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 دبیرخانه شورای راهبردی تدوین راهنماهای بالینی                          

 

          

                 تشخیص و درمان پرکاری تیروئیدبالینی کار طبابت راه 
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 غدد و متابولیسم  –واحد مدیریت دانش بالینی 

 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی
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 مقدمه:

 كه است  شده  موجب جهان در یپزشک  علوم گسترش  نيز و اخير سده  دو در ژهیو به سلامت،  یها نظام گسترش  و جوامع توسعه 

، ها سووتايسوو ،راهکارهاراهنماهای بالينی ) تدوین به خود، محور سوولامت ینيازها شوودن برآورده منظور به كشووورها تمام تقریباً

 در كلان یها اسووتيسوو نیتدو نيهمچن و خدمت ارائه یكم و یفيك سوو   ارتقا یراسووتا در اسووتانداردها و پروتکه های بالينی 

ستقرار  چارچوب شک  ا  حرف آموختگان دانش اراتياخت ثغور و حدود نييتع ضرورت  ییسو  از. دارند بر گام شواهد  بر ینمبت یپز

ستاندارد  و یپزشک  مختلف ضا  ا سنامه   تدوین تا شد  سبب  خدمات ارائه یندهایفرآ و یکیزيف یف  شیافزا منظور به مرتبط یها شنا

 .  رديگ قرار  متبوع وزارت كار دستور در یبخش اثر نهیهز و یبخش اثر ،یمنیا

صول  و اطمينان جلب برای كيفيت گيری اندازه     ضایت  ح ضاوت  جامعه، آحاد ر ص  تیریمد و تامين عملکردها، زمينه در ق  رفم

     طور به تا نمود خواهد كمك زين سوووياسوووتگ اران   به نيهمچن مهم نیا. باشووود یم ییهانما راه نيچن تدوین ازمند ي ن محدود،  منابع 

 سلامت های مراقبت و خدمات ارائه به نسبت كه یاهداف به را آنان ق،یطر نیا از و نموده اقدام خدمات شیپا و توسعه به مند، نظام

سخ  جامعه و مردم یازهاين به شکه  نیبهتر به ات دینما نائه دارند،  زين ها آن   تیرعا بر نظارت ها،نماراه نیتدو بر علاوه. دهند پا

 سوولامت خدمات ارائه نظام یور بهره و تيفيك شیافزا و مارانيب یتمندیرضووا شیافزا موجب تواند یم و باشوود یم تياهم حائز

   شمار  به سلامت،  بخش در نینو تیریمد ابعاد نیمهمتر زمره در سلامت،  اتخدم یبرا مناسب  یهانماراه نیتدو و یطراح. گردد

شورمان،  در اكنون. دیآ یم ست  و وجود به نياز ك  نظام یکردیرو با و شده  شناخته  یخوب به سلامت،  بخش در ملی هاینماراه رارقا

 .است شده نیتدو شواهد، نیبهتر بر یمبتن و مند

 یآموزش  محترم معاون ،«یآقاجان یحاج محمد دكتر یآقا جناب» درمان محترم معاون غیدر یب یاه یهمکار از تا دارد جا انیپا در

 زين و ،ینيبال طبابت یهانماراه نیتدو تیریمد در ینيبال یراهنماها نیتدو یراهبرد یشوووورا و «یجانیلار باقر دكتر یآقا جناب »

  نيهمچن و ینيبال  دانش تی ریمد  مراكز یعلم ئت يه ممحتر اعضوووا  مربوطه،  یتخصوووصووو یعلم یها  انجمن و بورد یها  اتي ه

شک  نظام سازمان  موثر یهماهنگ سلام  یجمهور یپز   ریسا  و گر مهيب یها سازمان  و یاجتماع رفاه و تعاون ،كار وزارت ران،یا یا

 . مینما تشکر و ریتقد یپزشک آموزش و درمان بهداشت، وزارت مختلف یها معاونت در همکاران

 و سوولامت تعرفه و اسووتاندارد نیتدو ،یفناور یابیارز دفتر یفن نظارت تحت شووده نیتدو ینيبال طبابت یهانماراه رود یم انتظار

 محك  و عملکرد اري مع عنوان به  و گرفته  قرار مخاطب   مراجع و نهادها   یتمام  تی عنا  مورد ،ینيبال  یراهنماها   نیتدو  یفن ته يكم

 .  شود شناخته سلامت خدمات ارائه نظام در آنان یها تيفعال

  .گردد محقق ستهیشا ینحو به ر،يمس نیا در نهادن گام پرتو در كشورمان سلامت نظام یمتعال اهداف است ديام

                                دكتر سید حسن قاضی زاده هاشمی 

 وزیر                                    
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 تدوین كنندگان:

 دكتر فرهاد حسین پناه

 دكتر حسین دلشاد

 دكتربابک شفیعی

دكتر مهتاب نیرومند   

 

 

 ت فنی:رانظ تحت

 استانداردسازی و تدوین راهنماهای بالینی  گروه

 دفتر ارزیابی فن آوری، استانداردسازی و تعرفه سلامت

 

كتر مجید داوری، دكتر آرمان زندی، دكتر آرمین شیروانی، مجید حسن قمی، دكتر علیرضا اولیایی منش، د

 دكترعطیه صباغیان پی رو،  دكتر مریم خیری، دكتر بیتا لشکری، مرتضی سلمان ماهینی 
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 :فهرست مطالب

 عنوان

 پيش گفتار

 برای تعيين علت پركاری تيروئيد از چه روشهایی ميتوان استفاده نمود؟ -1سوال 

 چگونه ميتوان علایم بيمار را در تيروتوكسيکوزكنترل نمود؟ -2وال س

 چگونه ميتوان  هيپرتيروئيدی ناشی از بيماری گریوز را كنترل ودرمان نمود؟ -3سوال 

   جهت درمان بيماری گریوز، این رادیودارو چگونه باید تجویز شود؟131در صورت انتخاب ید رادیواكتيو) -4سوال 

   آماده شوند؟131اران مبتلا به بيماری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو)بيم -5سوال 

   با چه دوزی و در چه شرای ی تجویز می شود؟131در درمان بيماری گریوز، ید رادیواكتيو) -6سوال 

 ت؟  جهت  بيماری گریوز چگونه اس131پيگيری بيمار پس از درمان با ید رادیواكتيو) -7سوال 

 ؟رادیواكتيو چگونه است ید با درمان از پایدار، پس گریوز در بيماری تيروئيد پركاری درمان -8سوال 

 نحوه شروع داروهای ضد تيروئيد برای درمان بيماری گریوز چگونه است؟ -9سوال 

 نحوه پيگيری بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد چگونه است؟ -10سوال 

 نه ميتوان در بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد راكسيونهای آلرژیك را كنترل نمود چگو -11سوال 

 طول مدت درمان با داروهای ضد تيروئيد در بيماری گریوز چقدر است؟ -12سوال 

 چگونگی انجام جراحی،در صورت انتخاب جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز: -13سوال  

 وه ی آماده سازی بيماران مبتلا به بيماری گریوز برای تيروئيدكتومی به چه صورت می باشد؟نح -14سوال 

 روش جراحی انتخابی در بيماران مبتلا به بيماری گریوز  چيست؟ -15سوال 

 چه اقداماتی پس از جراحی تيروئيد در بيماران مبتلا به بيماری گریوز توصيه ميشود؟ -16سوال  

 بر رسی گره های تيروئيد در بيمار مبتلا به بيماری گریوز چگونه است؟نحوه  -17سوال 

 نحوه كنترل و درمان طوفان تيروئيدی چگونه است؟   -18سوال 

 چگونه ميتوان هيپرتيروئيدی ناشی از گواتر مولتی ندولر توكسيك و یا آدنوم توكسيگ را كنترل ودرمان كرد؟ -19سوال 

، Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiter  جهت درمان 131ید رادیواكتيو)در صورت انتخاب   -20سوال 

 این رادیودارو چگونه باید تجویز شود؟

چگونه باید جهت درمان با ید  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterبيماران مبتلا به   -21سوال 

 ؟  آماده شوند131رادیواكتيو)

   چگونه باید بررسی شود؟131تيرویيد، قبه از درمان با ید رادیواكتيو)  (nodule)گره   -22سوال 

  با چه دوزی تجویز 131ید رادیواكتيو)  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterجهت درمان   -23سوال 

 می شود؟
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عنوان

پس از درمان با ید   Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiter پيگيری بيماران مبتلا به -24سوال 

   چگونه است؟131رادیواكتيو)

پایدار یا عود آن پس از درمان با ید  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterدرمان بيماری   -25سوال 

   چگونه است؟131رادیواكتيو)

می را برای عمه جراحی آماده نمود؟ چگونه باید بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا ندول س  -26سوال 

در بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا ندول سمی كدام روش جراحی تيروئيد توصيه می شود؟   -27سوال 

مراقبت های بعد از عمه جراحی تيروئيدكتومی به چه صورت است؟  -28سوال 

به چه   احی گواتر چند گرهی سمی و یا گره منفرد سمی تيروئيددرمان بيماری پایدار یا عود كننده بعد از جر  -29سوال 

 صورت می باشد؟

آیا داروهای ضد تيروئيد در درمان گواتر چند گرهی یا آدنوم سمی تيروئيد نقشی دارد؟  -30سوال 

نحوۀ درمان گریوز در كودكان و نوجوانان جگونه باید باشد ؟  -31سوال 

 مان دارویی نحوۀ درمان چگونه باید باشد؟در صورت انتخاب در  -32سوال 

پایش بيماران تحت درمان با متی مازول به چه صورت است؟  -33سوال 

 پایش بيماران تحت درمان با پروپيه تيواوراسيه به چه صورت است؟ -34سوال 

چه باید كرد؟ در برخورد با واكنشهای آلرژیك در كودكان و نوجوانان تحت درمان با متی مازول  -35سوال 

طول دوره درمان با متی مازول در كودكان و نوجوانان مبتلا به بيماری گریوز چقدر است؟  -36سوال 

  جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز، این رادیودارو چگونه باید تجویز 131در صورت انتخاب ید رادیواكتيو)  -37سوال 

 شود؟

  آماده شوند؟131ری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو)اطفال مبتلا به بيما  -38سوال 

  جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز چگونه باید باشد؟131تجویز ید رادیواكتيو) -39سوال 

در صورت انتخاب تيروئيد كتومی ، نحوه اجرای آن چگونه باید باشد؟   -40سوال 

بالينی را چگونه باید درمان نمود ؟هيپرتيروئيدی تحت  - 41سوال

هيپرتيروئيدی همراه با افتاكموپاتی گریوز چگونه باید درمان شود؟ -42سوال 

چگونه باید تيروتوكسيکوزیس آشکار ناشی از ید را درمان نمود؟  -43سوال 

تيروتوكسينوریس ناشی از سيتوكانيها را چگونه باید درمان كرد؟ -44سوال 

روتوكسيکوزیس ناشی از دریافت آميودارون را چگونه باید درمان كرد؟تي -45سوال 

 درمان تيروتوكسيکوزیس ناشی از تيروئيدیت تحت حاد چگونه است؟  -46سوال 

از غده هيپوفيز را چگونه ميتوان كنترل و درمان نمود؟ TSHتومور های مترشحه   -47سوال 

چگونه است؟ (StromaOvarii)ور تخمدان درمان تيروتوكسيکوز ناشی از توم  -48سوال 

چگونه است؟ (Choriocarcinoma)روش كنترل و درمان تيروتوكسيکوز ناشی از كوریوكارسينوم  -49سوال 
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پیش گفتار:

صص های         شکان )عمومی، تخ ست كه گروههای مختلف پز سيکوز  از جمله مواردی ا اختلالات عملکرد تيروئيد به ویژه تيروتوك

آن مواجه می شوند. داشتن رویه نسبتا یکسان در مواجهه با این اختلالات و درخواست حداقه آزمایشات لازم موجبمختلف  با 

افزایش اعتماد بيماران به جامعه پزشووکی و همچنين كاهش هزینه های درمانی خانواده ها و كاهش در  اتلاف  بودجه های درمانی 

 كشور خواهد شد.

ارش دفتر ارزیابی فن آوری، تدوین اسووتاندارد و تعرفه سوولامت وزارت بهداشووت درمان و آموزش راهنمای بالينی حاضوور به سووف

ستفاده از جدیدترین راهنماهای شتی  با ا شهيد به شگاه علوم پزشکی  پزشکی و با همت گروهی از متخصصين و پژوهشگران دان

 لعات كشوری نيز لحاظ گردیده است.بالينی و مقالات این حوزه تدوین شده  و در آن  استفاده از نتایج م ا

سمت مربوطه             شکه خود به ق ستفاده  و به فراخور م شکان راحت تر از آن ا سخ آمده تا پز سش و پا صورت پر مدارک و موارد به 

 توصيه است. 88سئوال و  49مراجعه نمایند و مشتمه بر 

از پزشکانی كه بيماران دچار تيروتوكسيکوز و پركاری   اميد است مجوعه حاضر بتواند در پاسخ به سئوالات رایج و برطرف كردن ني    

تيروئيد را اداره می نمایند و ارتقا خدمات استاندارد پزشکی به مردم كشورمان مفيد و موثر واقع شود.

:جستجو و بازیابی منابع و تدوین راهنمای بالینی شیوه

 3حققين  برجسته دانشگاه علوم پزشکی شهيد بهشتی ) نفر از اعضای هيات علمی و م 4در ابتدا یك كارگروه تخصصی شامه 

    تشکيه گردید و طی جلسه ای در مورد ضرورت تهيه راهنمای بالينی )ازجمله :متخصص طب هسته ای 1فوق تخصص غدد، 

تستهای تحميه هزینه های بی مورد به سيستم درمانی كشور و بيماران برای تشخيص و پيگيری با شيوع بالای مشکلات تيروئيد 

این راهنما به بحث در حوزه  و همچنين روش كار بحث و تبادل نظر انجام گرفت. پس از شور تصميم گرفته شد كه غيرموثر  

درمانهای  شناسایی -3افتراق  و روش تشخيص عله تيروتوكسيکوز از پركاری تيروتيد،  -2آموزش عله تيروتوكسکيکوز، -1های 

روش انتخاب بهترین درمان برای هركدام از عله پركاری تيروئيد در  -4یب هر روش درمانی ، موجود برای درمان و مزایا و معا

در مرحله بعد بپردازد. آموزش روشهای پيشگيری و درمان عوارض هركدام از درمانها   -5بالغين و اطفال و نوجوانان به تفکيك 

 م شد.جستجوی منابع لازم برای به دست آوردن الگو جهت بومی سازی انجا

ماهر جستجوی منابع مربوط را بر عهده گرفتند. این جستجو با   Librarianیکی از اعضای گروه با گرایش غدد به همراه یك 

كليد واژه های:

“Thyrotoxicosis” OR “thyroid disorders”  OR  “hyperthyroidism” AND  “guidelines” 
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با محدودیت های زبان انگليسی و تاریخ بالاتر  "Scopus "و  "Pubmed"  ،"Google scholar" در پایگاههای اطلاعاتی   

كه راهنماهای بالينی معتبر در آنها ثبت  1همچنين در خانه پایگاههای اطلاعاتی آورده شده در جدول  .انجام گردید  2000از سال 

  .ای بالينی یکی از شروط استفاده از آن بودو ارزیابی می شوند جستجو انجام شد. بدون شك در دسترس بودن نسخه كامه راهنم

به علاوه جهت بومی سازی، استفاده از نتایج م العات كشوری در زمينه اداره و درمان پركاری تيروئيد نيز به منابع موجود افزوده 

 شد.

  جستجوی راهنما

 تعداد راهنماها نشانی اینترنتی منبع راهنما

National Guidelines 

Clearinghouse (NGC) 

http://www.guideline.gov/ 3 

Guidelines International 

Network (G-I-N) 

http://www.g-i-n.net/ 1 

National Institute for 

Clinical Excellence (NICE) 

http://www.nice.org.uk/ 0 

Scottish Intercollegiate 

Guidelines Network 

(SIGN) 

http://www.sign.ac.ukl 0 

ATA http://www.thyroid.org/thyroid-guidelines/ 2 

AACE https://www.aace.com/publications/guidelines 1 

 

با توجه به اینکه حي ه توصيه های هر راهنمای بالينی تا حدود زیادی مجزا بود، به عنوان نمونه انجمن بيوشيميستهای بالينی در 

 49حي ه مسائه مرتبط با تشخيص وارد شده بود، ل ا از تمام راهنماها برای نوشتن قسمت مربوطه كمك گرفته شد. در ابتدا  تعداد 

استخراج شد و تلاش گردید با توجه به اطلاعات و شرایط كشوری توصيه های   تيروتوكسيکوزحوزه های مربوط به سوال در تمام 

مربوط به این سوالات م ابق شرایط  بومی كشور ارائه گردد. برای پاسخ دادن به هر سئوال علاوه بر استفاده از راهنمای بالينی و 

كاری تيروئيد به چاپ رسيده بودند نيز جستجو و م العه گردیدند. به صورت پرد در زمينه به بع 2011منابع آن، مقالاتی كه از سال 

اختصاصی جستجوی منابع در هر یك از حوزه های مورد نظر پس از تفکيك به یکی از اعضای گروه سپرده شد. همچنين هر یك 

كرده و با توجه به شرایط موجود به سوالات م رح از اعضای گروه موظف گردیدند كه مقالات كشوری را با مقالات دیگر مقایسه 

http://www.guideline.gov/
http://www.g-i-n.net/
http://www.nice.org.uk/
http://www.sign.ac.ukl/
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شده پاسخ دهند. سپس سئوالات به همراه پاسخهای داده شده در جلسات كارگروه مورد بحث قرار گرفتند. در فرایند اجماع از روش 

متعدد با حضور دلفی و جلسات بحث گروهی استفاده شد. در ادامه پيش نویس اوليه راهنمای بالينی به دست آمد و طی جلسات 

اعضای كارگروه مورد بحث قرار گرفت و نهایتا در مورد هر توصيه به روش اجماع و درنظر گرفتن آرا  حاضرین تصميم نهایی 

 تخاذ شد.سا

 درجه بندی اهمیت توصیه ها:
تعيين  American College of Physiciansقوت هر توصيه و كيفيت شواهد موجود، بر اساس سيستم درجه بندی راهنمای 

 گردید.

قوت توصیهکیفیت شواهد

بين فواید و مضرات، تعادل وجود دارد. بين فواید و مضرات، واضحا، یکی بر دیگری برتری دارد. 

(Low)ضعيف (Strong)قوی (High)بالا 

(Low)ضعيف (Strong)قوی (Moderate)متوسط 

(Low)ضعيف (Strong)قوی (Low)پایين 

است. (Insufficient)ق عيت فایده یا ضرر، شواهد، ناكافی  برای تعيين

مقدمه:

A- زمینه بیماری (Back ground):

تحریك نامتناسب و زیاد غده تيروئيد بوسيله  -1در كه تيروتوكسيکوز به چند علت ميتواند بروز نماید كه این عله عبارتند از: 

هورمونهای تيروئيد كه منجر به آزاد سازی اتونوم مقادیر زیاد هورمونهای فعال سازی سرشتی سنتز و ترش  -2فاكتورهای محرک،

آزاد سازی غير فعال و پاسيو ذخایر هورمونی تيروئيد به دنبال یك محرک عفونی، اتوایميون، شيميایی یا  -3تيروئيد ميشود، 

خلی مثه استروما اواری، متاستازهای فانکشنال دسترسی وتماس با منابع غير تيروئيدی هورمون تيروئيد شامه منابع دا -4مکانيکال،

 سرطانهای متمایز تيروئيد و منابع خارجی شامه تيروئيدیت ساختگی.

 TSHهيپرتيروئيدی تحت بالينی در اكثر موارد در نتيجه افزایش آزادسازی هورمون تيروئيد از غده تيروئيد ایجاد ميشود و به صورت

نرمال تعریف ميگردد. هردو مورد پركاری تيروئيد آشکار ویا تحت بالينی منجر به یك  T3و T4پایين ویا غيرقابه بررسی در حضور 

 سری علائم و نشانه های مشخصی ميگردد.
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ماری گریوز  كه در آن     بي با      TRAbیك اختلال خود ایمنی بوده  نده تيروتروپين   يه گير بادی بر عل نده   تحریك  )آنتی    TSHگير

شد ندولهای موجود در تيروئيد ویا ایجاد     یوزتيروئيد می گردد. تاریخچه بيماری گرموجب افزایش توليد هورمون  شامه ر تيروئيد 

 . 1)ندولهای جدید و بروز اتونومی در طول زمان می باشد

اتونوم هورمونهای تيروئيد به علت موتاسوويون فعال كننده سوووماتيك ژنهای تنظيم كننده سوونتز هورمون   در آدنوم توكسوويك، توليد

ميتواند منجر به پركاری تيروئيد اسووپورادیك ویا  TSHدر ژنهای كد كننده رسووپتور  Germelineتيروئيد می باشوود. موتاسوويون  

 . 2)شودفاميليال غيراتوایميون همراه با بزرگی منتشر غده تيروئيد 

توليد اتونوم هورمون، به علت موتاسوويون فعال كننده سوووماتيك ژن تنظيم كننده فعاليت سوولولهای فوليکولار ایجاد ميگردد. توليد   

اری تيروئيد آشوووکار پيشووورفت نماید.و تجویز دوزهای دارویی )فارماكولوژیك  ید به هورمون ميتواند از حالت تحت بالينی تا پرك

 . 3)  گرددIodine-Inducedچنين بيمارانی ميتواند منجر به پركاری تيروئيد وابسته به ید)

گرچه گواتر گره ای سوومی شوويوع كمتر    5, 4)به طور كلی ، بيماری گریوز شووایعترین علت پركاری تيروئيد در آمریکا می باشوود.

سمی در افراد        ضور كمبود ید افزایش می یابد. بنابراین، در واقع گواتر ندولر  سن ودر ح شيوع آن با افزایش  ازبيماری گریوز دارد، 

. برخلاف گواتر ندولر سمی كه پيشرونده است ) به     6)مسن ساكن نواحی با كمبود ید، ممکن است شایعتراز بيماری گریوز باشد      

 . 7)جز موارد وابسته به ید ، خاموشی )رميشن  بيماری گریوز تا یك سوم موارد بيماری ، بدون درمان گزارش شده است

مکانيسوووم پركاری تيروئيد در تيروئيدیت های حاد و بدون درد ، التهاب بافت تيروئيد و آزادسوووازی هورمونهای  موجود به داخه 

قه            حدا بدون درد علت  يدیت  باشووود. تيروئ ماران بوده   %10گردش خون می  يدی در بي مان    8)هيپرتيروئ ودر دوران پس از زای

افراد تحت درمان  %10تا  5ودر   11)و یا سيتوكين ها)اینترفرون آلفا   10)، در جریان درمان با ليتيوم 9))تيروئيدیت پس از زایمان 

بروز می نماید. تيروئيدیت تحت حاد به نظر ميرسد به علت عفونت ویروسی بوده وبا تب و درد تيروئيد مشخص   12)با آميودارون

 . 13)ميگردد

همه بافتها و ارگانهای بدن را تحت تاثير قرار ميدهد. موجب افزایش توليد حرارت در بافتها ، سرعت    "هورمون های تيروئيد تقریبا

و كاهش سوو   كلسووترول خون و مقاومت عروقی سوويسووتميك می گردد.یکی از  اثرات عميق افزایش     BMRمتابوليسووم پایه )

شد     هورمونهای تيروئ ستم قلبی و عروقی می با سي صورت كاهش     14)يد در بدن بر روی  سيکوز به  . عوارض عدم درمان تيروتوك

 . 16, 15)عروقی و مرگ می باشد- ، حوادث آمبوليك و حتی كلاپس قلبیAFوزن، پوكی استخوان، فيبریلاسيون دهليزی)

سيله    سلولی هورمون تيروئيد بو شد اعمال ميگردد.  T3عملکرد  سپتور    T3كه فرم فعال هورمونهای تيروئيد می با به پروتئين های ر

سياری از ژنها می گردد.       شن عمه كرده و منجر به تنظيم بروز ب شده و به عنوان فاكتور ترانس كریپ سته ای باند  به علاوه عملکرد ه

 غير ژنومی هورمون تيروئيد پارامترهای فيزیولوژیك مهمی را تنظيم می نماید.

