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A 65 éves férfi beteg rheumatoid arthritis miatt napi 4 mg methylprednisolon-bazisterdpia mellé 6t éven 4t heti 50
mg ctanerceptkezelésben részesiilt. A betegnél nyaki fijdalom, gyengeség, liz, nyelészavar jelentkezett, amihez nor-
malis vérkép mellett gyorsult vorosvértest-siillyedés (88 mm,/h), emelkedett CRP (49,3 mg/1) és hyperthyreosis
(TSH 0,006 mIU /1, fT4 27,22 pmol/1, fT3 5,61 pmol/1) tirsultak. A normdlis tartomanyban 1évS thyreoidea-per-
oxidaz elleni antitest és TSH-receptor elleni antitest értékei az autoimmun eredetet kizdrtdk. Az ultrahangvizsgalat
fokdlisan csokkent echészerkezet( és vascularisatiéji pajzsmirigyet jelzett, amelyek alapjin az etanerceptkezeléssel
osszetiiggésbe hozhat6 destruktiv/szubakut thyreoiditisnek megtelels betegséget diagnosztizltunk. Az etanercept
elhagydsaval, valamint 6t napig napi 16 mg, majd hét napig napi 8 mg, majd ezt kdvetSen napi 4 mg methylpredni-
solon addsa mellett a beteg klinikai tiinetei &tmeneti javulds utin romlottak, igy a methylprednisolon-kezelést megis-
mételtiik (6t napig napi 16 mg, majd két honapig napi 8 mg); ezutdn a pajzsmirigyfunkcié és a gyulladdsos dllapot
rendez6dott. Esetismertetésiinkben szeretnénk felhivni a figyelmet az etanercept egyik — Magyarorszagon elsGként
leirt — esetleges mellékhatdsdra, ami a pajzsmirigyfunkcié id8szakos ellenérzését teszi sziikségessé.
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Etanercept-induced subacute thyroiditis

Case report and literature review

65 years old male patient received 4 mg/day methylprednisolone baseline therapy and 50 mg/week etanercept treat-
ment for 5 years due to rheumatoid arthritis. The patient experienced pain in neck, and developed weakness, fever
and dysphagia. He had normal blood count but accelerated erythrocyte sedimentation rate (88 mm/hour), elevated
CRP (49.3 mg/1) and hyperthyroidism (TSH 0.006 mIU /1, fT4 27.22 pmol/1, T3 5.61 pmol/1). The autoimmune
origin could be excluded because of normal values of antibodies against thyreoidea peroxidase and TSH receptor.
The ultrasound investigation showed focal hypoechogenic structure and low vascularisation. Based on the laboratory
and ultrasound results as well as clinical signs etanercept related subacute thyroiditis was supposed. As part of the
treatment we interrupted the etanercept treatment and gave 16 mg methylprednisolone for 5 days, then 8 mg for 7
days, after that the patient received the daily 4 mg of methylprednisolone as baseline therapy. After rapid improve-
ment the symptoms got worse again so we repeated the administration of methylprednisolone treatment with a
higher dose (16 mg/day for 5 days then 8 mg/day for two months). Thyroid functions and the inflammatory mark-
ers got normalized. We conclude the necessity of monitoring the thyroid function during etanercept treatment thus
avoiding this rare but serious side effect.
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arthritis, SAT = szubakut thyreoiditis, TNF = tumornekrozis-
faktor, TNFR = tumornekrozistaktor-receptor, TSH = thyreo-
ideastimuldlé hormon
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Esetismertetésiinkben a viligon széles korben ismert és
az autoimmun iziileti gyulladdsok egyes tipusaiban jelen-
leg is sikeresen alkalmazott gyulladascsokkent$ szer, az
etanercept egy ritka, Magyarorszigon eddig még nem
ismert mellékhatasat tirgyaljuk. A rheumatoid arthritis
kezelésében a viligon koriilbelil 15 éve alkalmazott
TNEF-gatlé kezelés és kis dozisu szteroidkezelés jelen
esetalanyunknal ot évig okozott remissziét, amikor ldz-
zal jaré tlrhetetlen nyaki fijdalom és nyomasérzékeny-
ség miatt stirgGsségi betegelldtd osztalyunkon megjelent.
A fizikdlis vizsgdlattal a fels§ 1égati gyulladas kizarhaté
volt, mellkas-rontgenvizsgalat alapjan az als6 léguti in-
fekcid lehetGségét elvetették, a TSH-érték alapjan felme-
riilt thyreotoxicosis okan helyezték osztilyunkra tovabbi
kivizsgalas és kezelés céljabol. A pajzsmirigy-autoantites-
tek negativak voltak. A pajzsmirigy-ultrahangvizsgalat,
illetve emelkedett gyulladdsos paraméterek alapjin az
akut szuppurativ thyreoiditis diagnézisit elvetettiik,
ugyanakkor a labor és ultrahangkép felvetette a szubakut
thyreoiditis lehet&ségét. A két alkalommal alkalmazott
magasabb doézisa szteroidkezelés alapjan észlelt gyors al-
lapotjavulas — egyéb ok hidnyaban — az etanercept okozta
szubakut thyreoiditist erdsitette meg. Jelen tanulmd-
nyunkban az ctanercept ezen oki szerepét vizsgaljuk
meg.

