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Asocierea cancerului tiroidian cu tiroidite autoimune

Vizand studiul asocierii celor doud boli, am prelucrat datele malignoa-
melor tiroidiene inregistrate la Clinica de Endocrinologie si la Institutul
de Patologie Targu-Mures intre anii 1995-2003. Din totalul de 219 can-
cere tiroidiene, 21 s-au asociat cu tiroidita Hashimoto, iar 4 cu boala
Basedow-Graves. Majoritatea tiroiditelor Hashimoto (17) s-au asociat
cu carcinom tiroidian papilar, si cite un caz cu carcinom foliculo-pa-
pilar, cancer cu celule Hiirthle, limfom cu celule-B, respectiv cu cancer
nediferentiat (raportul femei/bdrbati 11/1). 3 dintre cele 4 femei tiroide-
ctomizate pentru boala Basedow-Graves au avut microcarcinom papilar
sau forme intracapsulare. Studiile demonstreazi ca pe fondul tiroiditei
Hashimoto se dezvoltd in primul rand limfoame maligne si carcinoame
cu celule Hiirthle, dar aceasta se poate asocia si cu alte carcinoame tiroi-
diene diferentiate. Unii autori considera ca boala Hashimoto ar fi o stare
precanceroasd, vizaind multiplele aseméndri dintre aspectele histopato-
logice si patomecanismele proceselor autoimune §i ale tumorigenezei
tiroidiene, dar altii ii atribuie un rol de apérare.

Cuvinte cheie: carcinom papilar tiroidian, tiroidita Hashimoto, boala
Basedow-Graves, carcinogenezd tiroidiand, procese tiroidiene autoimune
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A pajzsmirigyrak kilonb6zé formdi és a Hashimoto-

thyreoiditis, illetve a Basedow-Graves-kor kozti etio-

pathogeneticai kapcsolat jelenleg is vita targyat képezi.

Az utébbi idében egyre gyakrabban jelzik a pajzsmirigy-

malignomak egyiittes eléfordulasat autoimmun pajzsmi-

rigygyulladasokkal, elsésorban Hashimoto-thyreoiditisszel.

Egyesek feltételezik, hogy kozos folyamatok tehetdk fele-

16ssé az autoimmun thyreoiditisek és a malignus elfajulasok

kialakuldsaért, mig masok az autoimmun folyamatok tarsu-
lasat a szervezet védekez reakcidjaként értékelik.
Célul tiiztik ki:

o felmérni a pajzsmirigyrdkosoknal fenndllé autoimmun
thyreoiditisek gyakorisagat;

o vizsgalni a chronicus autoimmun thyreoiditisszel, illetve a
Basedow-Graves-korral tarsuld pajzsmirigy-malignomak
formdit;

o a pajzsmirigyrak és az autoimmun thyreoiditisek kozti
kapcsolat  genetikai-molekuldris  alapjainak, pato-
mechanizmusuk hasonldsédganak elemzését az j irodalmi
adatok tiikrében.

Thyroid cancer associated with autoimmune thyroiditis

In order to study the association between these two diseases, we analysed
the data of thyroid malignomas registered in the Endocrinology Clinic and
Institution of Pathology Targu-Mures between 1995-2003. Among the 219
thyroid cancers 21 were associated with Hashimotos thyroiditis and 4 with
Graves’ disease. From the 21 patients with Hashimoto’s thyroiditis 17 had
papillary thyroid cancer, and each from the others a folliculo-papillary car-
cinoma, a Hiirthle-cell carcinoma, a B-cell lymphoma and an undifferen-
tiated cancer, respectively (female/male ratio: 11/1). 3 from the 4 women
thyroidectomized for Graves' disease had papillary micro- or intracapsu-
lar carcinoma, too. Studies demonstrated that malignant lymphomas and
Hiirthle-cell carcinomas can arise on Hashimoto’s thyroiditis (but this can be
associated also with other differentiated thyroid carcinomas). Some authors
consider Hashimoto’s thyroiditis as a precancerous state, based on the simi-
larity between the pathomechanisms of autoimmune processes and those
of thyroid carcinogenesis, while others intrepreted the infiltrations type
Hashimoto as a defence reaction, contributing to the best prognosis of this
differentiated thyroid cancer.