علائم و نشانه های تيروتوكسيکوزآشکار و خفيف یا ساب كلينيکال مشابه بوده و فقط از نظر شدت متفاوت می باشد. تيروتوكسيکوز 

مشخص می گردد. همچنين   TSH (<0,01mmm/mيروئيد در سرم وكاهش آشکار با منشا  اندوژن یا اگزوژن با افزایش هورمونهای ت
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.  17)روانی وجود دارد-عروقی و عملکرد روانی و عصبی-تغييرات فابه انداژه گيری در سرعت متابوليسم پایه ، همودیناميك قلبی

فقط ارتباط متوس ی بين افزایش غلظت هورمونهای تيروئيد و علائم و نشانه های بالينی وجود دارد، شکایات و علائم ناشی از 

افزایش تحریك آدرنرژیك شامه تاكيکاردی و اض راب بوده و به نظر ميرسد در افراد جوانتر و با گواتر بزرگتر واض  تر می 

 . 18)باشد

B )چگونگی بررسی و درمان اولیه تیروتوكسیکوز بالینی یا انسیدنتال 

 چگونه میتوان  شدت بیماری را در پرکاری تیروئید تعیین نمود؟ -1

مالی كاردیوواسکولار و نوروماسکولار برای تصميم گيری و تعيين برنامه بررسی تظاهرات تيروتوكسيکوز و به خصوص عوارض احت

 freeدرمانی اساسی است. اگرچه به نظر ميرسد شدت علائم تيروتوكسيکوز با افزایش ميزان س   سرمی هورمونهای آزاد تيروئيد )

T3, free T4   داده شد كه شدت علائم مربوط به بيماری  بيمار مبتلا به گریوز نشان 25مرتبط می باشد، در یك م العه بر روی

. اهميت سن به عنوان عامه  18)ارتباطی با س   سرمی هورمونهای آزاد تيروئيد نداشته و ارتباط معکوس با سن بيمار دارد گریوز

.بررسی قلبی بخصوص در افراد مسن تر ممکن است  19)اثبات شده است "يين كننده شيوع و شدت علائم پركاری تيروئيد اخيراتع

، هولترمونيتورینگ و م العات پرفيوژن ميوكارد باشد.علاوه بر تجویز بلوک ضروری بوده و نيازبه انجام نوار قلب، اكوكاردیوگرافی

كارد، نارسایی عروقی در جهت درمان ایسکمی همزمان ميو-، درمانهای اختصاصی قلبی β-Blocker (20كننده های گيرنده بتا)

.  21)و درمان ضد انعقادی ممکن است برای بيماران با آریتمی دهليزی ضروری باشد  14)احتقانی قلبی و یا آریتمی های دهليزی 

ن با بيماری خود ایمنی تيروئيد سایز گواتر، علائم انسدادی و شدت افتالموپاتی گریوز )بيماری التهابی در حفره اوربيت كه همزما

 ایجاد می گردد  ميتواند متناسب با شدت هيپرتيروئيدی و علائم پركاری تيروئيد نباشد.

از همه بيماران با پركاری تيروئيد مشکوک و یا شناخته شده باید شرح حال دقيق گرفته شده و معاینه فيزیکی شامه اندازه گيری 

تنفس و اندازه گيری وزن به عمه آید. به علاوه سایز غده تيروئيد، وجود ویا عدم وجود سرعت ضربان نبض، فشارخون، سرعت 

، وجود یا  22, 20, 17)عضلانی -تندرنس در تيروئيد، منظم بودن غده و یا وجود ندول در تيروئيد، عملکرد قلبی ، ریوی و عصبی

 عدم وجود ادم محي ی، علائم چشمی و ميگزدم جلوی تيبيا باید بررسی گردد.

 ده نمود؟برای تعیین علت پرکاری تیروئید از چه روشهایی میتوان استفا-2

در مواقعی که تابلوی بالینی تیروتوکسیکوز برای بیماری گریوز تشخیصی نمیباشد، اندازه گیری میزان جذب ید  :1توصیه 

 (1+/00رادیواکتیو ضروری است. به علاوه در مواقع وجود ندولاریته در تیروئید، اسکن تیروئید هم باید انجام گردد.)

يد، شروع اخير افتالموپاتی و پركاری تيرویيد متوسط تا شدید،  تشخيص بيماری گریوز به اندازه     در بيمار با بزرگی منظم غده تيروئ

كافی محتمه است و نيازی به بررسی بيشتر جهت تشخيص علت پركاری تيرویيد نمی باشد. در مواقعيکه تشخيص مورد سوال می 

اندیکاسيون دارد و عله تيروتوكسيکوز با ج ب ید بالا یا نزدیك   باشد اندازه گيری ج ب ید رادیواكتيو )به جز در دوران بارداری   

شته ودر گواتر گره   1نرمال را  از عله بدون ج ب ید افتراق ميدهد.)جدول  . ج ب ید در بيماران مبتلا به بيماری گریوز افزایش دا
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ی ج ب ید در بيماری گریوز به جز در موارد  ای به جز در موارد تماس اخير با ید )مثه رادیوكنتراست  نرمال تا افزایش دارد. الگو

وجود همزمان ندول یا فيبروز به صووورت منتشوور می باشوود.الگوی ج ب در بيمار مبتلا به آدنوم سوومی به  صووورت ج ب ید در  

سمی      صویر ج ب ید در گواتر مولتی ندولر  شد. ت سمت  آدنوم و مهار ج ب دربافت اطراف آدنوم ودر لوب مقابه تيروئيد می با  ق

شد افتراق آن از بيماری            شر با صورت منت صورتی كه اتونومی به  شد و در  صورت نواحی متعدد افزایش و مهار ج ب ید می با به 

 .   23)گریوز مشکه می باشد

مبتلا به تيروئيدیت بدون درد، تيروئيدیت بعد از زایمان ، تيروئيدیت تحت حاد،  مصووورف سووواختگی               ميزان ج ب ید در بيماران    

هورمون تيروئيد و مصرف اخير مقادیر زیاد ید، نزدیك به صفر می باشد. ميزان ج ب ید بعد از تماس با مواد حاجب حاوی ید در 

ممکن اسوووت پایين  Kelp, seaweedوsoupر معمول ید مانند ماه قبه ویا با مصووورف مواد غ ایی حاوی مقادیر بالای غي   1-2

صووفر ميشووود. در مواقعی كه تماس با  "باشوود. با وجوداین به جز در موارد تماس مکرر با ید، مانند زمان مصوورف آميودارون ندرتا

ست      شد )مانند مواقعی كه ج ب ید رادیواكتيو كمتر از حد مورد انتظار ا شك می با   ولی در تاریخچه بيمار به مقادیرزیاد ید مورد 

 خوبی مشخص نمی باشد، اندازه گيری ميزان ید ادراری ميتواند كمك كننده باشد.

در سينتی گرافی تکنيسيوم از پرتکنات استفاده ميشود كه توسط غده تيروئيد برداشت شده ولی متابوليزه نمی شود. در صورتی كه            

سکن با ید       نتایج آن در پایين محدوده ج ب نرمال و فعاليت شعه كمتر از ا شد، ميزان تماس كه بدن با ا می  123بالای زمينه ای با

باشوود. در صووورت وجود ندول در تيروئيد هر كدام از انواع اسووکن ها در تعيين علت پركاری تيروئيد قابه اسووتفاده می باشوود.      

شد.        ستفاده نمی با سيکوزقابه ا شخيص افترااقی علت تيروتوك سونوگرافی در ت ست     اولترا ستفاده از ج ب ید ممنوع ا در مواردیکه ا

مانند دوران بارداری یا شيردهی ویا در مواردیکه انجام آن مفيد نمی باشد مانند تماس اخير با ید، سونوگرافی با نشان دادن افزایش     

. جریان داپلر در افتراق انواع   24)جریان داپلر رنگی در اثبات تشوووخيص علت پركاری تيروئيد ممکن اسوووت كمك كننده باشووود      

 زیرگروههای تيروتوكسيکوز وابسته به آميودارون  وهمچنين بيماری گریوز از تيروئيدیت تخریبی مورد استفاده قرار گرفته است.

  می باشوود. این روش در TSH (TRAbری گریوز اندازه گيری آنتی بادی برعليه رسووپتور یك روش جایگزین برای تشووخيص بيما

ستفاده می            شيردهی  قابه ا ست ) مانند دوران بارداری و  شد ویا ممنوع ا سترس نمی با سکن یا ج ب ید در د مواردی كه انجام ا

سبت        سکن، اندازه گيری ن ستفاده از ا شد. همچنين در موارد ممنوعيت ا در تعيين علت پركاری تيروئيد  total T4به  total T3با

شد. از آنجایی كه در یك غده پركار   شتراز     T3می تواند مفيد با سبتا بي سمی       T4ن شود، در بيماری گریوز و گواتر ندولر  ساخته مي

 . 25)می باشد 20و درتيروئيدیت بدون درد یا پس از زایمان كمتر از  ng/µg 20بيشتر از  )  این نسبت

دردناک  "در اكثر بيماران افتراق تيروئيدیت تحت حاد از تيروئيدیت بدون درد مشوووکه نمی باشووود. تيروئيدیت تحت حاد معمولا

و گاهی بيشتر    50هميشه بيشتر از    "  تقریباESRگلبولهای قرمز) بوده، غده تيروئيد در لمس سفت و سخت بوده و سرعت رسوب    

سابقه        100از  ست در دوران پس از زایمان بروز كرده واغلب بيماران مبتلا  ست. تيروئيدیت بدون درد ممکن ا ساعت ا ميليمتر در 

 .  26)دارند TPO-Abشخصی یا فاميلی بيماری خود ایمن تيروئيد  داشته و به طور تيپيك غلظت پایين تا متوسط 
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در تيروئيدیت های قابه لمس، تحت حاد و بدون درد همزمان با هورمونهای تيروئيد، تيروگلوبولين هم از تيروئيد آزاد ميگردد در               

صرف اگز    صورتيکه با گرفتن تاریخچه      صورتی كه در موارد م سركوب می گردد. بنابراین در  شدن آن  وژن هورمون تيروئيد آزاد 

صرف اگزوژن             صفر ميتوان م سرمی تيروگلوبين و ج ب ید رادیواكتيو نزدیك به  س    شخص نگردد، با اندازه گيری  شکی م پز

 . 27)هورمون تيروئيد را از سایر عله تيروتوكسيکوز افتراق داد

در بيمارانيکه آنتی بادی برعليه تيروگلوبولين دارند به علت تداخه با اندازه گيری تيروگلوبولين سرم، یك روش جایگزین كه خيلی   

 . 28)مدفوع می باشد T4در دسترس نمی باشد اندازه گيری ميزان 

ست، اما اندازه گيری ایمونوگلوبين محرک تيروئيد     TRAb اغلب اندازه گيری های  نکته تکنیکی: صی ا صا برای بيماری گریوز اخت

(TSIبين مهاركننده   و جنراسيون اول ایمونوگلوThyrotropin-binding (TBII   30, 29)حساسيت كمتری دارد . 

ش   شان داده  سيون دوم اندازه گيری  برای مثال در یك م العه ن ستفاده از گيرنده   TBIIد كه جنرا سانی   Recombinant TSHبا ا ان

 . 31)جنراسيون اول روش اندازه گيری دارد %68در مقایسه با حساسيت  %95و حساسيت  %99اختصاصيت 

 تیروتوکسیکوز علل -1 جدول

 :گردن ناحیه در یافته افزایش یا نرمال RAIU با همراه تیروتوکسیکوزیس

 بيماری گریوز -1

 گواتر مولتی ندولر توكسيك یا  آدنوم توكسيك -2

 بيماریهای تروفوبلاستيك -3

 TSHآدنوم هيپوفيزی مترشحه  -4

  T3اسيون گيرنده مقاومت به هورمون تيروئيد ) موت -5

 گردن ناحیه در صفر به نزدیک RAIU با همراه تیروتوکسیکوزیس

 تيروئيدیت بدون درد ) خاموش  -1

 تيروئيدیت ناشی از آميودارون-2

 تيروئيدیت نحت حاد ) گرانولوماتوز یا دكورون  -3

 تيروتوكسيکوز ایاتروژنيك -4

 مصرف ساختگی هورمون تيروئيد -5

 اوواریاستروما  -6

 تيروئيدیت حاد -7

 متاستاز وسيع كانسر فوليکولر تيروئيد -8

 چگونه میتوان علایم بیمار را در تیروتوکسیکوزکنترل نمود؟ -3
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سایر بیماران مبتلا     β: بلوک کننده گیرنده های آدرنرژیک 2توصیه   در بیماران مسن با  تیروتوکسیکوز علامتدار ،به علاوه در 

ستراحت  ویا وجود بیماری قلبی و    90وکسیکوزبا سرعت ضربان قلب بیش از     به سایر علل تیروت  ضربه در دقیقه در حالت ا

 (1+++/0عروقی همزمان توصیه میشود. ) 

در تمام بیماران مبتلا به تیروتوکسیییکوز علامتدارباید در نگرگرفته   β: تجویز بلوک کننده گیرنده های آدرنرژیک 3توصیییه  

 (1++/00شود. )

مورد شك بوده یا اثبات شده است، درمان با پروپرانولول، آتنولول، متوپرولول ویا سایر   "مارانيکه تشخيص تيروتوكسيکوز قویادر بي

شده وهمچنين منجربه             βبکوک كننده های گيرنده  ضلانی و ترمور  ضعف ع ستوليك،  سي شارخون  ضربان قلب، ف موجب كاهش 

 . 18)و تحمه ورزش ميگردد بهبود ميزان تحریك پ یری، تغييرات  هيجانی

در حال حاضر در  با دوز پيشنهادی كه 1βبرای رسپتور βاز آنجایيکه ميزان اختصاصی بودن بلوک كنندهای گيرنده   نکته تکنیکی:

كافی نمی باشد، تجویزاین داروها در بيماران مبتلا به برونکواسپاسم ناشی از آسم ممنوع است. با وجود این، در  دسترس می باشند،

بيماران با آسم های برونکواسپاستيك خاموش، كه كنترل ضربان قلب اساسی است ویا در بيماران مبتلا به بيماری انسدادی ریوی 

مثه نادولول، با كنترل دقيق وضعيت ریوی و با  βاز بلوک كننده غيراختصاصی  گيرنده خفيف ویا فنومن رینود علامتدار، استفاده 

بلوكر برای كنترل علایم تيروتوكسيکوز و برای كاهش ضربان قلب تا حد  βاحتياط  قابه استفاده است. گاهی دوزهای خيلی بالای 

و بيمارانی كه كاندید  β. نشان داده شده كه در بيماران با عدم تحمه بلوک كننده های گيرنده  20)بالای طبيعی مورد نياز است 

خوراكی بلوكر نيستند، مهاركننده های كانال های كلسيم،شامه وراپاميه و دیلتيازم، درصورت تجویز به روش βمناسبی برای دریافت 

 ونه تزریقی ،در كنترل سرعت ضربان قلب موثر می باشد.
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بلوک كننده های رسپتور بتا آدرنرژیك در درمان تيروتوكسکوز -2جدول 

ملاحگات مصرف دفعات دوز دارو

بلوک كننده غيراختصاصی گيرنده بتا آدرنرژیك سه تا چهار بار در روز ميلی گرم 40-10 پروپرانولول

 دارای بيشترین تجربه 

را بلوک  T3به  T4ممکن است در دوزهای بالا تبدیه 

 نماید

 داروی انتخابی برای مادران شيرده

انتخاب نسبی برای رسپتور بتا یك یك یا دو بار در روز ميلی گرم 100-25 آتنولول

افزایش تبعيت از درمان

ب نسبی برای رسپتور بتا یكانتخا چهار بار در روز ميلی گرم 50-25 متوپرولول

بلوک كننده غيراختصاصی گيرنده بتا آدرنرژیك یك بار در روز ميلی گرم 160-40 نادولول

 یکبار در روز

كمترین تجربه تا امروز

را بلوک  T3به  T4ممکن است در دوزهای بالا تبدیه 

 نماید
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  50-100 اسمولول

µg/kg/min  از

 طریق پمپ وریدی

رای  تيروتوكسيکوز شدید یا طوفان ب ICUدر شرایط  

 تيروئيدی

 

C- چگونه میتوان  هیپرتیروئیدی ناشی از بیماری گریوز را کنترل ودرمان نمود؟ 

: بیماران مبتلا به هیپرتیروئیدی آشکار ناشی از بیماری گریوز باید با یکی از درمانهای زیر درمان شوند:  درمان با ید 4توصیه 

 (1++/0وئید، ویا تیروئیدکتومی . )، داروهای آنتی تیر131

 "زمانيکه ثابت شد كه بيمار پركاری تيروئيد دارد و علت آن بيماری گریوز است، بيمار و پزشك باید یکی از درمانهای موثر و نسبتا

. در ایالات متحده  32) ، تيروئيدكتومی ATD)ید رادیواكتيو ، داروهای ضد تيروئيد )131ایمن زیر را انتخاب نماید: درمان با ید 

امریکا ، ید رادیواكتيو روش ترجيحی پزشکان برای درمان بيماری گریوز است. در اروپا و ژاپن ترجي  بيشتر پزشکان استفاده 

بدنبال درمان بيماری گریوز در   QOL. كيفيت طولانی مدت زندگی ) 33)حی تيروئيد می باشد ازداروهای ضد تيروئيد ویا جرا

 . 34)بيمارانيکه به صورت تصادفی در هریك از سه روش درمان قرار گرفته اند  یکسان بوده است 

روشهای  وقتی تشخيص بيماری گریوز داده شد، پزشك درمانگر و بيمار باید هریك از (:Technical Remark) نکته تکنیکی

فواید درمان، سرعت بهبود مورد انتظار، نقاط ضعف،عوارض احتمالی و قيمت  درمانی را از نظرامکانات مورد نياز)لوجيستيك ،

درمان، مورد بحث قرار دهند. این كار موجب ميشود كه پزشك انواع درمان را براساس بهترین قضاوت بالينی مرحله بندی نماید و 

  درتصميم گيری نهایی، ارزشهای شخصی وترجيحات بيمار هم در نظر گرفته شود.

 ؟عواملی در انتخاب هریک از روشهای درمانی بیماری گریوز كمک كننده استچه 

ماه بعد از درمان با ید رادیواكتيو كه عملکرد تيرویيد  6تا  4خانم ها با برنامه ریزی بارداری برای آینده )بيش از  :131ید  -الف

ميدهد. بيماران با سابقه جراحی قبلی ویا رادیاسيون طبيعی شده است ، در افراد با بيماریهای همراه كه خ ر جراحی را افزایش 

 خارجی ناحيه گردن، عدم دسترسی به جراح ماهر تيروئيد ویا در موارد منع مصرف داروهای ضد تيروئيد.

 بخصوص خانمهای مبتلا به بيماری خفيف، [در بيماران با احتمال بالای فروكش ویا بهبود كامه بيماری  داروهای ضد تیروئید: -ب

. در افراد مسن ویا در افراد با بيماریهای ] TSH (TRAbگواتر با سایز كوچك،و س   سرمی پایين ویا فقدان آنتی بادی ضد گيرنده 

همراه كه خ ر جراحی را افزایش ميدهد ویا در مواردیکه اميد به زندگی كم است. افراد ساكن در آسایشگاه ویا سایر مکانهای مراقبتی 

ی داشته ویا امکان تبعيت از قوانين  ایمنی  بدنبال مصرف ید رادیواكتيو را ندارند، بيماران با سابقه قبلی جراحی كه طول عمر محدود
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ویا رادیاسيون گردن، بيماران با عدم دسترسی به جراح ماهر تيروئيد، بيماران با افتالموپاتی فعال ناشی از گریوزبا شدت متوسط تا 

 شدید.

مصرف طولانی مدت متی مازول در مقایسه با ید رادیو اكتيو در بيماران مبتلا به گواتر منتشر سمی) RCTبر اساس یك م العه  

 .  35)گریوز  ازنظر بروز عوارض و همچنين عملکرد بعدی تيروئيد ارج  می باشد

كم ید رادیواكتيو، در  "گرم ، ج ب نسبتا80 ≤)جراحی: اثر فشاری تيروئيد كه منجر به بروز علامت شده باشد ویا گواتر بزرگ  -ج

موارد مشکوک ویا اثبات شده بدخيمی تيروئيد )سيتولوژی ناكافی ویا مشکوک به بدخيمی ، ندول بزرگ غيرفانکشنال وهيپواكو ویا 

ماه آینده ) قبه  6تا 4ان پركاری پاراتيروئيد نيازمند جراحی، خانمهای با برنامه ریزی بارداری در كمتر از هيپوفانکشن، وجود همزم

 "واضحا TRAbاز نرمال شدن س   هورمونهای تيروئيد بدنبال تجویز ید رادیواكتيو، به طور اختصاصی در مواردیکه س   سرمی 

 گریوزبا شدت متوسط تا شدید. بالاست . بيماران با افتالموپاتی فعال ناشی از

 موارد منع مصرف در هریك از روشهای درمانی هيپرتيروئيدیسم ناشی از بيماری گریوز چيست؟

: موارد منع مصرف م لق ید رادیواكتيو شامه دوران بارداری، شيردهی، وجود بدخيمی تيروئيد همزمان، یا مورد 131ید  -الف

ا عدم امکان پيروی از توصيه های ایمنی ید رادیواكتيو، و خانمهای با برنامه ریزی برای مشکوک به بدخيمی تيروئيد، در افراد ب

 ماه آینده . 6تا 4بارداری در طی 

داروهای ضد تيروئيد: در صورت وجود منع مصرف م لق برای مصرف طولانی مدت داروهای ضد تيروئيد شامه عوارض  -ب

 يد.جانبی ماژور شناخته شده ی داروهای ضد تيروئ

جراحی: عواملی كه برعليه انتخاب جراحی به عنوان درمان گریوز می باشد عبارتند از: وجود بيماری همزمان مهم شامه بيماری  -ج

  ریوی، مراحه انتهایی بدخيمی ها، ویا سایر اختلالات ناتوان كننده. بارداری یك منع مصرف نسبی  جراحی است . -قلبی

اری تيروئيد مورد نياز است ولی استفاده از درمانهای ضد تيروئيد منع مصرف دارد توصيه می شود. ودر شرای ی كه كنترل سریع پرك

تيروئيدكتومی در سه ماهه اول وسوم به علت عوارض تراتوژن داروهای بيهوشی و افزایش احتمال سقط جنين در سه ماهه اول و 

انجام نگردد. بهترین زمان برای تيروئيدكتومی انتهای سه ماهه دوم افزایش خ ر زایمان زودرس در سه ماهه سوم بارداری بهتر است 

خ ر زایمان زودرس   %5/5تا 5/4بارداری است وگرچه این زمان ایمن ترین زمان جراحی است ولی باز هم بدون خ ر نيست )

(36 ,37 . 

 چه عواملی بر انتخاب روش درمانی توسط بيمار موثر است؟

: بيمارانی كه ید رادیواكتيو را به عنوان درمان بيماری گریوز انتخاب می كنند ، اهميت بيشتری برای  كنترل ق عی 131ید  -الف

و پيشگيری از جراحی وعوارض احتمالی داروهای ضد تيروئيد قائه هستند، ولی نياز طولانی مدت وتا پایان عمر  پركاری تيروئيد

به جایگزینی هورمون تيروئيد، بهبود سریع پركاری تيروئيد و احتمال ایجاد ویا بدترشدن افتالموپاتی گریوز برایشان ارزش كمتری 

 . 38)دارد
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داروهای ضد تيروئيد: كسانی كه داروهای ضد تيروئيد را به عنوان درمان پركاری تيروئيد ناشی از بيماری گریوز انتخاب می  -ب

يروئيد و پيشگيری از جراحی و تماس با كنند اهميت بيشتری برای احتمال بهبود، پيشگيری از درمان طولانی مدت با هورمون ت

رادیواكتيویتی قائه هستند ولی بروز عوارض جانبی داروهای ضد تيروئيد، نياز به پيگيری طولانی مدت و عود بيماری برایشان ارزش 

 كمتری دارد.

انتخاب می كنند اهميت بيشتری جراحی: بيمارانی كه جراحی تيروئيد را به عنوان درمان پركاری تيروئيد ناشی از بيماری گریوز  -ج

برای كنترل سریع و ق عی پركاری تيروئيد، عدم تماس با رادیواكتيویتی و جلوگيری ازعوارض جانبی احتمالی داروهای ضد تيروئيد 

 قائه هستند ولی خ رات احتمالی جراحی و نياز به جایگزینی طولانی مدت هورمونهای تيروئيد برایشان ارزش كمتری دارد.

