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Közel h e t v e n éve í r ta le H a s h i m o t o (1912) a nevén, i s m e r t t é vál t beteg-
séget, ame lye t a pa jzsmir igy ( t o v á b b i a k b a n : p m. ) diffus l y m p h o c y t á s in-
f i l t r a t i ó j a , kü lönböző fokú f ibrosis , a follicularis s e j t ek a t r o p h i á j a és gyakran 
eosinophil e lvál tozása jellemez. E z a kórkép — amelyet a s t r u m a lympho-
m a t o s a eredet i megjelölése me l l e t t chronicus thyreoidi t is , l y m p h a d e n o i d 
golyva, l y m p h o c y t á s thyreoidi t i s névve l is i l l e tnek , n a p j a i n k b a n pedig leg-
i n k á b b a u t o i m m u n thyreo id i t i snek neveznek, —- az a u t o i m m u n betegségek 
egyik model l jének t ek in the tő . 

Az a u t o i m m u n p a t h o m e c h a n i z m u s lehetősége az ötvenes é v e k második 
fe lében merü l t fel : Doniach és R o i t t (1957) Hash imoto - thy reo id i t i sben szen-
vedő be tegek s z é r u m á b a n pm. a n t i t e s t e k e t t u d o t t k imuta tn i , Rose és Witebsky 
(1956) pedig a u t o i m m u n thy reo id i t i s t hozot t l é t r e kísérletesen. Az azóta 
el tel t időszak n a g y s z á m ú kísérletes m u n k á j a és k l in ikai megfigyelése nyomán 
k ö r v o n a l a z ó d t a k az au to i inmun p a t h o m e c h a n i z m u s fontosabb tényezői , és 
kü lönösen az u t ó b b i évek e r e d m é n y e i a lap ján konkre t izá lódot t e kérdésről 
a l ko to t t fe l fogásunk. 

A Hashimoto-thyreoiditis autoimmun pathomechanizmusának egyes tényezői: 
kezdeti eredmények 

Doniach és R o i t t (1957) megfigyelését k ö v e t ő e n számosan — hazai 
szerzők is — (Pé te r és mtsai, 1966; Szalma és Ba lázs , 1966; F ö l d e s és mtsai , 
1968; T a k ó és mtsa i , 1968; T o r g y á n és Pol i tzer , 1968) v izsgá l ták az auto-
i m m u n thy reo id i t i sben szenvedő b e t e g e k s z é r u m á b a n k i m u t a t h a t ó különböző 
p m . an t i t e s t eke t és de t ek t á l á suk ra számos módsze r t dolgoztak ki. Ezeket 
a módszereke t — Yolpé (1977) u t á n — t á b l á z a t o n m u t a t j u k be . Az anti-
t e s t ek k i m u t a t á s á n a k kidolgozása t e t t e lehetővé azoka t a m u n k á k a t , amelyek 
a betegség k i a l aku lá sának mechan izmusában az an t i t e s t ek szerepét igyekeztek 
t i sz tázn i . A Hash imoto - thy reo id i t i sben szenvedő betegek s z é r u m á v a l végzett 
passzív an t i t es t -á tv i te l le l nem s ike rü l t R h e s u s - m a j m o k a t megbeteg í ten i (Roitt 

* Aspiráns ál landó munkahe lye : D e b r e c e n i O r v o s t u d o m á n y i Egyetem Gye rmekk l in iká j a . 
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és Doniach , 1958), s n e m t u d t á k az t a feltevést s e m megerősíteni (Pa rke r és 
Beirwal tes , 1961), mi sze r in t az a n t i t e s t e k passzív á t j u t á s a az a n y á b ó l a mag-
z a t b a cret inismust e redményezhe t (Blizzard és m t s a i , 1963). Ezze l egybe-
hangzó , hogy a c re t in i smus inc idenc iá ja nem m a g a s a b b azon gyermekek 
körében , akik Hash imoto - thy reo id i t i sben szenvedő anyák tó l szü le t t ek (Volpé, 
1977). A p m . ellenes an t i t e s t ek p a t h o g é n szerepét ezek a megfigyelések nem 
b izony í to t t ák . Sikerül t viszont egy „cy to tox ikus f a k t o r " se j tkáros í tó ha t á sá t 
p m . k u l t ú r á n d e m o n s t r á l n i ; e f a k t o r a microsomalis antigénnel szoros kapcso-
l a t b a n van , bár azzal n e m azonos ( P u l v e r t a f t és m t s a i , 1959). 

Az i m m u n r e n d s z e r működésének jobb megismerése : a B- és T- lympho-
c y t á k k i m u t a t h a t ó s á g a , s az együ t tműködésükrő l szerze t t i smeretek a sejthez 
k ö t ö t t immunvá lasz szerepének t a n u l m á n y o z á s á r a ösztönözték a v izsgálókat . 
Exper imentá l i s thy reo id i t i sben megbe tegede t t á l la t lymphocy tá i t a recipiens 
egyedekbe j u t t a t v a , t ö b b m u n k a c s o p o r t n a k s ikerü l t thyreoidi t isre u ta ló el-
vá l tozásoka t p r o d u k á l n i (Fel ix-Davies és W a k s m a n , 1961; N a k a m u r a és 
Weigle, 1967; J a n k o v i c és mtsai, 1969). A kísér le tes thyreoidi t ises állatok 
l ymphocy t á i pm. s z ö v e t k u l t ú r á n is cy to toxikus h a t á s ú a k n a k b izonyu l t ak 
(B jö rk lund , 1967), és e jelenséget Hash imoto - thy reo id i t i sben szenvedő betegek 
lymphocy tá iva l is s i ke rü l t k ivá l tan i (Laryea és m t s a i , 1973). Sőt e lympho-
c y t á k o lyan heterolog sej tekkel s z e m b e n is c y t o t o x i k u s a k vol tak, amelyekhez 
pm. an t igén t k ö t ö t t e k (Podlesky és mtsa i , 1972). T ö b b közlemény számolt 
be arról is, hogy a Hash imoto- thyreo id i t i se s be tegek lymphocytá i p m . antigen 
( thyreoglobulin) h a t á s á r a b las tosan t r a n s f o r m á l ó d n a k (Ehrenfeld és mtsai, 
1971; J ä g e r és m t s a i , 1971; S a a r m a 1971), és a l eukocy ta -migra t ió t gátló 
f a k t o r (MIF) pm. a n t i g e n je lenlé tében m u t a t o t t a k t i v i t á s á t is t ö b b e n vizsgál-
t á k (Brostoff , 1972; Calder és mtsa i , 1972). A T - és B- lymphocy ták a r á n y á n a k 
a lakulásáról (kezde tben a T-sej tek megszaporodásá t m u t a t t á k ki) tudósí tó 
e r edmények nem egybehangzóak ( F a r i d és mtsai , 1973; Urbanich és Penhale, 
1974). 

