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Graves’ disease: Current data and treatment
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Νόσος Graves 
Νεότερα δεδομένα  
στην αντιμετώπιση της νόσου

Οι προσεγγίσεις που ακολουθούνται για την αντιμε-

τώπιση της νόσου διαφέρουν και ποικίλλουν ανάλογα με 

πληθώρα παραγόντων, οι οποίοι επηρεάζουν την πορεία 

και την εκδήλωσή της. Βασικό στόχο κάθε θεραπευτικής 

προσέγγισης της νόσου αποτελεί η μείωση ή και εξάλειψη 

των παθοφυσιολογικών εκδηλώσεών της. Συνεπώς, η κλινική 

εμφάνιση της νόσου συνιστά τη βασική κατευθυντήρια 

γραμμή για την αντιμετώπισή της, με επιπρόσθετους 

κύριους παράγοντες την ηλικία και το φύλο. Η ιδανική 

θεραπεία της νόσου Graves έγκειται στην αποκατάσταση 

της λειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα, στην αποφυγή 

της υποτροπής ή της εμφάνισης υποθυρεοειδισμού, καθώς 

και στη θεραπεία της οφθαλμοπάθειας. Υπάρχουν τρεις 

θεραπευτικοί άξονες: φαρμακευτική θεραπεία με αντι-

θυρεοειδικά φάρμακα, θεραπεία με ισότοπα ιωδίου-131 

και θυρεοειδεκτομή. Στόχος κάθε θεραπευτικού σχήματος 

είναι η ελάττωση των συμπτωμάτων της νόσου έως ότου ο 

ασθενής επανέλθει σε φυσιολογική θυρεοειδική λειτουργία. 

Στην Αμερική προτιμάται η θεραπεία με το ραδιενεργό 

ισότοπο, ενώ σε Ευρώπη και Ιαπωνία δίνεται προτεραιότητα 

στη φαρμακευτική και στη χειρουργική θεραπεία.4

Ο κεντρικός άξονας αντιμετώπισης της νόσου είναι 

η ελάττωση του ρυθμού σύνθεσης ορμονών, τα υψηλά 

επίπεδα των οποίων είναι υπεύθυνα για την εκδήλωση 

του υπερθυρεοειδισμού. Αυτό επιτυγχάνεται με χρήση 

αντιθυρεοειδικών φαρμάκων (γλυκοκορτικοστεροειδή) σε 

κατάλληλες δόσεις ανάλογα με τον ασθενή. Τέτοια φάρμακα 

αποτελούν οι θειοαμίνες: μεθιμαζόλη, καρβιμαζόλη και 

προπυλο-θειουρακίλη (PTU). Η δράση της τελευταίας (PTU) 