D - (جهت درمان بيماری گریوز، این رادیودارو چگونه باید تجویز شود؟131در صورت انتخاب ید رادیواكتيو   

D1- (آماده شوند؟131بيماران مبتلا به بيماری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو   

 كه مثال، كسانی عنوان به)هستند  تيروئيد كاریبه علت بدتر شدن پر ریسك عوارض معرض در كه گریوز به مبتلا بيماران: 5 توصيه

كننده های   بلوک با رادیواكتيو ید با از درمان باید قبه  نرمال دارند بالایی حد برابر 2-3آزاد بالاتر از  T4 یا و هستند علامتدار كاملا

  1+/00آدرنرژیك درمان شوند. ) بتا رسپتور

 معرض در كه بيمارانی  در باید گریوز به مبتلا جهت بيماران درمان با ید رادیواكتيو زا قبه متی مازول ابتدایی با درمان: 6 توصيه

-3آزاد بالاتر از  T4 یا و هستند علامتدار كاملا كه مثال، كسانی عنوان به)هستند  تيروئيد به علت بدتر شدن پركاری ریسك عوارض

  2+/00در نظر گرفته شود. )  نرمال دارند بالایی حد برابر 2

  1+/00) .انجام شود رادیواكتيو ید تجویز از قبه باید همراه، بيماریِ هر دارویی درمان: 7 توصيه

 آن به عوارض شده و تحمه خوبی به درمان این می شود. استفاده تيروئيد پركاری درمان جهت131 ید دهه است كه از شش برای

 می رخ رادیواكتيو ید بعد از تجویز ندرت تيروئيدی به طوفان است. ادرن می باشند بسيار مبتلا به افتالموپاتی كه كسانی برای جز

 پركاری به در بيماران مبتلا است ممکن 131ید  درمان با از بعد و قبه مازول  ربیكا یا و متی مازول از استفاده.  40, 39)دهد 

 سالمندان، ،  نرمال دارند بالایی حد برابر 2-3آزاد بالاتر از  T4 یا و هستند علامتدار كاملا كه مثال، كسانی عنوان )به شدید تيروئيد

منظور  . 42, 41)شود  گرفته نظر تيروئيد هستند، در پركاری دنش تر و وخيم عوارض كه در معرض ریسك بالاتر جهت  كسانی و

 یا قلبی، نارسایی دهليزی، فيبریلاسيون مانند عروقی و قلبی عوارض به مبتلا بيماران از افراد با ریسك بالا برای ایجاد عوارض،

 . 39)می باشد ریوی بيماری های مغزی و و ، نشده دیابت كنترل تروما، عفونت، كليه، نارسایی مبتلا به افراد هيپرتانسيون ریوی و

آدرنرژیك باید  بتا باشد. به علاوه، بلوكرهای stable 131بيماریهای همراه ذكر شده باید درمان شده و بيمار در هنگام تجویز ید 

 . 43, 20)به كار گرفته شوند 131در آمادگی این بيماران در درمان ید 

ق ع شده و با نرمال  131روز بعد از درمان با ید  7تا  3روز قبه و  5تا  3متی مازول باید  : Technical Remarksنکته تکنيکی )

 دوز آن تعدیه شود. هفته ،  6تا  4شدن تستهای تيرویيدی در طی 

D2- (با چه دوزی و در چه شرای ی تجویز می شود؟131در درمان بيماری گریوز، ید رادیواكتيو   
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   1+/00 ).   تجویز كردmCi15-10: جهت هيپوتيرویيد كردن بيمار مبتلا به گریوز باید تابش كافی را با یك دوز )معمولا  8 توصيه

ساعت قبه از تجویز ید رادیواكتيو تست بارداری انجام شود.  48سن باروری هستند باید در طی  در تمام خانم هایی كه در: 9 توصيه

  1+/00 پزشك معالج باید این تست را انجام داده و نتيجه منفی آن  را قبه از  تجویز ید رادیواكتيو تایيد كند.)

مار است. ید رادیواكتيو می تواند در دوز ثابت یا به ميزان ، كنترل هيپرتيرویيدی با هيپوتيرویيد كردن بي131هدف از درمان با ید 

فاده . روش اول ساده است و می توان بر اساس تجربه از آن است 44)محاسبه شده بر اساس وزن و ج ب غده تيرویيد تجویز شود 

بر اساس سه فاكتور ج ب ید، وزن تيرویيد و مقدار تابش رادیواكتيو صورت می  131كرد. در روش دوم محاسبه ميزان تجویز ید 

 گيرد.

. ولی این قضيه در درمان با متی مازول ناشناخته  45, 40)درمان با پروپيه تيواوراسيه، مقاومت تيرویيد به ید رادیواكتيو را بالا می برد 

. رژیم غ ایی خاصی  42, 41)دوزهای بالاتر ید رادیواكتيو ممکن است این مقاومت به تشعشع را جبران كند  . استفاده از 40)است 

روز ق ع شوند.  7ید رادیواكتيو لازم نيست ولی تجویز داروهای حاوی ید، مثه مولتی ویتامين های حاوی ید، باید تا قبه از تجویز 

 در عين حال رژیم غ ایی با ید كم نيز می تواند مفيد باشد. 

دوز محاسبه شده امکان  هيپوتيرویيد كردن بيماران با  استفاده از هر دو روش دوز ثابت یا : Technical Remarksنکته تکنيکی )

 ، كاهش ضریب هوشی و افزایش 77) 46)بعد از هفته دهم یا یازدهم بارداری باعث از بين رفتن تيرویيد  131پ یر است. تجویز ید 

هفته بعد از  6باید حداقه  131ریسك بدخيمی در جنين و كودک شود. جهت جلوگيری از تابش پستانها در خانم های شيرده، ید 

 ق ع شيردهی تجویز شود.

ه صورت كتبی به بيمار بدهد. پزشك تجویز كننده ید رادیواكتيو باید بعد از درمان توصيه های حفاظت در برابر اشعه را ب: 10 توصيه

  1+/00 ).در صورت عدم اطمينان از انجام موارد حفاظتی، درمان دیگری باید جایگزین شود

D3- (جهت  بيماری گریوز چگونه است؟131پيگيری بيمار پس از درمان با ید رادیواكتيو   

 و free-T4 شامه ارزیابی باید  بيماری گریوز  جهت   131ید رادیواكتيو) درمان با  از بعد اول ماه 2-1 در : پيگيری 11 توصيه

total-T3 یابد. ادامه  هفته 4-6 فواصه در باید بيوشيميایی ارزیابی ماند، باقی تيروتوكسيك بيمار اگر .باشد 

پاسخ می    131تيو)ید رادیواكهفته به درمان با  8تا  6اكثر بيماران با نرمال شدن آزمایشات تيرویيدی و بهبود علایم بالينی در طی 

ماه بعد از درمان ایجاد شود. شروع درمان جایگزین با  6تا  2هفته،  ولی به طور معمول بين  4دهند. هيپوتيرویيدی ممکن است از 

هورمون های تيرویيدی باید بر اساس نتایج آزمایشات تيرویيدی ، علایم بالينی و معاینات بالينی صورت گيرد. دوز تجویزی 

تنظيم شود. با حصول یوتيرویيدی، اندازه گيری ساليانه و مادام العمر هورمون  free-T4تيرویيدی باید بر اساس نتایج  هورمونهای

 های تيرویيدی توصيه می شود.

ميتواند تا ماه ها بعد از بهبود هيپرتيرویيدی پایين باقی بماند، نتایج  TSHاز آنجایی كه  :(Technical Remarksنکته تکنيکی )

 تفسير شوند. free-T4 & T3ید با همراهی با

 



19 
 

 

D4- ؟رادیواكتيو چگونه است ید با درمان از پایدار، پس گریوز در بيماری تيروئيد پركاری درمان 

داشته    همچنان  ادامه131درمان با ید رادیواكتيو) از پس ماه 6 ناشی از  بيماری گریوز، تيروئيد پركاری در صورتيکه:  12 توصيه

  2+/00)   توصيه می شود.131ماه پاسخ جزئی به درمان مشاهده شود،  درمان مجدد  با ید رادیواكتيو) 3و یا اگر پس از ،  باشد

  را می توان با بررسی اندازه تيرویيد، كار تيرویيد و 131پاسخ به درمان با ید رادیواكتيو) :(Technical Remarksنکته تکنيکی )

یابی كرد. هدف از تکرار درمان با ید رادیواكتيو، كنترل هيپرتيروئيدی با ایجاد هيپوتيروئيدی در بيماران علائم و نشانه های بالينی ارز

نرمال دارند را نباید سریعا تحت درمان مجدد قرار داد. این  free-T4و  total-T3پایين و پایدار به همراه  TSHاست. بيمارانی كه 

هيپرتيرویيدی یا ایجاد هيپوتيرویيدی تحت پيگيری قرار گيرند. در درصد كمی از بيماران افراد باید به فواصه نزدیك از نظر عود 

 . 47)مقاوم به درمان مکرر با ید رادیواكتيو می توان جراحی را در نظر داشت 

Eورت انتخاب داروهای ضد تيروئيد به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز، این داروها چگونه باید تجویز گردد؟   در ص 

از درمان ، ایجاد سریع وبدون عوارض یوتيروئيدی درصورت  . هدف 48)داروهای ضد تيروئيد برای بيش از شش دهه استفاده ميشود

امکان می باشد. این نوع درمان  قادر به بهبود ق عی پركاری تيروئيد ناشی از بيماری گریوزنمی باشد. با این وجود، در صورت 

د شایعترین علت عدم مصرف تجویز دوزهای كافی در كنترل پركاری تيروئيد بسيار موثر است. درصورت عدم كنترل پركاری تيروئي

یك نقش مفيد ساپرس كننده سيستم ایمنی دارد ولی مهمترین اثر آن كاهش توليد هورمون تيروئيد  ". این درمان احتمالا 49)داروست

 و حفظ یوتيروئيدی تا زمان ایجاد بهبود خودبخود ميباشد.

 E1  نحوه شروع داروهای ضد تيروئيد برای درمان بيماری گریوز چگونه است؟ 

ی كه داروهای ضد تيروئيد را به عنوان درمان بيماری گریوز انتخاب می كند به جز در سه ماهه اول : در هر بيمار13توصيه شماره 

بارداری كه پروپيه تيواوراسيه داروی ترجيحی است و همچنين در درمان طوفان تيروئيدی و در صورت بروز عوارض خفيف ناشی 

  .1++/0احی ندارند، متی مازول باید استفاده گردد.)از متی مازول در بيمارانی كه رضایت به مصرف ید یا انجام جر

: تمامی بيماران نسبت به عوارض جانبی داروهای ضدتيروئيد وضرورت نياز به تماس سریع با پزشك، در صورت 14توصيه شماره 

رد باید آگاهی داده بروز راش خارش دار، زردی، مدفوع بيرنگ ویا ادرار پررنگ، آرترالژی، درد شکم، تهوع، خستگی ،تب ویا گلود

شوند . قبه از شروع داروی ضد تيروئيد ودر زمان ویزیت های بعدی، بيماران باید نسبت به ق ع سریع دارو و تماس با پزشك، در 

  .1+/00صورت بروز علائم نشان دهنده آگرانولوسيتوز و صدمات كبدی آگاهی داده شوند )

ئيد به عنوان درمان بيماری گریوز، پيشنهاد ميکنيم كه ازهمه بيماران شمارش : قبه از شروع داروهای ضد تيرو15توصيه شماره 

گلبولهای خونی شامه شمارش گلبولهای سفيد به تفکيك و تستهای عملکرد كبدی شامه بيلی روبين وترانس آمينازها به عمه 

  .2+/00آید)

در برخی كشورها كاربی مازول پيش ساز متی مازول به در ایالات متحده متی مازول و پروپيه تيواوراسيه در دسترس می باشد و 

ميلی گرم كاربی  10به متی مازول متابوليزه ميشود ) "طور وسيعی استفاده ميشود. متی مازول و كاربی مازول كه داخه سرم سریعا
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ه همان متی مازول اشاره می ميلی گرم متی مازول متابوليزه می شود  به روش یکسانی عمه كرده ودر این متن ب 6 "مازول به تقریبا

ميليگرم روزانه  برای  20-10گردد. هر دو دارو به صورت یکبار در روز موثر می باشد. در شروع درمان با متی مازول، دوزهای بالا )

.  50, 48)ميليگرم روزانه  قابه كاهش دادن است 10-5"ایجاد یوتيروئيدی توصيه ميشود و پس از آن به دوز نگهدارنده )معمولا

باشد. پروپيه فواید متی مازول در مقایسه با پروپيه تيواوراسيه شامه تجویز یك بار در روز وكاهش خ ر عوارض جانبی آن می 

  دوره اثر كوتاهتری داشته و معمولا دو تا سه بار در روز تجویز ميشود. براساس شدت پركاری تيروئيد با دوزشروع PTUتيواوراسيه )

بعد از نرمال شدن علائم بالينی و تستهای عملکرد تيروئيد به دوز نگهدارنده  "ميليگرم سه بار در روز استفاده ميشود. معمولا 50-150

ميليگرم دو تا سه بار در روز قابه كاهش دادن است. گاهی اوقات دوزهای بالاتر داروهای ضد تيروئيد به صورت مداوم و  50

 . block and replaceهمزمان با لووتيروكسين با دوزی كه منجر به یوتيروئيد شدن بيمار گردد تجویز می گردد)مهار و جایگزینی

 . 51, 48)زایش بروز عوارض داروهای ضد تيروئيد به طور معمول توصيه نميشودبا این وجود، این روش به علت اف

PTU شود درصورتی كه این احتمال در دوزهای كمتر منجر به آگرانولوسيتوز مي "ندرتاMMI 52, 44)پایين تر است  . 

PTU عروق كوچك  در موارد بسيار نادری منجر به واسکوليتANCA+  كه برخلاف سایر عوارض كه در ابتدای  54, 53)ميشود ،

ميتواند منجر به نکروز كبدی  PTU.   56, 55)این عارضه در طول زمان افزایش می یابد شروع درمان بروز می كند خ ر بروز

. به همين دليه  57)مورد نياز بوده است PTUاشد. پيوند كبدی در برخی از بيماران دریافت كننده فولمينانت شده كه ميتواند كشنده ب

كودک  صدمه شدید كبدی  10فرد بالغ و22مورد ) 32با اشاره به  PTU  اخيرا در مورد استفاده از FDAانجمن غ ا و داروی آمریکا )

 . 40, 39)اخ اریه ای منتشر كرد  PTUدر اثر مصرف 

بيماری هپاتوسلولر هم ممکن است  "كلستاتيك است ولی ندرتا "مسموميت كبدی )هپاتوتوكسيسيته  ناشی از متی مازول معمولا

دیده شده است.  MMIدر نوزادان متولد شده ازمادران دریافت كننده  "زی كوتيس  ندرتادیده شود. آپلازی پوست ناحيه سر )آپلا

شامه آترزی  MMIتوسط مادران در سه ماهه اول بارداری همچنين همراه با سندرم امبریوپاتی ناشی از مصرف  MMIمصرف 

 ایجاد شود.PTUویا   MMIميتواند با مصرف  ". آرتروپاتی و سندرم شبه لوپوس ندرتا 58, 41)كوآنال و ازوفاژیال می باشد 

انجام آزمایشات خونی پایه باید برای كمك قبه از شروع درمان با داروهای ضد تيروئيد،   (:Technical Remarkنکته تکنيکی )

به تفسيرآزمایشات در آینده در نظر گرفته شود. این پيشنهاد بخشی به این علت است كه پایين بودن شمارش گلبولهای سفيد در 

ز به كرات دیده بيماریهای اتوایميون ودر آمریکایی های افریقایی تبارشایع است، همچنين اختلالات آنزیمهای كبدی در تيروتوكسيکو

عدد در هر سی سی  یا افزایش س   سرمی آنزیمهای ترانس  500می شود. به علاوه شمارش م لق نوتروفيه های خون كمتر از 

برابر بالاترین حد نرمال، ممنوعيت شروع درمان با داروهای ضد  تيروئيد می باشد. توصيه ميشود كه  5آميناز كبدی به ميزان بيش از 

رباره عوارض احتمالی داروها هم به صورت شفاهی و هم به صورت نوشته به منظوراطمينان از درک آن در اختيار آگاهی لازم د

 . 42)قابه دستيابی است Up to dateثبت گردد. این اطلاعات در وب سایت  "بيمار قرار گيرد وانجام این پروسه حتما

E2  نحوه پيگيری بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد چگونه است؟ 
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بررسی دوره ای وضعيت تيروئيد از نظر بالينی و آزمایشگاهی در بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد مورد نياز است و درک 

هفته بعد از شروع درمان باید انجام گيرد و تنظيم  4 "تقریبا  Free T4ت. بررسی س   سرمی اهميت آن برای بيمار ضروری اس

هم ممکن است بررسی شود چرا كه س   سرمی تخمينی  T3دوز دارو بر اساس آن صورت ميگردد. اندازه گيری س   سرمی 

سب پيگيری تا زمان نرمال شدن عملکرد تيروئيد ممکن است نرمال باشد. فواصه منا T3 در حضور افزایش مداوم  free T4   برای

بعد از نرمال شدن عملکرد تيروئيد در بيمار، تستهای آزمایشگاهی وبررسی  .هفته توصيه ميشود 8تا4با حداقه دوز نگهدارنده دارو هر 

ان و در فواصه منظم بعد از قبه از درمTSH آزاد و T4ماه انجام گردد. بررسی س   سرمی  3تا  2های بالينی ميتواند به فواصه هر 

تا چندین ماه بعد از شروع درمان ممکن است ساپرس باقی بماند بنابراین پارامتر  TSHشروع درمان مورد نياز است. س   سرمی 

 خوبی برای كنترل درمان در ابتدای دوره درمانی نمی باشد.

تب دار ودر ابتدای بروزفارنژیت در تمامی بيماران : شمارش گلبولهای سفيد خون به تفکيك، در مدت بروز بيماری 16توصيه 

  .1+/00دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد توصيه ميشود. شمارش منظم گلبولهای خونی توصيه نمی شود. )

هيچ اجماعی در زمينه استفاده از كنترل دوره ای شمارش گلبولهای سفيد خون و تستهای عملکرد كبد جهت پيشگویی شروع سریع 

سریعا          43)شهای دارویی وجود ندارد  واكن سيتوز را  ست آگرانولو سفيد خون ممکن ا شمارش گلبولهای    ". اگرچه كنترل روتين 

سایی نماید، به علت ب   سيار پایين )  شنا شيوع ب سيار كم می     %5/0تا  2/0روز ناگهانی و  سایی بيماران با این روش ب شنا   آن، احتمال 

سفيد در طی بيماری تب دار و در          شمارش گلبولهای  ستند، اندازه گيری  صورت تيپيك علامتداره شد. به علت اینکه بيماران به  با

شوود. در بيماری كه در طی دریافت هریك از دو داروی متی مازول یا زمان شووروع گلودرد روش اسووتاندارد كنترل عوارض می با 

PTU       ستفاده از داروی دیگر به علت خ ر واكنش متقاطع بين دو دارو دچار آگرانولوسيتوز ویا سایر عوارض جانبی جدی ميشود ا

 . 59)منع مصرف م لق دارد 

شماره    : در صورت بروز راش خارش دار، زردی، مدفوع كمرنگ و ادرار پررنگ، درد مفصه ودرد شکم ویا نفخ شکم،      17توصيه 

دریافت می كنند، عملکرد كبد و یکپارچگی هپاتوسووولولار باید بررسوووی      PTUبی اشوووتهایی، تهوع ویا خسوووتگی، در بيمارانيکه    

  1+/00گردد.)

ممکن اسووت موجب افزایش گ رای  PTUپركاری تيروئيد خود می تواند موجب افزایش خفيف آنزیمهای كبدی گردد و مصوورف 

ترانس آمينازهای سرم درحداكثر یك سوم بيماران گردد. افزایش واض  ترانس آمينازهای سرم تا سه برابر بيشتر از بالای حد نرمال       

دیده ميشود، كه شيوع آن در مقایسه با متی مازول بيشتر است. همان وركه در         PTU (60ت كننده  از بيماران دریاف %4در حداكثر 

مر موجب گردید كه برخی افراد كنترل مرتب می تواند منجر به نکروز كبدی كشوونده گردد این ا PTUبالا اشوواره شوود از آنجایيکه 

 تستهای عملکرد كبد بخصوص در شش ماه اول درمان با داروهای ضد تيروئيد را پيشنهاد كنند.

افتراق این اختلالات از اثرات ناشی ازتيروتوكسيکوز مقاوم، به جز ازطریق پيگيری بيماران مشکه است. در بيمار با تيروتوكسيکوز        

شد.             درحال بهبود، اف سميت كبدی نمی با شدن  شان دهنده بدتر  ستهای كبدی ن سایر ت سفاتاز همراه با نرمال بودن  زایش آلکانن ف

شی از        سيته نا سي سریعا         PTUشروع توك ست و  شکه ا شخيص بالينی آن م ست حاد بوده ، ت شد. اگر     "ممکن ا شرونده می با پي
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.كنترل معمول )روزمره  تسووتهای عملکرد كبد در  63-61, 39)تشووخيص داده نشووود ميتواند منجر به نارسووایی كبدی و مرگ گردد

 منجر به پيشگيری از توكسيسيته شدید كبدی گردد. تمام بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد نميتواند

سيده )چه       : Technical Remarksنکته تکنيکی ) سه برابر بالاترین حد نرمال ر صورتيکه ترانس آمينازهای كبدی به دو تا  در 

از یك هفته در ابتدای درمان وچه به صورت اتفاقی كشف شود وچه درمواردی كه به علت بروزعلایم آزمایشات چك شود  و بعد  

باید ق ع شوووود. بعد ازق ع دارو، تسوووتهای عملکردی كبدی تا نرمال شووودن آنها باید به   PTUتکرار آزمایش بهبود نيابد درمان با 

ست. به جز               ضروری ا صص بيماریهای گوارش و كبد  صورت عدم بهبود، ارجاع بيمار به متخ شود. در  سی  صورت هفتگی برر

بدون اثرات بيماری استفاده    MMI، جهت كنترل تيروتوكسيکوز می توان از  PTUشی از مصرف   درموارد هپاتوتوكسيسيته شدید نا   

 . 65, 64)كرد

E3 در بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد راكسيونهای آلرژیك را كنترل نمود ؟  چگونه ميتوان 

صيه   ضد تيروئيد          18تو ستامين بدون ق ع داروهای  ستفاده همزمان از داروهای آنتی هي ست با ا ستی خفيف، ممکن ا : عوارض پو

تيروئيد و جایگزینی ید رادیواكتيو ویا جراحی   كنترل شود. عوارض خفيف و مقاوم داروهای ضد تيروئيد باید با ق ع داروهای ضد   

و در صورت عدم امکان استفاده از این روشها تغيير به داروی دیگر ضد تيروئيد كنترل گردد. در موارد راكسيونهای شدید آلرژیك        

  1+/00تجویزداروی دیگر ضد تيروئيد توصيه نميشود.)

 . 48)ممکن است بروز كند MMIویا  PTUبيماران دریافت كننده  %5عوارض آلرژیك خفيف مثه راش های خفيف و محدود در 

E4طول مدت درمان با داروهای ضد تيروئيد در بيماری گریوز چقدر است؟   

ماه ادامه یابد  18تا  12"عنوان درمان اوليه بيماری گریوز، درمان باید به مدت تقریبا : در صووورت انتخاب متی مازول به19توصوويه 

  .1به صورت تدریجی ویا ناگهانی ق ع گردد.)+++/TSH سپس در صورت نرمال شدن 

صيه   س    20تو ضد تيروئيد برای پيش بينی افرادیکه ميتوانند دارو را ق ع   TRAb: اندازه گيری  شنهاد  قبه از ق ع داروی  كنند پي

  .2+/00ميشود، نرمال بودن س   آن نشان دهنده شانس بالاتر رميشن می باشد.)

دچار پركاری تيروئيد  ": در صووورتيکه بيمار مبتلا به بيماری گریوز بعد از كامه شوودن دوره درمان با متی مازول مجددا21توصوويه 

ست درمان با دوز كم متی مازول برای بيش از   شود، درمان با ید رادیواكتيو ویا تيروئيدكتومی باید درنظر   شود. ممکن ا تا  12گرفته 

  .2+/00ماه دربيمارانی كه در رميشن نيستند و این روش را ترجي  ميدهند در نظر گرفته شود.) 18

نرمال  T3و  TSH،fT4بيمار در صورتی در رميشن در نظر گرفته ميشود كه به مدت یکسال بعد از ق ع داروی ضد تيروئيد س          

ست. در ایالات متحده         شن به طور قابه توجهی در نواحی مختلف جغرافيایی متفاوت ا شد . ميزان رمي شته با بيماران  %30تا  20دا

. به نظر می رسد ميزان رميشن در اروپا و ژاپن بالاتر باشد. یك م العه طولانی  32)ماه درمان رميشن طولانی دارند 18تا  12بعد از 

م العه متا آناليز نشان داد كه ميزان رميشن در   . یك  66)سال درمان نشان داد   6تا  5را بعد از  %60-50مدت در اروپا ميزان رميشن  

ضد تيروئيد افزایش نمی یابد  18تا  12بالغين با دوره ی درمان طولانی تر از  شن در مردا  51)ماه با داروی  ن، افراد . ميزان كمتر رمي

به  TRAb. همچنين س وح بالای   70-67, 45)گرم   دیده شده است    80≤سيگاری )بخصوص مردان  ودر افراد با گواتر بزرگ )   
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, 45)صورت مداوم و جریان خون زیاد غده تيروئيد كه با سونوگرافی داپلررنگی شناسایی ميشود همراه با ميزان بالای عود می باشد      

و این بيماران باید بعد از ق ع درمان ضوود تيروئيد با تواتر بيشووتر و با فواصووه كوتاهتر مورد بررسووی قرار گيرند. برعکس   71-73

شن بيش از   TRAbبيماران با بيماری خفيف، گواتر كوچك و  ضد تيروئيد را در      %50منفی، ميزان رمي ستفاده از داروهای  شته و ا دا

 . 74)از بيماران مفيدتر می كند این گروه

ستهای عملکرد تيروئيد به مدت         :Technical Remarksنکته تکنيکی )  سریع عود، ت سایی  شنا شد برای  وقتی متی مازول ق ع 

ماه باید كنترل گردد. بيماران در صورت شناسایی شکایات ناشی از پركاری تيروئيد باید با پزشك         3تا 1ر ماه به فواصه ه  12تا  6

 درمان كننده مشاوره نمایند.

F:چگونگی انجام جراحی،در صورت انتخاب جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز   

F1ی تيروئيدكتومی به چه صورت می باشد؟  نحوه ی آماده سازی بيماران مبتلا به بيماری گریوز برا 

: درصوووورت امکان، قبه از جراحی، عملکرد تيروئيد دربيماران مبتلا به بيماری گریوزبا متی مازول نرمال گردد. یدید             22توصووويه  

  .1+/00پتاسيم در دوره بلافاصله قبه از جراحی باید تجویز شود.)

