OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Valtozasok a pajzsmirigybetegségek
radiojodkezelésében
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A benignus és malignus pajzsmirigybetegségek radiojoédkezelését koriilbeliil 70 éve vezették be, mindemellett a ke-
zelés az indikacid, a dozis és az eljrds tekintetében a konszenzus hidnydval jellemezhetd. Az dsszefoglalé foglalkozik
az immunogén hyperthyreosis kezelésének eredményeivel, beleértve az endokrin orbitopathia problémdjat. Targyalja
a toxikus és nem toxikus multinodularis strima radiojoédkezelését, hangsalyozva a jodfelvétel novelésének jelentGsé-
gét. Ebben a vonatkozdsban a rekombindns humdan tireotropin alkalmazasat sziikséges emliteni. A pajzsmirigyrak
kezelési protokollja is valtozott, a kis kockdzata betegeken a kezelés ineftektiv, sziikségtelen. Tobb figyelmet érdemel
aradiojéd carcinogen hatdsa. Szimos emlitett probléma j6l megtervezett, prospektiv tanulmanyokat igényel, hogy az
alapvetd problémidk tisztizdédjanak. A szerz$ hangsulyozza: a radiojédterdpia megvilasztisindl a még megfelelGen
hatékony, legalacsonyabb dézisra kell térekedni. Orv. Hetil., 2016, 157(3), 83-88.
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Changes in radioiodine therapy for thyroid disorders

Radioiodine therapy for benign and malignant thyroid diseases was introduced about 70 years ago, however, there is
still a lack of consensus regarding indications, doses and procedure. This review covers treatment results in immuno-
genic hyperthyroidism including the problem of orbitopathy. Radioiodine therapy for toxic and non-toxic multi-
nodular goiter is also discussed with striking possibility of enhanching the radioiodine uptake. In this respect the
recombinant human thyrotropin should be mentioned. Thyroid cancer treatment protocol has changed, too, due to
ineffectivity in low-risk patients. More attention is needed to the carcinogenecity of radioiodine. The numerous
problems mentioned above require large and well-designed prospective trials to resolve the fundamental questions.
The author emphasizes that radioiodine dose should be administered in doses as low as reasonably achievable.

Keywords: benign thyroid diseases, thyroid cancer, changes of radioiodine therapy

Konrddy, A. [Changes in radioiodine therapy for thyroid disorders]. Orv. Hetil., 2016, 157(3), 83-88.

(Beérkezett: 2015. oktdber 6.5 elfogadva: 2015. november 5.)

Roviditések

aTPO = peroxididz elleni antitest; BG-kér = Basedow—Graves-
betegség; DTC = differencidlt pajzsmirigyrik; EOP = endokrin
orbitopathia; hTG = humin tireoglobulin; NIS = natrium-jo-
did-szimporter; thTSH = rekombinidns humdin tireotropin;
TRAD = tireotropinreceptor-antitest

A pajzsmirigybetegségek jodizotopos kezelésének torté-
nete csaknem haromnegyed szdzados, 1942-ben kezd6-
dott [1]. El6szor a joéd 130-as izotépjat alkalmaztak,
majd uralkodéva valt a béta- és gamma-sugarz6 131-es

izotép (P'I). A mult szdzad ’70-es éveiben kisérletek
torténtek a ?°T alkalmazdsaval is, amelynek kedvez§ fizi-
kai tulajdonsdgai alapjan j6 eredményeket vartunk, de a
klinikai gyakorlat a varakozasokat nem igazolta. Ma mar
csak a jod 131-es izotopjat haszndljuk.

Evtizedek sordn e terapids modszer jelentds valtozaso-
kon ment keresztil. El&szor csak hyperthyreosisban al-
kalmaztik, majd a pajzsmirigyrak kezelésében, az utébbi
két évtizedben pedig euthyreosisos stramak megkisebbi-
tésére is. Kezdettdl vitds az indikiciok és az optimalis
dozis meghatarozasa.
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Az utébbi 1-2 évtizedben egyre nagyobb figyelmet
kapott a jodizotopterdpia rovid és hossza tava mellék-
hatdsainak feltdrdsa, ami visszahatott az alkalmazdsra is.
JelentSs 1épés volt a pajzsmirigy jodfelvételének fokozasa
rekombindns human tireotropin adasaval. Ez lehetGvé
tette az alkalmazott dézisok csokkentését is. A kovetke-
z6kben a pajzsmirigybetegségek jodizotépos kezelésé-
nek ellentmondasaira, illetve valtozasaira szeretnénk fel-
hivni a figyelmet, a teljesség igénye nélkiil.

