 

κφτταρα πολφ ςυχνά διαπιςτϊνεται θ διικθςθ όγκων και από Τ ρυκμιςτικά 

κφτταρα τα οποία αντίκετα από τα προθγοφμενα καταςτζλλουν τισ 
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ανοςολογικζσ αποκρίςεισ μειϊνοντασ τισ προςτατευτικζσ τουσ δράςεισ και 

ςχετίηονται με ςυχνότερεσ μεταςτάςεισ και υποτροπζσ (186). Ρολφ ςυχνι είναι 

και θ εντόπιςθ Β λεμφοκυττάρων ςτο PTC, εντόσ των καρκινικϊν κυττάρων 

δομϊν αλλά και ςτο περιβάλλον των όγκων, όπου από εκεί πικανόν 

παρουςιάηουν καρκινικά αντιγόνα ςτα Τ λεμφοκφτταρα. Αν και δεν είναι ακόμθ 

ςαφισ θ ςυςχζτιςθ του πλθκυςμοφ τουσ με τθν βαρφτθτα τθσ νόςου, υπάρχει θ 

άποψθ ότι θ παρουςία τουσ ςχετίηεται με καλι πρόγνωςθ (187–190). Τα 

παραπάνω ζχουν οδθγιςει ςτθν δοκιμι νζων πολλά υποςχόμενων, 

κεραπευτικϊν προςεγγίςεων που ςτοχεφουν ςτθν ενίςχυςθ των Τ βοθκθτικϊν 

και τθν καταςτολι των Τ ρυκμιςτικϊν κυττάρων, καταπολεμϊντασ το PTC ςτουσ 

αςκενείσ με HT μζςω του λεμφοκυτταρικοφ διθκθτικοφ προφίλ, υποδεικνφοντασ 

και πάλι τθν ςχζςθ των δφο νόςων (182). 

  Οι διαφορζσ μεταξφ των ερευνϊν και οι αντικζςεισ των αποτελεςμάτων κα 

μποροφςαν να δικαιολογθκοφν από παραμζτρουσ όπωσ, το ποςοςτό τθσ 

λεμφοκυτταρικισ διικθςθσ θ οποία διαφζρει από αςκενι ςε αςκενι και 

πικανόν επιφζρει άλλα ςε κάκε περίπτωςθ αποτελζςματα. Άλλο ζνα ηιτθμα που 

προκφπτει είναι αυτό τθσ φλεγμονισ και θ ζναρξθ αυτισ κακϊσ είναι γνωςτό ότι 

θ μακροχρόνια φλεγμονι οδθγεί ςε αφξθςθ τθσ TSH και τα επακόλουκα τθσ 

αλλά είναι δφςκολο να διαπιςτωκεί θ ζναρξθ τθσ ςε κάκε περιςτατικό, γεγονόσ 

που ίςωσ οδθγεί ςε διαφορετικά κλινικοπακολογικά χαρακτθριςτικά. Εν γζνει θ 

παραμετροποίθςθ που επιλζγει να κάνει κάκε ερευνθτικι ομάδα και ο τρόποσ 

ςυλλογισ και ανάλυςθσ των δεδομζνων καταλιγει ςυχνά ςε πολλζσ, 

διαφορετικζσ και αντικρουόμενεσ διαπιςτϊςεισ (171). 

  Ανάμεςα ςε άλλα κλινικά, εργαςτθριακά και απεικονιςτικά δεδομζνα θ 

διάγνωςθ τθσ ΘΤ βαςίηεται και ςτθν ανίχνευςθ υψθλϊν επιπζδων αντιςωμάτων 

ζναντι των κυρεοειδικϊν αντιγόνων TPO και Tg, τα οποία χαρακτθρίηονται από 

επιτόπουσ με υψθλι ειδικότθτα για τα CD8+ λεμφοκφτταρα τθσ κυτταρικισ 

ανοςίασ. Τα δεδομζνα ερευνϊν ζδειξαν ότι ο επίτοποσ των κυκλοφοροφντων 

αντιςωμάτων anti-TPO και anti-Tg είναι πιο ςυγκεκριμζνοσ και με μεγαλφτερθ 
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ειδικότθτα ςε αςκενείσ με PTC και ςυνυπάρχουςα ΘΤ ςε ςχζςθ με όςουσ νοςοφν 

μόνο από PTC, κακιςτϊντασ τθν προγνωςτικι τουσ αξία ιςχυρότερθ ςτθν πρϊτθ 

περίπτωςθ και υποδεικνφοντασ ακόμθ ζναν μθχανιςμό ςφνδεςθσ των δφο 

νόςων (191,192). Μεταγενζςτερεσ μελζτεσ επιβεβαιϊνουν ότι εντοπίηονται 

ςθμαντικά ςυχνότερα ςε αςκενείσ με PTC και ΘΤ κυρεοειδικά αντιςϊματα anti-

TPO και anti-Tg με ειδικότθτα για τα CD8+ κφτταρα ςε ςχζςθ με τουσ μθ 

πάςχοντεσ. Θ ανάλυςθ τθσ φαινοτυπικισ ζκφραςθσ των HLA κλάςθσ-II ανζδειξε 

ζνα μοναδικό μοτίβο υπεφκυνο για τθν αυξθμζνθ απόκριςθ των αντιςωμάτων 

ζναντι των επιτόπων του όγκου ικανι να καταςτείλει τθν επζκταςθ τθσ 

κακοικειασ (193,194). Άλλα ερευνθτικά δεδομζνα υποδεικνφουν ότι θ δράςθ 

των αντιςωμάτων ζναντι ςτθν κυρεοςφαιρίνθ είτε αντικατοπτρίηει τθν 

ςυνφπαρξθ Hashimoto, είτε λειτουργεί ωσ απόκριςθ ςε νεοεκφραηόμενουσ 

καρκινικοφσ επιτόπουσ (195). Μελζτεσ υποςτθρίηουν ότι ςυμβαίνει το δεφτερο 

και ότι  θ ζκφραςθ τουσ δεν ςχετίηεται τόςο με τθν ΘΤ, αλλά επιδεικνφει ιςχυρι 

ςυςχζτιςθ με το PTC (196). Υπάρχει και θ υπόκεςθ ότι θ αντιγονικότθτα του 

μορίου τθσ κυρεοςφαιρίνθσ αυξάνει ςτισ κυρεοειδικζσ κακοικειεσ, λόγω 

αλλαγισ τθσ αρχικισ τθσ δομισ που πικανόν πθγάηει από τισ διαφορετικζσ 

διαδικαςίεσ ι λόγω κάποιασ επίκτθτθσ ι μθ μετάλλαξθσ και για αυτό ςυνδζεται 

θ ζκφραςθ του με κίνδυνο ογκογζνεςθσ ι με ογκο-ειδικι δράςθ. Τα 

αποτελζςματα διαφζρουν για τα anti-TPO αντιςϊματα τα οποία ςυνδζονται 

περιςςότερο με τθν ΘΤ για τθν οποία αποτελοφν ευαίςκθτο δείκτθ, ενϊ δεν 

ςυνδζονται με αυξθμζνο κίνδυνο για κακοικεια.  

  Ρικανόν λόγω τθσ κυτταροτοξικισ τουσ δράςθσ, οι αυξθμζνεσ ςυγκεντρϊςεισ 

τουσ ςτον ορό προςτατεφουν τον αδζνα από τθν ογκογενετικι δράςθ τθσ 

φλεγμονϊδουσ διικθςθσ που επιφζρει θ ΘΤ. Πλα τα παραπάνω ενιςχφουν τθν 

άποψθ τθσ ειδικισ ζναντι ςυγκεκριμζνων επιτόπων αντικαρκινικισ δράςθσ του 

ανοςολογικοφ ςυςτιματοσ ςτο PTC (196,197). 
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Ειδικό Μζροσ 
 

5. Σκοπόσ 

   

  Σκοπόσ τθσ διατριβισ αυτισ είναι θ μελζτθ των μθχανιςμϊν μζςω των οποίων 

είναι πικανόν να ςυνδζονται θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto και το κθλϊδεσ 

καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ. Ρροςδιοριςμόσ του ρόλου τθσ HT ωσ παράγοντα 

κινδφνου για τθν ανάπτυξθ καρκίνου του κυρεοειδοφσ και αξιολόγθςθ ωσ δείκτθ 

πρόγνωςθσ τθσ πορείασ και τθσ εξζλιξθσ του καρκίνου, κακϊσ δεν ζχει 

αποδειχκεί μζχρι ςιμερα εάν τα δφο νοςιματα, ςυςχετίηονται ι απλϊσ 

ςυνυπάρχουν τυχαία. 

 

6. Υλικά και Μζκοδοι 
 

6.1 Σχεδιαςμόσ τθσ μελζτθσ, αςκενείσ και κλινικά δείγματα 

   

  Στθ μελζτθ ςυμμετείχαν 114 αςκενείσ εκ των οποίων 67 ζπαςχαν από PTC, 29 

από ΘΤ-PTC και 18 αςκενείσ μόνο από HT. Για το ςφνολο των αςκενϊν ζγινε 

πλιρθσ καταγραφι δθμογραφικϊν, κλινικοπακολογικϊν και 

κλινικοεργαςτθριακϊν δεδομζνων. Συγκεκριμζνα όπωσ εμφανίηονται και ςτουσ 

Ρίνακεσ 3 και 4 μελετικθκαν: 

• Θ θλικία 

• Το φφλο  

• Το μζγεκοσ, θ εντόπιςθ και θ διαφοροποίθςθ του όγκου 

• Θ πολυεςτιακότθτα του καρκίνου (Multifocality) 

• Θ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ 
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• Θ ζκταςθ τθσ χειρουργικισ αφαίρεςθσ 

• Μετάςταςθ ςτουσ τοπικοφσ λεμφαδζνεσ 

• Απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ 

• Θ ςταδιοποίθςθ του νοςιματοσ (ΤΝΜ) 

• Ολικι Θυροξίνθ (T4) 

• Ελεφκερθ Θυροξίνθ (FT4) 

• Ολικι Τριϊωδοκυρονίνθ  (T3) 

• Ελεφκερθ Τριϊωδοκυρονίνθ  (FT3) 

• Θυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ (TSH)   

• Αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-TG) 

• Αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO)  

• Ραρακορμόνθ (PTH) 

 

Ρίνακασ 3. Κλινικοεργαςτθριακά χαρακτθριςτικά αςκενϊν με ΘΤ, PTC και 

PTC+HT 

Μεταβλθτι Ν=Αρικμόσ περιςτατικϊν 
(Απουςία δεδομζνων) 

Μ.Τ ± Τ.Α* Διάμεςοσ 

Ηλικία (ζτθ) 114 (0) 52.78±13.45 52.00 

Βάροσ (γρ.) 109 (5) 42.72±11.41 23.00 

Εντόπιςθ Πγκου ςτον 
Δεξιό κυρεοειδικό λοβό 

72 (42) 1.04±1.09 0.80 

Εντόπιςθ Πγκου ςτον 
Αριςτερό κυρεοειδικό 
λοβό 
 

62 (52) 1.03±0.94 0.80 
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Μζγεκοσ όγκου (εκ.) 96 (18) 1.06±0.28 0.90 

Μείηων διάμετροσ  
λεμφαδζνων (εκ.) 

58 (56) 0.40±0.36 
0.30 
 

Μζγεκοσ 
παρακυροειδοφσ (εκ.) 

19 (95) 0.44±0.33 0.40 

Τ3 111 (3) 1.00±0.20 0.99 

Τ4 110 (4) 7.85±1.71 7.5 

TSH 114 (0) 2.42±1.15 1.00 

FT3 107 (7) 2.69±0.49 2.68 

FΤ4 109 (5) 1.04±0.17 1.04 

Anti-TG 110 (4) 65.59±9.95 32.20 

Anti-TPO 111 (3) 155.77±22.06 61.18 

PTH 110 (4) 61.00±18.58 49.40 

*M.T.: Μζςθ Τιμι, Τ.Α.: Τυπικι Απόκλιςθ 

 

Ρίνακασ 4. Συχνότθτα (%) φφλου, ΘΤ, PTC, HT+PTC, ςταδίων του υπό μελζτθ 

δείγματοσ 

Μεταβλθτι Ν=Αρικμόσ 
περιςτατικϊν 

Ροςοςτό 

Φφλο 114  

Γυναίκα 83 72.80% 

Άνδρασ 31 27.20% 

Νόςοσ 114  

PTC 67 58.77% 

PTC+HT 18 15.79% 

HT 29 25.44% 

Στάδιο I* 90  

Ρεριςτατικά <55 ετϊν 51 56.67% 

Ρεριςτατικά ≥55 ετϊν 39 43.33% 

Στάδιο ΙΙ* 6  
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Ρεριςτατικά <55 ετϊν 0 0.00% 

Ρεριςτατικά ≥55 ετϊν 6 100% 

* Σταδιοποίθςθ κατά AJCC/ΤΝΜ 8th edition 

 

  Ο τφποσ τθσ νόςου του κυρεοειδοφσ και θ επιβεβαίωςθ τθσ κακοικειασ 

προςδιορίςτθκε με ιςτοπακολογικι ανάλυςθ των ιςτϊν, τα ιςτολογικά κριτιρια που 

χρθςιμοποιικθκαν για τθν διάγνωςθ τθσ HT περιλαμβάνουν: διάχυτθ 

λεμφοπλαςματοκυτταρικι διικθςθ, μεγενκυμζνα επικθλιακά κφτταρα με μεγάλουσ 

πυρινεσ και θωςινόφιλο κυτταρόπλαςμα. 

  Θ ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ για τθν πρωτεΐνθ ΘΒΜΕ 1 πραγματοποιικθκε ςε 

ιςτολογικζσ τομζσ αςκενϊν για τθν επιβεβαίωςθ του κθλϊδουσ καρκινϊματοσ του 

κυρεοειδοφσ και τθν διαφοροδιάγνωςθ του από άλλουσ κυρεοειδικοφσ καρκίνουσ. 

 

6.2 Μζκοδοι 
 

6.2.1 Ποςοτικόσ προςδιοριςμόσ κυρεοειδικϊν ορμονϊν και αντικυρεοειδικϊν 

αντιςωμάτων 

 

  Ο προςδιοριςμόσ αυτϊν των μορίων ζγινε ςε ορό αίματοσ των αςκενϊν ςε 

αυτόματο αναλυτι ARCHITECT (ΑΒΒΟΤΤ) με τθν μζκοδο τθσ μικροςωματιδιακισ 

ανοςοεξζταςθσ χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, 

CMIA). Θ λιψθ των δειγμάτων ζγινε ςε ςυνκετικά αποςτειρωμζνα, μιασ χριςεωσ 

ςωλθνάρια, τα οποία περιζχουν επιταχυντι πιξεωσ ψεκαςμζνο ςτα τοιχϊματα και 

χθμικϊσ αδρανι γζλθ διαχωριςμοφ. Ακολοφκθςε φυγοκζντριςθ των ςωλθναρίων ςε 

μθ ψυχόμενθ φυγόκεντρο ςτισ 4.500 ςτροφζσ για 15 λεπτά. 

Χρθςιμοποιικθκε ο αναλυτισ ARCHITECT τθσ εταιρείασ ABBOTT. 
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6.2.1.1 Ολικι Θυροξίνθ (Total T4) 

 

   Θ κυροξίνθ Τ4 είναι ορμόνθ που εκκρίνεται από τον κυρεοειδι αδζνα ζχει 

μοριακό βάροσ 777 Daltons και περιζχει ιϊδιο. Ανιχνεφεται ςτον ορό ςε 50 φορζσ 

μεγαλφτερθ ποςότθτα από τθν Τ3 και αποτελεί περιςςότερο από το 90% του 

δεςμευμζνου ςε πρωτεΐνεσ κυκλοφοροφντοσ ιωδίου (198). Θ Τ4 κυκλοφορεί 

δεςμευμζνθ ςτο 99,9% τθσ ςε πρωτεΐνεσ οι οποίεσ δεςμεφουν τθν κυροξίνθ (TBP), 

κατά κφριο λόγο ςτθν ςφαιρίνθ (TBG) και δευτερευόντωσ ςτθν προλευκωματίνθ και 

τθν αλβουμίνθ (TBPA). Θ Τ4 κυκλοφορεί ελεφκερθ και βιολογικά ενεργι ςε ποςοςτό 

χαμθλότερο του 0,05% (199). 