نایی كه امکان نرمال كردن     23توصووويه   به         : درشووورایط اسوووتث ياز  ندارد،در موارد ن يد وجود  به ازجراحی تيروئ يد ق عملکرد تيروئ

صله قبه از جراحی به ميزان كافی با     ضد تيروئيد، باید بيمار در دوره بلافا تيروئيدكتومی اورژانس و یا در موارد آلرژی به درمانهای 

بيهوشی باید تجربه كافی برای این شرایط خاص را   داروهای بلوک كننده گيرنده بتا و یدید پتاسيم درمان گردد. جراح و متخصص   

  1+/00داشته باشند)

سترس جراحی، بيهوشی ویا دستکاریهای تيروئيد بروز نماید وممکن است بوسيله درمان قبلی          طوفان تيروئيدی ممکن است دراثرا

سيکوز با ب         صورت امکان بيماران مبتلا به تيروتوك شود. در  شگيری  ضد تيروئيد پي رنامه جراحی تيروئيد، قبه از جراحی  با داروی 

   ویا ید SSKIتيروئيد باید با متی مازول یوتيروئيد شوند. قبه ازعمه جراحی تيروئيد، یدید پتاسيم، محلول غنی شده یدید پتاسيم )   

شود. این درمان از طریق كاهش جریان خون تيروئيد، ك  سکولاریتی   غيرارگانيك در اكثر بيماران مبتلا به گریوز باید تجویز  اهش وا

شد      ضمن جراحی مفيد می با ست دادن خون در  سریع برای عمه جراحی ا    76, 75)وكاهش از د سازی  ورژانس . به علاوه آماده 

 . 77)ميتواند با تجویز داروهای كورتيکواستروئيد تسهيه گردد

سيم با دوز  (:Technical Remarksنکته تکنيکی )  ميلی گرم در  8/0ه )ميلی ليتر  محلول لوگ 25/0-35/0ق ره) 7تا  5یدید پتا

ميلی گرم یدید در هر ق ره  سوووه بار در روز مخلوط درآب یا آب ميوه       SSKI (50ميلی ليتر   05/0-1/0ق ره ) 2تا  1هر ق ره  یا  

 روز قبه از عمه ميتوان تجویز كرد. 10برای 

F2روش جراحی انتخابی در بيماران مبتلا به بيماری گریوز  چيست؟   

ه جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز انتخاب شود، روش انتخابی جراحی، تيروئيدكتومی كامه و یا  : در صورتيک 24توصيه  

  1++/0درحد امکان كامه می باشد.)
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ميزان بهبود هيپرتيروئيدی دربيماری گریوز با تيروئيدكتومی بالاسوووت. خ ر عود درتيروئيدكتومی كامه نزدیك صوووفر اسوووت در           

 . 46)می باشد %8سال حدود  5ومی ساب توتال شانس تداوم بيماری ویا عود در طی صورتيکه درتيروئيدكت

شایعترین عوارض به دنبال تيروئيدكتومی كامه ویا نزدیك كامه شامه هيپوكلسمی )گ را یا دائم ، آسيب به عصب لارنژیال فوقانی       

 ویا راجعه )به صورت موقت ویا دائم ، خونریزی بعد از جراحی و عوارض مرتبط با بيهوشی می باشد.

شود، بيمار باید به یك جراح ماهر تيروئيد ارجاع داده  : درصورتيکه جراحی به عنوان درمان اوليه بيما 25توصيه   ری گریوز انتخاب 

  1++/0شود.)

صی ميزان         صا ستقه همراه با افزایش مهارت جراح تيروئيد بهبود می یابد. به طور اخت شده كه پيش آگهی بيماربه طور م شان داده  ن

وسط یك جراح ماهر انجام شود كاهش می یابد. ارتباط   عوارض، مدت بستری در بيمارستان و هزینه درمان در صورتيکه جراحی ت   

واضووحی بين افزایش حجم تيروئيدكتومی توسووط جراح و بهبود پيش آگهی بيمار دیده شووده اسووت. این ارتباط با افزایش  تعداد   

 . 79, 78)تيروئيدكتومی واض  تر و ق عی تر می شود 

برای انجام این عمه آموزش دیده باشووود و درزمينه  جراحی تيروئيد طبابت فعال داشوووته و تعداد زیاد جراحی            "جراح باید واقعا 

ارتباط ق عی و آماری واضوو  بين افزایش تعداد جراحی و پيش آگهی بهتر بيمار در تيروئيد با تعداد عوارض كم انجام داده باشوود. 

جراحی تيروئيد در سووال انجام می دهد پيش آگهی  30جراحی تيروئيد وجود دارد. مدارک نشووان می دهند كه جراحی كه بيش از 

ست كه كمتر از این تعداد ج    صادی بهتر از جراحانی ا سال دارند، ودر جراحی كه بيش از  بيماران از نظر بالينی و اقت  100راحی در 

. بدنبال جراحی تيروئيد در بيماری گریوز توسط یك   79, 34)جراحی تيروئيد در سال انجام می دهند پيش آگهی باز هم بهتراست  

 . 80)می باشد  %1و آسيب مداوم عصب ركورنت لارنژیال كمتراز    %2جراح تيروئيد ماهر تخمين ميزان هيپوكلسمی مداوم كمتر از  

شد  %3/0-7/0شيوع خونریزی نيازمند جراحی مجدد حدود   تا  10000در 1. و ميزان مرگ ومير به دنبال جراحی تيروئيد  47)می با

 . 81)ميباشد 1000000در  5

F3چه اقداماتی پس از جراحی تيروئيد در بيماران مبتلا به بيماری گریوز توصيه ميشود؟   

صيه   سيم    26تو شنهاد می كنيم كه كل س      : بدنبال عمه جراحی تيروئيد )تيروئيدكتومی  برای درمان بيماری گریوز، ما پي سرم و 

iPTH (2+/00اندازه گيری شود و كلسيم خوراكی و كلسيتریول كمکی بر اساس نتایج این آزمایشات تجویز گردد.  

سرم            سيم  س   كل ستفاده از اندازه گيری  سيم بعد از تيروئيدكتومی كامه با ا س   كل ساعت بعد از   12و  6تخمين موفقيت آميز 

. بيماران در صووورتيکه بدون علامت بوده و  87-82)عمه جراحی امکان پ یر می باشوود بعد از iPTHعمه جراحی و اندازه گيری 

دون افت باشد  قابه ترخيص می  ميلی مول در ليتر  و ب 95/1ميليگرم در دسی ليتر )  8/7س   سرمی كلسيم  آنها بيشتر یا مساوی      

شند  ساس آلبومين  را برخی افراد ترجي  می دهند            88)با شده برا صحي   سرم ت سيم  سيم یونيزه )یا كل ستفاده از اندازه گيری  كل . ا

سرم )كمتر    iPTHس   پروتئين های سرمی غير طبيعی دارند اساسی است. به نظر ميرسد س وح پایين         وبخصوص در بيمارانی كه 

سيتریول)       10-15از  سيم و كل سمی علامتدار و نياز به تجویز كل صله بعد از عمه ، هيپوكل  mm(2 1،25پيکوگرم در ميلی ليتر  بلافا

D390, 89)  كمکی را پيش بينی می كند   . 
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سيم وریدی را كاهش می دهد         سمی و نياز به كل ستریول خوراكی بعد از عمه جراحی بروز علائم هيپوكل سيم وكل تجویز منظم كل

شود    وموجب ترخيص ایمن و ست در         91)سریعتربيمارمي شد و ممکن ا سترس با سيم وریدی باید به راحتی در د . گلوكونات كل

رغم تجویزكلسيم خوراكی س   كلسيم     صورتيکه علائم هيپوكلسميك بيمار عليرغم تجویز خوراكی بدتر شد ویا در كسانی كه علي    

همزمان سووورم افت می نماید تجویز گردد. هيپوكلسووومی مقاوم در دوران بعد از عمه باید منجر به اندازه گيری منيزیم سووورم و              

سرم گردد  جایگزینی سرمی     93)  92)احتمالی منيزیم  س    سمی مقاوم جهت       iPTH. بدنبال ترخيص بيمار،  شرایط هيپوكل در 

شد باید اندازه گيری         "سم دائمی  واقعا تعيين اینکه هيپوپاراتيروئيدی شرفت می با ستخوان گرسنه در حال پي سندرم ا وجود دارد ویا 

در گردش متناسب با س   سرمی كلسيم باشد درمان با كلسيم و كلسيتریول را ميتوان به صورت           iPTHشود. در صورتيکه س      

 تدریچی ق ع كرد.

 -2500كربنات كلسوويم  "پيشووگيرانه كلسوويم با كلسوويم خوراكی )معمولا   جایگزینی  :(Technical Remarksنکته تکنيکی )

ميليگرم هر چهار روز در صووورت تحمه  1000ميلی گرم هر دو روز ویا 500ميليگرم روزانه  چهاربار در روز، با كاهش دوز 1250

وبر   88)هفته ادامه یابد 1-2 ميکروگرم روزانه ممکن اسووت شووروع شووده وتا 5/0قابه تجویز اسووت. به علاوه كلسوويتریول با دوز 

سيم و       سرمی كل س    ساس  سرمی         iPTHا س    صورتيکه بدون علامت بوده و  شد. بيماران در  قابه افزایش و یا  كاهش می با

هفته بعد از ترخيص با ادامه مکمه ها برا اساس   2تا  1خيص می باشد. بررسی بعد از عمه جراحی كلسيم بيمار ثابت باشد قابه تر  

 پارامترهای بالينی به صورت معمول قابه انجام است.

صيه   شده و بلوک كننده های گيرنده    27تو ضد تيروئيد باید ق ع  : در بيمار مبتلا به بيماری گریوز در زمان تيروئيدكتومی داروهای 

  .1+/00بعد از عمه  جراحی ق ع شود )  بتا

ميکروگرم به ازا  هر 7/1: بدنبال تيروئيدكتومی برای بيماری گریوز، لووتيروكسوووين با دوز متناسوووب برای وزن بيمار )28توصووويه 

  1+/00هفته بعد از عمه  چك شود.) 8-6سرم  TSHكيلوگرم وزن بدن   باید شروع شده و 

، به فواصووه هر سووال یکبار  ودر موارد با اندیکاسوويون  TSHبعد از نرمال و ثابت شوودن   :Technical Remarksنکته تکنيکی )

 باید اندازه گيری شود. TSHبالينی به فواصه كمتر 

G- نحوه بر رسی گره های تيروئيد در بيمار مبتلا به بيماری گریوز چگونه است؟ 

ی گریوز عارض گردد ، نحوه بر رسی و درمان آن بر اساس راهنمای بالينی   : چنانچه گره تيروئيد نزد بيمار مبتلا به بيمار 29توصيه  

    1++/0منتشر شده اخير در مورد گره های تيروئيد در افراد با عملکرد طبيعی تيروئيد خواهد بود.)

ز ید رادیو آكتيو باید سانتی متر قبه از تجوی  5/1تا  1است. گره های تيروئيد بزرگتر از   %2شيوع سرطان تيروئيد در بيماری گریوز   

تحت بر رسی قرار گيرند.اگر در اسکن تيروئيد بيمار مبتلا به بيماری گریوز گره سرد یافت شود بعلت شيوع بيشتر بدخيمی در آنها   

یا بدخيم    (Suspicious)قرار گيرد. چنانچه نتيجه سووويتولوژی مشوووکوک به بدخيمی       (FNA)باید تحت نمونه برداری سووووزنی     

(Malignant)    باشوود پس از طبيعی نمودن عملکرد تيروئيد با داروهای ضوود تيروئيد انجام عمه جراحی تيروئيدكتومی ضووروری

 . 94)است %99ساله بعد از تيروئيدكتومی در این بيماران با تومورهای با ق ر كمتر از یك سانتی متر  20است. بقا  
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شخيص گره ها و         سکن رادیو ایزوتوپ تيروئيد در بيماران مبتلا به بيماری گریوز به ت شتر از لمس یا ا سونوگرافی تيروئيد بي اولترا

چك                        پاپيلری كو طان  ها از نوع سووور طان  با این وجود چون اكثر این سووور هد شوووود.  يد منجر خوا های تيروئ طان  سووور

(Microcarcinoma)    با تاثير بالينی جزئی می باشووند قبه از توصوويه  به اولتراسووونوگرافی روتين بر رسووی های دیگر ضووروری

 . 96, 95)هستند

ته تکنيکی   کا     : Technical Remarks)نک يد آمری کا          (ATA)انجمن تيروئ بالينی امری های  ندوكرینولوژیسوووت  و انجمن آ

(AACE)      يد اروپا يد را            (ETA)به همراه انجمن تيروئ به گره تيرو ئ ماران مبتلا  با بي بالينی برای چگونگی بر خورد  ما های  راهن

 دسترسی به آنها به منابع زیر رجوع شود:   منتشر نموده اند كه برای

1-American Thyroid Association (ATA) Guidelines Taskforce onThyroid Nodules and 

Differentiated Cancer, Cooper DS, DohertyGM, Haugen BR, Kloos RT, Lee SL, Mandel 

SJ,MazzaferriEL, McIver B, Pacini F, Schlumberger M, Sherman SI, StewardDL, Tuttle RM 

2009 Revised American Thyroid Associationmanagement guidelines for patients with thyroid 

nodules anddifferentiated thyroid cancer. Thyroid 19:1167–1214. 

 

2-Gharib H, Papini E, Paschke R, Duick DS, Valcavi R,Hegedu¨ s L, Vitti P; AACE/AME/ETA 

Task Force onThyroid Nodules 2010 American Association of ClinicalEndocrinologists, 

Associazione Medici Endocrinologi, andEuropean Thyroid Association Medical Guidelines 

forclinical practice for the diagnosis and management of thyroidnodules. EndocrPract16:468–

475. 

 

H-  نحوه كنترل و درمان طوفان تيروئيدی چگونه است؟ 

به یك پروتکه درمانی چند گانه از جمله استفاده از داروهای  نیاز(Thyroid storm) : بيماران مبتلا به طوفان تيروئيدی30توصيه 

 خنك  ‘كورتيکو استروئيد ‘ير ارگانيك ید غ‘داروهای ضد تيروئيدی ‘مهار كننده گيرنده های بتا آدرنرژیك 

حمایت  ‘تجویز مایعات به منظور جایگزین نمودن حجم از دسوووت رفته ‘نمودن بدن با پتو های خنك كننده یا تجویز اسوووتامينوفن 

  1+/00دارند.) (ICU)های تنفسی و مراقبت در بخش مراقبت های ویژه 

بوده كه با درگيری  (Iatrogenic)یك پدیده نادر و اغلب ناشووی از دارو تيروتوكسوويکوز تهدید كننده حيات یا طوفان تيروئيدی 

ه تيرو توكسيکوز   . بيماران مبتلا ب 20)سيستم های مختلف بدن در صورت عدم درمان سریع با مرگ و مير بالایی توام خواهد بود      

 3 توام با شواهدی از نارسایی سيستميك به احتمابه زیاد مبتلا به طوفان تيروئيدی هستند. خصوصيات طوفان تيروئيدی در جدول        

اض راب  ‘هيپر پيركسی  ‘كاهش فشار خون شریانی   ‘نارسایی احتقانی قلب  ‘ریتمی های قلبی آ‘كه شامه تاكيکاردی   21)آورده شده  

ستفراغ  ‘اختلال س   هوشياری و اغما    ‘دليریوم، پسيکوز  ‘ سهال و نارسایی كبد می باشند. عوامه مساعد كننده طوفان      ‘تهوع و ا ا

جراحی تيروئيد یا غير   ‘ع ناگهانی داروی ضووود تيروئيد    تيروئيدی نزد بيماری كه تيرو توكسووويکوز وی در كنترل بوده شوووامه ق      

شند و تعدادی از بيماریهای حاد         سبی نبا شخيص قرار نگرفته یا در كنترل منا سيکوز آنها مورد ت تيروئيدی نزد بيمارانی كه تيروتوك
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.طوفان تيروئيدی همچنين می تواند به ندرت به دنبال درمان با ید رادیو آكتيو بروز   97)بدون ارتباط با بيماری تيروئيد می باشوووند

 كند. 

 مصرف ید از طریق مواد حاجب ید دار ممکن است یك عامه مضاعف در بروز طوفان تيروئيدی در بيماران مبتلا به بيماریهای غير  

روئيد باشووود. در درمان طوفان تيروئيدی از هر یك از عوامه فارماكولوژیك موثر بر مراحه مختلف توليد هورمون              وابسوووته به تي  

  .4تيروئيد باید استفاده نمود.)جدول 

 

/ محلول لوگه یا مواد حاجب رادیوگرافی خوراكی        SSKIدرمان با ید غير ارگانيك )     (: Technical Remarksنکته تکنیکی ) 

سریع غلظت خونی  منجر به كاه سریع بيماری گریوز گردیده و      T4و  T3ش  ضد تيروئيدی باعث كنترل  شده كه توام با داروهای 

و  Ipodateمی تواند در بيماران مبتلا به تيرو توكسوويکوز شوودید مورد اسووتفاده قرار گيرد. مواد حاجب رادیو گرافی خوراكی مثه 

Iopanoic acid موجود نباشند.كشورها  ممکن است در بسياری از 
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 سیستم امتیاز دهی برای تشخیص طو فان تیروئید – 3جدول

 امتیاز                                          شاخص           

  حرارت درجه سیستم اختلال

 (فارنهایت) حرارت درجه ●

 -  9/99 – 99                                                 5 

 - 9/100 – 100.0                                          10 

 - 9/101 – 101                                            .15   

 -9-/1/102 – 102                                          20 

 -9/103 – 103                                              25 

 -104 <                                                       30 

 

 عروقی-قلبی سیستم

 (دقیقه در قلب ضربان) تاکیکاردی ●

109 -100                                                      5 

119 - 110                                                    10  

129- 120                                                     15 

139 – 130                                                   20 

40<                                                            25 
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 دهلیزی فیبریلاسیون ●

 0                                                   ندارد وجود -

 10                                                    دارد وجود -

 

 قلب احتقانی نارسایی ●

 

  0                                                    ندارد وجود -

 5                                                          خفیف -

 10                                                        متوسط -

 20                                                          شدید -

 امتیاز                                                          شاخص

 کبد -گوارش دستگاه عملکرد اختلال

  بالینی تظاهرات ●

 

 0                                                      ندارد وجود -

  10     (            استفراغ/تهوع  شکم ددر اسهال) متوسط -

  20      (                                            یرقان) شدید -

 

  مرکزی اعصاب سیستم اختلال

 بالینی تظاهرات ●

 

 0                                                      ندارد وجود -
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  10                          (                 آژیتاسیون) خفیف -

  20(                          لتارژی  پسیکوز دلریوم) متوسط -

 30(                                          اغماء  تشنج) شدید -

 

  کننده مساعد شرایط

  وضعیت ●

                         0                                                            منفی -

  10                                                           مثبت -

 

 

 : کلی امتیاز

 

 تیروئیدی طوفان                       45 از بیشتر ●

 تیروئید طوفان معرض در                       25 - 44 بین ●

 محتمل غیر تیروئید نطوفا                         25 از کمتر ●
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 درمان طوفان تیروئیدی: داروها و مقادیر مصرف انها – 4جدول 

 ملا حظات مقدار مصرف دارو

 ميلی گرم یکجا 1000تا  500 پروپيه تيوراسيه

 سپس

 ساعت 4ميلی گرم هر  250 

 مهار سنتز هورمون جدید -

 T3به T4مهار تبدیه محي ی  -

 

 مهار سنتز هورمون جدید - م روزانهميلی گر 80تا  60 متی مازول

  پروپرانولول 

 ساعت 4ميلی گرم هر  80تا  60

مونيتورینگ دقيق بيماران دچار  -

 نارسایی احتقانی قلب

با دوز  T3بهT4مهار سنتز محي ی  -

 بالا

داروی جایگزین : انفوزیون  -

 وریدی اسمولول

ید )محلول اشباع شده یدور 

 پتاسيم 

 ق ره 5

 ساعت 6كی هر ميلی گرم خورا 250)

یك ساعت پس از شروع داروهای  -

 ضد تيروئيدی تجویز شود.

 مهار سنتز هورمون جدید -

 مهار آزاد شدن هورمون تيروئيد -

 هيدروكورتيزون

 

 

 ميلی گرم وریدی یکجا  300

 سپس 

 ساعت 8ميلی گرم وریدی هر  100

ممکن است باعث مهار تبدیه  -

 شود T3 بهT4محي ی 

 آدرنال پيشگيری از نارسایی نسبی -

 داروی جایگزین: دگزامتازون -
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 چگونه ميتوان هيپرتيروئيدی آشکار ناشی از گواتر مولتی ندولر سمی ویا آدنوم سمی را كنترل و درمان كرد؟

مود. ویا تيروئيدكتومی درمان ن 131: پيشنهاد ميشود كه بيماران با گواتر مولتی ندولر سمی ویا آدنوم سمی آشکار را با ید  31توصيه 

   2++/0به صورت گهگاه درمان طولانی مدت با دوز پایين متی مازول ميتواند موثر باشد.)

و تيروئيدكتومی موجود اسووت. انتخاب درمان با در نظر گرفتن تعدادی از  131دو درمان موثر و نسووبتا بی خ ر شووامه درمان با ید 

صوووورت گيرد. هدف از درمان از بين بردن سوووریع و پایدار پركاری       فاكتورهای بالينی و دموگرافيك و همچنين ترجي  بيمار باید        

ست درمان ویا نياز به تکرار درمان بدنبال تيروئيدكتومی توتال        شک سمی، خ ر  شد. در بيماران با گواتر مولتی ندولر  تيروئيد می با

 ميباشد. %1ویا درحد امکان كامه كمتر از 

J- (این رادیودارو چگونه باید  درمان گواتر مولتی ندولر سوومی و یا آدنوم سوومی   جهت 131در صووورت انتخاب ید رادیواكتيو ،

 تجویز شود؟

J1- ؟  آماده شوند131چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو) بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمی 

صيه  سمی و یا آدنو : در  32 تو سمی بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر  شدن      م  سك بالای ایجاد عوارض مرتبط با بدتر  كه در ری

هيپرتيرویيدی قرار دارند )شووامه افراد مسوون، افراد مبتلا به بيماریهای قلبی و عروقی و افراد با هيپرتيرویيدی شوودید  باید قبه از   

   1+/00ه كرد.)بلوكرها استفاد-  و تا رسيدن به وضعيت یوتيرویيدی از بتا131درمان با  ید رادیواكتيو)

، انجام درمان دارویی با در نظر گرفتن شدت هيپرتيرویيدی، سن بيمار و بيماریهای همراه لازم است. بدتر 131قبه از درمان با ید 

شدن هيپرتيرویيدی با افزایش ضربان قلب و در موارد نادر ایجاد آریتمی فوق ب نی در بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی و 

بالا ، درمان در بيماران با پيش زمينه بيماری قلبی و سنين   . 99, 98)  مشاهده شده است131سمی و درمان شده با ید رادیواكتيو) غير

. بنابر این جهت جلوگيری از تاكی آریتمی، باید استفاده از  100)  می تواند باعث بدتر شدن علایم بالينی شود131با ید رادیواكتيو)

سال هستند و آنانی كه به  60كه بالاتر از  ر تمام بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمیآدرنرژیك د بتا بلوكرهای

 .  26)بيماری قلبی عروقی و  هيپرتيرویيدی شدید مبتلا هستند در نظر گرفته شود 

  جهت  بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمی 131تجویز متی مازول قبه از  درمان با  ید رادیواكتيو):  33 توصيه

بی و كه  در ریسك بالای ایجاد عوارض مرتبط با بدتر شدن هيپرتيرویيدی قرار دارند )شامه افراد مسن، افراد مبتلا به بيماریهای قل

   2+/00عروقی و افراد با هيپرتيرویيدی شدید  باید در نظر گرفته شود.)

  در بيماران مبتلا به گواتر مولتی ندولر 131اگر متی مازول قبه از درمان با ید رادیواكتيو) :  Technical Remarksنکته تکنيکی )

  131نباید از ید رادیواكتيو) TSHورت نرمال بودن ویا بالا بودن سمی و یا آدنوم سمی مورد استفاده قرارگيرد، باید توجه كرد كه در ص

استفاده كرد. چرا كه این امر باعث تابش بافت نرمال تيرویيد اطراف گره و یا لوب مقابه شده و احتمال هيپوتيرویيدی را افزایش می 

 دهد.
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J2-  گره(nodule)  (باید بررسی شود؟   چگونه131تيرویيد، قبه از درمان با ید رادیواكتيو 

گره های سرد در اسکن ایزوتوپ یا با خصوصيات مشکوک در سونوگرافی باید بر اساس گایدلاین اخير مربوط به : 34 توصيه

  1++/0) ندولهای تيرویيدی بررسی شوند.

