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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Ο υποθυρεοειδισµός αποτελεί τη συχνότερη ενδοκρινοπάθεια στην παιδική και εφηβική ηλικία και υποδηλώνει την 

ανεπάρκεια της θυρεοειδικής λειτουργίας ανεξαρτήτου αιτιολογίας. Οποιαδήποτε διαταραχή στη σύνθεση, στη ρύθµιση και 

στη δράση των θυρεοειδικών ορµονών οδηγεί σε υποθυρεοειδισµό. Η σύνθεση των θυρεοειδικών ορµονών εξαρτάται 

από την επαρκή προσφορά ιωδίου,την επαρκή πρόσληψη ιωδίου, την οξείδωση και την οργανοποίηση καθώς επίσης και 

την επαρκή σύνθεση θυρεοσφαιρίνης. Η απελευθέρωση των θυρεοειδικών ορµονών γίνεται µέσω πρωτεόλυσης. Η 

µεταφορά των θυρεοειδικών ορµονών γίνεται µε ειδικές πρωτεΐνες φορείς και η περιφερική µετατροπή τους στις δραστικές 

µορφές επιτυγχάνεται µέσω αποϊωδίωσης από ειδικά ένζυµα τις αποϊωδινάσες. Η σύνθεση και ο µεταβολισµός της 
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θυροξίνης βρίσκονται υπό τον έλεγχο του εκλυτικού παράγοντα της θυρεοειδοτρόπου ορµόνης (thyroid releasing 

hormone: TRH)  και της θυρεοειδοτρόπου ορµόνης (thyroid stimulating hormone: TSH). 

Ο υποθυρεοειδισµός είναι είτε συγγενής είτε επίκτητος. Ο συγγενής υποθυρεοειδισµός (ΣΥ) ανιχνεύεται σε όλη σχεδόν 

την υφήλιο µε το screening test των νεογνών και έτσι η διάγνωσή του γίνεται τις πρώτες ηµέρες της ζωής. Ο επίκτητος 

υποθυρεοειδισµός διαγιγνώσκεται αργότερα στην παιδική ή εφηβική ηλικία και  συνήθως οφείλεται είτε σε αυτοάνοση 

θυρεοειδίτιδα είτε σε τραύµατα του κεντρικού νευρικού συστήµατος (ΚΝΣ) είτε ακόµα σε ακτινοβολία της περιοχής σε 

περιπτώσεις κακοηθειών.  

 

ΣΥΓΓΕΝΗΣ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ 
Η επίπτωση του συγγενούς υποθυρεοειδισµού είναι παγκοσµίως 1:3500-4000 γεννήσεις και ανάλογη επίπτωση 

αναφέρεται και στην Ελλάδα από έρευνα που πραγµατοποιήθηκε από το Ινστιτούρο Υγείας του Παιδιού. Ο συγγενής 

υποθυρεοειδισµός διακρίνεται σε πρωτοπαθή (βλάβη στον θυρεοειδή αδένα), σε δευτεροπαθή (βλάβη στην υπόφυση) και 

σε τριτοπαθή (βλάβη στον υποθάλαµο). Ξεχωριστή µορφή αποτελεί ο παροδικός υποθυρεοειδισµός που οφείλεται σε 

φάρµακα, σε µητρικά αυτοαντισώµατα και σε προωρότητα.  

Περίπου 75% των νεογνών µε ΣΥ έχουν δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα, 10% έχουν δυσορµονογένεση, 5% έχουν 

υποθαλαµικό ή υποφυσιακό υποθυρεοειδισµό και 10% έχουν παροδικό υποθυρεοειδισµό. Συνήθως τα νεογνά µε ΣΥ δεν 

εµφανίζουν συµπτώµατα  για αυτό και είναι σηµαντικό το screening test. Στον πίνακα 1 φαίνονται τα σηµεία και 

συµπτώµατα του ΣΥ. 
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Πίνακας 1. Σηµεία και συµπτώµατα ΣΥ 