  Αφξθςθ των επιπζδων τθσ Τ4 παρατθρείται ςε αςκενείσ με υπερκυρεοειδιςμό ενϊ 

μειωμζνα είναι τα επίπεδα ζκφραςθσ τθσ ςε καταςτάςεισ υποκυρεοειδιςμοφ. Τα 

επίπεδα τθσ μεταβάλλονται επίςθσ λόγω αλλαγϊν του μορίου τθσ που επθρεάηουν 

τθν ικανότθτα ςφνδεςθσ του με πρωτεΐνεσ που δεςμεφουν τθν κυροξίνθ όπωσ είναι 

θ ςφαιρίνθ. Συνεπϊσ αυξθμζνα επίπεδα ςφαιρινϊν δεςμευτικϊν τθσ κυροξίνθσ, 

που ανιχνεφονται ςε καταςτάςεισ όπωσ θ θπατίτιδα, θ χολικι κίρρωςθ, θ λιψθ 

αντιςυλλθπτικϊν χαπιϊν ι οιςτρογόνων αλλά και θ εγκυμοςφνθ, αλλά και θ 

ςυγγενισ αφξθςθ των επιπζδων TBG, οδθγοφν ςε αυξθμζνα επίπεδα Τ4 που δεν 

αποτελοφν ζνδειξθ τθσ κυρεοειδικισ λειτουργίασ. Κατά αντιςτοιχία και μειωμζνα 

επίπεδα των προαναφερκζντων πρωτεϊνϊν λόγω νεφρωςικοφ ςυνδρόμου, ι μετά 

από λιψθ γλυκοκορτικοειδϊν, ανδρογόνων και άλλων φαρμάκων, όπωσ και ςε 

ςυγγενι μείωςθ των επιπζδων TBG, οδθγεί ςε μειωμζνα επίπεδα Τ4 τα οποία δεν 

αντιςτοιχοφν ςε λειτουργικι διαταραχι του κυρεοειδοφσ. Για αυτό τα επίπεδα τθσ 

Τ4 κα πρζπει να αξιολογοφνται και με βάςθ τθν ικανότθτα δζςμευςθσ τθσ κυροξίνθσ 

από τισ πρωτεΐνεσ ςτο κάκε άτομο, χριςιμο δείκτθ για αυτό το ςκοπό αποτελεί θ 

μζτρθςθ τθσ ελεφκερθσ Θυροξίνθσ (199,200). 
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Αρχι Μεκόδου 

Xρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ τθσ Ολικισ Θυροξίνθσ με το Total T4 assay τθσ ARCHITECT / 

Μικροςωματίδια (Microparticles) / Σφηευγμα με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, 

acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution, hydrogen 

peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium peroxide) / Διάλυμα 

ζκπλυςθσ (Wash Buffer) 

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικι μζτρθςθ τθσ Ολικισ Θυροξίνθσ (Τ4) ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα με τθν 

μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ 

(Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια 

επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ4. Θ υπάρχουςα ςτο δείγμα ολικι Τ4 

ςυνδζεται με τα επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ4 μικροςωματίδια και 

απομακρφνεται από τισ κζςεισ δζςμευςθσ τθσ από τισ TBG  πρωτεΐνεσ, δθλαδι τθν 

ςφαιρίνθ, τθν προλευκωματίνθ και τθν αλβουμίνθ. Το μίγμα ξεπλζνεται με Διάλυμα 

ζκπλυςθσ και προςτίκεται Τ3 ςυηευγμζνθ με ςιμανςθ ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί 

θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ κφκλοσ ζκπλυςθσ και 

προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) και εκκίνθςθσ (Trigger 

Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει μετράται ωσ ςχετικζσ 

μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςχζςθ μεταξφ τθσ ποςότθτασ 

τθσ ολικισ Τ4 του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το οπτικό ςφςτθμα. 

Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο πρωτόκολλο είναι από 

4,87 ζωσ 11,72 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε μg/dL. 
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6.2.1.2 Ελεφκερθ Θυροξίνθ (Free T4) 

   

  Θ κυροξίνθ Τ4 κυκλοφορεί ςτο αίμα ςε ελεφκερθ μορφι και ςυνδεδεμζνθ ςε 

πρωτεΐνεσ του οροφ που μποροφν και δεςμεφουν τθν ορμόνθ αυτι. Από τθ 

ςυνολικι κυκλοφοροφςα κυροξίνθ το 75% δεςμεφεται από τθν ςφαιρίνθ, το 10% 

από τθν προλευκωματίνθ και το 15% από τθν αλβουμίνθ (199). Ωσ αποτζλεςμα 

λιγότερο από το 0,03% τθσ ςυνολικισ Τ4 κυκλοφορεί ςτο αίμα με τθν ελεφκερθ 

μορφι τθσ και αντιπροςωπεφει τθν διακζςιμθ και βιολογικά ενεργι ορμόνθ. Πταν θ 

ελεφκερθ Τ4 καταναλωκεί τα επίπεδα τθσ επανζρχονται ςε ιςορροπία ϊςτε να 

παραμζνουν πάντα ςτακερά ζτςι ϊςτε τα κφτταρα ςτόχοι να λαμβάνουν τθν 

απαραίτθτθ ποςότθτα. Ωσ εκ τοφτου τα επίπεδα τθσ ελεφκερθσ Τ4 είναι καλόσ 

δείκτθσ τθσ κυρεοειδικισ λειτουργίασ διότι δεν είναι ιδιαίτερα ευαίςκθτθ ςτισ 

μεταβολζσ των πρωτεϊνϊν δζςμευςθσ των ορμονϊν (199,201). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Xρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ τθσ Ελεφκερθσ Θυροξίνθσ με το Free T4 assay τθσ ARCHITECT / 

Μικροςωματίδια (Microparticles) / Σφηευγμα με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, 

acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution, hydrogen 

peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium peroxide) / Διάλυμα 

ζκπλυςθσ (Wash Buffer) 

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικι μζτρθςθ τθσ Ελεφκερθσ Θυροξίνθσ (Τ4) ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα με 

τθν μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ 

(Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια 

επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ4. Θ υπάρχουςα ςτο δείγμα ελεφκερθ Τ4 
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ςυνδζεται με τα επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ4 μικροςωματίδια. Το 

μίγμα ξεπλζνεται με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται Τ3 ςυηευγμζνθ με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ 

κφκλοσ ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) 

και εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει 

μετράται ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςχζςθ 

μεταξφ τθσ ποςότθτασ τθσ ελεφκερθσ Τ4 του δείγματοσ και των RLUs που 

ανιχνεφονται από το οπτικό ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το 

ςυγκεκριμζνο πρωτόκολλο είναι 0,70 ζωσ 1,48 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε 

ng/dL. 

 

6.2.1.3 Ολικι Τριϊωδοκυρονίνθ  (Total T3) 

 

   Θ 3,5,3' Τριϊωδοκυρονίνθ  (Τ3) είναι ορμόνθ που εκκρίνεται από τον κυρεοειδι 

αδζνα, ζχει μοριακό βάροσ 651 Daltons και χρόνο θμιηωισ ςτον ορό περίπου 1,5 

θμζρα. Θ Τ3 κυκλοφορεί ςτο αίμα ελεφκερθ και δεςμευμζνθ ςε  πρωτεΐνεσ, ενϊ 

υπάρχει ιςορροπία μεταξφ τθσ ελεφκερθσ και τθσ δεςμευμζνθσ τθσ μορφισ. Θ Τ3 

δεςμεφεται ςτθ ςφαιρίνθ, πρωτεΐνθ που δεςμεφει τθν κυροξίνθ (TBG) ςε ποςοςτό 

38-80%, ςτθν προλευκωματίνθ ςε ποςοςτό 9-27% και ςτθν αλβουμίνθ ςε ποςοςτό 

11-35%. Μόνο το 0,2-0,4% τθσ ςυνολικισ Τ3 κυκλοφορεί ςτθν ελεφκερθ μορφι τθσ 

το οποίο αντιπροςωπεφει τθν βιολογικά ενεργι ορμόνθ (202).  

  Τα επίπεδα τθσ Τ3 ςτο αίμα είναι δείκτθσ τθσ κυρεοειδικισ λειτουργίασ, όπωσ ο 

υπερκυρεοειδιςμόσ και θ παρακολοφκθςθ τθσ κεραπείασ του, θ διάγνωςθ τθσ 

κυρεοτοξίκωςθσ, που ςυνοδεφεται από αφξθςθ των επιπζδων Τ3 αλλά φυςιολογικά 

επίπεδα Τ4 και ελεφκερθσ Τ4, και άλλων διαταραχϊν που οφείλονται ςτθν ζλλειψθ 

ιωδίου. Τα επίπεδα τθσ Τ3 επθρεάηονται και ςε καταςτάςεισ ανεξάρτθτεσ τθσ 

κυρεοειδικισ λειτουργίασ όμωσ, όπωσ ςτθν εγκυμοςφνθ, ςτθν νεφρικι ανεπάρκεια, 
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ςε ζντονο υποςιτιςμό και ςε κατανάλωςθ οριςμζνων φαρμάκων. Αντίςτοιχα το ίδιο 

μπορεί να ιςχφει και για μειωμζνα επίπεδα Τ3 (201,202). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ τθσ Ολικι Τριϊωδοκυρονίνθ σ με το Total T3 assay τθσ ARCHITECT / 

Μικροςωματίδια (Microparticles) / Σφηευγμα με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, 

acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution, hydrogen 

peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium peroxide) / Διάλυμα 

ζκπλυςθσ (Wash Buffer) 

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικι μζτρθςθ τθσ Ολικισ Τριϊωδοκυρονίνθ σ (Τ3) ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα 

με τθν μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ 

(Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια 

επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ3. Θ υπάρχουςα ςτο δείγμα Τ3 ςυνδζεται 

με τα επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ3 μικροςωματίδια. Το μίγμα 

ξεπλζνεται με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται Τ3 ςυηευγμζνθ με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ 

κφκλοσ ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) 

και εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει 

μετράται ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςχζςθ 

μεταξφ τθσ ποςότθτασ τθσ Τ3 του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το 

οπτικό ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο 

πρωτόκολλο είναι 0,64 ζωσ 1,52 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε ng/dL. 
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6.2.1.4 Ελεφκερθ Τριϊωδοκυρονίνθ  (Free T3) 

   

  Θ 3,5,3' Τριϊωδοκυρονίνθ  (Τ3) κυκλοφορεί ςτθν ελεφκερθ μορφι τθσ ςτο αίμα ςε 

ποςοςτό 0,2-0,4%, αυτό το ελεφκερο κλάςμα αποτελεί και τθν βιολογικά ενεργι 

ορμόνθ (201). 

  Θ ελεφκερθ Τ3 είναι ςε μεγαλφτερο βακμό αυξθμζνθ ςτθν νόςο του Graves ςε 

ςχζςθ με τθν ελεφκερθ Τ4, το ίδιο ιςχφει και για ζνα ποςοςτό 5% των αςκενϊν με 

κυρεοτοξίκωςθ, όπου τα επίπεδα τθσ είναι δείκτθσ αξιολόγθςθσ τθσ νόςου. 

Αντικζτωσ ςε περιπτϊςεισ τοξικισ πολυοηϊδουσ βρογχοκιλθσ και ςτθν υπερβολικι 

κατανάλωςθ Τ4 κεραπευτικά, τα επίπεδα τθσ Τ4 είναι υψθλότερα από αυτά τθσ Τ3. 

Σε καταςτάςεισ από τθν άλλθ που θ κεραπεία εςτιάηεται ςτθν μείωςθ παραγωγισ 

Τ3 και τθσ μετατροπισ τθσ Τ4 ςε Τ3, θ παρακολοφκθςθ των επιπζδων τθσ είναι πολφ 

ςθμαντικι (203,204). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

  Ρροςδιοριςμόσ τθσ Ελεφκερθ Τριϊωδοκυρονίνθ  με το Free T3 assay τθσ ARCHITECT 

/ Μικροςωματίδια (Microparticles) / Σφηευγμα με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, 

acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution, hydrogen 

peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium peroxide) / Διάλυμα 

ζκπλυςθσ (Wash Buffer) 

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικι μζτρθςθ τθσ Ελεφκερθσ Τριϊωδοκυρονίνθ σ (Τ3) ςε ανκρϊπινο ορό ι 

πλάςμα με τθν μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ 

χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια 

επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ3. Θ υπάρχουςα ςτο δείγμα ελεφκερθ Τ3 
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ςυνδζεται με τα επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ Τ3 μικροςωματίδια. Το 

μίγμα ξεπλζνεται με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται Τ3 ςυηευγμζνθ με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ 

κφκλοσ ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) 

και εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει 

μετράται ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει αντιςτρόφωσ ανάλογθ ςχζςθ 

μεταξφ τθσ ποςότθτασ τθσ Τ3 του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το 

οπτικό ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο 

πρωτόκολλο είναι 1,88 ζωσ 3,18 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε pg/dL. 

 

6.2.1.5 Θυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ (TSH)   

  

   Θ κυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ (TSH) ι κυρεοτροπίνθ ςυντίκεται από τα βαςεόφιλα 

κφτταρα τθσ πρόςκιασ υπόφυςθσ και ζχει μοριακό βάροσ περίπου 28.000 daltons. 

Αποτελείται από δφο υπομονάδεσ τθν άλφα και τθν βιτα οι οποίεσ ςυνδζονται μθ-

ομοιοπολικά και είναι απαραίτθτεσ για τθν δράςθ τθσ ορμόνθσ. Θ άλφα υπομονάδα 

είναι κοινι για τθν TSH και τθν ωοκυλακιοτρόπο ορμόνθ (FSH), τθν ανκρϊπινθ 

χοριακι γοναδοτροπίνθ (hCG) και ωχρινοτρόπο ορμόνθ (LH) ενϊ οι βιτα 

υπομονάδεσ αυτϊν των γλυκοπρωτεϊνϊν είναι μοναδικι για κάκε ορμόνθ και είναι 

αυτι που δίνει ςτθ κάκε μια τθν ανοςολογικι και βιολογικι τθσ εξειδίκευςθ (205).  

  Θ TSH διεγείρει τθν παραγωγι και ζκκριςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν, 

αλλθλεπιδρϊντασ με ζναν υποδοχζα ςτθν επιφάνεια των κυρεοειδικϊν κυττάρων.  

Συγκεκριμζνα προάγει τθν παραγωγι τθσ κυροξίνθσ (Τ4) και τθσ Τριϊωδοκυρονίνθ σ 

(Τ3), οι οποίεσ είναι υπεφκυνεσ για τθ ρφκμιςθ πολλϊν βιοχθμικϊν διεργαςιϊν του 

ανκρϊπινου ςϊματοσ, όπωσ θ ανάπτυξθ και θ μεταβολικι και νευρικι λειτουργία. Θ 

TSH ςυντίκεται και εκκρίνεται μετά τθν δράςθ τθσ κυρεοτροπίνθσ (TRH), μιασ 

ορμόνθσ του υποκαλάμου, αποτελοφμενθσ από τρία πεπτίδια, θ οποία εκκρίνεται 

ωσ απόκριςθ ςτα χαμθλά επίπεδα των κυκλοφοροφντων κυρεοειδικϊν ορμονϊν. Θ 
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παραγωγι τθσ καταςτζλλεται μζςω του μθχανιςμοφ αρνθτικισ ανάδραςθσ, όταν τα 

επίπεδα των κυρεοειδικϊν ορμονϊν είναι αυξθμζνα. Θ αποτυχία ρφκμιςθσ του 

άξονα υποκάλαμοσ-υπόφυςθ-κυρεοειδισ οδθγεί είτε ςε υπερπαραγωγι 

(υπερκυρεοειδιςμόσ), είτε ςε υποπαραγωγι (υποκυρεοειδιςμόσ) των κυρεοειδικϊν 

ορμονϊν, δθλαδι τθσ Τ4 και Τ3 (206). 

  Σε καταςτάςεισ υπερκυρεοειδιςμοφ όπωσ είναι θ Νόςοσ του Graves και θ οηϊδθσ 

βρογχοκιλθ, ανιχνεφονται υψθλά επίπεδα των κυρεοειδικϊν ορμονϊν Τ3 και Τ4  

ενϊ είναι μειωμζνα ι μθ ανιχνεφςιμα τα επίπεδα τθσ TSH. Αντίκετα ςτον 

πρωτοπακι υποκυρεοειδιςμό, μετροφνται υψθλά επίπεδα TSH και χαμθλά επίπεδα 

Τ3 και Τ4. Σε περιπτϊςεισ κεντρικοφ υποκυρεοειδιςμοφ, δθλαδι ςε δυςλειτουργίασ 

τθσ υπόφυςθσ παρατθροφνται φυςιολογικά ι ελαφρϊσ αυξθμζνα επίπεδα TSH και 

μείωςθ των επιπζδων τθσ Τ4 και Τ3. Για τθν διάγνωςθ τζτοιων περιπτϊςεων αλλά 

και ςε καταςτάςεισ υπερκυρεοειδιςμοφ χρθςιμοποιείται το τεςτ διζγερςθσ με TRH 

(207,208). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ τθσ Θυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ με το TSH assay τθσ RCHITECT / 

Μικροςωματίδια (Microparticles) / Αραιωτικό (Diluent) / Σφηευγμα με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ (Conjugate, acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger 

Solution, hydrogen peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium 

peroxide) / Διάλυμα ζκπλυςθσ (Wash Buffer) 

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικι μζτρθςθ τθσ κυρεοειδοτρόπου ορμόνθσ (TSH) ςε ανκρϊπινο ορό ι 

πλάςμα με τθν μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ 

χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 
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  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με αντιδραςτιριο για τισ αραιϊςεισ 

(Diluent) και με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια επικαλυμμζνα με αντιςϊματα anti-

β ζναντι τθσ TSH. Θ υπάρχουςα ςτο δείγμα ελεφκερθ ΤSH ςυνδζεται με τα 

επικαλυμμζνα με αντιςϊματα ζναντι τθσ ΤSH μικροςωματίδια. Το μίγμα ξεπλζνεται 

με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται anti-α TSH ςυηευγμζνθ με ςιμανςθ ακριδίνθσ 

ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ κφκλοσ 

ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) και 

εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει μετράται 

ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει ευκζωσ ανάλογθ ςχζςθ μεταξφ τθσ 

ποςότθτασ τθσ TSH του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το οπτικό 

ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο πρωτόκολλο 

είναι 0,35 ζωσ 4,94 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε μIU/mL. 

