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1 ـ مقدمه
تیروییدیــت1 به گروه مختلفــی از اختلال های 
التهابــی تیروییــد به صورت حاد، تحــت حاد2  و 
مزمن گفته می شــود کــه براســاس علایم نیز 
قابل  تقســیم بندی هستند، برای مثال گروهی از 
تیروییدیت ها با درد شــدید تظاهر می یابند مانند 
تیروییدیــت عفونی و گروهی دیگر از آن ها بدون 
وجــود علایم نشــان دهنده التهــاب و در زمینه 
اختلال های اولیه تیروییــد در بیمار رخ می دهند. 
هم چنیــن انواع تیروییدیت را می توان براســاس 
اتیولــوژی3 و یا پاتولوژی آن ها نیز تقســیم بندی 

کــرد، برای مثال بیماری هاشــیموتو4 در دســته 
تیروییدیت های خودایمن قرار می گیرد. نوع دیگری 
از تیروییدیت، تیروییدیت پس از زایمان5 است، که 
یک درگیری اتوایمیون تیروییدی است که در سال 
اول پــس از زایمان رخ می دهد. از دیگر علت های 
بــروز تیروییدیت می توان به مصرف دارو اشــاره 
نمود، بروز تیروییدیت دارویی می تواند در دســته 
حاد، تحت حاد یا مزمن طبقه بندی شود. بنابراین، 
مرزبندی بین انواع تیروییدیت یکی از چالش هایی 
است که همواره وجود داشته است، به همین دلیل در 
ادامه نمونه ای از انواع تقسیم بندی های تیروییدیت 
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براســاس زمان بروز و وجود یا عدم وجود درد در 
الگوریتم )1( آورده شده است. 

2 ـ انواع تيروييديت
در ایــن بخش به اختصار بــه تعریف، پاتوژنژ و 
درمان مهم ترین انواع تیروییدیت پرداخته شــده 
اســت. در بخش تیروییدیت تحــت حاد دردناک، 
کنترل علایم و فازهای بیماری توضیح داده شده 
و کنترل علایم تیروییدیت های دردناک که پس از 
آن بیان شده نیز به همین شیوه آورده شده است.

1 ـ 2 ـ تيروييديت دردناک
در ایــن نوع تیروییدیت، ابتدا فاز هیپرتیروییدی 
رخ می دهد که با درد گردن، تندرنس، گواتر منتشر 
T همراه است. سایر نام های 

3
T و 

4
و افزایش سطح 

این نــوع درگیری، تیروییدیــت غیرچرکی تحت 
حاد6، تیروییدیت De Quervain's  و تیروییدیت 

گرانولوماتوزیس تحت حاد7 است. 

1 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت تحت حاد دردناک
1 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ پاتوژنز

تیروییدیــت تحت حاد، معمــولًا به دنبال یک 
پروســه التهابی ویروسی رخ می دهد  و بسیاری از 
بیماران سابقه عفونت های تنفسی فوقانی )معمولًا 
2 الــی 8 هفته( پیش از بــروز تیروییدیت را ذکر 
می نمایند.  این بیماری بیشــتر در فصل تابستان 
رخ می دهد. ژنتیک نیز می تواند در بروز این نوع از 
تیروییدیت مؤثر باشــد و بروز این درگیری ارتباط 
قوی با وجــود HLA-B35 در بیمار دارد. عفونت 
ویروســی به عنوان یک آنتی ژن عمل کرده و  به 
مولکول هــای HLA-B35 در ســطح ماکروفازها 
متصل می شــود، لنفوســیت T سایتوتوکسیک را 
فعال کرده و سبب آسیب به سلول های فولیکولی 
تیرویید می شــود. برخلاف بیماری های خودایمن 
درگیرکننده تیرویید، واکنش های ایمنی همیشگی 

مروری بر تشخیص و درمان تیروییدیت 

الگوریتم 1 ـ انواع تیروییدیت برحسب وجود یا عدم وجود درد و زمان بروز علایم

بدون درد

مزمن تحت حاد

تیروییدیت

دردناک

تیروییدیت هاشیموتو

تیروییدیت ریدل

تیروییدیت پس از بارداری

تیروییدیت بدون درد )سایلنت(

تیروییدیت دارویی
)در اغلب موارد(

تیروییدیت پس از بارداری

تیروییدیت لنفوسایتیک

تیروییدیت عفونی

مزمن تحت حاد حاد

تیروییدیت تحت حاد 
غیرعفونی

تیروییدیت عفونی

تیروییدیت ناشی از رادیوتراپی

تیروییدیت ناشی از تروما
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نیستند. آســیب به فولیکول های تیروییدی باعث 
آزادسازی هورمون های تیروییدی به گردش خون 
شــده و سبب بروز هیپرتیروییدیسم می شود و این 
آزادسازی تا زمان اتمام ذخایر هورمونی که معمولًا 
2 الی 6 هفته طول می کشد، ادامه می یابد، زیرا سنتز 
هورمون های تیروییدی متوقف شده است. توقف 
تولید هورمون های تیرویید نه تنها به علت آســیب 
 T

4
به فولیکول های تیرویید  بلکه به دنبال افزایش 

T، ترشــح TSH مهار شده و در نتیجه آن سنتز 
3
و 

هورمون های تیرویید نیز  مهار می شــود. بیماران 
پس از فاز هیپرتیروییــدی، وارد فاز یوتیروییدی، 
فاز هیپوتیروییدی و ســپس فاز بهبودی می شود، 
به این صورت که بعــد از فروکش کردن التهاب، 
فولیکول های تیرویید بازســازی شــده و سنتز و 
ترشــح هورمون های تیروییدی به حالت طبیعی 
بــاز می گردند. هرکدام از ایــن فازها، ، به جز فاز 
یوتیروییدیسم اولیه که ممکن است کوتاه تر باشد، 
معمولا 2 الی 8 هفته طول می کشند. تقریباً همیشه 
به دنبــال این بیماری بهبود کامل رخ می دهد. فاز 
هیپوتیروییدیســم در این گروه از بیماران معمولًا 
موقتی است، ولی گاهی ممکن است ماندگار باشد.

2 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ تظاهرات بالينی
تظاهر اصلی در این بیماران درد است که در 96 
درصد از بیماران رخ می دهد. شروع علایم، ممکن 
اســت ناگهانی یا تدریجی باشد. درد ممکن است 
به ناحیه تیرویید محدود باشــد یا به بالای گردن، 
فک، گلو، قفســه سینه و گوش ها انتشار یابد. درد 
می توند با ســرفه و یا چرخاندن ســر تشدید شود. 
تب، ضعف، خستگی، بی اشتهایی و درد عضلات8 
نیز از علایم شــایع در این نوع درگیری هســتند. 

