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A perinatalis
thyreoidologia

gyakorlati kérdései

PRACTICAL QUESTIONS
OF PERINATAL THYROIDOLOGY
Characteristic features of maternal, fetal and
neonatal thyroid functions are discussed. The
role of maternal thyroid hormone transfer in
fetal development is emphasised with the
interpretation of the association between
maternal and fetal thyroid functions. Thyroid
disorders and dysfunctions during neonatal
period are summarised and the influence of
maternal thyroid disease to neonatal thyroid
function is demonstrated. The role of iodine
deficiency and importance of optimal iodine
intake during pregnancy are also emphasised.
Congenital hypothyroidism and thyroid dys-
functions of premature infants are shortly pre-
sented. The importance of prenatal care,
screening for congenital hypothyroidism and
thyroid function checks in premature infants
are also pointed out.
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ut6bbi két évtizedben lényegesen béviiltek
ismereteink a pajzsmirigymikodés terhes-
ség alatu viltozdsairdl, magzat korban zajlé

fejl6désérdl és tjsziilottkori sajatossigairél. Az dllat-
kisérletek és a klinikai vizsgilatok egyardnt hozza-
jarultak az anyai és a magzati pajzsmirigymkodés
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llyés Istvan

A szerz$ attekinti a terhesség alatti anyai és
magzati, valamint az Jdjszulottkori pajzs-
mirigymikodés sajdlossdgait. Az anyai és a
magzati pajzsmirigymikodés kapcsolatat
ismertetve kiemeli az anyai pajzsmirigyhor-
mon transzferszerepét a magzati fejlédésben.
Osszefoglalja az Gjsziilottkori  pajzsmirigy-
betegségeket és -diszfunkciokat. Elemzi az
anyai pajzsmirigybetegségeknek az Gjszilott-
kori pajzsmirigymUkodésre gyakorolt hatasat;
kiemeli a jodhidany szerepét és hangsilyozza
az optimdlis jodellatas fontossagat. Foglalko-
zik a congenitalis hypothyreosis kérdésével,
dttekinti a koraszulottekben észlelhetd pajzs-
mirigy-diszfunkciokat. Hangsilyozza a ter-
hesgondozds, az Gjsziléttkori hypothyreosis-
szlirés és a korasziilottek pajzsmirigymuiko-
dés-vizsgdlatanak fontossagat.
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anyai, magzati és djszilottkori
pajzsmirigymdkodés,
pajzsmirigybetegségek és -diszfunkciok
ujsziilottkorban,

jodanyagcsere

kapcsolatinak megismeréséhez, valamint az Gjszii-
l6ttkort pa]zsmlrlg_,ybetegsevek patof121olo<rn]amk
jobb megértéséhez. Jelen munka célja a pajzsmirigy-
mikodés adott idGszakban eszle]heto swntossuﬂmak
dttekintése, valamint az Gjsziilttkori pajzsmirigy-
betegségek és -disztunkeidk rovid dsszefoglaldsa.
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A terhesség hatdsa
az anyal pajzsmirigymékodésre

A terhesség alatt a pajzsmirigvmkodés komplex
toreénések ereddjeként viltozik, a szervezet pajzs-
mirigyhormon irdnti igénye fokozodik. A viltozis
egyik oka a tiroxinkétd globulin (thyroxine binding
globulin = TBG) szérumkoncentraciéjinak az 6szt-
rogénszint emelkedésébdl takadd novekedése.
A TBG-szint novekedése a szérumosszuroxin (1))
¢s Ossztrijod-tironin (T3) koncentracidjanak emel-
kedéséhez vezet, a Ti-uptake (T5U) -teszt eredmé-
nye pedig ezzel pirhuzamosan csékken. Az 6ssz-
hormonszint emelkedése nem jar egyiitt a szabad-
hormon-szint (FT,, FT;) csokkenésével, mert a
thyreoideastimuldlé hormon (TSH) hatdsinak
fokozddasa egvenslyi dllapotot eredményez (/1-3).