Esetismertetés

A 65 éves férfi beteg kérel6zményébdl perforilt nyom-
bélfekély miatti mitét, ischaemids szivbetegség, magas-
vérnyomas-betegség emelendd ki. A betegnél oszta-
lyunkra torténé felvételét megel6zGen két évvel
tachyarrhythmia absoluta miatt amiodaron bevezetése
tortént. Az amiodaronkezelés elkezdése elétt a beteg eu-
thyreoid volt (TSH: 0,62 mIU/l, normaltartomany:
0,27—4,2; Synlab Kft.). Az amiodarontelitéstSl szamitott
négy hénap milva amiodaron indukalta hyperthyreosis
miatt a gyogyszer ledllitdsa tortént, illetve ettdl fogva Ba-
sedow-tipustt amiodaron indukélta hyperthyreosis gya-
nja miatt thiamazolkezelése indult. Két hénap thiama-
zolkezelés mellett a beteg euthyreoidda valt (TSH: 0,87
mIU /1, normaltartomany: 0,4—4,0; Centrum-Lab Kft.),
a thiamazol ledllitisatél szdmitott harmadik hénapban is
euthyreosisra utaltak a laboratériumi értékek (TSH: 0,47
mIU /I, normaltartomany: 0,4—4,0; Centrum-Lab Kift.).
Ezt kovetSen a betegnél perzisztens pitvarfibrillicié mi-
att radidfrekvencids vena pulmonalis izoldciét végeztek,
amely mellett tartds sinusrhythmust lehetett elérni.

A beteg 57 éves koritdl kezdve rheumatoid arthritis
(RA) miatt rendszeres gondozas alatt allt. Az RA miatt
hosszt ideje alkalmazott napi 4 mg methylprednisolon
(MTP) mellett a felvételét megel6z6 mintegy 6t éven at
heti 50 mg etanercept (Enbrel®) -kezelésben is részesiilt,
amely mellett a rheumatoid arthritise gy klinikailag,
mind laborparamétereit tekintve egyenstlyban volt.

