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میغده    هورمون  دو  تیروسازدتیروئید   : ( و  T4کسین   ،)

   (. 1-394اند )شکل  (؛ هر دو از یک خانوادهT3یُدوتیرونین )تری

 
(  T4های تیروئید. تیروکسین ) ساختمان هورمون - 1-394شکل 

بسیار  چهار اتم یُد دارد. با کنَدن یدُ از این مولکول، یا هورمونی  

 شود.معکوس( تولید میT3 اثر ) ( یا مادهای بیT3فعال )
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  رنده هورمون تیروئید، آلفا و بتا، یها بر دو گاین هورمون

دهند: در دوره رشد و نمو  و چندکار اساسی انجام می  کننداثر می

عضاء به ها و تشکیل ایاختهیافتن  نقشی حیاتی در تمایز    ،جنینی

کنند تا هوموستاز انرژی و  بزرگسالی کمک میهده دارند، و در  ع

 قرار بماند. ابولیک برمت

و آن   های خودایمنی، گاه غده تیروئید را تحریکبیماری

تی هورمون  زیادی  مقدار  تولید  به  وادار  میرا  کنند روئید 

-یا بافت غده تیروئید را نابود می  (396)فصل  (  کسیکوزتیروتو)

)فصل  شوندمیتیروئید    کاری( کم)  و باعث کمبود هورموننند  ک

اَخوش  یها. گره(395 تیروئید  شکال مختلف سرطان خیم و  های 

شایعند معایننسبتاً  با  روشتیروئید  ه؛  و  سونوگرافی  با  های  ، 

 . (397)  یافترا ها نتوان آیربرداری دیگر میتصو

 و تکوین در دوره جنینی   ،تشریح

از عضوی است همانند سپر، یا شبیه یک پروانه،  تیروئید   

تنگه با  که  لوب  یکدیگر  دو  به  شدهای  تشکیل  است.  متصلند، 

بالای جناغ  در بین غضروف کریکوئید و فرورفتگی  نای،  جلوی 

گرم است، بسیار پرعروق   20الی    12وزن آن    قرار گرفته است.

 است و قوامی نرم دارد.
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 مثل یک پروانهتر: ای مناسبتشبیه

را   (PTH)  چهار غده پاراتیروئید که هورمون پاراتیروئید 

گرفته  ،سازندمی قرار  تیروئید  قله  چهار  از  هریک  پشت  اند در 

گذرند ها میهای راجعه حنجره از کناره لوب(. عصب 422)فصل  

سیبی وارد ها آ تیروئید باید مواظب بود تا به آنو هنگام جراحی  

 شود. طناب صوتی میدچار فلج  ،وگرنه بیمارنشود، 

،  از کف گلوی اولیه آبستنیغده  تیروئید، طی هفته سوم   

در مسیر مجرای تیروگلوس    ، گیرد. غدۀ در دست ساختمنشاء می

رسد. اختلال کند و به جایگاه نهائی خود در گردن میحرکت می

نادر  این  در   بیماری  ماندن  ایجاد میسفر، دو دسته  برجای  کند: 

نابجای  تیروئید   ( زیان  قاعده  در  تیروئید  دوام  زیانی(   بافت  و   ،

مسیر  بخش در  تیروگلوس  مجرای  آن  از  به   ،خود  حرکتیهائی 

هفته   حدود  در  تیروئید  تیروگلوس.  )های(  کیست    11صورت 

 کند. سازی خود را شروع می، کار هورمون آبستنی
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های   مشتقات ستیغ عصبی از جسم اولتیموبرانشیال، یاخته 

سازند  ها کلسیتونین میسازند؛ این یاختهتیروئید را می   Cمدولری  

یاخته خون.  کلسیم  آورنده  پائین  است  هورمونی  در     Cهای که 

های تیروئید پراکنده اند، ولی  لای فولیکول سرتاسر غده تیروئید لاب

در محل تلاقی یک سوم فوقانی و دوسوم  ها  جمعیت انبوهی از آن

لوب دارند.  تحتانی  قرار  تیروئید  هوموستاز  های  در  کلسیتونین 

پراهمیت    Cهای  نقش اندکی دارد، لیکن این یاخته  ،کلسیم انسان

 . (400)فصل سرطان مدولری تیروئیدند   ءزیرا منشا هستند،

چندین   هماهنگ  بیان  با  جنین  در  تیروئید  غده  تکوین 

شود. فاکتور رونویسی رهبری می  ،فاکتور رونویسی رشد و نمو

شامل     PAX-8  و   TTF-1  ، TTF-2   ،NKX2-1    ،FOXE1تیروئید 

بیان میمخصوصا به بافت تیروئید جنینی  شوند،  طور انتخابی در 

این   نیستند.  تیروئید  به  منحصر  با  فاکتورلیکن  همکاری  در  ها 

های  ژنکنند و  و رشد و نمو تیروئید را رهبری مییکدیگر، تکوین  

می در  فعالیت  به  را  تیروئید  این ژنخاص  از  آورند؛  عبارتند  ها 

(، ناقل مشترک  TPO(، پراکسیداز تیروئید)Tgهای تیروگلبولین ) ژن

-TSH(، و گیرنده هورمون محرک تیروئید)Na+/I−, NISسدیم/یُد ) 

Rهای  هائی در ژنهای این فاکتورهای رونویسی یا جهش(.جهش

های تیروئید یا اختلال در علت نادر آژنزی  ،هادستی آنهدف پائین
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کاری  ل کمتیروئید است. البته علت اکثریت اشکاسازی  هورمون

، جدول  395فصل  به  مادرزادی تیروئید هنوز معلوم نشده است )  

395-1) . 

کاری مادرزادی تیروئید حدود یک در چهارهزار شیوع کم 

در   اکنون  فراوانی،  همین  خاطر  به  است؛  ی  کشورها  اکثرنوزاد 

شود. در کاری تیروئید در نوزادان انجام میبیماریابی کم   صنعتی

سازی  که غده تیروئید جنین کار هورموندوره جنینی، پیش از آن

را شروع کرده باشد، مقداری از هورمون تیروئید مادر از جفت  

را،  کاری مادرزادی تیروئید  کممبتلاء به    گذرد و نیازهای جنینمی

. شروع هرچه زودتر درمان  کندای تامین میطور قابل ملاحظهبه

کم با  که  نوزادی  مورد  در  تیروئید  هورمون  با  کاری  جانشینی 

های بالقوه شدید رشد  ا آمده است، از بروز ناهنجاری تیروئید به دنی

   کند.نمو جلوگیری میو 

شده است؛ غده تیروئید از هزاران فولیکول کروی تشکیل  

های یاختهها، یک لایه یاخته است که  پوشش داخلی این فولکول

تیروئید می  فولیکولی  از نامیده  انباشته  فولیکول،  درون  شوند. 

سازند  این ماده کولوئید را می  ،های فولیکولیکولوئید است. یاخته

می ترشح  پروتئینی،کنند.  و  مایعی  بسیار    کولوئید  مقدار  حاوی 
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های تیروئید است. تیروگلبولین پیشتاز هورمون  زیادی تیروگلبولین

   (. 2-394است )شکل 

 
 غده تیروئید بافتی بسیار پرعروق است. 

 شود. ها دیده میشبکه مویرگی وسیع دور فولیکول 
 

اند؛ سطحی های فولیکولی تیروئید قطب بندی شدهیاخته

که بر پایه بیرونی استوار است با گردش خون ارتباط دارد و سطح  

به  قله نیاز  افزایش  است.  فولیکولی  حفره  رودروری  هم  آن  ای 

به گیرنده    TSH؛  شودتنظیم می   TSHتوسط  های تیروئیدی  هورمون
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چسبد، به یاخته دستور فولیکولی میخود در سطح بیرونی یاخته  

درون  می در  بردارد،  حفره  درون  از  تیروگلبولین  مقداری  دهد 

هورمون و  تجزیه،  را  پروتئینی  ماده  این  خود  های  سیتوپلاسم 

تیروئیدی لازم برای ترشح به درون گردش خون را از آن استخراج  

 کند.

 
 تنظیم سنتز هورمون تیروئید  -2-394شکل 

پوفیز فدباک  ( بر هیپوتالاموس و هیT3 و  T4های تیروئید )هورمون  -چپ

در   TSHدر هیپوتالاموس و مانع تولید    TRHکنند؛ مانع تولید  منفی می
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می ت  TSHشوند.  هیپوفیز  به  وادار  را  تیروئید  هورمونغده  های  ولید 

 کند. می (T3 و T4)تیروئیدی 

لایهفولیکول  -راست یک  از  تیروئید  تیروئید یاخته  های  فولیکولی  های 

شده درپوشیده  و  کُ  اند  این  از    ره،درون  سرشار  پروتینی  کولوئید  ماده 

  اند؛تیروئید قطب بندی شده  ولی فولیک  یهاتیروگلبولین وجود دارد. یاخته

های خود  و در طرف دیگر ساخته  اند،در یک طرف مشغول هورمون سازی

  کنند.را به بیرون ترشح می

  

 تنظیم محور تیروئید 

 TSH  های تیروتروپ هیپوفیز قدامی ترشح می که از یاخته

نقش مفیدترین ی  شود،   و  دارد  تیروئید  محور  کنترل  در  اساسی 

هورمونی   TSHشاخص فیزیولوژیک تاثیر هورمون تیروئید است.  

است و دارای دو جزء آلفا و بتا است. جزء آلفا    کیلودالتونی  31

هورمون در  که  است  شامل  همانی   ( دیگر  گیلکوپروتئینی  های 

هورمون محرک جسم زرد، هورمون محرک فولیکول تخمدان،، و  

  TSHجفتی انسان( وجود دارد. جزء بتا، اختصاصی  گنادوتروپین  

را تغییر    TSH  چسبیده به   هایمقدار و نوع کربوهیدرات  TRHاست.  

 گذارد.تاثیر می TSHمی دهد و از این راه بر فعالیت بیولوژیک 

اندوکرینی  فدباک  قوس  کلاسیک  نمونه  تیروئید  محور 

  TSHهیپوفیز را وامیدارد    ،هیپوتالاموس  TRH(.  389)فصل    است
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های تیروئیدی را  به نوبه خود، تولید و ترشح هورمون  TSHبسازد؛  

می هورمون تحریک  گیرنده  کند.  طریق  از  عمدتاً  تیروئیدی  های 

تالاموس و  هیپوفیز فدباک  (، بر هیپوTRβ2)  β2هورمون تیروئید  

  TSH(.  2-394کند)شکل  را مهار می  TSH   و  TRHو تولید    منفی

تنظیم" می  "نقطه  تعیین  را  محور  اصلی  این  دهنده  افزایش  کند. 