έγκειται στη διακοπή της συνένωσης των ιόντων ιωδίου 

με τη θυρεοσφαιρίνη (Tg) προς σχηματισμό των MIT και 

DIT (προγενέστερων προϊόντων των ορμονών), μειώνοντας 

έτσι την παραγωγή θυροξίνης και τριιωδοθυρονίνης. Η 

μεθιμαζόλη αναστέλλει την οξείδωση των ιόντων ιωδίου, 

καταλήγοντας τελικά στο ίδιο αποτέλεσμα με την PTU.5,6 

Η χορήγησή τους γίνεται σταδιακά, με μια αρχική περίοδο 

2–3 εβδομάδων χορήγησης σημαντικής δόσης φαρμάκων 

ώστε να αξιολογηθεί η δράση τους. Στη συνέχεια η δόση 

Η νόσος του Graves παρατηρήθηκε για πρώτη φορά το 

1835 από τον Robert Graves, Ιρλανδό ιατρό, σε ασθενείς 

με βρογχοκήλη και εξόφθαλμο. Η ταχυκαρδία ήταν ένα 

κλινικό σύμπτωμα το οποίο έγινε γνωστό ότι σχετιζόταν 

με τη νόσο, τόσο από τον Graves όσο και από τον Karl 

von Basedow, Γερμανό ιατρό, ο οποίος παρατήρησε τα 

ίδια κλινικά ευρήματα με τον Graves.1 

Τα άτομα που πάσχουν από τη νόσο παρουσιάζουν 

τεράστια αύξηση των θυρεοειδικών ορμονών και ως συ-

νέπεια εκδηλώνουν μια εκτεταμένη συμπτωματολογία, η 

οποία ανήκει στην ευρύτερη οικογένεια μιας κατάστασης 

ευρέως γνωστής ως υπερθυρεοειδισμός.2 

Ο επιπολασμός της νόσου κυμαίνεται περί τα 40 άτομα 

ανά 100.000 ανά έτος. Η κλινική εξέταση καθώς και ο σχετι-

κός εργαστηριακός έλεγχος μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

συνεργατικά για την ανίχνευση της νόσου. Λόγω της ποικιλίας 

των συμπτωμάτων και των παραγόντων που επηρεάζουν 

την εκδήλωσή της, κάθε θεραπευτικό σχήμα θα πρέπει να 

μελετηθεί και να προσαρμοστεί στον εκάστοτε ασθενή.3
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μειώνεται και στους περισσότερους ασθενείς, σε διάστημα 

4–6 εβδομάδων, παρατηρείται φυσιολογική λειτουργία του 

αδένα. Χορήγηση μεγάλων δόσεων των φαρμάκων οδηγεί 

ταχύτερα στην ίαση, χωρίς ωστόσο μόνιμο αποτέλεσμα, καθ’ 

