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 اه(یپوتیروئیدیHypothyroidism :) 

به کم کاری تیروئید گفته می شود که کمبود ید شایع ترین علت آن می باشد و در مناطقی که کمبود ید ندارند ، بیماری های اتو 

 هیپوتیروئیدی هستند . ایمیون ) مثل هاشیموتو ( شایع ترین علل

هایپوتیروئیدی شامل اولیه ) اختلال در خود غده ی تیروئید و در نتیجه اختلال در ساخت هورمون ها یی تیروئیدی ( که شایع تر است 

 هیپوتالاموس ( می باشد .–و ثانویه ) اختلال در محور هیپوفیز 

 

 علل هایپوتیروئیدی : 

  : اولیه 

 کمبود ید  .0

 پیش برود. atrophic thyroiditبیماری های اتو ایمیون مثل تیروئیدیت هاشیموتو  که در طول زمان ممکن است به سمت  .2

3. Iatrogenicپرتیروئیدی که ید رادیواکتیو دریافت می کند و بعد از آن دچار هیپو تیروئیدی می شود ./رادیوتراپی در : بیمار هی

 ی و تیروئیدکتومی کنسر حنجره ، مری ، سرو گردن  /جراح

 Congenitalهیپوتیروئیدی  .4

( : در جریان امیلوئیدوز  ، هماکروماتوز ) در  تالاسمی ها ( ، بیماری ها ی گرانولوماتوز Infiltrationاختلالات ارتشاحی) .5

تیروئید در ثانویه باشد ، چون همان طور که  . این هیپوتیروئیدی می تواند اولیه یا TBسارکوئیدوز و هیستوپلاسموز و

 اینفیلتراسیون داریم د رهیپوفیز و هیپوتالاموس هم داریم.

(  T3به T4داروها : چه باعث اختلال در سنتز ید وچه هورمون ها ی تیروئیدی شوند .آمیودارون ، مواد حاجب ) اختلال د رتبدیل  .6

 ،لیتیوم ) تیروئیدیت ( ، اینترفرون و اینترلوکین )تیروئیدیت ( ، داروهای آنتی تیروئید

7. Over express 3DI(: در جریان حاملگی خصوصا اگر جنین همانژیوما داشته باشد .3)دیدیناز 

 

 : ثانویه 

که سنتز  Seehanتومور ، جراحی ، پرتوتاپی ، اختلالات ارتشاحی ،اختلال د رعروق مغزی ) سندروم شیهان کم کاری هیپوفیز :  .0

 هورمون ها یهیپوفیز قدامی را مختل می کند  ( ، اشکال ژنتیکی کمبود ترکیبی هورمون ها ی تیروئیدی

می باشد ، پس در اختلالات  THوLHو FSHو GHوفیز نکته : همان طور که به یاد دارید ترتیب اختلالات هورمونی در نارسایی هیپ

 هیپوفیزی ممکن است تظاهرات هیپوگنادیسم بدون هیپوتیروئیدی بروز کند .

 یا فقدان فعالیت آن  TSHکمبود ایزوله  .2

 در درمان لنفوما Bexaroteneداروها :  .3

 پیبیما ری ها ی هیپوتالاموسی : تروما ، تومورها ، بیماری ارتشاحی ، رادیوترا .4

پایین باشد ، ولی ممکن است نرمال و یا افزایش یافته باشد )علت در  TSHنکته : اگر چه انتظار می رود که در هیپوتیروئیدی ثانویه 

 جلسه قبل ذکر شده است ( 

 

  موقتیگذرا یا : 

 تیروئیدیت تحت حاد  .0

 تیروئیدیت خاموش .2
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 تیروئیدیت پس از حاملگی  .3

 ممکن است یک فاز تیروئیدیت ایجاد شود . بعد از رادیو اکتیو یا جراحی : که .4

 

 ..... در ادامه به بررسی بعضی از این علل می پردازیم 

 