Keywords: papillary thyroid carcinoma, Hashimotos thyroiditis, Graves’
disease, thyroid carcinogenesis, autoimmune thyroid processes
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Anyag és modszer

Tanulmdnyoztuk a Marosvésdrhelyi Endokrinolégiai
Klinika beteganyagaban 1995-2003 kozott szerepld Osszes
pajzsmirigyrdkos esetet, kiegészitve a Marosvasdrhelyi
Morfopatoldgiai Laboratérium erre az idészakra vonatkozd
leletanyagaval. A kilenc év leforgasa alatt 219 pajzsmirigy-
malignomat diagnosztiziltak. Minden esetben végeztek
szovettani vizsgalatot, ez biztositotta a megbizhat6 korismét.
Kovettiik a pajzsmirigyrakos esetek tarsulasat Hashimoto-
thyreoiditisszel, illetve Basedow-Graves-korral.

Eredmények

A 219 pajzsmirigyrakos betegbdl 184 volt né és 35 férfi
(n6/férfi-arany 5:1). Az sszes eset koziil 25 (11,4%) tarsult
autoimmun pajzsmirigybetegséggel.

A 4 pajzsmirigy-lymphoma (3 B-sejtes és egy kevert
MALT+B-sejtes forma) az Osszes rdkos esetek 1,8%-at
képezte. A 3 B-sejtes lymphomds beteg egyikénél, és a 2
Hiirthle-sejtes rakban szenvedé paciens egyikénél fordult
el6 Hashimoto-thyreoiditis.

1. tablazat. A pajzsmirigyrédk formdinak megoszlasa és tarsuldsa autoimmun thyreoiditisszel

Pajzsmirigyrdk (PR) formdja  Papillaris  Follicularis ~ Medullaris

Anaplasticus ~ Hiirthle-sejtes  B-sejtes lymph.  Egyéb  Osszesen

PR szama 151 30 11
0ssz %-a 68,9% 13,7% 5,0%
PR + ai. szama 21 1 0
thyreoiditis
forma %-a 14% 3,3% 0%

17 2 4 4 219
7,8% 1,0% 1,8% 1,8%  100%
1 1 1 0 25
5,9% 50% 25% 0%
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Papillaris Follicularis*

Anaplasticus ~ Hirthle-s cc. B-lymphoma

1. abra. Hashimoto-thyreoiditis tdrsuldsa a pajzsmirigyrk kiilonbdz6
formaival (*A tokot besz(iré microinvaziv follicularis rak mellett papillaris
microcarcinomat is kimutatott a szovettani vizsgdlat)

Egyéb, azaz secundaer pajzsmirigyrdk nem tdrsult
autoimmun thyreoiditisszel.

A 25 autoimmun pajzsmirigygyulladas 21 chronicus
lymphocytas thyreoiditist és 4 Basedow-Graves-kort foglalt
magaban (n6/férfi-arany 11:1). A betegek 4tlagéletkora 51,0
+ 12,7 év volt a diagnosis pillanatdban.

A 21 Hashimoto-thyreoiditisbél 20 jart golyvaval (az
elvégzett thyreoidectomia el6tt), ezekbdl 16 (76,2% a 21
esetbdl) uni- vagy polynodularis volt, 1 (4,8%) gob6s6dé
tendencidt mutatott, a tobbi diffuznak imponalt. A
golyva nélkiili esetben a tdrsulé pajzsmirigyrak papillaris
microcarcinoma volt.

80%-ban papillaris rak volt jelen, a tobbi 20%-ot egy-egy
follicularis rak, Hiirthle-sejtes carcinoma, B-lymphoma és
anaplasticus rédk képezte.