 

6.2.1.6 Αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-Tg) 

   

  Θ κυρεοςφαιρίνθ αντιπροςωπεφει τθν κφρια πρωτεΐνθ του κυρεοειδοφσ αδζνα και 

είναι μια γλυκοπρωτεΐνθ βάρουσ 670,000 Dalton, αποτελοφμενθ από δφο όμοιεσ 

υπομονάδεσ. Θ πρωτεΐνθ αυτι είναι κομβικι για τθν βιοςφνκεςθ και τθν ιωδίωςθ 

τθσ  κυροξίνθσ (T4) και τθσ Τριϊωδοκυρονίνθ σ (T3) (201). 

Τα αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-TG) είναι πολυκλωνικά μόρια και ο 

πλθκυςμόσ τουσ είναι ετερογενισ. Θ παρουςία anti-TG αντιςωμάτων ςε αςκενείσ με 

αυτοάνοςθ κυρεοειδίτιδα Hashimoto είναι ενδεικτικά τθσ νόςου κακϊσ ςχετίηονται 

με τθν φπαρξθ υποκυρεοειδιςμοφ και τθν διάγνωςθ του. Θ ανίχνευςθ τουσ 

ςχετίηεται και με πακολογίεσ όπωσ ο υπερκυρεοειδιςμόσ και άλλεσ αυτοάνοςεσ 

νόςουσ, όπωσ θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα, θ κακοικθσ αναιμία και ο διαβιτθσ τφπου 

Ι και ο καρκίνοσ του κυρεοειδοφσ (209). 
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Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ των Αντιςωμάτων ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ με το anti-Tg assay 

τθσ ARCHITECT / Μικροςωματίδια (Microparticles) / Αραιωτικό (Diluent) / Σφηευγμα 

με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ 

(Pre-Trigger Solution, hydrogen peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, 

sodium peroxide) / Διάλυμα ζκπλυςθσ (Wash Buffer)   

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικό προςδιοριςμό τθσ κατθγορίασ IgG των αυτοαντιςωμάτων ζναντι τθσ 

κυρεοςφαιρίνθσ (anti-Tg) ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα με τθν μζκοδο του 

μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent 

Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με αντιδραςτιριο για τισ αραιϊςεισ 

(Diluent) και με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια επικαλυμμζνα με κυρεοςφαιρίνθ. 

Τα anti-Tg που υπάρχουν ςτο δείγμα ςυνδζονται με τα επικαλυμμζνα με 

κυρεοςφαιρίνθ μικροςωματίδια. Το μίγμα ξεπλζνεται με Διάλυμα ζκπλυςθσ και 

προςτίκεται ςφηευγμα αντι-ανκρϊπινθσ IgG, με ςιμανςθ ακριδίνθσ ϊςτε να 

επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ κφκλοσ ζκπλυςθσ 

και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) και εκκίνθςθσ 

(Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει μετράται ωσ 

ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει ευκζωσ ανάλογθ ςχζςθ μεταξφ τθσ 

ποςότθτασ των anti-Tg του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το οπτικό 

ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο πρωτόκολλο 

είναι <4,11 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε IU/mL. 
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6.2.1.7 Αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) 

   

  Θ κυρεοειδικι υπεροξειδάςθ είναι μια μεμβρανικι γλυκοπρωτεΐνθ, μοριακοφ 

βάρουσ 107kD, ο βιολογικόσ τθσ ρόλοσ είναι θ ιωδίωςθ τθσ τυροςίνθσ κατά τθ 

ςφνκεςθ τθσ T3 και τθσ T4. Τουλάχιςτον ζξι αντιγονικοί υποδοχείσ αναγνωρίηονται 

κατά τθν αυτοάνοςθ αντίδραςθ ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ, επιπλζον, 

θ αναλογία κάκε κατθγορίασ ανοςοςφαιρίνθσ (G ι M) ι υποκατθγορίασ (G1 – G4), 

διαφζρει από αςκενι ςε αςκενι (201).  

  Τα αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) ζχουν επιβλαβι 

και πακογόνο ρόλο ςτθν καταςτροφικι αυτοάνοςθ κυρεοειδίτιδα. Στθν πλειοψθφία 

των περιπτϊςεων κυρεοειδίτιδασ Hashimoto, πρωτοπακοφσ μυξοιδιματοσ και 

νόςου Graves τα anti-TPO αντιςϊματα ανιχνεφονται ςυχνά μαηί με τα anti-Tg. Επίςθσ 

ζχει βρεκεί ότι θ παρουςία αυτοαντιςωμάτων ςτθν αρχι τθσ εγκυμοςφνθσ 

ςυνδζεται με υψθλό κίνδυνο αςυμπτωματικοφ επιλόχειου υποκυρεοειδιςμοφ. 

Συχνά anti-TPO αντιςϊματα εντοπίηονται χωρίσ τθν παρουςία των anti-Tg, ειδικά ςε 

αςκενείσ με μικρζσ βρογχοκιλεσ και ςχετίηονται ιςχυρά με τον αυτοάνοςο 

υποκυρεοειδιςμό. Ακόμθ ςχετίηονται και με άλλεσ αυτοάνοςεσ πακιςεισ όπωσ θ 

ρευματοειδισ αρκρίτιδα, θ νόςοσ Addison και ο διαβιτθσ τφπου Ι (209). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ των Αντιςωμάτων ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ  με το 

anti-TPO assay τθσ ARCHITECT / Μικροςωματίδια (Microparticles) / Αραιωτικό 

(Diluent) / Σφηευγμα με ςιμανςθ ακριδίνθσ (Conjugate, acridinium-labeled) / 

Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution, hydrogen peroxide) / Διάλυμα 

εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium peroxide) / Διάλυμα ζκπλυςθσ (Wash Buffer)     
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  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικό προςδιοριςμό των αντιςωμάτων ζναντι τθσ κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ 

(anti-TPO) ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα με τθν μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ 

ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent Microparticle 

Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με αντιδραςτιριο για τισ αραιϊςεισ 

(Diluent) και με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια επικαλυμμζνα με κυρεοειδικι 

υπεροξειδάςθ (TPO). Τα anti-TPO που υπάρχουν ςτο δείγμα ςυνδζονται με τα 

επικαλυμμζνα με κυρεοειδικι υπεροξειδάςθ μικροςωματίδια. Το μίγμα ξεπλζνεται 

με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται ςφηευγμα αντι-ανκρϊπινθσ IgG, με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ 

κφκλοσ ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) 

και εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει 

μετράται ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ (RLUs). Υπάρχει ευκζωσ ανάλογθ ςχζςθ 

μεταξφ τθσ ποςότθτασ των anti-Tg του δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται 

από το οπτικό ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο 

πρωτόκολλο είναι <5,61 και οι μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε IU/mL. 

 

6.2.1.8 Ραρακορμόνθ (PTH) 

   

  Θ Ραρακορμόνθ (PTH) παράγεται από τον παρακυρεοειδι αδζνα και είναι ζνα 

πολυπεπτίδιο μονισ αλυςίδασ που αποτελείται από 84 αμινοξζα. Εκκρίνεται ςτθν 

κυκλοφορία ακζραιθ και ςτθ ςυνζχεια υφίςταται πρωτεολυτικζσ τροποποιιςεισ, θ 

ςυγκζντρωςθ τθσ ακζραιθσ PTH αντικατοπτρίηει το βιολογικά ενεργό τμιμα τθσ 

ορμόνθσ. 

  Θ ςφνκεςθ και θ ζκκριςθ τθσ PTH διεγείρονται από χαμθλζσ ςυγκεντρϊςεισ 

ιονιςμζνου αςβεςτίου ενϊ οι απότομα υψθλζσ ςυγκεντρϊςεισ ιονιςμζνου 

αςβεςτίου καταςτζλλουν τθν ζκκριςθ τθσ. Ο βιολογικόσ τθσ ρόλοσ είναι θ ρφκμιςθ 
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των επιπζδων αςβεςτίου ςτο αίμα, αυξάνει τθν απορρόφθςθ του διαιτθτικοφ 

αςβεςτίου, μειϊνει τθν νεφρικι κάκαρςθ και ενεργοποιεί τα αποκζματα αςβεςτίου 

από τον ςκελετό. Σε ςυνδυαςμό με τα επίπεδα αςβεςτίου ςτον ορό βοθκά ςτθν 

διαφοροδιάγνωςθ τθσ υπεραςβεςτιαιμίασ, τθσ υποαςβεςτιαιμίασ και των 

διαταραχϊν των παρακυρεοειδϊν αδζνων (210). 

 

Αρχι Μεκόδου 

Χρθςιμοποιικθκαν τα εξισ αντιδραςτιρια:  

Ρροςδιοριςμόσ τθσ Ραρακορμόνθσ με το PTH assay τθσ ARCHITECT / 

Μικροςωματίδια (Microparticles) / Αραιωτικό (Diluent) / Σφηευγμα με ςιμανςθ 

ακριδίνθσ (Conjugate, acridinium-labeled) / Διάλυμα Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger 

Solution, hydrogen peroxide) / Διάλυμα εκκίνθςθσ (Trigger Solution, sodium 

peroxide) / Διάλυμα ζκπλυςθσ (Wash Buffer)       

  Το πρωτόκολλο αυτό είναι ζνασ ανοςοπροςδιοριςμόσ δφο ςταδίων με ςκοπό τθν 

ποςοτικό προςδιοριςμό τθσ ακζραιθσ PTH ςε ανκρϊπινο ορό ι πλάςμα με τθν 

μζκοδο του μικροςωματιδιακοφ ανοςοπροςδιοριςμοφ χθμειοφωταφγειασ 

(Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA). 

  Το δείγμα αναμειγνφεται και επωάηεται με αντιδραςτιριο για τισ αραιϊςεισ 

(Diluent) και με παραμαγνθτικά μικροςωματίδια επικαλυμμζνα με αντι-PTH. Θ 

ακζραιθ PTH που υπάρχει ςτο δείγμα ςυνδζονται με τα επικαλυμμζνα με αντι-PTH 

μικροςωματίδια. Το μίγμα ξεπλζνεται με Διάλυμα ζκπλυςθσ και προςτίκεται 

ςφηευγμα αντι-PTH, με ςιμανςθ ακριδίνθσ ϊςτε να επιτευχκεί θ αντίδραςθ και το 

μίγμα επωάηεται. Ακολουκεί ζνασ κφκλοσ ζκπλυςθσ και προςτίκενται Διαλφματα 

Ρρο-εκκίνθςθσ (Pre-Trigger Solution) και εκκίνθςθσ (Trigger Solution). Θ 

χθμειοφωταυγισ αντίδραςθ που προκφπτει μετράται ωσ ςχετικζσ μονάδεσ φωτόσ 

(RLUs). Υπάρχει ευκζωσ ανάλογθ ςχζςθ μεταξφ τθσ ποςότθτασ των anti-Tg του 

δείγματοσ και των RLUs που ανιχνεφονται από το οπτικό ςφςτθμα. Οι αναμενόμενεσ 
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φυςιολογικζσ τιμζσ για το ςυγκεκριμζνο πρωτόκολλο είναι 15 ζωσ 68,3 και οι 

μονάδεσ μζτρθςθσ δίνονται ςε pg/mL. 

 

6.2.2 Ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ ΗΜΒΕ 1 

   

  Θ ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ για τθν πρωτεΐνθ ΘΒΜΕ 1 πραγματοποιικθκε ςε τομζσ 

καρκινικοφ ιςτοφ αςκενϊν χρθςιμοποιϊντασ τθν τεχνικι βιοτίνθσ-ςτρεπταβιδίνθσ 

επιςθμαςμζνθ με υπεροξειδάςθ (Labeled Strepta vadin  Avidin-Biotin Peroxidase - 

LSAB). Χρθςιμοποιικθκαν μονιμοποιθμζνα ιςτολογικά τεμάχια, εμβαπτιςμζνα ςε 

παραφίνθ από τα οποία ζγινε λιψθ τομϊν πάχουσ 3μ, οι οποίεσ επιςτρϊκθκαν ςε 

κετικά φορτιςμζνεσ αντικειμενοφόρεσ πλάκεσ.  

Χειριςμόσ των Ιςτολογικϊν Τεμαχίων πριν τθν χρϊςθ 

 Το Ραραςκεφαςμα αμζςωσ μετά το χειρουργείο τοποκετείται ςε ανάλογο 

με το μζγεκοσ του δοχείο, ςτθ ςυνζχεια μπαίνει ςε φορμόλθ και παραμζνει 

ςε αυτιν από 4 ζωσ 24 ϊρεσ αναλόγωσ του μεγζκουσ του και τθσ ςφςταςθσ 

του. 

 Mονιμοποίθςθ: Τα ιςτολογικά τεμάχια τοποκετοφνται ςτθν ιςτοκινζτα όπου 

ζνασ τυπικόσ κφκλοσ περιλαμβάνει: Φορμόλθ (για τουλάχιςτον μία ϊρα) → 

Ανιοφςα ςειρά αλκοολϊν 50°, 70°, 80°, 95°, 100° → Ξυλόλθ  → Ραραφίνθ. 

 Σκινωμα: ζγκλειςθ ιςτοτεμαχίων και δθμιουργία κφβων παραφίνθσ.  

 Μικροτόμθςθ: λιψθ τομϊν πάχουσ 3μ. 

 Eπίςτρωςθ: Θ επίςτρωςθ των τομϊν γίνεται ςε υδατόλουτρο, κερμοκραςίασ 

45ο C, ςε κετικά φορτιςμζνεσ αντικειμενοφόρεσ πλάκεσ. 

 Αποπαραφίνωςθ: Οι τομζσ τοποκετοφνται ι ςε κλίβανο ςτακερισ 

κερμοκραςίασ ςτουσ 60οC για τουλάχιςτον μία ϊρα ι ςε φοφρνο 

μικροκυμάτων ςτουσ 120οC, 750-800W για 10min με ςκοπό τθν. 
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Αρχι μεκόδου των ανοςοϊςτοχθµικϊν τεχνικϊν (IHC) 

  Οι τεχνικζσ ανοςοϊςτοχθμείασ (IHC) επιτρζπουν τθν απεικόνιςθ των αντιγόνων 

μζςω τθσ διαδοχικισ εφαρμογισ ενόσ πρωτογενοφσ αντιςϊματοσ το οποίο είναι 

ειδικό για το αντιγόνο-ςτόχο που επικυμοφμε να ανιχνεφςουμε. Στθ ςυνζχεια 

εφαρμόηετε ζνα δευτερογενζσ αντίςωμα το οποίο ςυνδζεται με  το πρωτογενζσ και 

είναι ςθμαςμζνο με κάποιο ενηυματικό ςφμπλοκο και τζλοσ προςτίκεται ζνα 

χρωμογόνο υπόςτρωμα. Το ζνηυμο καταλφει το χρωμογονικό υπόςτρωμα 

αναδεικνφοντασ ζνα ορατό προϊόν αντίδραςθσ το οποίο αντικατοπτρίηει τθν φπαρξθ 

του αντιγόνου ςτον ιςτό. Τα αποτελζςματα ερμθνεφονται μικροςκοπικά και 

βοθκοφν ςτθν εντόπιςθ και διαφοροδιάγνωςθ πακοφυςιολογιϊν που πικανόν 

ςχετίηονται με το ςυγκεκριμζνο αντιγόνο. Τα ζνηυμα που χρθςιμοποιοφνται είναι θ 

υπεροξειδάςθ τθσ αγριοραπανίδασ ι αλκαλικι φωςφατάςθ εντζρου μοςχαριοφ, 

ενϊ το ςυνθκζςτερο χρωμογόνο είναι το DAB (211). 