 : هیپوتیروئیدی مادرزادی 

هزار نوزاد یکی مبتلاست و نسبتا شایع است .البته این آمار در ایران بیشتر است به همین دلیل د رهنگام تولد تست ها ی تیروئیدی 4از هر 

 انجام می شود .  screeningبه صورت 

در دوز بالا مصرف می کرده  تیروئید . در بچه هایی که مادر داروی آنتی0مثلا : گاهی این نوع هیپوتیروئیدی هم ممکن است موقتی باشد 

 TBII(Thyroid-stimulating hormone-binding inhibitory. انتقال اتوانتی بادی ها از مادر به جنین مثل 2.

immunoglobulin)  که انتی بادی بلوکان بر ضد رسپتورTSH . می باشد 

 

  : علل 

 .که شایع ترین علت است  تیروئید  آژنزی و دیس ژنی -

و سایر مواردی که در مسیر سنتز هورمون ها در جلسه قبل   TPO,NaISاختلال در بیوسنتز هورمون ها ی تیروئیدی مانند نبود  -

 ذکر شده است .

 متصل شود وآن را بلوک کند.  TSHرسپتو رآنتی بادی که به  -

 

 : علایم 

 انجام شود. اما اگر علامت دار شد شامل موارد زیر است: screeningاکثرا بدون علامت و فردنرمال است پس حتما باید 

دن / اختلال تکامل بچه شل و افتاده / زبان بزرگ / فتق نافی / ایکترهای طول کشیده / مشکلات تغذیه ای و اختلال در رشد و قد کشی

 مثل کریتینیسم / اختلالت مادرزادی قلبی که بیشتر در پسرهای هیپوتیروئید دیده می شود . IQاستخوان / مشکلات 

 می باشد ولی قبل از آن با هورمون ها ی مادر تطابق دارد .  00-02*سنتزهورمون ها ی تیروئیدی در جنین در هفته 
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 : هیپوتیروئیدی اتوایمیون 

ه تیروئیدیت هاشیموتو که اکثرا برای جبران کمبود هورمون ها با گواتر و بزرگی تیروئید و در مراحل انتهایی با  تیروئیدیت آتروفیک همرا

 ↑6و 5ی  همیشود / در ده ↑/ با افزایش سن  ↑ها است . درخانم 

% در سال به سمت 4مثبت می شود، این افراد  Anti TPOگاهی اوقات گواترهایی یافت می شود که تست ها ی تیروئیدی نرمال ولی 

 هیپوتیرئیدی می روند که این زمینه در افراد هاشیموتو وجود دارد. 

 

  : علل 

) ژن تنظیم کننده ی  CTLA4ده می شود ( و اتوایمیون هم دیرسایر بیماری های ه د) ک HLA-DR3,4: پلی مورفیسم در  ژنتیکی -

T-Cell. مسئول بیش از نیمی از موارد هاشیموتو است ) 

. 3. بیماری ویرال مثل سرخجه مادرزادی .2. ید بالا )مصرف آمیودارون و مصرف زیاد غذاهای دریایی مانند چینی ها ( 0:  محیطی -

 . سیگار کشیدن که باعث تحریک سیستم ایمنی می شود .4عفونی. و سایتوکاین های ترشحی در جریان بیماری های اتوایمیون

 *تیروئیدیت تحت حاد و ویرال باعث هاشیموتو نمی شوند. 

و Pernicious anemiaو، vitilgo آرتریت روماتوئید ،آدیسون و یر بیماری های اتوایمیون مثل * بیماری هاشیموتو همراه سا

 میباشد .و...  Dermatitis herpetiformis وآلوپسی 

 * در اختلال و سندروم هایی که اشکال کروموزومی دارند مثل سندروم داون و ترنر ، فرد مستعد هاشیموتو می باشد.

