
Fiziológiás körülmények között a pajzsmirigy hormon-
szekréciójának körülbelül 80 százalékát a tiroxin (T4)
elválasztás adja, míg a maradék 20 százalék trijód-tiro-
nin (T3) formában valósul meg. A biológiai aktivitásért
a T3 felelős, a T4 a T3 előhormonjának tekinthető. A
perifériás szövetekben a D2-dejodináz enzim által
katalizált folyamat során következik be a T4-T3 átala-
kulás, ami után a T3 intracellulárisan kötődik a pajzs-
mirigyhormon receptorokhoz. Ezt követően – elsősor-
ban genomiális szabályozó mechanizmusokon keresz-

tül – nyilvánulnak meg a pajzsmirigyhormonok pleiot-
rop hatásai. A T4 inaktiváló 5-monodejodináción is
keresztümegy, ezt a lépést a D3-dejodináz enzim végzi
(1. ábra). Végeredményben reverz trijód-tironin (rT3)
keletkezik, amely metabolit receptorkötődési affinitása
egyszázadnyi a T3-hoz képest, biológiai hatása ezért
jelentéktelen. 

Az alternatív medicina térhódításával egyre elter-
jedtebbé vált az úgynevezett reverz T3 dominancia.
Ezen elmélet szerint receptorális kötődésért való ver-
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sengés állhat fent az rT3 – T3 között, ami hypothyreo-
tikus tünetek kialakulásához vezethet szabályos szabad
hormonszintek és TSH mellett is. A nem konvencioná-
lis orvoslásnak hódolók ebben a „pszeudoendokrin”
kórképben az rT3/T3 arány mérését javasolják.1

Amennyiben ez az érték megemelkedik, és a páciens-
nek pajzsmirigy-alulműködésre utaló panaszai vannak,
hormonpótlás megkezdését ajánlják, például szárított,
állati eredetű pajzsmirigyextraktum formájában.
Megjegyzendő, hogy egyrészt eddig egyetlen megbíz-
ható vizsgálat sem támasztotta alá a „reverz T3-beteg-
ség” létezését, másrészről a hypothyreosis tünettana
nem specifikus (fáradékonyság, hízás, hajhullás stb.),
valamennyi embernél időszakosan biztosan egy-egy
tünet jelentkezik. Ezt erősíti Shulkin és munkatársai
által 1984-ben elvégzett kísérlete, ahol 4 napon át
egészséges alanyoknak orális rT3-készítményt adtak,
majd pajzsmirigyfunkciós tesztet végeztek.2 Az emel-
kedett rT3-szintek ellenére semmiféle pajzsmirigy
diszfunkcióra utaló hormonális eltérést nem találtak. A
Nicod által vezetett korábbi vizsgálatban hasonló ered-
ményekre jutottak, ahol a hypothalamus-hypophysis-
pajzsmirigy tengelyt vizsgálták.3 A felsőbb szabályzó
központokra sem volt kimutatható hatása az emelke-
dett rT3-szinteknek. Némely kórállapotban azonban
lehet létjogosultsága az rT3-szint mérésnek. 

Pajzsmirigy adaptációs szindróma

Már az 1970-es években leírták, hogy súlyos, gyakran
intenzív osztályokon kezelt, kritikus állapotú betegek-
ben a TSH-, illetve a pajzsmirigyhormonok szintje
megváltozhat, miközben semmiféle elsődleges pajzs-
mirigydiszfunkció nem áll ennek hátterében. Az angol-
szász területeken elterjedt megnevezés ezt jól tükrözi:
„non-thyroidal illness” (NTI). A korábban szinonima-
ként használatos „euthyroid sick syndrome” elavultnak
tekintendő, mivel ma már ismeretes, hogy másodlagos
módon a pajzsmirigy funkciót különböző kórfolyama-
tok jelentősen befolyásolhatják. 

Komolyabb megbetegedés hatására a szervezet
különböző védelmi reakciói indulnak be. A pajzsmi-
rigyhormonok az anyagcserét serkentik, a fokozott
katabolikus állapot adott helyzetben pedig kártékony is
lehet. Adaptív mechanizmus lehet a pajzsmirigyhor-
mon-szintek csökkenése is, kímélve a szervezet tarta-
lékait. Hasonló hormonális változások következnek be
egészséges, böjtölő személyeknél is, ezzel óvva az
egyén tápanyagraktárainak teljes kimerülését.4 A csök-
kent hormonszintekhez egyrészt perifériás változások
vezetnek, mint például a kötőfehérjék és transzporterek
koncentrációjának változása, a dejodináz enzimek
aktivitásának és hormonreceptorok kifejeződésének
módosulása.5 Kimutatták a D3-dejodináz enzim foko-
zott jelenlétét és aktivitását olyan szövetekben is, ame-
lyekben egészséges körülmények között az enzim
nincs, vagy alig van jelen.6 Erre jó példa a neutrophil
granulocyták fertőzött szövetekben való megjelenése:

az aktivált fehérvérsejtekben a D3-enzim indukciója
figyelhető meg, ami T3-inaktivációhoz, majd annak
lebontásához vezet, antibakteriális jódot felszabadítva,
ami további védő mechanizmusnak tekinthető.7

Másfelől a központi szabályozórendszer működése is
megváltozik. A hypothalamus paraventricularis magja-
iban a TRH gén kifejeződése csökken, ami a TSH pul-
zatilis elválasztásának esését vonja maga után.8 A fen-
tieket figyelembe véve érthető a NTI-ban szenvedő
betegeknél észlelt hormonkonstelláció: normál tarto-
mányban lévő vagy kissé csökkent TSH mellett ala-
csony szabad pajzsmirigyhormon-szintek (elsősorban
T3) és emelkedett rT3. 