ترشح   و  هماTSHتولید  گلوکو  TRHن  ،  دوپامین،   است. 

هم   سوماتواستاتین  و  می  TSHکورتیکوئیدها،  سرکوب  کنند، را 

؛ البته اگر این مواد  نقش مهمی ندارند  ،الت فیزیولوژیکلیکن درح

به فردی داده شود، تاثیر قابل ملاحظهبا دوز دا ای آشکار  روئی 

هورمونشود.  می پایهکاهش سطح  مقدار  تولید  تیروئید،  ای های 

TSH  و در چنین حالتی پاسخ هیپوفیز به    ،کندیاد میرا زTRH    هم

شود. افزایش  ترشح می  TSHیابد. و مقدار زیادی  بسیار افزایش می

  را TSH بیان ژن    ، با سرعتو  مستقیم    ، های تیروئیدسطح هورمون

گذارد شود، و نمیی م  TRHدهد و مانع پاسخ هیپوفیز به  کاهش می

؛ همین یافته دلالت بر آن دارد که تنظیم کننده زیاد شود  TSHترشح  

 های تیروئیدی هستند.، هورمونTSHاصلی تولید 

های هیپوفیزی هورمونسایر  ترشح  هم همانند    TSHترشح  

و دارای ریتمی شبانه روزی است، سطح آن    دارد  طرحی ضربانی

در مقایسه    TSHفت و خیزهای  لیکن اُ  رسد.میدر شب به اوج خود  
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هورمون سایر  هیپوفیزیبا  تا ضعیف  های  آن  علت  است،  تر 

  50نسبتاً طولانی )    آناندازهای به این خاطر است که نیمه عمر  

دقیقه( است. به همین دلیل نتیجه آزمایش یک نمونه خون، شاهد  

سطح   از  است.     TSHخوبی  خون  روش    TSHدر  با  را 

ویژگی   رادیوایمینومتریک اندازه می گیرند؛ این روش حساسیت و

ن تواراحتی می، بهTSHگیری  با این روش اندازه  بسیار خوبی دارد.

توان شده تمیز داد. بنابراین میاز مقدار سرکوبمقدار طبیعی را  

)با    TSHاز   اولیه  هیپرتیروئیدی  تشخیص  یا    TSHبرای  کم(  

 زیاد( استفاده کرد.   TSH هیپوتیروئیدی اولیه )با

 یروئید متابولیسم، و اثر هورمون ت  سنتز،

 سنتز هورمون تیروئید 

د؛ ن آیدست می( بهtgهای تیروئید از تیروگلبولین )هورمون

گلیکوپ یُرتیروگلبولین،  است.وتئین  بزرگی  دار  ترشح    د  از  پس 

های تیروزین آن، یُد به درون فولیکول، روی مولکول تیروگلبولین  

تری، دو مولکول تیروزین آن به شود؛  سپس با پیوندی اِاضافه می

می  وصل  آن یکدیگر  از  مقدار  تیروئید  فولیکولی  یاخته  شوند. 

، در روندی پروتئولیتیک، آن را تجزیه و  داردتیروگلبولین را برمی

T4  وT3  کند. مینوساخته را به درون خون رها 
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 متابولیسم و جابجائی یُد 

 د است.وئیردر سنتز هورمون تی  د اولین گام حیاتییُجذب  

پروتئینیُ به  جذب  از  پس  می د  آلبومین  مخصوصا  سرم،  های 

ا کفایت و  ب غده تیروئید    شود.د نچسبیده با ادرار دفع می چسبد. یُ

دارد. به عنوان مثال در انسانی د را از خون برمییُ  ،توانائی بسیار

  24در عرض  غده تیروئید سالمش  د کافی در بدن خود دارد،  که یُ

جذب  ( را  123د رادیو آکتیو )مثلا ید  درصد یُ   25الی    10  ، ساعت

کند. این مقدار در فردی که دچار بیماری  گریوز است  خود می

انجام  NIS  رسد. کار جذب یُد توسط  درصد هم می   90الی    70به  

شود.  ح بیرونی یاخته فولیکولی بیان میشود که روی غشاء سط می

NIS  شود، لیکن به  بیش از هرجای دیگر در غده تیروئید بیان می

بیان   هم  جفت  و  شیر،  آماده  پستان  بزاقی،  غده  در  کم  مقداری 

مکانیسم  می یُشود.  میجابجائی  تنظیم  خوب  بسیار  به  د  شود، 

یُد موجود در فت و خیزهای گاه شدید  با اُخیلی خوب  نحوی که  

کند و  را زیاد می  NISد، تعداد  . کمبود سطح یُشودسازگار می غذا  

د  و جذب یُ   NISزیادی سطح یُد، بیان  شود؛  یُد بیشتری جذب می

 .کندکم می را

انتخابی   غده    NISبیان  اسکن در  گرفتن  امکان  تیروئید، 

توان پرکاری  . با یُد رادیوآکتیو میکندرا فراهم می   ایزوتوپی از آن
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سیبی  های دیگر بدن آآن که به یاختهبی   و  ،را درمان کرد  تیروئید

 ، سرطان تیروئید را ازبین برد.وارد شودمهم 

در   کم  NISجهش  نادر  علل  تیروئید از  مادرزادی  کاری 

میو  است،   نشان  که  این  هورمون   NISدهد  برای  سازی  چقدر 

 تیروئید بااهمیت است. 

است   Pendrinد دیگر هم دارد. نام آن  تیروئید یک ناقل یُ

ای یاخته فولیکولی تیروئید، در مجاورت کولوئید  ودر سطح قله

جهش در ژن فرستد.  قرار دارد. یُد را به درون حفره فولیکولی می

 شود؛ مشخصات این سندرم می     Pendred    پندرین موجب سندروم

 د، گواتر، و کری حسی عصبی. عبارتست از اختلال در آلی شدن یُ

ای قد در بسیاری از مناطق کوهستانی و در آفریکمبود یُ

ی شایع است  مرکزی، مرکز آمریکای جنوبی، و آسیای جنوب شرق

اروپا  3-394)شکل   یُ(.  کمبود خفیف  بررسی هنوز  و  دارد  ها  د 

یُ مصرف  که  داده  شمانشان  آمریکای  در  به   لید  رو  استرالیا  و 

دو   حدود  جهانی،  بهداشت  سازمان  برآورد  طبق  است.  کاهش 

یری یُد ادرار متوجه این  د دارند؛ با اندازه گمیلیارد انسان کمبود یُ

شده یُ  اند.امر  نسبی  کمبود  که  مناطقی  دارد  در  شیوع  وجود  د، 

کاری  گواتر زیاد است و هرگاه کمبود یُد شدید باشد، فراوانی کم

و   می   Cretinismتیروئید  کرتنافزایش  مشخصات  یسم  یابد. 
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عقلی توانائی  کاهش  از  تاخیر    عبارتست  در  و  کرتنیسم  رشد. 

کنند و  زندگی مید  شود که در مناطق کمبود یُکودکانی دیده می 

د  . تجویز یُاستشدهدرمان آنان در همان ابتدای زندگی غفلت    در

به حد  را  های تیروئید آنان  کافی یا هورمون تیروئید، سطح هورمون

این کودکان اغلب زاده مادرانی هستند که خود برد.   طبیعی بالا می

های  رسد که کمبود هورموناند و به نظر میدچار کمبود یُد بوده

در زنانی که به فرزند خود   کند.تیروئید در مادر، وضع را بدتر می

یُدشان زیاد است،  شیر می تبادلات  دهند، و در شیرخوارانی که 

است.   بیشتر  یُد  به  فیزیولوژیک  همنیاز  هم  کمبود  سلنیوم  زمان 

 .کمک کندتظاهرات عصبی کرتنیسم با ایجاد ممکن است 

 2021در سال نقشه جهانی مصرف ید با غذا 

 
نقشه جهانی یُد در غذا. برای تعیین وضع مصرف یُد در   -3-394شکل  

 دهند. مبنا قرار میکودکان در سن مدرسه را    د ادراریُتوده مردم، غلظت  
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ترتیب اولویت زیرانتخاب های غلظت یُد ادرار کشورهای مختلف بهداده

بررسی ملی تاریخ  نزدیکترین  داده  شده است:  های آن کشور  که معرف 

- (  1انجام گرفته باشد به ترتیب )  2020الی    2005های  باشد و بین سال

 - (3سن مدرسه و نوجوانان، )کودکان در    -(2ودکان در سن مدرسه، )ک

زنان بزرگسالان دیگر) غیر از    -(5ی، )زنان در سن بارور  -(4نوجوانان، )

در مواردی که بررسی    سایر افراد مورد قبول.  -(6بستن یا شیرده(، و )آ

های کوچکی از آن کشورها،  های جمعیتملی اخیر وجود نداشت، از داده

خواهند ارزیابی  ها، ملاک کار قرار گرفت. وقتی میبر اساس همان اولویت

د ادرار از مقدار یُ معمولاً  دست بیاورند،  د مردم بهسریعی از وضع مصرف یُ 

اشکالاتی در استفاده میهای کوچکتر  جمعیت لیکن چون معمولا  کنند، 

نمونه دارد،  نحوه  دادهبرداری جمعیت مورد مطالعه وجود  ممکن  ها  این 

د را کمتر یا بیشتر از واقع برآورد کند، لذا باید  است وضع مصرف ملی یُ

در کودکان سن مدرسه   "د کافیمصرف یُ"  ها توجه کرد.با احتیاط به آن

میکروگرم در لیتر است  299الی  100معادل میانگین غلظت یُد ادرار بین 

قبلی   بندی  طبقه  و    199  –  100)  "کافی"و شامل   لیتر(  در  میکروگرم 

 میکروگرم در لیتر( است.    299الی  200)  "بیش از کافی"

 

د به نمک، نان، و مواد خوراکی دیگر به وضوح  افزودن یُ

است.   داده  کاهش  را  کرتنیسم  شایع  فراوانی  هم  هنوز  متاسفانه 

ترین علت ناتوانی عقلی، همین کمبود یُد است، زیرا یا مردم از  

برای  ها  کنند یا قیمت آنمصرف  نان و نمک یُددار خودداری می

آنقدر گران است که قادر به تهیه آن نیستند.  علاوه برخی از مردم  
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را کم    IQ تر یُد ممکن است  های خفیفبر کرتنیسم آشکار، کمبود

 کند.