 

 : پاتوژنز 

تخریب سلول ها ی تیروئید در ابتدا به واسطه ی  می باشد . CD4+,CD8+,B cellاولین پروسه اینفلتراسیون لنفوسیتی تیروئید شامل 

 Tواینترفرون گاما به وسیله ی سلول , IL-1,TNFصورت می گیرد .به علاوه تولید موضعی سایتوکاین ها یی مانند  +CD8سلول های 

می توانند سلول ها ی تیروئید را در مقابل آپوپتوز ناشی از گیرنده های مرگ آسیب پذیر سازند .   پروسه ی بعدی فیبروز و بعد از ان 

 ی از بین رفتن فولیکول واختلالات کلوئیدی ، هیپوتیروئیدی اتفاق می افتد . آتروفی رخ می دهد . در نتیجه

 

  : علایم 

- Symptom  ، ضعف ، خستگی ، پوست خشک ، احساس سرما ، ریزش مو ، اختلال حافظه ، یبوست :weight gain  به دلیل

 لال شنوایی ، کاهش میل جنسی ، اختmenorrhagia، دیس پنه ، خشونت صدا ، افزایش ادم ناشی از پلی ساکاریدها 

- Sign:  ، پوست خشک ، انتهاهای سرد ، صورت پف آلودDiffiuse alopesia ، )کاهش مو (Myxedema برادی کاردی ، ادم ،

، افیوژن در پریکارد و پلور HTN( ، سندروم تونل کارپ ، Deep tandon reflex)DTR↓(،nonpitingپریفرال و پره اوربیتال )

 ، اختلال رشد ناخن و مو ، گواتر میکروندولر که به ندرت با درد همراه است . 
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 را مشاهده می کنید.  myxedemaدر دو شکل قبل صورت پف آلود و ماسکه / 

 

ض پذیری عضلات قلب ( که در نهایت ) به دلیل کاهش هورمون ها ی تیروئیدی و اختلال در انقباCO↓:  عوارض کاردیوواسکولار -

دیاستولیک )  HTN⟵مقاومت عروق محیطی  ↑حجم ضربه ای /  ↓/ PR↓ایجاد می شود ./برادیکاردی /   CHFکاردیومیوپاتی و 

 ، افیوژن در پریکارد و درجات خفیف کاردیومیوپاتیمی باشد (  COچون سیستولیک ناشی از 

 : تنگی نفس به دلیل افیوژن پلور / اشکال در عضلات تنفسی / اشکال در مرکز تنفسی / اپنه هنگام خواب  عوارض تنفسی -

- Ophthalmopathy بیماران هاشیموتو دیده می شود . 5: در کمتر از % 

 

 ر بچه ها :د 

 هاشیموتو ناشایع است ولی اگر وجود داشت به صورت اختلالات رشد و کوتاهی قد ظهور می کند . -

- Myopathy. در بچه ها شایع تر از بالغین است و بلوغ تاخیری ایجاد می کند : 

 و مشکلات منتال در آینده IQاختلالات  -

رسپتور های این دو  TSH، در موارد افزایش  FSH,LHبا  TSHبلوغ زودرس : به دلیل مشابهت مولکولی  ساب یونیت آلفای  -

 کند .  هورمون را اشغال کرده و این نما را ایجاد می

 

 LAB data : 

بدون علایم  01(و زیر  1.5-5یا4بیشتر از حد نرمال)  TSHنرمال و افزایش  T4و Subclinical hypothyroidy :T3دو واژه مهم: 

 بالینی .