2, tablazat. A chronicus lymphocytds thyreoiditishez tarsuld papillaris rék
stadializéldsa

A pajzsmirigyrdk kiterjedése Esetszam  Megjegyzés

intrathyreoidedlis ~ microcarcinoma 6

(88,2%) encapsuldlt 9 egy
esetben
3 cm-es
atipikus
pajzs-
mirigygob
tarsult

extrathyreoidealis (11,8%) 2

Osszesen 17

Az intrathyreoidealis daganatok 2/5-e microcarcinoma,
3/5-e encapsulalt forma volt.

A Basedow-Graves-korral diagnosztizdlt 4 ndébeteg
atlagéletkora 40,5 + 10,24 év. Mind a 4 péaciensnél papillaris
rékot dllapitottak meg (3 intrathyreoidealis, micro- vagy
encapsuldlt carcinoma, egyben extrathyreoidealis jellegti). A
4-bdl 3 betegnél diagnosztizaltak gobos golyvat. Egyikiiknél,
egy 52 éves nébetegnél az autoimmun pajzsmirigygyulladas
és malignoma mellett egy follicularis adenomds gdcot is
kimutatott a szvettani vizsgélat.
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Megbeszélés

Az Osszes pajzsmirigyrakos esetiinkb6l 11,4% tarsult
autoimmun thyreoiditisszel, ezek 9,6%-a Hashimoto-
thyreoiditis, 1,8%-a Basedow-Graves-kor. A chronicus
lymphocytas thyreoiditis 76,2%-a jart gobos golyvaval a
thyreoidectomia el6tt.

Irodalmi adatok alapjan a pajzsmirigyrakhoz tarsuld
gobos Hashimoto-thyreoiditis incidencidgja 15% koriili
[24]. A golyvaval jar6 Hashimoto-thyreoiditishez tarsulo
papillaris rék incidencidja kb. 8%, ez f8leg azért fontos, mert
lefolydsa soran ez a gyulladas gyakran klinikailag néma
[27]. Az utdbbi idében egyre gyakrabban észlelik papillaris
carcinoma tarsuldsat thyreoiditiszekkel. Egyes szerzék [9] e
forma 36%-daban észleltek autoimmmun thyreoiditist, szem-
ben a pajzsmirigydaganatok egyéb formadival, melyekben
nem nott a pajzsmirigygyulladds gyakorisaga. Ezt a nagy
gyakorisagot az alkalmazott jédprofilaxisnak tulajdonitjak.

Beteganyagunkban a pajzsmirigyrdkok kis részében
(1,8%) észleltiink Basedow-Graves-kort. Mind a 4 eset
papillaris carcinomaval tarsult, 3 betegnél jart gobos goly-
vaval. A Basedow-Graves-kor és pajzsmirigyrak egyiittes
eléfordulasa ritka. E tarsulds novekvé tendenciat mutat
pajzsmirigygob fennalldsakor, mert ez noveli a carcinoma
rizikojat [17, 7]. A gobbel jar6 Basedow—Graves-kor 8-9%-
dban diagnosztizaltak carcinomat, ugyancsak elsésorban
papillaris microcarcinomat [17, 7]. Masok a Basedow-
Graves-kor miatt mitétt betegek korében a pajzsmirigyrak
incidencidjat 3,8%-nak taldltdk, az esetek zomét szintén a
papillaris carcinoma képviselte [14]. Altaldban a Basedow-
Graves-kor 1-9%-a térsul pajzsmirigy-malignomaval. Ez a
széles intervallum azzal magyardzhato, hogy a Graves-kor
kezelési formdiban jelentds kiilonbségek észlelhet6k az
egyes egészségligyi intézmények gyakorlatdban [28].

