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و  دیروئیغده ت تیفعال شیکه با افزا است زیرمهم غدد درون یهایماریاز ب یکی دیروئیت یپرکار ای یدیروئیپرتیها

بدن دارند،  سمیمتابول میدر تنظ یها نقش اساسهورمون نی. اشودیشناخته م یدیروئیت یهااز حد هورمون شیب دیتول

 ،یقراریها شامل اضطراب، بنشانه نیترعی. شاشودیم ینیبال لائماز ع یعیوس فیآنها باعث بروز ط شیافزا نیبنابرا

ها، دست فیاز حد، لرزش ظر شیب قیتپش قلب، تعر افته،ی شیافزا یحت ای یعیطب یبا وجود اشتهاکاهش وزن 

و  یریپذکیمانند تحر یخلق راتییتغ ماران،یب یبه گرما هستند. در برخ تیحساس شیاختلالات خواب و افزا

پوست مرطوب و  ،یکاردیکتا ع،یسر یتاندون یهاممکن است رفلکس یکیزیف نهی. معاشودیگزارش م زین تینعصبا

از مردان است و  ترعیدر زنان شا یماریب نیا. ( را نشان دهددیروئیت یاز موارد وجود گواتر )بزرگ یارینازک و در بس

 یانهیعلت زم دیبا د،یروئیت یپرکار دییا. پس از تشودیم دهید یسالگ 61تا  91 نیبروز آن در سن نیشتریب

منجر به بزرگ  یمنیا اختلال خود کیعنوان است که به وزیگر یماریعلت، ب نیترعیمشخص شود. شا کوزیروتوکسیت

منفرد  کیو آدنوم توکس کیتوکس ندولاری. پس از آن، گواتر مولتشودیهورمون م دیتول شیو افزا دیروئیشدن منتشر ت

 T4و  TSH ،T3سطح  یریگخون شامل اندازه یهاشیآزما ،یقطع صیتشخ یبرا. قرار دارند یبعد یهادر رتبه

بالا است. در کنار  T4و  T3و سطوح  نییپا یعیرطبیطور غهب TSHسطح  ،یدیروئیپرتیدر ها هستند. معمولا یضرور

کار به یماریب تنوع و شد نییتع یبرا دیروئیساختار غده و اسکن ت یبررس یبرا دیروئیت یسونوگراف شات،یآزما نیا

 ای مازولیمانند مت دیروئیتیآنت یوجود دارد. داروها دیروئیت یپرکار تیریمد یراب یمتنوع یدرمان یهانهیگز .روندیم

و کاهش تپش  یکنترل علائم قلب ی. بتابلوکرها اغلب براشوندیمانع سنتز هورمون م میطور مستقبه لیوراسیتلیپروپ

باعث  دیروئیت فعالشیبافت ب بیثر است که با تخروو م جیار یروش درمان کی ویواکتیراد دی. گردندیم زیقلب تجو

 یبرداشتن بخش یبرا یدکتومیروئیت یجراح گر،ید یهادر صورت عدم پاسخ به درمان ای. در موارد نادر شودیبهبود م

 ق،یدق صیبه تشخ ازیاست، اما ن تیریقابل مد یماریب کی یدیروئیپرتیها ،یکل طوربه. ردیگیکل غده انجام م ای

به  یبندیبا پزشک و پا ماریب یمنظم توسط پزشک متخصص دارد. همکار یریگیسب و پمنا یانتخاب روش درمان

علائم، علل،  حیتشر بهمرور،  نی. اکندیم فایا مدتیاز عوارض طولان یریشگیدر کنترل علائم و پ یدیدرمان، نقش کل

 .افتیاختصاص خواهد  یدرمان یهانهیو گز یصیتشخ یهاروش

 .تیری، مدیدییرویپرتیها ،یماریب :لیدیك لماتك

 
شده است که  لیتشک دیروئیت یهالکویاز فول دیروئیغده ت

 که به   الیتلیاپ  یهاسلول کنند. یم رهیو ذخ  را سنتز دیروئیهورمون ت

 
را  دیشوند کلوئیها شناخته متیروسیت ای یکولیفول یهاعنوان سلول

ید روئیکننده تهورمون آزاد  پوتالاموسیاند. هلومن احاطه کردهدر 

 

 11تا  1های ، صفحه1 شماره ،38دوره ، 1141 فروردینی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش مروریه مقال

 

 45/14/4111آنلاین:      92/49/4111پذیرش:     11/44/4111: ویرایش    96/44/4111دریافت:       چكیده
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 44تا  4 ،4 ، شماره38، دوره 4141 فروردینی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 ؟؟تا  ؟؟ ،

 

(Thyroid Releasing Hormon, TRH) که  ندکیرشح مت

ید روئیترشح هورمون محرک ت یرا برا یقدام زیپوفیه یهافروترویت

(Thyroid Stimulating Hormon, TSH) زیپوفیکند. هیم کیحرت 

 کیرا تحر دیروئیت یکولیفول یهاکند و سلولیزاد مآ TSHی قدام

ا ( ر91%) T3ا ی نیرونیدوتی یتر ( و01%) T4 ن،یروکسیکند تا تیم

توسط  دیروئیخارج از ت ورتصهب T3ه روزان دیاز تول %01آزاد کنند. 

به در  دیروئیت یهاشود. سنتز هورمونیم دیولت T4ز ا نازهایدید

 یرو نیروزیت یهامانده یباق و TSHک یتحر د،یدیدسترس بودن 

ر گردش آزاد د T4ه ک یدارد. هنگام یستگب (TG)ن یروگلوبولیت

س پشود. س لیبدت T3ه ب ییزدا دی ندیفرآ قیتواند از طریشود، میم

T4  وT3 ی ا سطوح بالابT3/T4ش ، کاهTSH ن ییسطوح پا وT3/T4 

 یو بازخورد منف شوندیم یقدام زیپوفیز ها TSHح سط شیاعث افزاب

 9و4.کنندیعمال ما TSHح سطو یرو

ها است که از قرار گرفتن بافت ینیسندرم بال کی کوزیروتوکسیت

شود. در یم جادیاز حد در گردش ا شیب دیروئیدر معرض هورمون ت

از حد فعال هورمون  شیب دیتول لیدلبه کوزیروتوکسیموارد، ت شتریب

( دیروئیت ی)پرکار دیروئیت یکولیفول الیتلیاپ یهاتوسط سلول دیروئیت

مترادف -دیروئیت یو پرکار کوزیروتوکسیت-صطلاحدو ا نیاست. ا

مرتبط  دیروئیت یممکن است با پرکار کوزیروتوکسیت رایز ستند،ین

با  دیروئیمخرب غده ت یندهایاز فرآ ینباشد، بلکه ممکن است ناش

 دیساخته شده از کلوئ شیاز پ دیروئیترشح کنترل نشده هورمون ت

 1باشد.