A beteg felvételére 6t napja fenndllé nyaki fijdalom,
gyengeség, laz, illetve nyelési nehezitettség miatt kertilt
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sor. A beteg tiineteit felsS 1égati virustert6zés nem eléz-
te meg. Felvétele el6tt harom héttel panaszmentes dlla-
potban tortént laborokban enyhe foka hyperthyreosis-
szindrbma  mutatkozott (TSH: 0,32 mIU/I,
norméltartomdny 0,4—4.0, illetve FT4 15,47 pmol/l,
norméltartomany 7,75-15,21 pmol/I), amely mellett
stillyedése normalis tartomanyban volt (20 mm/h, nor-
miéltartomany 1-20; Centrum-Lab Kft.), CRP-értéke
enyhén emelkedett volt (11,88; normdlis tartomdny:
<5), ez utébbi a sokiziileti gyulladas aktivitisanak megfe-
lelt. A felvételi klinikai tiinetekhez jellegzetes laborelté-
rések is tarsultak: az érdemi koérosat nem mutaté vérkép
mellett gyorsult vorosvértest-siillyedés (88 mm/h, nor-
maltartomany 1-20), mérsékelten emelkedett CRP
(49,3 mg/1, normiltartomdny 0-5), valamint hyperthy-
reosisnak megfelel$ laboreltérések: TSH 0,006 mIU /1
(normaltartomany 0,27—4,2), fT4 27,22 pmol/1 (nor-
méltartomany 12-22), fT3 5,61 pmol/l (normaltarto-
miény 3,1-6,8; Synlab Kft.) voltak lathatbak. A laborvizs-
gilatok az autoimmun pajzsmirigygyulladist nem
tdmasztottdk ald: a thyreoidea-peroxidiz elleni antitest
(anti-TPO) 8 IU/ml (normaltartomany <35) és a TSH-
receptor elleni antitest (TRAK) 0,36 IU /1 volt (normal-
tartomdny <1,5; Synlab Kft.). Az ultrahangvizsgilat
csokkent echodszerkezetd és csokkent vascularisati6ja
pajzsmirigyet jelzett, az akut bakteridlis thyreoiditist ki-
zarta (1. és 2. dbra).

A Klinikai tiinetek és a laboreredmények alapjan a rhe-
umatoid arthritis miatt bevezetett etanerceptkezeléssel
osszefiiggésbe hozhaté szubakut/destruktiv thyreoidi-
tisnek megfelel$ betegséget diagnosztizaltunk. Az etan-
ercept elhagyasaval, valamint 6t napig 16 mg, majd egy
hétig 8 mg, végiil a baziskezelésként egyébként is alkal-
mazott napi 4 mg MTP adisa mellett a beteg klinikai
tliinetei jelentésen javultak, de a ldz, nyaki fijdalom,
emelkedett CRP egy hénap mualva ismét visszatértek, igy
a betegnél ismételten 6t napig 16 mg, majd 21 napig 8
mg MTP-terapiat alkalmaztunk. A klinikai tiinetek javu-
l4sat kovetSen a beteg napi 4 mg fenntarté adagia MTP-
kezelésben részesiilt, és a fenndll6 rheumatoid arthritist
figyelembe véve jelenleg is ezt a kezelést alkalmazzuk.

A pajzsmirigyfunkci6é normalizalédésa egy hénap utin
kovetkezett be, és a hyperthyreosis a késGbbiekben sem
tért vissza. A vorosvértest-siillyedés és CRP-értékek tel-
jes normalizdloddsara a tovabbra is fennallé RA alapbe-
tegség miatt nem lehetett szaimitani. A laborparaméterek
és klinikai tiinetek valtozasa a kezelés fiiggvényében az 1.
tablazatban olvashatd. A klinikai tiinetek megjelenését
kovetSen fél évvel végzett pajzsmirigy-szcintigrafia to-
vabbra is csOkkent technéciumfelvételt (0,49%) jelzett
homogén izotépeloszlas mellett, ami a pajzsmirigyet
destrudlé folyamat fennalldsit igazolta.

Két évvel a betegség kialakuldsa utin a betegnél nyaki
fijdalom, illetve hyper- vagy hypothyreosisra utal6 klini-
kai tiinetek nem 4allnak fenn. Tovabbiakban a kontroll-
pajzsmirigyultrahangvizsgalaton 4j elviltozasként leiras-
ra kerilt korilirt echészegény pajzsmirigy-elvaltozasok
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A jobb oldali pajzsmirigylebeny megnagyobbodott, a dorsalis részen inhomogén, kifejezetten echdszegény. A ventralis teriiletek normalis
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Az ultrahangképen a beteg pajzsmirigyének jobb lebenyében fokilis gyulladdsos teriilet lithat6, ahol a kép centrumdban inhomogén, echészegény,

rosszul hatdrolt képlet erezettsége a kornyezd struktarikhoz képest egyértelmien csokkent. Az erezettség hidnya aldtimasztja a célteriileten zajlé
destruktiv gyulladdsos folyamat jelenlétét. A beteg nyomon kovetése sordn ez az elviltozis érdemben nem moédosult, erezettsége, mérete késébb is

hasonl6 maradt

nyomon kovetését és idGszakosan a pajzsmirigyfunkciod
ellendrzését tervezziik.