A 4 pajzsmirigy-lymphomds beteg koziil egy szenvedett
autoimmun thyreoiditisben, a pajzsmirigy-malignomdk
0,46%-at képezve. A primer pajzsmirigy-lymphoma ritka
betegség, az Osszes pajzsmirigyrakos esetek 1-5%-dt, s a
lymphomak Gsszességének 1-2,5%-at képezi [16, 29]. A
pajzsmirigy-lymphomak az esetek 60%-aban Hashimoto-
thyreoiditis talajan fejlédnek ki. Normdlis kortlmények
kozott lymphoid szévet a pajzsmirigyben nem talalhato, de
telszaporodhat kiilonboz6 pathologias allapotokban, féleg
chronicus lymphocytas thyreoiditisben. Ez a nyirokszovet
szovettanilag nagyon hasonlit a MALT-hoz, amelynek tala-
jan a lymphoma kifejlédhet. A MALT-lymphoma éltalaban
hosszt ideje (esetenként akdr 30 éve is) fenndllo Hashimoto-
thyreoiditis talajan keletkezik. Irodalmi adatokban a leggyak-
rabban a DLCL és a MALT-lymphoma fordul el6 [29].

Beteganyagunkban 2 Hiirthle-sejtes carcinomat diagnosz-
tizaltak, koziiliik az egyikkel tarsult Hashimoto-thyreoiditis.
A Hirthle-sejtek megtalalhaték jéindulatt pajzsmirigybe-
tegségekben is, igy Hashimoto-thyreoiditisben és Basedow-
Graves-korban. Amikor a Hiirthle-sejtek aranya meghaladja
a sejtek Osszességének 75%-4t, kialakul a rak [22].

A pajzsmirigy-malignomdk  és az  autoimmun
thyreoiditisek nem ritka tdrsuldsa vezetett arra, hogy
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3. tablazat. A pajzsmirigy-carcinogenesis és az autoimmunitds kozos
patomechanizmusai

RET/PTC-gén mutacidja, translocatidja

p53 fokozott expressidja

p53-gén-mutdcio

P21(WAF1) és p27(KIP1) fokozott expressidja
COX-2 (cyclooxygenase) enzim expressioja

bcl-2 csokkent expressidja

Nk w D

p63-gén fokozott expressidja

vizsgaljak a carcinogenesis és az autoimmunitds pato-
mechanizmusdnak kozos vondsait. Mdr régebben ismert
a Hashimoto-thyreoiditis talajan létrej6vé papillaris rék. E
két korkép kozti ok-okozati kapcsolat jelenleg sem tiszta-
zott. A legujabb irodalmi adatok titkrében ezt a kérdést a
kévetkez6képpen targyaljék.

A chronicus lymphocytds thyreoiditisben nagy szdm-
ban talalhatok atypusos magvu sejtek, amelyek hasonléak
a papillaris carcinoméban észleltekkel. Ezen sejtek genetikai
allomanydban tobb szerzé a papillaris rékra jellemz6é RET/
PTC-gén mutdcidjat, translocatidjat észlelte [2, 10].

A RET/PTC-gén atrendezbédése a papillaris pajzsmirigy-
rék leggyakoribb genetikai zavara. A RET/PTC-1 a leggya-
koribb tipus, a mutaciok tobb mint 90%-at képezi, foleg a
tipikus papillaris carcinoméban és microcarcinomaban

talaltak [19]. A Hashimoto-thyreoiditisek 95%-dban mutat-
tak ki a RET/PTC-1 transcriptiojat, ezek 17%-aban tarsult
papillaris carcinoma. Az aktiv RET/PTC-1-gyel rendelkez6
pajzsmirigygyulladasok zomében papillaris rak is kialakult.
Ezek az adatok arra engednek kovetkeztetni, hogy a RET/
PTC-1 a follicularis sejtek aktivacidjanak indikdtora, vagy a
malignus transformatio korai fazisara utal [25].

A DNS hibaja kivaltja a p53 tumorsuppressor-gén aktivd-
l6ddsdt, és ezen keresztiil a p53 protein fokozott expressidjat.
E fehérjének fontos szerepet tulajdonitanak a sejtciklus id6-
tartamanak szabdlyozdsiban és az apoptosis kivaltasaban
(11, 1].