A hyperthyreosis radiojodkezelése

Immunhyperthyreosis

Evente milliokat kezelnek Basedow—Graves-kor (BG-
kér) miatt ¥11-dal, a hazai terdpidk szdma is évente tobb
ezer. Orszagonként és régionként viltozoé a kezelés gya-
korlata, és ma is hidnyzik az egyetértés az indikdcio, a
dozisok és a gondozas tekintetében. Az alkalmazast be-
folyasoljak a helyi lehet8ségek és szokasok, s6t egyes or-
szagokban az egészségligyi biztositasi feltételek is.

Tényként fogadhat6 el, hogy az immunhyperthyreosi-
sos betegek 50-90%-a végiil meggyodgyul, és a terdpiat
kovetd hypothyreosis gyakorlatilag elkeriilhetetlen: az
els6 évben 5-50%, amely évente 3-5%-kal emelkedik [2].

Az indikicié tekintetében viszonylag nagy az egyetér-
tés abban, hogy a gatlészerre nem gyogyuld vagy intole-
rancids esetekben definitiv terdpia végzendd: mdtét vagy
izotopkezelés. A vilasztist befolydsolja a strima nagy-
sdga, exophthalmus jelenléte, mitéti teherbird képesség
stb. A dozis szamitasa vitatottabb. Alkalmaznak fix dézi-
sokat, masok szofisztikalt szamitdsokkal hatirozzak meg
a beadand6 mennyiséget — az elért eredmények lényeges
kiilonbséget nem mutatnak. A késdi jodfelvételi adatok
mérése pontosabb, kisebb dézis beadasit teszi lehet6vé
[3]. Az ,ablativ” koncepcié alkalmazéi lényegesen na-
gyobb adagokat haszndlnak, akir 96%-os sikerrel, és ter-
mészetesen nagy posztterdpids hypothyreosis-elGfordu-
lassal [4]. A mddszer optimalizilisa folyamatos, bir az
egyéni sugarérzékenység modellezése, kiszamitdsa utéd-
pia. Az cuthyreosisra torekvék 70-150 Gy, az ablativ ke-
zelést alkalmazok 200-300 Gy irradidciés dozist ajanla-
nak.

Erdeklédés mutatkozik a radiojodkezelést kévetd im-
munoldgiai torténések teriiletén. Izotépkezelés hatasira
a folliculus sejtkarosodas miatt antigén-kiaramlas kovet-
kezik be. A TSH-receptor ectodomainje konnyen levalik
és antigénként viselkedik [5]. A keletkezett TSH-recep-
tor-antitestek (TRAD) szintje 3-6 hoénapig emelkedik,
majd csokken. Mitét vagy thyreostaticus kezelés utin
70-80%-ban eltiinik, radiojédkezelés utin marad a leg-
tovibb emelkedett [6]. Atmeneti emelkedés észlelhetd a
proinflammétoros és antiinflammatoros citokineknél, a
legtovabb az IFN-gamma-termelés né (valtas az 1-es ti-
pusu citokinprofil felé) [7]. A celluldris immunvélaszt a
B-sejt-aktivitds novekedése jelzi, né az immunglobulin-
termelés, s ezt a szuppresszor T-sejtek szamanak csokke-
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nésével lehet Osszefiiggésbe hozni. E viltozdsok t6ként
azokon a betegeken észlelhetdk, akik hypothyreosisosak-
ka valtak [8].