A betegnél az etanercept elhagyasiat kovetGen harom
hoénappal az alapbetegségként fennallé RA tiinetei foko-
zodtak, ezért adalimumab (Humira®) -kezelés indult (40
mg sc. injekcid kéthetente), ami mellett hyperthyreosisra
utal6 klinikai jeleket nem taldltunk. A beteg pajzsmirigy-
funkcidjat ezt kovetSen hiaromhavonta ellendrizziik, a
mai napig euthyreoid.

Megbeszélés

A szubakut thyreoiditist (SAT) a szakirodalomban els6
lefréja utan de Quervain-thyreoiditisnek, a szovettani

jellemz&i alapjan szubakut granulomatosus nonszuppu-
rativ thyreoiditisnek, illetve éridssejtes thyreoiditisnek is
nevezik. Ez a pajzsmirigygyulladas egy ritka, 6nmagat
tobbnyire limitdld, spontan gyégyhajlamot is mutaté be-
tegség, ami tobbnyire fels§ 1éguti virusos infekcié utin
alakul ki. Ezen virusfert6zések lehetnek mumpsz,
Epstein—Barr-virus, Coxsackie A- és B-virus, echovirus,
cytomegalovirus, adenovirus, rhinovirus, influenzavirus,
parvovirus B19, rubeola, kanyarofertézések [1, 2].
Kutatasok és klinikai esetek azt mutattik, hogy a virusin-
fekcion kiviil egyéb hajlamositéd tényezd is sziikséges ah-
hoz, hogy a betegség kialakuljon. Ilyen prediszponald
tényezének tartjdk a HLA-B35-06s asszocidciot is, mivel a

2017 m 158. évfolyam, 39. szam

ORVOSI HETILAP



ESETISMERTETES

elhagydsa, MTP 6t mg

napig 16 mg, majd

MTP hét napig 8
mg, majd MTP

mg tartésan

1. tiblazat A Kklinikai tiinetek, kezelés és laborértékek viltozasa az elsé négy honapban (ziréjelben a normaltartomanyok)
Id6pont 2013.11.21 2014.09.11 2014.10. 06 2014.11. 05. 2014. 11. 10. 2015. 01. 13.
Klinikai tiinet Panaszmentes Nyaki fijdalom nincs, Erd@s nyaki fijdalom, Nyaki fijdalom, liz, Enyhe nyaki Nincs nyaki
ldz nincs, panaszmen-  ldz, hyperthyreosisra nincs hyperthyreo-  fijdalom, nincs liz, fijdalom, nincs
tes utal6 klinikai jelek  sisra utalé jel nincs hyperthyreosis 14z, nincs
hyperthyreosis
Siillyedés (mm/h) NA 20 (0-20) 88 (0-20) 42 (0-20) 12 (0-20) 16 (0-20)
CRP 4,4 (<5) 11,88 (<5) 49,3 (<5) 44 (<5) 7,8 (<5) 6,52 (<5)
TRAK (IU /1) NA NA 0,38 (<1,5) NA NA NA
aTPO (IU/ml) NA NA 8 (<35) NA NA NA
TSH (mIU/1) 0,87 (0,44,0) 0,32 (0,4-4,0) 0,006 (0,27-4,2) 0,01 (0,274,2) 0,02 (0,27-4,2) 2,20 (0,27-4,2)
fT4 (pmol/1) NA 15,47 (7,75-15,21) 27,22 (12-22) NA 14,91 (12-22) 14,72 (12-22)
fT'3 (pmol/1) NA NA 5,61 (3,1-6,8) NA 4,79 (3,1-6,8) 4,72 (3,1-6,8)
Terapia Nem igényelt Nem igényelt Etanercept MTP 6t napig 16 ~ MTP naponta 8 MTP naponta 4

mg tartésan

naponta 4 mg

tartdsan

betegek korilbeltl kétharmada hordozza ezt a humén
leukocyta-antigént [ 3, 4].