افزایــش دمای بــدن نیز  ممکن اســت در این 
بیماران مشاهده شود.  در این بیماران، در بررسی 
فیزیکی غده تیرویید معمولًا میزان کم یا متوسط و 
معمولًا به صورت غیرمتقارن افزایش اندازه مشاهده 
می شود، هم چنین غالباً در تمامی موارد غده تیرویید 
تحریک پذیر9 می باشد. در بعضی موارد، درد بسیار 
شدید است و بیمار نمی تواند ضربان گردن را تحمل 
کند. هر دو لوب تیرویید می توانند در بســیاری از 
بیماران از ابتدا درگیر باشند و  و در برخی بیماران 
درد، تحریک پذیری و افزایش اندازه به صورت یک 
طرفه شروع می شود و طی چند هفته یا چند روز به 
بخش مقابل انتشار می یابد. تقریباً نیمی از بیماران 
علایم و نشانه های هیپرتیروییدیسم را دارند ولی 
درد گردن و تندرنس علامت غالب در این بیماران 

تلقی می گردد.
التهاب تیرویید و هیپرتیروییدیسم موقتی است 
و معمولًا طی 2 الی 8 هفته، حتی در صورت عدم 
درمان بیمار، بهبود می یابد. اگرچه هیپرتیروییدیسم 
معمولًا خفیف و گذرا  می باشد، ولی ممکن است با 
عوارض جانبی خطرناک مانند تاکی کاردی بطنی و 

طوفان تیروییدی همراه باشد.
3 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ يافته های آزمايشگاهی

عــلاوه بــر تحریک پذیری، تقریبــاً در تمامی 
بیمــاران، یافته های هیپرتیروییدیســم به صورت 
T و غلظت ســرمی 

3
T و 

4
غلظت ســرمی بالا از 

پایین از TSH طی مراحل اولیه بیماری مشــاهده 
 ESR می شــوند،  هم چنین در این گروه بیماران از
و CRP افزایش یافته نیز قابل مشــاهده می باشد. 
سایر یافته های آزمایشگاهی که ممکن است در این 
دسته از بیماران مشاهده شود )اگرچه نیاز به بررسی 
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روتین ندارند(، شامل  افزایش غلظت تیروگلوبولین 
ســرمی به دنبال آزادســازی از غده تیرویید، آنمی 
خفیف و لکوسیتوز می باشــند. آزمون های کبدی 
نیز در طول فاز اولیه هیپرتیرویید به صورت مختل 
گزارش می شــوند و پس از 1 الی 2 ماه به حالت 
طبیعی باز می گردند. علــت افزایش LFT در این 
بیماران مشــخص نیســت، اما ممکن است ناشی 
از عفونت ویروسی و یا، با احتمال کمتر، مرتبط با 
هیپرتیروییدیسم در بیمار باشد. برخی از بیماران در 
طول فاز گذرای هیپوتیروییدیسم افزایش در غلظت 
سرمی آنتی بادی آنتی تیرویید را تجربه می نمایند، 
که احتمالًا به علت پاسخ به آزادسازی آنتی ژن های 

تیروییدی در طول التهاب اتفاق می افتد.
4 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ درمان

درمان این گــروه از بیماران بــر مبنای بهبود 
علایم شامل درد و تحریک پذیری و تخفیف علایم 

هیپرتیروییدیسم در صورت وجود، است. آزمون های 
تیروییــد باید هر 2 تا 8 هفته به منظور تأیید بهبود 
هیپرتیروییدیســم، تشــخیص هیپوتیروییدیسم و 
طبیعی شــدن آزمون های تیرویید در بیمار بررسی 
شــوند. در این گروه از بیمــاران، تیروییدکتومی10 
)جراحی و برداشــت غده تیرویید(، در موارد مقاوم 
و در صورت رد کردن بدخیمی اســتفاده می شود. 
درمان های پیشــنهاد شده برای این بیماری صرفاً 
براساس اطلاعات مشاهده ای و تجربه های بالینی 
اســت. درمان تیروییدیت تحت حاد به اختصار در 

الگوریتم )2( مشاهده می نمایید.
1 ـ 4 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ کنترل درد

در بســیاری از بیماران نیاز به دارودرمانی وجود 
ندارند، زیرا علایم  در این بیماران خفیف بوده و طی 
زمان بهبود می یابد. در بسیاری از بیماران، درمان 
ضدالتهاب با داروهای ضدالتهاب غیر استروییدی11  

الگوریتم 2 ـ درمان تیروییدیت تحت حاد دردناک

کنترل فاز هيپرتيروييديسم
* تجویز مسددهای بتا )برای کنترل علایم(

کنترل فاز هيپوتيروييديسم
* تجویز لووتیروکسین در صورت TSH>10 یا 

علامت دار بودن بیمار

کنترل درد
موارد خفيف تا متوسط:

* تجویز NSAID و در صورت عدم بهبودی تجویز 
پردنیزولون

موارد شديد:
* پردنیزولون، در صورت عدم بهبودی طی 1 الی 2 

روز، ارزیابی مجدد از جهت تشخیص

مروری بر تشخیص و درمان تیروییدیت 
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و یا پردنیزولون صورت می گیرد.
- در صورتی که علایم سیستمیک و درد گردن 
خفیف تا متوســط باشــند، می توان بیمار را تنها 
پیگیــری نمود و یا برای وی داروهای آســپیرین 
2600 میلی گرم در 4 دوز منقسم یا ناپروکسن 500 
تا 1000 میلی گرم در 2 دوز منقســم یا ایبوپروفن  
1200 تــا 3200 میلی گرم در 3 یا 4 دوز منقســم 
تجویــز کرد. در صورتی که در عرض 2 تا  3 روز 
درمان با داروهای  آســپیرین یا NSAID منجر به 
بهبودی در بیمار نگردد، این داروها باید قطع شده 
و بیمار تحت درمان با  داروی و پردنیزولون با مقدار 