Tobb probléma tisztizodott a preterdpids metimazol-
kezeléssel kapcsolatban: 14 tanulmdany Osszesitése alap-
jan dllithatd, hogy ez a sikertelen izotopkezelések szamat
noveli, és a terdpia utdni hypothyreosisok valészintiségét
csokkenti [9], bar ez nem egyértelmien elfogadott.
Megvaltoztatja a jodkinetikat, a radioszenzitivitast, sza-
badgyok-fogd. A kezelés el6tt 2 nappal javasoljak ki-
hagyni a metimazolt, igy nShet a jodfelvétel, valamint a
BI] eftektiv felezési ideje, vagyis a dézis csokkenthetd
[10]. 7 nap mulva visszaallitva a metimazolkezelést, a te-
rapia hatasfoka nem csokken.

Ezek az autoimmun valaszok csak a megfelel6 mdd-
szerek Kkifejlesztése utin valtak ismertté. JelentGségiik
részben diagnosztikus (mikor és mit vegytink figyelem-
be?), részben a kezelést kdvetd hipofunkcid tekintetében
figyelemre méltdak.

Izotopkezelés és endokrin orbitopathin

Sokszor idézett tény, hogy radiojédkezelést kovetSen
endokrin orbitopathia (EOP) alakulhat ki vagy a meglé-
v§ rosszabbodik [11]. Ez osszefiiggésben van a TRAD
emelkedett szintjével. Az antithyreoid terapidk kozott
BIT-kezeléskor észlelhet§ leggyakrabban: de novo kelet-
kez6 EOP (akar 20%-ban) vagy a meglevé romlisa 5-7%-
ban [12]. A jelenség sokszor dtmeneti, és a szteroid jo
hatdst [11]. Magas TRAb-szint, domindl6 trijéd-tiro-
nin- (T3-) szaporulat és korai hypothyreosis kialakulasa
fokozzak a rizik6t. Emlitendd a dohdnyzds kiros szerepe
is [13, 14]. Mivel a hypothyreosis egyértelmden rontja a
helyzetet, korai szubsztittcio sziikséges.

Az EOP-tdl val6 félelem szigoritotta a BG-betegeken
a radiojodkezelés indikacidjat, masrészt sok helyen mini-
milis szemtiinet észlelésekor is mar szteroidot adnak.

Az EOP kezelésekor a pajzsmirigy mdtéti vagy irra-
didciés ablati6jit mérlegelik [15], nyilvinval6an az
antigénforras elimindldsira. Amig tehat az EOP kialaku-
lasardl, illetve rosszabboddsardl értekezhetiink radiojod-
kezelés utan, radiojédablatiét ajanlanak az EOD kezelé-
sére [16], s ezzel a médszerrel jé eredményeket értek el.
Erdekesség, hogy a miitéti ablatio mellett statinok alkal-
mazasaval redukilhaté az EOP kialakuldsinak veszélye
[17].

Gobos stramak radiojodkezelése

A toxikus egy- vagy tobbgobos strimik esetében a BG-
kérnal sokkal kedvez8bb az ardny a gydgyult esetek és a
hypothyreosis el6forduldsa tekintetében. A gydgyulds
akdr 90% feletti lehet, hypothyreosis 10% kortili és t6ként
akkor fordul el8, ha az extranodularis szovet szuppresz-
szi6ja nem volt megfelelS. A szembeo6tl§ valtozas az eu-
thyreosisos multinodularis, kompressziv strimak izotop-
kezelésével kovetkezett be, amikor is a célt nem a funkcio,
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hanem a térfogat csokkentésében jelolték meg [18].
A volumenredukcié egyéves kontrollndl 40%, 2-5 éves
ellendrzéskor 50-60% is lehet [19, 20], és a kompresszi-
Os tiinetek szintén mérséklédnek [21]. A modszert ma
mdr a terapids utmutatok is ajanljak [22]. Természetesen
fenn kell tartani ezekben az esetekben a miitét priorita-
sat, de id6s betegen vagy komorbiditas esetén a matét
nem mindig végezhetd el. Az eljirds elénye, hogy ismé-
telhetd, koltség-hatékonysig arinya kedvezd és sok he-
lyen ambulanter is elvégezhetd.