Πρώιµα Όψιµα 
Παρατεταµένη κύηση >42 εβδοµάδες Επιβράδυνση σωµατικής αύξησης 
Υψηλό βάρος γέννησης Υποτονία 
Ανοιχτή οπίσθια πηγή µετά 10η µέρα 
ζωής 

Μακρογλωσσία 

Νωθρότητα-υπνηλία Αδρά χαρακτηριστικά 
Αναπνευστική δυσχέρεια Βραχνό κλάµα 
Δυσχέρεια σίτισης  Ωχρό, ψυχρό και ξηρό δέρµα 
Παρατεινόµενος νεογνικός ίκτερος Δυσκοιλιότητα 
Αναιµία Οµφαλοκήλη 
Βρογχοκήλη  
 
 

ΠΡΩΤΟΠΑΘΗΣ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ 

Είναι η συχνότερη µορφή ΣΥ και οφείλεται είτε σε δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα (αγενεσία, υποπλασία, έκτοπος 

θυρεοειδής) είτε σε δυσορµονογένεση (πχ αδυναµία πρόσληψης ιωδίου) και αντισταση στη δράση των θυρεοειδικών 

ορµονών. 

 Δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα 
Η δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα είναι η συχνότερη αιτία µόνιµου συγγενούς υποθυρεοειδισµού και αφορά το 75% 

των περιστατικών. Η δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα περιλαµβάνει την αγενεσία, την υποπλασία και τον έκτοπο 

θυρεοειδή αδένα. Εµφανίζεται πιο συχνά στα κορίτσια σε σχέση µε τα αγόρια (2:1). Η εµφάνισή του είναι σποραδική αλλά 

σε ποσοστό 2-3% υπάρχει οικογενής εµφάνιση µε µεταλλάξεις σε διάφορα γονίδια σχετικά µε την οργανογένεση του 
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θυρεοειδούς αδένα (TSHR, PAX8, NKX2-1, FOXE1, and NKX2-5) 

Η δυσγενεσία του θυρεοειδούς αδένα είναι πιο συχνή σε παιδιά µε σύνδροµο Down, σε παιδιά µε διάφορες συγγενείς 

καρδιοπάθειες και σύνδροµα όπως πχ Pendred, Beckwith- Wiedeman, σύνδροµο Sotos, υποπαραθυρεοειδισµός, 

ψευδοϋποπαραθυρεοειδισµός, νευροοπτική δυσπλασία.  

 Δυσορµονογένεση 
Η δυσορµονογένεση είναι σπάνια µεταβολική διαταραχή η οποία κληρονοµείται 

µε τον αυτοσωµατικό υπολειπόµενο χαρακτήρα και αφορά δυσλειτουργίες στη σύνθεση των θυρεοειδικών ορµονών. 

Μέχρι σήµερα έχουν ταυτοποιηθεί οι παρακάτω διαταραχές:  διαταραχή στη σύνδεση και δράση της TSH, διαταραχή στην 

πρόσληψη ιωδίου και διαταραχή στη µετατροπή του σε οργανικό, διαταραχές του συµµεταφορέα Νατρίου/Ιωδίου, 

διαταραχή του συστήµατος της υπεροξειδάσης, το σύνδροµο Pendred, διαταραχές της αποϊωδινάσης των ιωδοτυροσινών, 

διαταραχή της διαµεµβρανικής µεταφοράς των θυρεοειδικών ορµονών.  

Χαρακτηριστικό της δυσορµονογένεσης είναι η παρουσία βρογχοκήλης από τη γέννηση (συγγενής βρογχοκήλη) και 

σπανιότερα αργότερα. 

 Αντίσταση στις θυρεοειδικές ορµόνες 
Στις περιπτώσεις αυτές οι τιµές των Τ4 και Τ3 είναι αυξηµένες καθώς και οι τιµές της TSH είναι υψηλές. Διακρίνονται τρεις 

υποκατηγορίες: α. Γενικευµένη αντίσταση όλων των ιστών στις θυρεοειδικές ορµόνες β. Αντίσταση µόνο στην υπόφυση γ. 