  Υπάρχουν αρκετζσ τεχνικζσ ανοςοϊςτοχθμείασ που εφαρμόηονται οι 

ςθμαντικότερεσ είναι οι εξισ: 1) Ανοςοςφμπλεγμα υπεροξειδάςθσ – 

αντιχπεροξειδάςθσ, 2) Τεχνικι αλκαλικισ φωςφατάςθσ – αντι-αλκαλικισ 

φωςφατάςθσ, 3) Τεχνικι αβιδίνθσ – βιοτίνθσ, 4) Τεχνικι βιοτίνθσ- ςτρεπταβιδίνθσ 

επιςθμαςμζνθ με υπεροξειδάςθσ και 5) Τεχνικι βαςιςμζνθ ςτα πολυμερι. Ζχουν 

διαφορετικά μειονεκτιματα και πλεονεκτιματα θ κάκε μία και θ επιλογι τθσ 

κατάλλθλθσ μεκόδου ανά περίπτωςθ εξαρτάται από πολλοφσ παράγοντεσ, όπωσ ο 

υπό μελζτθ ιςτόσ, τα επίπεδα ζκφραςθσ του υπό μελζτθ αντιγόνου, το είδοσ και τα 

χαρακτθριςτικά του ςυγκεκριμζνου αντιςϊματοσ αλλά και τα διακζςιμα ςυςτιματα 

ανίχνευςθσ (211). 
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Αρχι μεκόδου τθσ τεχνικισ βιοτίνθσ-ςτρεπταβιδίνθσ επιςθμαςμζνθ με 

υπεροξειδάςθ (Labeled Strepta vadin  Avidin-Biotin Peroxidase - LSAB) 

 

 

Εικόνα 12. Απεικόνιςθ τθσ τθσ τεχνικισ βιοτίνθσ-ςτρεπταβιδίνθσ επιςθμαςμζνθ με 
υπεροξειδάςθ (211) 

Τα αντιδραςτιρια που χρθςιμοποιικθκαν είναι τα εξισ:  

VENTANA ultra View Detection Kit / VENTANA Bluing Reagent / VENTANA 

Hematoxylin /  VENTANA Protease / VENTANA Chromogen / VENTANA Inhibitor / 

VENTANA HRP Multimer/ VENTANA DAB / VENTANA DAB Copper 

Και το μονοκλωνικό πρωτοταγζσ αντίςωμα HBME-1, τθσ εταιρείασ ZETA 

CORPORATION. 

Χρθςιμοποιικθκε ο αναλυτισ Ventana Bench Mark XT (Roche). 

 Ανάκτθςθ - Αποκάλυψθ αντιγονικϊν επιτόπων 

  Για τθ μονιμοποίθςθ των ιςτολογικϊν τεμαχίων χρθςιμοποιείται 10% φορμόλθ 

ρυκμιςμζνθ με ουδζτερο Ph για διάςτθμα μεταξφ 4 και 24 ωρϊν, αυτι θ 

ςτακεροποίθςθ διατθρεί μορφολογικά χαρακτθριςτικά, αλλά ςυμβιβάηει ςε κάποιο 

βακμό τθν αντιγονικότθτα. Επιφζρει αλλοιϊςεισ ςτισ τριτογενείσ και τεταρτοταγείσ 

δομζσ των πρωτεϊνϊν χωρίσ όμωσ να προκαλεί μθ αναςτρζψιμθ μείωςθ ι ολικι 

απϊλεια των αντιγονικϊν προςδιοριςτϊν ςτα τμιματα παραφίνθσ. Θ πιο 
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ςυνθκιςμζνθ τεχνικι ανάκτθςθσ αντιγόνων για τθν αποκατάςταςθ τθσ τριτοταγοφσ 

δομισ είναι θ κζρμανςθ (κερμο-επαγϊμενθ) των τμθμάτων ιςτϊν ςε νερό ι ςε 

ρυκμιςτικά διαλφματα όπωσ κιτρικό ι EDTA. 

  Για τθν αποκάλυψθ των αντιγονικϊν επιτόπων χρθςιμοποιοφνται ζνηυμα όπωσ θ 

τρυψίνθ ι θ πρωτεάςθ ϊςτε να επιτευχκεί "πζψθ" του ιςτοφ και τθν ανάκτθςθ των 

αντιγόνων. 

 Blocking  

Στθν ςυγκεκριμζνθ τεχνικι γίνεται χριςθ υπεροξειδάςθσ, θ υπεροξειδάςθ είναι ζνα 

ζνηυμο που υπάρχει φυςιολογικά ςτουσ ιςτοφσ και βοθκά ςτθν αντιμετϊπιςθ του 

οξειδωτικοφ ςτρεσ ςτον οργανιςμό. Ωσ αποτζλεςμα όταν ςτουσ υπό εξζταςθ ιςτοφσ 

υπάρχουν υψθλά επίπεδα ενδογενοφσ υπεροξειδάςθσ, θ μζκοδοσ μπορεί να δίνει 

ψευδϊσ κετικά αποτελζςματα. 

  Για να ρυκμίςουμε το πρόβλθμα αυτό καλφπτουμε τον ιςτό με αντιδραςτιριο που 

μπλοκάρει τθν ενδογενι υπεροξειδάςθ του ιςτοφ ϊςτε να μειϊςουμε τισ ψευδϊσ 

κετικζσ ανιχνεφςεισ. 

 1θ Επϊαςθ: Με αντιγόνο-ειδικό πρωτογενζσ αντίςωμα το οποίο δεν είναι 

επιςθμαςμζνο . 

Το αντίςωμα που χρθςιμοποιικθκε είναι το Μονοκλωνικό Μεςοκθλιακϊν 

κυττάρων (Hector Battifora mesothelia-1, HBME-1) είναι ζνα αντι-μεςοκθλιακό 

μονοκλωνικό αντίςωμα, προερχόμενο από ποντικό, το οποίο αναγνωρίηει ζναν 

αντιγονικό επίτοπο ςτθν επιφάνεια των μικρολαχνϊν των μεςοκθλιακϊν 

κυττάρων. Βάφει φυςιολογικά μεςοκθλιακά κφτταρα κακϊσ και επικθλιακά 

μεςοκθλιϊματα. Αλλθλεπιδρά επίςθσ με οριςμζνα καρκινϊματα (20-30%) τα 

οποία βάφονται κυτταροπλαςματικά. Τα κετικά αποτελζςματα βοθκοφν ςτθν 

ταξινόμθςθ των µεςοκθλιωµάτων. 

 2θ Επϊαςθ: Με δευτερογενζσ αντίςωμα ζναντι του πρωτογενοφσ, το οποίο 

φζρει το ςφμπλοκο βιοτίνθσ-ςτρεπταβιδίνθσ επιςθμαςμζνα με 
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υπεροξειδάςθ. Θ οπτικοποίθςθ επιτυγχάνεται ανάλογα με τα ςφμπλοκα 

αβιδίνθσ / ςτρεπταβιδίνθσ και υπεροξειδάςθσ / αλκαλικισ φωςφατάςθσ. 

  Το μόριο τθσ βιοτίνθσ είναι μια πρωτεΐνθ που ανικει ςτθν κατθγορία των 

βιταμινϊν και ςυμμετζχει ςε πολλζσ μεταβολικζσ διαδικαςίεσ και μπορεί να 

ςυνδζεται με πολλζσ διαφορετικζσ πρωτεΐνεσ. Θ ςτρεπταβιδίνθ είναι ζνα 

τετραμερζσ μόριο το οποίο ςυνδζεται πολφ ειδικά με τθν βιοτίνθ λόγω τθσ 

διαφορετικισ αμινοξικισ του αλλθλουχίασ. Συγκεκριμζνα ζχουν ςυγγζνεια 

10 φορζσ μεγαλφτερθ από των περιςςότερων αντιςωμάτων προσ τα 

αντιγόνα τουσ. Το μόριο τθσ ςτρεπταβιδίνθσ δεν περιζχει υδατάνκρακεσ, 

ζτςι αποφεφγετε θ μθ ειδικι ςφνδεςθ με μόρια ανάλογα των λεκτινϊν που 

υπάρχουν ςε πλθκϊρα ιςτϊν, γεγονόσ που προςμετράται ςτα 

πλεονεκτιματα τθσ χριςθσ τθσ (211). 

 Στθ ςυνζχεια, προςτίκεται το χρωμογόνο DAB το όποιο οξειδϊνεται μζςω 

τθσ καταλυτικισ δράςθσ του ενηφμου τθσ υπεροξειδάςθ, οδθγϊντασ ςε μια 

αντίδραςθ που ζχει χρωματικό αποτζλεςμα εμφανζσ ςε κοινό μικροςκόπιο. 

 

 

6.3 Στατιςτικι Ανάλυςθ 

 

    Θ ανάλυςθ των ςυςχετίςεων μεταξφ των ςυνεχϊν και των κατθγορικϊν 

μεταβλθτϊν πραγματοποιικθκε με εφαρμογι του μθ παραμετρικοφ ελζγχου 

Kruskal–Wallis Mann Whitneytest. Στθν περίπτωςθ τθσ ανάλυςθσ των ςυςχετίςεων 

μεταξφ κατθγορικϊν μεταβλθτϊν χρθςιμοποιικθκε ο ζλεγχοσ chi-square (x2). To 

ςφνολο των ςτατιςτικϊν αναλφςεων πραγματοποιικθκε με το πρόγραμμα 

ςτατιςτικισ ανάλυςθσ SPSS (IBM Corp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for 

Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM (Corp) και οι διαφορζσ που ανιχνεφτθκαν 

ςε επίπεδο ςθμαντικότθτασ p value < 0.05 κεωρικθκαν ςτατιςτικϊσ ςθμαντικζσ. 
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7. Αποτελζςματα 

   

  Αρχικά εφαρμόςτθκε θ δοκιμαςία ‘‘Kruskal-Wallis test’’ για τθ διερεφνθςθ τθσ 

φπαρξθσ ςυςχζτιςθσ ανάμεςα ςτθν αςκζνεια (ΘΤ, PTC, HT+PTC) με κλαςςικζσ 

κλινικοπακολογικζσ παραμζτρουσ και κλινικοεργαςτθριακά δεδομζνα (Ρίνακασ 

5). Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ των αποτελεςμάτων με τθ δοκιμαςία ‘‘Kruskal-Wallis 

test’’ (Ρίνακασ 5, Εικόνεσ 13, 14 και 15) αποκάλυψε ότι οι αςκενείσ με καρκίνο 

εμφάνιςαν τισ χαμθλότερεσ τιμζσ για τθν TSH και τα αυτοαντιςϊματα Anti-TG 

και Anti-TPO (0.81±0.65, 8.14±4.24, 10.44±2.78, αντίςτοιχα), ενϊ υψθλότερεσ 

τιμζσ αυτϊν των δεικτϊν παρατθρικθκαν ςτουσ αςκενείσ που πάςχουν από τθ 

νόςο Hashimoto (2.11±1.67, 237.99±33.15, 631.29±27.25, αντίςτοιχα). Θ 

παρατθροφμενθ διακφμανςθ ςτα επίπεδα των TSH, Anti-TG και Anti-TPO ςτισ 

τρεισ κατθγορίεσ αςκενϊν που μελετικθκαν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι 

(p=0.002). 

 

Ρίνακασ 5. Συςχζτιςθ κλινικοπακολογικϊν δεικτϊν και κλινικοεργαςτθριακϊν 

δεδομζνων με τθν αςκζνεια  

Μεταβλθτι 
Ν=Αρικμόσ 
περιςτατικϊν 

Μ.Τ. ± Τ.Α.α Διάμεςοσ pβ 

Εντόπιςθ όγκου ςτον Δεξιό κυρεοειδικό λοβό 

HT 9 0.60±0.28 0.60 
 
>0.05 

PTC 44 0.53±0.50 0.45 

PTC+HT 13 2.10±1.13 2.10 

Εντόπιςθ όγκου ςτον Αριςτερό κυρεοειδικό λοβό 

HT 9 1.10±0.42 1.10 
>0.05 
 

PTC 35 0.34±0.33 0.27 

PTC+HT 12 0.33±0.04 0.33 

Αρικμόσ Λεμφαδζνων κυρεοειδοφσ 

ΗΤ 14 1.50±0.71 1.50 

>0.05 PTC 43 2.50±1.29 2.50 

PTC+HT 18 2.50±2.12 2.50 

Μείηων διάμετροσ λεμφαδζνων (εκ.) 

ΗΤ 10 0.15±0.07 0.15  
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PTC 31 0.18±0.08 0.17 >0.05 

PTC+HT 14 0.16±0.19 0.16 

Τ3 (ng/ml) 

ΗΤ 18 0.95±0.21 1.00 

>0.05 PTC 65 0.99±0.13 0.96 

PTC+HT 28 1.11±0.39 1.00 

T4 (μg/dl) 

ΗΤ 18 8.55±2.21 8.34 

>0.05 PTC 64 8.13±1.44 7.86 

PTC+HT 28 7.43±1.84 7.39 

TSH (μIU/ml) 

ΗΤ 18 2.11±1.67 1.65 

0.002 PTC 67 0.81±0.65 0.63 

PTC+HT 29 1.73±1.48 1.14 

FT3 (pg/ml) 

ΗΤ 18 2.81±0.40 2.87 

>0.05 PTC 62 2.73±0.45 2.71 

PTC+HT 27 2.90±0.73 2.74 

FT4 (ng/dl) 

ΗΤ 18 1.14±0.27 1.11 

>0.05 PTC 63 1.06±0.16 1.05 

PTC+HT 28 0.95±0.22 0.92 

Anti-TG (IU/ml) 

ΗΤ 18 237.99±33.15 101.40 

< 0.001 PTC 62 8.14±4.24 2.04 

PTC+HT 29 83.30±17.51 43.90 

Anti-TPO (IU/ml) 

ΗΤ 18 631.29±27.25 173.62 

< 0.001 PTC 62 10.44±2.78 1.25 

PTC+HT 30 176.41±19.24 64.10 

PTH (pg/ml) 

ΗΤ 18 60.25±16.31 59.25 

>0.05 PTC 61 59.84±11.01 55.90 

PTC+HT 31 65.79±9.81 61.00 

 

α Μζςθ Τιμι ±Τυπικι απόκλιςθ 

 β Υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία ‘‘Kruskal-Wallis test’’ 
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Εικόνα 13. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ TSH με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ μαφρθ 

γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘Kruskal-Wallis test’’ 

 

 

Εικόνα 14. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των Anti-TG με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ 

μαφρθ γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘Kruskal-Wallis  test’’  
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Εικόνα 15. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των Anti-TPO με τθν αςκζνεια. Θ 

ζντονθ μαφρθ γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ 

δοκιμαςία ‘‘Kruskal-Wallis test’’ 

 

  Στθ ςυνζχεια εφαρμόςτθκε θ ςτατιςτικι δοκιμαςία ‘‘Mann Whitney test’’ 

προκειμζνου να διερευνθκεί αν ςυγκεκριμζνεσ κλινικοπακολογικζσ και 

εργαςτθριακζσ παράμετροι εμφανίηουν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διακυμάνςεισ 

ανάμεςα ςτουσ αςκενείσ που πάςχουν μόνο από PTC και ςε αυτοφσ που πάςχουν 

από HT+PTC. Ομοίωσ με τθν προθγοφμενθ δοκιμαςία, παρατθρικθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι αφξθςθ των επιπζδων των TSH (1.71±1.37, p=0.031), Anti-TG 

(80.97±14.24, p <0.001) και Anti-TPO (176.03±27.18, p <0.001) ςτουσ αςκενείσ με 

καρκίνο και νόςο Hashimoto. Ραράλλθλα βρζκθκε ότι οι αςκενείσ με HT+PTC 

αφενόσ ζχουν όγκουσ μικρότερου μεγζκουσ (0.70±0.25, p=0.015) και μικρότερθ 

θλικία εμφάνιςθσ τθσ νόςου (44.31±13.56, p<0.001) (Ρίνακασ 6, Εικόνεσ 16, 17, 18, 

19 και 20). 
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Ρίνακασ 6. Συςχζτιςθ κλινικοπακολογικϊν δεικτϊν και κλινικοεργαςτθριακϊν 

δεδομζνων με τθν αςκζνεια 

Μεταβλθτι 
Ν=Αρικμόσ 
περιςτατικϊν 

Μ.Τ. ± Τ.Α.α Διάμεςοσ pβ 

Μζγεκοσ όγκου(εκ.) 

PTC 67 1.22±0.37 1.00 
0.015 

PTC+HT 29 0.70±0.25 0.75 

Μζγεκοσ Παρακυροειδοφσ(εκ.) 

PTC 13 0.49±0.15 0.40   
>0.05 PTC+HT 5 0.34±0.19 0.30 

Ηλικία (ζτθ) 

PTC 67 54.94±12.19 55.00 
<0.001 

PTC+HT 29 44.31±13.56 45.00 

Βάροσ(γρ.) 