 .دارد یکاف دی یدارا تیدر جمع 9/1-%1/4 وعیش کوزیروتوکسیت

 64است. بروز سالانه  %26/1آشکار  دیروئیت یپرکار وعیاروپا، ش در

 دیروئیت یو بروز پرکار وعینفر در سال است. ش 411111مورد در هر 

از مناطق  شتریهستند ب دیدچار کمبود  یخیکه از نظر تار یدر مناطق

تحمل گرما، بودن، عدم یشامل عصب، ینیبال میعلا 1.است دیفاقد 

 نهیباشد. معایاشتها م شیهش وزن با وجود افزاتپش قلب و کا

تاندون، لرزش انگشتان  عیسر یهاممکن است رفلکس یکیزیف

 نیا وعیو گواتر را نشان دهد. ش یکارد یتاک پوست مرطوب، ف،یظر

 تظاهرات .است %61از  شتریآشکار ب دیروئیت یعلائم در پرکار

  6.رخ دهد ترفیکمتر ممکن است در موارد خف کیستمیس

 یدییرویت پریاست. ها ترعیساله شا 61تا  91در زنان  یماریب نیا

 نیدر ب یدارد ول یکمتر میسال معمولا علا 56تر از مسن نیدر بالغ

گروه  نیدر ا یدییرویپرتیاست. ها ترعیشا یزیدهل ونیلاسیبریآنها ف

عنوان که به ابدیو کاهش وزن تظاهر  یتواند با لتارژیم مارانیاز ب

 وزیدر گر یماریب میعلا .شودیشناخته م کیآپاتت کوزیروتوکسیت

است. گواتر  دتریندولار شد یگواتر مولت ایآدنوما  کینسبت به توکس

 دیبالاتر و در مناطق با کمبود  نیمعمولا در سن کیندولار توکس یمولت

 5دهد. یرخ م

شود، هورمون  جادیا دیروئیت یبه پرکار ینیشک بال اگر، صیتشخ

رد شود  ای دییتا ییایمیوشیب شاتیتوسط آزما دیبا یاضاف دیئرویت

ه ب( mU/L 1-1/1 یعنی) یعیر محدوده طبد TSHر ی(. مقاد4)شکل 

 زیپوفیکند، تنها استثناء آدنوم هیرا رد م دیروئیت یپرکار قیطور دق

 نیاست که در ا دیروئیبه هورمون ت اومتمق و TSHه کنند دیتول

غلظت  دییااست. ت افتهی شیافزا یکم ای یعیبط TSHح ها سطیماریب

نبال د (FT4)د زاآ T4ش با سنج دیا( بmU/L<1/1 یعن)ی TSHن ییپا

ر کند، اما مقدایم دییرا تا کوزیروتوکسیت FT4ر یمقاد شیشود. افزا

FT4 ه نشان دهند واندتیاست م یعیه در محدوده طبکT3 کوزیوکست 

 متر ازک TSHت عنوان غلظبه باشد که ینیتحت بال دیروئیت یپرکار ای

mU/L 11  وFT4  وT3 د زاآ(FT3) فیآنها تعر یعیر محدوده طبد 

 یمبتلابه پرکار مارانبی تمام از %41در حدود  کوزیوکست T3 د.شویم

دهد. ی( رخ م4)شکل  دولرمبتلابه گواتر ن مارانیدرب ژهیبه و د،یروئیت

منجر به اختلال  نیوتیبها و استفاده از یبادی، آنتTSHو تداخل ماکر

 رتیشود در صورت مغایم هیشود. توصیم یدیییرویت یهادر تست

مشورت  شگاهیبا آزما ستند،ین یکه منطق یجینتا ای FT4و  TSHن یب

 2شود.

علت  یابیارز دیبا د،یروئیت یپرکار دییصورت تا در

گواتر منتشر(  یعنی) وزیگر یماریانجام شود. ب کوزیروتوکسیت

و  کیندولار توکس یعلت است و پس از آن گواتر مولت نیترعیشا

واضح است.  صیاوقات تشخ یمنفرد قرار دارند. گاه کیآدنوم توکس

 یچشم یماریوجود ب ای ییبروعنوان مثال، گواتر منتشر همراه با به

 ی( به شدت نشان دهنده پرکاروزیگر یتوپاتیاورب یعنی) دیروئیت

هر  TSH رندهیگ یهایبادیشود آنتیم هیتوص 0است. وزیگر دیروئیت

 تیشود. حساس یریگاست اندازه وزیگر یماریزمان که مشکوک به ب

در  2.است %26 یبالا وزیگر یماریب یبرا یفعل یهاسنجش یژگیو و

با اسکن  دیروئیت یربرداری، تصوTSH رندهیگ یهایبادیکنار آنت

 .است یصیتشخ شیآزما نیثرترواولتراسوند م ای دیروئیت
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 دیروئیت یپركار صیتشخ تمی: الگور1شكل 