Az FT4- és FTs-szint emelkedéséhez hozzdjarul,
hogy a placenta human koriogonadotropint (hCG)
vilaszt el, amely szdmottevd TSH-aktivitdssal ren-
delkezik, és a pajzsmirigymkodést direkt médon
stimuldlja (3). A p]uenm egy tovabbi pajzsmirigy-
aktiv «fllkoprotemt is szintetizdl: a humin korio-
urcotropint (hCT), ez szintén fokozza az anyai
pajzsmirigymikodést (4).

A pajzsmirigy fokozott stimuldcidjival egyidejileg
megviltozik a pajzsmirigyhormonok peritérids dtala-
kuldsa 1s. A placenta dejodindcios akuvitdsa kovet-
keztében ng a T,-T; dtalakulds iteme, ami hozz4jirul
a Ti-szint emelkedéschez (2). Mindezek mellett a
renalis jodclearance novekedésével is szimolni kell,
kilondsen a terhesség mdasodik felében (2).

A felsorolt valtozdsokbol adéddan a pajzsmirigy
fokoz6dé stimulicidja mutathaté ki, A jédbevirel
mértékéesl tigg, hogy ennck kovetkeziében tizio-
l6gids adapticiéra vagy patolégias viltozasok kiala-
kuldsdra keriil-e sor. Normdlis jédbevitel esetén a
jodanyagcsere felgyorsulasaval jaré fizioldgids adap-
ticié észlelhetd; elégtelen jodellitottsdg esetén az

anyar és a magzau jodanvageserét egyardnt érintd

kéros viltozas kovetkezik be.

A magzati pajzsmirigymUkodés

fejledése

A fetalis pajzsmirigymkodés ontogenezise t16bb
tizisra oszthaté: az embriogenezisre, a hypothala-
mus-hypophysis és a pajzsmirigy érésének szaka-
szara. Az els§ fdzis a 10-12. geszticids hétig tart.
Ekkorra kialakul a pajzsmirigy jellemzd szovet
szerkezete, a j6d koncentrdldsanak és a jédtironinok
képzésének képessége. Ugyanezen idszak alatr a
hypophysis is differencialédik, és mar a TSH is
kimutathaté benne. A hypothalamus érése és a
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hypophysis portilis rendszerének kialakulasa azon-
ban ezen 1d8szaktdl kezdddGen méy hossza folya-
mat. Bar a pajzsmirigyhormonok és a TSH elvalasz-
tdsa mdr a 10-12. gesztdcios héten kimutathatd,
koncentriciéjuk a terhesség kodzepéiy bazalis szin-
ten marad. Ekkor a hypophysis TSH-szintje ¢és a
szérum TSH-tartalma megnd (a maximadlis magzati
TSH-szint a 24-28. gesztdciés héten mérhetd). Ezt
a szérum Ty- és FT -szinyének eme]kedés‘c koveti,
egészen a megsziletésig. A hypophysis-paj Zsmirigy
tcn«rel\ érése kovetkeztében a hypothalamus treo-
trop uleasmg hormon (TRH) -szekrécidja és a
hvpophysis TSH-elvilasztdsa fokozddik, valamint
erdsodik a hvpophvsis pa’zsmiriuyhormonok ranti,
illetve a paj zsmirigy TSH 1rdnu c1zelxenyseve (1).
A magzatl pajzsmirigym@kodés tovibbi sajdtossaga,
hogy 161at1\an ¢érzékeny a j6dhatdsra bekovetkezd
hormonszintézis-csokkenésre  (Woltf—Chaikoff-
effekrus). A magzat majban a Ty-reverz T; dtalaku-
las a na“yobb mérvil (a megsziiletésig); az Gjszilote-
korban viszont mar a T,-T; konverzié keriil els-
térbe (4). A magzau szérum nagy mennyiségben
tartalmaz pancreas dltal termelt TRH-t, azonban
ennek hatdsa a hypophysisre nem k1fe|ezett (4).

A magzat hypothalamus-hypophysis-pajzsmirigy
tengely uetlcnscgc tehdt szimos ponton megnyilvi-
nul: a hypothalamicus TRH-elvilasztasban és TRH-
hatdsban, a pajzsmirigy TSH-vilaszaban és jédhatis
irdnt érzékenységében, az alacsony szintd T,-T;
konverziéban. Ujﬁzulottkmbm kiilonosen pedig
koraszulétteken az éretlenséyg czeken a pontokon
atmeneti mdikodészavarokat okozhat.