Az eddig i s m e r t e t e t t ada tok a sej thez k ö t ö t t immunválasz je lentőségét 
a humora l i s t ényezők szerepével azonos rangra eme l t ék , s ny i lvánva ló lett 
az i m m u n i t á s m i n d k é t ágának fon tossága , a zonban az együ t tműködés pontos 
m i k é n t j é r e és a n n a k k ivá l tó okai ra n e m szüle te t t végleges válasz . Elsőként 
m i n d j á r t az merül fe l , hogy a s e j t h e z kötö t t immunvá la sz és az ant i tes t -
te rmelés egyaránt an t i gen -ha t á s t t é t e l ez fel: mi l e h e t ennek a k i v á l t ó oka? 
Az ú n . secluded a n t i g e n teória — m e l y szerint a thyreoglobul in a keringéstől 
e lzárva ta lá lható , s thyreoid i t i s c s a k akkor ke le tkezhe t , ha a f e h é r j e vala-
mi lyen okból a v é r á r a m b a ju t (Owen , 1958) — megdől t . K ide rü l t ugyanis, 
hogy a thyreoglobul in egészségesek szé rumában is de tek tá lha tó (Roi t t és 
Torr igiani , 1967) t o v á b b á , hogy a Hash imoto- thyreo id i t i sben szenvedő betegek 
és egészséges személyek thyreog lobu l in ja között n e m m u t a t h a t ó ki szerkezeti 
kü lönbség (Doniach, 1967). 
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Az öröklődés kérdései is előtérbe kerü l tek . Hall és mtsa i (1960) ugyanis 
megá l l ap í to t t ák , hogy egyes csa ládokban bizonyos p m . betegségek (a chron. 
thyreoid i t i s , a fe lnő t tkor i m y x o d e m a és a hyper thyreos i s egyes formái) gyak-
r a b b a n fo rdu lnak elő. Fe lve t e t t ék , hogy öröklődés t e r e m t h a j l a m o t arra, 
hogy ezen betegségekben a p m . an t igenekre a u t o i m m u n reakció fe j lődhessen 
ki. Később arról is be számol t ak (Hall, 1962; Hall és S t a m b u r y , 1967), hogy 
a chron. thyreoidi t i sben, a m y x o e d e m á b a n és a Basedow-kór okozta thyreo-
toxicos isban szenvedő egyének rokonai közöt t g y a k o r i b b a thyreoglobul in , 
ill. az egyéb ant i tes t -poz i t iv i tás . Ezeke t az e r e d m é n y e k e t t öbben m e g is 
e rős í te t ték (Roi t t és Don iach , 1967; Bas ten ie és E v a n s , 1972). Megfigyel ték 
t o v á b b á , hogy egyes c sa l ádokban olyan p m . betegségek (pl. egyszerű, vagy 
göbös golyvák) esetén is észlelhetők a u t o i m m u n je lenségek, ame lyekben 
á l t a l ában i lyen jelek n e m t a l á lha tók (Ki tch in és E v a n s , 1960). I s m e r t t é vál t 
az is, hogy az anaemia perniciosa és az atrophiás gas t r i t i s az a u t o i m m u n 
thyreo id i t i sben szenvedők közö t t g y a k r a b b a n fordul elő (Anderman és mtsa i , 
1960; I rvine , 1965). U g y a n a k k o r az anemia perniciosa-s és az a t rophiás gast-
rit ises betegek rokonainá l m a g a s a b b a pm. -an t i t e s tek e lő fordu lásának a r á n y a , 
és megfo rd í tva : a thyreo id i t i sben és a m y x o e d é m á b a n megbetegede t tek 
rokona iná l g y a k r a b b a n s ikerül t g y o m o r n y á l k a h á r t y a , ill. intrinsic fac to r 

^el leni an t i t es teke t k i m u t a t n i . Hasonló, t a l á n kevésbé szoros összefüggést 
m u t a t t a k ki az Addison-kór , az ún. id iopa th iás p a r a t h y r e o i d e a megbetegedés, 
v a l a m i n t a juveni l is d iabetes mell i tus eseteiben is, és p m . an t i t e s t e t d e t e k t á l t a k 
a S jö rgen-syndromában szenvedő betegek jelentős h á n y a d á n á l is (Blizzard és 
mt sa i , 1963; Fia lkow, 1969; MacCuish és mtsa i , 1974). 

E megfigyelések szer int azok a személyek, akik az ú n . organ-specifikus 
a u t o i m m u n megbetegedések va lamely ikében szenvednek , ha j l amosak más 
a u t o i m m u n betegségekre is, s ezen összefüggés i n k á b b genetikai , m i n t kör-
nyeze t i ha t á s e redménye lehe t . E z t t á m a s z t j a alá az a t é n y is, hogy a thyreo i -
dit is egype té jű ikreknél g y a k r a b b a n észlelhető, min t k é t p e t é j ű e k ese tében 
( I rv ine és mtsa i , 1961; Za ino és Guerra, 1964), s a p m . a u t o i m m u n megbe te -
gedése azonos személyeknél is gyakor ibb , akiknél ch romosoma anomál i a , 
különösen 21 — t r i somia észlelhető (Fia lkow és mtsai , 1971). 

Már ezen ada tok is a r r a u t a lnak , hogy az a u t o i m m u n thyreoidi t is kiala-
k u l á s á b a n nemcsak a humorá l i s és a se j thez kö tö t t i m m u n i t á s szerepe fon tos , 
h a n e m az öröklődés befo lyása is lényeges. Az utóbbi é v e k vizsgálati e redmé-
nyei t e r e m t e t t e k összhangot a genetikai megfigyelések és az immunológia i 
v izsgála tok közö t t , s emel le t t némileg konk ré t abb l e t t az antigénné válás 
m o m e n t u m a is, a p m . des t rukc ió k ia laku lásának mechan i zmusa pedig lénye-
gében t i sz tázódo t t . Az á l l a tokon előforduló spontán, és az exper imentá l i sán 
előidézet t thyreoid i t i s -model lek t anu lmányozása n a g y b a n hozzájáru l t ehhez . 
A köve tkezőkben — h á r o m kérdés köré csoportos í tva — e legfon tosabb 
e redményeke t fogla l juk össze. 
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Az autoimmun thyreoiditis genetikai kontrollja. 