Αντίσταση µόνο στην περιφέρεια. Μόνο 20% των περιπτώσεων εµφανίζεται σποραδικά ενώ στην πλειοψηφία εµφανίζεται 

οικογενώς και κληρονοµείται µε τον επικρατούντα αυτοσωµατικό χαρακτήρα.  
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ΚΕΝΤΡΙΚΟΣ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ (υποθαλαµο-υποφυσιακός) 
Πολύ σπάνιο αίτιο συγγενούς υποθυρεοειδισµού. Η συχνότητά του αναφέρεται ως 1:30.000 γεννήσεις. Η διάγνωση τίθεται 

µόνο αν το screening µετρά Τ4 και όχι TSH. Ο υποθαλαµο- υποφυσιακός ή κεντρικός υποθυρεοειδισµός µπορεί να 

οφείλεται σε υποπλασία της υπόφυσης ή µεµονωµένη ανεπάρκεια της TSH. Έχουν βρεθεί διάφορα γονίδια που 

σχετίζονται µε υποθαλαµο-υποφυσιακή δυσγενεσία (SHH, ZIC2 και SIX3 HESX1, LHX3, PROP1, PIT1, και POUIFI). 

Τόσο η ανεπάρκεια του εκλυτικού υποθαλαµικού παράγοντα TRH όσο και η ανεπάρκεια της TSH είναι εξαιρετικά σπάνια 

και συνοδεύονται και από άλλες διαταραχές (χαµηλό ανάστηµα, πνευµατική καθυστέρηση κλπ). 

 
ΠΑΡΟΔΙΚΟΣ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ 

Ο παροδικός υποθυρεοειδισµός αντιστοιχεί στο 10% του ΣΥ. Τα νεογνά µε παροδικό υποθυρεοειδισµό συνήθως έχουν 

χαµηλά ή φυσιολογικά επίπεδα Τ4 και υψηλά επίπεδα TSH. Στα αίτια που προκαλούν παροδικό υποθυρεοειδισµό 

περιλαµβάνονται η προωρότητα και η ανωριµότητα του άξονα υποθάλαµος-υπόφυση καθώς και η λήψη αντιθυρεοειδικών 

φαρµάκων από τη µητέρα ή η ύπαρξη στη µητέρα αυτοαντισωµάτων έναντι του υποδοχέα της TSH. Σε ιωδοπενικές 

περιοχές η έλλειψη ιωδίου µπορεί να οδηγήσει σε παροδικό υποθυρεοειδισµό λόγω σχετικής ιωδοπενίας σε συνδυασµό 

µε τις αυξηµένες ανάγκες των πρώτων ηµερών της ζωής.  

Η διάρκεια του υποθυρεοειδισµού είναι συνήθως σύντοµη αλλά αν κριθεί αναγκαίο χορηγείται θυροξίνη για να είναι 

ευθυρεοειδικό το νεογνό και παρακολουθείται στενά µέχρι να αποφασισθεί πότε θα γίνει διακοπή της θεραπείας.  

 
ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Στην Ελλάδα, η δοκιµασία διαλογής (screening test) στηρίζεται στον προσδιορισµό των αυξηµένων επιπέδων TSH σε 
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αποξηραµένες σταγόνες αίµατος σε διηθητικό χαρτί (Guthrie card). Με τη µέτρηση αυτή είναι δυνατό να διαφύγουν της 

διάγνωσης ο υποθαλαµικός - υποφυσιακός ΣΥ, η καθυστερηµένη θυρεοτροπιναιµία λόγω ανεπάρκειας TBG και η 

υποθυροξιναιµία µε καθυστερηµένη θυρεοτροπιναιµία, καταστάσεις σπάνιες.  Το δείγµα λαµβάνεται µεταξύ 3ης και 5ης 

µέρας ζωής (ή κατά την έξοδο από το νοσοκοµείο, αν συµβεί νωρίτερα, µε αυξηµένη πιθανότητα ψευδώς θετικού 

αποτελέσµατος) στα φυσιολογικά νεογνά, ενώ στα πρόωρα λαµβάνονται 2 δείγµατα µεταξύ 5ης και 8ης µέρας ζωής και 

κατά την 36η εβδοµάδα από τη σύλληψη.  