مصرف 40 میلی گرم روزانه قرار گیرد.
 در صورتــی که درد گردن شــدید و علایم 
سیستمیک در بیمار وجود داشته باشند، باید برای 
بیمــار داروی پردنیزولــون با مقــدار مصرف 40 
میلی گرم روزانه تجویز شود. در صورتی که علی رغم 
درمان با داروی پردنیزولون طی 1 تا 2 روز بهبودی 
در بیمار مشــاهده نگردد، بیمار باید مجدداً از نظر 
تشــخیص تحت ارزیابی قرار گیرد. پاسخ مشاهده 
شــده به درمان، تعیین کننده طول مدت درمان در 
بیمار می باشــد. در صورت بهبــود علایم پس از 
مصرف داروی پردنیزولون، مقدار مصرف دارو  باید 
به کمترین مقدار مصرف مؤثر برای کنترل علایم 
به آهستگی کاهش داده شود، برای مثال، کاهش 
5 تا 10 میلی گرم هر 5 تا 7 روز ممکن اســت مد 
نظر قرار گیــرد. در صورت بروز مجدد درد، مقدار 
مصرف دارو باید به مقدار مصرف قبلی افزایش یافته 
و به مدت دو هفته بــا همان مقدار مصرف ادامه 
داده شود و سپس به کاهش مقدار مصرف دارو به 
آهســتگی مجدداً در بیمار اقدام شود. معمولًا یک 

دوره2 تا 8 هفته ای از درمان با داروی پردنیزولون 
در بیمار نیاز است و در برخی از موارد ممکن است 
نیاز به درمان طولانی تر وجود داشته باشد. استفاده 
از داروهای گلوکوکورتیکوییــد می تواند منجر به 
بهبود علایم و کاهش طول مدت بیماری شــود، 
اما تأثیری در پیشگیری از اختلال های تیرویید در 
بیمار ندارد. در یک مطالعه مشاهده شد، که بیماران 
دریافت کننده پردنیزولون نسبت به بیمارانی که دارو 
را دریافت نکرده بودند، خطر بالاتری برای ابتلا به 

هیپوتیروییدیسم گذرا داشته اند.
2 ـ 4 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ کنتــرل هيپرتيروييديســم 

علامت دار
معمولًا در این شــرایط نیازی به درمان دارویی 
وجود ندارد، زیرا این علایم، در صورت وجود، خفیف، 
گذرا و خود محدودشونده هستند. گروه محدودی 
از بیماران، علایم ناشی از هیپرتیروییدیسم، برای 
مثال ضربــان قلب، اضطراب و ترمور، را نشــان 
می دهند و این گروه از دریافت داروهای  مســدد 
بتا12 مانند پروپرانولول با مقدار مصرف 40 تا 120 
میلی گــرم روزانه یا آتنولول با مقدار مصرف 25 تا 
50 میلی گرم روزانه برای چند هفته، سود می برند. 
اســتفاده از داروهای تیونامید13، با توجه به اینکه 
هیپرتیروییدیسم ناشی از افزایش سنتز هورمون های 
تیروییدی نمی باشــد، در این بیماران واجد کاربرد 
نمی باشــند. با توجه به این که جذب ید رادیواکتیو 
در این شــرایط به شدت کاهش پیدا می کند، این 

راهکار درمانی مؤثر نبوده و تجویز نمی گردد.
3 ـ 4 ـ 1 ـ 1 ـ 2 ـ کنترل هيپوتيروييديسم

معمولًا نیازی به درمان دارویی هیپوتیروییدیسم 
در این بیماران وجود ندارد، زیرا علایم در صورت 
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وجــود، انــدک و گــذرا هســتند. در صورتی که 
هیپوتیروییدیسم شدید  باشد و TSH>10 گزارش 
گــردد و  یا علایم برای بیمار آزاردهنده باشــند، 
اســتفاده از داروی لوووتیروکسین با مقدار مصرف 
50 تا 100 میکروگرم در روز برای مدت 6 تا 8، به 
منظور دست یابی به TSH در محدوده طبیعی، هفته 
ممکن اســت در دستور کار قرار گیرد، پس از این 
دوره داروی لووتیروکسین باید قطع شود و  بیمار 4 
تا 6 هفته پس از آن تحت ارزیابی مجدد قرار گیرد. 

2 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت عفونی
ایــن نوع از تیروییدیت، از انواع تیروییدیت های 
دردناک به حساب می آید، که ممکن است به صورت 

حاد و یا مزمن در بیماران تظاهر نماید.
1 ـ 2 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت عفونی حاد

نوع حاد که  با تشکیل آبسه همراه است، می تواند 
در زمینه عفونت های ناشی از میکروارگانیسم های 
گــرم مثبت و گــرم منفی رخ دهد. شــایع ترین 
میکروارگانیســم هایی که می توانند منجر به بروز 
تیروییدیت عفونی شــوند، شامل استافیلوکوک و 

استرپتوکوک می باشند. 
نوع حاد تیروییدیت عفونی به صورت ناگهانی و 
بــا درد و تحریک پذیری گردن، معمولًا به صورت 
یک طرفه به همراه تب، لرز و سایر علایم عفونت 
رخ می دهــد. در غالب بیماران توده یک طرفه در 
گــردن وجود دارد. عملکرد تیرویید در این گروه از 
بیماران معمولًا طبیعی است اما در برخی از موارد 
ممکن است هیپرتیروییدی در بیماران مشاهده شود.

در بیمــاران با لمس دردنــاک در توده تیرویید، 
معاینه بالینی، اولتراســونوگرافی و آسپیراســیون 
توده  باید به صورت فوری انجام شــود. با توجه به 

پاســخ آنالیز مایع توده و نتیجه کشت های بیمار، 
در صورت نیــاز برای بیمــار آنتی بیوتیک تجویز 
می شــود. در صورت نیاز بــه تجویز آنتی بیوتیک، 
در موارد تیروییدیــت باکتریایی حاد، آنتی بیوتیک 
تزریقی نسبت به آنتی بیوتیک خوراکی ارجح است. 
در صورتی که بیمار به آنتی بیوتیک سیستمیک و 
درناژ پاســخ ندهد، نیاز به جراحی یا برداشت توده 

در بیمار وجود خواهد داشت.
2 ـ 2 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت عفونی مزمن

عواملی که منجر به بروز تیروییدیت عفونی مزمن 
می شوند، شــامل مایکوباکتریوم ها و عفونت های 
ناشــی از پنوموسیستیس می باشند. هم چنین بروز 
ایــن نــوع از تیروییدیت در بیمــاران دچار نقص 
سیستم ایمنی رایج تر است. تیروییدیت مزمن عفونی 
معمــولًا به صورت دوطرفه تظاهر پیدا کرده و درد 
و تحریک پذیری در این نوع، نســبت به نوع حاد 
کمتر اســت. برخی از بیماران درگیر با تیروییدیت 
عفونی مزمن دچار هیپوتیروییدی می باشند. برای 
تأیید تشخیص نیاز به انجام بیوپسی و بررسی های 

رادیولوژیک در بیماران وجود دارد.
3 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت ناشی از راديوتراپی