PTC 64 36.84±15.50 26.00  
>0.05  PTC+HT 27 68.48±21.74 22.00 

TSH (μIU/ml) 

PTC 67 0.82±0.60 0.64 
0.031 

PTC+HT 29 1.71±1.37 1.16 

Anti-TG (IU/ml) 

PTC 62 8.09±3.24 2.06  
<0.001 PTC+HT 29 80.97±14.24 32.71 

Anti-TPO (IU/ml) 

PTC 62 10.28±2.81 1.16 
<0.001 

PTC+HT 30 176.03±27.18 67.85 
α Μζςθ Τιμι ±Τυπικι απόκλιςθ 

β Υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία ‘‘MannWhitney test’’ 
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Εικόνα 16. Συςχζτιςθ του μεγζκουσ του όγκου με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ μαφρθ 

γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘MannWhitney test’’ 

 

 

Εικόνα 17. Συςχζτιςθ τθσ θλικίασ ζναρξθσ με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ μαφρθ γραμμι 

αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία ‘‘MannWhitney 

test’’ 
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Εικόνα 18. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ τθσ TSH με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ μαφρθ 

γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘MannWhitney test’’ 

 

 

Εικόνα 19. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των Anti-TG με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ 

μαφρθ γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘MannWhitney test’’ 



103 
 

 

 

Εικόνα 20. Συςχζτιςθ τθσ ςυγκζντρωςθσ των Anti-TPO με τθν αςκζνεια. Θ ζντονθ 

μαφρθ γραμμι αντιςτοιχεί ςτθ διάμεςο και θ τιμι p υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία 

‘‘MannWhitney test’’ 

 

  Στθ ςυνζχεια πραγματοποιικθκε ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων με τθ 

δοκιμαςία chisquare λαμβάνοντασ υπόψθ τα δεδομζνα των αςκενϊν που ζπαςχαν 

από καρκίνο και καρκίνο/Hashimoto (Ρίνακασ 7). Αρχικά παρατθρικθκε ότι θ 

πλειοψθφία των αςκενϊν με ςυνοςθρότθτα ιταν γυναίκεσ (37,1%, p=0.023)κακϊσ 

και ότι το 66.7% των αςκενϊν με διθκθμζνουσ λεμφαδζνεσ είχαν καρκίνο και 

Hashimoto (p=0.002). Επιπλζον, θ πλειοψθφία των αςκενϊν με διικθςθ κάψασ 

(57.1%) ανικε ςτθν ομάδα αυτϊν που ζπαςχαν PTC+HT (p=0.032), παρόλο που 

εξωκυρεοειδικι επζκταςθ παρατθρείται κυρίωσ (86.7%) ςε αςκενείσ με PTC μόνο 

(p=0.015). Οι υπόλοιπεσ ςυςχετίςεισ δεν οδιγθςαν ςε ςτατιςτικϊσ ςθμαντικά 

αποτελζςματα.  
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Ρίνακασ 7. Συςχζτιςθ κλινικοπακολογικϊν δεικτϊν και κλινικοεργαςτθριακϊν 

δεδομζνων με τθν νόςο  (PTC, PTC+ΘΤ)  

Μεταβλθτι 
Ν=Αρικμόσ 
περιςτατικϊν 

PTC (%) PTC+HT (%) p-value* 

Φφλο 

Άνδρασ 26 23 (88.5) 3 (11.5)  
0.023 Γυναίκα 70 44 (62.9) 26 (37.1) 

Διικθςθ λεμφαδζνων 

Πχι 52 42 (80.8) 10 (19.2) 
0.002 

Ναι 12 4 (33.3) 8 (66,7) 

ΗΜΒΕ 1 

Αρνθτικι 4 1 (25.0) 3 (75.0)  
0.061 Θετικι 80 60 (75) 20(25.0) 

Πολυεςτιακότθτα PTC 

1 56 40 (71.4) 16 (28.6)  
>0.05 >1 40 27 (67.5) 13 (32.5) 

Νζκρωςθ 

Πχι 8 8 (100.0) 0 (0.0)  
>0.05 Ναι 2 1 (50.0) 1 (50.0) 

Διικθςθ εγχειρθτικϊν ορίων 

Πχι 8 5 (62.5) 3(37.5) 
>0.05 

Ναι 2 2 (100.0) 0(0.0) 

Εξωκυρεοειδικι επζκταςθ 

Πχι 38 22 (57.9) 16 (42.1)  
0.015 Ναι 30 26 (86.7) 4 (13.3) 

Διικθςθ κάψασ 

Πχι 47 35 (74.5) 12 (25.5)  
0.032 Ναι 14 6 (42.9) 8 (57.1) 

Διικθςθ παρακυρεοειδοφσ 

Πχι 19 15 (78.9) 4 (21.1) 
>0.05 

Ναι 12 3 (100.0) 0 (0.0) 

Στάδιο 
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Το p value υπολογίςτθκε με τθ δοκιμαςία ‘‘chisquare’’ 

 

8. Συηιτθςθ Αποτελεςμάτων 

   

Ο κυρεοειδισ αδζνασ είναι ο μεγαλφτεροσ ενδορκινισ αδζνασ ςτο ανκρϊπινο ςϊμα 

(1,2), και ζχει ωσ βαςικι του λειτουργία τθν ςφνκεςθ, τθν ζκκριςθ και τθν 

αποκικευςθ καλςιτονίνθσ. Μία ορμόνθ που ρυκμίηει τα επίπεδα αςβεςτίου ςτον 

οργανιςμό και τα επίπεδα των κυρεοειδικϊν ορμονϊν κυροξίνθ (T4) και 

Τριϊωδοκυρονίνθ  (Τ3), οι οποίεσ είναι υπεφκυνεσ για τθν κυτταρικι κατανάλωςθ 

οξυγόνου, τον μεταβολιςμό υδατανκράκων και λιπιδίων αλλά και τθν ςωματικι και 

Ι- <55 ετϊν 51 32 (62.7) 19 (37.3) 

 
> 0.05 

Ι- ≥55 ετϊν 39 28 (71.8) 11 (28.2) 

ΙΙ - <55 ετϊν 0 0 (0.0) 0 (0.0) 

ΙΙ - ≥55 ετϊν 6 3 (50.0) 3 (50.0) 

Τ3 (ng/ml) 

Ελαττωμζνθ 1 0 (0.0) 1 (100.0) 
 
0.09 

Φυςιολογικι 93 66 (71.0) 27 (29.0) 

Αυξθμζνθ 1 0 (0.0) 1 (100.0) 

Τ4 (μg/dl) 

Ελαττωμζνθ 2 1 (50.0 ) 1 (50.0 ) 

> 0.05 Φυςιολογικι 89 62 (69.7) 27 (30.3) 

Αυξθμζνθ 3 3 (100.0) 0 (0.0) 

FT3 (pg/ml) 

Ελαττωμζνθ 1 0 (0.0%) 1 (100.0%) 

> 0.05 Φυςιολογικι 90 65 (72.2%) 25 (27.8%) 

Αυξθμζνθ 2 1 (50.0 %) 1 (50.0 %) 

FT4 (ng/dl) 

Ελαττωμζνθ 1 0 (0.0%) 1 (100.0%) 
 
> 0.05 Φυςιολογικι 90 63 (70.0%) 27 (30.0%) 

Αυξθμζνθ 2 1 (50.0 %) 1 (50.0 %) 

PTH (pg/ml) 

Ελαττωμζνθ 8 7 (87.5%) 1 (12.50%)  
 
> 0.05 

Φυςιολογικι 53 34 (64.15%) 19 (35.85%) 

Αυξθμζνθ 31 20 (64.51%0 11 (35.49) 
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νοθτικι ανάπτυξθ του ατόμου (6,7). Θ ρφκμιςθ των επιπζδων των ορμονϊν αυτϊν 

ςτον ορό επιτυγχάνεται μζςω ενόσ παλίνδρομου μθχανιςμοφ ανάδραςθσ και 

αλλθλορφκμιςθσ ανάμεςα ςτισ ελεφκερεσ κυρεοειδικζσ ορμόνεσ και τθσ 

κυρεοτρόπου ορμόνθσ (TSH). Αναλυτικότερα οι κυκλοφοροφςεσ ςτο πλάςμα 

ορμόνεσ βρίςκονται ςε επαρκι επίπεδα για τθν κάλυψθ των αναγκϊν του 

οργανιςμοφ αναςτζλλεται θ ζκκριςθ τθσ TSH από τθν υπόφυςθ, ενϊ όταν τα 

επίπεδα τουσ μειωκοφν διεγείρεται θ ζκκριςθ τθσ υποκαλαμικισ ορμόνθσ TRH που 

οδθγεί ςτθν απελευκζρωςθ τθσ TSH θ οποία ελζγχει τθν κυρεοειδικι λειτουργία και 

προάγει τθν παραγωγι των κυρεοειδικϊν ορμονϊν (13–16). 

  Ο καρκίνοσ του κυρεοειδοφσ αποτελεί τθν ςυχνότερθ μορφι κακοικειασ ςτουσ 

ενδοκρινείσ αδζνεσ, ςυγκεκριμζνα για το ζτοσ 2024 θ Αμερικανικι αντικαρκινικι 

εταιρεία (ACS) και το Εκνικό ινςτιτοφτο για τον καρκίνο (ΝΙΘ) αναφζρουν πωσ τα 

νζα περιςτατικά φτάνουν τον αρικμό των 44,020 καταγεγραμμζνων αςκενϊν 

(53,54). Ο επιπολαςμόσ τθσ νόςου ςτθν Ευρϊπθ για τα ζτθ 2017 ζωσ 2021 άγγιξε τα 

10,2 ανά 100.000 άτομα εκ των οποίων το 15,4% ιταν γυναίκεσ και το 5% άνδρεσ 

(57) ενϊ παγκοςμίωσ για το ζτοσ 2020 τα νζα περιςτατικά κυρεοειδικοφ καρκίνου 

ιταν 10,1 ςτισ 100 000 γυναίκεσ και 3,1 ςτουσ 100 000 άνδρεσ (56). 

  Το κθλϊδεσ καρκίνωμα του κυρεοειδοφσ (PTC) είναι θ πιο ςυχνι ενδοκρινισ 

κακοικεια με τθ ςυχνότθτα εμφάνιςισ τθσ να αυξάνεται ςυνεχϊσ και γριγορα(212). 

Ο ςυγκεκριμζνοσ τφποσ καρκίνου αντιπροςωπεφει περίπου το 80% όλων των 

περιπτϊςεων καρκίνου του κυρεοειδοφσ, κατατάςςεται ςτουσ καλά 

διαφοροποιθμζνουσ καρκίνουσ και θ πρόγνωςθ τθσ νόςου είναι ευμενζςτερθ ςε 

ςχζςθ με άλλουσ τφπουσ καρκίνου του κυρεοειδοφσ αδζνα (213). Στισ Θνωμζνεσ 

Ρολιτείεσ Αμερικισ οι καταγραφζσ αυξάνουν κατά 3,7% ετθςίωσ για τα ζτθ 2012 

ζωσ 2015. Θ νόςοσ ζχει τριπλάςια ζωσ και τετραπλάςια ποςοςτά εμφάνιςθσ ςτισ 

γυναίκεσ ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ (4:1) και θ διάγνωςθ αφορά ωσ επί τω πλείςτο 

αςκενισ μζςθσ θλικίασ, ςυνικωσ 45-65 ετϊν (79,80,81). 
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  Βαςικοί παράγοντεσ κινδφνου του PTC είναι θ ζκκεςθ ςτθν ακτινοβολία και θ 

αυξθμζνθ πρόςλθψθ ιωδίου, θ θλικία, το φφλο και θ παχυςαρκία (212), ωςτόςο 

ακόμα παραμζνουν, ςε μεγάλο βακμό, αδιευκρίνιςτοι οι πακογενετικοί του 

μθχανιςμοί, κακϊσ θ πακοφυςιολογία τθσ νόςου είναι πολφπλοκθ και 

πολυπαραγοντικι. Λόγω του υψθλοφ επιπολαςμοφ του PTC, υπάρχει ζντονο 

ερευνθτικό ενδιαφζρον για τουσ πακογενετικοφσ μθχανιςμοφσ τθσ νόςου και ζχουν 

προτακεί αρκετζσ υποκζςεισ ςχετικά με τα καρκινογενετικά μονοπάτια που 

καταλιγουν ςτθν εμφάνιςθ του.  

  Συγκεκριμζνεσ γενετικζσ αλλαγζσ, είτε με τθ μορφι χρωμοςωματικϊν 

αναδιατάξεων, ςθμειακϊν μεταλλάξεων, ελλείψεων, υπερζκφραςθσ ι 

αποςιϊπθςθσ γονιδίων είτε με τθ μορφι πιο εκτεταμζνων βλαβϊν, ςχετίηονται με 

τθν εμφάνιςθ τθσ νόςου. Ζχουν ςθμειωκεί 32 μεταλλάξεισ του γονιδίου BRAF που 

ςχετίηονται με τον καρκίνο, κακϊσ φαίνεται να πυροδοτείτε θ ενεργοποίθςθ και θ 

ςυνεχισ ςθματοδότθςθ των ΜΕ΢/ΜΑ΢Κ κιναςϊν. Ειδικότερα θ μετάλλαξθ BRAF 

V600E ςυνδζεται με τον κυρεοειδικό καρκίνο και εντοπίηεται ςτο 45% των 

ςποραδικϊν PTC (93).  Επίςθσ ςθμειακζσ μεταλλάξεισ των RAS ανιχνεφονται, οι 

οποίεσ  προωκοφν τθν ενεργότθτα τθσ GTPase και ςτθ ςυνζχεια ενεργοποιείται θ 

PI3K-AKT. Θ ιςομορφι NRAS ςυγκεκριμζνα εντοπίηεται ςτο 50% περίπου του 

κυλακιϊδουσ υπότυπου του PTC ενϊ ςπανιότερα και ςτο κοινό PTC. Οι 

ανακατατάξεισ των ογκογονιδίων RET/PTC1,  RET/PTC2, και RET/PTC3 δρουν 

ενεργοποιϊντασ τα ςθματοδοτικά μονοπάτια των ΜΑ΢ και PI3K-AKT κιναςϊν και 

αποτελοφν ειδικοφσ διαγνωςτικοφσ δείκτεσ για τθν διάγνωςθ του PTC ςε αρχικά 

ςτάδια. Ανιχνεφονται ςε ζωσ και το 45% των ςποραδικϊν PTC και ζωσ το 80% των 

PTC που εκδθλϊνονται μετά από ακτινοβόλθςθ. (97,(214).  

  Ζνασ ςθμαντικόσ αρικμόσ μελετϊν διατυπϊνει τθν ιςχυρι υπόκεςθ ότι θ χρόνια 

φλεγμονι είναι ζνασ βαςικόσ πακογενετικόσ μθχανιςμόσ του καρκίνου (114,(215) 

το ίδιο ιςχφει και για το PTC. Θ χρόνια καταςτροφι ενόσ ιςτοφ οδθγεί ςτθν 

ςυγκζντρωςθ φλεγμονωδϊν κυττάρων ςτθν περιοχι και ςτθν απελευκζρωςθ 

Δραςτικϊν ΢ιηϊν Οξυγόνου (ROS) και φλεγμονωδϊν κυτοκινϊν, τα οποία προωκοφν 
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τον  κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό και τθν δθμιουργία ενόσ χρόνιου φλεγμονϊδουσ 

περιβάλλοντοσ, προκαλϊντασ φκορζσ ςε πολλά βιομόρια και παίηοντασ ςθμαντικό 

ρόλο εν τζλει, ςτθν δθμιουργία κακοικειασ (113,115). Για αυτόν τον λόγο τα 

τελευταία χρόνια μελετάται εντατικά (151,154,160,163,164,216–219), ο ρόλοσ τθσ 

αυτοάνοςθσ λεμφοκυτταρικισ κυρεοειδίτιδασ, αλλιϊσ κυρεοειδίτιδα Hashimoto, 

ςαν αιτιολογικόσ παράγοντασ του PTC.  