A betegség patogenezisében kulcsszerepe van a gyul-
ladds kovetkeztében kialakulé sejtszétesésnek, aminek
kovetkeztében a pajzsmirigy sejtjeibSl pajzsmirigyhor-
mon, tiroxin szabadul fel. A betegség képes spontdn re-
missziora, de a nyaki fijdalom, liz és a hyperthyreosis
klasszikus klinikai tiinetei miel6bbi javitiasa érdekében
szlikség lehet gyulladascsokkentd terdpia alkalmazisara,
ami jellemz&en nem szteroid gyulladdscsokkents gyogy-
szereket (NSAID), illetve szteroidkezelést (prednisolon,
methylprednisolon) foglalja magaban.

A tumornekroézis-faktor (TNF) a rheumatoid arthritis
sordn kialakulé gyulladisos folyamatban meghatirozo
szerepld citokin. Az etanercept kompetitive gitolja a
TNEF sejtfelszini receptorokon valé kotédését, és eziltal
gitolja a TNF bioldgiai aktivitdsit [5]. Az etanercept egy
faziés fehérje, amelyet rekombinins DNS-technol6gia-
val allitottak el6 tgy, hogy a TNF-receptor az 1gG, el-
lenanyag Fc részével olvad egybe. Az etanercept és a
pajzsmirigygyulladasok kozti kapcsolat pontos patome-
chanizmusa nem ismert. Nagy valdszintséggel a Th, és
Th, lymphocytak vér és nyirok, valamint szovetek kozot-
ti mozgasinak szabalyozott folyamata, azaz az tgyneve-
zett ,homing” sériil, ugyanis a lymphocytik vindorldsi-
ban, majd a letelepedésében kulcsfontossiga citokinek és
a receptorainak a kapcsolédisa médosul, ami gyulladds-
hoz vezet. A gyulladis folyaman az extracellularis matrix-
ban taldlhaté adhéziés molekulak, lymphocytas és endo-
thelsejtek kapcsolata karosodik, ami szovetszétesést
eredményezhet.

A TNEF-gitl6 kezelés és autoimmun thyreoiditis kap-
csolatardl van leirds a nemzetkozi irodalomban [6]. Az
etanercept és pajzsmirigybetegségek vonatkozasiban

tobb eset is kozlésre keriilt, de nem SAT, hanem szub-
akut/fijdalmatlan lymphocytas thyreoiditis formdjiban.
Ilyenkor emelkedett thyreoglobulinellenes autoantitest
szint volt észlelhet6 a TSH emelkedésével, klinikai vagy
szubklinikus hypothyreosissal [7].

Allanore és mtsai mar 2001-ben kozolték egy 37 éves
né esetét, aki szeropozitiv RA miatt etanerceptkezelés-
ben részesiilt. Ebben az esetben az etanercept beveze-
tése utan fél évvel alakult ki szubklinikus hyperthyreosis.
A pajzsmirigyellenes antitestek negativitisa mellett a
pajzsmirigyultrahang és -szcintigrafia is negativ volt, igy
a SAT diagnézisit elvetették. A szteroid dézisinak eme-
lésére nem volt sziikség, az etanercept szedését nem alli-
tottak le, a hyperthyreosis propranolol adasa mellett egy
hénap leforgdsa alatt rendez8dott [8].

Canias és misai kozolték az elsé olyan 32 éves térfi ese-
tét, akinél az RA miatt alkalmazott etanerceptkezelés
osszefiiggésbe volt hozhaté SAT kialakuldsival. A kozolt
esetben az etanercept elhagyasaval, illetve szteroidkeze-
1és mellett a klinikai tiinetek megsziintek, de egy évvel
kés6bb pajzsmirigy-alulmiikodés alakult ki [9]. Yasus:
altal kozolt esetismertetésben egy 24 éves, juvenilis rhe-
umatoid arthritis miatt 6t éven keresztil heti 25 mg
etanerceptkezelésben részesiil6 nébetegnél jelentkezd
nyaki fijdalom és érzékenység, magas iz, nyelési nehezi-
tettség, gyorsult siillyedés, magas CRP, valamint pajzs-
mirigybetegségekre specifikus autoantitestek hidnya mel-
lett jelentkezd hyperthyreosisra utalé laboreltérések
hétterében SAT-ot diagnosztizdltak. Az ultrahangvizsgi-
lat echészegény pajzsmirigyet jelzett; szamos virus-
marker-vizsgalat negativ eredménnyel zarult. Az etaner-
ceptkezelés felfliggesztésével az RA miatt alkalmazott
bazisprednisolon adagjinak dtmeneti emelésével a beteg
panaszai megszlintek. Hiarom hoénappal a kiindulasi tii-

ORVOSI HETILAP

2017 m 158. évfolyam, 39. szam



netek utdn pajzsmirigy-alulmikodést detektiltak, ami
miatt pajzsmirigyhormon-szubsztitticios kezelés beveze-
tésére volt szitkség [2].