A chron. thyreoidi t is gene t ika i szabályozot tságát h u m a n populác ióban 
nehéz vizsgálni. I smerünk v i s z o n t néhány o l y a n á l la t fa j t , ame lyek egyedeinél 
g y a k r a n fe j lődik ki thyreo id i t i s (Bigazzi és Rose, 1975). N é h á n y k u t y a - és 
m a j o m f a j t a is e csopor tba so ro lha tó , azonban a két l e g j o b b a n t a n u l m á n y o z o t t 
model l mégis a B u f f a l o - p a t k á n y o k közöt t és az ún. obes csirketörzs (OS) 
egyedeinél észlelt a u t o i m m u n thyreoidi t i s . Másrészt n é h á n y á l l a t fa jon s ikerül t 
thyreog lobu l inna l tö r ténő immunizá lássa l is a u t o i m m u n thyreoid i t i s t elő-
idézni . Először e kísérletes thyreo id i t i s n é h á n y fon tosabb e redményé t emlí t-
j ü k . 

Egerekben az ún. c r u d e pm. e x t r a c t u m m a l , i l l e tve t i sz t í to t t egér-
thyreog lobu l inna l — megfelelő ad juvans t a lka lmazva — egyarán t s ikerül t 
a u t o i m m u n thyreoid i t i s t i n d u k á l n i . A kü lönböző egér törzsek a thyreoglobu-
l in ra ado t t válaszreakció a l a p j á n tö r t én t összehasonl í tása során k iderü l t , 
h o g y e szempontbó l jelentős különbségek v a n n a k : egyes tö rzsekné l — mások-
hoz v iszonyí tva — m a g a s a b b vol t az an t i t e s t - t i t e r , és k i fe jeze t t ebb a p m . 
károsodás (Rose és mtsai, 1971) . A H 2 - t ip izálás* azt m u t a t t a , hogy a válasz-
reakció m é r t é k e haplo- t ípus függvénye (Yladi t iu és Rose , 1971). F e l t á r t á k 
a kísérletek, h o g y a t h y r e o g l o b u l i n s a d o t t válasz gene t ika i kontrol l jáér^ 
— legalábbis részben — egy H 2 - k o m p l e x á l t a l t a r t a l m a z o t t gén a felelős. Ez 
valószínűleg egy ún . i m m u n e response gén (Ir-gén), ami t e m i a t t I r -Tg-génnek 
neveztek el (Tomazic és m t s a i , 1974). A válaszreakciót e m e l l e t t — a rekombi -
nációs kísér letek eredményei szer in t — más gének is be fo lyáso l j ák , módos í t j ák 
(Rose és mt sa i , 1973). — T a n u l m á n y o z t á k t o v á b b á , hogy a t h y r e o g l o b u l i n s 
a d o t t vá laszreakció m e n n y i b e n függ a T - s e j t működés tő l . Thymec tomiá ra , 
i l letve genet ikus eredetű t h y m u s h i á n y r a v isszavezethető T - s e j t depletio egy-
a r á n t a válaszreakció e l m a r a d á s á v a l j á r t (Yladi t iu és Rose, 1975). Ha a t h y r e o -
g l o b u l i n s a d o t t vá laszreakció a lapján jó l és rosszul reagá ló egértörzsek 
t h y m u s - és csontve lő-se j t je i t előzetesen besugárzo t t és t h y m u s - í r t o t t egyedek-
b e ad ták vissza, azt t a l á l t á k , hogy ezen á l l a tok esetében a t h y r e o g l o b u l i n s 
a d o t t válasz mér t éke a cson tve lőse j tek eredetétől f ü g g e t l e n n e k b izonyul t , 
s az csupán a t h y m u s s e j t e k milyenségétől függö t t . É r d e k e s emellett , hogy 
a jól reagáló törzsek egyedeiből származó t h y r e o g l o b u l i n s egyazon tö rzsné l 
is k i fe jeze t tebb válaszreakció m u t a t k o z o t t , mint ami lye t valamely rosszul 
reagáló törzs t hy reog lobu l in - ex t r ac tuma k i v á l t o t t (Rose és mtsa i , 1977). 

P a t k á n y o n is e lő idézhető a u t o i m m u n thyreoidi t i s , és az e lvál tozások 
súlyossága, v a l a m i n t az an t i t e s t - t i t e r a különböző t ö r z s e k esetében sz in tén 
genetikai m e g h a t á r o z o t t s á g o t m u t a t (Rose és mtsai, 1977). Hasonló ered-
ményeke t h o z t a k a t enger ima lacok exper imentá l i s thyreo id i t i sének s a j á t -
ságait fe l táró vizsgálatok is ( S h a r p és m t s a i , 1976). B izonyos ra vehető t e h á t , 

*A H 2 locus egérben a fő h i s tocompat ib i l i t ás i complex. 
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hogy az a u t o i m m u n thyreoid i t i sben észlelt serologiai és szöveti e lvá l tozásoka t 
a h is tocompat ib i l i tásér t felelős genet ikai s t r u k t ú r á k részét képező gene t ika i 
egység (gén v . gének) ha tá rozza meg. 

Ezzel egybehangzó e redményekre v e z e t e t t az egyes á l la tok közö t t elő-
forduló s p o n t á n thyreoidi t i sek t a n u l m á n y o z á s a is, s emelle t t n é h á n y t o v á b b i 
részle tkérdést is megvi lágí to t t . A l e g i n k á b b a különböző t u m o r o k i r á n t i 
fogékonyságáró l ismert B u f f a l o - p a t k á n y t ö r z s egyedei közöt t a thyreo id i t i s 
e lőfordulását Glover és Reuber (1968) í r t á k le először. Ezek az á l la tok a z o n b a n 
éppen szénte t raehlor idot k a p t a k , ezért a betegséget a kezelés e r e d m é n y é n e k 
t a r t o t t á k . K i d e r ü l t , a zu tán , hogy m á s carc inogén (me thy lcho lan t rén t r y p a n -
kék , demethy lbenz -an th racén) adagolása is hasonló ha tássa l j á r h a t . H a m a -
rosan beb izonyosodot t , hogy a thy reo id i t i s ezen á l la t törzs egyedei k ö z ö t t 
s p o n t á n is e lőfordul ( H a j d ú és Róna , 1969), és thyreoglobul in elleni an t i -
t e s teke t is s ikerü l t k i m u t a t n i (S i lverman és Rose, 1971). A betegség gyakor i -
sága a kor és n e m függvényében a l a k u l t ; a betegség csak bizonyos kor u t á n 
je len tkeze t t és a n ő n e m ű ál la tok k ö z ö t t g y a k o r i b b n a k b izonyul t . A b e t e g 
á l la toknál a kés le l te te t t t í pusú hypersens iv i t á s jeleit t u d t á k demons t rá ln i , 
míg az exper imentá l i s thyreoid i t i s ese tében ez nem j á r t e redménnye l (Noble 
és mtsai , 1976). Az ú j s zü lö t t ko rban e lvégzet t t h y m e c t o m i a h a t á s á r a a betegség 
a korai é le t szakaszban a lakul ki, és i lyen á l la tok közöt t az előfordulás is 
gyakor ibb . Ú g y t ű n i k , hogy a neonatá l i s t h y m e c t o m i a felfüggeszt i a t h y m u s -
n a k (a be tegség kifej lődésének g á t l á s á b a n megnyi lvánuló) bizonyos sup-
pressiv f u n k c i ó j á t . Methylcholan t ren e te tése vagy injekciós adása is az t 
eredményezi , h o g y a betegség h a m a r a b b fe j lőd ik ki, e vegyüle t rő l pedig t u d -
j u k , hogy csökken t i a T-se j t mediá l ta tube rcu l in - t ípusú reakciót (S i lverman 
és Rose, 1974). Az ál tala okozot t t h y m u s k á r o s í t ó ha tá s — a genet ikus h a j -
l a m érvényesülésén keresztül -— veze the t a betegség kia lakulásához. 