Overt hypothroidy :TSH   01بالاتر از ،T4  کاهش یافته و در نتیجه ظهور علایم بالینی 

 

 : ارزیابی هیپوتیروئیدی 
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 توضیح نمودار :

 می باشد که دو حالت ایجاد می شود : TSH سطح تست درخواستی اندازه گیری ندر بیمار مشکوک به هیپوتیروئیدی اولی

را در نظر گرفته و  subclinical hypothroidyبود، normalاگر  کهمی باشد : T4بالا بود قدم بعدی اندازه گیری   TSHاگر  .0

Anti TPO   در سال به سمت هیپوتیروئیدی می رود ،پس بهتر است 4را چک می کنیم اگر + بود هاشیموتو ست که به احتمال %

 ماه دوباره باید تست شود. 6درمان را شروع کنیم و اگر منفی بود درمان لازم نیست و بعد از 

را چک کنیم اگر  Free T4ی ثانویه شک کنیم و نرمال بود و فرد علایم هیپوتیروئیدی را داشت باید به هیپوتیروئید TSHاگر  .2

)بیماری تیروئید در زمینه ی بیماری ها ی  Sick Euthyroid Syndrome))SESهیپوتیروئیدی ثانویه ، دارو ها وپایین بود ، 

جاد کننده این نرمال بود ، فرد مشکل تیروئیدی ندارد و باید به دنبال سایرعلل ای T4مورد نظر خواهد بود .ولی اگر  سیستمیک( 

 علایم باشیم .

*SES  می تواند هر تصویری از علایم تیروئیدی را ایجاد کند وT4وTSH  می توانند هر وضعیتی داشته باشند و جزء ثابتSES  :↓T3 و

↑rT3 .می باشد 

 تبدیل می کند . T3را به  T4، 3% افراد نرمال است چون آنزیم دیدیناز 25نشد چون در  T3*در این الگوریتم صحبتی از اندازه گیری 

هم اندازه گیری می شود  TSRالبته آنتی بادی علیه کمک کننده است . (Antibodies to Tg , TPO)اندازه گیری مارکرهای اتوایمیون*

 بالا بود به هیپوتیروئیدی مارزادی شک میکنیم .  TSH-R-Blockingولی اگر  که اندیکاسیون برریس ندارد.

 TSIمی باشد :   mixtureاگر بیماری در یک نوبت با هیپر و در یک نوبت با هیپوتیروئیدی مراجعه کرد ، نشان دهنده ی وجود انتی بادی *

 ) هیپو ( که کنترل این بیماری بسیار مشکل است .  TSH-R-Blocking) هیپر ( و

 

  : سایر تست های آزمایشگاهی 

↑CPK(creatininephosphokinase  / )↑/  کلسترول↑TG /) تست های عملکرد تیروئید در هایپر لیپیدمی ها در خواست می شود (

 normocytic , macrocytic, microcytic )انمی )

  :تشخیص 

 و سونوگرافی برای تشخیص افتراقی استفاده می شود .FNAگاهی اوقات و به ندرت برای اطمینان از هاشیموتو 

 

 :Other cause of hypo 

• Iatrogenic/ iodine deficiency / mild hypo/ chronic iodine excess/ thyroiditis / 

secondary hypothyroidism 

 

 Thyrotoxicose: 

Thyrotoxicose:هر علتی که سبب افزایش ترشح هورمون تیروئید شود. 

Hyperthyroid :اولیه و ثانویه تقسیم می شود افزایش ترشح هورمون تیروئید ناشی از غده تیروئید.که به دو گروه. 

 :علل 

 :اولیههیپرتیروئیدی  -

 قرار داردGravesپاتولوژی در خود غده تیروئید می باشد که در راس آن بیماری .0

 گواتر مولتی ندولر توکسیک.2
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 توکسیک آدنوما)ندول اتونوم شده(.3

 .جداگانه هورمون ترشح می کندصورت  ه متاستاز پیدا کرده وبافت متاستاتیک بهککنسر تیروئیدی .4

 بافت تیروئید اکتوپیک)به طور مثال در تخمدان(که پرکار شده است.5

 داروها.6

 آزاد و تام t4وT3↑:نتیجه آزمایشگاهی

                      ↓TSH 

 هیپرتیروئیدی ثانویه : -

 :ویا افزایش فعالیت محور.مانندTSHبه غلل غیر وابسته به

0. TSH adenoma تیروتروف()آدنومای 

2. Thyroid hormone resistance 

3. β.HCG که در حاملگی ایجاد می شودو به طور طبیعی هایپر تیروئیدی نمی دهد ولی اگر حاملگی دو قلو باشد ویا مول یا