. شيوع بدخيمی  102, 101)گره های مشکوک در بستر گواتر مولتی ندولر سمی باید بر اساس دستورالعمه های موجود بررسی شوند

 . 103)  ميباشد%6/10است كه مشابه شيوع در گواتر مولتی ندولر غيرسمی ) %9در گواتر مولتی ندولر سمی حدود 

J3- (با چه دوزی تجویز می شود؟131جهت درمان گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمی ید رادیواكتيو   

  1++/0باید تابش كافی را در یك دوز تجویز كرد.) دولر سمی گواتر مولتی نجهت بهبود هيپرتيرویيدی بيمار مبتلا به  :35 توصيه

 ، بخصوص در افراد مسن از بين بردن هيپرتيرویيدی است. هرچند تجویز ميزان بيشتر ید رادیواكتيو 131هدف درمان با ید رادیواكتيو)

ر احتمال هيپوتيرویيدی زودرس را هم باعث بهبودی سریعتر هيپرتيرویيدی و عدم نياز به درمان دوباره می شود ولی از طرف دیگ

در زمان درمان با ید رادیواكتيو و وجود آنتی بادی های ضد تيرویيدی احتمال هيپوتيرویيدی  TSHبيشتر می كند. نرمال و یا بالا بودن 

 . 104)بعد از درمان را بالا ميبرند

 در مقایسه با بيماری گریوز، ميزان اكتيویته مورد نياز در درمان گواتر مولتی ندولر سمی بيشتر است.

تورم تيروئيد بعد از درمان با ید رادیواكتيو بسيار نادر است. با این حال باید به بيماران در  : Technical Remarksنکته تکنيکی )

لائمی مثه سفت شدن جلوی گردن و سخت شدن تنفس هشدار داد. هر علامت فشاری مثه احساس ناخوشی، خصوص گزارش ع

 تورم، سختی بلع، یا گرفتگی صدا باید تحت نظر گرفته شده و در صورت لزوم كورتيکواسترویيد می تواند تجویز شود. 

  1++/0) اید تابش كافی را در یك دوز تجویز كرد.ب      آدنوم سمی جهت بهبود هيپرتيرویيدی بيمار مبتلا به: 36 توصيه

ميلی كوری  ویا دوزهای محاسبه شده بر اساس  20الی  10  می توان از دوزهای ثابت )131در درمان آدنوم سمی با ید رادیواكتيو)

 . 105)وزن و ميزان ج ب گره استفاده كرد

J4-  چگونه است؟131پس از درمان با ید رادیواكتيو) گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمیپيگيری بيماران مبتلا به   

 باید  سمی گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم جهت   131ید رادیواكتيو) درمان با  از بعد اول ماه 2-1 درطی : پيگيری37 توصيه

ماهه و پس از آن بر  1-2ید در فواصه این امر تا حاصه شدن نتایج پایدار با .باشد  TSHو free-T4 ، total-T3 شامه ارزیابی

   1+/00اساس علائم بالينی به صورت ساليانه انجام شود.)

J5-   چگونه است؟131درمان با ید رادیواكتيو)پایدار یا عود آن پس از  گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمیدرمان بيماری   

ماه ادامه پيدا  6  هيپرتيرویيدی بيش از 131ید رادیواكتيو) با گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمی درمان  : اگر پس از 38 توصيه

   2+/00  توصيه می شود.)131كند، درمان مجدد با  ید رادیواكتيو)

وم هيپرتيرویيدی پایدار به علت  گواتر مولتی ندولر سمی و یا آدنوم سمی می توان جراحی را در موارد شدید و مقا :نکته تکنيکی

 در نظر داشت. 
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 درمان جراحی گواتر مولتی ندولر سمی و آدنوم سمی

 چگونه باید بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا آدنوم سمی را برای عمه جراحی آماده نمود؟  ●

صيه   سمی بيمار باید با تجویز متی مازول با یا     : قبه از39تو سمی و یا آدنوم منفرد  اقدام به عمه جراحی گواترهای  مولتی ندولر 

  .1+/00بدون بتا بلوكر یوتيروئيد شود. در چنين شرای ی ید غير ارگانيك قبه از عمه جراحی نباید مورد استفاده قرار گيرد )

ایش می یابد. بروز طوفان تيروئيدی بهنگام عمه جراحی و یا پس از آن ممکن خ ر عمه جراحی در حضووور تيروتوكسوويکوز افز 

اغما  و مرگ گردد. بنابراین كنترل تيرو  ‘افزایش فشار خون شریانی  ‘تاكيکاردی  ‘هيپر ترمی  ‘است منجر به هيپر متابوليسم شدید 

سيکوز و یو تيروئيد نمودن بيمار قبه از عمه جراحی اهميت حياتی دار  شات موجود خ ر مرگ     107, 106)دتوك ساس گزار .  بر ا

ست     سيار پائين ا . در بيمارانيکه از بيهوشی عمومی اجتناب می كنند و   109, 108)و مير مربوط به بيهوشی عمومی در این بيماران ب

ستميك غير تيروئيدی كه      سي ضور بيماریهای  ست    یا در ح شی عمومی در آنها جایز ني به منظور اجتناب از بروز خ ر مرگ و ‘بيهو

يدكتومی نمود         به تيروئ قدام  ها ا با آرام بخش  خاعی  گا   110)مير می توان از بلوک ن ید غير ار مه جراحی      . تجویز  به از ع يك ق ن

 . 111)تيروئيدكتومی توصيه نمی شود زیرا ممکن است باعث تشدید تيروتوكسيکوز گردد

 راحی تيروئيد توصيه می شود؟  در بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا آدنوم سمی كدام روش ج●

صيه می       40توصيه   شد تيروئيدكتومی كامه  یا نزدیك به كامه تو شده با سمی انتخاب  : اگر عمه جراحی برای گواتر چند گره ای 

  1++/0شود. )

مود. ميزان بروز با انجام تيروئيدكتومی كامه یا نزدیك به كامه در گواتر های چند گره ای سمی می توان از عود بيماری پيشگيری ن  

. عمه جراحی مجدد برای  115-112)اسووت  (Subtotal)عوارض در این روش بسوويار كم و به اندازه تيروئيدكتومی نيمه كامه 

 10تا  3يروئيد خ ر بروز آسيب دائمی تارهای صوتی و بروزكم كاری پاراتيروئيد را   درمان عود و خارج نمودن نسوج باقی مانده ت 

 .   117, 116)برابر افزایش می دهد

  1++/0: انجام عمه جراحی تيروئيدكتومی باید توسط یك جراح مجرب صورت گيرد.) 41توصيه 

: اگر عمه جراحی برای درمان گره سمی انتخاب شود انجام لوبکتومی توام با ایسمکتومی در صورت قرار گيری گره در    42توصيه  

    1++/0ناحيه ایسم تيروئيد توصيه می شود. )

شود زیرا می تواند موقعيت گره و احتمال وجود گره های دیگر در لب     قبه از عمه جر  صيه می  سونوگرافی تيروئيد تو  احی اولترا

مقابه تيروئيد را مشووخص سووازد كه در چنين شوورای ی تيروئيدكتومی كامه مناسووب تر خواهد بود. در بسووياری از بيماران انجام   

شدن گره تيروئيد و حفظ ن    شته  سالم تيروئيد می گردد   لوبکتومی باعث بر دا .  در بيمارانی كه قبه از عمه جراحی آنتی  109)سج 

 . 118)وبکتومی بيشتر می شودآنها مثبت است خ ر بروز كم كاری تيروئيد بعد از عمه جراحی ل (Anti TPO)تيروئيد پر اكسيداز 

  2++/0: انجام عمه جراحی تيروئيد توسط یك جراح مجرب توصيه می شود.) 43توصيه 

 مراقبت های بعد از عمه جراحی تيروئيدكتومی به چه صورت است؟ ●
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اندازه گيری كلسيم و هورمون پاراتيروئيد سرم توصيه می شود تا       ‘: پس از تيروئيدكتومی برای گواتر چند گرهی سمی  44توصيه  

  2+/00)فرم فعال آن یعنی كلسی تریول  و كلسيم نمود. ) Dبر اساس نتایج آنها در صورت نياز اقدام به تجویز ویتامين 

سمی       :Technical Remarks) نکته تکنيکی سمی بعد از عمه جراحی تيرو ئيدكتومی برای گواتر چند گره ای  درمان هيپو كل

شدید و طولانی مدت           شد. پركاری  شرح داده  ست كه برای اداره بعد از عمه تيروئيدكتومی برای بيماری گریوز  شی ا همانند رو

 بعد از تيروئيدكتومی را افزایش می دهند. تيروئيد قبه از عمه جراحی و یا گواتر های گره ای حجيم خ ر بروز هيپو كلسمی

متی مازول ق ع می شود. بلوک كننده های گيرنده بتا آدرنرژیك به تدریج بعد از   ‘: به هنگام عمه جراحی تيروئيدكتومی 45توصيه  

  1+/00عمه جراحی ق ع می شوند. )

وزن بدن باید  µg/kg  1,7قرص لوتيروكسين با دوز  :  بعد از عمه تيروئيدكتومی كامه برای گواتر چند گره ای سمی،   46توصيه  

تا دو ماه تا طبيعی و پایدار  1سرم هر   TSHتجویز شود. بيماران مسن به مقادیر كمتری از هورمون تيروئيد، نيازمندند. اندازه گيری   

  1+/00شدن آن در محدوده طبيعی و پس از آن ساليانه ضروری است.)

اگر بعد از انجام تيروئيدكتومی نسوووج قابه توجه ای از غده تيروئيد باقی بماند بعلت                 :Technical Remarksنکته تکنيکی ) 

شرای ی جایگزینی هورمون تيروئيد         صورت خود كار هورمون تيروئيد توليد كند در چنين  ست ب سج باقيمانده ممکن ا اینکه این ن

 اساس پارامترهای عملکرد تيروئيد تغيير پيدا می نماید.بعد از عمه جراحی باید كمتر از دوز كامه آن بوده و به تدریج بر 

آزاد اندازه گيری شووود تا در صووورت بالا  T4و   TSHهفته بعد از عمه جراحی آدنوم  سوومی تيروئيد، غلظت  6تا  4:  47توصوويه 

  1+/00بيش از حد طبيعی، دوز جایگزینی هورمون تيروئيد تجویز شود.) TSHبودن مداوم 

سرم و تجویز فرم        :Technical Remarksنکته تکنيکی ) سيم  سمی تيروئيد اندازه گيری غلظت كل پس از لوبکتومی برای گره 

 )كلسيتریول  و كلسيم ضرورتی ندارند. Dفعال ویتامين 

 درمان بيماری پایدار یا عود كننده بعد از جراحی گواتر مولتی ندولر  سمی و یا  آدنوم منفرد سمی تيروئيد ●

در بيماران مبتلا به گواتر چند گرهی سمی یا آدنوم سمی تيروئيد، در صورت عود پركاری تيروئيد بعلت  عدم كفایت       : 48توصيه  

  1+/00جراحی،  درمان  با ید رادیو اكتيو توصيه می شود.)

ر بروز كم كاری  پایداری یا عود تيروتوكسيکوز پس از عمه جراحی دليه بر جراحی نا كافی است و از آنجائيکه جراحی مجدد خ  

پارا تيروئيد و آسيب اعصاب حنجره ای را افزایش می دهد از انجام عمه جراحی مجدد باید پرهيز نموده و درمان با ید رادیو آكتيو  

سط یك        117, 116)را جایگزین آن نمود شد جراحی مجدد تو سر نبا صورتی كه به هر علتی امکان درمان با ید رادیو آكتيو مي . در 

 جراح مجرب توصيه می شود.

 آیا داروهای ضد تيروئيد در درمان گواتر چند گرهی یا آدنوم سمی تيروئيد نقشی دارد؟ ●

ضوود تيروئيد باعث رميشوون بيماریهای گره ای تيروئيد نمی شوووند بنابراین ق ع این داروها باعث عود بيماری می گردد    داروهای

. با این وجود درمان طولانی مدت با داروهای ضووود تيروئيد ممکن اسوووت برای برخی از بيماران كه طول عمر زیادی  120, 119)
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نداشووته، ویا  انجام عمه جراحی تيروئيدكتومی برای آنان ریسووك بالایی دارد و یا به علت اقامت در مکانهای نگهداری خاص مثه 

 ت اقدامات محافظتی بعد از تجویز ید رادیواكتيو هم مشکه است بهترین انتخاب درمانی باشد.سرای سالمندان امکان رعای

شود        49توصيه   سمی تيروئيد توصيه نمی  سمی یا گره منفرد  ستفاده از متی مازول برای درمان طولانی مدت گواتر چند گره ای  : ا

  2+/00مه جراحی تيروئيدكتومی دارند.)مگر در برخی از بيماران مسن و بيمارانيکه ریسك بالایی برای ع

بعلت اینکه تنظيم دوز پائين داروهای ضد تيروئيد در پركاری تيروئيد ناشی از گره های     :Technical Remarks)نکته تکنيکی 

 . 121)تيروئيد می تواند مشکه ساز باشد كنترل مکرر)هر سه ماه  بخصوص در بيماران مسن ضروری است

تخریب با حرارت یا تزریق الکه در درمان گواتر چند گره ای یا گره منفرد سمی  ،(Radio-frequency)نقش امواج رادیو ئی  ●

 تيروئيد چيست؟

وئيد بکار گرفته شووده اند كه شووامه تزریق داخه گره ای اتانول از  تکنيك های جایگزین متعددی برای درمان گره های سوومی تير

تحت راهنمایی اولتراسووونوگرافی و همچنين تخریب حرارتی با امواج  (Percutaneous Ethanol injection)طریق پوسووت 

ایالت متحده آمریکا می رادیوئی می باشووند. اطلاعات حمایت كننده از بی خ ر بودن و موثر بودن این روش ها عمدتا از خارج از 

شند  ست. گزارش     5. پی گيری طولانی مدت  124-122)با ساله حاكی از موثر بودن و بی خ ر بودن تزریق درون گره ای اتانول ا

Trantino  122)درصد اعلام نموده است   3در صد و بروز عوارض عمده را   93ميزان بهبودی كلی را  ‘بيمار 125و همکاران از   .

صاب حنجره       سيب گ رای اع شامه آ سه و هماتوم بوده اند. تمام بيم  ‘این عوارض  اران در طول پی گيری یوتيروئيد باقی مانده آب

درصووود بود. نظر به محدود بودن تجارب با این روش       66بودند. كاهش حجم ندول ها پس از تزریق درون گرهی اتانول حدود       

 ید رادیو آكتيو یا جراحی از روشهای اصلی درمان گره های سمی تيروئيد محسوب می شوند. ‘جایگزین 

 كودكان و نوجوانان جگونه باید باشد ؟ نحوۀ درمان گریوز در

سنی عبارتند از متی مازول ، ید رادیواكتيو و جراحی ، در كودكان كمتر    : درمان 50توصيه   ستفاده در این گروه  های موجود و قابه ا

شود. در افراد بين      5از  ستفاده  شده ید       10تا  5سال،  ید رادیو اكتيو نباید ا سبه  صورتی كه دوز محا  mcori 10كمتر از  سال در 

ست. در بيماران بالای    شد، تجویز آن قابه قبول ا شتر از      10با برای هر گرم بافت   µci 150سال  در صورتيکه ميزان فعاليت  ید  بي

چنين در مواردی كه سن پایين مانعی تيروئيد باشد ،  قابه قبول است. در صورت نياز به درمان ق عی، جراحی باید انتخاب شود هم

بایست توسط تيم جراحی  تجویز ید رادیو اكتيو است نيز جراحی می تواند مد نظر باشد. انجام جراحی در این گروه سنی می  جهت

  1++/0با تجربۀ مناسب برای این گروه سنی انجام شود. )

و طولانی مدت بدنبال باشد. بصورت كلی رميشن پایدار    نوع درمان و طول درمان در این گروه سنی در مراكز مختلف ، متفاوت می 

كنند اگرچه در   تر را پيشووونهاد می دهد. ل ا برخی طول درمان دارویی طولانی مدت    درمان دارویی در گروه كوچکی از افراد رخ می 

آید . با وجود این قسوومت قابه  توجهی از سووال هنوز خط اول درمان به حسوواب می  2تا  1حال حاضوور درمان دارویی به مدت 

 یت نياز به جراحی یا یدرادیو اكتيو پيدا خواهند كرد .بيماران در نها
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 در صورت انتخاب درمان دارویی نحوۀ درمان چگونه باید باشد؟

  1++/0) مازول باید تجویز شود.باشند متی: در كليه افراد در این گروه سنی كه كاندید دریافت درمان دارویی می 51توصيه 

توان تجویز نمود، دوز معمول ميلی گرم یك بار در روز می 10تا  5متی مازول را با دوز    :Technical Remarksنکته تکنيکی )

 . 132-125)در روز متغير باشد mg/kg 1,0-0,1باشد كه می تواند در محدوده در روز می mg/kg 0,5-0,2معادل 

 . 133)ویا بيشتركاهش داد %50توان دوز را تا پس از نرمال شدن س وح هورمونهای تيروئيد، جهت حفظ وضعيت یوتيروئيدی می

در مورد اثرات جانبی دارو باید اطلاع رسووانی شوووند و ضوورورت ق ع دارو و مراجعه سووریع به : بيماران و والدینشووان   52توصوويه

پزشوك در موارد بروز خارش ، زردی ، تغيير رنگ ادرار و مدفوع ، آرترالژی ، درد شوکم ، تهوع ، خسوتگی ، تب و یا فارنژیت به    

  1+/00آنان گوشزد شود.  )

، آزمونهای كبدی شووامه بيلی روبين ، ترانس آمينازها و آلکالين CBC & diffانجام : پيش از شووروع درمان دارویی  53توصوويه 

  2+/00گردد. )فسفاتاز توصيه می

باشد.    در كودكان و نوجوانان همراه با یك خ ر غيرقابه پ یرش در ارتباط با عوارض كبدی می PTUمصرف پروبيه تيواورسيه )  

العاده سریع   . به علت شروع سریع و پيشرفت فوق    136-134)گزارش شده است   1/4000تا  1/2000ریسك نارسایی كبدی فعال   

 . 136)رسد كه پایش س   ترانس آمينازها كمك كننده باشدآسيب كبدی به نظر نمی

صيه   ضربان قلب بالای      54تو صوص  شکایت پركاری تيروئيدی به خ كنند در دقيقه را تجربه می 100: در كودكان و نوجوانانی كه 

    1+/00گردد.  )استفاده از بتا بلوكرها توصيه می

. در بيماران با شوورح حال آسووم  توان از پروپرانول ، آتنولول و یا متوپرولول اسووتفاده نموددر بيماران نيازمند به تجویز بتابلوكر، می

 . 137)گرددهمراه با پایش تشدید احتمالی علائم آسم توصيه می Cardioselectiveاستفاده از تركيبات بتا بلوكر 

 با متی مازول: چگونگی پایش بیماران تحت درمان

  1+/00چك شود ) CBCفارنژیت و یا ميالژی باید دارو بلافاصله ق ع و  ،در صورت بروز تب، آرترالژی، گلودرد :55توصيه 

-4ابتدا  باید ماهانه تا  زمان نرمال شدن آزمونهاو پس از آن هر   FT4و  T3و  TSHپس از شروع درمان ، آزمونهای تيروئيد شامه   

بسوته به شودت پركاری تيروئيد نرمال شودن آزمونهای تيروئيد ممکن اسوت تا چند ماه طول بکشود.اگر چه متی      ماه چك گردد.  2

موارد در این گروه   %20مازول به لحاظ بروز كلی عوارض بهتراز پروپيه تيواوراسووويه می باشووود، اما عوارض خفيف می تواند در 

می تواند دیر تر نيز بروز نماید. در بچه ها ریسوووك بروز    "ماه اول رخ داده اما ندرتا 6در  ". عوارض عمدتا  138)سووونی رخ دهد

 باشد.كلستاز و آسيب هپاتوسلولی به نظر كمتر از بزرگسالان می

سترس نمی    سيتوز در كودكان و نوجوانان در د سيار پایين تخمين   اطلاعاتی از ميزان بروز آگرانولو شد، ولی ب شود. ميزان  زده می با

 . 140, 139)گزارش شده است %35تا  %6كلی بروز عوارض خفيف و عمده ناشی از داروهای آنتی تيروئيد بين 
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به عنوان یك نکته كاربردی ، با توجه به نادربودن ميزان بروز آگرانولوسيتوزیس ، شروع     (:Technical Remarksنکته تکنيکی )

در هنگام بروز وقایع تب دار و یا شروع  فارنژیت    CBCگردد. ل ا چك توصيه نمی  CBCناگهانی و علامت دار بودن، پایش روتين 

 نماید.كفایت می

 نگی پایش بیماران تحت درمان با پروپیل تیواوراسیل: چگو

در بچه ها با بروز بی اشتهایی، خارش، راش جلدی ، زردی، تغيير رنگ ادرار  پروپيه تيو اوراسيهدر صورت استفاده از  : 56توصيه 

فاصله ق ع  وآزمونهای كبدی و مدفوع، درد مفاصه، درد ناحيه فوقانی و راست شکم، نفخ شکم، تهوع و یا ناخوشی، دارو باید بلا

  1+/00)درخواست شود. 

به عنوان یك نکته كاربردی پروپيه تيواوراسيه در صورت بالا بودن س   آنزیمهای كبدی   :Technical Remarks)نکته تکنيکی 

ع دارو، آزمونهای برابر بالای نرمال و عدم نرمال شدن در چك مجدد پس از یك هفته ، باید ق ع شود. پس از ق  3تا  2در حد 

 كبدی تا حصول س وح نرمال به صورت هفتگی باید چك شوند.

 چگونگی برخورد با واكنشهای آلرژیک در كودكان و نوجوانان تحت درمان با متی مازول:

و تجویز در هنگام بروز واكنشهای پوستی خفيف الرژیك نسبت به متی مازول، تجویز آنتی هيستامينيك، و یا ق ع درمان  : 57توصيه 

ید رادیواكتيو یا جراحی توصيه می گردد. در هنگام بروز واكنشهای شدید آلرژیك، تجویز سایر داروهای آنتی تيروئيد توصيه نمی 

  1+/00)گردد. 

نسبت به جراحی و ید رادیو  PTUدر بيماران با واكنشهای شدید آلرژیك نسبت به متی مازول ، با توجه به ریسك بالاتر مصرف 

 ، تجویز این دو روش من قی به نظر می رسد.اكتيو 

 طول دوره درمان با متی مازول در كودكان و نوجوانان مبتلا به گریوز :

سال تجویز و سپس ق ع شود. همچنين 2: در صورت استفاده از متی مازول به عنوان خط اول درمان، دارو باید برای یك تا 58توصيه 

  .1++/0وز رميشن مورد ارزیابی قرار گيرد )می توان دوز دارو را كاهش داد تا بر

مسئله طول درمان مناسب با داروهای آنتی تيروئيد در این گروه سنی محه مناقشه می باشد. در برخی از م العات آینده نگر ميزان 

. در این م العات رميشن  143-141, 139, 127)گزارش شده است %20-%30ساله دارو ، در حد  2تا  1رميسيون متعاقب مصرف 

سال نيز نتایج ضد  2ز ق ع دارو تعریف شده است. در مورد ادامه درمان فراتر از معادل طبيعی بودن آزمونهای تيروئيد یکسال بعد ا

و نقيضی وجود دارد. بر خلاف برخی م العات قدیمی تر كه ميزان رميسيون بالاتری را باطول درمان بيش از دو سال گزارش كرده 

. بر اساس نتایج برخی  146, 145, 140)، ولی م العات كوهورت با تعداد نمونه بيشتر این نتایج را تایيد نکرده اند 144)بودند

رسد در مبتلایان در . در این ارتباط به نظر میم العات به نظر ميرسد، سن می تواند بر روی ميزان پاسخ به درمان تاثير گ ار باشد

 كه در گروه سنی بعد از بلوغ قرار دارند. سنين قبه از بلوغ ميزان رميشن كمتر از افرادی است

صيه   ستفاده از ید رادیواكتيو و یا         2تا  1در كودكان و نوجوانان كه بدنبال  : 59تو ست ا شند می بای شن نمی با سال از درمان در رمي

  .1+/00)جراحی مد نظر باشد 
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ستفاده از ید رادیو اكتيو      بایست مد  و یا جراحی ، بسته  به سن بيمار ، می   در صورت عدم حصول رميسيون پس از درمان دارویی ا

نظر باشوود. به عنوان راه سوووم ، اسووتفاده درازمدت از متی مازول مشووروط به كنترل پركاری و عدم بروز عوارض جانبی پيشوونهاد    

 گردد.می

 گونه باید تجویز شود؟  جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز، این رادیودارو چ131در صورت انتخاب ید رادیواكتيو) -

P1- (آماده شوند؟131اطفال مبتلا به بيماری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو   

 ng/dL 5 بيش از  free-T4ویا ug/dL 20 بيش از  total-T4ما توصوويه می كنيم اطفال مبتلا به بيماری گریوز كه : 60 توصوويه

از متی مازول  free-T4و یا    total-T4  درمان شوند باید تا نرمال شدن س وح سرمی      131با ید رادیواكتيو) دارند و قرار است  

  2+/00) و بتابلوكر استفاده كنند.