 
عنوان مثال، )به هاابیرد ریسا ای ویواکتیراد دی یدیروئیجذب ت

وسط ت TSHه رندیهمراه با فعال شدن گ طی( در همه شراومیتکنس

 ای، (hCG)ی انسان یجفت نی، گنادوتروپTSHه رندیگ یهایبادیآنت

 Gprotein (Gsα)د رواحیز و TSHه رندید گعملکر شیافزا یهاجهش

منجر به اختلال  یبیتخر تیدیروئیالتهاب ت قابل،. در مابدییم شیفزاا

و  دیاز  یغن یکولیفول اتیآزاد شدن محتو ،یکولیدر ساختار فول

جذب   مارانیب نیشود. در ا یم کوزیروتوکسیهورمون در خون و ت

در مورد منابع خارج  وجود ندارد، که ایکم است  ویواکتیراد دی

 یسونوگراف. کندیم قاز حد صد شیب دیروئیهورمون ت یدیروئیت

 نی( همچنیرنگ انیبا استفاده از روش داپلر جر ژهی)به و دیروئیت

و  یبیتخر تیدیروئیرا از ت دیروئیت یفعال شیتواند بیم

. به کند زی( متمابیغا ایکم  انی)جر دیروئیخارج ت کوزیروتوکسیت

راحت است و  اریبس رایشده است ز لیارجح تبد یربرداریروش تصو

، و پاتوژنز یولوژیات 41کند.یم یریجلوگ تهیویواکتیاز استفاده از راد

 یماریب، وزیگر دیروئیت یپرکارو  TSHه رندیاز حد گ شیب کیتحر

 کیاست که با تحر یستمیچند س یمنیاختلال خودا کی وزیگر

 یهار سلولد TSHی هارندهیگه به ک TSHه رندیگ یهایبادیآنت

 شوند،یمتصل و فعال م یپوست یهابروبلاستیو ف دیروئیت یکولیفول

پس  و cAMPگ نیگنالیس یرهایمس قیکه از طر شودیمشخص م

. شودیم دیروئیو ترشح هورمون ت نتزس شینجر به افزام PI3ه رندیگ

دور  یو چرب ی(، تورم عضلات خارج چشموزیگر دیروئیت ی)پرکار

 ی)درموپات الیبیادم پره ت کسی( و موزیگر یتوپاتیچشم )اورب

 44(.وزیگر

مورد در هر  61تا  91 وزیگر دیروئیت یسالانه پرکار بروز

است. در  یسالگ 61تا  11 نینفر در سال است که اوج آن ب 411111

 یماریمثبت ب یو سابقه خانوادگ یکیاست. عوامل ژنت عتریزنان شا
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 44تا  4 ،4 ، شماره38، دوره 4141 فروردینی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 ؟؟تا  ؟؟ ،

 