Az anyai és a magzatl
pajzsmirigymkodés kapcesolata

Korabban a magzau pajzsmiriz,vmifkédés autondém
tejlédésének konu:pao it fogadudk el (4). Ezt azzal
magyaraztak, hogy a humdin placcntﬁt aT,aT;ésa
TSH szempontjabdl dydrhatatlannak tartortdk.
Ebben a koncepeidban is eltogadtik, hogy a TRH
dtjut a placentan, azonban hangstlyoztdk, hogy a
magzati TRH tilnyomé hinyada nem hypothalami-
cus eredet(.

A késébbiekben allatkisérletek és human tanul-
minyok bizonyitottdk, hogy egyrészt a placenta
dyarhaté a pajzsmirigyhormonok szamdra, masrészt
az anyal Ty-szint nagy fon-
tossdgu a tetalis idegrendsz-
er fejlddésében (5-8). A
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zati agy fejlddésében a T szerepe az alapvetd; mivel
az anyai T, hasznositdsdra képtelen, ezért a magzau
agyban az anyai T, T;-mé konvertdlédik. Az anya
T, dyjutdsa a placentin mar a magzat pajzsmirigy-
fejlédés meginduldsa elgtt dokumentilhatd, és a
terhesség késébbi idészakdban is folytatodik (8).
Ezek az ismeretek 1) alapokra helvezték az
tGjsziiléttkori pajzsmirigybetegségek kialakulasinak
magyarizatat.

Az Gjsziilottkort
pajzsmirigymikodés

Ennck az id&szaknak a sajatossdgait és a sziiletés
utdn bekovetkezd viltozasokat az djsziildtikort
hypothyreosis-sz(irévizsgilatok credményeinck
éreékelése miate lényeges megismerni.

A sziiletést kdvetSen a hypophysis-pajzsmirigy
tengely mikodésében jelentds viltozdsok kovet-
keznek be (1, 9, 10). A szérum TSH-szintje a meg-
sziiletés utdn emelkedni kezd, a 30. percben éri el a
maximumat; ezutan az els§ 24 6riban gyors csok-
kenés, majd az els@ élethét sordn tovdbbsi, lassabb
ttemd mérséklédés észlelhetd. A TSH-szint jelen-
t6s mértékli emelkedése a pajzsmirigyhormonok
elvilasztisinak fokozédasat idézi el6. Ugy taryik,
hogy e viltozdsok az extrauterin kérnyezet stnmu]alo
hatdsira kovetkeznek be, s a hideg kormyezethez
val6 alkalmazkodis részét képezik.

Az Gjszilott szérum-T;-koncentricidjanak nove-
kedésében (a pajzsmirigy Ts-clvlasztasinak foko-
z6dasa mellett) jelentds tényezd a T,-T5 konverziéd
el6térbe keriilése a magzat életre jellemzs T,-
reverz T dtalakuldssal szemben. A magzati életben
a szérum reverz Tj-szinyje magas; a sziiletésig
bizonyos foka csoékkenés kovetkezik be; a korai
Gjsziiléttkorban szintje stabil marad, majd a 30-60.

napra tovibbi mérséklédés észlelhets (9, 10).

A pajzsmirigyhormon-hatds
szerepe az idegrendszer
fejlédésében

A pajzsmirigyhormonoknak az agy fejldésében és
érésében jitszott szerepét azok a klinikai tanulma-
nyok és allatkisérletek tisztaztak, amelyeket a
legutobbi 1d&szakban jodhidnyos teriileteken
végeztek (7, 11).