 ، مصوورف متی مازول در اطفال باید ق ع 131روز قبه از درمان با ید رادیواكتيو) 5تا  Technical Remarks  : 3نکته تکنيکی )

 free T4و یا  total T4آدرنرژیك برای كودک شروع شده و تا نرمال شدن س وح سرمی       بتا . در این زمان بلوكرهای 147)شود 

ندرت ب             به  يد  ند. شوووروع داروهای ضووود تيروی يدا می ك مه پ ید رادیواكتيو ادا عد از تجویز  ید رادیواكتيو لازم می   ب عد از تجویز 

  شروع به كاهش می كند. بعد 131. هورمون های تيرویيدی كودک در طی یك هفته بعد از درمان با ید رادیواكتيو) 150-147)شود

 ع داروهای ضد تيروئيد ممکن است ارزیابی هيپوتيرویيدی را مشکه كند.از درمان، شرو

P2- (جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز چگونه باید باشد؟131تجویز ید رادیواكتيو   

كافی باید    با دوز131ید رادیواكتيو)   جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز،131: در صورت انتخاب ید رادیواكتيو) 61 توصيه 

   1++/0با هدف ایجاد  هيپوتيرویيدی، در یك نوبت تجویز شود.)

ید رادیواكتيو)         با  ماری گریوز  مان بي ید           131هدف از در كه تجویز كم  يدی. چرا  نه یوتيروی يدی اسووووت،  جاد هيپوتيروی   ای

, 71)خيمی را در آینده بالا می برد   باعث تحت تشووعشووع قرار گرفتن بافت باقيمانده تيرویيدی شووده و احتمال بد 131رادیواكتيو)

و ميزان   156-152)یين تيرویيد در اطفال. به علت افزایش ریسووك ندولهای تيرویيدی و بدخيمی های همراه با تابش های پا 151

   131، مهم اسووت كه مقادیر بيشووتری از ید رادیواكتيو)  148, 68, 67, 64)  131ضووعيف بهبودی با دوزهای پایين ید رادیواكتيو)

جاد هيپو   يدی تجویز شوووود جهت ای يد بيشوووتر از      157)تيروی با تيروئ ماران  ید      80. در بي به تجویز  بت  گرم روش جراحی نسووو

   ترجي  داده می شود.  131رادیواكتيو)

د رادیواكتيو توسوووط ادرار، بزاق و مدفوع دفع می شوووود. برای روزها، مقدار زیادی      ی  : Technical Remarks) تکنيکینکته  

رادیواكتيو در تيرویيد باقی می ماند. بنابراین بسوويار مهم اسووت كه توصوويه های حفاظت در برابر اشووعه به كودک و والدین او  گفته 

س وح    با  freeT4 ویا  T4, T3 ، 131شود . بعد از درمان با ید رادیواكتيو)  شوند. از آنجایی كه  می  TSHید هر ماه اندازه گيری 

ماه  3تا  2تواند تا ماهها پایين باقی بماند، اندازه گيری آن در بررسی ایجاد هيپوتيرویيدی كمك كننده نيست. هيپوتيرویيدی در طی   

 و در این زمان لووتيروكسين باید تجویز شود.  150, 147)بعد از درمان ایجاد می شود 

 در صورت انتخاب تيروئيد كتومی ، نحوه اجرای آن چگونه باید باشد؟ 



40 
 

صيه   سيم باید در فاز قبه از عمه      كودكان و نوجوانان قبه از جراحی با  : 62تو شوند. یدیدپتا ستفاده از متی مازول باید یوتيروئيد  ا

  1+/00تجویز شود .)

سيار بزرگ )بالاتر از   سخ به ید رادیواكتيو پایين می  80در مبتلایان با تيروئيدهای ب سبی     گرم  كه احتمال پا شد، جراحی گزینه منا با

. به عنوان   158)گرددتوسط جراحان مجرب در این حوزه توصيه می   totalو یا  near-total. انجام تيروئيدكتومی  68, 67)است 

 3-7شووود. ده روز قبه ازجراحی یدید پتاسوويم با دوز  یك نکته كاربردی متی مازول برای یك تا دو ماه قبه از جراحی شووروع می

 گردد.ق ره سه بار در روز توصيه می

  1++/0باید انجام شود ) Near-totalدر صورت انتخاب جراحی، جراحی توتال و یا : 63توصيه

صيه   سط  باید  نوجوانان و كودكان در تيروئيدكتومی جراحی انجام : 64تو صورت   درمانی گروه این در كافی تجربه با جراحان تو

    1++/0گيرد. )

شتر می        سالان بي سبت به بزرگ سنی ن شد. هم چنين در همين گروه نيز با كا ميزان عوارض جراحی در این گروه  سن ميزان  با هش 

شتر خواهد بود  شتر می      159)عوارض بي سبت به نوجوانان و بزرگسالان بي سم گ را در كودكان ن شد.  . ميزان بروز هيپوپاراتيروئيدی با

ین حوزه تاكيد دارند. ل ا در صووورت در دسووترس نبودن جراح با مهارت و تجربه كافی ،  م العات بر نقش تجربه كافی جراح در ا

 بهتر است بيمار به مراكز فوق تخصصی جراحی تيروئيد كودكان و نوجوانان ارجاع داده شود.

 

 هیپرتیروئیدی تحت بالینی را چگونه باید درمان نمود ؟

 شيوع و عله:

 %0,7در   III NHANSباشد. در م العه نی ، متأثر از سن ، جنسيت و ميزان ید دریافتی میميزان شيوع  هيپرتيروئيدی تحت بالي

 . 160)گزارش شده است 4/0در حد كمتر از  TSH% افراد  1,8و در  0,1در حد كمتر از  TSHافراد 

.  161)% گزارش شده است 4/4%  و  1/3در م العه تيروئيد تهران شيوع هيپرتيروئيدی تحت بالينی در مردان و زنان بترتيب در حد 

ای است معادل و بيماری زمينه TSHمتأثر از ميزان پایه  ميزان تبدیه سالانه هيپرتيروئيدی تحت بالينی به هيپرتيروئيدی آشکار كه

  163, 162)می باشد 1%-15%

باشد. با توجه به ماهيت گ را بدون این اختلال ، جهت اثبات تشخيص،  در افراد مسن گواتر مولتی ندولر توكسيك شایعترین علت می 

 . 166-164)گرددماه توصيه می 6در فاصله سه تا  TSHگيری مجدد اندازه

 عوارض مهم بالينی: -

عوارض بالقوه بالينی عبارتند ازفيبریلاسيون دهليزی، استئوپوروزیس و شکستگی ، مرگ و مير قلب و عروقی و مرگ و 

.  167)باشدسال قویاً م رح می 60لاسيون دهليزی به خصوص در افراد بالای مير كلی. ارتباط با افزایش احتمال بروز فيبری

عليرغم وجود ارتباط با كاهش تراكم استخوانی به خصوص در خانمهای یائسه، ارتباط با بروز شکستگی كاملاً مشخص 
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كنند اما در ارتباط . شواهد متعددی به صورت یکسان افزایش بروز وقایع قلبی و عروقی را م رح می 169, 168)باشدنمی

 . 171, 170)باشدروقی و مرگ و مير كلی كاملاً مشخص نمیبا مرگ و مير قلبی ع

سال و در خانمهای یائسه كه تحت درمان با استروژن و  65افراد بالای ، در كليه  TSH<0.1: در صورت استمرار مقادیر  65توصيه 

ای پركاری باشند ، بيمارانی با عوامه خ ر قلبی عروقی ، بيماری قلبی یا استئوپوزریس ، و افرادی با شکایتهبيسفوسفونات نمی

  2++/0تيروئيد باید قویاً جهت درمان مد نظر باشند.)

سال و در بيماران  65، درمان باید در افراد بالای  1/0در حد پایين تراز حد نرمال ، اما بالاتر از  TSH : در صورت استمرار 66توصيه 

 شواهد بالا تورش با شده كنترل ایمداخله م العۀ دو تنها درمان حوزۀ در  2+/00قلبی و یا شکایتهای پركاری تيروئيد مدنظر باشد. )

, 172)اندداده نشان استخوان تراكم و خون چربی ، خون فشار ، BMI ، نظير پيامدهایی برروی ندرما بخشی اثر با ارتباط در را خفيفی

173 . 

ل ا توصيه ها در  این  . 174)ای كه پيامدهای بالينی را بررسی كرده باشند، وجود ندارده طولانی مدت مداخلهدر حال حاضر م الع

 ای و اجماع صاحب نظران ميباشدحوزه براساس م العات مشاهده

: انتخاب نوع درمان براساس عله ایجاد كنندۀ هيپرتيروئيد بالينی استوار بوده و تابع همان اصولی است كه در درمان موارد  67توصيه 

  1+/00شود. )آشکار هيپرتيروئيدی بکار برده می

باشد. درمان طولانی مدت با داروهای آنتی تيروئيد ر افراد مسن ، با گواتر مولتی ندولرتوكسيك ، استفاده از ید رادیواكتيو مناسب مید

ای گریوز با توجه به بالا بودن احتمال رميسيون به عنوان یك بدیه مناسب به خصوص در افراد جوانتر و در حضور بيماری زمينه

. در بيماران خاصی كه در زمينه گواتر مولتی ندولر تركيب علائم مشخص فشاری  81)بایست مد نظر باشدمی جهت ید رادیواكتيو

 باشد.ی یك انتخاب معقول میباشد ، جراحبر ارگانهای مجاور دارند و یا شك به بدخيمی همراه م رح می

 هيپرتيروئيدی همراه با افتالموپاتی گریوز چگونه باید درمان شود؟

بيماران از درگيری شدید رنج می برند. سؤال اساسی  %5عليرغم شایع بودن شکایات و علائم چشمی در بيماران گریوز ، تنها كمتر از 

شامه داروهای آنتی تيروئيد، درمان با ید رادیو اكتيو و یا جراحی در حضور در این حوزه این است كه كداميك از درمانهای موجود 

 ؟ 175)باشددرگيری آشکار و فعال چشمی،  درمان انتخابی می

 ارزیابی شدت و فعاليت بيماری چشمی

باشد. جهت ارزیابی سير كلاسيك، درگيری چشمی سریعاً پيشرونده و بدنبال آن بهبود تدریجی به سمت ميزان فعاليت پایه می

به داروهای ضد التهابی دارد، استفاده می  كه ارتباط مناسبی با ميزان پاسخ clinical activity Score (CAS)فعاليت از 

 7نمره مؤید فعاليت بيماری است. این  3از یا بيشتر  3قسمت است و حضور  7. این سيستم نمره دهی شامه  177, 176)شود

 قسمت عبارتند از :
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   تورم پلك 3    درد با حركت چشم primary gaze   2درد در  (1

   caruncula  تورم 6                قرمزی ملتحمه5      اریتم پلك 4

   كموزیس7     

گردد.  شدت بيماری به موارد س شاخصهای زیر تعيين میچشم پزشکی و براسا objectiveارزیابی شدت بيماری توسط معاینات 

 . 178)گرددخفيف ، متوسط و شدید تقسيم بندی می

    ميزان پروپتوزیس3    درگيری بافت نرم2  رتراكسيون پلك  (1

   وضعيت عصب بينایی6                            درگيری قرنيه5               دوبينی  وجود 4

A. پیشگیری از ایجاد افتالموپاتی 

در ارتباط با پيشگيری از ایجاد و یا جلوگيری از پيشرفت بيماری، توجه به نقش عوامه خ ر شناخته شدۀ زیر بسيار مهم 

 باشد. این عوامه عبارتند از : می

  180, 179)ن یا یدراكتيو درما (1

  180)سيگار (2

  325mm/mm  (180قبه از شروع درمان )بالاتر از  T3س   بالای  (3

  TBII inhibition 50%  (181و یا بالاتر از   TSI > 8.8 IU/Litقبه از درمان ) TRAbس   بالای  (4

  182)هيپو تيروئيدی متعاقب درمان با ید رادیواكتيو  (5

: در بيماران با افتالموپاتی و یا در معرض ریسك برای ایجاد افتالموپاتی ، جهت حصول یوتيروئيدی  سریعاً باید اقدام 68توصيه 

   1++/0صورت گيرد )

 م العات متعدد مؤید این نکته هستند كه هيپوتيروئيدی درمان نشده و پایدار بدنبال درمان هيپرتيروئيدی نقش مضری در پيشرفت 

باشد. از طرفی به صورت عام نماید. ل ا توجه دقيق به كشف زودرس و درمان سریع هيپوتيروئيدی بسيار مهم میافتالموپاتی ایفا  می

 . 183)باشد نسبت به افراد یوتيروئيد شدت درگيری چشمی بيشتری دارندهيپرتيروئيد می بيمارانی كه هيپوتيروئيدی و یا
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: در بيماران غير سيگاری با پركاری تيروئيد ناشی از گریوز كه هيچ گونه شواهد بالينی آشکاری از درگيری چشمی   69توصيه 

ل و یا جراحی هر سه بصورت یکسان و قابه قبولی باید ندارند، استفاده از ید رادیواكتيو بدون استروئيد همزمان، استفاده از متی مازو

  1++/0نظر باشند. )مد

 %15چندین م العه كوهورت گ شته نگر و كارآزمایی بالينی خ ر ایجاد یا پيشرفت افتالموپاتی بدنبال درمان باید رادیواكتيو را بين 

 . این افزایش ریسك بدنبال درمان باید رادیو اكتيو ممکن است مرتبط با افزایش مشخص 184, 180, 179)اندگزارش نموده %33تا 

برخی م العات مؤید مؤثر بودن استفاده همزمان از كورتيکو استروئيد جهت پيشگيری از پيشرفت علائم  . 183)باشد TRAbس   

هر چند در حال حاضر در ارتباط با توصيه به استفاده همزمان از كورتيکو  . 179)باشدچشمی در موارد درگيری خفيف چشمی می

. در افراد سيگاری استروئيد ، در افراد غير سيگاری كه شواهد بالينی مشخص از درگيری چشمی ندارند، شواهد كافی وجود ندارد

 بدون درگيری چشمی نيز شواهد كافی برله و یا عليه تجویز همزمان كورتيکو استروئيد وجود ندارد.

های ساختارمند ق ع سيگار ارجاع شوند. : كليه بيماران با درگيری چشمی باید جهت ترک سيگار تشویق و جهت برنامه  70توصيه 

  1++/0بایست شناسایی و آثار منفی آن برایشان گوشزد شود )اس با افراد سيگاری نيز میبعلاوه بيماران غيرسيگاری در معرض تم

باشد. ميزان خ ر ارتباط مستقيم با تعداد سيگار مصرف سيگار از مهمترین عوامه خ ر برای ایجاد و پيشرفت درگيری چشمی می

كشند در معرض خ ر كمتری دی كه در حال حاضر سيگار میاند نسبت به افراشده در روز داشته و افرادی كه قبلاً سيگاری بوده

 . 183)باشدمی

عوامه خ ر برای تشدید : در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی خفيف با فعاليت التهابی كه فاقد كليه   71توصيه 

  1++/0بایست بصورت یکسان مد نظر قرار گيرد. )مازول و جراحی میباشند، درمان با ید رادیواكتيو، متیدرگيری چشمی می

: در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی خفيف با فعاليت التهابی كه فاقد كليه عوامه خ ر برای تشدید 72توصيه 

  2++/0باشند، درصوت انتخاب ید رادیواكتيو باید كورتيکو استروئيد همزمان دریافت نمایند. )شمی میدرگيری چ

روز قبه از دریافت ید شروع و برای یکماه  3تا  1باشد كه بهتر است پردنيزولون می  mg/kg/day 0,5-0,4دوز پيشنهادی معادل 

 mg/kg/day 0,2. هرچند برخی م العات دوزهای پایين تر در حد 178)ماه بتدریج كاهش داده و ق ع شود 2ادامه و در عرض 

 . 185)نمایندهفته پيشنهاد می 6را برای 

: در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی خفيف با فعاليت التهابی كه سيگاری بوده و یا عوامه خ ر دیگر 73توصيه

  1++/0را دارا ميباشند ، در صورت انتخاب ید رادیواكتيو جهت درمان، باید گلوكوكورتيکوئيد همزمان دریافت نمایند. )

اند ، حاكی از افزایش خ ر پيشرفت درگيری چشمی تنها یك كارآزمایی بالينی بزرگ در بيمارانی كه چهت گریوز قبلاً درمان شده

برابر بيشتر از متی مازول  و ح ف این خ ر با استفاده همزمان از گلوكوكورتيکوئيد  6بدنبال ید رادیواكتيو )به ميزان تقریباً 

 . 179)باشدمی

: در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی متوسط تا شدید و یا تهدید كنندۀ بينایی با فعاليت التهابی ، باید   74توصيه 

  1+/00با متی مازول و جراحی درمان شوند )
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چه هيچ گونه كارآزمایی بالينی در این دسته از بيماران وجود ندارد. ولی شواهدی دال بر اثرات سودبخش جراحی به خصوص اگر

. هم چنين سایر م العات نيز مؤید غير مضر  186)با ساب توتال در این گروه از بيماران وجود دارد  تيروئيدكتومی توتالمقایسه 

باشند. اگرچه افرادی با درگيری شدید نيز با متی مازول مورد م العه بودن متی مازول بر روی بيماران با درگيری خفيف و فعال می

 . 179)اندقرار نگرفته

: در بيماران پركاری تيروئيد ناشی از گریوز و درگيری چشمی فاقد فعاليت التهابی توصيه به تجویز ید رادیواكتيو بدون   75توصيه 

  2++/0) تواند مورد ملاحظه قرار گيرد.مازول و یا جراحی بصورت یکسان میگلوكو كورتيکوئيد همزمان ، متی

 . 187)باشدمی case seriesتوصيه فوق عمدتاً براساس 

 چگونه باید تيروتوكسيکوزیس آشکار ناشی از داروها را درمان نمود؟

 ناشی از داروها عبارتند از : سه مکانيسم اصلی جهت القا  تيروتوكسيکوزیس

   تيروتوكسيکوزیس ناشی از مصرف ید 1

  (Destructive)  تيروتوكسيکوزیس تخریبی 2

   القا  فرآیند اتوایميون )بيماری گریوز و تيروئيدیت بدون درد 3

 درمورد برخی از داروها بيش از یك مکانيسم مسئول می باشد.

A  :هیپرتیروئیدیسم ناشی از ید 

در افرادی با زمينۀ كانونهای خودكار در تيروئيد ، به خصوص در مناطقی با كمبود خفيف تا متوسط ید دیده  "ختلال عمومااین ا

می باشد. علاوه  مصداق بالينی مشخص آن ایجاد هيپر تيروئيدی بدنبال مصرف مواد حاجب ید دار در رادیو لوژی  189, 188)ميشود

بر این دریافت مقادیر زیاد ید می تواند باعث عود هيپرتيروئيدی در بيماران مبتلا به گریوزی شود كه با درمان كنترل شده و بيماریشان 

 . 190)باشدخاموش می

  1+/00مازول جهت كنترل هيپرتيروئيدی آشکار باید استفاده شود. ): درمان بتا بلوكر به تنهایی و یا در تركيب با متی  76توصيه

  عموماً خود محدود شونده است و از یك تا هيچده ماه طول می كشد. Jod – Basedow  پركاری ناشی از دریافت ید )فنومن

مازول می باشد. با توجه به دریافت مقادیر درمان شامه عدم دریافت مقادیر اضافه تر ید و تجویز بتا بلوكر به تنهایی یا همراه بامتی

در موارد نادری كه مقاومت به داروهای يو جایگاهی ندارد. بالای ید و كاهش ج ب ید تا ماههای متوالی ، ل ا درمان یا ید رادیو اكت

كند،  با توجه به محتوی بالای ید دریافتی گاهی مقاومت نسبی به آنتی تيروئيد و یا آلرژی وجود دارد جراحی ضرورت پيدا می

 رسد.من قی به نظر میجهت غلبه بر مقاومت ،  mg 40-30مازول ایجاد می گردد. ل ا تجویز دوزهایی در حد درمان با متی
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 Bتیروتوكسینوریس ناشی از سیتوكینها 

بایست جهت تعيين گردند، میدچار تيروتوكسيکوزیس می 2و یا اینترلوكين  α: بيمارانی كه حين درمان با انترفرون   77توصيه

   1+/00تيولوژی دریافت نمایند.)اتيولوژی مورد بررسی قرار گرفته )تيروئيدیت در مقابه گریوز  و درمان مناسب را بر حسب ا

باشد. می 2و اینترلوكين  αبيمارانی با زمينۀ اتوایميونيتی تيروئيد در معرض ریسك ایجاد تيروتوكسيکوزیس بدنبال دریافت اینترفرون 

ناشی از تيروتوكسيکوزیس های  %69تيروتوكسيکوزیس ميتواند ناشی از تيروئيدیت بدون درد و یا گریوز باشد. در یك بررسی 

. براساس نتایج یك متا آناليز ميزان بروز تيروتوكسيکوزیس بدنبال درمان با اینترفرون  191)به علت گریوز بوده است  αاینترفرون 

α  در افرادی باAntiTPo ایسه با مثبت در مقAntiTPo  192)گزارش شده است %5و  %46منفی بترتيب معادل . 

 

C تیروتوكسیکوزیس ناشی از دریافت آمیودارون 

ون و هم چنين یك و سه ماه بعد توصيه می گردد. پس از آن در : پایش آزمونهای تيروئيد قبه از شروع درمان با آميودار78توصيه

  2+/00گردد. )ماه نيز بررسی آزمونها توصيه می 6تا  3فواصه 

. در مناطق  194, 193)دهدبيماران تحت درمان با اميودارون ، در مناطق با دریافت كافی ید رخ می %6 "تيروتوكسيکوزیس در تقریبا

 . 195)می رسد %10با كمبود ید این ميزان به 

   1+/00باشد.)تيروتوكسيکوزیس ناشی از دریافت آميودارون الزامی می Type2و  Type1: افتراق 79توصيه

وزن  %37یا نوع گواتروس ، به علت محتوی بالای ید در آميودارون ) Type1دو مکانيسم در این ارتباط م رح شده است. در 

 (Destructive)اساساً یك تيروئيدیت تخریبی  Type2شود. از دریافت ید ایجاد می ملکولی ناشی از ید است  هيپرتيروئيدی ناشی

دهد اگر چه این نوع به بروز پركاری در زمينۀ گریوز در بيماران با زمينۀ اتونومی در بيماری ندولر تيروئيد رخ می Type1می باشد. 

گردد. ج ب ید رادیو باشد كه باعث بروز تيروئيدیت میدارون میناشی از اثرات تخریبی مستقيم خود آميو  Type2نيز دلالت دارد. 

گيری است )به خصوص در مناطق با كمبود ید . اما عليرغم دریافت مقایر بالای ید قابه اندازه Type 1اكتيو گاهی  در بيماران با 

در بررسی كالرداپلر تيروئيد ، افزایش  Type1هميشه ج ب ید تقریباً غيرقابه اندازه گيری است. گاهی در بيماران با   Type 2در 

بصورت دقيق  IL-6گردد. اندازه گيری س   مشاهده نمی Type 2گردد، اگرچه این پدیده در بيماران با و اسکولاریتی مشاهده می

 رد  با هم وجود دارند.باشد. گاهی افتراق این دو تيپ بسيار مشکه بوده و در برخی بيماران هر دو موقادر به افتراق این دو تيپ نمی

:  تصميم جهت ق ع آميودارون بر اساس خصوصيات هر بيمار، در مشاوره با كاردیولوژیست ، و براساس حضور یا عدم  80توصيه 

  1++/0حضور درمانهای جایگزینی آنتی آریتميك باید صورت گيرد )

تنها انتخاب موجود جهت درمان "  گاهی لزوما1د از : تصميم جهت ق ع آميودارون  محه مناقشه است. دلایه این مناقشه عبارتن

  به علت خصوصيات 3ماند.  از طرفی به علت حلاليت در چربی ، دارو تا ماهها در بدن باقی می2آریتمی قلبی آميودارون است.

تواند باعث تشدید  ، ل ا ق ع دارو به صورت حاد می T3به  T4در س   قلب و هم چنين مهار تبدیه  T3آنتاگونيستيك بر عليه 

 یابد .. علاوه بر این عليرغم ادامۀ آميودارون ، تيروتوكسيکوزیس تيپ دو عمدتاً بهبود می 193)تظاهرات تيروتوكسيکوزیس شود



46 
 

  1+/00استفاده شود. ) Type2و كورتيکواستروئيد باید جهت درمان  Type1ای درمان مازول باید بر: متی81توصيه 

ميسر نبوده و یا بيمار به یك روش درمانی پاسخ مناسب ندهد، استفاده  Type2و  Type1:  در شرای ی كه افتراق دقيق   82توصيه

   1+/00گردد.)تيروئيد و كورتيکواستروئيد توصيه میهمزمان داروی آنتی

در روز استفاده نمود. ندرتاً  40mm-30مازول در حد جهت جلوگيری از توليد مقادیر جدید هورمون می بایست از متی Type1در 

استفاده از پردنيزلون معادل  Type2. در درمان  197, 196)باشدچهار بار در روز می 250mmنياز به استفاده از پركلرات پتاسيم معادل 

40mm گردد. . اكثراً در عرض یك هفته و  گاهی در عرض چند هفته شواهد بهبود مشاهده می 197, 196)گرددروزانه توصيه می

ماه بتدریج ق ع خواهد شد. در مورد استفاده  3تا  2هفته تجویز وبراساس پاسخ بيمار در عرض 4تا  2دوز ابتدایی پردنيزلون برای 

ماه ادامه  یابد. زیرا این زمان معادل متوسط زمان نرمال شدن تستهای تيروئيد  3-6از متی مازول گاهی لازم است دوز ابتدایی  تا 

 باشد.می

شود جراحی و انجام مازول و گلوكوكورتيکوئيد كنترل نمی:  در بيمارانی كه تيروتوكسيکوزیس ناشی از آميودارون با متی  83توصيه

  1+/00گردد.)كتومی توصيه میتيروئيد 

 تیروتوكسیکوزیس ناشی از تیروئیدیت های تخریبی چگونه باید درمان شوند؟

A :تيروئيدیت تحت حاد 

تشخيص بر مبنای شرح حال ، معاینه فيزیکی و اندازه گيری ميزان ج ب ید رادیو اكتيو می باشد. بيماران با درد متوسط تا شدید 

نمایند. درد ممکن است در ابتدا بصورت موضعی بوده و چندی ه گوش ، ناحيه فك ، و یا گلو مراجعه میناحيه تيروئيد با ارجاع ب

بعد به كه تيروئيد انتشار یابد. بيماران ممکن است تب خفيف همراه با ناخوشی و حالت خستگی علاوه بر شکایات مربوط به 

 ESRس دردناک است. علاوه بر اختلال آزمونهای تيروئيد بالا بودن سفت و در لم "تيروتوكسيکوزیس داشته باشند. تيروئيد عموما

پایين بوده و در سونوگرافی هتروژنيتی  (RAIU)به همراه آنمی خفيف جلب توجه می نماید. ميزان ج ب ید رادیواكتيو  CRPو یا 

 گسترده به همراه كاهش فلوی خون در داپلر مشاهده می گردد.