Τις πρώτες µέρες ζωής η TSH ορού είναι φυσιολογικά πολύ αυξηµένη (>70 mU/l) και σε 2-4 εβδοµάδες ελαττώνεται στα 

επίπεδα τα οποία παρατηρούνται κατά τη βρεφική ηλικία. Κατά τη δοκιµασία διαλογής, τιµές TSH >20 mU/l θεωρούνται 

παθολογικές, 10-20 mU/l οριακές και <10 mU/l φυσιολογικές. Νεογνά µε παθολογική δοκιµασία διαλογής πρέπει να 

παραπέµπονται σε παιδοενδοκρινολόγο εντός 48-72 ωρών (Σχήµα 1).  

Η διερεύνηση περιλαµβάνει: 

• λήψη µαιευτικού και περιγεννητικού ιστορικού 

• λεπτοµερή κλινική εξέταση 

• προσδιορισµό fΤ4 και TSH ορού και σύγκριση των τιµών µε τις αντίστοιχες για την ηλικία των νεογνών και 

την ηλικία κύησης φυσιολογικές τιµές (πίνακες 3, 4) 

• προσδιορισµός αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων στο νεογνό και τη µητέρα επί ιστορικού αυτοάνοσης 

θυρεοειδικής νόσου της µητέρας  

• προσδιορισµός TBG και άλλων  δεσµευτικών της T4 και T3 πρωτεϊνών σε περίπτωση υποψίας διαταραχών 

των δεσµευτικών πρωτεϊνών 
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• ακτινογραφία αριστερής κατά γόνυ άρθρωσης για προσδιορισµό οστικής ηλικίας (αντανακλά τη διάρκεια και 

τη σοβαρότητα του υποθυρεοειδισµού ενδοµήτρια και αποτελεί προγνωστικό παράγοντα) 

• σπινθηρογράφηµα µε  Ι123  ή  Tc99m (δίνει πληροφορίες για την ανατοµία και τη δεσµευτική ικανότητα του 

αδένα, το αποτέλεσµα επηρεάζεται από τη θεραπεία µε θυροξίνη, αλλά αµφισβητείται σήµερα η 

αναγκαιότητά του)   

• υπερηχογράφηµα (επιβεβαιώνει ή αποκλείει την απλασία ή υποπλασία του θυρεοειδή αδένα και εντοπίζει 

την εκτοπία). 

Επειδή ο ΣΥ συσχετίζεται µε συγγενείς καρδιοπάθειες καθώς και νευροαισθητηριακή βαρηκοΐα (σύνδροµο 

Pendred) προτείνονται υπερηχογράφηµα καρδιάς και ακουολογικός έλεγχος.   
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Πίνακας 2. Φυσιολογικές τιµές fT4, TSH σε πρόωρα νεογνά 
 
Διάρκεια κύησης 

(εβδοµάδες) 
fT4 (ng/dl) TSH (mu/l) 

25-27 0.6-2.2 0.2-30.3 

28-30 0.6-3.4 0.2-20.6 

31-33 1.0-3.8 0.7-20.9 

34-36 1.2-4.4 1.2-21.6 

 
Πίνακας 3. Φυσιολογικές τιµές Τ4, fT4, TSH σε τελειόµηνα νεογνά 
 

Ηλικία Τ4 (µg/dl) 
µέσος όρος 

(εύρος) 

fT4 (pg/ml) 
µέσος όρος  

(εύρος) 

TSH (U/ml) 
µέσος όρος  

(εύρος) 
Οµφάλιος λώρος 10.8 (6.6-15) 13.8 (3.5) 10.0 (1-20) 