A p53 aktivalja a p21(WAF1) és a p27(KIP1) géneket,
amelyek a cdk-kat gatoljak (cdki). Ha a cdki-expressio
fokozott, a cyclin-dependens kinase-ok gatlas ala keriilnek,
és igy a sejt nem megy at a GI1 fdzisbol az S-be. Ezdltal a
sejtreparacids fazis meghosszabbodik, és bekovetkezhet a
hibas génallomany kijavitdsa. A cdki-csoport ugyanakkor
anti-apoptoticus hatdssal is rendelkezik [11, 1].

Ap53-aktivacio masikhatasaa COX-2(cyclooxygenase-2)
enzim expressioja. Az enzim sejthalal-ellenes effektusat
egyrészt a p21(WAF1) és p27(KIP1) serkentése, masrészt a
Bcl-XL, bel-2 anti-apoptoticus gének aktivalasa révén fejti
ki [11,1].

A p53-nak van egy direkt sejthaldlt kivalté hatdsa is olyan
esetben, amikor a DNS-kdrosodas nagyfoku [11].

A p53 tumorsuppressor-gén fokozott expressidja szig-

DNS-karosodas
ép p53 tumor suppressor gén-aktivacid
\J
‘ p53 fehérje expressidja |
e direkt
v v Holxr. [Poproicus
5, e DNS-hib
cdki: p21(WAF1) L] i 1on
Z%KIPI)LM-Z e
T
>VK sejtreparacios fazis meghosszabbodik,
Sonirolpont. ——\hib:is généllomény Lijavitsa
kozott apoptosis beindulasa gatolt

2, abra. A tumorigenesis és az autoimmunitds sejtciklust befolyasold kdzos 1épé

sei[1,18, 20]

Jelmagyardzat: cdki: cyclin-dependent kinaze-inhibitorok: p21(WAF1), p27(KIP1), p57(KIP2); cdk: cyclin-dependent kinaze-csaldd, tagjai szabdlyozzdk a G;-S, G-M

dtmenetet; C0X-2: cyclooxigenase-2 enzim;, bcl-2, Bcl-XL: antiapoptoticus gének.
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nifikinsan gyakrabban kovetkezik be pajzsmirigyra-
kokban, mint jéindulati daganatokban [12]. A p53-gén
expressidjanak mértéke egyenes ardnyos a pajzsmirigyrak
stddiumaval és a metastasisok jelenlétével, igy fokozott
expressiojat észlelték olyan esetekben, ahol a regiond-
lis nyirokcsomdékban mar metastasis jelentkezett [12]. A
chronicus lymphocytas thyreoiditisre ugyancsak jellemz6
az invazivitds, a fokozott hajlam a pajzsmirigy koriili nyi-
rokcsomok lympho-plasmocytds beszlirésére. A p53 accu-
mulatidjat, ill. a tumorsuppressor-gén fokozott expressiojat
jelezték autoimmun betegségekben és Hashimoto-thyreoi-
ditisben is [6].

A p53-indukélta cyclooxygenase-2 (COX-2) enzim
fokozott expressidja észlelhetd a carcinogenesis sordn sza-
mos rakos elvaltozasban. Tobb szerzé kimutatta, hogy ez
az enzim nem taldlhaté normalis pajzsmirigy-szovetben
és -hyperplasidban, ellenben jelen van papillaris, follicula-
ris és Hiirthle-sejtes carcinomaban, valamint Hashimoto-
thyreoiditisben [3, 13]. Ezen eredmények arra engednek
kévetkeztetni, hogy az enzim szerepet jatszik a pajzsmi-
rigy tumorigenesisének korai fazisaban [13]. A COX-2-
expressidja pajzsmirigyrdkban és autoimmun thyreoi-
ditisben (elsésorban Hashimoto-kérban) egy masik kozos
elemet képezhet a carcinogenesis és az autoimmunitds
pathogenesise kozott [3].