ها یا غذاهای مصرف بیش از اندازه یُد، با خوردن مکمل

د ) مثل صدف و جلبک(،  شده با یُد یا غذاهای سرشار از یُغنی  

با افزایش میزان بروز بیماری خودایمنی تیروئید همراه است. مقدار  

میکروگرم و   220مجاز توصیه شده یُد در غذا، برای زنان آبستن، 

زنان   اثرات    290شیرده،  برای  چون   است.  روز  در  میکروگرم 

نوزادان  کمبود در  و  آبستن  زنان  در  است،  یُد  بسیار شدید  شان 

می توصیه  آمریکا  تیروئید  شیرده  انجمن  و  آبستن  زنان  همه  کند 

ل حاوی  تاناروزانه یک مولتی ویتامین پره  ساکن آمریکا و کاندا،

ید کافی مصرف می  بخورند. در  یُد  میکروگرم    150 مردمی که 

 میکروگرم در لیتر است.   100بیش از  رید ادرا کنند،

 شدن آزادآلی شدن، جفت شدن، ذخیره، و 

پس از آن که وارد غده تیروئید شد، به درون یاخته   دیُ   

قله درونی یاخته فولیکولی منتقل    ءبه غشا  در ادامه  و  ودشبرده می

-اکسیده می  آلی شدن، نشی برای  ؛ در آنجا در جریان واکگرددمی

( و پراکسید هیدروژن TPOکار پراکسیداز تیروئید )شود. در این

( و  DUOXدخالت دارند. پراکسید هیدروژن را اکسیداز دوگانه ) 

اتم فعال یُد    . کند( فراهم میDUOXA)   DUOXفاکتور تکمیل کننده  
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به مولکول تیروزین خاصی در درون مولکول تیروگلبولین اضافه  

  2769است و  بزرگ  شود. تیروگلبولین پروتئینی دو مولکولی  می

. پس از آن،  کسلودالتون(  660)با وزن مولکولی  اسید آمینه دارد

های موجود در تیروگلبولین دو به دو، در واکنشی که  دوتیروزینیُ

اتری به یکدیگر کند، با پیوندی ِآن را کاتالیز می   TPO اینجا هم

ها،  جود در یدوتیروزینهای موماساس تعداد اتشوند. بر  وصل می

در پایان این   ساخته شود.  T3یا     T4 در این واکنش ممکن است 

شود، فرایندها، برحسب نیاز، تیروگلبولین به درون یاخته آورده می

-کنند. مونوتیروزینمی  آزادآن را    T3 و   T4ها رویش اثر و  لیزوزوم

دیMIT)   اه و  بیDIT)   هائییدوتیزوزین(  که  مانده(  اند،  جفت 

  شودها جدا و رها مید آنگیرند، یُژناز قرار میتحت تاثیر دهالو

اند، دوباره  دیل نشدهو از این راه تمام یدهائی که به هورمون تب

 شوند.سازی میوارد چرخه هورمون

علتبیماری از  تیروئید  هورمون  سنتز  کم های  نادر  های 

)فصل  کاری   تیروئیدند  بیماری395مادرزادی  این  اکثریت  ها  (. 

 در گیرنده  هستند، ولی    Tgیا    TPO   هائی مغلوب درناشی از جهش

TSH، NIS ، pendrin  تولید پراکسیداز هیدروژن، و دهالوژیناز، و ،

تیروئید در دوره جنینی  همچنین در ژن هائی که در تکوین غده 

هم جهش  دارند،  در  دخالت  نقصی  وقتی  است.  دیده شده  هائی 
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نمیهورمون تیروئید  غده  دارد،  وجود  کافی  سازی  قدر  به  تواند 

و گواتری بزرگ    TSHر به افزایش سطح  مون بسازد، لذا منجهور

 شود.می

 TSH  تاثیر

TSH      از طریق گیرندهTSH   (TSH-R کار تیروئید را تنظیم )

( با  GPCRهمبسته با پروتئین )   هایگیرندهیکی از    TSH-Rکند.  می

پاره است.     پروتئین  هفت  آلفای     TSH-Rدرون غشائی  با جزء 

آدنیل    αSG( همبسته است؛  αSG)  Gمجموعه تحریک کننده پروتئین

دنوزین مونوفسفات حلقوی   آ  کند و باعث تولیدسیکلاز را فعال می

(cAMP می  )شود . 

فعالیت  جهش حذف  مغلوب  موجب ،  TSH-Rهای 

-د. جهش نشوکاری مادزادی تیروئید می هیپوپلازی  تیروئید و کم

فعالیت،غالب  های   تک  باعث  افزایش  یا  هیپرتیروئیدی  گیر 

می عبخانوادگی  بیماران  این  مشخصات  گواتر،  شود؛  از  ارتست 

اکثر  .  (396ید، و کار خودمختار )فصل  ئرویهای تهیپرپلازی یاخته

فعالیتاین جهش افزایش  غشائ  ،های  داخل  پروتئینی  پارۀ  ی  در 

ها، مولکول گیرنده گونه جهش دهد. با اینروی می    TSHگیرنده  

شود که گوئی عامل تحریک  دستخوش همان تغییرات فضائی می 
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همان    ایکننده چه  TSH)چه  تحریک  ایمنوگلبولین  طبیعی،  های 

 موجود در خون بیماران گریوزی( به آن چسبیده است.  ۀکنند

های سوماتیک هم رخ  یاخته  های افزایش فعالیت درجهش

های تیروئید تکثیر پیدا دهد؛ در اثر آن یک کلون از همان یاختهمی

 آیند.در می  پرکار خودمختار تیروئید  هایگرهکنند و به صورت  می

      شدن هورمونآزادفاکتورهای موثر بر سنتز و  سایر 

کار تیروئید است، لیکن   کننده برتر رشد وتنظم  TSHگرچه  

فاکتورهای رشد گوناگونی بر سنتز هورمون تیروئید اثر دارند؛ اکثر 

شوند و عبارتند از: ئید تولید میتیرو  این فاکتورها در خود غده

مانند   انسولین  اپیدرم،(،  IGF-1)   1فاکتور  رشد  ،  TGF-β  فاکتور 

سیتوکیناندوتلین و  نمیها،  مختلف.  این  های  هریک  نقش  دانیم 

پراهمیت می موارد خاص  شوند.  فاکتورها چقدر است، ولی در 

با گواتر    IGF-1 و   مثلا در آکرومگالی، افزایش سطح هورمون رشد

باعث می و  به    شودهمراه است  ابتلاء  بیماران مستعد  گواتر  این 

سیتوکینباشندای  چندگره از  بعضی  انترلوکین   ها.  که  و  در  ها 

شوند، موجب رشد  یماری خودایمنی تیروئید ساخته می بارتباط با  

شوند. کمبود و برخی دیگر از این مواد، منجر به آپپتوز مییروئید  ت

را فزایش می  NIS کند و تعدادد جریان خون تیروئید را زیاد مییُ

باعث می یُدهد و  بیشترشود  با کفایت  تیروئید شود.    ید  جذب 
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را   پدیدهکند, این  د جلوگیری میشدن یُ از آلی موقتاً  ،زیادی یُد

تیروئیدشانمی  Wolff-Chaikoffاثر   افرادی که کار  طبیعی    نامند. 

د کردن یُو تیروئیدشان کار آلی  گریزندمیاست، از این اثر مهاری  

می سر  از  زمینه  گیرد؛را  در  که  کسانی  در  بیماری    ،ولی  دچار 

سرکو اثر  این  هستند،  تیروئید  می بخودایمنی  پیدا  ادامه  کننده 

 .کند.

 آبستنی کار تیروئید در 

 دهد:پنج عامل کار تیروئید را تغییر می آبستنیدر 

   hCG  .آبستنیماهه اول    سهدر    hCG ت  افزایش موق  -( 1)

 است  TSHدارای اثر تحریک کننده خفیف بر گیرنده  

 در اثر استروژن  آبستنیماهه اول    در سه   TBG  افزایش  -( 2)

بیماری   -( 3) که  ایمنی  دستگاه  وضع  شدن  دگرگون 

زمینه آغاز میخودایمنی  را  میای  تخفیف    بخشد، کند، شدت  یا 

 کند. خوب می ودهد می

متابولیسم    -( 4) توسط افزایش  تیروئید  هورمون 

deiodinase III   جفت. و 
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افزایش دفع یُد با ادرار، که در مناطقی از جهان که  -( 5)

یُ تولید  مصرف  است  ممکن  است،  کمبود  مرز  در  مردمانش  د 

 هورمون را مختل کند. 

لزلی دارند د وضعیت متزرف یُزنانی که از نظر مقدار مص

کنند( در معرض  د دریافت میمیکروگرم در روز یُ  50) کمتر از  

ممک  هستند،  خطر  یا    آبستنیطی  است    نبیشترین  بگیرند  گواتر 

د. سازمان  تیروئید دار کاریاورند که گواتر و کمینیا بکودکی به د

زنان  شیردهی،    و  آبستنیطی  کند که  بهداشت جهانی توصیه می

یُ  250روزانه   و  د مصرف کنندمیکروگرم  های  مکمل هر قرص  ، 

 . د باشدمیکروگرم یُ 150حاوی  ،ناتال ویتامینی پره

با کاهش همزمان     آبستنیه اول  در سه ماه  hCGافزایش  

TSH  کند. میادامه پیدا    آبستنیشود؛ این وضع تا میانه  همراه می

hCG    پیوند ضعیفی با گیرندهTSH  ولی چون مقدار آن خیلی    ،دارد

ای افرادی در موارد نادر گونه  .شوداست، تاثیرش عیان می  زیاد

شان  ای خاص که چسبیدنبا توالی اسیدآمینه  دارند  TSHاز گیرنده  

را    TSHگیرنده  ،    hCGکند، در این بیماران  را آسان می    hCG   به

ایجاد  با تغییری که در کار تیروئید    hCG  ورد.آبه فعالیت در می

و با    ایجاد کند  تیروئید  آبستنیپرکاری    ت موقتاً کن اسمکند ممی

Hyperemesis gravidarum    همراه شود.: این بیماران دچار تهوع
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ب بدن  مقدار زیادی از آشوند و ممکن است می استفراغ شدید  و

نیاز به    پردوام نیست،این پرکاری تیروئید    خود را ازدست بدهند.