A Buffa lo- törzs egyedei a kísérletes thyreo id i t i s k ia lakulása t ek in t e t é -
ben is f o k o z o t t a n é rzékenyebb: i n k o m p l e t t F r e u n d - a d j u v a n s s a l ugyan i s 
c supán ezen t ö r z s egyedeinél lehetséges a thyreog lobu l inna l i nduká l t t hy reo -
id i t i s t k ivá l t an i (Si lverman és Rose, 1975). E z is amelle t t szól, hogy ez a p a t -
kány tö rzs genet ika i lag m e g h a t á r o z o t t a n c sökken t t h y m u s e rede tű suppressor-
funkcióval , s ennek köve tkez tében fokozo t t thyreoglobul in válaszreakciós 
készséggel rendelkezik . 

Az ún. obes csirketörzs egyedei t u l a j d o n k é p p e n a Cornell-törzs hypo-
thy reo id va r i á n s a inak t e k i n t h e t ő k (Cole, 1966). A cé l tuda tos t enyész tés 
e r edményekén t ezen p h e n o t y p u s gyakor i sága je lentősen megnő t t . Az obes 
csirkék hypo thy reos i s ának oka a p m . a u t o i m m u n betegség köve tkez tében 
l é t re jö t t pusz tu l á sa : a szöve t tan i képe t n a g y f o k ú mononuclear is inf i l t rác ió 
jellemzi, s a thyreog lobu l in elleni a n t i t e s t e k is k i m u t a t h a t ó k . A betegség 
genet ikai h á t t e r é n e k t anu lmányozása k ide r í t e t t e , hogy az elvál tozás súlyos-
sága és az an t i t e s t - t i t e r а В locus s t r u k t ú r á j á t ó l — csirkében а В locus а 
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his tocompat ib i l i tás i complex —, közelebbről a különböző összetételű allelok 
jelenlététől f ü g g (Bacon és Ki te , 1974). A fel té te lezet t I r gén(ek) mellet t más 
genetikai s t r u k t ú r á k h a t á s a is b i zony í to t t : а В locus ugyanazon t í pusa ese tén 
is lehet kü lönböző súlyosságú a betegség. 

A b u r s a Fabric i i szerepét vizsgálva azt t a l á l t ák , hogy megléte fe l té te le 
a betegség k i a l aku l á sának (Cole és mtsa i , 1968; Wiek és mtsa i , 1970). A t h y -
r o i d i t i s ugyan i s a sebészileg, ill. cyc lophosphamidda l bursectomizál t s zá rnya-
soknál csak igen egyhe f o r m á b a n j e l en tkeze t t . A betegség átvi te le — a be teg 
csirkék szé rumáva l — más csirketörzs egyedeire n e m j á r t sikerrel, a z o n b a n 
az obes t ö rz sön belül a sú lyosabb thyreo id i t i s t m u t a t ó pheno typusú egyedek 
szé rumának h a t á s á r a a csak enyhe be tegségben szenvedő csirkék sú lyosan 
megbe teged tek (Rose és mtsa i , 1970). Az an t i t e s t ek t e h á t csak a genet ikai lag 
é rzékenyebb törzsnél v á l t j á k ki a p m . k á ro so d ásá t . A B-se j tek e g y é b k é n t 
a thyreoidi t i ses és az egészséges cs i rketörzsek esetében nem kü lönböznek : 
cyc lophosphamid adása u t á n ugyanis a kü lönböző törzsek egyedeiből szár-
mazó B-se j t ek thyreog lobu l in elleni an t i t e s t - t e rmelésében n e m volt kü lönbség 
(Polley és Bacon , 1976). 

Az ú j s z ü l ö t t k o r b a n elvégzett t h y m e c t o m i a fokozza a betegség súlyos-
ságát (Wiek és mtsa i , 1970; Welch és m t s a i , 1973), az an t i tes tképzés a z o n b a n 
i lyenkor n e m csökken. E z a r ra u ta l , h o g y a t h y m u s működésének k i i k t a t á s a 
nem az an t i t e s tképzés t segí tő (helper) f u n k c i ó kiesésében, h a n e m az e f fek to r -
sejt supp r imá lá sának csökkentésében ny i lvánu l meg (Rose, 1975). Magya-
ráza tu l az a — bőr -g ra f t kísérletek a l a p j á n t e t t — megfigyelés szolgálhat , 
hogy az obes csirkéknél a suppressor-se j tek k iá ramlása a kikelés u t á n i idő-
szakban is t a r t ( J akobs i ak és mtsai , 1976). 

Az obes csirkék a u t o i m m u n thyreo id i t i sének t a n u l m á n y o z á s a so rán 
m a g á n a k a pm. -nek a de fek tu sá t is s ikerül t k i m u t a t n i . Ezen á l la tok pm. -e 
ugyanis a köl téskor t ö b b rad ioak t ív j ód i zo tópo t v e t t fel (Sundick és Wiek , 
1974) és az obes, ill. n o r m á l csirkék pm. -ébő l kész í te t t , no rmál cs i rkeembryo 
cho r ioa l an to i s -membran j án t enyész t e t t s e j t k u l t ú r á k közül is az obeseké v e t t 
fel t ö b b r a d i o a k t í v j ó d o t (Sundick és Wiek , 1976). 