Esetismertetésiinkben szeretnénk felhivni a figyelmet
az etanercept egyik fontos — Magyarorszagon elsGként
leirt — esetleges mellékhatdsara, ami a pajzsmirigyet érint-
heti. Jelen esetben a beteg valdszintleg egyéb hajlamosi-
t6 tényezGvel is rendelkezhetett, tekintve, hogy kordbban
mdr atesett amiodaron okozta pajzsmirigygyulladdson,
ami sokkal gyakrabban jelentkezé pajzsmirigybetegség
és nagy valészintséggel nem csak az amiodaronban talal-
haté nagy mennyiség(i jod okozta folyamatra vezethetd
vissza.

A betegnél a SAT gyantja esetén tircoglobulinszintet
kellett volna meghatarozni, amely SAT esetén mérhetet-
leniil magas. Ugyanakkor a vélt diagnézis id6pontjiban
elvégzett pajzsmirigy-szcintigrafia és/vagy vékonytd-as-
piraciés biopszia egyértelm(ivé tette volna a diagnézist.
Az el8bbi alacsony technéciumfelvételt mutatott volna,
az utébbi a jellegzetes tobbmagva oriassejteket, granu-
lomakat, sériilt folliculusokat. A hyperthyreosis észlelésé-
t6l szamitott fél év mulva késziilt szcintigrafia viszont
megerdsitette a destruktiv thyreoiditist, jéllehet, a diag-
n6zistdl szamitott par hénap mulva a betegek 90%-dnak
a pajzsmirigymkodése meggyogyul. A relapsussal jard
thyreoiditis hosszabb gyégyulasi folyamatot jelenthet.
Az eddigi irodalmi kozlések alapjan az etanercepthez
kothetd pajzsmirigy-diszfunkcidk a kezelés alatt barmi-
kor, akir tobb évvel annak elkezdését kovetSen is kiala-
kulhatnak, igy a kezelés alatt a pajzsmirigymiikodés id6-
szakos ellendrzése feltétlen indokolt.

Szubakut thyreoiditis esetén irodalmi adatok alapjin
még megprobilhaté szolubilis TNF-receptor addsa (peg-
sunercept), illetve TNF-ellenes monoklondlis antitestek
elkezdése is lehetséges (infliximab, adalimumab, certoli-
zumab, golimubab) [10]. A beteg az adalimumabkezelés
mellett klinikailag és laborparamétereit tekintve is euthy-
reoid, a TSH értékét haromhavonta ellendrizziik, hiszen
adalimumab mellett is lefrdsra keriilt mar a szubakut thy-
reoiditis, arthritis psoriatica kezelése kapcsan [11].

Mivel a beteg folyamatos kis d6zist MTP-kezelésben
részesiilt, kérdés, hogy szteroid-bazisterdpia hidnyiban,
id6ben hamarabb, lefolydsiban stlyosabb SAT jelentke-
zett volna-e. A beteg osztilyunkra torténd telvétele elGtt
a laborok mér panaszt nem okoz6 hyperthyreosisra utal-
tak. A thyreoidea-peroxiddz autoantitest negativitasa ki-
zarta az akut autoimmun thyreoiditis lehetGségét. Mivel
a nyaki fajjdalom hidnya nem zirja ki a kezd6d6 szubakut
thyreoiditis lehetGségét, véleményiink szerint a laborok
elérevetitették a kés6bbiekben panaszt okoz6 betegsé-
get. A szubakut thyreoiditis kezelésében azért nem tore-
kedtiink a 16 mg feletti és a hénapokig tarté6 MTP
addsara, mivel az évek 6ta tartd szteroidkezelés szovSd-
ményeit nem akartuk salyosbitani. A 4 mg MTP mellett
relapsussal jaré betegség miatt mégis arra kényszertiil-
tiink, hogy még egy hénapig a bazisszteroid adagjinil
magasabb doézissal kezeljiik a beteget.