هم    داروی ضد تیروئید ندارد، مگر آن که فکر کنید بیماری گریوز

دارد. مایعات    وجود  تجویز  معمولا  این حالت،  برطرف شدن  تا 

 کند  تزریقی، کفایت می

 آبستنیهای کار تیروئید در دوران  آزمونارقام طبیعی اکثر  

می بهتر  تغییر  چه  و  در  کند  تیروئید  کار  اختلال  تشخیص  برای 

 آبستنیدروان    ه  های خاص هر سه ماهول داز ج  آبستنیدوران  

و    شودکم میدر اواخر سه ماهه اول    TSH   . سطح استفاده شود

پیشرفت   با  نحومی  افزایش  ،آبستنیسپس  به  میانه یابد  از  که  ی 

زایمان، می  آبستنی از جدول تا  آهای  توان  زنان غیر  بستن  مرجع 

  حدوداً توتال    T3و    T4سطح    آبستنیاستفاده کرد. در تمام طول  

  ، اول   ماههدر پایان سه    آزادشود، لیکن سطح   می  یک و نیم برابر

شود به  دریج کم میسپس به ت  ،همان مقدار یا اندکی بالاتر است

که  ماه  نحوی  سه  آ ارقام  زنان  سوم  سالمه  پائین  بستن  اغلب   ،

 شود.حدتحتانی زنان غیر آبستن می

زنان دچار کم  ،آبستنیدر خلال   کاری تحت دو درصد 

د تنها در یک روئیشکار تیکاری آولی کم،  شوندبالینی تیروئید می

های بالینی اتفاقی زمائیی کارآرو  نفر وجود دارد. از  500نفر از  
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که  آشده   نشده  معلوم  نگر  برای  ینده    همگانی  بیماریابی اقدام 

اگر زنی   . باشدشتهای دابیماری تیروئید در همه زنان آبستن، فایده

زیر مشخصات  آتصم  ،دارای  به  انجام  یم  باشد،  داشته  بستنی 

 :  دشوکاری تیروئید توصیه میکمآزمایش برای کشف 

 ماری خودایمنی تیروئید،سابقه خانوادگی قوی از بی  •

 (،  1های خودایمنی دیگر ) مثل دیابت نوع بیماری •

 ناباروری،   •

 رس یا سقط مکرر،  ان پیشسابقه زایم •

 علائم بیماری تیروئید،  و  هایا نشانه •

 سال.   30یا مسن تر از  •

کاری تیروئید مدر دوران آبستنی در زنانی که به خاطر ک 

هورمون   به  نیاز  هستند،  لووتیروکسین  با  جانشینی  درمان  تحت 

 .شوداضافه می %45تیروئید تا 

 جابجائی و متابولیسم هورمون تیروئید 

 ها پبوند با پروتئین

بیشتراز مقدار   بیست بار از تیروئید حدود    T4مقدار ترشح  

(. هر دو هورمون به سه پروتئین  1-394است )جدول    T3ترشح  
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به تبروکسین )خون می -(، ترانسTBGچسبند: گلبولین چسبنده 

آلبومین چسبنده به تیروکسین ( با نام معروف قبلی پرهTTRرتین )یت

(TBPA  .و آلبومین ،)های تیروئید  های چسبنده به هورمونپروتئین

زرگی در گردش ای بعهده دارند: مخزن ذخیرهسه وظیفه مهم به

-کنند، پاک شدن هورمون از خون را به تاخیر میخون فراهم می

های بافتی منتخب را  رساندن هورمون به جایگاه اندازند، و احیاناً  

گرم در دسی  میلی  2-1نسبتاً کم )    TBGغلظت  گیرند.  در کنترل می

های  مونلیتر( است، ولی چون میل چسبندگی بسیار زیادی به هور

از    T4)به    تیروئیدی داردT3 بیش  حدود  (  های  هورمون  % 80، 

 اند.تیروئیدی موجود در خون به آن چسبیده

 

 در گردش خون  T3و     T4مشخصات   -1-394جدول 
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هورمون  به  ضعیفی  نسبتاً  چسبندگی  میل  های آلبومین 

  5/3رغم غلظت بالایش در پلاسما )حدود  تیروئیدی دارد، و علی

کند.  را حمل می  T3   %30و    T4  10گرم در دسی لیتر(، تنها تا %

TTR   10هم به حدود %  T4     و اندکیT3   .چسبیده است    

همه    اثر  بگیریم، پروتئینوقتی  نظر  در  را  چسبنده  های 

-ها چسبیدهبه پروتئین T3 درصد  7/99و    T4درصد    98/99حدود  

  بخش نچسبیدهاندکی کمتر است،    T3 ند. چون میل چسبندگی  ا

T3      بخش  نچسبیدهبیشتر از  T4     است، لذاT3      نچسبیده کمتری

از خون    T4تر از  کمتر تولید و سریع    T3در خون وجود دارد، زیرا  

می   یا    شود.پاک  نچسبیده  هورمون  های  هورمون  "آزاد"غلظت 

به   10ضربدر   2، حدود T4تیروئید برای 

  6حدود  ،  T3مول و برای    11توان منهای  

مول  10ضربدر   دوازده  منهای  توان   به 

است؛ این عدد تقریباً مطابق ضریب چسبندگی به گیرنده هورمون  

کنند هورمون  فکر می  شود(. )پائین تر توضیح داده می   تیروئید است 

-نچسبیده همان بخش دارای اثر بیولوژیک است و در اختیار بافت

یکی که محور تیروئید را های هوموستاتها  قرار دارد. آن مکانیسم 

تامین غلظت مناسب همین بخش نچسبیده  کنند، هدفشان  تنظیم می

 های تیروئید است. هورمون
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   های چسبنده به هورمون تیروئیدهای پروتئینناهنجاری

 

های چسبنده به هورمون تیروئید چندین ناهنجاری پروتئین

، سطح  Xوابسته به  TBG کنند. در کمبود  ارثی و اکتسابی پیدا می

T4    وT3    های  است. لیکن چون سطح هورمونتوتال بسیار پائین

بالینی،    ( آزاد)نچسبیده نظر  از  بیمار  تیروئید  کار  است،  طبیعی 

بیهوده   هم طبیعی است. TSH طبیعی و سطح   باید دقت کرد که 

با    T4تلاش نکنید سطح   توتال را به مقدار طبیعی برسانید، زیرا 

سطح  شوید  هم نمی شوید و موفق  وز میکار باعث تیروتوکسیکاین

T4   زیرا در غیاب    را بالا ببربد،    توتالTBG هورمون تیروئید به ،

 شود. سرعت از بدن پاک می

، زیرا پیوند آن را شوددر اثر استروژن زیاد می  TBGسطح  

می زیاد  اسیدسیالیک  شدن  با  پاک  و  می    TBGکند  تاخیر  به  را 

به قرصاندازد.  که  زنانی  در  یا  آبستن  زنان  در  دلیل  های  همین 

،  TBGخورند، زیادی سطح  جلوگیری از آبستنی استروژن دار می

دهد، ولی در این موارد سطح   توتال را افزایش می  T3و    T4سطح   

T4    وT3  همین دلیل است که  بخشی به    ماند.نچسبیده طبیعی می

زنان دچار کم می در  آبستن  که  تیروئید  استروژن  کاری  یا  شوند 

و  مصرف می بالا می  TBGکنند  شود دوز  رود، لازم میخونشان 

 جانشینی هورمون تیروئید را زیاد کنید.

در   میل  TBG  ،TTRجهش  است  ممکن  وآلبومین   ،

ای شود که  را زیاد کند و باعث عارضه T3و/یا    T4 چسبندگی به  
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کارطبیعی" با  دیس"یا    "هیپرتیروکسینمی  -هیپرتیروکسینمی 

خانوادگی) می  "( FDHآلبومینمی  این    ( 2-394)شود.نامیده  در 

توتال زیاد است، لیکن سطح هورمون    T3و/یا    T4عارضه سطح  

کند ذهن پزشک متوجه  نچسبیده طبیعی است. دو علامت کمک می

این سندروم بشود: یکی خانوادگی بودن آن است، دیگری طبیعی  

سطح   در    TSHماندن   .FDH  هورمون که سطح  نچسبیده،  های 

گیری شود، در حد طبیعی است.  اندازه  بهتراست با روش دیالیز  

 توان می  از دو راه

تائید    را  تشخیص  این 

اندازه یکی  گیری کرد؛ 

پروتئین چسبندگی  -میل 

توپ است  های نشاندارشده با ایزوهای ناقل اختصاصی با هورمون

 های ناقل.های ناهنجار آن پروتئینژن  DNAو دیگری بررسی توالی  

نظیر   داروها،  از  سالسالات،  سالیسیلاتبرخی  و  ها 

-های چسبنده موجود در خون جدا میها را از پروتئیینهورمون

  TSHکنند، لیکن  کنند. این داروها موقتاً محور تیروئید را آشفته می

ای برقرار، و وضع تیروئید  شود تا حالت پایدار تازهسرکوب می

فاکتورهائی در    ،های حاد همطبیعی شود. در ناخوشی  ،از نظر کار

می پیدا  هورمونخون  است  ممکن  که  از  شود  را  تیروئید  های 

 (. 396های چسبنده جدا کند )فصل پروتئین

 

Euthyroid hyperthyroxinemia 
 Or 
 Familial dysalbuminemic 
hyperthyroxinemia (FDH) 
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 در این حالات،  -2-394جدول 

 رخ می دهد. "هیپرتیروکسینمی با کار طبیعی تیروئید"

 مشخصات  توارث  علت  

Familial dysalbuminemic hyperthyroxinemia (FDH) 
 جهش در ژن آلبومین 

 R218Hمعمولا 

 توتال T4افزایش  غالب اتوزومی 
 نچسبیده T4طبیعی ماندن 

 T3به ندرت افزایش 

 TBGافزایش خانوادگی 

 توتال   T3و  T4افزایش  Xوابسته به  TBGتولید اضافی  
 نچسبیده  T3و  T4طبیعی ماندن 

 

 TBGافزایش اکتسابی 

 داروها )استروژن(  
 آبستنی، سیروز، 

 هپاتیت 

 توتال   T3و  T4افزایش  اکتسابی
 نچسبیده  T3و  T4طبیعی ماندن 

 Transthyretin (TTR)افزایش  

جزیره   های  تومور 
 پانکراس 

 طبیعی است   T3و  T4معمولا  اکتسابی

 Transthyretin (TTR)جهش 

چسبندگی   میل  افزایش 
   T3یا  T4به 

 توتال   T3و  T4افزایش  غالب اتوزومی 
 نچسبیده  T3و  T4طبیعی ماندن 

 داروها: پروپرانولول، ایپودات، اسیدایوپانوئیک، آمیودارون

   T4افزایش  اکتسابی    T3به    T4کاهش تبدیل   
  T3کاهش 

TSH طبیعی یا زیاد 

 ( RTH)  تیروئید مقاومت نسبت به هورمون 

بتای    گیرنده  در  جهش 
 ن تیروئید هورمو

 نچسبیده  T3و  T4افزایش  غالب اتوزومی 
TSH طبیعی یا زیاد 

دچار   بیماران  از  برخی 
 تیروتوکسیکوز بالینی هستند
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Deiodinase  ها 