ότι τα φυσιολογικά επίπεδα είναι παροδικά και η υπερλει-

τουργία του αδένα συνήθως υποτροπιάζει. Όσον αφορά στις 

ανεπιθύμητες ενέργειες, η μεθιμαζόλη και η καρβιμαζόλη 

δεν πρέπει να χορηγούνται σε εγκύους (προτιμάται σε αυτές 

τις περιπτώσεις η PTU). Ταυτόχρονα με τα φάρμακα αυτά 

θα πρέπει –σε κάποιες περιπτώσεις– να χορηγούνται και 

ηρεμιστικά ή αγχολυτικά δισκία για την υποστήριξη της 

θεραπείας. Δυστυχώς, κατά τη φαρμακευτική θεραπεία η 

νόσος υποτροπιάζει σε ποσοστό 30–70%.4,8

Πιο συγκεκριμένα, έπειτα από δύο έτη χορήγησης 

αντιθυρεοειδικών φαρμάκων έγινε διακοπή τους και οι 

ασθενείς παρακολουθούνταν για ενδεχόμενη επανεμφάνιση 

της νόσου. Στα πρώτα 4 έτη διαπιστώθηκε επανεμφάνιση 

της νόσου σε ποσοστό 50% και απαιτήθηκε επαχορήγηση 

της φαρμακευτικής αγωγής. Στα επόμενα 6 έτη το ποσοστό 

αυτό αυξήθηκε στο 55% και μετά από μια δεκαετία (22 

έτη αφού είχε διακοπεί η αρχική θεραπεία σε όλους) μόνο 

ένα μικρό ποσοστό (27%) δεν παρουσίαζε κάποια ένδειξη 

επανεμφάνισης της νόσου, έτσι ώστε να μη χρειάζεται νέο 

κύκλο φαρμακευτικής αγωγής.7

Ωστόσο, για τη σωστότερη εκτίμηση του κάθε ασθενούς 

θα πρέπει να λαμβάνονται υπ’ όψη οι εξατομικευμένοι παρά-

γοντες κινδύνου. Παρ’ όλα αυτά, η χρήση αντιθυρεοειδικών 

φαρμάκων αποτελεί την πρώτη επιλογή αντιμετώπισης 

των συμπτωμάτων της νόσου, καθώς η παρατεταμένη 

λήψη τους δεν παρουσιάζει στους ενήλικες σημαντικές 

ανεπιθύμητες ενέργειες.9 

Τέλος, αξίζει να αναφερθεί ότι η επιστημονική κοινότητα 

καταβάλλει προσπάθειες παραγωγής ειδικών φαρμακευτικών 

προϊόντων τα οποία στοχεύουν αποκλειστικά στα αντισώ-

ματα που προκαλούν τη νόσο, θεραπεύοντας με αυτόν τον 

τρόπο μόνιμα και όχι παροδικά τα συμπτώματά της. Μια 

εναλλακτική προσέγγιση συνιστά η χρήση ανταγωνιστών, 

όχι μόνο των TSH-υποδοχέων, αλλά και των IGF1-υποδοχέων, 

καθ’ ότι φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση μεταξύ τους όσον 

αφορά στην εξέλιξη της νόσου.10 

Μια διαφορετική θεραπευτική προσέγγιση αποτελεί η 

θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο, το οποίο δρα καταστρέφοντας 

τα θυρεοειδικά κύτταρα που υπερλειτουργούν, στοχεύοντας 

με αυτόν τον τρόπο στη μείωση των κλινικών συμπτωμά-

των. Η εν λόγω μέθοδος προτιμάται όταν η φαρμακευτική 

αγωγή συνοδεύεται από ανεπιθύμητες ενέργειες και όταν 

είναι επιθυμητή η αποφυγή της χειρουργικής επέμβασης.11 

Η αποτελεσματικότητα της συγκεκριμένης θεραπείας βα-

σίζεται στην ενεργότητα του ιωδίου-131. Υψηλός βαθμός 

ακτινοβόλησης από το ραδιενεργό ιώδιο μπορεί να προ-

καλέσει υποθυρεοειδισμό στους ασθενείς με νόσο Graves, 

όταν η ποσότητα της δόσης κυμαίνεται από 10,1–15 mCi (ή 

373,7–555 MBq). Έχει βρεθεί ότι σε ποσότητες <5 mCi η εν 

λόγω επιπλοκή πρακτικά μηδενίζεται, μειώνεται όμως και 

η αποτελεσματικότητα της θεραπείας.12 Γίνεται εμφανές ότι 

ο υπολογισμός της βέλτιστης ενεργότητας του ιωδίου-131 

είναι μείζονος σημασίας ώστε να επιτευχθεί η καλύτερη 

δυνατή θεραπεία με τον ελάχιστο κίνδυνο. Η σχέση με 

την οποία υπολογίζεται η ενεργότητα είναι:

A[MBq] = 27,2 
m[g] × D[Gy]

U[%] × T[d]

Όπου Α[ΜBq] η ενεργότητα ιωδίου-131, m[g] η μάζα-

στόχος του αδένα, D[Gy] η επιθυμητή απορροφούμενη 

δόση (σε Gray) και ο παρονομαστής αποτελεί το ποσοστό 

της μέγιστης απορρόφησης του ιωδίου από τον αδένα. 

Εκτός από τον υποθυρεοειδισμό, η θεραπεία με ιώδιο-131 

έχει προκαλέσει ορισμένες επιπλοκές σε ασθενείς με 

οφθαλμοπάθεια και –σε χορήγηση μεγάλων δόσεων– έχει 

οδηγήσει σε επιδείνωση της βρογχοκήλης λόγω ανάπτυξης 

φλεγμονής στην περιοχή της τραχείας.4

Η χειρουργική επέμβαση (θυρεοειδεκτομή) αποτελεί 

μια ακόμη μέθοδο αντιμετώπισης της νόσου και μπορεί να 

περιλαμβάνει είτε ολική είτε μερική εξαίρεση του αδένα. 