ESETISMERTETES

A betegnél utélag, a SAT gydgyulisa utini euthyreoid
allapotiban esetlegesen detektalhatd, lezajlott virusfer-
t6zésre utald ellenanyagok jelenléte csak pozitivitds ese-
tén okozna fejtorést, negativitds esetén megerdsitené az
altalunk feltételezett diagnoézist. Kérhdzunkban lehetd-
ség lett volna a diagnozis id6pontjaban Epstein—Barr-vi-
rus, Coxsackie A- és B-virus, echovirus, cytomegalovi-
rus, adenovirus, rhinovirus, influenzavirus, parvovirus
B19, rubeola-IgM mérésére.

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirisa anyagi timo-
gatasban nem részesiilt.

Szerzoi munkamegosztis: A dolgozat megirdsiban a szer-
z6k egyenld aranyban vettek részt. A cikk végsé valtoza-
tat valamennyi szerz§ elolvasta és jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.

Irodalom

[1] Desailloud R, Hober D. Viruses and thyroiditis: an update. Vi-
rology J. 2009; 6: 5.

[2] Yasuji I. Subacute thyroiditis in a patient with juvenile idiopathic
arthritis undergoing etanercept treatment: a case report and re-
view of the literature. Mod Rheumatol. 2013; 23: 397-400.

[3] Zein EF, Karaa SE, Megarbane A. Familial occurrence of painful
subacute thyroiditis associated with human leukocyte antigen-
B35. Presse Med. 2007; 36: 808-809.

[4] Nyulassy S, Hnilica P, Buc M, et al. Subacute (de Quervain’s)
thyroiditis: association with HLA-Bw35 antigen and abnormali-
ties of the complement system, immunoglobulins and other se-
rum proteins. ] Clin Endocrinol Metab. 1977; 45: 270-274.

[5] Instructions for use Enbrel. (Enbrel alkalmazisi el6irds.) http://
www.ema.curopa.cu/docs/hu_HU /document_library/EPAR_-
_Product_Information/human,/000262 /WC500027361.pdf
[Hungarian]

[6] Coles AJ, Wing M, Smith S, et al. Pulsed monoclonal antibody
treatment and autoimmune thyroid disease in multiple sclerosis.
Lancet 1999; 354: 1691-1695.

[7] Andrés E, Limbach FX, Goichot B, et al. Silent thyroiditis associ-
ated with etanercept in rheumatoid arthritis. Ann Rheum Dis.
2002; 61: 565.

[8] Allanore Y, Bremont C, Kahan A, et al. Transient hyperthyroid-
ism in a patient with rheumatoid arthritis treated by etanercept.
Clin Exp Rheumatol. 2001; 19: 356-357.

[9] Canas CA, Tobon GJ, Arango LG, et al. Developing of granu-
lomatous thyroiditis during etanercept therapy. Clin Rheumatol.
2009; 28(Suppl 1): S17-S19.

[10] Stevenson M, Archer R, Tosh J, et al. Adalimumab, etanercept,
infliximab, certolizumab pegol, golimumab, tocilizumab and
abatacept for the treatment of rheumatoid arthritis not previ-
ously treated with disease-modifying antirheumatic drugs and
after the failure of conventional disease-modifying antirheumatic
drugs only: systematic review and economic evaluation. Health
Technol Assess. 2016; 20: 1-610.

[11] Senlis M, Ottaviani S, Gardette A, et al. Subacute thyroiditis in
psoriatic arthritis treated by adalimumab. Joint Bone Spine 2016
Nov 4. DOI: 10.1016/j.jbspin.2016.09.015. [Epub ahead of
print]

(Hella Zoltan dr.,
Kistarcsa, Semmelweis tér 1., 2143
e-mail: zoltan.hella.dr@gmail.com)

2017 m 158. évfolyam, 39. szam

ORVOSI HETILAP