نقش دارند. عوامل  وزیگر یماریخطر ابتلابه ب در دیروئیت یمنیخودا

 44الکل، استرس و عفونت. گار،یس د،یعبارتند از  همستعد کنند یطیمح

را  وزیگر دیروئیت یمصرف متوسط الکل خطر پرکار رسدینظر م به

استرس  نیب یرابطه عل کیاز  یقو یطی. شواهد شرادهدیکاهش م

. کندیم تیحما وزیگر دیروئیت یو شروع پرکار دیشد یجانیه

مطرح  یعامل خطر، بدون شواهد قطع کیها به عنوان عفونت

از سندرم  یتواند به عنوان بخشیم وزیگر دیروئیت یپرکار .اندشده

 یها پس از لنفوپونتیشود که لنفوس جادیا یمنیا ستمیس یبازساز

تحت درمان با  مارانیاز ب %11. تا ابندیالقاشده بهبود  دیشد

 یدوز، به پرکار نیسال پس از آخر سهدر عرض  ااب، عمدتآلمتوزوم

از  %2/2در  یمنیخودا یهایماریب ری. ساوندشیمبتلا م وزیدگریروئیت

 تیآرتر ژهیدهد، به ویرخ م وزیگر دیروئیت یمبتلابه پرکار مارانیب

 یماریب ک،یستمیس تماتوزی، لوپوس اروزیشیپرن یآنم د،یروماتوئ

مرتبط با  کوزیروتوکسیت 49.گویلیتیو و سونیآد یماریب اک،یسل

 یاراد (hCG)ی انسان یجفت نیگنادوتروپ، یانسان یجفت نیگنادوتروپ

 hCGد واح کیاست:  دیروئیت کنندهکیتحر یهاتیفعال یبرخ

 طیاست که در شرا ینسانا TSH μU 1141/1 الص معادلخ

در  دیسنتز شده جد دیروئیاز ترشح هورمون ت یشگاهیآزما

ه رندیا اتصال به گب hCGت. انسان مشهود اس دیروئیت یهالکویفول

TSH یعیطب ی. در باردارکندیممل ع، hCG تا  2 یهارم در هفتهس

رم س TSHش رسد که همزمان با کاهیبه اوج خود م یباردار 49

از زنان باردار  %40ر حدود د mU/L 9/1 متر ازک TSHت است. غلظ

ر بالات یهارش شده است. غلظتزاگ hCG 52400 IU/L ن یانگیبا م

hCG ی دهد. غلظت بالایم شیافزا اآشکار ر دیروئیت یطر پرکارخ

hCG ت و غلظ دهدیرخ م دارومیگراو سیپرامزیر هادhCG الاتر از ب

IU/L 401111 همراه  ینیگذرا از نظر بال یحاملگ کوزیروتوکسیت با

ه ب hCGت با کاهش غلظ معمولا یگذرا حاملگ کوزیروتوکسیاست. ت

 یشود. تومورهایبرطرف م یباردار 45طور خود به خود تا هفته 

از  شیب دیدارند و در صورت تول یوق TSHت ی، فعالزیتروفوبلاست ن

 41و41شوند. دآشکاریروئیت یتوانند باعث پرکاریحد م

 TSHه ترشح کنند زیپوفیه آدنوم TSHه ترشح کنند زیپوفیه آدنوم

شود یبه صورت ماکروآدنوم ظاهر م ولانادر است که معم یماریب کی

 وعیبا ش فیخف دیروئیت یوسردرد و پرکار یینایب دانیو باعث نقص م

 صیتشخ مارانیب نیشود. در ایم یششم زندگ ایدر دهه پنجم  شتریب

رم س TSHر مقدا هک یمارانیخصوص دربافتد، بهیم ریخااغلب به ت

مشابه مقاومت به  مارانیب نیا دیروئیعملکرد ت یهاتدارند. تس یعیطب

 TSHه ترشح کنند زیپوفیآدنوم ه صیباشد. تشخیم دیروئیهورمون ت

 یغلظت سرم شیافزا ز،یپوفیاز ه یربرداریتوان با تصویا مر

ورمون ه TRHبه  TSHف یپاسخ ضع ،αن یکوپروتئیگل یرواحدهایز

گزوژن ا T3ا س از مواجهه بپ TSHی سرکوب ناکاف و TSHه کنندآزاد 

 یمولت کیتوکس گواتر، دیروئیخودکار هورمون ت ترشح 46.کرد دییتا

 یهااتونوم هورمون یو آزادساز دیتول ادنوما کیندولار و توکس

ه رندیگ یهایبادیآنت ای TSHز ها مستقل اتیروسیتوسط ت یدیروئیت

TSH ه رندیفعال شدن گ لیست که به دلاTSH یهاجهش ای 

 یبه پرکار سمیدیروئیوتیست. انتقال از ا Gsαر د کیسومات

آشکار  دیروئیت یپرکار تیدر نها و T3toxicosis ،ینیالب دتحتیروئیت

شروع  دیتواند با کمبود یدهه طول بکشد. پاتوژنز م نیتواند چندیم

کمبود  یندول شود. در نواح جادیو ا یپرپلازیه جادیشود، که باعث ا

 شیافزا کوزیروتوکسیت زانیدر ابتدا م ییمواد غذا دی یساز یبا غن دی

 دویروئیت یگواتر، اتونوم وعیسال ش 41 بایاز تقر پساما  ابد،ییم

 دوره، یبیتخر کوزیروتوکسیت 45.دهدیرا کاهش م دیروئیت یپرکار

تا  یکحدود  کیروتوکسیدوره ت کیابتدا  یبیتخر تیدیروئیت یمعمول

ه ما ششتا  دیروئیت یدوره کم کار کیدنبال آن ماه است، به سه

 سمیدیروئیوتیبه  یوجود دارد، که پس از آن با بازگشت خود به خود

 فیخف اریاز بس تیدییرویدر ت کوزیروتوکسیشود. تظاهرات تیدنبال م

 Deد گرانولوماتوز تحت حا تیدیروئیت .است فاوتمت دتریتا شد

Quervain مبتلابه  مارانبی تمام از سه درصداست )در  عیسبتا شان

 Deد گرانولوماتوز تحت حا تیدیروئیود دارد(. توج کوزیروتوکسیت

Quervain دیآیم شیپ یفوقان یغلب به دنبال عفونت دستگاه تنفسا 

. و با درد در ستا دیروئیغده ت یروسیاز عفونت و یناش و احتمالا

و  یحالیحساس به هنگام لمس، تب، ضعف، ب دیروئیگردن، ت

ن یروگلوبولیت یهایبادیشود. آنتیشخص مم CRPو  ESRش یافزا

(Tg)  وTPO مثبت باشند. در مقابل،  نییپا تریدر ت توانندیم

 )به دنبال مانیپس از زا تیدیروئیبدون درد خاموش و ت تیدیروئیت

دارند.  یمنیعلت خود ا کیدهد( یها رخ میتا از تمام حاملگ 0-44%

 یهایبادیاست و آنت یعیسرعت رسوب گلبول قرمز در محدوده طب

 یکم کار یهستند که با نرخ بالا داریپا ییبالا تریت اغلب در دیوئریت

معمولا بدون علامت است.  کوزیروتوکسیهمراه است. ت یدائم دیروئیت
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 یهانادر است که در اثر عفونت تیوضع کیحاد  یچرک تیدیروئیت