صيه  ستروئيدی كفایت می نماید. در      : در بيماران با ع- 84تو ضد التهابی غير ا ستفاده از تركيبات بتابلوكر و داروهای  لائم خفيف، ا

    1+/00گردد.)بيمارانی كه به این مداخلات پاسخ نمی دهند و یا علائم متوسط تا شدید دارند درمان با كورتيکواستروئيد توجيه می

ضد التهابی غ   شنهادی معقول جهت تركيبات  شامه   دوز پي ستروئيدی  سپرین و یا   mg 2600ير ا ایبوپروفن می  mg 3200-1200آ

هفته  1-2پردنيزولون بمدت  20mm-15توان از پردنيزولون، می 40mmباشوود. بر اسوواس یافته های جدید برخلاف دوز پيشوونهادی  

 . 198)و درمان را ق ع نمودهفته بتدریج دوز دارو را كم  4برای شروع درمان استفاده كرد و در یك بازده زمانی درحد 

ضد التهابی غير            سه با تركيبات  ستفاده از پردنيزولون در مقای سرعت تخفيف درد در هنگام ا شته نگر  ساس نتایج م العات گ  بر ا

 . 19) روز  35روز در مقابه  8باشد ) استروئيدی سریعتر می
 

B تيروتيدیت بدون درد .(painless thyroiditis)   
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شاهده می  Anti TPOتيروئيدیت بدون درد یا خاموش یك اختلال اتوایمون بوده كه در اكثر بيماران تيتر بالای  شود . علاوه بر  م

شایعترین زمان بروز این اختلال در  موارد از یك الگوی سه مرحله ای تبعيت می  این ، اختلالات آزمونهای تيروئيد در برخی نماید. 

فاز بعد از زایمان است ؛ اما هم چنين می تواند در زنان غير حامله و آقایان نيز مشاهده گردد. این اختلال هم چنين پس از تماس با 

  IL-2و یا  IFN-αاز ميان سووويتوكانيها این اختلال بدنبال مصووورف  برخی داروها نظير ليتيم و سووويتو كينها  نيز عارض می گردد.

مشاهده نمی گردد. در زمان بروز علائم تيروتوكسيکوزیس تجویز بتا بلوكرها توصيه     IFN-βگزارش شده است ، اما بدنبال معرف   

ست ،      می گردد، اما  تجویز  داروهای آنتی تيروئيد جایگاهی در درمان ندارد.. در موارد نادری كه شدید ا علائم تيروتوكسيکوزیس 

ستفاده از آن را باید فقط محدود به      سریع زمان بهبودی تأثير دارد. گرچه ا ستفاده از گلوكوكورتيکوئيدها بر روی تخفيف علائم و ت ا

 . 199)موارد بسيار شدید بيماری نمود
 

C تيروئيدیت حاد . 

یوتيروئيد می باشوووند. هر چند در مواقعی امکان بروز تيروكسووويکوزیس وجود   "بيماران با تيروئيدیت حاد یا چركی عموما

یك عفونت باكتریال اسووت كه یا از طریق جریان خون و یا از طریق یك فيسووتول از ناحيه سووينوس   ". اتيولوژی غالبا 200)دارد

 -پيریفورميس عفونی ، تيروئيد را درگير می نماید. در صووورت بروز تيروتوكسوويکوزیس اسووتفاده از بتا بکوكرها جهت درمان   

آنتی بيوتيك ، تخليه آبسه و در مواردی برداشتن سينوس پيرفورميس عفونی     علامتی توصيه می گردد. درمان اصلی شامه تجویز   

 باشد.می

 چگونه است؟  (Unusual thyrotoxicosis)نحوه كنترل و درمان پركاری های غير معمول تيروئيد 

  .14د)جدولچندین نوع از پركاری های غير معمول تيروئيد وجود دارند كه در تشخيص افتراقی باید در نظر گرفته شون

ضروری          صلی پركاری تيروئيد در درمان بيماران  صحي  دارد جستجو و یافتن علت ا شخيص  ستگی به ت از آنجائيکه در مان موثر ب

 است  

 از غده هیپوفیز TSHتومور های مترشحه  ●

سی چند مركزی از    شند. در یك بر ر شده بودند   سال جمع  25تومور هيپوفيزی كه در طی  4400این تومورها نادر می با  43آوری 

بودند. اكثر این بيماران با گواتر بزرگ و منتشر و نشانه های بالينی پركاری تيروئيد مراجعه    TSH  مبتلا به تومور مترشحه %1بيمار )

 سرم این بيماران افزایش نشان می دهد و یا ب ور نامتناسب در محدوده طبيعی است.   TSHمی نمایند.

درصوود از این   2تا  1هورمون پرو لاكتين و یا هورمون رشوود نيز ترشوو  می كند.   TSHپوفيزی علاوه بر بيماران آدنوم هي %25در 

ش  كنند. اكثر           سبت گونادوتروپين ها را نيز تر ش  نموده و به همين ن شد و پرولاكتين را تر ست هر دو هورمون ر آدنومها ممکن ا

درصد بيماران دچار علائم فشار بر كياسمای اپتيك     40ر بوده و حدود هيپوفيزی بزرگتر از یك سانتی مت  TSHآدنوم های مترشحه  

 نيز می باشند.
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در بيماران مبتلا به پر كاری تيروئيد زمانی م رح می شووود كه عليرغم   TSH: تشووخيص تو مور های هيپوفيزی مترشووحه 85توصوويه

غده هيپوفيز نيز آدنوم هيپوفيزی   MRIبوده ودر بالا و یا به طور نامتناسووب در محدوده طبيعی TSHسوورم غلظت  T4و  T3افزایش 

  .1+/00وجود دارد و تست ژنتيکی برای سندرم مقاومت به هورمون تيروئيد نيز منفی است )

شخيص آدنوم         :Technical Remarks)نکته تکنيکی  سندرم مقاومت به هورمون تيروئيد در مواردی كه ت ست زنتيکی برای  ت

ص نبوده و بخصوص نزد بيمارانيکه اعضا  فاميه برای انجام تست تيروئيد ندارند ممکن است مفيد      هيپوفيزی از این سندرم مشخ  

 باشد.

هيپوفيزی برداشووتن آنها با عمه جراحی اسووت. قبه از انجام عمه جراحی بيمار باید در   TSHدرمان اصوولی تومورهای مترشووحه  

  و آگونيسوووتهای گيرنده دوپامين مورد امتحان قرار  Octreotidوضوووعيت یوتيروئيد باشووود. درمان كمکی قبه از عمه جراحی با 

سووورم گردیده كه همزمان اكثر بيماران نيز      TSHدرصووود در غلظت   50باعث كاهش بيش از     Octreotideگرفته اند. درمان با     

ر گرفته اند گزارش قرا Octreotideدرصوود در اندازه تومور در بيمارانيکه تحت درمان با  50تا  20یوتيروئيد می شوووند. كاهش 

 شده اما نتایج با آ گونيست گيرنده دوپامين )برمو كریپتين  قابه توجه نبوده است.  

یا رادیوتراپی معمولی نزد بيماران مقاوم به درمان طبی نيز مورد اسوووتفاده قرار گرفته اند. برای بيماران            Sterotacticرادیو تراپی 

 توصيه می شود.  Octreotideكاندید خوبی برای عمه جراحی نيستند درمان طبی با  كه  TSHمبتلا به آدنوم هيپوفيزی مترشحه 

  1+/00: بيماران مبتلا به آدنوم مترشحه هيپوفيز باید توسط جراح هيپوفيز مجرب تحت عمه جراحی قرار گيرند.)  86توصيه

شتن نبوده و  و/ رادیوتراپی برا Octreotide: در مان با   Technical Remarks) یتکنيکنکته  ی بيمارانيکه آدنوم آنها قابه بردا

 یا پس از عمه جراحی بخشی از آدنوم انها باقی مانده و باعث پایداری تيروتوكسيکوز مركزی گردیده  ممکن است مفيد باشد.

 (StromaOvarii)تومور تخمدان 

  1+/00عمه جراحی است.) StromaOvarii: درمان اوليه بيماران دچار  87توصيه

StromaOvarii       كه حاوی بافت اكتوپيك تيروئيد بوده تقریبا نادر است و كمتر از یك درصد تمام تومورهای تخمدانی را شامه

با تيروتوكسوويکوز ناشووی از اتو نومی بافت نا بجای تيروئيد و یا  StromaOvariiدرصوود بيماران دچار  10تا  5می شووود. حدود 

حامه المانهای كانسووور پاپيلری تيروئيد         StromaOvariiدرصووود از تومورهای   25حدود   بيماری گریوز همراه ،تظاهر می كنند.   

بر بافت   TSH(TRAb)هستند. بيمارانيکه قبلا بعلت بيماری گریوز درمان شده اند ممکن است بعلت تاثير آنتی بادیهای ضد گيرنده 

 عود آن گردند. اكتوپيك تيروئيد موجود در تومور تخمدان دچار تيروتوكسيکوز پایدار یا

معمولا شووامه برداشووتن تومور با عمه جراحی اسووت. عمه جراحی عمدتا به خاطر خ ر وجود كانسوور    StromaOvariiدرمان 

پاپيلری در تومور تخمدان و درمان تيروتوكسوويکوز انجام می شووود. اسووتفاده از دارو های ضوود تيروئيد و بتا بلوكرها قبه از عمه   

 ودن بيمار توصيه می شود.جراحی برای یوتيروئيد نم

ستاز در      :Technical Remarksنکته تکنيکی ) صورت وجود متا شتن تخمدان مبتلا و غده   ‘StromaOvariiدر  پس از بردا

 جهت انهدام هر گونه نسج باقيمانده تيروئيد تجویز می شود.  (131)ید رادیو آكتيو  ‘تيروئيد بيمار 
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 (Choriocarcinoma)كوریوكارسينوم 

  .1+/00: درمان پركاری تيروئيد ناشی از كوریوكارسينوم شامه تجویز متی مازول و درمان تومور اوليه است)  88يه توص

مترشووحه از این hCGبيماران دچار كوریوكارسووينوم از جمله زنان مبتلا به مول هيداتيفرم و كانسوور بيضووه ممکن اسووت بعلت تاثير 

صوووورت می گيرد زیرا  hCGوكسووويکوز تظاهر نمایند. این تحریك با غلظت های بالای         با تيروت    TSHتومور ها بر عليه گيرنده    

hCG  تنها یك آگونيست ضعيف برای گيرنده هایTSH     است.درمان تيروتوكسيکوز ناشی از كوریوكارسينوم شامه درمان مستقيم

 است. hCGتيروئيد به بر عليه تومور اوليه و درمان با متی مازول به منظور جلوگيری از پاسخ دهی نسج 

 (Thyrotoxicosis Factitia)تيروتوكسيکوز ساختگی 

شی از               ست آگاهانه و یا نا صرف هورمون تيروئيد ممکن ا ست. م صرف هورمون تيروئيد ا شی از م سيکوز نا این نوع از تيروتوك

سموميت های داروئی كودكان        صوص در م شتباه هورمون تيروئيد بخ صرف ا شتباه داروخانه و ی  ‘م صاره    ا صرف مواد حاوی ع ا م

 Hamburger)تيروئيد باشووود. از نظر تاریخی مصووورف تصوووادفی هورمون تيروئيد در نتيجه گوشوووت حاوی تيروئيد حيوانات 

thyrotoxicosis)           رخ داده اسوووت. هر چند یافتن علت سووواختگی تيرو توكسووويکوز اسوووان می باشووود اما مصووورف پنهانی

(Surreptitious use) مکن است به عنوان یك معمای تشخيصی باشد. یافته های دال بر این تشخيص شامه         هورمون تيروئيد م

 T3می باشند. افزایش نا متناسب    (RAIU)عدم وجود گواتر،  كاهش غلظت تيرو گلوبولين سرم و كاهش بر داشت ید رادیو آكتيو   

 ر م رح می نماید.سرم احتمال مصرف ليوتيرونين ویا تركيب ليوتيرونين و لوتيروكسين را توسط بيما

 (Functional thyroid cancer metastases)متاستازهای دارای عملکرد سرطان تيروئيد 

تيروتوكسيکوز بعلت متاستازهای دارای عملکرد سرطان تيروئيد ب ور نادر گزارش شده است. ب ور مشخص این بيماران مبتلا به 

ولی تيروئيد بوده و ممکن است همزمان حاوی آنتی بادی ضد گيرنده سرطان بزرگ فوليکولی یا متاستازهای وسيع سرطان فوليک

TSH (TRAb)  نيز به عنوان عاملی برای بروز تيروتوكسيکوز باشند. اخيرا مواردی از تيرو توكسيکوز به دنبال تزریقات مکررTSH 

ار برای تصویر بر داری تجویز می شود نيز نوتركيبی در بيماران مبتلا به سرطان متاستاتيك تيروئيد كه به منظور آماده نمودن بيم

 گزارش گردیده است. 

مورد درمان قرا ر گرفته و در صورت پایداری تيرو توكسيکوز از  (I131)به طور كلی متاستازهای دارای عملکرد با  ید رادیو آكتيو

وتركيبی در این بيماران باید اجتناب ن TSHداروهای ضد تيروئيد ) متی مازول یا پروپيه تيوراسيه  استفاده می شود. از مصرف 

 نمود.
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 سوالات و توصیه ها: 

 تعيين علت پركاری تيروئيد از چه روشهایی ميتوان استفاده نمود؟برای  -1سوال 

: در مواقعی كه تابلوی بالينی تيروتوكسوويکوز برای بيماری گریوز تشووخيصووی نميباشوود، اندازه گيری ميزان ج ب ید    1توصوويه 

  1+/00ری است. به علاوه در مواقع وجود ندولاریته در تيروئيد، اسکن تيروئيد هم باید انجام گردد.)رادیواكتيو ضرو

 چگونه ميتوان علایم بيمار را در تيروتوكسيکوزكنترل نمود؟ -2سوال 

لاوه در سووایر  در بيماران مسوون با  تيروتوكسوويکوز علامتدار توصوويه ميشووود، به ع β: بلوک كننده گيرنده های آدرنرژیك 2توصوويه 

ضووربه در دقيقه در حالت اسووتراحت  ویا وجود بيماری قلبی و عروقی   90بيماران مبتلا به تيروتوكسوويکوزبا ضووربان قلب بيش از  

  1+++/0همزمان  نيز توصيه ميشود. ) 

  1++/00نظرگرفته شود. ) در تمام بيماران مبتلا به تيروتوكسيکوز علامتدارباید در β: بلوک كننده گيرنده های آدرنرژیك 3توصيه 

 چگونه ميتوان  هيپرتيروئيدی ناشی از بيماری گریوز را كنترل ودرمان نمود؟ -3سوال 

، 131: بيماران مبتلا به هيپرتيروئيدی آشکار ناشی از بيماری گریوز باید با یکی از درمانهای زیر درمان شوند:  درمان با ید    4توصيه  

  1++/0ئيدكتومی . )داروهای آنتی تيروئيد، ویا تيرو

   جهت درمان بيماری گریوز، این رادیودارو چگونه باید تجویز شود؟131در صورت انتخاب ید رادیواكتيو) -4سوال 

   آماده شوند؟131بيماران مبتلا به بيماری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو) -5سوال 

  مثال، كسانی  عنوان به)هستند   تيروئيد به علت بدتر شدن پركاری  ریسك عوارض،  ضمعر در كه گریوز به مبتلا بيماران: 5 توصيه 

كننده   بلوک   با رادیواكتيو ید با از درمان باید قبه  نرمال دارند بالایی حد برابر 2-3آزاد بالاتر از  T4 یا و هستند علامتدار كاملا كه

  1+/00آدرنرژیك درمان شوند. ) های بتا

 معرض در كه بيمارانی  در ،باید بيماری گریوز به در مبتلایان   تجویز ید رادیواكتيو  از قبه متی مازول ابتدایی با درمان: 6 توصوويه

سك عوارض  شدن پركاری  ری ستند   تيروئيد به علت بدتر  سانی  عنوان به)ه ستند  علامتدار كاملا كه مثال، ك آزاد بالاتر از  T4 یا و ه

  2+/00در نظر گرفته شود. )  دنرمال دارن بالایی حد برابر 3-2

  1+/00) .انجام شود رادیواكتيو ید تجویز از قبه باید همراه، بيماریِ هر دارویی درمان: 7 توصيه

   با چه دوزی و در چه شرای ی تجویز می شود؟131در درمان بيماری گریوز، ید رادیواكتيو) -6سوال 

   1+/00 ).تجویز كرد  mCi15-10ریوز باید تابش كافی را با  دوز معمولا  : جهت هيپوتيرویيد كردن بيمار مبتلا به گ8 توصيه

صيه  ستند باید در طی    : 9 تو سن باروری ه ست بارداری انجام     48در تمام خانم هایی كه در  ساعت قبه از تجویز ید رادیواكتيو ت

  1+/00 یز ید رادیواكتيو تایيد كند.)شود. پزشك معالج باید این تست را انجام داده و نتيجه منفی آن  را قبه از  تجو

پزشووك تجویز كننده ید رادیواكتيو باید بعد از درمان توصوويه های حفاظت در برابر اشووعه را به صووورت كتبی به بيمار : 10 توصوويه

  1+/00 ).بدهد. در صورت عدم اطمينان از انجام موارد حفاظتی، درمان دیگری باید جایگزین شود
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   جهت  بيماری گریوز چگونه است؟131ر پس از درمان با ید رادیواكتيو)پيگيری بيما -7سوال 

 و free-T4 شووامه ارزیابی باید  بيماری گریوز  جهت   131ید رادیواكتيو) درمان با  از بعد اول ماه 2-1 در : پيگيری 11 توصوويه

total-T3 یابد. ادامه  هفته 4-6 فواصه در باید بيوشيميایی ارزیابی ماند، باقی تيروتوكسيك بيمار اگر .باشد 

 ؟رادیواكتيو چگونه است ید با درمان از پایدار، پس گریوز در بيماری تيروئيد پركاری درمان -8سوال 

صيه  صورتيکه :  12 تو شی از  بيماری گریوز،  تيروئيد پركاری در  شته     همچنان  ادامه131درمان با ید رادیواكتيو) از پس ماه 6 نا دا

  2+/00)   توصيه می شود.131ماه پاسخ جزئی به درمان مشاهده شود،  درمان مجدد  با ید رادیواكتيو) 3پس از  ، و یا اگر باشد

 نحوه شروع داروهای ضد تيروئيد برای درمان بيماری گریوز چگونه است؟ -9سوال 

نتخاب می كند به جز در سه ماهه اول  : در هر بيماری كه داروهای ضد تيروئيد را به عنوان درمان بيماری گریوز ا 13توصيه شماره   

بارداری و همچنين در درمان طوفان تيروئيدی و در صوووورت بروز عوارض خفيف ناشوووی از متی مازول  كه پروپيه تيواوراسووويه  

  .1++/0داروی ترجيحی است ، در بيمارانی كه رضایت به مصرف ید یا انجام جراحی ندارند، متی مازول باید استفاده گردد.)

: تمامی بيماران نسبت به عوارض جانبی داروهای ضدتيروئيد وضرورت نياز به تماس سریع با پزشك، در صورت 14ه شماره توصي

بروز راش خارش دار، زردی، مدفوع بيرنگ ویا ادرار پررنگ، آرترالژی، درد شکم، تهوع، خستگی ،تب ویا گلودرد باید آگاهی داده 

د ودر زمان ویزیت های بعدی، بيماران باید نسبت به ق ع سریع دارو و تماس با پزشك، در شوند . قبه از شروع داروی ضد تيروئي

  .1+/00صورت بروز علائم نشان دهنده آگرانولوسيتوز و صدمات كبدی آگاهی داده شوند )

شماره     صيه  شنهاد ميکنيم كه از     15تو ضد تيروئيد به عنوان درمان بيماری گریوز، پي شروع داروهای  شمارش   : قبه از  همه بيماران 

شامه بيلی روبين وترانس آميلازها به عمه           ستهای عملکرد كبدی  سفيد به تفکيك و ت شمارش گلبولهای  شامه  گلبولهای خونی 

  .2+/00آید)

 نحوه پيگيری بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد چگونه است؟ -10سوال 

مدت بروز بيماری تب دار ودر ابتدای بروزفارنژیت در تمامی بيماران  : شوومارش گلبولهای سووفيد خون به تفکيك، در 16توصوويه 

  .1+/00دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد توصيه ميشود. شمارش منظم گلبولهای خونی توصيه نمی شود. )

شماره    نفخ شکم،  : در صورت بروز راش خارش دار، زردی، مدفوع كمرنگ و ادرار پررنگ، درد مفصه ودرد شکم ویا     17توصيه 

دریافت می كنند، عملکرد كبد و یکپارچگی هپاتوسووولولار باید بررسوووی      PTUبی اشوووتهایی، تهوع ویا خسوووتگی، در بيمارانيکه    

  1+/00گردد.)

 چگونه ميتوان در بيماران دریافت كننده داروهای ضد تيروئيد راكسيونهای آلرژیك را كنترل نمود ؟ -11سوال 

صيه   ستی خفيف،  18تو ضد تيروئيد       : عوارض پو ستامين بدون ق ع داروهای  ستفاده همزمان  از داروهای آنتی هي ست با ا ممکن ا

كنترل شود. عوارض خفيف مقاوم داروهای ضد تيروئيد باید با ق ع داروهای ضد تيروئيد و جایگزینی ید رادیواكتيو ویا جراحی و    

ض       شها تغيير به داروی دیگر  ستفاده از این رو صورت عدم امکان ا شدید آلرژیك    در  سيونهای  د تيروئيد كنترل گردد. در موارد راك

  1+/00تجویزداروی دیگر ضد تيروئيد توصيه نميشود.)
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 طول مدت درمان با داروهای ضد تيروئيد در بيماری گریوز چقدر است؟ -12سوال 

ماه ادامه یابد  18تا  12"مدت تقریبا : در صووورت انتخاب متی مازول به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز، درمان باید به19توصوويه 

  .1به صورت تدریجی ویا ناگهانی ق ع گردد.)+++/TSH سپس در صورت نرمال شدن 

صيه   س    20تو شنهاد     TRAb: اندازه گيری  ضد تيروئيد برای پيش بينی افرادیکه ميتوانند دارو را ق ع كنند پي قبه از ق ع داروی 

  .2+/00ده شانس بالاتر رميشن می باشد.)ميشود، نرمال بودن س   آن نشان دهن

دچار پركاری تيروئيد  ": در صووورتيکه بيمار مبتلا به بيماری گریوز بعد از كامه شوودن دوره درمان با متی مازول مجددا21توصوويه 

ست درمان با دوز كم متی مازول      شود. ممکن ا تا  12برای بيش از شود، درمان با ید رادیواكتيو ویا تيروئيدكتومی باید درنظر گرفته 

  .2+/00ماه دربيمارانی كه در رميشن نيستند و این روش را ترجي  ميدهند در نظر گرفته شود.) 18

 چگونگی انجام جراحی،در صورت انتخاب جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز: -13سوال      

 ی تيروئيدكتومی به چه صورت می باشد؟نحوه ی آماده سازی بيماران مبتلا به بيماری گریوز برا -14سوال 

: درصووورت امکان، دربيماران مبتلا به بيماری گریوز ، قبه از جراحی، عملکرد تيروئيد با متی مازول نرمال گردد. یدید 22توصوويه 

  .1+/00پتاسيم در دوره بلافاصله قبه از جراحی باید تجویز شود.)