1-3 µέρες 16.5 (11-21.5)  5.6 (1-10) 

4-7 µέρες  22.3 (3.9)  

1-2 εβδοµάδες 12.7 (8.2-17.2)  2.3 (0.5-6.5) 

2-6 εβδοµάδες 6.5-16.3 0.9-2.2 1.7-9.1 

6 εβδοµάδες - 12 
µήνες 

11.1 (5.9-1.3)  2.3 (0.5-6.5) 
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
Η λεβοθυροξίνη είναι η θεραπεία εκλογής. Ο χρόνος έναρξης και η δόση της θεραπείας είναι καθοριστικά για την επίτευξη 

της βέλτιστης νευροαναπτυξιακής εξέλιξης. Ιδανικά η θεραπεία πρέπει να αρχίζει µέχρι τη 18η µέρα ζωής, σε δόση 10-15 

µg/kg/µέρα . Στόχος είναι η διατήρηση της fT4 ή Τ4 ορού στα ανώτερα φυσιολογικά επίπεδα τον 1ο χρόνο ζωής και της 

TSH ορού εντός φυσιολογικών ορίων (<5 mU/l). Η fT4 ή Τ4 ορού πρέπει να επανέλθει σε φυσιολογικά επίπεδα σε 1-2 

εβδοµάδες και η TSH ορού µετά 1 µήνα θεραπείας. Η δόση συντήρησης είναι τα 100 µg/m2/µέρα. 

Σε µερικά νεογνά-βρέφη µία υψηλή τιµή TSH (10-20 mU/l) µπορεί να επιµένει παρά τη φυσιολογική τιµή Τ4 ή το 

αντίστροφο. Στις περισσότερες περιπτώσεις οφείλεται σε υποθεραπεία, αλλά υπάρχουν ορισµένα άτοµα τα οποία έχουν 

ανώµαλη ωρίµανση του παλίνδροµου ελέγχου της Τ4 στην έκκριση της TSH.  

Η θεραπεία είναι καλά ανεκτή και δεν έχει παρενέργειες. Το χάπι διαλύεται σε λίγο νερό και χορηγείται µε σύριγγα στο 

στόµα.  

Κάποια νεογνά µε θετική δοκιµασία διαλογής έχουν παροδικό ΣΥ. Αν µέχρι την ηλικία των 2-3 ετών δεν έχει επιβεβαιωθεί 

η διάγνωση του µόνιµου συγγενούς υποθυρεοειδισµού συνιστάται δοκιµή διακοπής της θυροξίνης για 30 µέρες. Αν 

βρεθούν χαµηλή τιµή Τ4 ή fT4 και υψηλή TSH επιβεβαιώνεται ο µόνιµος ΣΥ και γίνεται επανέναρξη της θεραπείας. Επί 

φυσιολογικών τιµών η θεραπεία διακόπτεται και τα άτοµα παρακολουθούνται στενά για εµφάνιση συµπτωµάτων 

υποθυρεοειδισµού. Στις περιπτώσεις όπου υπάρχει αγενεσία του θυρεοειδούς, έκτοπος θυρεοειδής, απουσία πρόσληψης 

ιωδίου ή τιµή TSH>10 κατά τη διάρκεια της θεραπείας, δεν υπάρχει λόγος δοκιµαστικής διακοπής στην ηλικία των 3 

χρόνων.  

Σε περίπτωση κεντρικού υποθυρεοειδισµού απαιτείται έλεγχος του επινεφριδιακού άξονα πριν τη χορήγηση της θυροξίνης  

για να µην προκληθεί επινεφριδιακή κρίση. 
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ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 
Συστήνεται κλινική παρακολούθηση µε συχνές µετρήσεις των fT4 ή Τ4 και TSH ορού κατά τη διάρκεια των 3 πρώτων 

χρόνων ζωής και ειδικότερα: 

• σε 2 και 4 εβδοµάδες µετά την έναρξη της αγωγής µε θυροξίνη 

• κάθε 1-2 µήνες µέχρι την ηλικία των 6 µηνών 

• κάθε 3-4 µήνες από την ηλικία των 6 µηνών ως 3 ετών 

• κάθε 6-12 µήνες στη συνέχεια και µέχρι την ολοκλήρωση της αύξησης  

• 4 εβδοµάδες µετά από κάθε αλλαγή της δόσης. 