 .بسیار بالا رفته و ما نمای هایپرتیروئیدی را داریمβ.HCGکارسینوم داشته باشد سطح کوریو

4. Gestational thyrotoxicosis  

 

 :  نتیجه آزمایشگاهی

 TSH,T3,T4↑در دو مورد اول: 

 TSH↓:سوم در مورد

 

 ی:یپر تیروئیدتیروتوکسییکوز بدون ه 

آمیودارون، لیتیوم و تخریب فولیکول ها مانندمصرف ، silentیا post partumیاSub acuteدر مواردی مانند تیروئیدیت چه به صورت

 دیده می شود. Thyrotoxicosis factitiaرادیو اکتیو و 

 t4وT3↑  :نتیجه آزمایشگاهی

                      ↓TSH 
ش افتراق از هایپرتیروئیدی اولیه:در نوع اولیه افزایش جذب ید رادیواکتیو را داریم ولی دراینجا به علت پرکار نبودن غده ی تیروئید کاه

 . جذب ید رادیو اکتیو را داریم

 

 Grave,s Disease : 

 : اپیدمیولوژی 

 %(91-61شایع ترین بیماری ایجاد کننده هایپر تیروئید)

 سال دیده می شود51-21یک بیماری اتو ایمیون است که افزایش ید این روند را شدت می بخشد.در خانم ها شایع تر است و بین سنین 

 :پاتوژنز 

ی ماننداسترس روحی  یا فیزیکی مثل و عوامل محیطHLA-DR/CTLA-4/CD25ترکیبی ازعلل ژنتیکی و محیطی مانند پلی مورفیسم در

 ofhtalmopathyزایمان،سیگار خصوصا در تشدید علامت 

 .% که این نشان دهنده ی نقش ژنتیک می باشد5%است اما در تروزیگوت31تا21همزمانی در دو قلوهای مونوزیگوت
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 :پاتوفیزیولوژی 

 (TSIاست )TSHکه محرک رسپتور Auto Anti Abوجود یک سری 

TSI از تیروئید ترشح می شود اما از مغز استخوان و گره های لنفاوی نیز ترشح می شود.اگربیشترTSI در زمان حاملگی زیاد باشد ممکن است

 ایجاد کند Neonatal hyperthyroidismبه جنین برسد و حالت 

Anti TPO  موارد در بیماری گریوز بالا می باشد که بالا بودن همزمان91در%TPOوTSI ه ی  اتوایمیون بودن گریوز می باشدنشان دهند 

گریوز مجموعه ای از گواتر،افتالموپاتی و درموپاتی است که امکان دیده نشدن هر سه باهم وجود دارد ولی اگر همزمان دیده شود حالت 

 .تشخیصی برای گریوز می باشد

 .ی دارند: سایتوکاین های مترشحه در جریان گریوز نقش مهمعلل افتالموپاتی ناشی از گریوز

،اینترلوکین TNFها که خود ترشح کننده سایتوکاین های Tcellاینفیلتراسیون عضلات خارج چشمی ایجاد شده توسط :  پاتوژنز افتالموپاتی

اینترفرون گاما می باشند و همه سبب افزایش فیبروبلاست ها و افزایش سنتز گلیکوز آمینوگلیکان ها می شود ودر نهایت جذب آب به سمت 

 نیز داریم. تخریب حرکات چشم و.... را و ادم پری اوربیتال را داریم و گاهی دوبینی، خود

 هم در گریوز دیده می شود .که چشم جلو می اید proptosisافزایش ترشح چربی در حفره اوربیت و پشت چشم و حالت  

  : علایم 

- Symptom: 

وعصبی/عدم تحمل به گرما/تپش قلب/ضعف عضلانی/افزایش اشتها به علت کاهش وزن)شکایت اصلی(/هایپر اکتیو،تحریک پذیر،مظطرب 