 دیاز  یناش کوزیروتوکسیت 42شود.یم جادیا یانگل ای یقارچ ،ییایباکتر

 ییایجلبک در م،یپتاس دیدیمانند  یاز منابع دی یبالا یتوسط دوزها

شود. یم جادیا دداری)به عنوان مثال، قرص کلپ( و مواد حاجب 

 کوزیروتوکسیعلت ت نیترعیشا دداریحال حاضر، مواد حاجب در

 یاوماده حاجب ح تریلیلیم 461تا  51 زیتجوهستند.  دیاز  یناش

. کندیم دیتول دیگرم  16تا  40 تر،یلیلیدر هر م دی گرمیلیم 111

 یو اتونوم دی کمبود د،یاز  یناش کوزیروتوکسیت یفاکتورها سکیر

گواتر ندولر(  اینهفته  وزیگر یماری)به عنوان مثال، ب دیروئیت یقبل

 کوزیروتوکسیمبتلابه ت مارانیدر ب معمولا ویواکتیراد دیاست. جذب 

 مارانیاوقات در ب یاهشود، اما گیسرکوب م ایکم است  دیاز  یاشن

شود )فنومن یحفظ م یاهنیزم یگره ایمبتلابه گواتر منتشر 

 دیتول دی یادیاست که مقدار ز ییدارو ودارونیجادبازدو(. آم

 شیافزا یکم ودارونیمکن است توسط خود آمم FT4 40و1د.کنیم

 ودارونیاز آم یناش کوزیروتوکسیت ییایمیوشیب صیتشخ نیبنابرا ابد،ی

مهار  لیبه دل تواندیدارد، که م ازین زین FT3ی ریگبه اندازه معمولا

کم باشد.  یدیروئیت ریغ یماریدر کبد و ب یکنوع  نازیودید تیفعال

شود. یم یبندگروه طبقه ریبه دو ز ودارونیازآم یناش کوزیروتوکسیت

از  %44نادر است و  نسبتا یک وعن ودارونیاز آم یناش کوزیروتوکسیت

 و،یواکتیراد دیبا جذب کم تا نرمال  دهد.یم لیاتشککل موارد ر

شود. یمشخص م دیروئیت یهایبادیو آنت دیروئیعروق ت شیافزا

 مارانبی تمام از %02) دونوع  ودارونیاز آم یناش کوزیروتوکسیت

ماه پس  11)متوسط  رتری( دودارونیاز آم یکوزناشیروتوکسیمبتلابه ت

سرکوب جذب  ،یشود و باشروع ناگهانیم جادی( اودارونیاز شروع آم

خود به خود و  یبهبود ته،یپرواسکولاریوجود هعدم و،یاکت ویراد

  40شود.یمشخص م ررسید دیروئیت یکم کار یاحتمال بالا

و  VEGFی ها رندهیه گک (TKIs)ز نایک نیروزیت یهاهمهارکنند

PDGF بایپس از تقر ،یعروق بیآس لیدهند، به دلیا هدف قرار مر 

 جادیگذرا ا یبیتخر کوزیروتوکسیت ماران،یب %45هفته در  شش

 TKIsا ماه درمان ب پنجممکن است پس از  سمیدیروئیپوتیکنند. هیم

 خ دهد. ر

رم را س TSHها  TKIاند، کرده یدکتومیروئیکه ت یمارانیدر ب

 شی، افزاسهنوع  نازیودید تیفعال شیافزا لیدهند که به دلیم شیافزا

 یناش کوزیروتوکسیت 42و1.کندیم یرا ضرور نیروکسیلووت دوز روزانه

ه ب Thyrotoxicosis factitia، دیروئیهورمون ت یدیروئیاز منبع خارج ت

اشاره دارد. علامت بارز آن کم  یاضاف دیروئیهورمون ت انهیبلع مخف

 وعیسطوح سرکوب شده آن است. ش ایسرم  نیروگلوبولیبودن ت

شده از  هیصرف گوشت چرخ کرده تههمبرگر با م کوزیروتوکسیت

 یشده است. استروما اووار دهید دیروئیبافت ت یگردن حاو یهاتکه

تواند یاست که م دییرویت کیبافت اکتوپ یتراتوم حاو کی

به  یاست ول نییپا ویواکتیراد دیکند. جذب  جادیا یدییرویپرتیها

است.  افتهی شیجذب افزا یدر توده لگن یصورت کانون

 افتهی زیسرطان تما یعملکرد یاز متاستازها یناش کوزیسروتوکیت

 یهاتسیآنتاگون، یدرمان یهاشرو تیریمد 91و1نادر است. دیروئیت

را کاهش  کوزیروتوکسیت یهاعلائم و نشانه کیادرنرژ بتا یرانتخابیغ

رم است. س T3ر به بتابلوکرها مستقل از اثرآنها ب ینیدهند. پاسخ بالیم

تواند یبار در روز( مسع تا چهار گرم، یلیم تا چهار یکپروپرانولول )

 یقلب یخابانت یابتابلوکرهایمدت  یطولان یبتابلوکرها ایاستفاده شود، 

 یداده شوند. داروها حیمانند آتنولول و متوپرولول ممکن است ترج

را کاهش  دیروئیهورمون ت دسنتزیروئیت دازیبا مهار پراکس دیروئیت ضد

 دهند. یم

 کی مازولیمازول است. کارب یمت یحیترج دیروئیضد ت یدارو

 یتر از مت یسم لیوراسیت لیمازول است وپروپ یمت یدارو شیپ

 یبستگ دیروئیت یمازول به شدت پرکار یاست. دوز شروع مت ازولم

رابر ب FT4 1∙0-1-5ت غلظ یگرم در روز برایلیم 41پنج تا دارد: 

 یگرم در روز برایلیم 41-91شود، یم هیبالاتر از حد نرمال توص

گرم در روز یلیم 11-11نرمال و  یرابر حد بالاب FT4 1∙5-2∙0ت غلظ

 چهار. پس از حدود یعیطب یرابر حد بالاب FT4 2∙0-3∙0ت غلظ یبرا

شود.  یم تریت FT3و  FT4ت مازول با توجه به غلظ یهفته، دوز مت

گرم یلیم 6/9-41 سمیدیروئیوتیحفظ  یمازول برا یدوز معمول مت

 یگرم متیلیم 91-11 یعنیبالا ) هیدوزاول گر،یدر روز است. روش د

توان اضافه یرا م نیروکسیو لووت ردتوان حفظ کیمازول در روز( را م

 (. نیگزیبلوک جا میکرد )به اصطلاح رژ

 دییرویت یعملکرد یهاکمتر و تست یریروش خونگ نیا تیمز

 زانیاست. م ترعیروش شا نیدر ا ییعوارض دارو یاست ول دارتریپا

ضد  یداروها یاست. اکثر عوارض جانب کسانیدو روش  عود در هر

 عیشا یو آرترالژ یدهد. بثورات پوستیم رخماه اول  سهدر  دیروئیت

 نادر است توزیبو وآگرانولوس ایدر طعم  ی(. ناهنجار6/1-%4هستند )
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      و همكاران حانیپور ریمسحر کر               6

 
 44تا  4 ،4 ، شماره38، دوره 4141 فروردینی تهران، كی، دانشگاه علوم پزشكده پزشكمجله دانش

 ؟؟تا  ؟؟ ،

 

س لوپو تیو واسکول کیکلستات تیهپات ،یکبد تسمی و (4-9%)

صورت وجود گلودرد همراه با  در 41.(%4/1>نادر هستند ) اریمانند بس

را تا  دیروئیضد ت یاطلاع داده شود که داروها مارانیبه ب دیتب، با

 خون کامل قطع کنند.  شیزمان آزما

در درمان  تیگرانولوس یکننده کلون کیفاکتور تحر یاثربخش

د کبد و تعداد ثابت نشده است. نظارت بر عملکر توزیآگرانولوس

در  ای دیروئیضد ت یدرمان با داروها شروعاز  پیش دیسف یگلبول ها

و مرگ  بیباعث آس I 131 .شودینم هیتوص یطول درمان به طور کل

 ای mCi 41 ثابت است )مثلا ای 414شود. دوز یم دیروئیت یهاسلول

MBq 121محاسبه  ویواکتیراد دیبراساس اندازه گواترو جذب  ا( ی

و  یدر دوران باردار وز،یفعال گر یتوپاتیدر ارب دینبا 414 دیود. شیم

در اکثر  تینها در دیروئیت یاستفاده شود. کم کار یردهیدر دوران ش

  2شود.یم جادیا مارانیب

 و  414I د،یروئیضد ت یداروها، وزیگر دیروئیت یپرکار تیریمد

هستند.  وزیگر دیروئیت یپرکار یبرا یدرمان نهیسه گز یدکتومیروئیت

حال حاضر درمان مازول( در یمت )مخصوصا دیروئیضد ت یداروها

 طیممکن است در شرا یجراح ای  414Iحال،  نیهستند. با ا یانتخاب

 د،یروئیت گقلب، ندول بزر یاحتقان یینارسا کبد، یماریمانند ب یخاص

 .داده شود حیکهولت سن ترج د،یروئیمشکوک به سرطان ت

 دیروئیت یکمتر پرکار زانیارتباط آن با م لیبه دل کامل یدکتومیروئیت

دارد.  تیساب توتال ارجح یدکتومیروئیعودکننده نسبت به ت

توسط  دیبا یتیریمد یهاکنند که انتخابیم هیها توصدستورالعمل

مشترک در نظر گرفته  یریگمیتصم ندیفرآ کیو پزشکان در  مارانیب

ماه است.  49-40 دیروئیتضد  یمعمول درمان با داروها مدت .شود

مبتلابه  ماریب ایآ ندیشود تا ببیپس از آن دارو کاهش دوز داده م

 . ریخ ایاست  دهیرس یبهبود وزبهیگر یماریب

شود، اما یم جادیا مارانیب %61راجعه در حدود  دیروئیت یپرکار

سال سن دارند،  11که کمتر از  یمارانیآن دشوار است. ب ینیب شیپ

 ایالاتر ب TBIIت ، غلظpmol/L 11 یمساو ایلاتر اب FT4ت غلظ

سه درجه  ای دوارند و اندازه گواتر مطابق با درجه د U/L 5 یمساو

WHO ضد  یاز شروع درمان با داروها پیششده  یریگندازه)ا

طور که در عود هستند، همان یبرا یخوب کنندهینیبشی( پدیروئیت

لاصه خ (GREAT)ز وین گرکننده پس از درماعود  یدادهایرو ازیامت

 یازیتوان به همان امتینرمال را م یحد بالا 94(.4 جدولشده است )