T4 تر  را می توان پیشتاز هورمون قویT3 ورد. آحساب  به

T4   دهای جداکننده یُآنزیم  توسط   (Deiodinase  به )T3   تبدیل می

)شکل   در    1نوع    Deiodinase  (.1-394شود  عمدتاً  که 

 دارد.  T4تیروئید،کبد، و کلیه ها وجود دارد، میل نسبتاً کمی به  

Deiodinase    میل بیشتری به 2نوع ،T4    ،دارد و عمدتا در هیپوفیز

قهوه چربی  غده  مغز،  و  می   تیروئیدای،  بیان    شود.یافت  با 

Deiodinase  شود که غلظت در همان  ، امکان آن فراهم می 2نوع

نکته این  شود؛  تنظیم  با  محل  جانشینی  درمان  در  که  ایست 

توسط    2نوع    Deiodinaseکند.  ( اهمیت پیدا میT4) لووتیروکسین  

آنزیم  کاری تیروئید این  شود،؛ در کمهورمون تیروئید هم تنظیم می

را   T3 به    T4هائی مثل مغز و هیپوفز تبدیل  شود ودر بافتزیاد می

ناخوشی  کند.زیاد می ماندن،  ترومای حاد  های عمومیناشتا    ، یا 

و تعدادی دارو) نظیر پروپیل تیواوراسیل،    مواد حاجب خوراکی،

  T3 به    T4تبدیل  پروپرانولول، آمیودارون، گلوکوکورتیکوئیدها(  

کند اثر میبی  راT3 و    T4،   3نوع    Deiodinaseکنند. را مختل می

)   T3ترین منبع تولید  و مهم از جمله در سندروم  rT3معکوس   ،)

رنجور این  Sick Euthyroid Syndrome=SES)   تیروئید  است.   )

در   میجآنزیم  بیان  انسان  انسانفت  در  لیکن  سالم  شود،  های 



31 
 

کاهش یافته  ، مخصوصا اگر پرفوزیون بافتی  SESفعالیتی ندارد. در  

شود. در عضلات و کبد فعال می  3نوع   Deiodinaseباشد، آنزیم 

  Deiodinaseهای خیلی بزرگ و تومورهای دیگر، آنزیم یومژهمان 

 تیروئیدند. کاری مصرفیکمکنند و از علل نادر را بیان می 3نوع 

 اثر هورمون تیروئید 

 تیروئید به درون یاختهانتقال هورمون  

به وذ انفعالی  نفهم به صورت    های تیروئید خونهورمون

ناقل اختص  ، هم روندها مییاختهدرون   نام  به کمک سه  به  اصی 

ناقل مونوکربوکسیلا  ، و پلی پپتید  MCT10،  (  MCT8)   8ت  های 

   د.نشوها برده میهبه درون یاخت1C1   (OATP1C1 )آلیناقل آنیون 

Passive diffusion 

MonoCarboxylate 8 Transporter (MCT8) 
MonoCarboxylate 10 Transporter (MCT10) 
Organic Anion Transporting polypeptide 1C1(OATP1C1) 

 

عقب ماندگی پسیکوموتور   Xنوع وابسته به  در بیمارانی که  

زیاد( داشتند،   TSH ، وزیادT3 ،  کمT4 و ناهنجاری کار تیروئید )  

 اند.یافته MCT8جهش هائی در ژن  

ون یاخته، عمدتاً های تیروئید پس از ورود به درهورمون

گیرنده  طریق  هستهاز  میهای  تاثیر  غیر  ای  اثرات  لیکن  گذارند، 

های آنزیمی میتوکندری هم دارند که از راه تحریک واکنش  نومیژ
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می گیرندهانجام  طریق  از  است  ممکن  و  اینتگرین،  شود  های 

 مستقیما بر عروق و قلب تاثیر بگذارند. 

 ( TR)  ای هورمون تیروئید های هسته گیرنده

های های تیروئید با میل چسبندگی زیاد به گیرندههورمون

 TRβو هم    TRαشوند. هم  ای آلفا و بتای خود متصل می هسته

بافت اکثر  بیان میدر  آن ها  بیان  لیکن میزان  اعضاء  ها در  شوند، 

مخصوصاً در مغز، کلیه، گنادها،    TRαمتفاوت است.     ،مختلف

در هیپوفیز و کبد نسبتاً  TRβعضله، و قلب فراوان است، و بیان 

این هر دو گیرنده   هنگام    قطعه شدنِ  قطعهدر جریان  زیاداست. 

 ید. مثلا گونهنسازهای منحصر به فردی از خود میتولید، گونه

TRβ2    انتهای بهاسیدآمینهکه  دارد،  فردی  به  منحصر  طور  ای 

اش سر  شود و وظیفهانتخابی در هیپوتالاموس و هیپوفیز بیان می 

وسامان دادن به کنترل فدباک محور تیروئید است )طبق آن چه در  

انتهای کربوکسی منحصر،  TRα2  یبالا ذکرشد(. گونه   حاوی 

   .شودیمسبیدن هورمون تیروئید مانع چ ، فردی استبه

پاره     TRهای  گیرنده یکی  است.  قسمت  چند  دارای 

شود، یکی دیگر متصل می  DNAپروتئینی مرکزی است که به  

هورمون   )همان  چسبانه  که  است  کربنی  انتهای  پروتئینی  پاره 

به توالی بر روی ژن هدف،  چسبد. این گیرنده  تیروئید( به آن می
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از   می   DNAخاصی  خاص  آن  توالی  این  را    DNAچسبد؛ 

به    بخش"  Thyroid Hormone)    "تیروئیدهورمون  پاسخده 

Response  Element=TRE  )این    (4-394)شکل    نامندمی

تر به صورت دو  شایع  به صورت دو مولکول یکسان یا   هاگیرنده

( در    RXR =X  مولکول نایکسان )در پیوند با گیرنده اسید رتینوئیک

یک    درها  (. این گیرنده389کنند )فصل  ها شرکت میکنش/واکنش

کنند )مثل زنجیره سنگین  را فعال میهای معین  جا، رونویسی از ژن 

-کننده جریان رونویسی از ژنی دیگر مهارئ، در جا آلفای میوزین(

به    ، این امر هم  . (TSHمثل ژن جزء بتای د )هستن  های معین دیگر 

 هدف بستگی دارد. هایکننده در ژنتنظیم بخش ماهیت 

 
 . مکانیسم اثر بر گیرنده هورمون تیروئید -4-382شکل 

( که با هم تفاوت  RXR( و گیرنده رتینوئید )TRگیرنده هورمون تیروئید )

چسبند و با هم   به صورت یک جفت نایکسان به هم می  ساختمانی دارند،
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پاسخده به هورمون  بخش  به    ،های هدفپیشبرنده ژن   در ناحیهاختصاصاً  

مون  روشوند. در غیاب هورمون تیروئید، گیرنده هوصل می  (TREتیروئید )

پروتئین به  م  کمکی سرکوبگر    تیروئید  اتصال یمتصل  این  نتیجه  شود، 

اعداد ترتیب منظم رویدادهائی    شدن ژن و توقف بیان آن است.  "خاموش"

وارد    T3  یا  T4  -(1)دهد.  است که در پاسخ به هورمون تیروئید رخ می

از گیرنده    کمکی  گر، پروتئین سرکوبT3  با چسبیدن  -(2)شوند،  هسته می

شوند به  وارد میدان می   کمکی های  فعال کننده  -(3)شود،  تیروئید جدا می

T3  شود. بیان ژن دگرگون می -(4)چسبیده به گیرنده می رسند، و 

 

( با میل یکسانی به گیرنده   T4 و  T3های تیروئید ) هورمون

تیروئید هورمون  بتای  گیرنده  یا  میTRα    ،TRβ)   آلفا  چسبند، ( 

پارهتفاوتلیکن   در  ساختمالی  به های  چسبنده  پروتئنینی  های 

های متفاوت است؛  )همان هورمون تیروئید(، عامل پاسخ   چسبانه

دانشمندان مشغول ساختن موادی هستند    ،هابر مبنای همین تفاوت 

ها  که اثر اگونیست یا آنتاگونیست اختصاصی بر هر یک از گیرنده

بار بیشتر    15الی    10به گیرنده خود     T3 میل چسبیدن  داشته باشد.

ترکیبی میل  که    T4 از  است  دلیل  همین  به  هورمون    T3است، 

از    T4شود. گرچه  محسوب می  تریقوی بیشتر  تولید    T3بسیار 

شوند،؛ این اشغال می  T3 ط  ها عمدتا توس، لیکن گیرندهشودمی

تبدیل    T3به    T4  یمحیطهای  بافتدهد که اولا در  امر نشان می
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تر است، و ثالثاً  پلاسما از نظر بیولوزیک فراهم  T3ثانیاٍ    شود،می

T3  های تیروئید  در چسبیدن به گیرنده، میل بیشتری دارد. هورمون

آن را تغییر    پس از چسبیدن به گیرنده خود، شکل فضائی مولکول 

تغمی این  با  و  می  ،یریدهند  آماده  فاکتورهای  گیرنده  با  تا  شود 

نکته مهم آن    رونوسی جنبی و کمکی کنش/واکنش نشان بدهد.

که در صورت نچسبیدن هورمون تیروئید به گیرنده، آپورسپتورها  

پروتئین)گیرنده به  تیروئید(  هورمون  برای  جداگانه  های های 

 کنند.سبند و از رونویسی ژن جلوگیری میچسرکوبگر کمکی می

-با چسبیدن هورمون به گیرنده، آن سرکوبگرهای کمکی جدا می

و    شود،های کمکی فراهم میو امکان چسبیدن فعال کننده  شوند

(  TR)  یدی روئیت  یهارندهیکشف تعامل گافتد.  رونویسی به راه می

  TRکه    دهدی م  ح یرا توض  تیواقع  نی ، ای کمکیگرهاسرکوب با  

در نتیجه،   .کندیژن را خاموش م  انی اتصال هورمون، ب  ابیدر غ

هم باعث  زیرا    ،کمبود هورمون تیروئید تاثیر عمبقی بر بیان ژن دارد

شود، هم هورمونی وجود ندارد که باعث  فروکش کردن ژن می 

شود.   با    نیاتحریک  نشان    دییتأ  یاافته یمفهوم  که  است  شده 

ها  ( در موش TR)   یدیروئیت  رندهیگ  یها حذف هدفمند ژن  دهدیم

 نسبت به کمبود هورمون دارد.  یکمتر یپیاثر فنوت
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 مقاومت نسبت به هورمون تیروئید

Thyroid Hormone Resistance 

تیروئید هورمون  به  نسبت  غالب   (RTH)مقاومت  عارضه 

است هورمونب،  اتوزومی  سطح  افزایش  زیر:  مشخصات  های  ا 

. افراد  TSH  سطح  طبیعی یا زیاد بودن نامتناسباضافه  یروئیدی بهت

کاری تیروئید را  های خاص کمکلاً علائم و نشانه  RTHمبتلاء به  

نسبی است  مقاومت  زیرا  افزودن    ندارند،  با  بر سطح هورمون  و 

میکمبودها  تیروئید،   بالینی  جبران  نمای  است    RTHشود.  ممکن 

، تاخیر  IQ  شامل گواتر، اختلال در تمرکز حواس، کمبود خفیف 

های متابولیک به  اختلال در پاسخکاردی، و رشد استخوانی، تاکی

 هورمون تیروئید باشد. 