Az exper imentá l i s és az á l la tokon előforduló a u t o i m m u n thyreoid i t i s -
modellek v izsgála ta t e h á t egybehangzóan b izony í t j a , hogy a betegség gene-
t ikus kon t ro l i j áé r t felelős s t r u k t ú r á k (e lsősorban az I r gének) fő h a t á s a a b b a n 
ny i lvánu l meg, hogy a thyreoglobul in an t igen de te rminánsa i i m m u n v á l a s z t 
v á l t a n a k ki. B izonyí tékok szólnak a z o n b a n amel le t t is, hogy a genet ika i 
megha t á rozo t t s ág t a l a j á n csökken a n n a k a lehetősége, hogy a t h y m u s - e r e d e t ű 
se j tek működése e l n y o m j a , k ivéd je az au to immun-vá l a sz k ia lakulásá t , s n e m 
kizár t , h o g y a p m . genet ikai lag de t e rminá l t s t ruk tu rá l i s eltéréseinek mégis 
lehet szerepe a betegség k ia l aku lásában (Rose és mtsa i , 1977). 

Az e l m o n d o t t a k a l ap j án aligha lehe t kétséges, hogy a h u m a n au to -
i m m u n thyreoid i t i s e lőfordulásában, k i fe j lődésében is megha tá rozók a gene t ika i 
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t ényezők . E m b e r b e n valószínűleg olyan gén(ek) kont ro l lá l ja (ák) a h u m a n t h y -
r o i d i t i s k ia laku lásá t , amely(ek) a maior h is tocompat ib i l i tás i regióhoz k a p -
csolódik(nak). E szempontból f igyelemre mé l tó ada t , hogy a Basedow-kórban 
— amely t ö b b v o n a t k o z á s b a n rokon k ó r k é p az a u t o i m m u n thyreoidi t isszel 
(Szántó, 1963; Földes, 1976) a H L A 8 an t igen g y a k r a b b a n fordul elő, m i n t a 
kontrol l popu lác ióban (Grumek és mtsai , 1973; Balázs és mt sa i , 1978). Bode és 
mt sa i (1973) u g y a n a u t o i m m u n thyreo id i t i sben nem t u d t á k ezt k i m u t a t n i , vi-
szont Far id és m t s a i (1975) ar ró l számol tak be, hogy a H L A 1 - és 8-as an t igen a 
Basedow-kórban és az a u t o i m m u n thyreo id i t i sben szenvedőknél e g y a r á n t 
g y a k r a b b a n fo rdu l elő, s ezen t ú l thyreoidi t i ses be tegekben a W15 és a W 1 7 
an t igenek is gyakor ibbak . — Minthogy ped ig a H L A 8 an t igén t eme lkede t t 
f r e q u e n t i á b a n m u t a t t á k ki a juvenilis d iabe tesben , az id iopath iás Addison-
kó rban , és a myas then ia gravis bizonyos t ípusa iban szenvedők körében is, 
fe lvetődik az a lehetőség, h o g y emberben ez az ant igen, v a g y ehhez kapcsolódó 
va lame ly I r gén lehet az a közös genet ikai a lap, amelyen az organspeci f ikus 
a u t o i m m u n betegségek k i fe j lődhe tnek . 

Az autoimmun folyamat kialakulása az autoimmun thyreoiditisben: a thy-
reoglobulinnal szembeni tolerantia megszűnése. 

A h u m a n a u t o i m m u n thyreo id i t i sben — éppúgy , min t az á l la tokon 
kísérletesen lé t rehozo t t , v a g y spon tán előforduló a u t o i m m u n p m . betegségben 
— thyreog lobu l in ellen t e r m e l ő d ö t t an t i t e s t eke t g y a k r a n ki lehet m u t a t n i . 
E t é n y is a r r a u t a l , hogy a homolog thyreoglobul in immunológia i felismerése 
(ill. fel nem ismerése) lehet az az a lapve tő f a k t o r , amely a betegség kia lakulásá-
b a n szerepet j á t s zó mechan izmusok be ind í t ásáé r t felelőssé tehe tő . A ki fe j -
l ődö t t betegség pedig már vo l t aképpen egy o lyan modell, ame lyben az i m m u -
nológiai önfel ismerés (és to le ran t i a ) t a n u l m á n y o z h a t ó . 

Az i m m u n t o l e r a n t i á n a k á l t a lánosságban két mechan izmusa különböz-
t e t h e t ő meg: az első va lami lyen okból beköve tkező centrál is válaszképte lenség 
e redménye , ame lye t a k o m p e t e n s l y m p h o c y t á k válaszképtelensége je l lemez; 
a második ped ig olyan per ipher iás inhibició, amely ese tében a kompe tens 
se j t ek u g y a n j e l en vannak , de suppressál t á l l apo tban (Weigle, 1977). I s m e r t 
a d a t , hogy a thyreoglobul in egészségesek p l a z m á j á b a n is k i m u t a t h a t ó , s ezek 
szerint a l y m p h o c y t á k s z á m á r a mindenkor hozzáférhe tő (Torrigiani és m t s a i , 
1969). Ezen tú lmenően egészseges egyének vérében o lyan l y m p h o c y t á k ta lá l -
h a t ó k , amelyek képesek a ker ingésben je lenlévő thyreoglobul in felismerésére. 
A peripheriás l y m p h o c y t á k bizonyos h á n y a d a ugyanis a r ad ioak t ív j ó d d a l 
j e l ze t t t h y r e o g l o b u l i n megkö t i (Bankhur s t és mtsai , 1973). Hasonló leletről 
b izonyos egér- és p a t k á n y t ö r z s e k e t i l letően is beszámol tak (Ada és Cooper, 
1971; Clagett és Weigle, 1974). 