 ینیب شیست. ارزش پا U/L 5 یمساو ایالاتر ب TBIIت داد که غلظ

 PTPN22و  HLAی هاپیژنوت توان با افزودنیا مر GREATز ایامت

ه داشت یمطالعه اعتبار خارج نیر چندد GREATه داد. نمر شیفزاا

تواند یم TBIIت غلظ د،یروئیضد ت یاست. در طول درمان باداروها

 شیرا افزا یباشد، که شانس بهبود صیتشخ رقابلیغ یحت ایکمتر 

 یاز قطع درمان با داروها پیشکنند یم هیتوص هادهد. دستورالعملیم

مچنان بالا ه TBIIت غلظ رشود و اگ یریگندازها TBII د،یروئیضد ت

 99.دیرا ادامه ده دیروئیضدت یبماند، داروها

ها شود، دستورالعملیم جادیمکرر ا دیروئیت یکه پرکار یهنگام

 یشانس بهبود رایکنند زیم هیرا توص یجراح یا I 131 یبه طور سنت

 .ابدیینم شیافزا دیروئیضد ت یداروها یدوره طولان کیپس از 

 یمدت داروها یرسد درمان طولانیبه نظر م یطور کل به

 ای دیمانند  ویتیابل یدرمان ها یبرا یمناسب نیگزیجا دیروئیدتض

  91باشد. یجراح

 کوزیروتوکسیت، دیروئیت یبدون پرکار کوزیروتوکسیت تیریمد

 ازین یتیحما یهاگذرا دارد و معمولا فقط به مراقبت یتیماه یبیتخر

 تواند کاملایگرانولوماتوز تحت حاد م تیدیروئیدارد. درد گردن در ت

داشته  یو ضد التهاب یدیراستروئیغ یبه داروها ازیقابل توجه باشد و ن

گرم یلیم 11) زونیپردن ابد،یروز ادامه  سه دواز  پسباشد. اگر درد 

  91دهد.یمدرد  عیسر نیدر روز( تسک

است.  یکاف قیدق نظارت د،یاز  یناش فیخف کوزیروتوکسیدر ت

با  تیدر نها د،یروئیضد ت یداروها کوز،یروتوکسیت دتریدر موارد شد

 کینوع  کوزیروتوکسیدرمان ت یباشند. برا دیپرکلرات ممکن است مف

گرم پرکلرات یلیم 611بدون  ایبا  وزانهمازول ر یگرم متیلیم 51-11

 زولونیشود. در مقابل، پردنیم هیتوص ودارونیدو بار در روز و قطع آم

 دونوع  ودارونیاز آم یناش کوزیروتوکسیمبتلابه ت مارانیاکثر ب یبرا

 مارانیحال، ب نیرا ادامه داد. با ا ودارونیتوان آمیم یاست و حت یکاف

 ای ودارونیاز آم یناش کوزیروتوکسیت یبیمبتلابه انواع ترک

سود  نیشتریب احتمالا ودارونیاز آم یناش دیشد اریبس کوزیروتوکسیت

  96خواهند برد. یدکتومیروئیرا از درمان با ت

با منشاء خارج  کوزیروتوکسیت یبرا یدرمان یهاهنیزگ نیبهتر

توقف  د،یروئیهورمون ت یهاشامل: کاهش دوز قرص یدیروئیت

و  یاستروما اووار یتخمدان برا یگوشت گاو آلوده، جراح صرفم

 1.باشدیم یعملکرد یمتاستازها یراب  131Iدرمان 
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 GREAT ازیامت: 1 جدول

(0-6كلاس ریسک )محدوده  درصد عود  از شروع درمان پیش هایآیتم امتیاز 

45% <00سن )سال(  1 (1-4)امتیاز  Iکلاس    

11% +4 (9-1)امتیاز IIکلاس   ≥00سن )سال(    

50% FT4  1 (1-5)امتیاز  IIIس کلا   00 > (pmol/L) 

  4+  FT4  00 ≤ (pmol/L) 

  1 TBII <  6 (U/L) 

  4+  TBII <  9/19-6 (U/L) 

  9+  TBII 00 ≤ (U/L) 

0-1گیری گواتر:درجه اندازه 1    

  9+ ≥ 0گیری گواتر:درجه اندازه   

(1-41کلاس ریسک )محدوده  درصد عود  آیتم اضافه شده امتیاز 

1%  PTPN22 C/C wild type 1 (1-9)امتیاز + Iکلاس  

94% +4 (1-11)امتیاز+ IIکلاس    PTPN22 C/T 

12% 0:  1 (6-5)امتیاز + IIIکلاس   HLA nr 

01% +9 (2-41+ )امتیاز  IVس کلا   : 0-1 HLA nr 

  1+   (LD) :3 ≤  HLA nr 

 
خواهند باردار یکه م دیروئیت یزنان مبتلابه پرکار یبرا، یباردار

ماه پس از  دواز  شیبه مدت ب سمیدیروئیوتیکه  یشوند، تا زمان

و حداقل  دیروئیضد ت یدرمان با داروها ای دیروئیبرداشتن کامل ت

 یافتد. بروز پرکار قیبه تعو دیبا یاردارب I 131ز ماه پس ا شش

سال  دوکه در عرض  یماریمبتلابه ب دراندرنوزادان ما ینوزاد دیروئیت

 95گزارش شده است. %6/6امله شده است، ح  131Iپس از درمان 

، 6/1-%1/4 یقبل وزیگر دیروئیت یپرکار وعیزنان باردار، ش در

ترشح  وعیو ش %16/1 دیع جدبا شرو وزیگر دیروئیت یپرکار وعیش

 نیدر اول دیبا دییرویت یهااست. تست %4/1اتونوم  دیروئیهورمون ت

وجود داشته  وزیگر یماریهر زمان که سابقه ب ،یمراجعه در باردار

 یباردار 99تا  40در هفته  شیدر صورت افزا رهو دوبا باشد

 د.شو یریگاندازه

 یبا اختلالات پرفشار یآشکار در دوران باردار دیروئیت یپرکار

و مرگ داخل  یزودرس، نوزادان کوچک در سن باردار مانیخون، زا

همراه  یفعل تیبر جمع یمطالعه مبتن نیبراساس بزرگتر نیجن یرحم

 درمان دیدر مورد اثر مف یتوجهقابل یحال، شواهد آمارنیاست. با ا

 ن،یرشد جن یجفت، کند یمانند کندگ ییامدهایپ یفقط برا یپزشک

نشان داده شده  ییزاو مرده مانیپس از زا یزیخونر ،یباردار ابتید

 92است.