Több vizsgálat bizonyította, hogy kritikus állapotú
betegeknél, akiknél a pajzsmirigy adaptációs szindró-
ma kialakul, fokozott mortalitással és elhúzódó hospi-
talizációval kell számolni, a hormonális változások
mértéke összefüggést mutat az alapbetegség súlyossá-
gával.9, 10 Kiemelendő azonban, hogy ezidáig egyetlen
randomizált, kontrollált vizsgálat sem támasztotta alá
NTI-ban a pajzsmirigyhormon-szubsztitúció mortali-
tásra gyakorolt pozitív hatását. Korábbi, kis alanyszá-
mú vizsgálatokban hypothalamicus neuropeptidek
alkalmazása (GHRH, TRH, GnRH kombinációk) elő-
nyösnek bizonyult kritikus állapotú betegek hypophy-
sis funkciójának helyreállításában, illetve a metaboli-
kus paraméterek tekintetében.11 Jelenleg azonban meg-
győző evidencia hiányában egyetlen irányelv sem
javasol hormonpótlást. Az alapbetegség szanálódásá-
val a TSH, illetve pajzsmirigyhormonok rendeződése
várható. Jellegzetesen átmeneti, mérsékelt TSH-emel-
kedés után (10 mU/l-t meg nem haladó) visszaáll az
euthyreotikus állapot. 

Számos kórállapotban (amelyben NTI-ra jellemző
hormonszinteket látunk) hypothyreosishoz hasonló,
aspecifikus tünetek jelentkezhetnek, mint például:
hipoventiláció, bradycardia, hypothermia, hypercap-
nia, myopathia. Általánosságban elmondható, hogy
pajzsmirigyfunkciós tesztek elvégzése súlyos betegsé-
gek alatt nem javasolt, kivételt képez, ha erős gyanú áll
fenn valódi hypothyreosisra. Differenciáldiagnosztikai
nehézségekbe ütközhetünk a NTI és a centrális hy-
pothyreosis elkülönítése kapcsán, ekkor segíthet a rT3-
szint mérése, amely előbbi kórképben emelkedett,
utóbbiban csökkent vagy a szabályos tartományban
van. Megjegyzendő, hogy egyes betegségekben valódi,
átmeneti másodlagos hypothyreosis alakulhat ki, ame-
lyet TRH beadására csak kismértékű emelkedést muta-
tó TSH-szint-változás jellemez. 

A primer pajzsmirigy diszfunkciót maszkírozhatja a
NTI egyidejű jelenléte. Primer hypothyreosisban a
TSH-szint emelkedése elmaradhat, ekkor az alacsony
pajzsmirigyhormonok mellett alacsony rT3-szint jel-
lemző. Primer hyperthyreosisban a TSH szupprimált,
olykor mérhetetlenül (<0,001 mU/L) alacsony, NTI-
ban jellemzően nem alakul ki ilyen mértékű csökkenés
(általában 0,05–0,3 mU/L között), továbbá magas T3-,
T4-szint jellemző (1. táblázat). NTI és thyreotoxicosis
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együttes fennállására utalhat az alacsony TSH, normá-
lis T3 és emelkedett T4-szint (másnevén T4-thyreoto-
xicosis). Ilyen esetben segítségünkre lehet szcintigráfi-
ás vizsgálatok, illetve antitest szűrések elvégzése. 

Konszumpciós hypothyreosis    

Irodalmi ritkaságnak tekinthető, hogy egyes – első-
sorban vascularis eredetű – tumorok (hemangiomák,
hemangioepitheliomák12) fokozott D3-dejodináz exp-
resszió révén súlyos pajzsmirigy-hormonhiányt okoz-
nak. Ilyen paraneoplasticus szindrómákban a levotiro-
xin szubsztitúciós igény extrém mértékeket is ölthet,
napi 1000 mcg hormonpótlási szükségletet is közöl-
tek.13 Erre a kórképre jellemző a csökkent T4-szint
melletti jelentősen emelkedett rT3-szint. Magától érte-
tődően a tumor eltávolítása egyben a hormonpótlás fel-
függesztését eredményezheti, amennyiben nincs egyi-
dejű valódi pajzsmirigy-alulműködés. 

Nyilatkozatok:
A szerző nem rendelkezik érdekeltségekkel. 
Anyagi támogatásban nem részesült. 
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