Az ajanlott dézis toxikus adenomdk esetén 300—400
Gy, tobbgobos stramédkban 150 Gy (utébbiakndl az au-
toném térfogatot az egész volumen 50%-aban jelolik
meg) [23]. A mikrodozimetria sok nehézséget jelent,
ugyanis a kisebb vagy nagyobb folliculusokban az elnyelt
dozis akir 30%-ban kiilonbozhet BG-kérban [24], és ez
még fokozottabban jelenik meg multinodularis strimak-
ban. A becsiilt, fix dézissal kezelt betegek eredményei
lényegesen nem kilonboznek az individudlisan szamitott
dézissal kezeltekétdl [25], a szdmitdsos mbdszert még-
sem kellene mell6zni [26]. A funkciondlis, autoném tér-
fogat kiszdmitasira a német iskola ajanlott tetszetss
modszereket [27, 28], ezek széles korben nem terjedtek
el, mert az elért eredmények igy sem lettek jobbak [29].

Az euthyreosisos vagy szubklinikus hyperthyreosissal
jaré multinodularis straimak kezelésében a legf6bb aka-
dily a rendszerint alacsony jodfelvétel, ezzel Osszefiig-
gésben nagy izotépdézisokra van sziikség. Mivel azon-
ban nagyobb jodfelvétel esetén kevesebb izotopot kell
beadni, kiilonos jelentéséggel birnak azok a modszerek,
amelyekkel a jédfelvételt novelni lehet. Ez az egyik mod-
ja, hogy érvényt szerezziink az izotOpterapia alapel-
vének, az agynevezett ALARA-elvnek (as low as reason-
ably achievable): a lehetd legkisebb legyen a beteg
izotopterhelése, amellyel észszerien keresztiilvihetd és
eredményes lesz a kezelése, a gazdasigi és szocidlis té-
nyez8k figyelembevételével. A radiojédfelvétel novelését
célozza a jédszegény diéta. Ennél hatékonyabb a jodiiri-
tést fokozo furosemid alkalmazasa, bar ilyenkor a jod-
clearance is csOkken és ez a teljestest-besugarzast noveli
[26]. A litiumsék a pajzsmirigyhormon-inkrécié gatlasa-
val hatnak, a jodfelvételt szignifikinsan nem novelik.

Attorést jelentett az utébbi években a rekombinans
humadn tireotropin (rhTSH) alkalmazdsa: igen hatéko-
nyan noveli a jodfelvételt és mas kedvez6 hatdsai is van-
nak [30]. Megvaltoztatja a mikrodozimetriit, a kevésbé
aktiv, ,,dormant” folliculus sejtek aktivabba véilnak, ho-
mogénebbé vilik a jodfelvétel. Fokozza a mirigy radio-
szenzitivitasit. 100 Gy besugirzisi dézissal végzett terd-
pia eredménye azonos volt azzal, ha 50 Gy-t adtak
rhTSH-el6készitéssel [31]. Elényosen viltozik a jodki-
netika, emiatt az extrathyreoidealis sugarterhelés csok-
ken. A fentick eredményeképpen a pajzsmirigyvolumen
nagyobb mértékben csokken, mint a konvencionilis te-
rapianal [30]. Ut6bbindl a strima nagysiga és a volu-
mencsokkenés forditott korrelaciot mutat, rhTSH-val ez
megfordul: minél nagyobb a volumen, anndl kedvez6bb

a terpis hatds, a volumencsokkenés. Erthetéen a komp-
resszios tlinetek is csokkennek. Az rhTSH alkalmazdsa
ilyen esetekben ,,off-label”, kiilon engedélyhez kotott.
Megjegyzendd, hogy mig pajzsmirigyrak remnant ablati-
ojakor 2x0,9 mg rhTSH-t adunk, itt 0,1-0,3 mg is ele-
gendd.

Ujabban a jédfelvétel névelésére toxikus multinodula-
ris straimds betegeken 6 hétig tarté metimazolkezelést
javasoltak (30 mg/nap), amely csaknem megduplazta a
telvételt (32% vs. 63%), ezzel az izotdpdozis harmadaval
csokkenthetd volt [32]. Az egyéves kontroll a terdpids
hatékonysiag novekedését mutatta. Nehéz magyarazni
ezeket a még megerGsitésre szorulé eredményeket.
A jodfelvétel novekedése valdszintileg a metimazol jod-
deplécids hatdsival hozhat6 Osszefiiggésbe. Egyébként a
magas jodfelvétel a metabolikus aktivitast tiikkrozheti, az
pedig fokozott antioxidativ védelemmel jar, és igy a su-
garérzékenység csokkenhet. Ezt az idézett tanulmany-
ban nem észlelték. Erdeklédéssel vérjuk az utinvizsgala-
tok eredményeit.