 /اولیگومنوره و گاهی آمنوره/کاهش ویا افزایش میل جنسیGFRهایپر متابولیک شدن/بی خوابی/اشکال در تمرکز/اسهال/پلی اوری و افزایش

- :Sign 
)افزایش اختلاف سیستول و  wideایپر رفلکسی/نبض)دست را صاف بگیرد انگشتان دچار لرزش میشود(/گواتر/هtremorتاکی کاردی/

/افزایش پیگمانتاسیون پوستی وتیره شدن پوست  ناشی از افزایش onycholysisدیاستول(/پوست گرم ومرطوب/قرمزی کف دست وصورت/

لسیوری ناشی از افزایش /افتالموپاتی/درموپاتی/استئوپروز/شکستگی های استخوانی/هایپرکلسمی وهایپرکcynecomastiaملانین/در آقایان 

 باز جذب استخوانی

باید به این نکته توجه داشت که علائم همیشه باهم وبا شدت یکسان دیده نمی شود شدت علائم به شدت تیروتوکسیکوز/مدت *

ن مختلف علائم بستگی دارد در سنی بیماری)مزمن باعث آداپته شدن وعدم نشان دادن علائم می شود(/زمینه افراد وآستانه تحریک/و به سن

 یا بی تفاوتی را داریمapathetic hyperthyroidyطور مثال در سنین بالا  متفاوت است به

 :Cardiovascularعوارض  -

فیلتراسیون دهلیزی)تست های تیروئیدی حتما در آریتمی ها در خواست AFتاکی کاردی سینوسی/تپش قلب/آریتمی سوپرا ونتریکولار/

 wide palse pression یستولیک/از نوع سCO/HTNشود(/افزایش

)مثل بروئی در thrillداشته باشیم که در معاینه نه خیلی نرم نرم ونه خیلی سخت باشد.امکان وجودdiffuseدر معاینه ممکن است گواتر 

 افزایش جریان خون( هم وجود دارد

- Grave,s Ophthalmopathy: 

نیست حتی گاهی هایپر تیروئیدی بهبود یافته و سپس افتالموپاتی آغاز می شود ویا سیر هایپر تیروئیدی حتما با سیر افتالموپاتی همزمان 

 گاهی ابتدا افتالموپاتی را داریم و سپس هایپر تیروئیدی

 درصدی از افتالموپاتی ها یک طرفه می باشد

 شکایت اصلی بیمار:
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ولی به تدریج که شدت می یابد ادم پره  در ابتدا احساس جسم خارجی در چشم به صورت شن ریزه که سبب ریزش اشک می شود

  در یا و شود می injection  sclera به منجر که diplopia،dilation capilar scleraاوربیتال،

 ملتحمه ،التهاب chemosis ویا ببندد  چشمانش را  نمی تواند  مریض کندکه می مشکل ایجاد نور با قرنیه کامل تماسproptosis اثر

%موارد(افتالموپاتی جزء معذلات وحشتناک آندوکراین است که درمان 5شود) نابینایی و اپتیک عصب به آسیب سسب نهایت در و کند ایجاد

 .مناسبی ندارد

 درجه بندی افتالموپاتی:

  : no sign or symptom                                                                
1 : only sign ( lid retraction )                                           

2 : soft tissue involvement ( periorbital edema ) 
3 : proptosis > 22 mm                                                  
4 : extraocular muscle involvement                         

5 : corneal involvement                                            
6 : sight loss                                                                

 

 . نیاز به یاد گیری نیست فقط بدونید چنیین اتفاق هایی می افتد

 در موپاتی: -

شودحتما باید با افتالموپاتی همراه باشد.اکثرا در قسمت قدامی و لترال ساق پا دیده می شودبه  %(.اگر دیده5خیلی کم دیده می شود)کمتر از

هست و  indurationصورت پلاک تغییر رنگ یافته به نارنجی وزرد ویا بنفش دیده می شود و گاهی از پلاک خارج شده و حالت تورم کامل