A kézponti idegrendszer érési folyamataira kifej-
tett hormonhatdst patkdnyokban mnulmmyozml\
részletesen. A patkdnymodell clénye, hogy sziile-
téskor az dllat agya meglehet@sen éretlen, és
viszonylag hosszt az a periédus, amelyben a pajzs-
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mirigyhormon-hatis meghatirozé az agyfejl6dés
szempontjabdl. Kimutattak, hogy thyreoidectomi-
salt patkinyokban az axodentrikus kapesolatok
szama csokkent, a corticalis neuronok mérete
kisebb és szamuk megkevesbedett, a myelinisatio
kirosodott. Biokémiai vizsgilatok a DNS-szint
néovekedését, az RNS-szint csdokkenését és sziamos
agyl enzim aktvitdsinak mérséklddésér 1gazolidk.
A pajzsmirigyhormonok szerepet jatszanak a mic-
rotubuliris rendszer kialakulisdt szabélyozé pro-
teinck képzd&désében, valamint a mitézisok szabi-
lyozdsdban 1s. Az optimidlis pajzsmirigyhormon-
hatds meghatirozé jelentdségd a sejtproliferdcié
id&pontja, titeme és mennyisége szempontjabol. Ez
megerdsitette az tgynevezett time clock koncep-
ci6t, amely szerint a kozponti idegrendszer fejlddé-
sében a pajzsmirigyhormonok a sejtprolifericid
1d&zitésében jatszanak szerepet (72). A pajzsmi-
rigvhormonok a fejl6dés specifikus fazisaiban sza-
mos neurondlis gén hatdsit szabilyozzik. A koz-
ponti idegrendszeri struktdrikban a regullé hatds
feltétele a T és specifikus receptoranak jelenléte; a
szabilyozis az adott fizisban a pajzsmlrwyhmmo—
nok hatdsara képz&dé regulals proteincken keresz-
ti] valosul meg (13).

Klinikar tanulméinyok bizonyitottdk, hogy az
endémids kretenizmus eseteiben az els@ trimeszter-
ben fenndllé kifejezett anyai hypothylo\nnemla
stlyos 1ntcllel<.tual1s fej 16dési zavart és kifejezett
neuromotoros dehutet credményez (14, 15).
Az utébbi két évtizedben az is igazolédott, hogy a
mérsckelten jodhidnyos tertleteken az Gjsziloteek
neuropszichomotoros fejlédésében eltérések mutat-
hatok ki (71, 16, 17). A pajzsmirigyhormonok agy-
tejlédésben jatszott szerepének tisztizdsa értelmez-
hetdvé tette a hypothyreosis kiillénbézd silyossiga
formainak kialakuldsdt is (5, 7, 18).

A pajzsmirigyhormonoknak a koézponti ideg-
rendszer fejlddésére gyakorolt hatdsit azok
tapasztalatok 1s bizonyitjak, amelyeket a congenita-
lis hypothyreosis kordn elkezdett gyogykezelésével
szereztek. A betegség szlrévizsgilatinak beveze-
tése révén lehetdvé vilik a kezélés korai elkezdése.
Ebben az esetben a szomatikus és a neuropszicho-
motoros funkciék kedvezébben alakulnak, mint
azoknal, akiknél késsbbi id6pontban allitottdk be a
terdpidt (/9-21).

Az Gjsziilottkort pajzsmirigy-
betegségek és -diszfunkciok

Az Gjsziilottkort pajzsmirigybetegségek és -disz-
tunkcidk esctében elsésorban azt vizsgaljuk, hogy

az adott patovenetllnl tényezd mcnnylben befolya-
solja az anyai és a magzati pajzsmirigyfunkcié kap-
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csolatdr, illetve az Gjszilottkort pajzsmirigymko-
dést. Az eltérések megnyilvanulhatnak hyperthvre-
osisban, hypothyreosisban vagy enyhébb diszfunk-
ciokban, és dtmeneti vagy végleges mikodési eltéré-
seket okoznak.

Ujsziilottkort Graves—Basedow-kor

Az anyai Graves-Basedow-kdr a terhesség bekovet-
keztével altaliban j javul. Néha sziitkséy lehet gyogy-
szeres, esetleg mds kezelésre. A pajzsmirigy-stimu-
1416 ellenanyagok (thvroid stimulating immunglo-
bulin — TSI) 4t tudnak jutni a humdn placentdn.
Ezért azokban az esetekben, ahol a TSI koncentra-
cidja magas, szamitani lehet arra, hogy a magzatba
atkeriil& TSI Graves-Basedow-kért indukal
Ujsziilottben (22).