1984-ben e hasibokon kozoltiink egy esetet, akinél a
toxikus adenoma mdtétét kovetéen 3 hénap mulva
exophthalmussal kisért hyperthyreosis (BG-kor) alakult
ki [33]. A stimulalé antitest jelenlétét bar az akkori mod-
szerrel (talélé pajzsmirigyszeleteken cAMP-serkentés)
nem tudtuk kimutatni, de feltételeztiik. A *90-es évek-
ben kazuisztikus kozléseket kovetGen mdr nagyobb
betegszam megfigyelése alapjan leirtidk, hogy multino-
dularis strimak radiojoédkezelését kovetSen immun-
hyperthyreosis alakult ki [34, 35]. Ennek gyakorisiga
1-5%. 174 multinodularis strima radiojédkezelése utin
magunk két esetet észleltiink (1,15%). A kiillonbségek
Osszefiiggésben dllhatnak a jédellatottsiggal. Euthyreo-
sisos multinodularis golyvak izotépkezelésekor, illetve a
nyomon kovetés folyaman fentieket figyelembe kell ven-
ni (TRAD, aTPO ellenérzése).

A differencialt pajzsmirigyrak kezelése

A mitétet kovetd radiojodterapia céljai: remnant ablatio
(a normalis residualis szovet destrukcidja), adjuvins tera-
pia (a neoplasztikus gécok elpusztitdsa, illetve a posztte-
ripids scan és a hTg-szint nyomon kovetésének meg-
konnyitése). Kis riziké esetén nem volt a kezelésnek
szdmottevé hatasa [36], s6t az izotOpkezelteken tobb
volt a recidiva, mint a nem kezelteken [37]. E betegcso-
port hossza tava prognozisa jo, érthetd ezért, hogy az
utdbbi években a kis rizik6ju betegek kezelését nem
ajanljak, kivételt képeznek azok az esetek, ahol agressziv,
invaziv a tumor vagy BRAF-pozitivitds all fenn [38].
Az intermedier csoportban (minimidlis terjedés a kots-
szovetbe, nyirokcsomoattét, agressziv hisztoldgia) is ja-
vultak a talélési mutatok [39]. Mara tehat egyértelmtivé
valt, hogy a differencialt pajzsmirigyrdk izotopkezelése a
kis rizikéjt csoportban altaliban nem indokolt (hangst-
lyozandé ez azért is, mert a kezelések szima vilagszerte
novekszik), de folyamatban vannak olyan vizsgilatok,
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amelyekben Osszehasonlitjak az izotéppal kezeltek ered-
ményeit a nem kezeltekével (Iodine or Not — IoN).

Az ablativ dézis kérdése vitatott. Kezdetben 100 mCi-t
adtak, a kés6bbi ajanlas mar 30-100 mCi kozotti dozist
javasol az ablatiéra [36]. Prospektiv, randomizdlt tanul-
manyok nem taldltak kilonbséget a 30 és 100 mCi ko-
z6tt az ablatids siker tekintetében [36], illetve a 30 mCi
BT rhTSH-el8készitéssel is hatékony volt [40]. Nagy
remnant esetén nagyobb doézis sziikséges. A hosszt tava,
Osszehasonlité vizsgilatok a kis és nagy dézisok tekinte-
tében ellentmond6 eredményeket mutattak, és némi
visszatérés is latszik a 100 mCi doézis felé (amit minél
hamarabb kellene alkalmazni), f6leg azokban az esetek-
ben, amikor a mdtét inkomplett volt [41]. Nodalis érin-
tettség esetén, tekintet nélkiil a primer tumor nagysaga-
ra, 100-175 mCi adasat ajanljik [42]. Az észak-amerikai
gyakorlat szigoribb az eurépainal (jelenleg).