• πιο συχνά αν τα αποτελέσµατα της κλινικής και εργαστηριακής εκτίµησης δεν είναι φυσιολογικά ή υπάρχει υπόνοια 

µη συµµόρφωσης. 
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ΕΠΙΚΤΗΤΟΣ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΑΙΔΙΚΗ ΚΑΙ ΕΦΗΒΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ 

Επίκτητος είναι ο υποθυρεοειδισµός που εµφανίζεται σε ένα παιδί ή έφηβο που µέχρι τότε είχε ευθυρεοειδισµό. Ανάµεσα 

στα αίτια που αναφέρονται στον επίκτητο υποθυρεοειδισµό το σηµαντικότερο και συχνότερο είναι η θυρεοειδίτιδα 

Hashimoto και ακολουθούν οι βρογχοκηλογόνες ουσίες και οι περιπτώσεις εκτοπίας του θυρεοειδούς αδένα µε 

λειτουργικό ιστό ή απλασία του ενός λοβού του θυρεοειδούς αδένα ή περιπτώσεις δυσορµονογένεσης µε όψιµη εµφάνιση.  

Επίσης αίτια επίκτητου υποθυρεοειδισµού -που εµφανίζεται ως κεντρικός υποθυρεοειδισµός- µπορεί να είναι διάφορα 

νοσήµατα που προσβάλλουν τον υποθάλαµο και την υπόφυση όπως πχ κρανιοφαρυγγίωµα, νευροϊνωµάτωση, 

κοκκιωµατώδεις νόσοι, όγκοι του ΚΝΣ, κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις καθώς και η ακτινοβολία του ΚΝΣ που διενεργείται 

στα πλαίσια θεραπείας όγκων ή οξείας λεµφοβλαστικής λευχαιµίας. 

Αυξηµένος επιπολασµός υποθυρεοειδισµού εµφανίζεται σε σύνδροµα όπως: Down, Klinefelter, Turner κλπ 

Ιδιαίτερη περίπτωση αποτελεί ο υποθυρεοειδισµός στις έφηβες µε νευρογενή ανορεξία. Στη νευρική ανορεξία τα επίπεδα 

Τ4 και Τ3 είναι χαµηλά ενώ η TSH είναι φυσιολογική. Οι µεταβολές αυτές αντανακλούν την προσαρµογή του οργανισµού 

στις συνθήκες µειωµένης προσφοράς ενέργειας. Η περιφερική αποΪωδίωση της Τ4 στρέφεται προς την παραγωγή του 

ανενεργού µεταβολίτη rT3 και όχι της δραστικής Τ3. Τα χαµηλά επίπεδα Τ3 εξηγούν τα υποθυρεοειδικά συµπτώµατα, 

όπως κόπωση, δυσκοιλιότητα, υποθερµία. 

Τα παχύσαρκα παιδιά συχνά εµφανίζουν αυξηµένη TSH και φυσιολογική fT4. Αν δεν έχουν άλλα παθολογικά κλινικά ή 

εργαστηριακά ευρήµατα δεν χρήζουν αγωγής και µόνο µε την απώλεια βάρους οµαλοποιείται η τιµή της TSH. Αν όµως 

έχουν αυξηµένο µέγεθος θυρεοειδούς αδένα ή αυξηµένα λιπίδια τότε λαµβάνουν θεραπεία µε θυροξίνη (υποκλινικός 

υποθυρεοειδισµός. 