A klinikai képet a hyperthyrcosis tiineter jel-
lemzik. Az sziilote tachycardids, nyugtalan, [ég-
zészavarral kiiszkodik. Bére meleg, kipirule; stra-
mdja lehet. Az elsd 1d@szakban keringési clégte-
lenség veszélve fenyeget. A kezelésben elsddleges
a pnizsmirigyhormon hatdst mérsékld béta-blok-
kolék adisa. A pajzsmirigyhormon-képzés methy-
mazollal, illetve jéddal csékkenthets. A hyper-
thyreosis spontin megsz(inik, amint a TSI-szint
csokken (23).

A betegség eldrejelzésében segitséget jelent a
terhesséy folyamdn a thyreoidea-antitestek vizs-
galata (24).

Az anyai hypothyreosis és az autoimmun

thyreoiditis k(’jvetkezmcnya

A felnSttkort hypothyreosis kialakulisa az esetck
jelentds hianyadiban krénikus autormmun thy-
reoiditis kovetkezménye. A terhesség az autoim-
mun folyamatot dltaliban javita, azonban a gra-
viditas alatt a pajzsmirigyhormon-hdztartisban
bekoverkezd viltozdsok miatt krénikus autoim-
mun thyreoiditisben gyakran sziikséges a pajzs-
mirigvhormon doézisinak emelése. Ezt a TSH-
szint vizsgdlatdval lehet kimutatni (25, 26). A
szubsztiticids adagot olykor 30-40%-kal kell
emeln (27).

Hypothyreosis esetén (akdr autoimmun thy-
reoiditisre vezethetd vissza, akdr més etiolégiaja),
ha az anya pajzsmirigvhormon-ellitisa adekvir,
altaliban normadlis a magzat idegrendszerének fej-
|6dése. Az anya hy pothyroxmaennap viszont hdt-
rinyosan érinti a magzat idegrendszerének fejld-
dését (28). Az anya autoimmun thyreoiditise ese-
tén a blokkolé antitestek dtmenets Giszilértkor
hypothyreosist okozhatnak (29). A hypothyreosis
a blokkolé antitestek kitirtilésével rendezédik.
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A jédhiany kovetkezményei

A jodhidny hatdsa kiemelten fontos az anya, a mag-
zat, lletve az Gjszilott pajzsmirigymikodésében.
A megeldzhetd mentilis defekrusok legjelent@sebb

oka a j6dhidny, ez gyakorisiga miatt viligméretd

kozegészségiigyi problémat jelent (16,29-31). Cél-
szer(ia hmnyqlllpot silyossdga szerint ismertetni az
anyai és a magzati pyzsmirigymukodésre gyakorolt
hatdst.

Mar a szazad elején végzett vizsgilatok kimutat-
tak, hogy a stlyos odhmnyos teriileceken gyakori a
}\retenwmus (11). A késébbi vu@mlatokbo] kide-
rilt, hogy az endémids kretenizmus csupin a jég-
hegy csticsa. A jodhidnyos teriileteken gyakort a
congenitalis h)pothyleosm clétorduldsa (sporadi-
kus kretenizmus), és a mérsékelt f()]xLl j6dhidiny
kovetkezményei sem hanyagolhaték el (28, 32).

A kifejezett j6dhidny salyos viltozdst okoz az
anyai pajzsmirigymkodésben: a Ty-szint jelen-
t&sen csdkken és a TSH-szint emelkedik. A meg-
emelkedett Ti-szint dlwaldban ilyenkor is biztositja
az euthyreosist. Ha azonban a terhesség cls§ tri-
meszterében a sdlyos jodhiany miatt az anyai T)-
szint alacsony, az embrié és a magzat T-deticiens
lesz, ami a magzati agy fejlddése szempontjibol Ts-
hidnyt jelent. Ennek kovetkeztében neurolégiai
kretenizmus alakul ki (7, 15). Ha az anyai T-szint
a magzati pajzsmirigym(fkodés beindulisa elgtt nem
csokken a kritikus érték ald, de a jodhidny miate
kirosodik a magzat paj zcmnwymu]\odeﬂe az
jsziildtt pajzsmirigyhormon-termelése insufficiens
lesz és congenitalis hypothyreosis alakul ki, Ha az
anyar T- trmszfer a megsziletés utin abbamarad,
nem all rendelkezésre a I\OLPOI’]U idegrendszer fej-
l6déséhez szitkséges pajzsmirigyhormon. A conge-
nitalis hypothyreosis kezelésének késése silyos
mentdlis kirosoddshoz vezet (18).