 %(دیده می شود0داریم که زیاد شایع نیست )کمتر از راthyroid acropathyدارد.همچنینmyxedemaگاهی نمای 

 

 تشخیص افتراقی برای گریوزDDX  : 

چنانچه  کرد  می توان از اسکن ید استفاده،  چون در اثر افزایش فعالیت غده ی تیروئید است وباید از سایر علل تیروتوکسیکوز افتراق دهیم 

باید به این نکته توجه داشت اگر هایپر تیروئیدی مولتی ندولر ویا  تیروئیدی است .تیم به نفع هایپر در اسکن افزایش جذب ید را داش

 .توکسک آدنوماو...باشد در اسکن به صورت ندولر است وحالت منتشر ندارد
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 LAB Data :گریوز 

                       ↑T3وt4,free hormon 

                      ↓TSH 
 . تیرو توکسیکوز داریمT4تیروتوکسیکوز و گاهی T3%موارد فقط 5-2همزمان بالا باشد در ,t4وT3↑  حتما لازم نیست که

 اهمیت:

 اندازه می گیریم TSHهارو داشته باشیم با freeباید اندازه گیری شود و یا اگر TSHتتسبرای بیمار هایپرتیروئید هر سه 

کاهش پلاکت ها)ترومبوسایتوپنی( و بزرگی CBCن رانیز داریم در بیلی روبین ،آنزیم های کبدی و فریتیTSI,AntiTPO همچنین افزایش

 .طحال و آنمی را نیز می توان دید

 

 
 

 

:به نفع تیروتوکسیکوز اولیه می باشد چنانچه علائم گریوز وجود داشته باشد تشخیص گریوز میدهیم در T4وافزایشTSHدر صورت کاهش

در صورت عدم لمس ندول اسکن درخواست میکنیم در . غیر این صورت برای رد مولتی ندولر گواتر و توکسیک آدنوما باید در نظر بگیریم 

ی است که تیروتوکسیکوز را ایجاد می کند مثل تیروئیدیت،افزایش دریافت ید ی علل اسکن کاهش جذب ید رادیواکتیو نشان دهنده

 . HCGید را جذب می کند مثلTSHبنظر میرسد هورمونی مانند  ،ولی در حالت افزایش جذب ید THوافزایش

 وجود داشته باشد به هورمون های تیروئیدیresistance:می تواند هایپر تیروئیدی ثانویه )آدنوم تیروتروف(یا T4وTSHافزایش 

 اگر هر دو نرمال باشند نیاز به هیچ تست اضافه ای نیست

توکسیکوز ودر صورت نرمال بودن ساب کلینیکال T3، توجه میکنیم در صورت افزایش T3به سطح  : T4و نرمال بودنTSHهش کا

 نرمال هستند.T3 و  T4 اما هنوزTSHهایپرتیروئیدی را داریم این بدان معنی است که با وجود ساپرس
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 Toxic multinodular Goiter : 

از علل ایجاد هایپر تیروئیدی است که در طول زمان امکان افزایش تعداد ندول وآتونوم شدن وجود دارد که در این صورت به سمت 

 . هایپرتیروئیدی می رود در افراد پیر ودر مناطق افزایش ید بیشتر دیده می شود

 
 نمای جذب ید :

 
 

 Toxic Adenoma: 

 .دنداشته باش cm5/2ممکن است ندول واحد  توکسیک شده باشد.معمولا ندول هایی توکسیک می شوند که سایز بیشتر از 

Hot nodule :یل کاهش سطحیل اتونوم بودن وافزایش جذب وبه دلتمام ید را یک ندول جذب می کند به دلTSH 

 

 Thyroid cancer: 

 اهر می شوند پس برای تشخیص کنسر نیاز به تشخیص ندول می باشدکنسر های تیروئید در قالب ندول ظ

