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OSSZEFOGLALAS: A mindennapi klinikai gyakorlatban a pajzsmirigy miikidésének megitélése a TSH, illet-
ve a szabad T3, T4 szintjiének mérésével torténik. Némely orszagban egyre elterjedtebbé valt azonban a reverz
T3-szint mérése is. A reverg T3 inaktiv metabolit, szintje kiilonbozé pajzsmirigybetegségekben a kezelést nem
befolydsolja, igy rutinszerii meghatdarozdasa nem szgiikséges. Egyes specidlis dallapotokban azonban segitségiink-
re lehet az elkiilonito diagnosztikaban. Ilyen példaul a pajzsmirigy adaptdacios szindroma és a konszumpcios hy-
pothyreosis.
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SUMMARY: 7o assess thyroid function in every day’s clinical practice, the measurement of TSH and free T3,
T4 are used. Nevertheless, the measurement of reverse T3 has become more common in some countries. Reverse
T3 is an inactive metabolite, its level does not have influence the therapy in different thyroid diseases, therefo-
re its routine measurement is not needed. However, in some special cases it can be useful in the differential diag-
nosis, such as non-thyroidal illness and consumptive hypothyroidism.
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Fiziol6gias kortilmények kozott a pajzsmirigy hormon-
elvalasztas adja, mig a maradék 20 szazalék trijod-tiro-
nin (T3) formaban valosul meg. A biologiai aktivitasért
a T3 felelds, a T4 a T3 eléhormonjanak tekinthetd. A
periférias szovetekben a D2-dejodindz enzim altal
katalizalt folyamat soran kdvetkezik be a T4-T3 atala-
kulés, ami utan a T3 intracellularisan kotédik a pajzs-
mirigyhormon receptorokhoz. Ezt kdvetden — elsdsor-
ban genomidlis szabalyozd mechanizmusokon keresz-

tiill — nyilvanulnak meg a pajzsmirigyhormonok pleiot-
rop hatasai. A T4 inaktivald 5-monodejodinédcion is
keresztiimegy, ezt a 1épést a D3-dejodinaz enzim végzi
(1. abra). Végeredményben reverz trijod-tironin (rT3)
keletkezik, amely metabolit receptorkotédési affinitasa
egyszazadnyi a T3-hoz képest, biologiai hatisa ezért
jelentéktelen.

Az alternativ medicina térhoditasaval egyre elter-
jedtebbé valt az tgynevezett reverz T3 dominancia.
Ezen elmélet szerint receptoralis kotdédésért vald ver-

1. abra. A tiroxin aktivaciojat és inaktivdcidjat katalizalé enzimek
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sengés allhat fent az r'T3 — T3 kozott, ami hypothyreo-
tikus tiinetek kialakulasdhoz vezethet szabalyos szabad
hormonszintek és TSH mellett is. A nem konvenciona-
lis orvoslasnak hodolok ebben a ,,pszeudoendokrin”
korképben az rT3/T3 arany mérését javasoljak.'
Amennyiben ez az érték megemelkedik, és a paciens-
nek pajzsmirigy-alulmiikddésre utald panaszai vannak,
hormonpo6tlas megkezdését ajanljak, példaul szaritott,
allati eredetii pajzsmirigyextraktum forméajaban.
Megjegyzendd, hogy egyrészt eddig egyetlen megbiz-
hat6 vizsgalat sem tdmasztotta ala a ,,reverz T3-beteg-
ség” létezését, masrészrél a hypothyreosis tiinettana
nem specifikus (faradékonysag, hizas, hajhullas stb.),
valamennyi embernél id6északosan biztosan egy-egy
tiinet jelentkezik. Ezt erdsiti Shulkin és munkatarsai
altal 1984-ben elvégzett kisérlete, ahol 4 napon at
egészséges alanyoknak oralis rT3-készitményt adtak,
majd pajzsmirigyfunkcios tesztet végeztek.> Az emel-
kedett rT3-szintek ellenére semmiféle pajzsmirigy
diszfunkcidra utalé hormonalis eltérést nem talaltak. A
Nicod altal vezetett korabbi vizsgalatban hasonl6 ered-
ményekre jutottak, ahol a hypothalamus-hypophysis-
pajzsmirigy tengelyt vizsgaltak.’ A felsébb szabélyzo
kézpontokra sem volt kimutathatd hatasa az emelke-
dett rT3-szinteknek. Némely korallapotban azonban
lehet 1étjogosultsaga az rT3-szint mérésnek.