A thyreoglobul in-kötő se j t ek szerepét az ún . suicid k ísér le tekben t a n u l m á -
n y o z t á k (Chiller és mtsai , 1971; Clagett és Weigle, 1974). E z e k során a t hy reo -
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globulint r ad ioak t ív anyaggal erősen je lez ték , s ezáltal s ikerül t e lpusz t í tan i 
az e f e h é r j é t kö tő se j t eke t . A f e n n m a r a d ó se j t f rakc ióból kész í te t t l y m p h o -
cy t a suspensiot ugyanazon egértörzs előzetesen i r radiál t egyedeibe j u t t a t t á k , 
s az immunrendsze r r ekons t rukc ió j á t k ö v e t ő e n azt t a l á l t á k , hogy — b á r az 
á l la tok bizonyos an t igenek b e h a t á s á r a ant i tes t te rmelésse l r eagá l t ak , — a 
thyreog lobu l in in j ic iá lására an t i t es t -vá lasz nem j e l en tkeze t t , és a t h y r e o -
iditis ki fe j lődése is e l m a r a d t . A thyreog lobul in -kö tő l y m p h o c y t á k t e h á t 
k o m p e t e n s B-se j tek , s ezek ak t iv izác ió ja a thyreoid i t i s e l ind í tó ja . Ez egyben 
azt is je len t i , hogy a thyreog lobu l inna l szembeni i m m u n t o l e r a n t i a a T - s e j t e k 
t o l e r a n t i á j á n a k megny i lvánu lása egy ide jű B-sej t kompe tenc iáva l . A n n a k 
ellenére ugyanis , hogy a t hy reog lobu l in ! fel ismerő l y m p h o c y t á k a speci f ikus 
an t i gén jükke l együ t t c i rku lá lnak , az egyének tú lnyomó többségében sohasem 
fe j lődik ki a u t o i m m u n thyreo id i t i s . 

Az a mechanizmus , ami a T - l y m p h o c y t á k thyreoglobul inna l szembeni 
t o l e r a n t i á j á t b iz tos í t ja , még n e m eléggé i smer t ; élénk vizsgála tok t á r g y a . 
Ál ta lánosságban már ismeretes , hogy va l ame ly an t igénnek a specifikus l ym-
p h o c y t a á l ta l t ö r t é n ő fel ismerését t ö b b f é l e ún . blokkoló f a k t o r akadá lyoz-
h a t j a (Cohen és Weker le , 1977). Solubilis nem i m m o n o g é n t u l a j d o n s á g ú 
an t igen , blokkoló an t i t e s t ek , an t igen-an t i t e s t komplex és az ún. an t i i d io typ 
egya rán t j á r h a t n a k i lyen ef fektussa l . U t ó b b i t u l a j d o n k é p p e n a recep tor -
helyhez n a g y o n hasonló s t r u k t ú r a ellen t e rmelődö t t an t i t e s t , amely é p p e n 
a receptor -he lyhez való kötődésével a k a d á l y o z h a t j a meg az ant igen fel isme-
rését ( J e n e w a y , 1975). Lehetséges , hogy ezen mechan izmus va lamelyike (vagy 
együt tese) szerepet j á t sz ik a thyreog lobu l inna l szembeni t o l e r an t i a esetén is. 

Mindenese t re az exper imentá l i s a u t o i m m u n thyreo id i t i s model leket is 
úgy t e k i n t h e t j ü k , min t az au to log thyreoglobul inna l szembeni T-se j tek á l ta l 
b iz tos í to t t t o l e ran t i a á t tö résének e redménye i t . Ez az á t t ö r é s többféle m ó d o n 
é rhe tő el. 

I s m e r t , hogy n y u l a k b a n hetero log thyreoglobul inna l t ö r t énő i m m u n i -
zálással megszün te the tő az auto log thyreoglobul inna l szembeni t o l e r a n t i a : 
an t i t e s t t e rmelés és thyreo id i t i s v á l t h a t ó ki (Weigle és N a k a m u r a , 1967). 
Hason lóképpen lehet egereken thyreo id i t i s t indukáln i heterolog thyreoglo-
bul in vizes o lda táva l ( N a k a m u r a és Weigle, 1968). I lyenfé le mechan izmus 
szerepelhet a nyu lak thy reog lobu l in )ának vizes o lda ta arsinil- és sulfanil-
savva l képze t t c o n j u g a t u m á v a l (arsinil, ill. sulfanil Tg) lé t rehozot t t hy reo -
idit isek esetén is. A thyreoidi t i sse l szembeni to le ran t ia elvesztése köve tkezhe t 
be t o v á b b á pl. azon Basedow-kóros be tegek esetében is, akiknél p m . elleni 
an t i t e s t ek m u t a t h a t ó k ki. A to l e r an t i a e lmúlásának a l a p j á t pedig ez ese tben 
— Görgényi szerint (Görgényi , 1977) — a pm. lysosomalis t evékenysége 
m i a t t i t hy reog lobu l in -vá l tozásban is k e r e s h e t j ü k . Hype r thy reos i sban ugyan i s 
a p m . lysosomalis t evékenysége felgyorsul , s az így töké le t len thyreoglobul in-
képzés köve tkez tében e f ehé r j e i m m u n o g e n n é vá l t ozha t , s ez a u t o i m m u n 
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thyreoid i t i s t i nduká l . Lysosomalis h a t á s n a k k i t e t t autolog thyreoglobul in 
adásáva l e fe l tevés b izony í tha tó is vol t (Görgényi , 1977). 

Tanulságos az ún . progresszív thy reo id i t i s ál latkísérletes model l je is 
(Weigle és High , 1966; Weigle és N a k a m u r a , 1969). A heterolog thyreoglobu-
l innal , ill. a kémia i lag megvá l toz t a to t t s t r u k t ú r á j ú autolog thyreoglobul inna l 
i n d u k á l t thyreo id i t i sek esetében az u to lsó in jekc ió adásá t köve tően b izonyos 
idő múlva a be tegség megnyugszik . H a v i szont a megfelelő thyreoglobul in 
vizes o lda táva l f o l y t a t j á k az ál latok in jekc iózásá t , az lín. progresszív thyreo i -
dit is fej lődik ki , a m i t magas an t i t e s t - t i t e r és a p m . k i t e r j ed t súlyos károsodása 
jel lemez. E z u t á n m á r a h a v o n t a a d o t t n a t i v nyűl - thyreoglobul inra is jól 
vá laszolnak az á l la tok . A f o l y a m a t o s a n észlelhető ant i tes t -vá lasz specif ikus 
T-se j t helper a k t i v i t á s t fel tételez. Ez az t j e len t i , hogy miközben a thy reo-
globulinnal szembeni T-sej t b iz tos í to t t a t o l c r a n t i a megszűnik, bizonyos v o n a t -
kozásban T-se j t ak t iv i t á s fokozódás is megf igye lhe tő . Nyúl - thyreoglobul inra 
a M I F - a k t i v i t á s fokozódásáva l j e l l emzet t s e j t közve t í t e t t hypersens i t iv i tás t 
d e m o n s t r á l t a k is előzetes hosszú immunizá l á s t köve tően , akár heterolog, a k á r 
pedig m e g v á l t o z t a t o t t autolog thyreog lobu l inna l tö r tén t is az. Valószínű, 
hogy hasonló mechan izmus a h u m a n thyreo id i t i s ese tében is előfordul (Doniach 
1967; Cole és mt sa i , 1968). A T-se j t a k t i v i t á s fokozódása i lyenkor — az el-
m o n d o t t a k szer int — a betegség k ia laku lása t e k i n t e t é b e n n e m az oki t ényező t 
je lent i , h a n e m c s u p á n kísérő je lenségnek t e k i n t h e t ő . 