رخ    TRβ های ژن  در اثر جهش  RTHهای کلاسیک  شکل 

جهشمی این  پروتئینی  دهد.  پاره  از  محدودی  ناحیه  در  که  ها 

،  دشورنده می، موجب حذف کار گیقرار دارند ه چسبنده به چسبان

ها یکی شود    RXRتواند با  یافته همچنان میجهشولی چون گیرنده  

ماده مولکولی  و  پروتئینبچسبد،    DNAبه    بسازد وای دو  های و 

-گیرندهآنتاگونیست  و مثل  را وارد میدان کند،    یگر کمکسرکوب

این .  کندیعمل م طبیعی جهش نایافته    TRαهای  و گیرنده  TRβهای  

فعالیت   عنوان  به  که  منفی"خصوصیت  برده    " غالب  نام  آن  از 

غالب  می به صورت  جهش  این  چرا  که  دهد  می  توضیح  شود، 

رسد.   می  ارث  به  بیمار  اتوزومی  هر  هورمون  در  سطح  هرگاه 
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یاشد یافته  افزایش  تیروئید  سطح  ،نچسبیده  ب  سرکو   TSH  ولی 

خانواده    ءاعضا سایر  در    شوند. ود، به این بیماری مشکوک میشن

  % 20ولی در حدود    ؛وجود دارد  ایهم تغییرات هورمونی مشابه

ا توالی ب  بیماران ممکن است سابقه خانواده وجود نداشته باشد.

 شود.تشخیص قطعی معلوم می ،جهش یاقته TRβ ژن  یابی

RTH  با کار طبیعی   یمهیپرتیروکسین"دیگر    را باید از علل" 

زیاد    FDHنظیر   ) نامتناسب  ترشح  و   )TSH   آدنوم های  توسط 

درمانی    ،. در اکثر بیماران(392ساز تمیز داد)فصل  TSH  هیپوفیزی

لازم نیست، اهمیت این تشخیص در آن است که آن را با پرکاری  

و درخواست    و درمان بیهوده تجویز نکنند  نگیرندتیروئید اشتباه  

 فراموش کنند.  را نتیکژمشاوره 

رخ     TRα هائی در ژندر اثر جهش   RTHشکل خاصی از 

کم  هد.دمی بالینی  نمای  از  بسیاری  مبتلا  مادرزادی افراد  کاری 

یبوست شدیدتیروئید استخوان،  دیسپلازی  تاخیر رشد،  شامل   ،  ،

ناشی از    RTHدارند. برخلاف  را    یعصب-یدر رشد شناخت  ریتأخو

به صورت زیر   های کار تیروئیدآزموننتیجه  ،  TRβژن    جهش ها در

و    T4سطح  طبیعی،     TSHسطح    است: طبیعی،  یا    T3سطح  کم 

های آزمایشگاهی متمایز،  ین نمای بالینی و یافتهطبیعی یا زیاد. ا

در    TRαو TRβ ایهدهد که چگونه تفاوت انتشار گیرندهنشان می

و  بافت مختلف،  نقشهای  بودن  دو  عملکرد های  متفاوت  این  ی 
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-تواند نمای بالینی متفاوتی ایجاد کند. به نظر میدسته گیرنده، می

بالینر تظاهرات  از  برخی  تیروکسین  با  درمان  که  در   یسد  را 

 کندتر میبهاست،  TRα درجهش  مواردی که علت بیماری 

 معاینه بالینی 

بر معاینه خود  در مورد بیماری غده های تیروئید، علاوه 

تیروئید در سرتاسر بدن و نشانه  های اخنلال کار  تیروئید، باید نشانه 

پوست   و  )افتالموپاتی(،  چشم  در  تیروئیدی  خارج  های 

 ( را هم خوب جستجوکرد.396صل ف)درموپاتی( ) 

از روبرو    . بیمار روی صندلی می نشیند  ،برای معاینه گردن

بکنید نگاه  بیمار  گردن  به  راست  و  چپ  اسکار    .و  هرنوع  به 

های آشکار، وریدهای برجسته توجه بکنید. معاینه  جراحی، توده

بیمار انجام داد.    رو و هم از پشت سربرو   زمی توان هم ارا  تیروئید  

تیروئید را لمس  های یکایک لب ،شستهر دو  در حالت روبرو با 

دو دست معاینه با هر    و.  از پشت سر با دو سه انگشت میانی  نیدبک

-ها استفاده بکنید، در این. بهتر است از ترکیبی از این روشبکنید

بیمار سر را  کنید.  های کوچک را هم پیدا میصورت حتی ندول 

ردن شل شوند. پس از یافتن گاندکی به عقب خم کند تا عضلات  

پیدا کنید؛ ایسم   ایسم را  به یک سوم  محل غضروف کریکوئید، 

های چپ و  های تیروئید وصل است. پس از آن لوبتحتانی لوب
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لمس کنید. در حال طبیعی لوب راست کمی از لوب را  راست  

ب بنوشد تا شاهد  آتر است. از بیمار بخواهید جرعه ای  چپ بزرگ

وئید در زیر انگشتان شما حرکت  د. وقتی غده تیریبلع بیمار باش

 توانید قوام آن را  تعیین کنید.کند بهتر میمی

به چند نکته مهم باید توجه کرد؛ اندازه تیروئید چقدر و  

دارد؟ آیا حساس  وجود  یا ندول )هائی(  آقوام آن چگونه است؟  

باید اندازه تیروئید را تخمین زد) در چسبندگی دارد؟  است؟ آیا  

ها اغلب بهترین  گرم است(. ترسیم یافته  20الی    12حال طبیعی  

 هاست.  راه برای ثبت آن

توان حجم تیروئید ترین وجهی میبا سونوگرافی با دقیق

در  و برای تعیین شیوع گواتر  ،  را تعیین کرد و متوجه ندول ها شد

یُ طبیعی    د سودمند است.مناطق کمبود  تیروئید  معاینه  اگر  لیکن 

مورد هر ندول باید اندازه،   دربود، انجام سونوگرافی جایز نیست.  

تعیین کرد.   یا تریل، که روی  محل، و قوام آن را  وجود سوفل 

تحتانی   و  فوقانی  تیروئیدی  حس می  تیروئید  محل ورود شریان 

نشانه آن است که عروق تیروئید زیاد شده و جریان خون به   شود،

کاری شد، گردابی است؛ چنین وضعی در پرجای آن که خطی با

کرده باشد،    . هرگاه تیروئید به پشت جناغ رشدشودتیروئید پیدا می
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لوب تحتانی  قطب  نتوانید  است  گواتر   را  هاممکن  کنید.  لمس 

بزرگ خلف جناغی ممکن است وریدهای گردن را گشاد  و نفس  

ی  هایش را به بالاکند. هر گاه این بیمار دست  دشوارکشیدن را  

می بدتر  علامت  دو  این  ببرد  )سرش  نشانه  شود  را  آن 

Pemberton  ای در خط وسط بالای تیروئید  می نامند(. اگر توده

بکشید بیرون  را  بیمار  زیان  کردید،  ک  .حس  توده  آن  یست  اگر 

می حرکت  بالا  به  باشد،  بدوتیروگلوس  و  امع  نکند.  گردن  ینه 

 شود. نوپاتی، معاینه تیروئید کامل نمیدآفضای فوق ترقوه از نظر 

 زمایشگاهی آارزیابی 

 تیروئیدی  یها گیری سطح هورموناندازه

، امر   TSHاکنون حساسیت و ویژگی بسیار زیاد آزمایش   

  TSHبررسی آزمایشگاهی کار تیروئید را متحول کرده است. سطح  

به نحو چشمگیری تغییر می   T3 و  T4   در پاسخ به تغییرات سطح

اول معلوم    ئیدزمایش تیروآکند که برای  لذا منطق حکم می  ،کند

سرکوب شده است، طبیعی است یا افزایش یافته    TSH  یا  آ  کنید

خود در  معنی آن است که    طبیعی باشد به  TSHاست؟ هرگاه سطح  

ی دارد البته این گفته استثنای نادروجود ندارد،    بیمارئی  یدئتیرو

پائین میکه کمی  ذکر  اجرای چنین  .شودتر  باید  برنامه  برای  ای 
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استفاده کنیم که    یTSHگیری  اندازه  هایگیری از روش برای اندازه

حساسیتش آنچنان خوب است که حدتحتانی طبیعی را از مقادیر  

پیدا می تیروتوکسیکوز  دهد.  شود، تمیز میسرکوب شده که در 

  004/0کمتر از  مساوی یا  توانند سطح  های فوق حساس میکیت

mIU/L     (≤0.004 mIU/L  ) را اندازه بگیرند. در کارهای بالینی

از   کمتر  یا  مساوی  mIU/L  (≤0.01 mIU/L )  01/0حساسیت 

قبلا برای تشخیص موارد دشوار تیروتوکسیکوز از    کند. کفایت می

های  آزمونکردند. اکنون که  استفاده می  TRHتحریک با    آزمون

هم  TSHحساس   تست    ه در  این  است،  فراهم   TRHجا 

معادل همین    آزمونکنارگذاشته شده است، زیرا عدم پاسخ به این  

TSH  شود.می  گیریاندازه  های حساسکیتکه با  ایست  سرکوب شده 

 

 

بادی را ، آنتیTSH  اندازه گیری ای هتیکچون برای تهیه  

  ی هااند، مصرف هر نوع بیوتین از جمله مکمل به بیوتین چسبانده

 TRH   تحریک با آزمون
 

اندازه   TRHمیکروگرم    400الی    200تزریق   در ورید، 

 . در سه نمونه صفر و سی و شصت پس از تزریق TSHگیری  

 یابد. افزایش نمی TSH تیروتوکسیک، سطحدر افراد 
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میکروگرم یا بیشتر، از جمله برخی    1000به مقدار    حاوی بیوتین