   Θ ΘΤ αποτελεί τθν πιο κοινι φλεγμονϊδθ πάκθςθ του κυρεοειδοφσ και τθν 

ςυνθκζςτερθ αυτοάνοςθ ενδοκρινολογικι διαταραχι.  Ππωσ και το PTC, θ ΘΤ 

εμφανίηεται ςε υψθλά ποςοςτά ςε περιοχζσ με αυξθμζνθ πρόςλθψθ ιωδίου 

(220,221) και ευκφνεται για τισ περιςςότερεσ περιπτϊςεισ υποκυρεοειδιςμοφ ςε 

τζτοιεσ περιοχζσ  (222). Χαρακτθρίηεται από τα αυξθμζνα επίπεδα των 

κυρεοειδικϊν αντιςωμάτων  ζναντι τθσ κυρεοςφαιρίνθσ (anti-Tg), και ζναντι τθσ 

κυρεοειδικισ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) τα οποία  επιτίκενται ςτον κυρεοειδι 

προκαλϊντασ ίνωςθ του αδζνα και από τθν λεμφοκυτταρικι διικθςθ του 

κυρεοειδοφσ που ςυχνά καταλιγει ςε βρογχοκιλθ (37). Πμοια με το PTC πλιττει 

ςυχνότερα γυναίκεσ μζςθσ, θλικίασ μεταξφ 30 και 50 ετϊν, ςε ςχζςθ με τουσ άνδρεσ 

ςε αναλογία 10:1. Θ κλθρονομικότθτα φαίνεται πωσ είναι ςθμαντικόσ 

προδιακεςικόσ παράγοντασ, πζραν των φυλοςφνδετων και περιβαλλοντικϊν 

παραγόντων (38). Επομζνωσ, διάφοροι γενετικοί παράγοντεσ όπωσ μία γενετικά 

κακοριςμζνθ ανεπάρκεια ενόσ αντιγόνου των Τ-λεμφοκυττάρων ι θ μετάλλαξθ HLA-

DR5, του μείηονοσ ςυμπλζγματοσ ιςτοςυμβατότθτασ, αλλά και άλλοι 

περιβαλλοντικοί, ιογενείσ αλλά και ψυχολογικοί παράγοντεσ όπωσ το ςτρεσ μπορεί 

να οδθγιςουν ςτθν διατάραξθ τθσ κυτταρικισ ανοςίασ. Τα αποτελζςματα μπορεί να 

είναι διαταραχζσ ςτθν αντιγονοπαρουςίαςθ, όπωσ επίςθσ θ υπερδιζγερςθ των 

βοθκθτικϊν Τ-λεμφοκυττάρων και θ ενεργοποίθςθ των Β-λεμφοκυττάρων τα οποία 

παράγουν αυτοαντιςωμάτων που αλλθλεπιδροφν με κυρεοειδικά αντιγόνα και 

κυτταροκίνεσ που ςυνδζονται με τον κυτταρικό κάνατο (38,42).  Ιςτολογικά θ ΘΤ 

χαρακτθρίηεται από διάχυτθ λεμφοκυτταρικι διικθςθ του κυρεοειδοφσ αδζνα και 

πυρθνικι ατυπία, με απουςία των κυρεοεδικϊν κυλακίων και του κολλοειδοφσ. 
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Μπορεί να είναι πρωτοπακισ, όπου θ αιτία είναι άγνωςτθ, ι δευτερογενισ, οπότε 

αποδίδεται ςε ιατρογενείσ αιτίεσ όπωσ είναι για παράδειγμα θ λιψθ 

ανοςοτροποποιθτικϊν φαρμάκων (191). Μζχρι τα τζλθ τθσ δεκαετίασ του 1950 ο 

επιπολαςμόσ τθσ ΘΤ ιταν χαμθλόσ, ωςτόςο τα τελευταία χρόνια τα ποςοςτά 

εμφάνιςθσ τθσ εμφανίηουν μία ςυνεχϊσ ανοδικι πορεία, χαρακτθριςτικά ςτισ 

Θνωμζνεσ Ρολιτείεσ, καταγράφονται 0,8 περιςτατικά ςτουσ 1000 άνδρεσ και 3,5 

περιςτατικά ςτισ 1000 γυναίκεσ ετθςίωσ αντίςτοιχα. Μάλιςτα ςιμερα θ ΘΤ 

κατατάςςεται μεταξφ των πιο κοινϊν αυτοάνοςων νοςθμάτων (38,(223). 

  Ππωσ προαναφζρκθκε, αρκετζσ μελζτεσ περιγράφουν τθν πικανι ςχζςθ ανάμεςα 

ςε αυτζσ τισ δφο διαταραχζσ του κυρεοειδοφσ αδζνα, με τθν πρϊτθ να 

δθμοςιεφεται μόλισ το 1955 από τουσ Dailey et al όπου παρατθρικθκε ότι ανάμεςα 

ςε 278 αςκενείσ το 17,7% ζπαςχε από PTC ςυνυπάρχον με HT (140). Στθ ςυνζχεια 

αρκετζσ ζρευνεσ ιρκαν να υποςτθρίξουν αυτιν τθν ςυςχζτιςθ, για παράδειγμα ςε 

μια πολφ μεγαλφτερθ πλθκυςμιακά ζρευνα, δζκα χρόνια αργότερα, ανάμεςα ςε 752 

περιςτατικά με HT ςτα 22,5% διαπιςτϊκθκε ςυνφπαρξθ PTC (143). Στθν διαπίςτωςθ 

υπαρκτισ ςχζςθσ μεταξφ PTC και HT κατζλθξε και μια ακόμθ ςυγκριτικι μελζτθ που 

δθμοςιεφκθκε το 2017 και ςυμπεριζλαβε τα αποτελζςματα από Ευρωπαϊκζσ, 

Αμερικανικζσ και Αςιατικζσ μελζτεσ, για ςυνολικά 7873 αςκενείσ με HT εκ των 

οποίων το 9,03% διαγνϊςτθκε και με PTC (144). Ραρόμοια είναι τα αποτελζςματα 

και ςε μια ακόμθ μεγαλφτερου μεγζκουσ μετά-ανάλυςθ του 2019, όπου ο υπό 

μελζτθ πλθκυςμόσ ζφτανε τα 9851 περιςτατικά (145). Ενϊ ακόμθ πιο εντυπωςιακά 

δεδομζνα ζρχονται το 2021 από μια ομάδα ερευνθτϊν, οι οποίοι επζλεξαν 1080 

αςκενείσ με Hashimoto εκ των οποίων το  36,1% διαγνϊςτθκε με κακοικεια (146). Θ 

αλλθλεπίδραςθ των δφο νόςων φαίνεται να ςχετίηεται με ευμενζςτερεσ 

προγνϊςεισ, κακϊσ ςυνδζεται με τθν εμφάνιςθ λιγότερο επικετικοφ PTC και 

λιγότερεσ εξωκυρεοειδικζσ επεκτάςεισ (145,151, (218,224,225). Ρράγματι πολλά 

βιβλιογραφικά δεδομζνα αναφζρουν ότι αςκενείσ με ΘΤ και PTC ζχουν όηουσ 

μικρότερου μεγζκουσ, με μεγαλφτερθ πολυεςτιακότθτα τθσ νόςου, θ οποία όμωσ 

ςυνοδεφεται από χαμθλότερα ποςοςτά λεμφαδενικισ διικθςθσ και μειωμζνεσ 
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πικανότθτεσ υποτροπισ (150). Τα αποτελζςματα αυτά κατζγραψε ςε μεγάλο βακμό 

μια μζτα-ανάλυςθ που ςυμπεριζλαβε ςυνολικά 10648 αςκενείσ και δεδομζνα 38 

διαφορετικϊν ερευνϊν (218). Σε αντίκεςθ με τα όςα ζχουν γραφτεί για τθν 

ευεργετικι ςυνφπαρξθ τθσ HT με το PTC, ζρχονται τα αποτελζςματα οριςμζνων 

ερευνϊν που αναφζρουν αυξθμζνεσ λεμφαδενικζσ μεταςτάςεισ ςε αυτι τθν 

κατθγορία αςκενϊν, εντονότερθ διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ και εμμζνουςα 

νόςο (164,165,166). Υπάρχουν ακόμθ ζρευνεσ που θ φπαρξθ ςτοιχείων για τον 

ςυςχετιςμό των νόςων δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι ϊςτε να καταλιξουν ςε 

αςφαλι ςυμπεράςματα (150,152) και άλλεσ όπου δεν διαπιςτϊκθκε καμία 

ςυςχζτιςθ μεταξφ των πακιςεων, οφτε ωσ προσ τθν λεμφαδενικι διικθςθ, τθν 

ζκβαςθ ι τθν υποτροπι τθσ νόςου (167,169,170). 

  Ραρόλο όμωσ που θ ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτισ δφο νόςουσ είναι πλζον αποδεκτι 

από τουσ περιςςότερουσ, δεν ζχει ακόμα διευκρινιςτεί αν ςυνφπαρξθ τουσ είναι 

τυχαία, λόγω τθσ ολοζνα και ςυχνότερθσ εμφάνιςθσ και των δφο νόςων ι εάν 

υπάρχει κάποια αιτιολογικι ςυςχζτιςθ. Είναι επιβεβαιωμζνο ότι οι ΘΤ και PTC 

μοιράηονται αρκετά κοινά επιδθμιολογικά χαρακτθριςτικά όπωσ τα υψθλά ποςοςτά 

επιπολαςμοφ, θ εμφάνιςθ τουσ κυρίωσ ςε γυναίκεσ, θ ςφνδεςθ τουσ με ιςτορικό 

ζκκεςθσ ςε ιοντίηουςα ακτινοβολία και τα αυξθμζνα περιςτατικά νοςοφντων ςε 

περιοχζσ με αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ ιωδίου (141). Αρκετζσ είναι οι υποκζςεισ που 

αφοροφν τουσ πικανοφσ μθχανιςμοφσ που οδθγοφν από τθν ΘΤ ςτθν ανάπτυξθ 

τελικά του PTC. Μία περίπτωςθ ογκογονιδίων που ενοχοποιοφνται ωσ πακογόνοσ 

ςφνδεςθ μεταξφ των νόςων είναι οι ςυγχωνεφςεισ των γονιδίων RET/PTC1, 

RET/PTC2 και  RET/PTC3 που εντοπίηονται ςε ςθμαντικι πλειοψθφία τόςο ςε 

αςκενείσ με HT όςο και με PTC, χωρίσ να ζχει αποςαφθνιςκεί εάν οι γονιδιακζσ 

αυτζσ αναδιατάξεισ είναι προϊόν τθσ χρόνιασ φλεγμονισ που επιφζρει θ ΘΤ ι το 

αντίςτροφο (175,176). Θ μετάλλαξθ BRAF V600E, αποτελεί τθν ςυχνότερθ 

μετάλλαξθ ςτο PTC και επιπλζον ςχετίηεται με δυςμενζςτερθ πρόγνωςθ τθσ νόςου, 

ζχει φανεί όμωσ πωσ θ ζκφραςθ τθσ είναι μειωμζνθ ςε αςκενείσ με ςυνυπάρχουςα 

ΘΤ και πωσ ακόμθ και όταν εντοπίηεται ςε αςκενείσ με ΘΤ και PTC θ νόςοσ ζχει 
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θπιότερα χαρακτθριςτικά. Το γεγονόσ αυτό φαίνεται να ενιςχφει τθν υπόκεςθ για 

τθν προςτατευτικι δράςθ τθσ ΘΤ ςε αςκενείσ με κθλϊδεσ καρκίνωμα (172,173). Το 

ίδιο ζχει διαπιςτωκεί και για το  ςφμπλεγμα P13K/AKT, το οποίο μζςω των 

μθχανιςμϊν κυτταρικισ ανάπτυξθσ, απόπτωςθσ αλλά και τθσ φλεγμονϊδουσ 

διαδικαςίασ, προωκεί τθν κακοικθ εξαλλαγι. Θ ζκφραςθ του είναι μειωμζνθ ςε 

αςκενείσ με ςυνυπάρχοντα ΘΤ και PTC, όπωσ και ςε αςκενείσ με μόνο ΘΤ (101). 

Αντικζτωσ θ p63, ομόλογθ πρωτεΐνθ τθσ p53, ζχει ςθμαντικά υψθλότερθ ζκφραςθ 

ςε ιςτοφσ κετικοφσ για PTC ςε ζδαφοσ ΘΤ, ςε ςχζςθ με τουσ φυςιολογικοφσ ιςτοφσ, 

γεγονόσ που δθμιουργεί ερευνθτικό ενδιαφζρων για τθν περαιτζρω διερεφνθςθ του 

ρόλου τθσ ςτθν ςυςχζτιςθ των δφο νόςων (181).   

Μία επιπλζον ιςχυρι υπόκεςθ είναι θ αδιαμφιςβιτθτθ ςχζςθ ανάμεςα ςτθν 

φλεγμονι και τθν κακοικθ εξαλλαγι (112). Ππωσ αναφζρκθκε κατά τθν 

φλεγμονϊδθ διαδικαςία, ςυγκεντρϊνονται φλεγμονϊδθ κφτταρα, τα οποία 

απελευκερϊνουν οξειδωτικζσ ρίηεσ και κυτοκίνεσ που επάγουν τον κυτταρικό 

πολλαπλαςιαςμό και ζχουν ωσ αποτζλεςμα τθ δθμιουργία χρόνιασ φλεγμονισ 

(113). Τα ROS/RNS που ςχθματίηονται προκαλοφν βλάβεσ ςτο DNA, και ςε μόρια 

όπωσ είναι οι πρωτεΐνεσ και τα λιπίδια. Αναλυτικότερα τα ROS /RNS μαηί με 

διάφορουσ προ-φλεγμονϊδεισ παράγοντεσ επθρεάηουν τθν δράςθ τθσ DNA 

μεκυλοτρανςφεράςθσ 1 (DNA methyltransferase 1-DNMT1) με τζτοιο τρόπο ϊςτε 

να ενιςχφεται θ μεκυλίωςθ ογκοκαταςταλτικϊν γονιδίων και miRNAs. Οι βλάβεσ 

αυτζσ αποτελοφν ζναν βαςικό πακογενετικό μθχανιςμό του καρκίνου (114).  

 

  Το μικροπεριβάλλον που ςχθματίηεται ςτθν ΘΤ χαρακτθρίηεται από τθν εςφαλμζνθ 

ανοςολογικι απόκριςθ με τθ ςυμμετοχι χθμοκινϊν, κυτοκινϊν και αυξθτικϊν 

παραγόντων, τθν λεμφοκυτταρικι διικθςθ και φλεγμονϊδθ διαταραχι που οδθγεί 

ςε κυρεοειδικι δυςλειτουργία, κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό και κακοικθ 

μεταςχθματιςμό (226). Ο τφποσ των λεμφοκυττάρων που διθκοφν τον κυρεοειδι 

ζχει ςυνδεκεί με τθν ζκβαςθ τθσ νόςου, ςυγκεκριμζνα όταν υπερτεροφν 

πλθκυςμιακά τα Τ βοθκθτικά κφτταρα θ νόςοσ είναι θπιότερθ με καλφτερθ 
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πρόγνωςθ ςε ςχζςθ με τα PTC όπου υπεριςχφουν πλθκυςμοί Τα ρυκμιςτικϊν 

κυττάρων (182,183). Θ διικθςθ του αδζνα από Τ και Β λεμφοκφτταρα οδθγεί ςτθν 

παραγωγι αντιςωμάτων ζναντι των βαςικϊν κυρεοειδικϊν αντιγόνων, τθσ 

κυρεοςφαιρίνθσ (anti-TG) και τθσ υπεροξειδάςθσ (anti-TPO), που καταλιγουν ςε 

λειτουργικζσ και μορφολογικζσ διαταραχζσ και τελικά ςε υποκυρεοειδιςμό. 

Αντιρροπιςτικά υπερπαράγεται TSH θ οποία επθρεάηει το ανοςολογικό 

μικροπεριβάλλον του κυρεοειδοφσ ςυνδζεται με τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό 

και μαηί με τθν αυτοανοςία αποτελεί ανεξάρτθτο και ιςχυρό παράγοντα κινδφνου 

για τθν ανάπτυξθ καρκίνου (227,228). Θ μζτρθςθ των επιπζδων των κυρεοειδικϊν 

αντιςωμάτων είναι μια από τισ βαςικζσ παραμζτρουσ για τθν διάγνωςθ τθσ ΘΤ. 

Ερευνθτικά δεδομζνα ζδειξαν ότι τα κυκλοφοροφντων αντιςωμάτων anti-TPO και 

anti-Tg φζρουν επιτόπουσ με υψθλι ειδικότθτα για τα λεμφοκφτταρα τθσ 

κυτταρικισ ανοςίασ ςε αςκενείσ με PTC και ςυνυπάρχουςα ΘΤ ςε ςχζςθ με όςουσ 

νοςοφν μόνο από PTC, δίνοντασ τουσ ιςχυρι προγνωςτικι αξία και υποδεικνφοντασ 

ακόμθ ζναν μθχανιςμό ςφνδεςθσ των δφο νόςων (191,192).  