Ltt emliyitk meg, hogy a kretenizmus kifejezést
gvakran haszndljik a congenitalis hypothyreosissal
szinonim fogalomként. Vannak, akik megkulonboz-
tetnek neuroldgiai és hypothyreoid kretenizmust.
Az cl&bbi tulajdonképpen silyos kézponti idegrend-
szeri tinetekkel jiréd hypothyreosis. Masok csupdn
ezt az dllapotot illetik a kretenizmus kifejezéssel és a
nem idegrendszeri formdra egyszertfen a congenitalis
hypothyreosis megjelélést hasznaljak. Endémids
kretenizmus alatt azt értik, ha a jodhidnnyal jellem-
zett teriileteken tomegesen észlelheték a veleszii-
letett hypothyreosis-esetek. Ilyenkor egves teriilete-
ken a neurolégial kretenizmus, méshol a hypothy-
reoid kretenizmus megjelenése észlelheté.

A mérsékelten j6dhianyos teriilleten végzett vizs-
gilatok eredményei szerint a terhes fokozort j6d-
szikséglete csak részlegesen teljesil. A jédhidny
miatt relativ hypothyroxinaemia és fokoz6d6 TSH-
stimulacié kovetkezik be. A TSH-inger a jédanyag-

109



’I ’] O LEGE ARTIS MEDICINA:

csere minden lépésének a felgyorsuldsihoz vezet.
A pajzsmirigy csékkent jédrartalma emellctt a
tireoglobulin jodindcié) ”U’l[l]\ csokkendésével 1s jir.
Mindezek miatta szabad T,-szint csokkenése, a T;,-
képzddés preferencidja, a T5/T, ardny novekedése
és a TSH-szint emelkedése mutathaté ki. A j6d-
ritéses és a pajzsmirigy-ultrahangvizsgilatok 1ga-
zoltak, hogy a jodhidny mértékével dsszefliggésben
né az anya paj 7smmgvenel«. volumene, golyva kép-

z6dik (2, 3). Minthogy nem alakul ki kritikus anyai
hypothyl omeemm, a magzati agy fejlédése a kielé-
¢itd anyai T,-transzfer miatt nem kérosodik.
A magzati pajzsmirigy 1s zavartalanul tejlédhet.
A pajzsmirigy joédtartalma azonban alacsony lesz,
mikodésének kovetkezményes stimulicidja pedig
golyvaképz&déshez vezethet. Ez megakadilyoz-
hat6 a terhesség folyaman végzett anyai jédszupp-
lementicioval (2). Az utdbbi idSben végzett vizs-
galatok azt is bizonyiftottdk, hogy a mérsékelten
vagy enyhén jédhidnyos teriileteken az utédok
pszichomotoros fejlédésében és mentalis teljesit-
ményében eltérések mutathaték ki. Ezek a vizsgila-
tok is felhivjik a figyelmet a terhesek jodellatdsanak
fontossdgara (12, 17).

Congenitalis hypothyreosis

Congenitalis hypothyreosis alatt a magzat pajzs-
mirigym(tkodés kirosoddsanak kovetkezményeként
kialakult, Gyszilottkorban észlelhetd hypothyreo-
sist értjik (18).

A congenitalis hypothyreosis kialakuldsinak oka
gyakran a pajzsmirigy embriondlis fejlgdést zavara.
A dysgenesis magiban foglalja a pajzsmirigy teljes
vagy részleges hidnydr, illetve a fejlddésében kiro-
sodott pajzsmirigy rendellencs mivr/iciéjﬁt 1s. Con-
genitalis hypothyreosishoz vezetnek a pajzsmirigy-
hormon szintézis kiillonbozd zavaral. Ezen dmzhm
monogenezis név alatt dsszefoglalt enzimopatidk
autoszomadlis recessziv tormaban 6roklddnek.
Egyes gyogyszerek terhesséy alatti szedése szintén
okozhat hypothyreosist. Amint emlitettem, az
anyibol a magzatba dtkeriils thyreoidea-autoan-
titestek 1s hypothyreosist vilthatnak ki. A j6dhiany
szerepét a congenitalis hypothyreosis kialakuldsa-
ban szintén elemeztem. Congenitalis hypothyreosis
akkor is létrejohet, ha a hypophysis vagy a hypo-
thalamus szintjén (szekunder, illetve tercier forma)
alakul ki anatémiai kirosodds vagy murtatkozik
tunkcionilis zavar (33).