Irodalmi adatok emlitik a p53 suppressor-gén mutdcidjat
pajzsmirigyrakos szovetben,amelynek eredményeként mutalt
p53-fehérje képzddik [6, 26, 16]. A p53 gén és a p21 (WAF1)
mutdcidja nemcsak pajzsmirigyrdkban tolthet be szerepet az
apoptosis fokozasaban, illetve a sejtproliferaciéban, hanem
Hashimoto-thyreoiditisben is. Utdbbiban ugyancsak kimu-
tattak, hogy a mutdciét hordozé epithelsejtek szama aranyo-
san nd a pajzsmirigygyulladas sulyossagaval. Ugyanakkor a
p53 és/vagy p21(WAF1) proteinek fokozott expressidja egye-
nes aranyban 4llt a sejt-dedifferencialodassal és az apoptosis
felgyorsulasaval. A chronicus lymphocytds thyreoiditisben
és a pajzsmirigy-malignomékban egyarant jelenlevé mutalt
sejtekben a bcl-2 csokkent expressiojat is észlelték, mely
jelenség a p53-mutdcionak tulajdonithaté. Ezaltal a bcl-2
anti-apoptoticus hatdsa megsziinik, és igy felgyorsul a prog-
ramozott sejthalal [20, 8,18, 6].

Ujabban a  pajzsmirigyrdk és  az  autoimmun
thyreoiditisek pathogenesise kozds vondsdnak tartjak a
p63-gén expressidjdt is. A p63-gén a p53-gén-csalad tagja,
a 3q27-28 chromosomdn helyezkedik el, kulcsszerepet
jatszik az epithelsejtek proliferacids és differencialodasi
folyamataiban [5]. A p63 fokozott expressidja utanozhatja
a p53 funkcidjat, igy aktivélja a transcriptiot és beinditja
az apoptosist [5]. Kimutattak, hogy a p63-protein nem
talalhaté normalis pajzsmirigyszovetben, gobos golyvaban
és oncocytas follicularis adenomdban. Ugyanakkor p63-
pozitiv gocokat észleltek Hashimoto-thyreoiditisben (az
esetek 79%-dban), papillaris pajzsmirigyrdkban (82%-dban)
és ritkdn Basedow-Graves-korban [31].

A Hashimoto-thyreoiditis viszonylag gyakoribb, illetve
a Basedow-Graves-kor aranylag ritkédbb tarsuldsat pajzs-
mirigyrakkal tobbek kozt az magyarazhatja, hogy az
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elébbi elsésorban hypothyreosissal, az utobbi pedig hyper-
thyreosissal jar. Hypothyreosisban magas TSH-szint 1ép
fel, és koztudott, hogy a TSH serkenti a mar kialakult
differencialt pajzsmirigyrdkok sejtproliferacidjat, fokozva
mind a primer tumor, mind a metastasisok novekedését
[16]. Az extracellularisan hato TSH és IGF-I serkentik a
cdk-csalad aktivitdsat, igy a magas TSH-szint kivaltja a
cdk-upregulatiot. Ez utdbbi felgyorsitja a sejtciklust a G1-S
és G2-M kontrollpontokon, eldsegitve ezaltal a sejtprolife-
raciot [23]. Hyperthyreosisban a TSH szintje supprimalt,
tehat a hormon fenti hatdsa elmarad.

A 25 autoimmun thyreoiditises esetiinkb6l 3 betegnél
diagnosztizalt a szovettani vizsgalat benignus daganatos
gocot: egy tipusos follicularis adenomat és 2 atipusos for-
mat. Irodalmi adatok alapjan az atipusos adenoma bizarr
sejtjeiben kimutathaté a p53 mutdcidja, pontosabban a gén
273 kodonjanak pontmutécidja (CGT—CAT), mely szok-
vanyos mutdcio kiilonb6z6 human rakokban [30].

Anyagunkban a Hashimoto-thyreoiditisszel tarsuld
papillaris pajzsmirigyrdk leggyakrabban néknél jelentkez-
tek, s ez megegyezik az irodalmi adatokkal.

Gyakran észleltek nyaki nyirokcsomo-besziirédést a két
pajzsmirigybetegség fennallta esetén, azonban a mutét alatt
nehéznek bizonyult megkiilonboztetni a chronicus nyirokcso-
mo-reakciodt a daganatattéttdl. A Hashimoto-thyreoiditis nem
sokkal novelte a pajzsmirigyrak morbiditasi ratajat [21].