این نوع از تیروییدیت، یکی از انواع تیروییدیت های 
حاد دردناک محسوب می شود. معمولًا بیماران دچار 
هیپرتیروییدیسم ناشی از بیماری گریوز14، 5 تا 10 
روز پــس از رادیوتراپی دچار درد و تحریک پذیری 
تیرویید می شــوند، که این مورد ناشــی از آسیب 
و نکروز ســلول های فولیکولــی تیرویید و التهاب 
ناشی از آن می باشــد. در این موارد، درد گردن و 
تحریک پذیری، معمولًا خفیــف بوده و به صورت 
خود بــه خود طی چند روز تــا یک هفته کاهش 
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می یابــد. تیروییدیت ناشــی از رادیوتراپی ممکن 
است به صورت گذرا منجر به تشدید هیپرتیروییدی 

زمینه ای در بیمار شود.
4 ـ 1 ـ 2 ـ تيروييديت ناشی از تروما

ایــن نــوع از تیروییدیت، یکی دیگــر از انواع 
تیروییدیت های  حاد دردناک  می باشد، که ممکن 
اســت در اثر جراحی و اعمال تشخیصی یا درمانی 
و یا در اثر ترومای ناشــی از تصادف در بیمار رخ 
دهــد. این نوع از تیروییدیت با علایم درد گردن و 
تحریک پذیری و هیپرتیروییدی گذرا تظاهر می یابد.

2 ـ 2 ـ تيروييديت بدون درد و تندرنس
تیروییدیت بدون درد نیز مشــابه با تیروییدیت 
تحــت حاد دردناک بــا یک فــاز هیپرتیروییدی 
آغاز می شــود و پس از این فــاز، در برخی موارد 
هیپوتیروییدی در بیمار رخ می دهد و در نهایت بیمار 
وارد فاز بهبودی می شــود. این نوع از تیروییدیت، 
از نظــر زمانی، ممکن اســت به صورت تحت حاد 
و یا مزمــن بروز یابد و انواع متفاوت آن شــامل 
تیروییدیت خاموش15، تیروییدیت لنفوسیتی تحت 
حاد16 می باشند، که ممکن است به صورت خود به 
خودی بهبود یابند. تیروییدیت پس از بارداری نیز  

هم معمولًا بدون درد است.
1 ـ 2 ـ 2 ـ پاتوژنز

یکی از انواع این بیماری ها، تیروییدیت خودایمن 
مزمن مانند تیروییدیت هاشــیموتو  می باشــد، در 
سرم  بســیاری از بیماران دچار تیروییدیت بدون 
درد، غلظت بالایی از آنتی بادی های، آنتی تیرویید 
پراکســیدازAnti TPO( 17( و آنتی تیروگلوبولین18  
مشــاهده می گردد. این بیماری در خانم ها شایع تر 
از آقایان است. تعدادی از بیماران به صورت دایمی 

ممکن است علایم هیپوتیروییدی را داشته باشند 
و دچار گواتر شوند. این نوع از تیروییدیت می تواند 
زمینه ژنتیکی نیز داشــته باشــد و مطالعات نشان 
HLA- و HLA-DR3 داده اند که  افراد واجد الل های
DR5 به ابتلا به این بیماری مســتعدتر می باشند، 

البته، این ارتباط ضعیف تر از ارتباط HLA-B35 با 
تیروییدیت تحت حاد گزارش شــده است. عوامل 
شــروع کننده این بیماری شامل  افزایش دریافت 
ید یــا دریافت داروهای ایجادکننــده تیروییدیت 
می باشــند، این عوامل شــروع کننده، بــا ایجاد 
التهاب، به فولیکول های تیرویید آســیب رسانده 
و تیروگلوبولین ذخیره شــده در فولیکول ها را آزاد 
 T

3
T و 

4
می کنند و به دنبال  این عمل، آزادســازی 

و در نتیجه علامت هیپرتیروییدیســم در بیمار رخ 
می دهند، مانند تیروییدیت تحت حاد دردناک این 
فاز تا اتمــام ذخایر تیروییدی ادامه یافته، وارد فاز 
گذرای یوتیرویید، سپس وارد فاز هیپوتیروییدی و 

در نهایت، بهبودی می شود.
2 ـ 2 ـ 2 ـ يافته های آزمايشگاهی

در طول فاز هیپرتیرویید، در سرم بیماران، سطح 
T و 

3
T آزاد و افزایش مختصر در 

4
افزایش یافته از  

غلظت پایین TSH  قابل مشاهده می باشد، برخی 
بیماران فقط غلظت پایین TSH دارند که این گروه 
از بیماران  به صورت تحت بالینی هیپرتیروییدی19 
طبقه بنــدی می شــوند. در بیمارانی کــه وارد فاز 
T ممکن است 

4
هیپوتیرویید شده باشــند، غلظت 

 ،TSH چند روز تا چند هفته قبل از افزایش غلظت
کاهش یابد، در گروهی از بیماران در این فاز  تنها 
سطح افزایش یافته TSH مشاهده می گردد که این 
بالینــی هیپوتیروییدی20   بیماران به صورت تحت 
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طبقه بندی می شــوند. غلظت سرمی آنتی تیرویید 
پراکســیداز در بیش از 50 درصد بیماران در زمان 
تشخیص بیماری بالا گزارش می شود. این سطح 
ممکن است به صورت گذرا افزایش یافته و سپس 
کاهش در آن به ســطح طبیعی مشــاهده شــود. 
آنتی بادی های ضدتیرویید، مانند آنتی تیروگلوبولین 
و آنتی تیرویید پراکسیداز آنتی بادی، ممکن است در 
طول بیماری نیز قابل شناســایی باشند و در نیمی 
از بیماران بالا هستند. غلظت تیروگلوبولین سرمی 
در این بیماری بالا گزارش می شود و این افزایش 
ممکن اســت تا پس از بهبودی عملکرد تیرویید، 
بالا  گزارش گردد. تعداد ســلول های سفید خون 
در این بیماری معمولًا طبیعی می باشــد و سطوح 
سرمی ESR و CRP در این شرایط طبیعی یا اندکی 

افزایش یافته هستند.
3 ـ 2 ـ 2 ـ درمان

درمان این بیماری براساس مشاهدات موردی و 
تجربه های بالینی می باشد. بسیاری از بیماران بدون 
دریافت دارودرمانی بهبود می یابند و اختلال عملکرد 
تیروییدی به ندرت شدید بوده و معمولًا گذرا است. 
درمان مشترک انواع تیروییدیت بدون درد در ادامه 
بیان شده است و در صورت نیاز به ملاحظات خاص 
در مدیریــت انواع متفاوت تیروییدیت،  توضیحات 