A kezeléshez magas TSH kell (>30 mU /1), ezt hor-
monmegvondssal vagy rhTSH-val lehet elérni. Utobbi-
nak szamos elénye van: a beteg nem lesz hypothyreosi-
sos a kezelés el6tt, agy valtozik meg a jodkinetika, hogy
az extrathyreoidealis sugirterhelés lényegesen csokken
stb. Ma mar egyértelmiien indokolt az rhTSH alkalma-
zdsa ablatio el6tt (jovahagyott eljirds).

A perzisztalo-recidivalé esetekben 100-200 mCi
szlikséges. Ezt is lehet rhTSH-el6készitéssel eredménye-
sen elvégezni, de az eljaras egyel6re ,,off-label” (enge-
délyhez kotott). A hTG-pozitiv, radiojédscan-negativ
(TENIS-szindréma) betegeken koribban empirikus te-
rapia jott szoba 100-200 mCi-vel [36] és a posztterapias
scan derithette ki a hTG-emelkedés strukturalis hitterét.
Az empirikus terdpidval sokan nem értenek egyet. Ezek-
ben az esetekben nincs ,,betegségmentesség”, s a tovab-
biakat PET-CT dontheti el: pozitivitasa esetén jodrezisz-
tencia all fenn [43].

Id6szertivé vilt megfogalmazni a jédrezisztencia ese-
teit: idetartozik, hogy legalibb egy laesio nem vesz fel
jodot, izotopkezelés utan egy éven beliil progresszi6 ész-
lelhetd, a kumulativ dézis meghaladta a 600 mCi-t, az
elérehaladt betegségben thyreoidectomia nem lehetsé-
ges (ugyanis a radiojéd ineftektiv, ha a pajzsmirigyet nem
tavolitottak el, és igy a radiojodfelvétel nem vizsgalhat6)
[44]. A rezisztencia jelent&sége, hogy ilyenkor egyéb te-
rapids eljarasokat kell igénybe venni (multikindzgatlék,
kiils6 besugarzas stb.).

A radiojodterapia késGi mellékhatasai

Az izotépkezelés korai mellékhatasa lehet a mirigy atme-
neti megduzzadasa, sialadenitis (amely kés6bb szajsziraz-
sighoz vezethet). Ezek el6fordulisa, kezelése és jelents-
sége jOl definidlt [26]. A kés6bbi mellékhatisok tobb
figyelmet igényelnek.

A mult szizad *90-es éveiben jelentek meg nagyszamu
beteg megfigyelésén alapulé tanulminyok, amelyek az
izotépkezelés késéi, daganatkelt§ hatasit vizsgaltik (ma-
sodik primer malignoma — SPM). Megallapitottak, hogy
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a hyperthyreosis radiojodkezelését kovetSen ilyen ve-
sz€lytSl nem kell tartani [45]. A pajzsmirigyrikok jod-
izotépos kezelésekor azonban sokkal nagyobb dézisokra
van sziikség, mint hyperthyreosisban (akir 10-szer na-
gyobb adagokrél van sz6), ezeknél az SPM eléforduldsa-
nak veszélye nem hanyagolhat6 el és mindenképpen na-
gyobb, mint a radiojéddal nem kezelteken [46]. Svéd,
olasz és francia teriiletrdl gydjtott betegadatokban 6841
pajzsmirigyrdkos '*'I-dal kezelt betegrdl van sz6. Litha-
t6, hogy SPM 576 betegen (8,4%) jelentkezett, atlago-
san 15 év utdn, és harmadik tumor jelentkezése sem volt
ritka [47]. Leggyakoribb volt a colorectalis, csont- és
kotSszoveti, valamint a nyalmirigyrak, de nétt a leukae-
midk szdma is, mégpedig korreliciéban az alkalmazott
doézissal. 3,7 GBq dézis felett mar erés asszociacié észlel-
hetd leukaemiak esetében [48].