A tumorok kortil gyakran észlelhet6 lymphocytds infiltra-
ci6. Azoknal a differencidlt pajzsmirigyrakos betegeknél, akik-
nél thyreoiditis is el6fordult, jobb prognosist észleltek. Mivel
a papillaris pajzsmirigyrdk a masodlagos immunvélasszal jaro
pajzsmirigybetegségek kozé tartozik, a subacut thyreoiditis,
egyszer( golyva mellett, a gyakran jelentkezd regionalis nyi-
rokcsomok érintettsége nem mindig a betegség terjedését és
prognosisanak romldsat jelenti, hanem a védekezési mecha-
nizmusok hatékonysagit, javitva az evoluciot [4]. Fiataloknal
gyakran észleltek nyirokcsomomegnagyobbodast a diagnosis
pillanataban, mégis a betegség kimenetele és valasza a keze-
lésre nagyon kedvezoének bizonyult, mert nem metastasis
jelentkezett, hanem fokozott immunvalasz. Az a tény, hogy
a anyagunkban a Hashimoto-thyreoiditis ttlnyomdrészt
(21-b6l 17 esetben) papillaris pajzsmirigyrakkal tarsult, mely-
nek prognosisa messzemenden a legjobb a pajzsmirigyrakok
kozott, joggal értelmezhetd hatékony védekezési reakcioként
is, mely a joindulatu lefolyas egyik fontos tényezdje.

Tobb tanulmany alapjan a sugdrexpozicié pajzsmi-
rigy autoantitestek megjelenésére vezetett és autoimmun
thyreoiditiszt indukalt: Japanban az atombomba robba-
nasa, a csernobili atomkatasztréfa, illetve a Hodgkin-kor
radiotherapia kapcsén [15].

Papilldris pajzsmirigycarcinomas betegek egyharmaddban
észleltek klinikailag evidens lymphadenopathiat az elsd vizs-
galat sordn, és a sebészi beavatkozaskor a kutatok kortilbeliil
15%-ban (5-34%) taldltak extrathyreoidealis besziir6dést a
szomszédos lagyszovetben [15]. Az eltdvolitott megnagyobbo-
dott nyirokcsomok 35-50%-4ban mutatott ki a szovettani vizs-
galat evidens besztir6dést, amely akdr 90%-dban is jelen lehet a
17 évesnél fiatalabb betegek korében [15].
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Kovetkeztetések

1. Beteganyagunkban a pajzsmirigyrakok 11,4%-a tar-
sult autoimmun pajzsmirigybetegséggel, melynek 9,6%-a
Hashimoto-thyreoiditis, 1,8%-a Basedow-Graves-kor volt.

2. Az autoimmun pajzsmirigygyulladassal tarsuld pajzs-
mirigyrakok 82%-at papillaris forma képezte, amely az esetek
3/4-ében intra-, 1/4-ében extrathyreoidealis stadiumban volt.

3. Pajzsmirigy-lymphoma 1,8%-ban fordult el (4 eset),
elsésorban a B-sejtes forma (3 eset), mig egy eset MALT+B-
sejtes forma volt. E tipus 1/3-dban tarsult Hashimoto-
thyreoiditis.

4. Irodalmi adatok alapjan a pajzsmirigyrak és az
autoimmun thyreoiditisek pathogenesisében tobb kozos
folyamat figyelheté meg (oncogének, tumorsuppressor- és
antiapoptoticus-gének, COX-2 részvételével).

5. A Hashimoto-thyreoiditis talnyomorészt (21-bél
17 esetben) papillaris pajzsmirigyrdkkal térsult, melynek
prognosisa messzemenden a legjobb a pajzsmirigyrakok
kozott, igy joggal értelmezhetd hatékony védekezési reakei-
oként, mely a joindulatu lefolyas egyik fontos tényezdje.
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