را    TSHکند،  ، در آزمایش تداخل ایجاد میی  هامولتی ویتامیناز  

دهد. بنابراین به  را به غلظ زیاد نشان میT3 و   T4به غلط پائین و  

روئید از مصرف یزمایش تانجام آروز پیش از    2بیمار بگوئید لااقل  

 ها پرهیز کند.  آن

غیرطبیعی بود، آنوقت باید سطح هورمون TSH   اگر سطح

  TSHهای خون را اندازه بگیرید تا تشخیص پرکاری تیروئید ) که  

برد(  را بالا می  TSHکاری تیروئید ) که  ( و کمدکنمیرا سرکوب  

شود.  اندازه  تائید  و    T4گیری سطح   برای  سرم،   توتاT3توتال  ل 

  T3 و  T4اند و در دسترس همه است.  دستگاه های خودکار ساخته

پروتئینبه به  چسبیدهشدت  وها  بسیاری  اند  جمله    عوامل  از   (

ژنتیک( ناخوشی عوامل  داروها،  آن  ها،  چسبندگی  میل  به  بر  ها 

یا   آزادهای  د. بنابراین بهتر است هورموننگذارر میها اثپروتئین

اندازه هورمون  نچسبیده  شوند؛  اثر   آزادگیری  که  است  همان 

(  آزادگیری هورمون نچسبیده )اندازهیک آماده دارد. برای  ژیولوب

رقابت هورمون تیروئید   -( 1دو روش مستقیم در اختیار داریم: )

نشاندار شده با ایزوتوپ  )یا آنالوگ آن(    T4نچسبیده خون بیمار با  

-چسبانده شده که به سطحی جامد  ئی  ا ه بادیبرای چسبیدن به آنتی

های تیروئیدی نچسبیده خون جداکردن خود هورمون  - (2ند. و )ا

قوی یا توسط دیالیز تعادلی.    العادهبیمار با کمک سانتریفوژ فوق

یده خون، خطا  های نچسیبگیری هورمونهای قدیمی اندازهروش
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اند و نتایج آن  های جدید خیلی بهتر شدهزیاد داشت، ولی روش

ده و پرهزینه جداکردن بخش نچسبیده هورمون  یهای پیچبا روش 

 های تیروئیدی همخوانی دارد.

برای   هم  مستقیمی  غیر  هورمون   تخمینروش  سطح 

شاخص    ( آزاد)  نچسبیده تعیین  آن  و  دارد    و   آزاد  T3وجود 

توتال   T3 وتوتال    T4است. آن را از روی غلظت    آزاد  T4 شاخص  

تیروئیدو   هورمون  به  چسبندگی  می(THBR)  نسبت  کنند. تعیین 

تیروئید را هم   به    T3جذب    آزموناز  نسبت چسبندگی هورمون 

به رزین را هم از روی توزیع  T3آورند. جذب به دست می رزین

T3  ،به آن دارد و    نشاندار بین یک رزینی که تمایل به چسبیدن 

های چسبنده موجود در نمونه خون، پروتئینقسمت اشغال نشده  

ظت پروتئین نچسبیده کم باشد )مثلا در هرگاه غلکنند.   میتعیین  

  یا مقدار هورمون توتال تیروئید زیاد باشد، مقداری   ،(TBG   کمبود

این مقدار  افزایش می یابد؛  ،  نشاندار که به رزین می چسبد  T3   از

  T3توتال و    T4شود. از حاصل ضرب  در شرایط معکوس، کم می

. در عمل  یدآدست میبه  آزاد  T3  یا  T4، شاخص    THBR  در  ال توت

افتد آن آست که این شاخص ارقام ناهنجار  آن چه که اتفاق می

کند. از ناشی از نوسان چسبیدن هورمون به پروتئین را اصلاح می

 کنند.امروز دیگر استفاده نمی آزموناین 

استروژن اثر  در  شود  TBGها،  هرگاه  .   زیاد  در  )مثلا 

آبستنی، مصرف قرص های جلوگیری از آبستنی، هورمون درمانی، 
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تغییردهنده مصرف  تاموکسیفن،  گیرنده مصرف  انتخابی  های 

های تیروئید  ، سطح توتال هورموناستروژن، بیماری التهابی کبد(

ها  ) مثلا با مصرف آندروژنکاهش یاید  TBGشود؛ هرگاه  زیاد می

های تیروئید کم می  هورمونتوتال  ، سطح  و در سندروم نفروتیک(

 شود  

 هائیهای حاد هم آشفتگیهای ژنتیکی و ناخوشیبیماری

پروتئین هوردر  به  چسبنده  میمونهای  ایجاد  تیروئید  د. نکنهای 

فنی جمله  از  دارو  سالیسیلاتتوئین،  چند  و  کاربامازپین،  ها، 

غیراستروئیدی ضدالتهابی  چسبیدن    ،داروهای  در  اختلالاتی 

تیروئیدهورمون پروتئینهای  به  میی  ایجاد  و   کنندهای چسبنده 

( طبیعی  آزاداین حالات، سطح هورمون نچسبیده) چون در همه  

ضع طبیعی دارد، شایسته است  و بیمار از نظر کار تیروئید و  ماندمی

به هورمونکه  توتال  سطح  سطح  جای  تیروئید،  این    آزادهای 

 گیری شود. ها اندازههورمون

اندازه موارد  اکثریت  تائید برای    آزاد  T4گیری سطح  در 

درصد بیماران    5الی    2  در  لیکن  کند،تیروتوکسیکوز کفایت می

  T3زیادتر از طبیعی است ) به عبارت دیگر دچار    T3  سطح   تنها

شان  سرم  TSH توکسیکوز هستند(. بنابراین در بیمارانی که سطح  

شان طبیعی است، باید  سرم  آزاد  T4سرکوب شده است، ولی سطح  

 شان را هم اندازه بگیرید. سرم   آزاد T3 سطح 
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ی آزمون به عنوان    TSHدر چندین حالت بالینی استفاده از  

هم اندازه  را سرم    T4سطح  ،بیماریاب، مخصوصا اگر همراه با آن

نگرفته باشید،  ممکن است گمراه کننده باشد. هر نوع ناخوشی  

سطح   است  ممکن  شدید  کند.    TSHغیرتیروئیدی  غیرطبیعی  را 

کاری تیروئید است، لیکن  ، کمTSHگرچه شایع ترین علت بالابودن  

در اارد نو: این مرودرا بالا می  TSHسطح    ،چند علت نادر همدر  

به    ، مقاومت نسبت(392)فصل  ساز هیپوفیز  TSHعبارتند از تومور  

 زمایش.آ هورمون تیروئید، و خطای 

بودن سطح  حبرعکس   پائین  فوق،  ، مخصوصاً  TSHالت 

شده باشد، معمولا نشانه تیروتوکسیکوز   mIU/L  01/0اگر کمتر از  

است. ولی در چند مورد از جمله در سه ماهه اول آبستنی ) در  

  TSH) زیرا ماه ها    (، پس از درمان پرکاری تیروئیدhCGاثر ترشح  

و در واکنش نسبت به برخی    ماند(همچنان سرکوب شده باقی می

دوز زیاد گلوکوکورتیکوئید، یا مصرف  ا ) مثلا مصرف  از داروه

 1/0و    01/0بین    ،است زیر حد طبیعی  ممکن  TSHدوپامین( سطح  

mIU/L  .باشد 

 ن، ی وتیبحاوی    یهامکمل طو که در بالا اشاره شد،  همان 

حاو  ییهاآن   ژهیوبه اگر هستند  کروگرمیم  1000از    شیب   ی که   ،

از   آزما  18کمتر  از  قبل  شده  شیساعت  مصرف  ،  باشندخون 

آنت  توانندیم عملکرد  فرآ  TSH  دارنیوتیب  ی هایبادی در    ندیو 

 کنند. جادیاختلال ا نیدیاسترپتاوبه اتصال 



46 
 

کم بیماری در  آن  عامل  که  تیروئید  ثانویه  کاری 

کن است بسیار متغیر  مم  TSHهیپوفیز است، سطح    -  هیپوتالاموس

آن برای    ، لیکن سطحبالای طبیعی( باشد  )از کمتر از طبیعی تا حد 

بنابراین در هر   سرم بیمار، نامتناسب است.   T4سطح کاهش یافته  

هیپوفیز است،    یا  بیماری مسلم یا مشکوک هیپوتالاموسفردی که دچار  

تیروئید  نباید   کار  بررسی  عنوان     TSH ازفقط  در  تنهاآزمونبه    ،ی 

 استفاده کرد. 

روئید بر اعضاء دیگر  هائی که تاثیرات هورمون تیآزمون

کنند، ) مثل تخمین میزان متابولیسم پایه، سرعت شل  را بررسی می

رفلکس حساسیت  های  شدن  سرم(،  کلسترول  سطح  یا  وتری، 

کار   وضعیت  تعیین  برای  خوبی  بالینی  معبار  و  ندارند  چندانی 

 تیروئید نیستند.
 آزمایش برای تعیین علت اختلال کار تیروئید

در   Tgو ضد    TPOهای ضد  بادیگیری سطح آنتیبا اندازه

-راحتی تشخیص داده میودایمنی تیروئید بهخهای  یربیما  ،خون

زیاد باشد،    شانTgبادی ضد  چون تعداد بیمارانی که آنتی  د.نشو

-اندازه  TPO بادی ضدتر آن است که تنها آنتیاندک است، درست

درصد مردان سالمی که   2درصد زنان و  15الی  5تا یری شود. گ

 های ضد تیروئیدند؛ اختلال کار تیروئید ندارند، دارای آنتی بادی

بیشتری دچار   با احتمال  افراد  شوند.  می  روئیدیت  اختلال کاراین 

اری خودایمنی تیروئید هستند  کتقریبا تمام بیمارانی که دچار کم
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های  کسانی که بیماری گریوز دارند، از نظر آنتی بادی  %80و تا  

 هم معمولاً با عیار بالا، مثبتند.، آنTPOضد  

TSIآنتی  ها بیماری گریوز،بادی همان   هائی هستند که در 

می  ((TSH  TSH-Rگیرنده    تحریک  آنتیرا  این  را  بادیکند.  ها 

کیت با  که   معمولا  گیرنده    TRAbهائی  بادی ضد  آنتی   (TSH  )

-اندازه می)به صورت جابجاکردن ماده نشاندار(  شوند،  نامیده می

بر  فرض  و  بالابودن سطح  گیرند  است که  که  آآن  بیماری  در  ن 

منعکس کننده اثر تحریکی  شواهد بالینی پرکاری تیروئید را دارد،  

است. کیتی دیگر وجود دارد که کمتر مورد    TSH  بر گیرندهآن   

پس از   استفاده است و مبنای کار آن، اندازه گیری زیستی است.