Az SPM el6fordulasa a kumulativ d6zissal mutat Osz-
szefiiggést. A mellrik tekintetében a gyakoribb el6fordu-
last nem a "3'T-expozicidval magyariztik (az emlémirigy
sejtjei ugyan NIS-t expresszilnak, de radiojoédkezelés
utan a mell nem vizualizalhat6), ennek ellenére a foko-
zott rizikd kimutathat6 [49]. Mivel a gyomor, a nyalmi-
rigyek és a hélyag kapja a legnagyobb besugdrzasi dozist,
igen fontos a kezelés utini dpoldsi protokoll (b6 folya-
dék, szekretagbégok alkalmazasa, hashajtas stb.).

3,7 GBq (100 mCi) alkalmazisakor 53-mal t&bb szo-
lid tumor és 3-mal tobb leukaemia varhaté 10 éven beliil
10 000 betegen [44]. Ez nem kontraindikalja ugyan a
B81]-terapidt azokon a betegeken, akiken eredmény var-
haté, de hangstlyosan kell tekintetbe venni a nagy dozi-
sok alkalmazasinal és ismételt kezeléseknél. Mindezt az
ALARA-elv rogziti (1. fentebb!).

Osszességében megillapithatd, hogy a benignus pajzs-
mirigybetegek radiojodkezelésekor szignifikins onkogén
hatassal nem kell szimolni! Pajzsmirigyrakban a nagy
dézist és ismételt terapidknal azonban (kiilondsen 20—
30 GBq feletti kumulativ d6zisokndil) gondolni kell a ve-
szélyeztetettségre. Ezek az esetek szamszer(ien az Osszes
radiojodkezelés csak kis toredékét képezik.

Legtjabban 4000 hyperthyreosisos és 1022 euthyreo-
sisos strimds betegen végzett radiojédterdpiit kovetSen,
atlag 11,5 éves megfigyelés alapjan a cerebrovascularis
morbiditis novekedésérdl sziamolnak be [50]. Ezt az
atherosclerosis indukaldsaval vagy felgyorsitisival ma-
gyardzzik és az izotép lokilis, a carotisrendszerre kifej-
tett besugarzasival hozzdk osszetiiggésbe. Az egyébként
meglepd adatok megerdsitést igényelnek.

Kovetkeztetések

Megallapithat6, hogy a pajzsmirigybetegségek radiojod-
kezelése biztonsigos ¢és hatékony eljards. Az indikdciok
korvonalazédnak, a dézisok tekintetében még nagy a
véleményeltérés. Gyogyszer-intolerancia vagy inoperabi-
litds esetén az eljaras nélkilozhetetlen. Tisztazédott a
radiojod szerepe BG-koérban és autoném miikodést go-
bos stramakban. LehetSség nyilt a pajzsmirigyvolumen
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megkisebbitésére is (radioreszekcid). Javultak a pajzsmi-
rigyrakos betegek gyogyuldsi esélyei is. Mindazonaltal
érdemes ismerni a 3!'I-kezelés kdros hatasait is (EOD ke-
letkezése BG-korban, onkogén hatdsok pajzsmirigyrik
kezelésekor stb.) ahhoz, hogy megalapozottan és meg-
fontoltan dontsiink az izotép beadasarél. Ehhez segite-
nek az utébbi idGben feltart ellentmondasok, tények és
eredmények.

Megjegyzés: A kézirat bekiildése utin jelent meg az
Amerikai Pajzsmirigy Tdrsasag (American Thytoid Asso-
ciatiohn — ATA) 2015. évi atfogd, részletes iranyelve,
amely a 2009. kiaddshoz képest valtozasokat tartalmaz a
radiojodterapiak alkalmazasarél (Running title: ATA
Thyroid Nodule/DTC Guidelines, Thyroid, DOI:
101089 /thy 2015.0020). Ugyancsak ez id6 tdjt jelent
meg a Thyroid tumors cimd monografia 4. kiadasa ( M.
Schlumberger, F. Pacini, M. Tuttle, Nucleon), a szerz6-
hdrmas eurépai—amerikai egyeztetésre utal.

Jelen 6sszefoglalonk f6bb megallapitisai 6sszhangban
vannak e két munkaval.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatidsban nem részesiilt.

A cikk végleges valtozatat a szerzg olvasta és jévahagyta.

Erdekeltségek: A szerzG a Sanofi-Aventis tandcsaddja.
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