Congenitalis hypothyleosmban a fenti okok
kvetkeztében a magzat pajzsmirigyhormon-ter-
melése elégrelenné vilik. Az intrauterin fejlsdés
sordn az anyai pajzsmirigyhormon-forrds tébbé—
kevésbé elégséges médon biztositani tudja a magzat
hormonsziikségletét (34). Congenitalis hypothy-
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reosis esetén a koldokzsindrvér pajzsmirigyhor-
mon-tartalma a normdlis 25-50%-a. A megsziiletést
kévetden az anyai pajzsmirigyhormon-forrds meg-
szakad, s bdr az 4jszilote a néi tejjel jut ugyan vala-
mennyt Ty-hez, feltétlentl sziikséges a pajzsmirigy-
hormonok mihamarabbi pétldsa (3 3).

A congenitalis hypothyreosis felismerése tjszii-
I5ttkorban a tiinetek szegényessége miatt rend-
kivill nehéz. A kezelés korai elkezdése az tjszii-
lottkort  szGrévizsgilat révén vilik lehetsvé
(35-37). A viligszerte alkalmazott TSH-sz(rés
lehet6vé teszi a primer hypothyreosis eseteinek
felismerését. Az Osszes h}poth}/leOSls 3-5%-dt
kitevd szekunder és tercier forma e szirémod-
szerrel nem keriil felismerésre; ilyenkor a pajzs-
mirigy bizonyos mértékd hormontermelése kimu-
tathaté.

A congenitalis hypothyreosis kezelésére szintet-
kus L-T, készitményeket alkalmazunk. A T lassan
szivodik fel, a Ty-szint felezési ideje viszonylag
hosszud, T;-ma torténd periférids dtalakuldsa egyen-
letes T;-szintet biztosit. A kezelés a TSH- és az
FT,-szint meghatirozdsaval, a szomatikus, mentalis
és pszichés fejladés koverésével biztosithaté (33).

A congenitalis hypothyreosis prognézisit a
szubsztiticiés terdpta elkezdésének ideje és a
kezelés adekvdt folytatdsa hatdrozza meg. Kiter-
jedt vizsgilatok bizonyitjdk, hogy a kordn keze-
lésbe vett hypothyreosisban szenvedd gyermekek
motoros, mentalis, pszichés fejlédése sokkal ked-
vez&bben alakul, mint azoké, akiknek kezelése
késsbbi életkorban kezdgdortt. A vizsgalatok arra
is raviligitottak, hogy még a kordn bedllitott terd-
pia esetén is ki lehet mutatni finom eltéréscket a
motoros funkciékban azokndl a betegeknél, akik-
nek a kiinduldsi hormonszintje kifejezetten ala-
csony volt (18, 20, 21).

Korasziilottek pajzsmirigy-diszfunkecioi

A magzau élet masodik felében a T,-, FT,-, TBG-
és TSH-koncentricié a geszticids korral parhuza-
mosan n&, a T3- és FTi-szint viszont csak az
utolsé 10 hét sordn emelkedik. Ezek a valtozdsok a
magzati hypothalamus-hypophysis-pajzsmirigy
tengely funkciéjanak tokéletesedését és a periférids
hormonok metabolizmusdnak érésér tiikrozik.
Korasztlottek  pajzsmirigym@kodését  elemzd
keresztmetszeti és longitudindlis vizsgalatok ered-
ményel szerint a korasziilottekben a hypothala-
mus-hypophysis-pajzsmirigy tengely és a perifé-
ridshormon-metabolizmus érése hasonléan zajlik,
mint a magzati életben. Korasztlotrekben a pajzs-
mirigy mitkodésének (és szabalyozdsinak) az
éretlensége miatt a pajzsmirigy-diszfunkeciok egész
spektruma fordul el& (38, 3)).
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Az dtmeneti hypothyroxinaemia a koraszilottek
mintegy 70%-4t érinti. Az alacsony szérum-T-
szint mellett normélis TSH-érték jellemzi. Gya-
korisiga a geszticiés kor uokl\enesevel prog-
ressziven novekszﬂ\ A normalis TSH-szint dlta-
laban TRH adasira normalis TSH-vilasszal jar
egylitt. Az dtmeneti hypothyroxinaemia a miso-
dik-harmadik hénapra megszinik (40); jelenleg
élénk vita targydt képezi, hogy szikséges-e
kezelni (41, 42).