 

  Εναρκτιριοσ παράγοντασ για όςα προαναφζρκθκαν μπορεί να είναι και θ 

αυξθμζνθ πρόςλθψθ ιωδίου, θ οποία οφείλεται για τθν αφξθςθ τθσ ςυχνότθτασ 

εμφάνιςθσ τθσ ΘΤ και του PTC κακιςτϊντασ τισ δφο νόςουσ τισ επικρατζςτερεσ 

πακιςεισ του κυρεοειδοφσ ανάμεςα ςε όλεσ τισ υπόλοιπεσ. Ζτςι ζχει προτακεί πωσ 

θ περίςςεια ιωδίου ςυνδζεται με τθν εμφάνιςθ και των δφο αςκενειϊν και ίςωσ 

επθρεάηει τθν ςυςχζτιςθ μεταξφ τουσ (168).  Ζνασ ακόμθ μθχανιςμόσ ανάπτυξθσ 

των δφο πακιςεων είναι μζςω των αυξθτικϊν ορμονϊν, ζχει ιδθ αναφερκεί πωσ θ 

υπερζκκριςθ τθσ TSH και τα αυξθμζνα επίπεδα τθσ ορμόνθσ ςυνδζονται με τθν 

καρκινογζνεςθ. Θ δράςθ τθσ TSH βαςίηεται ςτθν ενεργοποίθςθ των αυξθτικϊν 

παραγόντων VEGF, IGF-I και τθσ ινςουλίνθσ μζςω τθσ επίδραςθσ του cAMP. Οι 

αυξθτικοί παράγοντεσ είναι γνωςτό πωσ προωκοφν τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό 

και τθν ςυνζχεια του κυτταρικοφ κφκλου ο οποίοσ  διαφεφγει των ςθμείων ελζγχου 

και ζτςι δεν ςταματά. Επίςθσ οδθγοφν ςτθν ζκφραςθ γονιδίων που ανιχνεφονται ςε 
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πολλζσ κακοικειεσ, όπωσ οι κυκλίνεσ D, το c-myc και αναςτζλλουν τθν ζκφραςθ τθσ 

p27 που ανακόπτει τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό (109). 

 

  Τα πειραματικά δεδομζνα είναι ζωσ και ςιμερα αντικρουόμενα ςχετικά τόςο για 

τθν ςυςχζτιςθ των δφο νόςων όςο και για τθν προγνωςτικι αξία τθσ Hashimoto, 

ςκοπόσ τθσ μελζτθσ αυτισ είναι θ διερεφνθςθ των δφο αςκενειϊν ςε επίπεδο 

αλλθλεπίδραςθσ, δθλαδι εάν θ ςυνφπαρξθ τουσ είναι τυχαία θ ςχετιηόμενθ τελικά, 

αλλά και με ποιο τρόπο επθρεάηει θ φπαρξθ τθσ HT τθν πορεία, τθν εξζλιξθ και τθν 

ζκβαςθ τθσ PTC. Για το ςκοπό αυτό, επιλζχκθκαν 114 αςκενείσ εκ των οποίων 67 

ζπαςχαν από PTC, 29 από ΘΤ-PTC και 18 αςκενείσ μόνο από HT. Για το ςφνολο των 

αςκενϊν προςδιορίςτθκαν ποςοτικά οι κυκλοφοροφςεσ ςτον ορό κυρεοειδικζσ 

ορμόνεσ ςυγκεκριμζνα θ Ολικι Θυροξίνθ (T4), Ελεφκερθ Θυροξίνθ (FT4), Ολικι 

Τριϊωδοκυρονίνθ  (T3), Ελεφκερθ Τριϊωδοκυρονίνθ  (FT3), Θυρεοειδοτρόποσ ορμόνθ 

(TSH), θ Ραρακορμόνθ (PTH), τα αντικυρεοειδικά αντιςϊματα ζναντι τθσ 

κυρεοςφαιρίνθσ (anti-TG) και τα αντιςϊματα ζναντι τθσ κυρεοειδικισ 

υπεροξειδάςθσ (anti-TPO) με τθ μζκοδο τθσ μικροςωματιδιακισ ανοςοεξζταςθσ 

χθμειοφωταφγειασ (Chemiluminescent Microparticle Immunoassay, CMIA), επίςθσ 

εφαρμόςτθκε ςε ιςτολογικζσ τομζσ αςκενϊν, θ ανοςοϊςτοχθμικι χρϊςθ για τθν 

πρωτεΐνθ ΘΒΜΕ 1, για τθν επιβεβαίωςθ του κθλϊδουσ καρκινϊματοσ του 

κυρεοειδοφσ και τθν διαφοροδιάγνωςθ του από άλλουσ κυρεοειδικοφσ καρκίνουσ. 

Τζλοσ ζγινε πλιρθσ καταγραφι δθμογραφικϊν, κλινικοπακολογικϊν και 

κλινικοεργαςτθριακϊν δεδομζνων, τα οποία χρθςιμοποιικθκαν ςτθ ςυνζχεια ςτθν 

ςτατιςτικι ανάλυςθ για τθν διερεφνθςθ των  ηθτοφμενων ςυςχετιςμϊν. Ειδικότερα 

μελετικθκαν,  θ θλικία, το φφλο , το μζγεκοσ, θ εντόπιςθ και θ διαφοροποίθςθ του 

όγκου (Grade), θ πολυεςτιακότθτα του καρκίνου (Multifocality), θ εξωκυρεοειδικι 

επζκταςθ, θ ζκταςθ τθσ χειρουργικισ αφαίρεςθσ, θ μετάςταςθ ςτουσ τοπικοφσ 

λεμφαδζνεσ, απομακρυςμζνεσ μεταςτάςεισ και θ ςταδιοποίθςθ του νοςιματοσ 

(ΤΝΜ). Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ πραγματοποιικθκε με το πρόγραμμα ςτατιςτικισ 

ανάλυςθσ SPSS (IBMCorp. Released 2011. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 

20.0. Armonk, NY: IBM Corp) και εφαρμόςτθκαν κατάλλθλα οι δοκιμαςίεσ Kruskal–
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Wallis Mann, Whitney test και chi-square (x2). Οι διαφορζσ που ανιχνεφτθκαν ςε 

επίπεδο ςθμαντικότθτασ p value < 0.05 κεωρικθκαν ςτατιςτικϊσ ςθμαντικζσ. 

 

  Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ των αποτελεςμάτων με τθ δοκιμαςία ‘‘Kruskal-Wallis test’’ 

(Ρίνακασ 5, Εικόνεσ 13, 14 και 15) ανζδειξε ότι οι αςκενείσ με καρκίνο εμφάνιςαν 

χαμθλότερεσ τιμζσ για τθν TSH και τα αυτοαντιςϊματα Anti-TG και Anti-TPO 

(0.81±0.65, 8.14±4.24, 10.44±2.78, αντίςτοιχα), ενϊ οι αςκενείσ που πάςχουν από 

Hashimoto εμφάνιςαν υψθλότερεσ τιμζσ των δεικτϊν αυτϊν (2.11±1.67, 

237.99±33.15, 631.29±27.25, αντίςτοιχα). Θ παρατθροφμενθ διακφμανςθ και για τισ 

τρείσ κατθγορίεσ που μελετικθκαν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι, ςυγκεκριμζνα τα 

επίπεδα ςθμαντικότθτασ για κάκε μια από αυτζσ είναι, για τθν TSH p=0.002, για τα 

Anti-TG p <0.001 και για τα Anti-TPO p <0.001 αντίςτοιχα. Ραρόμοια ιταν τα 

αποτελζςματα που προζκυψαν αφοφ ςυμπεριελιφκθςαν ςτθν ςτατιςτικι ανάλυςθ 

οι αςκενείσ που πάςχουν μόνο από PTC και οι πάςχοντεσ από HT+PTC. Ειδικότερα, 

παρατθρικθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι αφξθςθ των επιπζδων των TSH (1.71±1.37, 

p=0.031), Anti-TG (80.97±14.24, p <0.001) και Anti-TPO (176.03±27.18, p <0.001) 

ςτουσ αςκενείσ με PTC και Hashimoto (Ρίνακασ 6, Εικόνεσ 18, 19, 20). Τθν διαφορά 

αυτι ςτα αποτελζςματα πικανϊσ εξθγεί ο τρόποσ δράςθσ τθσ Hashimoto, θ οποία 

αποτελεί ζνα αυτοάνοςο νόςθμα που προοδευτικά καταςτρζφει τον αδζνα και 

δθμιουργεί ςτον κυρεοειδι ζνα ιδιαίτερο ανοςο-μικροπεριβάλλον. Πςο αφορά ςτα 

Anti-TG και Anti-TPO αυτό-αντιςϊματα, εμπλζκονται ςτθν πακογζνεςθ τθσ ΘΤ μζςω 

μθχανιςμϊν κυτταροτοξικότθτασ που εξαρτϊνται από το ςυμπλιρωμα (229), 

γεγονόσ που εξθγεί τθν αυξθμζνθ ςυγκζντρωςθ τουσ ςτουσ αςκενείσ με ΘΤ. Είναι 

ιδιαίτερα ενδιαφζρον πωσ θ ςφγκριςθ των επιπζδων των αυτo-αντιςωμάτων μεταξφ 

των αςκενϊν με ΘΤ και ΘΤ+PTC δεν ζδειξε ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ, αυτό 

μασ οδθγεί ςτθ ςκζψθ πωσ ςτουσ αςκενείσ όπου ςυνυπάρχουν θ ΘΤ και το PTC, θ 

αφξθςθ πικανά να οφείλεται ςτθν Hashimoto και όχι ςε κάποιον καρκινογενετικό 

μθχανιςμό. Ραρόλα αυτά μελζτεσ ζχουν δείξει πωσ τα Anti-TG αντιςϊματα 

εκφράηουν διαφορετικά μοτίβα επιτόπων ςε αςκενείσ με ΘΤ+PTC ςε ςχζςθ με τουσ 

PTC. Αυτό υποδεικνφει τθν φπαρξθ δφο διαφορετικϊν εμπλεκόμενων μθχανιςμϊν 
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αυτοανοςίασ, ο ζνασ ςχετίηεται με τθν αυτοάνοςθ κυρεοειδίτιδα και ο άλλοσ με 

ανοςοαντίδραςθ του οργανιςμοφ που ςχετίηεται με το PTC (195). Μια άλλθ υπόκεςθ 

είναι ότι πικανι αλλαγι ςτθν αρχικι δομι του μορίου τθσ κυρεοςφαιρίνθσ, λόγω 

επίκτθτων διαδικαςιϊν ι μεταλλάξεων, οδθγεί ςτθν αυξθμζνθ αντιγονικότθτα τθσ 

ςτισ κυρεοειδικζσ νεοπλαςίεσ και ζτςι θ ζκφραςθ του είναι ςυνδεδεμζνθ με κίνδυνο 

καρκινογζνεςθσ. Τα αυξθμζνα επίπεδα των Anti-TPO αυτο-αντιςωμάτων, ςυνδζονται 

ζντονα με τθν Hashimoto και αποτελοφν δείκτθ εμφάνιςθσ τθσ νόςου, ενϊ ςε 

μελζτεσ φαίνεται να αςκοφν προςτατευτικι δράςθ ςτον κυρεοειδι, ζναντι ςτθν 

ογκογενετικι δράςθ που επιφζρει θ ΘΤ μζςω τθσ φλεγμονϊδουσ διικθςθσ του 

αδζνα. Σε ότι αφορά τθν TSH, τα αυξθμζνα επίπεδα τθσ είναι ζνα κλαςςικό εφρθμα 

ςτουσ αςκενείσ κυρεοειδίτιδα Hashimoto. Θ αφξθςθ αυτι τθσ TSH ςτον ορό είναι 

αποτζλεςμα τθσ προοδευτικισ μείωςθσ τθσ λειτουργίασ του αδζνα λόγω των 

αυτοάνοςων μθχανιςμϊν που ενεργοποιοφνται ςτθν ΘΤ. Υπάρχει θ άποψθ ότι αυτι 

θ αφξθςθ αποτελεί αντιρροπιςτικό μθχανιςμό ςτθν καταςτροφι του αδζνα, κακϊσ θ 

TSH διαδραματίηει ςθμαντικό ρόλο ςτθν λειτουργία του αδζνα και ςτθν αφξθςθ του 

αρικμοφ, του μεγζκουσ και τθσ εκκριτικισ δραςτθριότθτασ των κυττάρων του 

κυρεοειδοφσ, επίςθσ, αυξάνει τθ ροι του αίματοσ προσ τον αδζνα και ενιςχφει τθν 

παραγωγι και ζκκριςθ των κυρεοειδικϊν ορμονϊν (230). Θ ςυςχζτιςθ των επιπζδων 

τθσ TSH με τον κίνδυνο ανάπτυξθσ κακοικειασ, είναι το αντικείμενο ςε πλικοσ 

μελετϊν, με τα αποτελζςματα ωςτόςο να είναι αντικρουόμενα. Θ πλειοψθφία των 

μελετϊν δείχνει ότι τα αυξθμζνα επίπεδα τθσ TSH ςχετίηονται με αυξθμζνο κίνδυνο 

ογκογζνεςθσ (231–235), παρόλα αυτά ςε αρκετζσ δεν βρζκθκε να υπάρχει καμία 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ, (236–240) και υπάρχει μόλισ μία ζρευνα που 

αναφζρει ότι θ αφξθςθ των επιπζδων τθσ TSH ςυνδζεται με μειωμζνο κίνδυνο 

ανάπτυξθσ καρκίνου (110). Τζλοσ, υπάρχει μια πρόςφατθ μελζτθ που ςυςχετίηει τα 

χαμθλά επίπεδα τθσ TSH με αυξθμζνο κίνδυνο ανάπτυξθσ καρκίνου ςτισ γυναίκεσ, 

ενϊ για τουσ άντρεσ τα αποτελζςματα ςυγκλίνουν με αυτά των περιςςότερων 

μελετϊν, ότι δθλαδι ο κίνδυνοσ αυξάνεται όςο αυξάνουν τα επίπεδα τθσ TSH ςτον 

ορό (111). Ππωσ ζχει ιδθ αναφερκεί θ TSH είναι κομβικισ ςθμαςίασ ορμόνθ για τθ 

λειτουργία του κυρεοειδοφσ και οι δράςεισ τθσ διαμεςολαβοφνται κυρίωσ μζςω του 
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cAMP μονοπατιοφ, το οποίο ςχετίηεται με τθν παραγωγι των κυρεοειδικϊν ορμονϊν 

και τον κυτταρικό πολλαπλαςιαςμό του αδζνα (241). Το cAMP μονοπάτι μπορεί να 

ενεργοποιθκεί από ςωματικζσ μεταλλάξεισ των επικθλιακϊν κυττάρων, ωσ 

αποτζλεςμα οι μθχανιςμοί τθσ κυτταρικισ αφξθςθσ και τθσ κλωνικισ επζκταςθσ τουσ 

οποίουσ εμπλζκεται, μπορεί να οδθγιςουν ςτο ςχθματιςμό ενόσ κυρεοειδοφσ 

αδενϊματοσ το οποίο ζχει αυτόνομθ λειτουργία. Ωσ εκ τοφτου το αδζνωμα αυτό 

μπορεί να ςυνκζτει και να εκκρίνει ορμόνεσ ανεξζλεγκτα, καταςτζλλοντασ τθ 

φυςιολογικι ζκκριςθ τθσ TSH (242). Τα χαμθλά επίπεδα τθσ TSH ςε αςκενείσ με 

κυρεοειδικό καρκίνο, πικανόν εξθγοφνται ωσ ςυνζπεια τθσ ςυνεχοφσ ενεργοποίθςθσ 

του cAMP μονοπατιοφ, το οποίο ταυτόχρονα φαίνεται να αυξάνει και το δυναμικό 

καρκινογζνεςθσ. 