لازم در هر بخش اضافه شده است.
1 ـ 3 ـ 2 ـ 2 ـ فاز هيپرتيروييدی

 AF بیمــاران علامــت دار و بیمــاران در خطر
باید در فــاز هیپرتیرویید تحت درمان با داروهای 
مســدد بتا )مانند پروپرانولول با مقدار مصرف 40 
تا 120 میلی گرم در روز در مقادیر مصرف منقسم 
یــا  آتنولول با مقدار مصــرف 25 تا 50 میلی گرم 

در روز(  قرار گیرنــد. آزمون های تیروییدی برای 
ارزیابی عملکــرد تیرویید باید هــر 4 تا 8 هفته، 
به منظور بررســی بهبود هیپرتیروییدیسم و یا بروز 
هیپوتیروییدیسم، مورد ارزیابی قرار گیرند. در موارد 
نادر که عملکرد تیرویید بسیار تحت تأثیر قرار گرفته 
باشد، داروهای گلوکوکورتیکویید ممکن است در 
مدیریت علایم مؤثر باشند. نقشی برای داروهای 
آنتی تیروییــد مثل متی مازول در ایــن فاز وجود 
ندارد، زیرا هیپرتیروییدیسم به واسطه افزایش سنتز 

هورمون های تیروییدی رخ نداده است.
2 ـ 3 ـ 2 ـ 2 ـ فاز هيپوتيروييدی

برخی از بیماران در این فاز ممکن است نیازمند 
 TSH دریافت لووتیروکسین باشند. در صورتی که
بیش از 10 گزارش گردد، حتی در صورت عدم وجود 
علایم، دارو درمانی پیشنهاد می شود و مقدار مصرف 
رایج این دارو 50 تا 100 میکروگرم روزانه با ارزیابی 
T و TSH است. لووتیروکسین 

4
دوره ای سطح آزاد 

3 تا 6 ماه بعد از شــروع درمان، در صورت طبیعی 
شــدن پارامترهای آزمایشگاهی ممکن است قطع 
شــود، یا مقدار مصــرف دارو پس از این مدت  به 
 نصف کاهش داده شــده و آزمون های تیروییدی
4 تــا 6 هفته پس از ایــن عمل، برای اطمینان از 
طبیعی بودن عملکرد غده تیرویید مورد ارزیابی قرار 
گیرند و در صورتی که با دریافت این مقدار مصرف 
از دارو، پارامترهای آزمایشــگاهی طبیعی گزارش 
شــوند، دارو  ممکن است قطع شود و 4 تا 6 هفته 
بعد مورد ارزیابی مجدد در بیمار مدنظر قرار گیرد، 
اما در صورتی که با  کاهش مقدار مصرف دارو به 
میزان 50 درصد مقدار مصرف معمول، TSH بیمار 
افزایش یافته باشــد، بیمار باید مقدار مصرف اولیه 
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را دریافــت کند و مجدداً دوره درمان طی شــود. 
پــس از بهبودی، باید برای بیمار خطر تیروییدیت 
خودایمــن مزمن و توصیه به ارزیابی های دوره ای 

را توضیح داده شود.
4 ـ 2 ـ 2 ـ تيروييديت خاموش

ایــن نــوع از تیروییدیــت، که یکــی از انواع 
تیروییدیت هــای بدون درد اســت، در صورت رد 
کردن ســایر علت ها مانند درگیری های خودایمن 
و علت هــای دارویــی، در بیمار مطرح می شــود. 
این بیماری بایــد در بیماران خانم غیرباردار دچار 
هیپرتیروییدی و یا آقایان با علایم هیپرتیروییدی به 
مدت کمتر از دو ماه با گواتر منتشر و یا بدون بزرگی 
غده تیرویید مدنظر قرار گیرد. از یافته های بالینی 
کلیدی در این بیماری می توان به دوره کوتاه مدت 
هیپرتیروییدی خفیف، بدون بزرگی یا افزایش اندک 
در سایز غده تیرویید و بدون درگیری های چشم در 

بیماری گریوز اشاره کرد.
5 ـ 2 ـ 2 ـ تيروييديت پس از بارداری

علایم بالینی در این شرایط، مشابه با تیروییدیت 
سایلنت می باشد و تا یک سال پس از زایمان و یا 
ســقط جنین ممکن است در بیمار رخ دهد. در این 
گروه از بیماران معمولًا افزایش سطح آنتی بادی های 
آنتی تیروییــدی رخ می دهد و احتمال دایمی بودن 

مشکلات تیروییدی بیشتر است.
6 ـ 2 ـ 2 ـ تيروييديت هاشيموتو

ایــن مورد، یکــی از شــایع ترین اختلال های 
خودایمنی21 تیرویید می باشــد که منجر به ایجاد 
التهــاب در غده تیرویید و هیپوتیروییدی در 20 تا 
30 درصد از بیماران می شــود. این بیماری ارتباط 
قــوی با عوامل ژنتیکی دارد. این اختلال می تواند 

ناشــی از اختلال در لنفوســیت های T مهاری و 
افزایش تولید آنتی بادی های تیروییدی به واســطه 
پلاســما سل ها باشــد، به این صورت که تخریب 
آنتی بادی های  به وســیله  تیروییدی  ســلول های 
ضدتیرویید، می تواند منجر به متصل شــدن ید در 
داخل غده تیرویید شود. علامت شایع این بیماری 
هیپوتیروییدی وگواتر است، اما بیماران ممکن است 
با هیپوتیروییدی بــدون گواتر نیز تظاهر نمایند و 
یا این کــه در زمان مراجعه دچار گواتر  به صورت 
یوتیرویید باشند، در برخی موارد نادر هیپرتیروییدی 
در بیماران مشــاهده می شــود. ایــن بیماری در 
بیمــاران دریافت کننده نمک یددار در رژیم غذایی 
بیشتر مشاهده شــده و هم چنین سیگار منجر به  
افزایش خطر بروز این بیماری می شود. تیروییدیت 
هاشــیموتو ممکن اســت  با ســایر بیماری های 
 غــدد درون ریز، مانند بیماری ادیســون22، دیابت
نوع 1 و هیپوگنادیسم23 همراه باشد. دیگر عوامل 
مســتعدکننده این بیماری شامل عفونت، استرس، 
دریافت داروهای استروییدی، بارداری، دریافت ید، 

مواجهه با اشعه و فاکتورهای ژنتیکی می باشند.
تشخیص این بیماری بر مبنای حضور آنتی بادی 
بر علیه تیرویید )آنتی تیرویید پراکســیداز(، شواهد 
هایپواکوژنیک و دیس هوموژنیک در پارانشیم غده 
در اولتراســونوگرافی، افزایش سطح TSH و سطح 
هورمون های تیروییدی طبیعی یا کاهش یافته در 
گروهی از بیماران اســت. این بیماری در خانم ها 
شایع تر بوده، وابســته به سن می باشد، در مناطق 