Η επιλογή αυτή προτιμάται σε άτομα που δεν μπορούν 

να ακολουθήσουν θεραπεία με ραδιενεργό ιώδιο, όπως 

παιδιά ηλικίας <5 ετών (λόγω κινδύνου καρκινογένεσης),13 

εγκύους (εξ αιτίας ανάπτυξης υπερθυρεοειδισμού του κυ-

ήματος)14 και ενήλικες με εκσεσημασμένη υπερπλασία του 

αδένα.2 Οι επιπλοκές της χειρουργικής αντιμετώπισης είναι 

η μη ελεγχόμενη αιμορραγία, η παράλυση των φωνητικών 

χορδών και η εμφάνιση υπασβεστιαιμίας.15 Πρόσφατες 

μελέτες αναφέρουν ότι η ολική θυρεοειδεκτομή αποτελεί 

την προτεινόμενη χειρουργική μέθοδο επειδή, όχι μόνο 

μηδενίζει την πιθανότητα επανεμφάνισης συμπτωμάτων, 

αλλά είναι και περισσότερο ασφαλής σε σχέση με τη μερική.16 

Γενικά, η θεραπευτική πορεία θα πρέπει να συζητείται και 

να αναλύεται ενδελεχώς μεταξύ ασθενούς και θεράποντος 

ιατρού, γεγονός που προϋποθέτει τη σωστή ενημέρωση 

και εκπαίδευση του ασθενούς σχετικά με τη νόσο ώστε να 

κατανοήσει τις επιλογές του και να συναινέσει στην έναρξη 

της κατάλληλης θεραπείας. Η έναρξη της αγωγής δεν θα 

πρέπει να καθυστερεί, γιατί η νόσος μπορεί να επιφέρει 

καταστροφικές συνέπειες στην εύρυθμη λειτουργία όλου 

του οργανισμού, καθώς επηρεάζονται συστήματα όπως 

της καρδιάς, των οστών, ακόμη και αυτή η ψυχική υγεία 

του ασθενούς.4
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Βέβαια, εδώ τίθεται το ερώτημα της έννοιας του όρου 

«θεραπεία». Αν με τον όρο αυτόν αναφερόμαστε στη 

μείωση της υπέρμετρης έκκρισης ορμονών του αδένα 

και κατ’ επέκταση στη ρύθμιση και στην επαναφορά της 

φυσιολογικής λειτουργίας του, τότε μπορούμε να επιτύ-

χουμε τον στόχο μας και μάλιστα με πολλούς τρόπους 

(αντιθυρεοειδικά φάρμακα, ραδιενεργό ιώδιο κ.λπ.). Αν όμως 

ληφθούν υπ’ όψη οι δυνητικές επιπλοκές της θεραπείας, θα 

σημείωνε κάποιος ότι δεν μπορεί να θεωρηθεί «θεραπεία» 

η πρόκληση μιας νέας ασθένειας στην προσπάθεια υπερνί-

κησης μιας άλλης, όπως χαρακτηριστικά συμβαίνει με την 

εμφάνιση υποθυρεοειδισμού στην περίπτωση θεραπείας 

με ιώδιο-131. Οι ερευνητικές προσπάθειες έχουν δώσει 

πολύτιμες πληροφορίες για την κατανόηση των παθογενε-

τικών μηχανισμών της νόσου τα τελευταία έτη. Συνεπώς, η 

επιστημονική κοινότητα είναι σε θέση να χρησιμοποιήσει 

κάθε δυνατή πληροφορία για τη μελέτη και τη σχεδίαση 

νέων μεθόδων αντιμετώπισης της νόσου (όπως παραγωγή 

νέων φαρμακευτικών προϊόντων), ώστε να επιτευχθεί η 

πλήρης θεραπεία της με τον ασφαλέστερο τρόπο. 
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The treatment of Graves’ disease differs according to a variety 

of factors related to its manifestation and course. The main 

goal of any therapeutic approach is to eliminate or reduce 

the pathophysiological symptoms. The clinical manifesta-

tions of the disease, therefore, constitute the main guide-

lines for its treatment, with additional factors being age and 

gender. The ideal treatment for this disease achieves res-

toration of thyroid function, prevention of recurrence, and 

avoidance of hypothyroidism, as well as treatment of the 

ocular disease. Three treatment axes can be applied: drug 

therapy with antithyroid drugs, treatment with iodine-131 

isotopes, and thyroidectomy. The aim of any treatment regi-

men is to reduce the symptoms of the disease until normal 

thyroid function is resumed. 
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