Az au toan t igenekke l szembeni t o l e r an t i a megszűnésében fontos szerepe 
lehet a supressor T se j tek károsodot t f u n k c i ó j á n a k . Basedow-kóros be tegeken 
az ún . rövid é l e t t a r t a m ú és a Concanaval in A.-val ak t ivá l t supressor se j tek 
csökkent működésé t ki is m u t a t t á k (Balázs , 1978), s megf igyel ték , hogy a 
supressor ak t iv i t á s csökkentésével egyidejűleg a thyreoglobul in je lenlé tében 
k a p o t t l ymphob las tos t rans formác iós i ndex e g y a r á n t emelkedet t volt . 

Ege rekben k i m u t a t t á k , hogy a supressor T-se j tek a hys tocompat ib i l i -
t ás i komplex i m m u n e response (Ir) r e g i ó j á n a k kontrol l ja a la t t á l lanak . 
( D u t t o n , 1976). A supressor h a t á s o k a t de te rminá ló I r gének h i ánya vagy n e m 
kielégítő működése ( h u m á n v o n a t k o z á s b a n is) az t e redményezhet i , hogy az 
i m m u n sys tema kép te lenné vál ik a s a j á t és n e m s a j á t elkülönítésére (Mackay 
és mtsa i , 1977). I l yen esetben a kü lönböző exogen ha tá sok (pl. vírusok) okoz ta 
vá l tozások k ö n n y e b b e n veze the tnek az i m m u n t o l e r a n t i a megszűnéséhez, au to -
i m m u n kórkép k ia lakulásához . 

A pajzsmirigykárosodás kialakulásának mechanizmusa az autoimmun 
thyreoiditisben 

Az u tóbb i évek k u t a t á s a i n a k e r e d m é n y e k é p p e n bizonyosra vehető , hogy 
az a u t o i m m u n thyreo id i t i s az űn. i m m u n k o m p l e x betegségek c sopo r t j ába 
t a r t o z ó megbetegedés , amelynek k ia laku lásáér t a kele tkezet t au toan t i t e s t ek -
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n e k és az ún . nem specif ikus e f f ek to r - se j t eknek (K-se j teknek) az együ t t -
működése t e h e t ő felelőssé (Allison, 1977). 

U tóbb i se j tek fon tos szerepet j á t s z a n a k az ún . ant igen dependens 
celluláris c y t o t o x y c i t á s b a n . (Lang és mtsa i , 1977). Olyan l y m p h o c y t á k , 
amelyek az I g G Fc regi ó já ra speci f ikus recep torokka l rendelkeznek , és — 
éppen ebből eredően — e lpusz t í t j ák azoka t a t a rge t - se j t eke t , ame lyek felü-
le tére az I g G t e rmésze tű an t i t e s t ek kö tődnek (Pe r lmann és H o l m , 1969). 
Mononuclearis p h a g o c y t á k is r ende lkeznek i lyen képességgel, kü lönösen , 
h a e r y t h r o c y t á k a t haszná lnak t a r g e t - s e j t k é n t (Holm és H a m m a r s t r ö m , 1973). 
A K-se j tek e m b e r b e n a csontvelőben, a m á j b a n és a lépben t a l á l h a t ó k , de 
sohasem a t h y m u s b a n , n y i r o k c s o m ó k b a n és a tons i l l ákban ( P e r l m a n n és 
mtsa i , 1975). — Milyen b izonyí tékai v a n n a k annak , hogy az exper imentá l i s 
és a h u m a n a u t o i m m u n thyreo id i t i sben a p m . laesio k ia lakulása ezen se j t ek 
és az an t i t e s t ek együ t tműködésé re v e z e t h e t ő vissza? 

Azt az i smer t t é n y t , hogy a mononuclear i s se j t ek inf i l t rác ió ja e g y a r á n t 
k i m u t a t h a t ó a Hash imoto - és az exper imentá l i s thyreo id i t i sben , r égebben 
úgy t e k i n t e t t é k , min t a l apve tő b i zony í t éká t annak , hogy a pm. á l l o m á n y á n a k 
sérülése cy to tox ikus l y m p h o c y t á k t evékenységének köve tkezménye (T-lym-
phocy ták) . E m a g y a r á z a t azonban n e m helytál ló, hiszen k i m u t a t t á k , hogy 
a kísérletes és a h u m a n a u t o i m m u n thyreo id i t i sben a pm. T - l y m p h o c y t a 
inf i l t rác ió ja mérsékel t , és i n k á b b a B - l y m p h o c y t á k felgyülemlése dominá l : 
k ö z ö t t ü k p l a smase j t ek is k i m u t a t h a t ó k , amelyek szorosan a b a s a l m e m b r a n 
m e n t é n he lyezkednek el, néha egyenesen pene t r á lva a b b a (Allison, 1977). 

Másik fon tos tényező, hogy az acinusból secretálódó thy reog lobu l in 
reakc ióba léphe t az i t t t e rme lődö t t an t i t e s tekke l . Az exper imentá l i s thyreo i -
di t i sben s ikerül t is a b a s a l - m e m b r a n m e n t é n an t i t e s teke t k i m u t a t n i (Clagett 
és Weigle, 1974). Hetero log thyreog lobu l inna l immunizá l t egér törzsben ki-
fe j lődöt t a u t o i m m u n thyreoid i t i s t a n u l m á n y o z á s a során összefüggést t a l á l t a k 
a s zé rumban lévő an t i t e s t ek időbeli megje lenése és t i te re , illetve a p m . in ter -
s t i t i u m á b a n k i m u t a t o t t i m m u n k o m p l e x közöt t . Sikerül t t o v á b b á —• au to-
rad iograph ia és f luorescens mikroszkópia kombiná lásáva l — a thy reog lobu l in ! 
is k i m u t a t n i az i m m u n k o m p l e x e k b e n . E lek t ronmikroszkóppa l pedig a folli-
cularis b a s a l m e m b r a n m e n t é n e lek t ron-denz depos i tumok vo l t ak l á t h a t ó k 
(Clagett és Weigle, 1974). 