کمبود ید بیشتر بروز پیدا می کند. 
نوع نادری از تیروییدیت هاشیموتو، تیروییدیت 
هاشیموتوی دردناک است. البته، باید در نظر گرفت 
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اکثر مواردی که از این نوع بیماری گزارش شده اند 
شــدید هستند و ممکن است موارد خفیف گزارش 
نشده باشند. درد در این بیماری به صورت ناگهانی 
و تشــدید یابنده است و معمولًا از یک سمت آغاز 
شــده و می توانــد طی روزها یا ماه هــای بعد، به 
هر دو طرف انتشــار یابد. ایــن بیماری، در برخی 
بیمــاران می تواند، باعث بروز آتروفی غده تیرویید 
شــود. هیچ درمان دارویی قطعی برای کنترل درد 
کورتیکواســتروییدهای  ندارد.  وجود  بیماران  این 
خوراکی برای این بیماری اســتفاده می شوند ولی 
علی رغم درمان طولانی مــدت و با مقدار مصرف 
بالای دارو، پاسخ دهی مناسبی به دارو در بیماران 
مشــاهده نمی شود. اســتفاده از لووتیروکسین در 
بیماران هاشــیموتو می تواند، سایز غده تیرویید را 
کاهش دهد، اما که کاهش ســایز غده تأثیری بر 
شــدت درد در بیماران هاشیموتوی دردناک ندارد. 
تزریق داخل تیرویید استروئیدها در برخی مطالعات 
بــا اثرات مثبتی بر کنترل درد بیماران، بدون بروز 
عوارض جانبی مانند بروز سندروم کوشینگ که در 
مصرف طولانی مدت و مقدار مصرف بالای داروی 
خوراکی رخ می دهد، همراه بوده است. در بیمارانی 
که به تجویز داروهای کورتیکواســترویید پاســخ 
نداده اند، تیروییدکتومی در نظر گرفته می شود. توتال 
تیروییدکتومی24 درد را به طور کامل بهبود می دهد و 
عود مجدد پس از جراحی مشاهده نشده است، در 
حالی که در بیمارانی که تحت عمل جراحی ساب 
توتال تیروییدکتومی25 قرار گرفته بودند، عود درد 

گزارش شده است.
7 ـ 2 ـ 2 ـ تيروييديت فيبروز شونده 

این نوع تیروییدیت با نام های ریدل و تیروییدت 

مهاجم نیز خوانده می شــود و با پیشرفت فیبروز و 
انفیلتراسیون سلول های ماکروفاژ و ائوزینوفیل به 
بافت های اطراف همراه است. بیماران مبتلا، احساس 
ناراحتی و فشــردگی در گردن و گاهی احســاس 
دیسفاژی و خشونت صدا را گزارش می کنند. بیشتر 
بیماران درگیر با این نــوع تیروییدیت، یوتیرویید 
هســتند و تعداد کمی از آن ها دچار هیپوتیروییدی 
می باشند. در بررسی های آزمایشگاهی سطح سرمی 
آنتی بادی آنتی تیرویید معمولًا بالا گزارش می شود. 
تشخیص این نوع از تیروییدیت براساس بیوپسی 
اســت. بیمار باید از نظر شواهد فیبروز سیستمیک 
در مناطقی مانند مدیاســتن و نواحی رتروپریتوئن 

مورد ارزیابی قرار گیرد.
8 ـ 2 ـ 2 ـ تيروييديت دارويی

آلفــا، اینترفــرون  دریافت کننــده   بیمــاران 
اینترلوکیــن ـ 2، آمیودارون، لیتیــم، مهارکننده 
تیروزین کیناز و مهارکننده های چک پوینت ممکن 
اســت دچار تیروییدیت بدون درد شوند. البته، باید 
در نظر گرفت که تیروییدیت دارویی ممکن است 
علت های مختلفی داشته باشد که برخی از این علل 

در شکل  الگوریتم )3(  قابل مشاهده می باشند.
 1 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ افزايش خودايمنی
1 ـ 1 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ اينترفرون آلفا

تیروییدیت ناشی از اینترفرون26 یکی از مشکلات 
شــایع در بیماران دریافت کننده این دارو اســت و 
ممکن است به دو دسته خودایمن و غیرخودایمن 
تقســیم شود، که هر دو  دسته می توانند به صورت 
تیروییدیــت تخریبی یا هیپوتیروییدی تظاهر یابد. 
این نــوع از تیروییدیت، معمولًا ســه ماه پس از 
مصرف اینترفرون  رخ می دهد،  اما ممکن اســت 
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در هر زمان دیگری در طول مدت درمان رخ دهد. 
خطر بروز مشــکلات تیرویید در بیمارانی که قبل 
از دریافت دارو، ســطح آنتی بادی آنتی تیروییدی 

بالاتری دارند، بیشتر است. 
2 ـ 1 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ اينترلوکين ـ 2

براساس مطالعات، بیماران با سرطان متاستاتیک 
و لوکمی که تحــت درمان با اینترلوکین ـ 2 قرار 
گرفته باشــند، ممکن است دچار تیروییدیت بدون 
درد شوند. اختلال های تیرویید با این دارو به صورت 
تیروتوکسیکوز27  خفیف معمولًا 7 هفته بعد از شروع 
دارودرمانی و هیپوتیروییدی  در حدود 11 هفته پس 

از درمان رخ می دهند.

3 ـ 1 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ مهارکننده های چک پوينت
این داروها با اختلال هــای اندوکراین متفاوتی 
همراه هستند که یکی از شایع ترین این اختلال های 
هیپوتیروییدیسم ثانویه به تیروییدیت تخریبی است. 
بسیاری از بیماران دریافت کننده این داروها ممکن 
است دچار تیروییدیت بدون درد شوند. این اختلال 
با هر دو دسته دارویی موجود یعنی مهارکننده های 
CTLA-4 مانند ایپیلیمومب28 و هم در شیوع بیشتر با 

مهارکننده های PD-1 ممکن است رخ دهد. تفاوت 
دیگر این دو دسته در زمان برو فاز هیپرتیروییدیسم 
در موارد تیروییدیت بدون درد می باشد، که به طور 
معمــول با مهارکننده هــای PD-1، 4 تا 8 پس از 

تیروییدیت دارویی

لیتیم

آمیودارون

آمیودارون

مهارکننده های 
نپروزین کیناز

اینترفرون آلفا

اینترلوکین 2

مهارکننده های 
چک پوینت

آلمتوزومب

تأثیر بر آزادسازی یا سنتز هورمون های 
تیروئیدی

آسیب مستقیم به تیرویید افزایش خودایمنی

الگوریتم 3 ـ داروهای ایجادکننده تیروییدیت دارویی
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درمان و در صورت درمان ترکیبی با این دو دسته، 
2 هفته بعد از درمــان و در صورت تک درمانی با 
CTLA-4 تــا 18 هفته پس از درمان رخ می دهد. 