از بین برود،     TRAbاگر  ها   درمان بیماری گریوز با ضدتیروئیدی

بماند باقی  خون  در  همچنان  که  مواردی  با  قیاس  احدر  تمال  ، 

بینی بروز تیروتوکسکوز  برای پیش  پسرفت بیماری زیادتر است.

بستنی، دارای عیار آ در جنین و نوزاد مادرانی که سه ماهه آخر  

کنند؛ استفاده می  آزمون هستند، هم از همین    TSIیا    TRAbبالائی از  

کنند و اگر عیار آنها از سه برابر  ها از جفت عبور میبادیآنتیاین  

 کنندحد فوقانی طبیعی بالاتر باشد، جنین و نوزاد را گرفتار می

انواع تیروتوکسی  Tgسطح   کوز افزایش می سرم در همه 

تنها اشتثناء، تیروتوکسکوز عمدی است که در اثر مصرف  یابد،  

هورمون عمدی  یا  میهای  خودسرانه  بوجود  در  .  یدآتیروئید 
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نعکاسی است  شود، که ازیاد می  Tgتیروئیدیت هم مخصوصا سطح  

 ها. فت تیروئید و رها شدن تیروگلیولیناز انهدام با

اندازه  اهمیتلیکن   نقش    Tgگیری  اصلی  از  عبارتست 

از پرفایده آن در پی تیروئید. پس  به سرطان  مبتلا  بیماران  گیری 

برداشتن تمام غده تیروئید و نابودکردن بقایای آن با یُد رادیواکتیو،  

های ضد تیروگلبولین، بادیسطح تیروگلبولین سرم، در غیاب آنتی

از   کمتر  لیتر  2/0باید  میلی  در  باشد؛    ( ng/mL 0.2>)   نانوگرم 

یا   نشده  نابود  هنوز  تیروئید  همه  که  دهد  می  نشان  بالاتر  ارقام 

 سرطان تیروئید عود کرده است. 
 رادیوآکتیو و اسکن تیروئیدجذب ید   

، 123طورانتخابی یُد رادیواکتیو) ایزوتوپ غده تیروئید به

برد؛ با  به درون خود میرا    99( و تکنسیوم پرتکنتات  131، و125

توان از غده تیروئید، اسکن گرفت و تعیین نمود که  این کار، می

 چه نسبتی از آن رادیوایزوتوپ تجویزی را جذب خود کرده است.

ای بزرگ ای در بیماری گریوز به صورت غدهاسکن هسته

رادیوایزوت از  زیادی  مقدار  در با جذب  یکنواخت  انتشار  و  وب 

 نمایان میشود.  تمام غده،

)توکسیک(   آدنوم به   پرکار  ایزوتوپی  اسکن  در  تیروئید 

کند و در بقیه بافت  ، خودنمائی میصورت کانونی از زیادی جذب

  شاهدی از  شود ) و این  گره، جذبی دیده نمی  زتیروئید خارج ا

 است(.  TSHسرکوب  
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گره چند  گواتر  غده  در  پرکار،  است ای  بزرگ  تیروئید 

ریخته درهم  داردشکل  زی  ؛ای  ناحیه  جذب  چندین  نسبی  ادی 

ارانشیم  های فعال( و نواحی کاهش جذب ) پرادبوایزوتوپ ) گره 

آن دیده می های بدون فعالیت(  در  سرکوب شده تیروئید و گره

 شود.

زایمان،   از  یا پس  ویروسی،  تیروئیدیت تحت حاد،  در 

هم به خاطر آسیب دیدگی جذب رادیوایزوتوپ در غده تیروئید  

یاخته به خاطر  خود  هم  و  تیروئید  فولیکولی  سرکوب    TSHهای 

د خارجی زیادی وارد  . علاوه بر آن اگر یُبسیار ناچیز استشده،  

زیاد خورده باشد یا مواد   ،دباشد )مثلا یُبدن و گردش خون شده 

د رادیوآکتیو کم است،  د دار مصرف کرده باشد(، جذب یُحاجب یُ

 حتی اگر تولید هورمون تیروئید افزایش یافته باشد. 

اسکن ایزوتوپی تیروئید انجام  در کارهای روتین بالینی،  

  TSHدر تیروئید داشت و سطح    ایدهند، ولی اگر بیمار گرهنمی

 گره سرمش هم در حد پائین طبیعی بود، ، برای تعین این که آیا  

  اسکن ایزوتوپی انجام داد.  دیباهایش فعال هستند یا نه،    گرهیا  

تقریبا های داغ  نامند؛ گرههم می  " داغ"های  عال را گرههای فگره

گره این  از  نیست  جایز  لذا  نیستند،  بدخیم    FNA  ،هاهیچوقت 

های  اکثریت عظیم گره  ب(3-397و شکل    397)به فصل  بکنید.

-می  "سرد"ها را گره  سازی ندارند )آنفعالیت هورمون  ،تیروئید

اس با گره های  ی. در قالف(  3-397، شکل  397) به فصل  نامند(
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  5داغ، احتمال سرطانی بودن گره های سرد بیشتر است) حدود  

 درصد گره ها(.  10الی 

تمام بدن در جریان درمان سرطان تیروئید، از تیروئید و  

 گیری سرطان تیروئیددهند. قبلا برای پیاسکن ایزوتوپی انجام می

ولی اکنون کمتر انجام می    شد،هم از این دو روش استفاده می

 شود.

برای درمان سرطان تیروئید، پس از عمل جراحی تیروئید، 

بالابرود. برای اینکار یا درمان جانشینی    سرم TSHلازم است سطح  

نوترکیبی انسانی تزریق    TSHبا هورمون تیروئید را قطع، یا به بیمار  

با دوزی بیشتر از    123یا ید  131د  تجویز یُبا  (.  397کنند)فصل  می

اسآن چه   تنها لازم  اسکن  گرفتن  برای  فراهم    ،تکه  آن  امکان 

تمی بقایای  و  بگیرند  اسکن  بدن  تمام  از  که  پیدا   یروئیدشود  را 

بدن    ماسکن تما  ، نیز  131کنند. پس از درمان سرطان تیروئید با ید  

بقایای تیروئید   ند که آیاشواز روی آن متوجه می  شود.انجام می

،  هم  131  زهای قادر به جذب ید ستاو متا  ؟یا نه  استاز بین رفته

 . شوندکشف می 

 سونوگرافی تیروئید 

ترین ایزار برای تشخیص و ارزیابی سونوگرافی با ارزش

است)فصل  گره تیروئید  در  دستوالعمل397ها  بر  (.  مبتنی  های 

با معاینه یا وسایل  شواهد توصیه می کنند که در هر بیماری که 

کردید،   شک  تیروئید  در  گره)ها(  وجود  به  دیگر  تصویربرداری 
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بدهید. انجام  تیروئید  پروب  سونوگرافی    12تا    10خطی    هایبا 

MHz  به خوبی  فوق  دقت و کیفیت تصویر و  العاده خوب است 

گرهمی کیستتوان  و  از  ها  بزرگتر  و  میلی  3های  پیدا  را  متر 

 شان را تعیین کرد.مشخصات

می سونوگرافی  نمای  روی  گرهاز  که  گفت  با  توان  ای 

کلًا    بدخیم بودنش کم است، یا احتمال زیاد بدخیم است، احتمال  

توام چند نمای سونوگرافیک، شامل گره  وجود    خیم است.خوش

کنار با  هیپواکو  میکروکلسیفیکاسیون،  هتوپر  حاوی  ناصاف  های 

برد.   درصد بالا می  90احتمال بدخیم بودن آن گره را تا بیش از  

)شامل گره با نمای اسفنجی، به صورت نواحی    هابرخی از طرح

دلالت    کیستی کوچک و فراوان در درون گره، یا کیست ساده (

-گرهاین نوع  احتمال سرطانی بودن  :  ها داردخیم بودن آنبر خوش 

 . (2-397، شکل  397درصد است )به فصل  3ها کمتر از 

چند سازمان و انجمن برای ارائه نظام طبقه بندی میزان 

تیروئید ) خطر سرطان در گره  Risk Stratification System)های 

RSS)مثلاند؛ سونوگرافیک استفاده کردههای ( از این طرح 
American College of Radiology [ACR] 
Thyroid Imaging Reporting and Data System [TI-RADS]  
American Thyroid Association,  
European Thyroid Association [EU-TIRADS] 

در دسته     هانظام  مراجعه شود(. این  1- 397، شکل  397)به فصل   

های تیروئید، نسبتاً با هم مطابقت دارند. اندازه گره چقدر  بندی گره
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انجام   اجازه  تا  نظام  FNAباشد  این  بندی  های طبقهداده شود؟ 

با هم اختلاف نظر دارند.   حد تحتانی اندازه گرهعمدتا در مورد  

نیست که آن   نمونه  RSSعجیب  برای  اندازه کوچکتری را  ی که 

تر  ی که اندازه بزرگ  RSSکند ، در مقایسه با آن  برداری پیشنهاد می

کند، از نظر تشخیص سرطان تیروئید، حساسیت بیشتر  را توصیه می

ضروری  غیر    FNAها،   هرحال همه اینتری دارد. بهو ویژگی کم

اصلی مربوط به توصیه اند. سهم کم کرده %45ها را  لااقل از گره

 های اسفنجی نمونه برداری نکنید! از گره زیر است: 

-تعیین ماهیت گره در  سونوگرافی تیروئید علاوه بر نقشش  

ها هم مفید است. با  های تیروئید، در نظارت بر تغییر اندازه گره 

-های تیروئید، راحت نمونهها و کیستکمک آن می توان از گره 

توانسته است    سونوگرافی  ی با راهنمائیرنمونه بردابرداری کرد.  

برداری را کاهش  افی را کم کند، خطای نمونههای ناکمیزان نمونه

این ط از  ی و  ش سیتولوژی غیر تشخیصارریق میزان گزدهد، و 

مرکزی و    لنفاوی   هایرا پائین بیاورد. بررسی بخشذب  نفی کام

جراحی ، و هم  ، هم پیش از عمل  ن از نظر لنفادنوپاتیگردطرفی  

ها، جزء الزامی بررسی بیمار مبتلا به سرطان تیروئید گیریدر پی

ند هنگام انجام سونوگرافی نکتوصیه می هاRSSعلاوه برآن   است.

 تشخیصی تیروئید،  لنفادنوپاتی های گردن هم جستجو شوند. 
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