مرتبط با  یمادرزاد صیاندک خطر نقا شیدر مورد افزا دیبا زنان

مطلع شوند. پس از قرار گرفتن در معرض  دیروئیضد ت یداروها

ی و آترز سیکوت یصورت، آپلاز یسمورفید مازول،یمت ای مازولیکارب

choanal صورت و گردن و  یهاستیشده است. ک فیتوص یمر ای

)فقط مردان( پس از قرار گرفتن در  یدستگاه ادرار یهایناهنجار

منتشر شده در  زیمتاآنال کیاند. شده فیتوص لیوراسیت لیمعرض پروپ

تولد زنده را در  4111در هر  6/54 ینرخ ناهنجار 9199سال 

بر  یمبن یفعل یهانشان داد. دستورالعمل یماریاز ب یعار تیجمع

در سه ماهه  لیوراسیت لیمازول به پروپ یمت ای مازولیاز کارب رییتغ

 نیخود با ا یبه خود دیروئیت ی. پرکارکندینم یبانیاول را پشت

 90.ستیها همراه نیناهنجار

به حداقل رساندن قرار گرفتن در معرض  ای یریجلوگ یبرا

را اتخاذ کرد.  یژاسترات نیتوان چندیم د،یروئیضد ت یداروها
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 لیوراسیتیل یبا پروپ مازولیمت ای مازولیکارب ینیگزیاول جا یاستراتژ

 نکهیاست که به محض ا نیدوم ا یاست، استراتژ یاز باردار پیش

 .متوقف شود دیروئیضد ت یاروهاشد درمان باد دییتا یباردار

هفته در سه  دوهر  دیروئیبا نظارت بر عملکرد ت دیدوم با راهبرد

 طیشرار سه ماهه دوم و سوم دنبال شود. هفته د چهارهه اول و هر ما

مازول  یو کم مت داریشامل دوز پا دیروئیضد ت یقطع درمان با داروها

گرم( است. یلیم 411-911) لیوراسیت لیپروپ ایگرم( یلیم 41-6)

 کمبود، TSHی عیغلظت طب ،ماه( ششاز  شی)ب یندوره درمان طولا

 یعدم وجود گواتر. قطع درمان با داروها و TSHه رندیگ یبادیآنت

 لیدر سه ماهه سوم به دل ایسه ماهه دوم  انیاغلب در پا دیروئیضد ت

 /90است. ریادر امکان پذم TSHه رندیگ یهایبادیشدن آنت دیناپد

 لیپروپ دیباشد، با یدرمان در طول سه ماهه اول ضرور اگر

ر صورت در دسترس نبودن د مازولیمت ای مازولیکارب ای) لیوراسیت

 نیا با کمترر FT4ه است ک نی( شروع شود. هدف الیوراسیلتیپروپ

نرمال نگه  یدر محدوده حد بالا دیروئیضد ت یدوز ممکن از دارو

 یبا توجه به خطر کم کار یدر باردار ینیگزیبلوک و جا می. رژمیدار

 منع مصرف دارد.  نیجن دیروئیت

را با  لیوراسیت لیتوان پروپیم ،یپس از سه ماهه اول باردار

 یبرق آسا ییکرد تا خطر نارسا نیگزیمازول جا یمت ای مازولیکارب

حال، شواهد  نیرا کاهش دهد. با ا لیوراسیت لیمرتبط با پروپ یکبد

 حیو ممکن است ترج کم است هیتوص نیاز ا تیماح یمحکم برا

  .ابدیادامه  نییبا دوز پا لیوراسیت لیداده شود که پروپ

در سه ماهه دوم  دیداشته باشد، با ونیکاسیاند یدکتومیروئیاگر ت

گرم یلیم 41-11 ،یعنوان درمان علامتانجام شود. به یباردار

کرد، اما درمان  ادهتوان استفیبار در روز م چهارتا  سهپروپرانولول 

با توجه به خطر  یمدت و درمان پس از ماه پنجم باردار یطولان

 یسمیپوگلیو ه یرشد داخل رحم تیمحدود ،ینیجن یکارد یبراد

از  یکم ریمقاد مان،یاجتناب شود. در مرحله پس از زا دیبا ،ینوزاد

روزانه تا  یشود، اما دوزهایمادر م ریوارد ش دیروئیضد ت یداروها

خطر در یمازول ب یگرم متیلیم 91 ای لیوراسیت لیگرم پروپیلیم 961

به  یردهیپس از ش دیبا دیروئیتضد  یشود. داروهاینظر گرفته م

 92کودک مصرف شود.

کننده  دیشکل نادر، حاد و تهد دیروئیت طوفان، یدیروئیت طوفان

برابر  49 ریومبا نرخ مرگ دیروئیاست. طوفان ت کوزیروتوکسیت یزندگ

 انیبدون طوفان در م کوزیروتوکسیاز ت یناش ریوممرگ زانیاز م شتریب

 ریوممرگ زانیهمراه است. اگرچه م رستانمایشده در ب یبستر مارانیب

است،  افتهیچهار دهه گذشته کاهش  یط یدیروئیمرتبط با طوفان ت

 اما همچنان بالا است. 