فــاز هیپرتیروییدی معمولًا خفیف  بوده و 3 تا 10 
هفته طول می کشد، اما موارد متوسط تا شدید نیز 
گزارش شده است. هیپوتیروییدیسم معمولًا 10 تا 
20 هفته پس از شروع درمان رخ می دهد و معمولًا 
برگشت ناپذیر است. برخی مطالعات نشان داده اند 
مثبت بودن آنتی بادی های تیروییدی می تواند خطر 
بروز اختلال های تیروییدی را در مصرف همزمان 

با این داروها افزایش دهد.
4 ـ 1 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ آلمتزومب

تیروییدیت تحت حاد و هایپوتیروییدیســم اولیه 
به دنبال مصرف این دارو رخ می دهند. بســیاری از 
اختلال های تیروییدی ناشی از این دارو می توانند 
طی 17 ماه تا 3 سال بعد از تکمیل درمان رخ دهند، 
اما مواردی وجود داشــته اند که 5 تا 9 سال پس از 

قطع درمان با این دارو نیز رخ داده اند.
2 ـ 8 ـ 2 ـ آسيب مستقيم به تيروييد

1 ـ 2 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ آميودارون
تیروتوکســیکوز29  می توانــد   آمیــودارون 
یوتیروییــد  و   )AIH( )AIT(، هیپوتیروییدیســم30 
هیپرتیروکسینمی31، بسته به اختلال زمینه ای تیرویید 
در فرد، ایجاد نماید. نوع اختلال عملکرد تیروییدی 
وابسته به دریافت ید است، AIH بیشتر در دریافت 
ید بالا و AIT ممکن است در موارد وجود کمبود ید 
در فرد رخ دهند. AIT و AIH می توانند در هر زمانی 
از طول درمان با آمیودارون رخ دهند )در این موارد، 
فاز اولیه، کمتر از سه ماه و فاز تأخیری بیشتر از 3 ماه 
تعریف می شود( و هم چنین در افراد با تیرویید طبیعی 

یا افراد با ســابقه مشکلات تیروییدی ممکن است 
بروز نمایند. یوتیرویید تیروکسینمی به این دلیل رخ 
می دهد که آمیودارون می تواند باعث کاهش تبدیل
T شود. عوامل پیش بینی کننده ای برای بروز 

3
T به 

4

اختلال های تیروییدی ناشــی از مصرف آمیودارون 
شناسایی نشــده اند، اگرچه جنس خانم و آنتی بادی 
آنتی تیرویید پراکسیداز می توانند بیمار را از نظر بروز 

AIH مستعد کند.

هيپرتيروييــدی: دو نــوع هیپرتیروییــدی یا 
 تیروتوکســیکوز ناشــی از آمیودارون وجود دارد.
در نوع 1،  افزایش ســنتز هورمون های تیروییدی 
و در نوع 2 که شــایع تر است، افزایش آزادسازی 
هورمون های تیرویید ناشی از تیروییدیت تخریبی 
وجود دارد که ناشــی از اثرات تخریبی مســتقیم 
آمیودارون بر تیروســیت ها32 می باشــد. نوع 1 به 
واســطه ید بالای موجود در آمیــودارون، که 6 تا 
7 میلی گــرم به ازای هر 200 میلی گرم آمیودارون 
و در حدود 45 برابر میزان دریافتی توصیه شــده 
روزانه اســت، رخ می دهد. در این شرایط بیماران 
دچار تاکی کاردی، تشــدید بیماری های زمینه ای 
مانند آریتمی و بیماری انســداد مزمن ریه33 شده 
و در بررســی های آزمایشگاهی افزایش در سطح 
T و مهار سطح TSH گزارش می شوند. 

3
T و 

4
سرمی 

آنتی بادی هــای آنتی تیرویید، ماننــد آنتی تیرویید 
  AIT نوع یک مثبت و  AIT پراکسیداز، معمولًا در
نوع دو منفی هســتند. ادامه درمان با آمیودارون، 
قطــع آن، نیاز به دارودرمانــی و یا تیروییدکتومی 
در تیروتوکســیکوز ناشی از آمیودارون، بستگی به 
شرایط قلبی ـ عروقی بیماران و نوع تیروتوکسیکوز 

بیمار دارد.
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AIT می تواند در بیماران با مشــکلات زمینه ای 

قلبی، به خصوص سالمندان و بیماران با اختلال های 
عملکرد بطنی خطرناک باشد، بنابراین، یوتیرویید 
شــدن بیماران به خصوص در این گروه از بیماران 
واجــد اهمیت اســت. در بیماران دچــار AIT که 
مشکلات زمینه ای قلبی آن ها بدتر شده باشد و یا 
در افرادی که به درمان دارویی پاســخ نمی دهند، 
می توان توتال تیروییدکتومی را مد نظر قرار داد. در 
بیماران با آریتمی های تهدیدکننده حیات، بیماران 
با پیش آگهی ضعیف، در بیماران AIT نوع دو، که 
آریتمی تهدیدکننده حیات ندارند، می توان درمان با 
آمیودارون را ادامه داد. در درگیری  نوع یک، برای 
درمان تیروتوکســیکوز از داروهای آنتی تیروییدی 

اســتفاده می شــود، در صورتی که غده تیرویید با 
ید لود شــده باشد، به داروهای آنتی تیرویید مقاوم 
اســت و استفاده از دوره درمان 4 تا  6 هفته ای با  
ســدیم پرکلرات می تواند کمک کننده باشد. نوع 2 
معمولًا خفیف و خود محدود شونده است و استفاده 
از داروهای گلوکورتیکویید در موارد متوسط تا شدید 
توصیه می شود، درمان در موارد خفیف تر براساس 
بیماری های زمینه ای افراد صــورت می گیرد. در 
موارد درگیری میکس با هر دونوع تیروتوکسیکوز 
اشاره شــده و یا نوع نامشخص، در ابتدا داروهای 
تیونامید برای بیمار تجویز می شــوند و در صورت 
عدم پاســخ دهی طی 4 الی 6 هفته پس از شروع 
این درمان، ممکن اســت اضافه نمودن داروهای 