 12 

ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ  Hashimoto 
Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto ή χρόνια αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα ή χρόνια λεµφοκυτταρική θυρεοειδίτιδα αποτελεί την πιο 

συχνή επίκτητη θυρεοειδοπάθεια και είναι αυτοάνοσης αιτιολογίας. Σε 30-40% των ασθενών υπάρχει θετικό οικογενειακό 

ιστορικό θυρεοειδικής νόσου. Η νόσος είναι πιο συχνή στις έφηβες αλλά µπορεί να εµφανισθεί και µετά την ηλικία των 6 

ετών. Η συχνότητά της αυξάνει θεαµατικά σε ασθενείς µε σύνδροµο Turner (40-50%), σύνδροµο Down (16-28%), 

µυασθένεια Gravis, λεύκη και κοιλιοκάκη.  Βέβαια, η πιο συχνή κλινική συσχέτιση είναι αυτή της θυρεοειδίτιδας Ηashimoto 

µε τον Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1, στα πλαίσια ή όχι των αυτοάνοσων πολυαδενικών συνδρόµων. Έρευνες έχουν δείξει 

ότι 30% των παιδιών µε διαβήτη έχουν θυρεοειδικά αυτοαντισώµατα και περίπου 10% έχουν αυξηµένα επίπεδα TSH.  

 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ-ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ  
Κατά την ψηλάφηση του θυρεοειδούς αδένα συνήθως ανευρίσκεται µέτρια, ανώδυνη, συµµετρική και ανοµοιογενής 

διόγκωση, ενώ περίπου 10% των ασθενών έχουν µικρότερο του φυσιολογικού θυρεοειδή αδένα. Θετικά αντιµικροσωµιακά 

αντισώµατα  (Anti-TPO) ανευρίσκονται σε ποσοστό περίπου 90% των ασθενών, ενώ θετικά αντιθυρεοσφαιρινικά (Anti-Tg) 

αναφέρονται σε µικρότερο ποσοστό (20-60%). Tα αντισώµατα έναντι του υποδοχέα της TSH αναφέρονται θετικά σε 

µικρότερο ποσοστό (περίπου 10%). Στο υπερηχογράφηµα του θυρεοειδούς παρατηρείται συνήθως ανοµοιογένεια του 

παρεγχύµατος µε σχηµατισµό µικρών υποηχογενών οζιδίων. 

Από πλευράς θυρεοειδικής λειτουργίας, αρχικά η πλειονότητα των ασθενών (>70%) είναι ευθυρεοειδικοί. Βαθµιαία 

αναπτύσσεται υποθυρεοειδισµός, αρχικά υποκλινικός (φυσιολογικές Τ3 και Τ4, αυξηµένη TSH) και, στη συνέχεια, έκδηλος 

(µε χαµηλές Τ3, Τ4 και αυξηµένη TSH). Συµπτώµατα υποθυρεοειδισµού (π.χ. δυσκοιλιότητα ή δυσανεξία στο ψύχος), 

συνήθως δεν υπάρχουν, εκτός αν τα επίπεδα της Τ4 είναι πολύ χαµηλά.  Στην περίπτωση αυτή τα συµπτώµατα 
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ποικίλλουν από διαταραχές αύξησης και ενήβωσης µέχρι την ανάπτυξη σοβαρών παθολογικών καταστάσεων 

(υπερτρανσαµινασαιµία, υπερλιπιδαιµία, µυοπάθεια-ραβδοµυόλυση, διαταραχές πήξης, διαταραχές νεφρικής και 

καρδιακής λειτουργίας). 

Μόνο στο 5% των ασθενών, κυρίως εφήβων, η νόσος εισβάλλει µε συµπτώµατα υπερθυρεοειδισµού όπως ταχυκαρδία, 

νευρικότητα ή και σηµεία θυρεοτοξίκωσης. Σπανιότατα ο υπερθυρεοειδισµός εναλλάσσεται µε υποθυρεοειδισµό. 