Pajzsmirigy adaptacios szindroma

Mar az 1970-es években leirtak, hogy sulyos, gyakran
intenziv osztalyokon kezelt, kritikus allapotu betegek-
ben a TSH-, illetve a pajzsmirigyhormonok szintje
megvaltozhat, mikdzben semmiféle elsédleges pajzs-
mirigydiszfunkci6é nem all ennek hatterében. Az angol-
szasz teriileteken elterjedt megnevezés ezt jol tiikkrozi:
,hon-thyroidal illness” (NTI). A korabban szinonima-
ként hasznalatos ,,euthyroid sick syndrome” elavultnak
tekintendd, mivel ma mar ismeretes, hogy masodlagos
modon a pajzsmirigy funkciot kiilonb6zo korfolyama-
tok jelentésen befolyasolhatjak.

Komolyabb megbetegedés hatisdra a szervezet
kiilonb6z6 védelmi reakcidi indulnak be. A pajzsmi-
rigyhormonok az anyagcserét serkentik, a fokozott
katabolikus allapot adott helyzetben pedig kartékony is
lehet. Adaptiv mechanizmus lehet a pajzsmirigyhor-
mon-szintek csokkenése is, kimélve a szervezet tarta-
I¢kait. Hasonld hormonalis valtozasok kovetkeznek be
egészséges, bojtold személyeknél is, ezzel dvva az
egyén tapanyagraktarainak teljes kimeriilését.* A csok-
kent hormonszintekhez egyrészt periférids valtozasok
vezetnek, mint példaul a kotéfehérjék és transzporterek
aktivitdsanak €s hormonreceptorok kifejezédésének
modosulasa.’ Kimutattidk a D3-dejodinaz enzim foko-
zott jelenlétét és aktivitasat olyan szdvetekben is, ame-
lyekben egészséges koriilmények kozott az enzim
nincs, vagy alig van jelen.® Erre jo példa a neutrophil
granulocytak fertdzott szovetekben valdo megjelenése:
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az aktivalt fehérvérsejtekben a D3-enzim indukcidja
figyelhetdé meg, ami T3-inaktivaciohoz, majd annak
lebontasahoz vezet, antibakterialis jodot felszabaditva,
ami tovabbi védé mechanizmusnak tekinthetd.’
Masteldl a kozponti szabdlyozdérendszer mitkddése is
megvaltozik. A hypothalamus paraventricularis magja-
iban a TRH gén kifejezddése csokken, ami a TSH pul-
zatilis elvalasztisanak esését vonja maga utan.® A fen-
tieket figyelembe véve érthetd a NTI-ban szenvedd
betegeknél észlelt hormonkonstellacioé: normal tarto-
manyban 1évo vagy kissé csokkent TSH mellett ala-
csony szabad pajzsmirigyhormon-szintek (elsGsorban
T3) és emelkedett rT3.