Az dtmeneti hyperthyreotropinaemidt normalis T',-
szint mellett észlelt atmeneti TSH-szint-emelkedés
jellemzi. Néhany naptél néhiny honapig all fenn.
Etiolégidja nem eléggé tisztizoty; jodhidny vagy
j6dexcesszus szerepét egyarant feltételezik. Keze-
lese nem szitkséges, de szoros kdvetése feltétlentl
indokolt (esetleges ektépids pajzsmirigy mdko-
désének fokozatos dekompenzicidjat jelezheti az
eltérés) (38).

Az dtmeneti primer hypothyreosisban az emelke-
dett TSH-szint csékkent Ty-értékkel jar egyure.
Prevalencidja a geszticiés korral egyiitt noveksz1k
Eurépai l\omszulottek esetében gyakoribb. Kiala-
kuldsiban j6dhiiny, exogén golyvaképzsk, tokozott
jodbevitel pajzsmirig yhormon kepzest blokkols
hatdsa, valamint anyai pajzsmirigy-autoantitestek
jatszhatnak szerepet. Az dllapot mmdcnl\cppen L-
tiroxin kezelést igényel (40).

Az dgynevezert em‘hy oid sick vagy non-thyroidal
illness szindréma igen kis stlyd vagy intenziv keze-
lésben részesiil koraszilottekben fordul el (12).
Stlyos betegségben szenvedd felndtteknél a szind-
rémat csokkent T,-T5 konverzié, csokkent TBG-
képzddés és T,-TBG kotsdés jellemzi; a TSH-elvd-
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lasztds hypothalamicus és hypophysaer szupp-
resszi6ja mutathaté ki, a reverz-Tj-szint emel-
kedett. A koraszilottek euthyreoid sick szindré-
mdjiban a T4-, a Ts- és a TBG-szint csékkent, az
FT,-szint normilis, a reverz-T;-szint nem emel-

kedett (43).

Kovetkeztetések

Az anyai és a magzati pajzsmirigym@kodés fejlgdé-
sének kapcsolatira vonatkozd ismeretek, valamint
az Ujszilottkort pajzsmirigybetegségek és -disz-
funkuok mai kezelési szemlélete alapjan az alibbi
gyakorlati kovetkeztetések vonhatok le:

— A terhesség sordn az anya ismert pajzsmirigy-
betegsége esetén a pajzsmirigymikodés ellendrzése
nagyon fontos. Ha az anya Graves—Basedow-kor-
ban szenved, a TSI vizsgilatat a vonatkoz6 szakmai
ajanlasoknak mcgfcleloen kell elvégezni. Hypothy-
reosisban, autoimmun thyreoiditisben alapvet§ az
optimédlis pajzsmirigyhormon-kezelés biztositasa.
Ajinlhat6 az anya anttesttermelésének vizsgilata.

— Kiemelt jelent8ségt a terhesek optimalis j6d-
ellitottsdga, annak biztositasa. Javasoljuk a terhe-
sek pajzsmirigytunkciéjinak ellendrzését az enyhe
vagy mérsékelt jédhidnnyal jellemezhets tertile-
teken.

— Nagyon fontos a congenitalis hypothyleosm
sz(rése a hypothyreoid esetek korai L-tiroxin
kezelésének biztositisa végett. Sziikséges lenne a
korasziildttek pajzsmirigymikodésének vizsgilata
is a megsziiletést kovetSen, a kezelends formdk
kivilasztisa és a terdpia bedllitdsa érdekében.
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