 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΕΠΙΚΤΗΤΟΥ ΥΠΟΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟΥ  

Η συνηθέστερη εκδήλωση είναι η επιβράδυνση του ετήσιου ρυθµού της κατά µήκους αύξησης, ενώ η πρόσληψη βάρους 

είναι φυσιολογική ή και αυξηµένη. Σε µεγάλη διάρκεια του  υποθυρεοειδισµό εµφανίζεται κόπωση, δυσκοιλιότητα, 

βρογχοκήλη. Η οστική ηλικία είναι καθυστερηµένη. Συνήθως η εµφάνιση ή η εξέλιξη της εφηβείας καθυστερεί αλλά ο 

υποθυρεοειδισµός είναι δυνατόν να προκαλέσει και πρώιµη ήβη, η οποία υποχωρεί µε τη θεραπεία υποκατάστασης µε 

θυροξίνη. Στις έφηβες µετά την εµµηναρχή δηµιουργεί συχνά διαταραχές του καταµήνιου κύκλου. 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 
Θεραπεία µε θυροξίνη  (100 µg/m2) χορηγείται σε ασθενείς µε κλινικό υποθυρεοειδισµό, αλλά και σε ασθενείς µε 

υποκλινικό υποθυρεοειδισµό και υψηλούς τίτλους αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων, γιατί συχνά πολύ γρήγορα µεταπίπτει 

σε υποθυρεοειδισµό. Επιπλέον, υψηλές δόσεις θυροξίνης (thyrotropin suppressing doses) δίνονται για µικρό χρονικό 

διάστηµα (περίπου 6-9 µήνες) σε ευθυρεοειδικούς ασθενείς µε σηµαντικού βαθµού βρογχοκήλη ώστε να µειωθεί το 

µέγεθος του θυρεοειδούς και, στη συνέχεια, χορηγούνται µικρότερες δόσεις θυροξίνης.  
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Προσοχή χρειάζεται στη χορήγηση κατάλληλης δόσης και όχι µεγαλύτερης γιατί έτσι προκαλείται επιτάχυνση της οστικής 

ηλικίας µε αποτέλεσµα πτωχή πρόγνωση τελικού αναστήµατος.  

 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 

Η παρακολούθηση των εφήβων µε θυρεοειδίτιδα Hashimoto και υποθυρεοειδισµό υπό θεραπεία µε θυροξίνη συνίσταται 

στη µέτρηση των θυρεοειδικών ορµονών και της TSH ανά 3-6 µήνες περίπου, παρακολούθηση του τίτλου των 

αντιθυρεοειδικών αντισωµάτων ανά 1-2 έτη και υπερηχογραφικό έλεγχο του θυρεοειδούς ανά έτος. Αυτόµατη ύφεση της 

νόσου αναφέρεται σε περίπου 30% των εφήβων ασθενών, οπότε συχνά συνιστάται διακοπή της θεραπείας µε θυροξίνη 

µετά την εφηβεία και επανεκτίµηση της θυρεοειδικής λειτουργίας. 

Υπάρχουν  αντικρουόµενες βιβλιογραφικές αναφορές σχετικά µε την πιθανότητα ανάπτυξης λεµφώµατος του θυρεοειδούς 

αδένα σε ασθενείς µε θυρεοειδίτιδα Ηashimoto.   

Τελευταία υποστηρίζεται στη διεθνή βιβλιογραφία η χορήγηση σεληνίου ως αντιοξειδωτικό για τη µείωση του τίτλου των 

αντιθυρεοειδικών αυτοαντισωµάτων και την προστασία των θυρεοειδικών κυττάρων από την καταστροφή. 

Σε παιδί µε κεντρικό υποθυρεοειδισµό πρέπει να γίνεται έλεγχος όλων των ορµονών του προσθίου λοβού της υπόφυσης  

και αν συνυπάρχει επινεφριδιακή ανεπάρκεια πρέπει να χορηγηθεί πρώτα κορτιζόλη και µετά θυροξίνη για την αποφυγή 

εµφάνισης επινεφριδιακής κρίσης.  
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LBW (low birth weight) χαµηλού βάρους γέννησης, VLBW (very low birth weight) πολύ χαµηλού βάρους γέννησης  
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