نایی كه امکان نرمال ك     23توصووويه   به        : درشووورایط اسوووتث ياز  ندارد،در موارد ن يد وجود  به ازجراحی تيروئ يد ق ردن عملکرد تيروئ

صله قبه از جراحی به ميزان كافی با     ضد تيروئيد، باید بيمار در دوره بلافا تيروئيدكتومی اورژانس و یا در موارد آلرژی به درمانهای 

صص بيهوشی باید تجربه كافی برای این شرایط خاص را    داروهای بلوک كننده گيرنده بتا و یدید پتاسيم درمان گردد. جراح و متخ 

  1+/00داشته باشند)

 روش جراحی انتخابی در بيماران مبتلا به بيماری گریوز  چيست؟ -15سوال 

: در صورتيکه جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز انتخاب شود، روش انتخابی جراحی، تيروئيدكتومی كامه و یا   24توصيه  

  1++/0کان كامه می باشد.)درحد ام

شود، بيمار باید به یك جراح ماهر تيروئيد ارجاع داده   25توصيه   : درصورتيکه جراحی به عنوان درمان اوليه بيماری گریوز انتخاب 

  1++/0شود.)

 چه اقداماتی پس از جراحی تيروئيد در بيماران مبتلا به بيماری گریوز توصيه ميشود؟ -16سوال    

صيه   س          : ب26تو سرم و  سيم  شنهاد می كنيم كه كل دنبال عمه جراحی تيروئيد )تيروئيدكتومی  برای درمان بيماری گریوز، ما پي

iPTH (2+/00اندازه گيری شود و كلسيم خوراكی و كلسيتریول كمکی بر اساس نتایج این آزمایشات تجویز گردد.  

صيه   شده و بلوک كننده های گيرنده    : در بيمار مبتلا به بيماری گریوز در زمان تيروئي27تو ضد تيروئيد باید ق ع  دكتومی داروهای 

  .1+/00بتا  بعد از عمه  جراحی ق ع شود )

ميکروگرم به ازا  هر 7/1: بدنبال تيروئيدكتومی برای بيماری گریوز، لووتيروكسوووين با دوز متناسوووب برای وزن بيمار )28توصووويه 

  1+/00هفته بعد از عمه  چك شود.) 8-6رم س TSHكيلوگرم وزن بدن   باید شروع شده و 
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 نحوه بر رسی گره های تيروئيد در بيمار مبتلا به بيماری گریوز چگونه است؟ -17سوال 

صيه   ساس راهنمای بالينی     29تو سی و درمان آن بر ا : چنانچه گره تيروئيد نزد بيمار مبتلا به بيماری گریوز عارض گردد نحوه بر ر

    1++/0رد گره های تيروئيد در افراد با عملکرد طبيعی تيروئيد خواهد بود.)منتشر شده اخير در مو

 نحوه كنترل و درمان طوفان تيروئيدی چگونه است؟   -18سوال 

صيه   ستفاده از داروهای  (Thyroid storm): بيماران مبتلا به طوفان تيروئيدی30تو نياز به یك پروتکه درمانی چند گانه از جمله ا

خنك نمودن بدن با پتو های ‘كورتيکو اسووتروئيد ‘ید غير ارگانيك ‘داروهای ضوود تيروئيدی ‘يرنده های بتا آدرنرژیك مهار كننده گ

ستامينوفن   حمایت های تنفسی و مراقبت در  ‘تجویز مایعات به منظور جایگزین نمودن حجم از دست رفته  ‘خنك كننده یا تجویز ا

  1+/00دارند.) (ICU)بخش مراقبت های ویژه 

 چگونه ميتوان هيپرتيروئيدی ناشی از گواتر مولتی ندولر توكسيك و یا آدنوم توكسيگ را كنترل ودرمان كرد؟ -19سوال 

ویا تيروئيدكتومی   131: پيشوونهاد می كنيم كه بيماران مبتلا به گواترمولتی ندولر سوومی و یا آدنوم سوومی آشووکار ، با ید  31توصوويه 

  2++/0ان طولانی مدت با دوز پایين متی مازول ممکن است موثر باشد.)درمان شوند. به صورت گاهگاهی درم

 Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular  جهت درمان 131در صووورت انتخاب ید رادیواكتيو)  -20سوووال 

Goiterاین رادیودارو چگونه باید تجویز شود؟ ، 

چگونه باید جهت درمان با ید  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterبيماران مبتلا به   -21سوال  

 ؟  آماده شوند131رادیواكتيو)

كه در ریسك بالای ایجاد عوارض مرتبط   Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterبيماران مبتلا به : 32 توصيه

بی و عروقی و افراد با هيپرتيرویيدی شوودید  با بدتر شوودن هيپرتيرویيدی قرار دارند )شووامه افراد مسوون، افراد مبتلا به بيماریهای قل

   1+/00بلوكرها استفاده نمایند.)-  و تا رسيدن به وضعيت یوتيرویيدی از بتا131باید قبه از درمان با  ید رادیواكتيو)

 Toxic Adenoma or Toxic  جهت  بيماران مبتلا به    131تجویز متی مازول قبه از  درمان با  ید رادیواكتيو)     :  33 توصووويه 

Multi Nodular Goiter        ،سن شامه افراد م شدن هيپرتيرویيدی قرار دارند ) سك بالای ایجاد عوارض مرتبط با بدتر  كه  در ری

  2+/00افراد مبتلا به بيماریهای قلبی و عروقی و افراد با هيپرتيرویيدی شدید  باید در نظر گرفته شود.)

   چگونه باید بررسی شود؟131مان با ید رادیواكتيو)تيرویيد، قبه از در  (nodule)گره   -22سوال 

صيه  ساس گایدلاین اخير مربوط به            : 34 تو سونوگرافی باید بر ا شکوک در  صيات م صو سکن ایزوتوپ یا با خ سرد در ا گره های 

  1++/0) ندولهای تيرویيدی بررسی شوند.

  با چه دوزی 131ید رادیواكتيو)  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterجهت درمان   -23سوال  

 تجویز می شود؟

باید تابش كافی را در یك دوز تجویز   Toxic Multi Nodular Goiter جهت بهبود هيپرتيرویيدی بيمار مبتلا به  :35 توصوويه

  1++/0كرد.)
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  1++/0) ك دوز تجویز كرد.باید تابش كافی را در ی   Toxic Adenoma  جهت بهبود هيپرتيرویيدی بيمار مبتلا به : 36 توصيه

پس از درمان با ید      Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiter پيگيری بيماران مبتلا به   -24سووووال 

   چگونه است؟131رادیواكتيو)

 Toxic Adenoma or Toxic Multi   جهت   131ید رادیواكتيو) درمان با  از بعد اول ماه 2-1 درطی : پيگيری37 توصوويه

Nodular Goiter شامه ارزیابی  باید free-T4 ، total-T3 وTSH   ید در فواصه   این امر تا حاصه شدن نتایج پایدار با   .باشد

   1+/00ماهه و پس از آن بر اساس علائم بالينی به صورت ساليانه انجام شود.) 2-1

ار یا عود آن پس از درمان با  پاید Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiterدرمان بيماری   -25سوال  

   چگونه است؟131ید رادیواكتيو)

صيه    هيپرتيرویيدی 131ید رادیواكتيو) با  Toxic Adenoma or Toxic Multi Nodular Goiter درمان  : اگر پس از 38 تو

  2+/00  توصيه می شود.)131ماه ادامه پيدا كند، درمان مجدد با  ید رادیواكتيو) 6بيش از 

 چگونه باید بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا ندول سمی را برای عمه جراحی آماده نمود؟   -26سوال 

: قبه از اقدام به عمه جراحی گواترهای چند گره ای و یا گره منفرد سوومی بيمار باید با تجویز متی مازول با یا بدون بتا 39توصوويه 

  .1+/00ر ارگانيك قبه از عمه جراحی نباید مورد استفاده قرار گيرد )بلوكر یوتيروئيد شود. در چنين شرای ی ید غي

 در بيمارمبتلا به گواتر مولتی ندولر سمی ویا ندول سمی كدام روش جراحی تيروئيد توصيه می شود؟    -27سوال 

شد تيروئيدكتومی كامه  یا نز     40توصيه   شده با سمی انتخاب  صيه می  : اگر عمه جراحی برای گواتر چند گره ای  دیك به كامه تو

  1++/0شود. )

  1++/0: انجام عمه جراحی تيروئيدكتومی باید توسط یك جراح مجرب صورت گيرد.) 41توصيه 

: اگر عمه جراحی برای درمان گره سمی انتخاب شود انجام لوبکتومی توام با ایسمکتومی در صورت قرار گيری گره در    42توصيه  

    1++/0شود. )ناحيه ایسم تيروئيد توصيه می 

  2++/0: انجام عمه جراحی تيروئيد توسط یك جراح مجرب توصيه می شود.) 43توصيه 

 مراقبت های بعد از عمه جراحی تيروئيدكتومی به چه صورت است؟  -28سوال 

يه می شود تا  اندازه گيری كلسيم و هورمون پاراتيروئيد سرم توص    ‘: پس از تيروئيدكتومی برای گواتر چند گرهی سمی  44توصيه  

  2+/00)فرم فعال آن یعنی كلسی تریول  و كلسيم نمود. ) Dبر اساس نتایج آنها در صورت نياز ، اقدام به تجویز ویتامين 

متی مازول ق ع می شود. بلوک كننده های گيرنده بتا آدرنرژیك به تدریج بعد از   ‘: به هنگام عمه جراحی تيروئيدكتومی 45توصيه  

  1+/00ی شوند. )عمه جراحی ق ع م

باید تجویز  µg/kg  1,7:  بعد از عمه تيروئيدكتومی كامه برای گواتر چند گره ای سوومی، قرص لوتيروكسووين با دوز  46توصوويه 

سن به مقادیر كمتری از هورمون تيروئيد، نيازمندند. اندازه گيری     شدن   1سرم هر   TSHشود. بيماران م تا دو ماه تا طبيعی و پایدار 

  1+/00دوده طبيعی و پس از آن ساليانه ضروری است.)آن در مح
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آزاد اندازه گيری شووود تا در صووورت بالا  T4و   TSHهفته بعد از عمه جراحی آدنوم  سوومی تيروئيد، غلظت  6تا  4:  47توصوويه 

  1+/00بيش از حد طبيعی، دوز جایگزینی هورمون تيروئيد تجویز شود.) TSHبودن مداوم 

سمی تيروئيد  درمان بي  -29سوال   سمی و یا گره منفرد  به چه    ماری پایدار یا عود كننده بعد از جراحی گواتر چند گرهی 

 صورت می باشد؟

: در بيماران مبتلا به گواتر چند گرهی سمی یا آدنوم سمی تيروئيد، در صورت عود پركاری تيروئيد بعلت  عدم كفایت       48توصيه  

  1+/00يه می شود.)جراحی،  درمان  با ید رادیو اكتيو توص

 آیا داروهای ضد تيروئيد در درمان گواتر چند گرهی یا آدنوم سمی تيروئيد نقشی دارد؟  -30سوال 

شود        49توصيه   سمی تيروئيد توصيه نمی  سمی یا گره منفرد  ستفاده از متی مازول برای درمان طولانی مدت گواتر چند گره ای  : ا

  2+/00نيکه ریسك بالایی برای عمه جراحی تيروئيدكتومی دارند.)مگر در برخی از بيماران مسن و بيمارا

 نحوۀ درمان گریوز در كودكان و نوجوانان جگونه باید باشد ؟  -31سوال 

سنی عبارتند از متی مازول ، ید رادیواكتيو و جراحی ، در كودكان كمتر    : درمان 50توصيه   ستفاده در این گروه  های موجود و قابه ا

باشد،  mcori 10سال در صورتی كه دوز محاسبه شده ید كمتر از  10تا  5رادیو اكتيو نباید استفاده شود. در افراد بين  سال ید 5از 

برای هر گرم بافت تيروئيد ،     µci 150سوووال اگر دریافت ید معادل  و بالاتر از       10تجویز آن قابه قبول اسوووت. در بيماران بالای     

چنين در مواردی كه سن پایين مانعی جهت تجویز ید  درمان ق عی جراحی باید انتخاب شود هم  باشد. در صورت نياز به  معقول می

بایست توسط تيم جراحی با تجربۀ مناسب   رادیو اكتيو است نيز جراحی می تواند مد نظر باشد. انجام جراحی در این گروه سنی می   

  1++/0برای این گروه سنی انجام شود. )

 خاب درمان دارویی نحوۀ درمان چگونه باید باشد؟در صورت انت  -32سوال 

  1++/0) مازول باید تجویز شود.باشند متی: در كليه افراد در این گروه سنی كه كاندید دریافت درمان دارویی می 51توصيه 

مراجعه سووریع به : بيماران و والدینشووان در مورد اثرات جانبی دارو باید اطلاع رسووانی شوووند و ضوورورت ق ع دارو و   52توصوويه

پزشوك در موارد بروز خارش ، زردی ، تغيير رنگ ادرار و مدفوع ، آرترالژی ، درد شوکم ، تهوع ، خسوتگی ، تب و یا فارنژیت به    

  1+/00آنان گوشزد شود.  )

آلکالين  ، آزمونهای كبدی شوووامه بيلی روبين ، ترانس آمينازها وCBC & diff: پيش از شوووروع درمان دارویی انجام  53توصووويه 

  2+/00گردد. )فسفاتاز توصيه می

صيه   ضربان قلب بالای       54تو صوص  شکایت پركاری تيروئيدی به خ ضربه در دقيقه را تجربه   100: در كودكان و نوجوانانی كه 

    1+/00گردد.  )كنند استفاده از بتا بلوكرها توصيه میمی

 صورت است؟ پایش بيماران تحت درمان با متی مازول به چه  -33سوال 

  1+/00چك شود ) CBCفارنژیت و یا ميالژی باید دارو بلافاصله ق ع و  ،در صورت بروز تب، آرترالژی، گلودرد :55توصيه 

  پایش بيماران تحت درمان با پروپيه تيواوراسيه به چه صورت است؟ -34سوال  
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صيه   ستفاده از     : 56تو صورت ا سيه در  شتهایی، خارش، راش جلدی ، زردی، تغيير رنگ  در بچه ها با برو پروپيه تيو اورا ز بی ا

ست شکم، نفخ شکم، تهوع و یا ناخوشی، دارو باید بلافاصله ق ع  وآزمونهای           ادرار و مدفوع، درد مفاصه، درد ناحيه فوقانی و را

  .1+/00)كبدی درخواست شود. 

 مان با متی مازول چه باید كرد؟در برخورد با واكنشهای آلرژیك در كودكان و نوجوانان تحت در  -35سوال 

در هنگام بروز واكنشهای پوستی خفيف الرژیك نسبت به متی مازول، تجویز آنتی هيستامين، و یا ق ع درمان و تجویز      : 57توصيه  

نمی  ید رادیواكتيو یا جراحی توصيه می گردد. در هنگام بروز واكنشهای شدید آلرژیك، تجویز سایر داروهای آنتی تيروئيد توصيه      

  1+/00)گردد. 

 طول دوره درمان با متی مازول در كودكان و نوجوانان مبتلا به بيماری گریوز چقدر است؟  -36سوال 

سووال تجویز و سووپس ق ع شووود. 2: در صووورت اسووتفاده از متی مازول به عنوان خط اول درمان، دارو باید برای یك تا 58توصوويه 

  1++/0ا بروز رميشن مورد ارزیابی قرار گيرد )همچنين می توان دوز دارو را كاهش داد ت

سال از درمان  وارد رميشن نمی شوند می بایست استفاده از ید رادیواكتيو و یا     2تا  1در كودكان و نوجوانان كه بدنبال  : 59توصيه  

  .1+/00)جراحی مد نظر باشد 

صورت انتخاب ید رادیواكتيو)   -37سوال   لا به بيماری گریوز، این رادیودارو چگونه باید   جهت درمان اطفال مبت131در 

 تجویز شود؟

   آماده شوند؟131اطفال مبتلا به بيماری گریوز، چگونه باید جهت درمان با ید رادیواكتيو)  -38سوال 

 ng/dL 5 بيش از  free-T4ویا ug/dL 20 بيش از  total-T4ما توصوويه می كنيم اطفال مبتلا به بيماری گریوز كه : 60 توصوويه

از متی مازول  free-T4و یا    total-T4  درمان شوند باید تا نرمال شدن س وح سرمی      131با ید رادیواكتيو) دارند و قرار است  

  2+/00) و بتابلوكر استفاده كنند.

   جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز چگونه باید باشد؟131تجویز ید رادیواكتيو) -39سوال  

كافی باید با   131ید رادیواكتيو)   جهت درمان اطفال مبتلا به بيماری گریوز،131صوووورت انتخاب ید رادیواكتيو) : در61 توصووويه

   1++/0هدف هيپوتيرویيدی، در یك دوز تجویز شود.)

 در صورت انتخاب تيروئيد كتومی ، نحوه اجرای آن چگونه باید باشد؟    -40سوال 

صيه   سيم باید در فاز قبه از عمه       كودكان و نوجوانان قبه  : 62تو شوند. یدیدپتا ستفاده از متی مازول باید یوتيروئيد  از جراحی با ا

  1+/00تجویز شود .)

  1++/0باید انجام شود ) Near-totalدر صورت انتخاب جراحی، جراحی توتال و یا : 63توصيه

صيه   س  باید  نوجوانان و كودكان در تيروئيدكتومی جراحی انجام : 64تو صورت   درمانی گروه این در كافی تجربه با جراحان طتو

   .1++/0گيرد.)

 هيپرتيروئيدی تحت بالينی را چگونه باید درمان نمود ؟ - 41سوال 
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سال،  در خانمهای یائسه كه    65، هيپرتيروئيدی تحت بالينی در كليه افراد بالای  TSH<0.1: در صورت استمرار مقادیر    65توصيه  

ی باشند، بيمارانی با عوامه خ ر قلبی عروقی ، بيماری قلبی یا استئوپوزریس ، و افراد  روژن و بيسفوسفونات نمی  تحت درمان با است 

  2++/0با شکایتهای پركاری تيروئيد  قویاً جهت درمان باید مد نظر قرار گيرند.)

سووال و در  65درمان باید در افراد بالای  ، 1/0در حد پایين تراز حد نرمال ، اما بالاتر از  TSH: در صووورت اسووتمرار  66توصوويه 

    2+/00بيماران قلبی و یا شکایتهای پركاری تيروئيد مدنظر باشد. )

صيه   ست كه در درمان         67تو صولی ا ستوار بوده و تابع همان ا ساس عله ایجاد كنندۀ هيپرتيروئيد بالينی ا : انتخاب نوع درمان برا

  1+/00شود. )موارد آشکار هيپرتيروئيدی بکار برده می

 هيپرتيروئيدی همراه با افتاكموپاتی گریوز چگونه باید درمان شود؟ -42سوال 

صيه   صول    68تو سك برای ایجاد افتالموپاتی ، جهت ح سریعاً باید    Euthyroidism: در بيماران با افتالموپاتی و یا در معرض ری

  1++/0اقدام صورت گيرد )

صيه   سيگاری ب  69تو شمی         : در بيماران غير  شکاری از درگيری چ شواهد بالينی آ شی از گریوز كه هيچ گونه  ا پركاری تيروئيد نا

سان و قابه قبولی           صورت یک سه ب ستفاده از متی مازول و یا جراحی هر  ستروئيد همزمان، ا ستفاده از ید رادیواكتيو بدون ا ندارند، ا

  1++/0نظر باشند. )باید مد

های ساختارمند ق ع سيگار ارجاع شوند.    چشمی باید جهت ترک سيگار تشویق و جهت برنامه    : كليه بيماران با درگيری 70توصيه  

سيگاری نيز می   شود         علاوه بر این، بيماران غيرسيگاری در معرض تماس با افراد  شان گوشزد  سایی و آثار منفی آن برای شنا بایست 

(0/++1  

ری چشمی خفيف با فعاليت التهابی كه فاقد كليه عوامه خ ر برای تشدید : در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگي  71توصيه 

  1++/0بایست بصورت یکسان مد نظر قرار گيرد. )مازول و جراحی میباشند، درمان با ید رادیواكتيو، متیدرگيری چشمی می

بی كه فاقد كليه عوامه خ ر برای تشدید  : در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی خفيف با فعاليت التها   72توصيه  

  2++/0باشند، درصوت انتخاب ید رادیواكتيو باید كورتيکو استروئيد همزمان دریافت نمایند. )درگيری چشمی می

: در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی خفيف با فعاليت التهابی كه سيگاری بوده و یا عوامه خ ر دیگر  73توصيه

  1++/0ا دارا بوده ، در صورت انتخاب ید رادیواكتيو جهت درمان باید گلوكوكورتيکوئيد همزمان دریافت نمایند. )ر

: در بيماران با پركاری ناشی از گریوز و درگيری چشمی متوسط تا شدید و یا تهدید كنندۀ بينایی با فعاليت التهابی ، باید  74توصيه 

  1+/00ند )با متی مازول و جراحی درمان شو

: در بيماران پركاری تيروئيد ناشی از گریوز و درگيری چشمی فاقد فعاليت التهابی توصيه به تجویز ید رادیواكتيو بدون     75توصيه  

  2++/0تواند مورد ملاحظه قرار گيرد. )مازول و یا جراحی بصورت یکسان میگلوكو كورتيکوئيد همزمان ، متی

 كسيکوزیس آشکار ناشی از ید را درمان نمود؟چگونه باید تيروتو  -43سوال 

  1+/00مازول جهت كنترل هيپرتيروئيدی آشکار باید استفاده شود. ): درمان بتا بلوكر به تنهایی و یا در تركيب با متی  76توصيه



71 
 

 تيروتوكسينوریس ناشی از سيتوكانيها را چگونه باید درمان كرد؟ -44سوال 

بایسووت جهت تعيين گردند، میدچار تيروتوكسوويکوزیس می 2و یا اینترلوكين  αمان با انترفرون : بيمارانی كه حين در 77توصوويه

    1+/00اتيولوژی مورد بررسی قرار گرفته )تيروئيدیت در مقابه گریوز  و درمان مناسب را بر حسب اتيولوژی دریافت نمایند.)

 باید درمان كرد؟ تيروتوكسيکوزیس ناشی از دریافت آميودارون را چگونه -45سوال 

: پایش آزمونهای تيروئيد قبه از شروع درمان با آميودارون و هم چنين یك و سه ماه بعد توصيه می گردد. پس از آن در     78توصيه 

  2+/00گردد. )ماه نيز بررسی آزمونها توصيه می 6تا  3فواصه 

   1+/00باشد.)ارون الزامی میتيروتوكسيکوزیس ناشی از دریافت آميود Type2و  Type1: افتراق 79توصيه

ساس حضور یا              80توصيه   ست ، و برا شاوره با كاردیولوژی ساس خصوصيات هر بيمار، در م صميم جهت ق ع آميودارون بر ا :  ت

  1++/0عدم حضور درمانهای جایگزینی آنتی آریتميك باید صورت گيرد )

  1+/00استفاده شود. ) Type2وئيد باید جهت درمان و كورتيکواستر Type1مازول باید برای درمان : متی 81توصيه 

ميسر نبوده و یا بيمار به یك روش درمانی پاسخ مناسب ندهد، استفاده       Type2و  Type1:  در شرای ی كه افتراق دقيق   82توصيه 

    1+/00گردد.)تيروئيد و كورتيکواستروئيد توصيه میهمزمان داروی آنتی

شود جراحی   مازول و گلوكوكورتيکوئيد كنترل نمیبه تيروتوكسيکوزیس ناشی از آميودارون كه با متی   :  در بيماران  مبتلا 83توصيه 

  1+/00گردد.)و انجام تيروئيد كتومی توصيه می

 درمان تيروتوكسيکوزیس ناشی از تيروئيدیت تحت حاد چگونه است؟  -46سوال 

ت بتابلوكر و داروهای ضوود التهابی غير اسووتروئيدی كفایت می نماید. در : در بيماران با علائم خفيف اسووتفاده از تركيبا  84توصوويه

    1+/00گردد.)بيمارانی كه به این مداخلات پاسخ نمی دهند و یا علائم متوسط تا شدید دارند درمان با كورتيکواستروئيد توصيه می

 رمان نمود؟از غده هيپوفيز را چگونه ميتوان كنترل و د TSHتومور های مترشحه   -47سوال 

هيپوفيزی در بيماران مبتلا به پر كاری تيروئيد زمانی م رح می شووود كه عليرغم   TSH: تشووخيص تومورهای مترشووحه  85توصوويه

غده هيپوفيز نيز آدنوم هيپوفيزی   MRIبالا و یا به طور نامتناسب در محدوده طبيعی بوده ودر  TSHسرم ، غلظت   T4و  T3افزایش 

  .1+/00ی برای سندرم مقاومت به هورمون تيروئيد نيز منفی است )وجود دارد و تست ژنتيک

  1+/00باید توسط جراح هيپوفيز مجرب تحت عمه جراحی قرار گيرند.)TSH: بيماران مبتلا به آدنوم هيپوفيزی مترشحه  86توصيه

 چگونه است؟ (StromaOvarii)درمان تيروتوكسيکوز ناشی از تومور تخمدان   -48سوال 

  1+/00عمه جراحی است.) StromaOvarii: درمان اوليه بيماران دچار   87توصيه

 چگونه است؟ (Choriocarcinoma)روش كنترل و درمان تيروتوكسيکوز ناشی از كوریوكارسينوم  -49سوال 

  .1+/00: درمان پركاری تيروئيد ناشی از كوریوكارسينوم شامه تجویز متی مازول و درمان تومور اوليه است)  88توصيه 