Tobb vizsgalat bizonyitotta, hogy kritikus allapota
betegeknél, akiknél a pajzsmirigy adaptacids szindro-
ma kialakul, fokozott mortalitassal és elhizod6 hospi-
talizacioval kell szamolni, a hormonalis valtozasok
mértéke Osszefiiggést mutat az alapbetegség sulyossa-
gaval.” '° Kiemelend6 azonban, hogy ezidaig egyetlen
randomizalt, kontrollalt vizsgalat sem tamasztotta ala
NTI-ban a pajzsmirigyhormon-szubsztitiicid mortali-
tasra gyakorolt pozitiv hatdsat. Korabbi, kis alanysza-
mu vizsgalatokban hypothalamicus neuropeptidek
alkalmazasa (GHRH, TRH, GnRH kombinaciok) elo-
nyosnek bizonyult kritikus allapota betegek hypophy-
sis funkcidjanak helyreallitasaban, illetve a metaboli-
kus paraméterek tekintetében.!! Jelenleg azonban meg-
gy0z6 evidencia hidnydban egyetlen irdnyelv sem
javasol hormonpdtlast. Az alapbetegség szandlodasa-
val a TSH, illetve pajzsmirigyhormonok rendezdédése
varhatd. Jellegzetesen atmeneti, mérsékelt TSH-emel-
kedés utan (10 mU/I-t meg nem halado) visszaall az
euthyreotikus allapot.

Szamos korallapotban (amelyben NTl-ra jellemz6
hormonszinteket latunk) hypothyreosishoz hasonld,
aspecifikus tiinetek jelentkezhetnek, mint példaul:
hipoventilacio, bradycardia, hypothermia, hypercap-
nia, myopathia. Altalanossagban elmondhaté, hogy
pajzsmirigyfunkcios tesztek elvégzése stlyos betegsé-
gek alatt nem javasolt, kivételt képez, ha erds gyant all
fenn valodi hypothyreosisra. Differencidldiagnosztikai
nehézségekbe {litkdzhetliink a NTI és a centralis hy-
pothyreosis elkiilonitése kapcsan, ekkor segithet a rT3-
szint mérése, amely el6bbi korképben emelkedett,
utoébbiban csokkent vagy a szabalyos tartomanyban
van. Megjegyzend6, hogy egyes betegségekben valodi,
atmeneti masodlagos hypothyreosis alakulhat ki, ame-
lyet TRH beadasara csak kismértékii emelkedést muta-
to6 TSH-szint-valtozas jellemez.

A primer pajzsmirigy diszfunkciot maszkirozhatja a
NTI egyidejii jelenléte. Primer hypothyreosisban a
TSH-szint emelkedése elmaradhat, ekkor az alacsony
pajzsmirigyhormonok mellett alacsony rT3-szint jel-
lemz6. Primer hyperthyreosisban a TSH szupprimalt,
olykor mérhetetleniil (<0,001 mU/L) alacsony, NTI-
ban jellemzden nem alakul ki ilyen mértéka csokkenés
(altalaban 0,05-0,3 mU/L kozott), tovabba magas T3-,
T4-szint jellemz6 (1. tabldzat). NTI és thyreotoxicosis
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1. tablazat. A TSH és a pajzsmirigyhormonok jellemz6 eltérései

egylittes fennallasara utalhat az alacsony TSH, norma-
lis T3 és emelkedett T4-szint (masnevén T4-thyreoto-
xicosis). Ilyen esetben segitségiinkre lehet szcintigrafi-
as vizsgalatok, illetve antitest szlirések elvégzése.

Konszumpci6s hypothyreosis

Irodalmi ritkasagnak tekinthetd, hogy egyes — els6-
sorban vascularis eredetli — tumorok (hemangiomak,
hemangioepitheliomék12) fokozott D3-dejodindz exp-
resszid révén sulyos pajzsmirigy-hormonhidnyt okoz-
nak. Ilyen paraneoplasticus szindromékban a levotiro-
xin szubsztiticids igény extrém mértékeket is Olthet,
napi 1000 mcg hormonpdétlasi sziikségletet is kozol-
tek." Erre a korképre jellemzdé a csokkent T4-szint
melletti jelentésen emelkedett rT3-szint. Magatdl érte-
tédden a tumor eltavolitasa egyben a hormonpotlas fel-
fliggesztését eredményezheti, amennyiben nincs egyi-
dejii valodi pajzsmirigy-alulmitkodés.

Nyilatkozatok:
A szerz6 nem rendelkezik érdekeltségekkel.
Anyagi tAmogatasban nem részesiilt.
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