 

Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ των δεδομζνων ανζδειξε επίςθσ ότι οι αςκενείσ με HT 

ςυνυπάρχουςα με PTC αφενόσ αναπτφςςουν όγκουσ μικρότερου μεγζκουσ 

(0.70±0.25, p=0.015) και θ ζναρξθ τθσ νόςου εκδθλϊνεται ςε μικρότερθ θλικία 

(44.31±13.56, p<0.001) (Ρίνακασ 6, Εικόνεσ 16, 17). Τα αποτελζςματα αυτά 

ςυμφωνοφν με αυτά πολλϊν ακόμθ μελετϊν, τα οποία καταδεικνφουν ότι οι 

αςκενείσ με ςυνυπάρχουςεσ ΘΤ και PTC είναι ςυνικωσ μικρότερθσ θλικίασ, γεγονόσ 

που πικανϊσ ςχετίηεται και με τθν καλφτερθ πρόγνωςθ τθσ νόςου για αυτοφσ τουσ 

αςκενείσ (150,155,159,(243). Ζχουν δθμοςιευκεί 22 μελζτεσ οι οποίεσ μελετοφν τθν 

επίδραςθ τθσ ςυνφπαρξθσ ΘΤ+PTC ςτο μζγεκοσ του όγκου, οι 12 από αυτζσ 

κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι παρατθροφνται ςτατιςτικά ςθμαντικά μικρότερου 

μεγζκουσ όγκοι ςτουσ αςκενείσ αυτισ τθσ κατθγορίασ 

(150,151,154,158,159,169,(244). Στισ άλλεσ 10 δεν διαπιςτϊκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μεταξφ των αςκενϊν όπου ςυνυπιρχα HT και PTC και του 

μεγζκουσ των όγκων, ςε ςχζςθ με τουσ υπόλοιπουσ αςκενείσ. Ραρόλα αυτά δεν 

υπιρξε από καμία μελζτθ, αρνθτικι καταγραφι ανάμεςα ςτθ ςυνφπαρξθ των δφο 

νόςων και ςτο μζγεκοσ των όγκων, δθλαδι όγκουσ μεγαλφτερου μεγζκουσ (171).  
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H δοκιμαςία chi-square αποκάλυψε επίςθσ ότι θ πλειοψθφία των αςκενϊν 

με HT+PTC ιταν γυναίκεσ (p=0.023, Ρίνακασ 7), το αποτζλεςμα αυτό ςυμφωνεί με 

αυτά των περιςςότερων ερευνϊν που ζχουν μελετιςει τθν κατανομι των 

ςυγκεκριμζνων αςκενειϊν με βάςθ το φφλο. Μάλιςτα μία ςθμαντικά μεγάλθ μετα-

ανάλυςθ των Lee et al αναφζρει ότι θ ςυνφπαρξθ των δφο νόςων παρατθρείται ςτο 

23% των γυναικϊν που ςυμμετείχαν ςτθν μελζτθ, αναλυτικότερα ςτισ 1677 από τισ 

7346 γυναίκεσ αςκενείσ και ςτο 11% των ανδρϊν που ςυμμετείχαν αντίςτοιχα, 

δθλαδι ςτουσ 180 από τουσ 573 άνδρεσ αςκενείσ. Είναι εμφανζσ πωσ υπάρχει 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ τθσ ςυνφπαρξθσ των δφο νόςων ΘΤ+PTC με το γυναικείο φφλο 

(OR = 2.678; 95% CI 1.755-4.087; p < 0.001) (218).  

 

Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ ανζδειξε επίςθσ ότι το 66.7% των αςκενϊν με 

διθκθμζνουσ λεμφαδζνεσ είχαν κθλϊδεσ καρκίνωμα και Hashimoto (p=0.002). Μία 

μεγάλθ μετα-ανάλυςθ που ςυμπεριζλαβε ςυνολικά 10648 αςκενείσ και δεδομζνα 

που πθγάηουν από 38 ζρευνεσ οι οποίεσ ςτοχεφουν ςτο ςυςχετιςμό των δφο νόςων 

και ςτον τρόπο που αλλθλεπιδροφν, κατζγραψε ότι θ πλειοψθφία των ερευνϊν 

ςχετίηουν τθν ςυνφπαρξθ τθσ HT με το PTC με χαμθλότερα ποςοςτά λεμφαδενικισ 

διικθςθσ. Σε πλικοσ μελετϊν θ ςυνφπαρξθ τα ποςοςτά διικθςθσ των κεντρικϊν ι 

πλευρικϊν ι περιφερικϊν αγγείων και λεμφαδζνων ιταν χαμθλότερα ςε αςκενείσ 

με ςυνυπάρχουςεσ νόςουσ ςε ςχζςθ με τουσ υπόλοιπουσ που ζπαςχαν μόνο από 

PTC, γεγονόσ που ςυνθγορεί ςτθν προςτατευτικι δράςθ τθσ HT ςε αςκενείσ με PTC 

(151-163). Ραρόλα αυτά υπάρχουν δεδομζνα άλλων ερευνθτϊν που αντιτίκενται με 

τα παραπάνω, τα ςτοιχεία αυτά υποςτθρίηουν ότι οι μεταςτάςεισ ςτουσ λεμφαδζνεσ 

του κεντρικοφ αυχενικοφ τμιματοσ αυξικθκαν, ςτουσ αςκενείσ με ςυνφπαρξθ HT και 

PTC (164). Ενϊ υπιρξαν και μελζτεσ που δεν διαπίςτωςαν καμία ςυςχζτιςθ κετικι ι 

αρνθτικι μεταξφ τθσ ςυνφπαρξθσ των νόςων και τθσ λεμφαδενικισ μετάςταςθσ 

(169). Μία μετα-ανάλυςθ που δθμοςιεφκθκε τθν τελευταία δεκαετία και 

ςυμπεριλαμβάνει 22 μελζτεσ που ερευνοφν τθ ςυςχζτιςθ ανάμεςα ςτθν ςυνφπαρξθ 

των ΘΤ και PTC, με τθ διικθςθ των γειτονικϊν λεμφαδζνων αναφζρει ότι ςτισ εννζα 

βρζκθκε μειωμζνθ ςυχνότθτα μεταςτάςεων ςτουσ λεμφαδζνεσ, μία μόνο μελζτθ 
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αναφζρει αφξθςθ των ποςοςτϊν τθσ λεμφαδενικισ διικθςθσ ςτουσ ΘΤ+PTC 

αςκενείσ και οι υπόλοιπεσ δεν βρικαν ςθμαντικζσ διαφορζσ μεταξφ των ΘΤ και των 

μθ-ΘΤ αςκενϊν με PTC ςε ςχζςθ με τθν λεμφαδενικι διικθςθ (171). 

Συμπλθρωματικά τα αποτελζςματα τθσ μετα-ανάλυςθσ των Lee et al αναφζρουν ότι 

θ ςυνφπαρξθ των ΘΤ+PTC ςχετίηεται με τθν απουςία διθκθμζνων λεμφαδζνων (OR = 

1.287; 95% CI 1.010-1.639; P = 0.041).  

 

  Επιπλζον, θ πλειοψθφία των αςκενϊν με διικθςθ κάψασ (57.1%) ανικε ςτθν 

ομάδα των πάςχοντων από PTC ςυνυπάρχον με HT (p=0.032). Οι περιςςότερεσ 

παρουςιάηουν ςτοιχεία που υποδεικνφουν χαμθλότερα ποςοςτά διικθςθσ τθσ 

κυρεοειδκισ κάψασ (151-163). Υπάρχουν αντίκετα και ερευνθτικά δεδομζνα που 

υποςτθρίηουν ότι θ διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ εμφανίηεται αυξθμζνθ ςτουσ 

ΘΤ+PTC αςκενείσ (165). Από τισ πζντε ςυνολικά μελζτεσ που εξζταςαν ωσ παράμετρο 

τθν διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ ςε μία προςφάτωσ δθμοςιευμζνθ μετα-

ανάλυςθ, οι δφο διαπίςτωςαν μειωμζνθ διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ ςε 

αςκενείσ με PTC+HT ςε ςχζςθ με τουσ μθ-ΘΤ αςκενείσ, θ μία κατζγραψε αυξθμζνθ 

διικθςθ και οι άλλεσ δφο δεν βρικαν κανζναν ςυςχετιςμό (171). Τζλοσ, ςτθν 

παροφςα μελζτθ παρατθρικθκε εξωκυρεοειδικι επζκταςθ κυρίωσ (86.7%) ςε 

αςκενείσ με μόνο PTC χωρίσ ςυνυπάρχουςα ΘΤ (p=0.015). Και ςε αυτι τθ περίπτωςθ 

το μεγαλφτερο ποςοςτό των δθμοςιευμζνων μελετϊν ςυμφωνοφν ότι θ ςυνφπαρξθ 

των δφο νόςων ςχετίηεται με λιγότερεσ εξωκυρεοειδικζσ επεκτάςεισ και μεταςτάςεισ 

(148,149,150). Ραρόλα αυτά άλλα ερευνθτικά δεδομζνα ςυςχετίηουν τθν ςυνφπαρξθ 

HT και PTC με αυξθμζνθ εξωκυρεοειδικι επζκταςθ ειδικότερα ςε αςκενείσ κάτω των 

45 ετϊν και περιςςότερο επίμονθ νόςο ςε ςχζςθ με τουσ άνω των 45 ετϊν που 

επίςθσ πάςχουν από PTC που ςυνυπάρχει με ΘΤ (155). Επιπλζον ςε μια ανάλυςθ 14 

μελετϊν, τα ποςοςτά τθσ εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ βρζκθκαν μειωμζνα ςτισ επτά 

από τισ δεκατζςςερεισ μία κατζγραψε αυξθμζνθ επζκταςθ για αυτιν τθν ομάδα 

αςκενϊν και οι υπόλοιπεσ ζξι δεν βρικαν κανζνα αποτζλεςμα (171). 
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9. Συμπεράςματα 

 

  Συνολικά τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ ςυμφωνοφν με τα 

αποτελζςματα που παρακζτουν οι περιςςότερεσ μελζτεσ, δθλαδι φαίνεται ότι το 

PTC όταν ςυνυπάρχει με ΘΤ εκφράηεται ωσ λιγότερο επικετικι νόςοσ με μικρότερουσ 

όγκουσ και χαμθλότερθ ςυχνότθτα εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ. Αρκετοί δείκτεσ 

καλισ πρόγνωςθσ τθσ PTC ςυνδζονται ειδικά με τθν παρουςία κυρεοειδίτιδασ 

Hashimoto. Σε αςκενείσ με Hashimoto, θ ζναρξθ του κθλϊδουσ καρκινϊματοσ ζχει 

ζναρξθ  ςε νεότερθσ θλικίασ, ο πρωτοπακισ όγκοσ είναι ςυχνά μικρόσ και θ 

ςυχνότθτα εξωκυρεοειδικισ επζκταςθσ χαμθλότερθ. Ραρόλα τα παραπάνω, ςε αυτι 

τθ μελζτθ θ ςυνφπαρξθ τθσ ΘΤ με το PTC ςυςχετίςτθκε με αυξθμζνθ διικθςθ των 

περιφερικϊν λεμφαδζνων και τθσ κυρεοειδικισ κάψασ, γεγονόσ που εξθγείται από 

το μικρό μζγεκοσ του δείγματοσ με τθ ςυνφπαρξθ των δφο νόςων. Αρκετζσ είναι οι 

μελζτεσ που κατζλθξαν ςε παρόμοια αντικρουόμενα αποτελζςματα ςε αςκενείσ που 

ζπαςχαν από ΘΤ και PTC. Για παράδειγμα ςε μελζτεσ ζχει αναφερκεί μειωμζνθ 

διικθςθ των κεντρικϊν λεμφαδζνων και λιγότερεσ υποτροπζσ ενϊ παράλλθλα θ 

εξωκυρεοειδικι επζκταςθ ιταν αυξθμζνθ. Επίςθσ παρατθρικθκε μειωμζνθ 

λεμφαδενικι διικθςθ αλλά αυξθμζνθ διικθςθ τθσ κυρεοειδικισ κάψασ (171).  

 

  Τα επίπεδα τθσ TSH και των αυτοαντιςωμάτων anti-TG και anti-TPO ιταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά πιο αυξθμζνα ςτουσ αςκενείσ με HT+PTC ςε ςχζςθ με τουσ αςκενείσ 

πάςχουν μόνο από PTC. Αντικζτωσ δεν ζχουν το ίδιο ουςιαςτικζσ διαφορζσ ανάμεςα 

ςτουσ αςκενείσ με HT+PTC ςε ςχζςθ με τουσ αςκενείσ που πάςχουν μόνο από ΘΤ. Το 

κοινό ςθμείο που ςχετίηεται με τθν αυξθμζνθ τουσ ζκφραςθ ςε όλεσ τισ περιπτϊςεισ 

είναι θ Hashimoto. H ζκφραςθ των δεικτϊν αυτϊν εκτόσ από τθν ιςχυρι τουσ 

προγνωςτικι αξία ζχει ςχετιςτεί με κίνδυνο ογκογζνεςθσ ι με ογκο-ειδικι δράςθ 

υποδεικνφοντασ ακόμθ ζναν πακογενετικό μθχανιςμό ςφνδεςθσ των δφο νόςων. 

  Επίςθσ τα αποτελζςματα τθσ παροφςασ μελζτθσ επιβεβαιϊνουν τθν διαφορετικι 

κατανομι ανάλογα με το φφλο, κακϊσ θ πλειοψθφία των αςκενϊν με ΘΤ 

ςυνυπάρχον με PTC ιταν γυναίκεσ. Τα αποτελζςματα αυτισ τθσ μελζτθσ, αν και 
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αντικρουόμενα, αποτελοφν μία ενδιαφζρουςεσ ενδείξεισ, κα πρζπει βζβαια να 

ερμθνευκοφν με προςοχι, διότι ο μικρόσ αρικμόσ των ςυμμετεχόντων αςκενϊν μασ 

ζδωςε και μειωμζνο όγκο δεδομζνων των προσ ανάλυςθ.  

 

  Θ ςυγκεκριμζνθ μελζτθ ζχει μερικοφσ περιοριςμοφσ, ο κυριότεροσ, είναι όπωσ 

αναφζρεται ιδθ, το μικρό πλικοσ του δείγματοσ των αςκενϊν που καταλιγει ςε 

μειωμζνο όγκο δεδομζνων κακϊσ και το γεγονόσ ότι το ςφνολο των αςκενϊν με PTC 

ιταν αρχικϊν ςταδίων (Ι και ΙΙ). Άλλοι περιοριςμοί είναι θ ανομοιογζνεια οριςμζνων 

υπό ανάλυςθ παραμζτρων όπωσ θ θλικία, αλλά και θ ζλλειψθ δεδομζνων για τθν 

ακριβι ζναρξθ τθσ ΘΤ. Το ποςοςτό τθσ λεμφοκυτταρικισ διικθςθσ θ οποία διαφζρει 

ανά περίπτωςθ κα μποροφςε να δικαιολογιςει τισ αντικζςεισ των αποτελεςμάτων 

και τισ διαφορζσ τθσ μελζτθσ αυτισ, αλλά και μεταξφ των ερευνϊν, κακϊσ είναι 

γνωςτό ότι θ μακροχρόνια φλεγμονι ςχετίηεται με τθν πικανότθτα ανάπτυξθσ 

κακοικουσ εξαλλαγισ. Ραραμζνει όμωσ δφςκολο να διαπιςτωκεί θ ακριβισ ζναρξθ 

τθσ φλεγμονισ ςτουσ αςκενείσ, γεγονόσ που ίςωσ οδθγεί ςε διαφορετικά 

αποτελζςματα και ςυμπεράςματα ανά περίπτωςθ. Ελλιπι είναι και τα ςτοιχεία 

επίςθσ, για τθν εξζλιξθ και τθν πορείασ τθσ νόςου μετεγχειρθτικά, αλλά και ςτο 

μακρφτερο μζλλον. Επομζνωσ, θ ςφγκριςθ των αποτελεςμάτων αυτισ τθσ ζρευνασ 

με άλλεσ αντίςτοιχεσ μελζτεσ κα πρζπει να γίνεται με επιφφλαξθ, κακϊσ εκτόσ από 

τον μικρό αρικμό των υπό ανάλυςθ περιςτατικϊν, τόςο θ παραμετροποίθςθ ςε κάκε 

μελζτθ όςο και ο τρόποσ ςυλλογισ και ανάλυςθσ των δεδομζνων διαφζρει. Αυτό 

ςυχνά οδθγεί ςε διαφορετικζσ και αντιφατικζσ μεταξφ τουσ διαπιςτϊςεισ. Οι 

προαναφερκζντεσ περιοριςμοί υποδεικνφουν τθν επιβεβαίωςθ των αποτελεςμάτων 

από άλλεσ ανεξάρτθτεσ μελζτεσ, ο ςχεδιαςμόσ των οποίων κα είναι τζτοιοσ ϊςτε να 

μπορεί να δϊςει λφςθ ςε αυτά τα ηθτιματα. 

 

      Το ςυμπζραςμα όμωσ που διαφαίνεται από αυτι τθν ζρευνα και ςυμφωνεί με 

τθν πρόςφατθ βιβλιογραφία αν και με μικρό δείγμα, είναι θ καλφτερθ πρόγνωςθ 

του διαφοροποιθμζνου καρκίνου του κυρεοειδοφσ ςε άτομα που πάςχουν από 

κυρεοειδίτιδα Hashimoto. Θα μποροφςε επομζνωσ, με επιφφλαξθ τθν μελζτθ τθσ 
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ςυςχζτιςθσ των δφο νόςων ςε πολφ μεγαλφτερο δείγμα, να διατυπωκεί θ άποψθ ότι 

θ κυρεοειδίτιδα Hashimoto όταν ςυνυπάρχει με διαφοροποιθμζνο καρκίνο του 

κυρεοειδοφσ και ςυγκεκριμζνα τον κθλϊδθ τφπο, αςκεί ζμμεςα προςτατευτικι 

δράςθ ςτθν επζκταςθ του κθλϊδουσ καρκίνου με αποτζλεςμα τθν καλφτερθ 

πρόγνωςθ τθσ νόςου.  
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