که درمان  دیروئیت یمبتلابه پرکار مارانیدر ب یدیروئیطوفان ت

شود. یم جادیا ستندیکه با درمان سازگار ن یافراد ایاند نکرده افتیدر

ضربه،  ،یحاد )مثلا جراح دادیرو کیدر اثر  معمولا دیروئیطوفان ت

 92شود.یم جادی( ایاضاف دی ایعفونت 

شود یانجام م ینیاساس تظاهرات بالبر دیروئیطوفان ت صیتشخ

 یهاتست رایهمراه است، ز دیروئیت یپرکار یهاکه با علائم و نشانه

 دیروئیت یپرکار یهاشیمشابه آزما دیروئیدر طوفان ت دیروئیعملکرد ت

ز ایامت دیروئیت یافتراق از  پرکار یبدون عارضه است. برا

BurchWartofsky شده است  جادیا دیروئیاحتمال طوفان ت نییتع یبرا

  11(.9جدول)

در اساس  دیبا دیروئیطوفان ت صیتوجه داشت که تشخ دیبا

 .صرفا کمک کننده است یازدهیامت نیباشد و ا ینیقضاوت بال

باشد و شامل درمان  یتهاجم دیبا دیوئریدرمان طوفان ت

( و درمان یاضاف دیروئی)هدف قرار دادن هورمون ت یاختصاص

کننده و جبران خسارت  دیتشد دادی)درجهت مقابله با رو یتیحما

 ( باشد. کیستمیس

 لیگرم پروپیلیم 611–4111) دهایونامیدرمان خاص شامل ت

 51-01 ای ،ساعت چهارگرم هر یلیم 961به دنبال آن  ل،یوراسیت

 51-01مازول در روز(، بتابلوکرها )پروپرانولول،  یگرم متیلیم

 ای تریلیلیم 96∙1قطره، معادل  پنج) دیساعت(،  چهارهر  گرمیلیم

هر  یبه صورت خوراک میپتاس دیدیگرم، محلول اشباع یلیم 961

 زونیدروکورتیگرم هیلیم 111) دهایکوئیساعت( و گلوکوکورت شش

 هشتگرم هر یلیم 411به دنبال آن  ،یدیداخل ور صورت به

 دیدیاز  پیشساعت  یک دیبا دیروئیضد ت یباشد. داروهایساعت( م

 یایکننده، احخنک یشامل پتوها یتیشوند. درمان حما زیتجو میپتاس

و  یتنفس یهامراقبت ،یاهیتغذ تیحما ها،کیوتیبیآنت ،یحجم

 . ستا ژهیمراقبت و یهانظارت در بخش

 یدکتومیروئیو ت سیپلاسمافرز ف،یدر صورت پاسخ ضع

مدت  یطولان، یآگه شیپ 41و2تواند در نظر گرفته شود.یم یاورژانس

شناخته شده است. شدت  شتریدر دهه گذشته ب دیروئیت یپرکار
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طور به یسالگ 11و  91در مردان در  وزیدر گر دیروئیت یپرکار

ر هر دو جنس کاهش سن د شیاست و با افزا شتریب یتوجهقابل

جوانتر  مارانیاز مردان بوده و ب شتریدر زنان ب ی. احتمال بهبودابدییم

به  یعود هستند، اگرچه عود ربط یبرا یشتریمعرض خطر ب در

خصوصا در  ریوممرگ شیبا افزا دیروئیت یندارد. پرکار تیجنس

از حد ممکن است  شیب ریومسال همراه است. مرگ 56 یبالا مارانیب

در حفظ  یاز ناتوان یناش ایروش درمان  ایوجود درمان از عدم یشنا

  14باشد. مارانیدر ب سمیدیروئیوتی

 
 Burch wartofsky ازیامت: 0جدول 

 دسته معیار امتیاز

1 9/12>  

  (°C) دمای بدن

6 2/12-9/12  

41 1/10-0/12  

46 0/10-1/10  

91 1/12-2/10  

96 2/12-6/12  

11 ≥11 

ود نداردوج 1  

 تظاهرات عصبی
قراری(خفیف )بی 41  

 متوسط )دلیریوم، سایکوز، لتارژی( 91

 شدید )تشنج، کما( 11

 وجود ندارد 1

 متوسط )اسهال، تهوع/استفراغ، درد شکم( 41 گوارشی/كبدی

 شدید )یرقان بدون علت دیگر( 91

 ضربه/دقیقه 22> 1

كاردیتاكی–قلبی  

6 412-22  

41 442-414  

46 492-491  

91 412-411  

96 ≥411 

 وجود ندارد 1
 فیبریلاسیون دهلیزی

 وجود دارد 41

 وجود ندارد 1

 نارسایی قلبی
 خفیف )ادم اندام تحتانی( 6

های قاعده ریه(متوسط )رال 41  

 شدید )ادم ریه( 46

 وجود ندارد 1
 عامل محرک

 وجود دارد 41

یدیتیروئ طوفان: 16≤ الوقوع؛قریب انطوف: 11–96بعید؛  :96>   تفسیر 
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Hyperthyroidism is one of the most important endocrine disorders, characterized by 

increased activity of the thyroid gland and excessive production of thyroid hormones. 

These hormones play a key role in regulating the body’s metabolism; therefore, their 

excess leads to a wide range of clinical manifestations. The most common symptoms 

include anxiety, restlessness, weight loss despite normal or even increased appetite, 

palpitations, excessive sweating, fine tremors of the hands, sleep disturbances, and heat 

intolerance. Some patients may also experience mood changes such as irritability and 

nervousness. On physical examination, rapid tendon reflexes, tachycardia, moist and 

thin skin, and in many cases the presence of goiter (thyroid enlargement) may be 

observed. The condition is more common in women than men and is most frequently 

seen between the ages of 20 and 50 years. Once hyperthyroidism is confirmed, the 

underlying cause of thyrotoxicosis must be determined. The most common cause is 

Graves’ disease, an autoimmune disorder that leads to diffuse thyroid enlargement and 

overproduction of hormones. Toxic multinodular goiter and solitary toxic adenoma are 

other important causes. For definitive diagnosis, blood tests measuring TSH, T3, and 

T4 are essential. In hyperthyroidism, TSH is typically suppressed while T3 and T4 are 

elevated. In addition to laboratory testing, thyroid ultrasound can help evaluate the 

structure of the gland, and a thyroid radioactive iodine uptake scan can further 

differentiate between different causes and determine disease activity. Several treatment 

options are available for managing hyperthyroidism. Antithyroid drugs such as 

methimazole or propylthiouracil inhibit the synthesis of thyroid hormones. Beta-

blockers are often prescribed to control cardiovascular symptoms and reduce 

palpitations. Radioactive iodine therapy is a common and effective method that 

destroys the overactive thyroid tissue. In rare cases, or when other treatments fail, 

thyroidectomy (surgical removal of part or all of the thyroid gland) may be required. 

Overall, hyperthyroidism is a manageable condition, but it requires accurate diagnosis, 

careful selection of therapy, and close follow-up with a specialist. Patient cooperation 

and adherence to treatment play a crucial role in controlling symptoms and preventing 

long-term complications. This review will focus on describing the symptoms, causes, 

diagnostic methods, and treatment options. 
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