A köve tkező láncszem a K- se j t ek h a t á s á n a k érvényesülése. Ahol ugyan i s 
a b a s a l - m e m b r a n az i m m u n k o m p l e x e k á l ta l sérül t , o t t közvet lenül é r in tkez-
he tnek a follicularis se j t ek és az i m m u n k o m p l e x e k . Az an t i t es t v iszont a 
K-se j thez k ö t ő d h e t , ami a z u t á n a foll icularis se j tek pusz tu lásához veze the t . 
E hipotézis a l á t á m a s z t á s á r a e lsősorban azt kellet t b izonyí tani , hogy a K-se j t 
akkor is képes a t a rge t - se j t lysisére, h a az t pm-ant igenne l és an t i t e s t t e l pasz-
szíve sensi t izál ták. Ringer tz és m t s a i (1971) tenger imalacokon homolog t h y -
reoglobul innal és F r e u n d - a d j u v á n s s a l thyreo id i t i s t i nduká l t ak , m a j d csirke-
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e r y t h r o c y t á k h o z thyreoglobulin!: kö tö t t ek , és ezeket a se j t eke t thyreoidi t ises 
t enger imalac s z é r u m á n a k je len lé tében egészséges tenger imalacokból származó 
l y m p h o i d se j t ekke l fe lo ldo t ták . Calder és I rv ine (1975) azt t a l á l t ák , hogy 
egészséges személyek l y m p h o c y t á i — thyreoid i t i ses egyének szé rumának 
je len lé tében — képesek azon t a rge t - se j t eke t feloldani , amelyekhez thyreo-
globul int k ö t ö t t e k . Thyreoglobul in an t i t e s t -nega t ív személyek szé rumának 
fe lhasználása ese tén lysist n e m észleltek. A cy to tox ikus reakció súlyossága és 
az an t i t es t - t i t e r p á r h u z a m o s n a k bizonyul t . 

Fontos ké rdés az is, hogy a K-se j tek a betegség a l a t t akkumulá lódnak -e 
a pm-ben . A u t o i m m u n thyreo id i t i sben szenvedő betegek sebészi ú t o n el-
t ávo l í t o t t pm-ei o lyan K-se j t eke t t a r t a l m a z n a k , amelyek az an t i t es t t e l k ö t ö t t 
és Cr-51-el je lze t t t a rge t - se j t eke t fe lo ldot ták (Allison, 1977). 

Az i m m u n k o m p l e x p a t h o m e c h a n i z m u s mel le t t szólnak azok az ered-
m é n y e k is, ame lyek szerint a kísérletes progresszív thyreo id i t i sben a vesék 
i m m u n k o m p l e x okoz t a ká rosodásá t sikerült demons t rá ln i (Weigle és High , 
1966; Weigle és N a k a m u r e , 1969). Heterolog, ill. ars ini l -sulfani l - thyreoglobu-
l inna l n y u l a k b a n p roduká l t thyreoid i t i s ese tén — a betegség megnyugvásá t 
k ö v e t ő e n — J -131-e t a d t a k a n y u l a k n a k ; h a t á s á r a a p m . des t ruá lódo t t és 
J -131- thyreog lobu l in kerül t a keringésbe. A lbuminur i a l épe t t fel, és a vesében 
a b a s a l m e m b r a n men tén a j e lze t t thyreoglobul in és az an t i t e s t is k i m u t a t -
h a t ó vol t . 

Az á l la toknál előforduló spon tán thyreo id i t i sekke l kapcsola tos m á r 
é r i n t e t t vizsgálati e redmények is t á m o g a t j á k az i m m u n k o m p l e x - p a t h o m e c h a -
n i z m u s koncepció já t . A t h y m e c t o m i a súlyosbí tó h a t á s a ugyanis a r ra u ta l , 
h o g y nem a se j t -mediá l t immunvá la sz , h a n e m a t e r m e l ő d ö t t an t i t e s t ek 
t e h e t ő k felelőssé végső soron a laesio k ia lakulásáér t . 

Az a u t o i m m u n thyreo id i t i s k ia lakulásáról a lko to t t mai fe l fogásunk 
a b b a n összegezhető, hogy a thyreoglobul inna l szembeni T-se j t t o l e r an t i ának 
a h i s tocompat ib i l i t ás i komplexhez kapcsolódó genet ikus s t r u k t ú r a által meg-
h a t á r o z o t t a n beköve tkező csökkenése, ill. megszűnése u t a t ny i t a kompe tens 
B- se j t ek an t i t e s t -p rodukc ió ja e lő t t ; a ke le tkező an t i t e s t ek a secernálódó 
thyreoglobul inna l i m m u n k o m p l e x e t a lko tnak , és végül a K-se j t ek in ter-
a k c i ó j a vezet a follicularis s e j t ek pusz tu lásához . — A k i m u t a t h a t ó egyéb 
( n e m thyreoglobul in elleni) an t i t e s t ek m á r a se j tpusz tu lás f o l y a m a t á b a n 
ke le tkezhe tnek ; e r re uta l , hogy a pl. a microsomalis an t i t e s t ek k i m u t a t h a t ó -
sága a se j tpusz tu lás mér téké t je lző thyreoidi t ises szöve t tan i jelekkel pá rhuza-
m o s a n alakul (Monteleone és mt sa i , 1973). 
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összefoglalás 

A szerző a Hash imoto - thy reo id i t i s egyes pa thogene t ika i t ényező i t á t -
t e k i n t v e , foglalkozik az a u t o i m m u n thyreoid i t i s genet ikai megha t á rozo t t -
ságáva l , az a u t o i m m u n f o l y a m a t k i a l aku lá sának és a pa j z smi r igyká rosodás 
bekövetkezésének va lósz ínű mechan i zmusáva l ; i smer t e tve az i m m u n k o m p l e x 
p a t h o m e c h a n i z m u s koncepc ió já t a l á t á m a s z t ó főbb e r edményeke t . 

I . Táblázat 

Pajzsmirigy autoantitestek kimutatása 

Antigen Antitest-kimutatási módszer 

Thyreog lobu l in P rec ip i t ác ió 
H a e m a g g l u t i n á c i ó ( t a n n i n o z o t t w t . ) 
Coon-f. immunf luo re scens módszer 
A n t i g é n k ö t ő k a p a c i t á s mérése 
R a d i o i m m u n o a s s a y 

U. n . m á s o d i k col loidant igén Coon-f. immunf luo re scens módszer 

Microsomal is an t igen Complemen t -kö té s i módszer 
Coon-f . immunf luo re scens módsze r 
Cy to tox ic i t á s v izsgá la ta p a j z s m i r i g y s z ö v e t k u l t ú r á n 
H a e m a g l u t i n á c i ó ( t ann inozo t t w t . ) 
R a d i o i m m u n o a s s a y 

Nuc lea r i s an t igen k o m p o n e n s Coon-f. immunf luo re scens módszer 
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