 .ثابت می ماند51تیروئید شایع ترین کنسر های آندو کراین است که باافزایش سن زیاد می شود البته در سنین حدود  کنسر های

 .پروگنوز ضعیف تری دارددر خانم ها بیشتر دیده می شود ولی در صورت بروز در آقایان احتمال بدخیمی بیشتر است و 

 علل: 

 عوامل محیطی:

 مهمترین آن رادیوتراپی می باشد که باعث اختلال کروموزومال می شود وژن های تومور ساپرسور ژن از بین میرود

www.Endbook.net



 00 صفحه | هیپوتیروئیدی و هایپرتیروئیدی | بنکداران دکتر | 01 جلسه                                       98پزشکی مهر  |غدد  فیزیوپاتولوژی

 

 

ردی که تومور خوش خیم می دهد مثل گواتر،هاشیموتو،کیست تیروئید و .موا %درصد موارد به صورت خوش خیم ظاهر می شوند91

 . ولار آدنومافولیک

                بدخیمی ها می توانند ازسلول های فولیکول منشا بگیرند به نام بدخیمی دیفرانسیه شناخته می شوند مانند    

PTC(papillary cell carcinoma,follicular cell carcinoma)    از ویاc cell های مترشحه کلسی تونین منشا می گیرند که به

رسینوما شناخته می شود و یا به صورت آنا پلاستیک و بدون متاستاز هستند و یا لنفوما و یا متاستاز به تیروئید از پستان یا عنوان مدولا کا

 . کلیه

 Approach  بیمار مراجعه با ندول: 

 hotمی باشد از آنجایی که nontoxicوتست برا ی افتراق توکسیک آدنوما  می باشد اینTSHقدم در خواست سطح  ن اولی

nodule وتوکسیک آدنوما کنسری نمی شوند پس اگر توکسیک بود مطمئن می شویم که بد خیمی نداریم و نیاز بهfine needle 

aspirationنداریم 

 hotپرکاری تیروئید را داریم و شک به وجود توکسیک آدنوما می کنیم سپس درخواست اسکن تیروئید مکنیم چنانچه  TSHبا کاهش سطح

noduleیاز بهبود نFNA نداریم ودرمانhot nodule )را شروع می کنیم )احتمال بدخیمی در این گروه کم است 

باشد اهمیت دارد اکثرا خوش خیم هستند ولی درصد بدخیمی cold nodule(non functional nodule)در صورت وجود

 (می گیریمFNAکه درمان را آغاز می کنیم بیوپسی)hotمی باشد وبرعکس hotبیشتر از گروه coldدر

 می گیریم :TSH،FNAدر صورت نرمال بودن 

 %موارد ندول خوش خیم هست و فقط باید تحت نظر قرار گیرد71در  -0

2-  malignancy است مانند papillary cell carcinoma ونیاز به جراحی دارد 

3-  non diagnosticلیل وجود کیست نتوانستن به خوبی است گه به چند علت اتفاق می افتد مانند نمونه خوب نبوده است ویا به د

 را تحت گاید سونو گرافی درخواست میکنیم تا مجددا تکرار نشودFNAاز سلولهای فولیکولار نمونه گیری کنند در این مورد تکرار

4- Indeterminate خوش خیم ویا بدخیم بودن قابل افتراق نیست فولیکولار نئوپلاست ها تا زمانی که تهاجم به کپسول و عروق:

 hotنداشته باشند نمیتوان خوش خیم یا بدخیم بودن را افتراق داد به همین دلیل درخواست اسکن می منیم چنانچه در اسکن 

noduleدیده شد با خیال آسوده درمان را آغاز می کنیم ولی اگرcold nodule داشتیم جراحی می کنیم 

 

 .مطالعه فرمایید (چاپ اندیشه رفیع)کتاب هاریسون  271صفحه  به بیماران ندول تیروئید را در  Approachالگوریتم  دوستان تصویر* 

 

 

 

 

 

 نگارش و تایپ:          
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