AIT2AIT1ويژگی ها

بیماری زمینه ایبلهمعمولًا خیر

سونوگرافی کالرداپلرافزایش وسکولاریتی34معمولًا بدون افزایش وسکولاریتی

RAIUکم/ طبیعی/ افزایش یافتهکاهش یافته

معمولًا مثبت است )به خصوص در معمولًا وجود ندارد
اتوآنتی بادی تیروییدبیماران باسابقه  بیماری گریوز(

کوتاه مدت )معمولًا طی 3 ماه ابتدایی طولانی مدت
زمان بروزدرمان(

بهبود خود به خودیخیرممکن است

احتمال بروز هیپوتیروییدیسمخیرممکن است

درمان خط اولداروهای آنتی تیروییدگلوکوکورتیکویید

جدول 1 ـ تفاوت های انواع مختلف تیروتوکسیکوز ناشی از آمیودارون

 RAIU, Radio Active Iodine Uptake
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 AIT گلوکورتیکوئید  مد نظر قرار گیرد. تفاوت های
نوع  1 و 2 را در جدول )1( قابل مشاهده می باشند. 
هيپوتيروييديســم: این اختلال با تحت تأثیر 
قرار دادن فعالیت آنتی تیروییدی ید، به خصوص 
در بیمارانی که از قبــل اختلال های تیروییدی 
دارند رخ می دهد، اما ممکن اســت در بیماران با 
تیرویید طبیعی هــم اتفاق افتد. این اختلال در 
جنس خانم و مناطق با دریافت ید بالا شــایع تر 
اســت. ارتباطی بیــن مقدار مصــرف روزانه و 
 AIH مقدار مصرف تجمعــی آمیودارون و بروز
وجــود ندارد. معمولًا هیپوتیروییدیســم ناشــی 
از آمیــودارون نیاز به قطــع آمیودارون ندارد. از 

ســوی دیگر  درمــان هیپوتیرویید تحت بالینی، 
به خصوص در ســالمندان و افــراد در معرض 
مشــکلات قلبی ـ عروقی، ممکن است ضرورت 
نداشــته باشــد. عملکرد تیرویید هر 4 تا 6 ماه 
باید ارزیابی شــود. در صورت قطع آمیودارون، 
لووتیروکســین بــا مقــدار مصرف بــالا، برای 
جلوگیری از عوارض قلبی ـ عروقی نباید تجویز 
شود، در برخی موارد مقدار مصرف لووتیروکسین 
کاهش و در برخی موارد دارو قطع می شود، زیرا 
در بســیاری از موارد AIH، به خصوص در موارد 
 عدم وجود بیماری های زمینه ای تیرویید، طی 2 

الی 3 ماه بهبود می یابد.

الگوریتم 4 ـ درمان اختلال ها تیرویید ناشی از آمیودارون

هیپوتیروییدیسمهیپرتیروییدیسم

اختلال های تیرویید ناشی از آمیودارون

میکس تایپ 1 و 2

تیونامید

عدم پاسخ دهی طی 4 الی 6 هفته بعد

اضافه کردن گلوکورتیکویید

تایپ 1تایپ 2

تیونامیدها

در صورت مقاومت

سدیم پرکلرات

خفیفمتوسط تا شدید

خود محدود شوندهگلوکوکرتیکویید

تیروییدیت اوتوایمیون مزمن با بدون بیماری زمینه ای تیرویید
بیماری زمینه ای قبلی

درمان با لووتیروکسین آیا امکان قطع آمیودارون وجود دارد؟

خیربله

درمان با لووتیروکسین قطع آمیودارون 
و ارزیابی 1 تا 2 ماه بعد

هیپوتیروییدیوتیرویید

درمان با لووتیروکسینارزیابی دوره ای 
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درمان هیپوتیروییدی یا هیپرتیروییدی ناشی از 
آمیودارون در الگوریتم )4( قابل مشاهده می باشد.
2 ـ 2 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ مهارکننده های تيروزين کيناز

این نوع از تیروییدیت ناشــی از آســیب به غده 
تیرویید اســت. در بیماران یوتیرویید، این داروها 
 TSH می توانند باعث هیپوتیروییدی و افزایش سطح
در 50 الی 70 درصد بیماران شوند. هیپوتیروییدی 
بیشتر با سونیتینیب گزارش شده است ولی ممکن 
است با سایر داروهای این دسته نیز گزارش شود. 
هیپرتیروییدیســم ناشی از تیروییدیت تخریبی نیز 
گزارش شده است. شدت علایم در این گروه افراد 

معمولًا خفیف و در برخی موارد شدید است.

3 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ  داروهای مؤثر بر آزادسازی يا ستنز 
هورمون های تيروييدی

1 ـ 3 ـ 8 ـ 2 ـ 2 ـ ليتيم
افزایش  لیتیــم خطر  دریافت کننده  بیمــاران 
هیپوتیروییدیســم به واســطه مهار آزادســازی 
هورمون های تیروییــدی را دارند. خطر عوامل 
این مشــکل شــامل، جنس خانم، ســن بیشتر 
از 40 ســال، ســابقه تیروییدیــت لنفوســیتی 
مزمــن و آزمون مثبت آنتی تیرویید پراکســیداز 
آنتی بادی می باشــند. لیتیــم هم چنین می تواند 
 باعث تیروییدیت بدون درد شــود، اگرچه علت 

این ارتباط نامشخص است.

1. Thyroiditis 

2. Sub-acute 

3. Etiology 

4. Hashimoto’s disease (HD)

5. Postpartum thyroiditis (PPT)

6. Subacute nonsuppurative thyroiditis

7. Subacute granulomatous thyroiditis

8. Myalgia 

9. Tender 

10. Thyroidectomy 

11. Non-steroidal anti-inflammatory drugs 
(NSAIDs)

12. Beta blockers 

13. Thionamides 

14. Graves’ disease 

15. Silent thyroiditis 

16. Sub-acute lymphocytic thyroiditis 

17. Anti-thyroid peroxidase 

زيرنويس
18. Anti-thyroglobulin 

19. Subclinical hyperthyroidism

20. Subclinical hypothyroidism

21. Auto immune 

22. Addison’s disease  

23. Hypogonadism 

24. Total thyroidectomy 

25. Sub-total thyroidectomy 

26. Interferon-induced thyroiditis (IIT)

27. Thyrotoxicosis 

28. Ipilimumab

29. Amiodarone-induced thyrotoxicosis (AIT)

30. Amiodarone-induced hypothyroidism (AIH)

31. Eu thyroid hypothyroxinemia 

32. Thyrocytes 

33. Chronic obstructive pulmonary disease

34. Vascularity
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