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  چكيده
  :ها مواد و روش .است موجود در مورد واسكوليت ناشي از داروهاي ضدتيروئيد هاي يافتههدف اين مقاله مرور : مقدمه
داروهاي «، »داروهاي ضد تيروئيد و واسكوليت« با كلمات كليدي ۲۰۰۹ تا ۱۹۶۰ هاي های انجام شده بين سال پژوهش

 بررسيمورد در وب سايت مدلاين » داروهاي ضد تيروئيد و گلومرولونفريت«و » ضد تيروئيد و خونريزي منتشر آلوئولي
بيماران درمان شده با پروپيل % ۱۵-۴۶ نشان داد كه ها يافته. معيارهاي انتخابي بودندواجد  مقاله ۹۲: ها يافته. قرار گرفت
يا ) CMZ(مازول  شده با كربيبيماران درمان % ۰-۳ مثبت شدند، در مقابل تنها  ANCA  داراي)PTU(تيواوراسيل 

 )MMI(مازول  متي
 بيشتر به عنوانترين دارويي است كه   شايعPTUاز داروهاي ضد تيروئيد، . دچار اين عارضه شدند 

 بيماري گريوز است اما در در بيشتر موارد،اي  بيماري تيروئيد زمينه .شود  واسكوليت ناشي از دارو گزارش ميعامل ايجاد
كه (خوني   كم:عبارتند از PTUهاي واسكوليت ناشي از   نشانه. گزارش شده استزي نندولر سمي ر مولتيهمراهي با گوات

هاي زيرجلدي و ضايعات شبيه اريتم ندوزوم و  زخم، پورپورا، ندول(، ضايعات پوستي )شود  بيماران مشاهده ميبيشتردر 
 ،فيوژن و پلورال اريزي آلوئولارري، پروتئينوري، خوننوپاتي، هماچو، آرترالژي، تب، خستگي، لنفاد)اريتم مولتي فرم

شود، تنها قطع   تشخيص داده ميPTUكه واسكوليت ناشي از  هنگامي. و گلومرولونفريت هلالي خونريزي منتشر آلوئولي
آگهي واسكوليت ناشي از داروهاي ضد تيروئيد  در كل پيش. شود هفته ۱-۴تواند سبب برطرف شدن علايم طی  دارو مي

توانند سبب ايجاد واسكوليت   ميPTU ضد تيروئيد مثل داروهاي: گيري نتيجه. باشد هاي اوليه مي بسيار بهتر از واسكوليت
ANCA چندعاملي باشد و تشخيص براساس ارتباط بين واسكوليت باليني و ممكن استزايي آن   بيماريشوند كه مثبت 

بعد از تشخيص، . ندنك هايي است كه واسكوليت را تقليد مي  وضعيتي تجويز داروي ضد تيروئيد و نيز كنار گذاشتن همه
  .باشد مي خوب  آن در اغلب موارد و پروگنوزشود قطع به سرعتداروي ضد تيروئيد بايد 

  
  

  داروهاي ضد تيروئيد، واسكوليت، پر کاری تيروئيد، گواتر سمی :واژگان كليدي

  ۲۴/۴/۸۹:  ـ پذيرش مقاله۱۲/۴/۸۹:ـ دريافت اصلاحيه ۳۰/۲/۸۹ :دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

 به دو شكل iلــبادي سيتوپلاسمي ضد نوتروفي آنتي

 C-ANCA. شود يافت مي  iii اي و هسته  iiميـسيتوپلاس

ه ـعليورت مستقيم ـبه صي كه ـهاي بادي يـبا آنت

                                                           
i -Anti Nuclear Cytoplasmic Antibody  

ii - Cytoplasmic ANCA 

iii- Perinuclear ANCA 

 و دـباش  همراه مي، فعاليت دارند)PR3 (۳-از ـپروتئين

توز وگنر ديده گرانولومااري ـبيمع در ـ شايطور به

 ـ لــبادي سيتوپلاسمي ضد نوتروفي آنتي. شود مي

هاي  ژن عليه آنتينيز به صورت مستقيم اي  اطراف هسته

ايي ه بادي  با آنتيطور معمول بهد و ــكن ميمختلف عمل 

  .  همراه استiv ه ميلوپراكسيدازـعلي

                                                           
iv- Myeloperoxidase 
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 براي اي داروهاي ضد تيروئيد به صورت گسترده

عوارض جانبي . دنشو استفاده ميدرمان بيماري گريوز 

هاي پوستي  ها عبارتند از آگرانولوسيتوز، راش شايع آن

ه ـپاپولار، هپاتيت سمي و سندرم شبي و ماكولار

ي نادر   يك عارضهi(AAV)  واسكوليت مثبت۱-۶.لوپوس

استنكاس  ۱۹۹۲در سال . باشد داروهاي ضد تيروئيد مي

ي تنفسي شده  بيماري را كه دچار نارساي۷و همكــاران

 ii و پروپيل تيواوراسيل مثبت داشتMPO-ANCA ،بود

ر ـخونريزي منتش. كرد، توصيف كردند دريافت مي

ي يـريت هــومرولونفـ و گلiiiآلوئول ي  هــ در زمينivلال

 مثبت همراه با داروهاي ضد تيروئيد ANCAواسكوليت 

مهم ي يك سندرم غيرمعمول اما از نظر تشخيص

روي ضد تيروئيد همراه با شروع  قطع دازيراباشد،  مي

كورتيكواستروئيد و در صورت لزوم سيكلوفسفاميد 

، شيوع و بروز اين مطالعه ۸.شود  ميبيمارسبب بهبودي 

ي، ـرات بالينـ احتمالي، تظاهشناسي بيماري، آسيب

 ناشي از  آگهي واسكوليت تشخيص، درمان و پيش

  .كند داروهاي ضد تيروئيد را مرور مي

  اتمنبع اطلاع

هاي  ي سال  پزشكي منتشر شده در فاصلههاي مقاله

بررسي وب سايت مدلاين  با استفاده از ۲۰۰۹ تا ۱۹۶۰

داروهاي « شده شامل گردآوري پزشكي هاي عنوان. شد

داروهاي ضد تيروئيد و  «،»ضد تيروئيد و واسكوليت

داروهاي ضد تيروئيد و «، »خونريزي منتشر آلوئولي

  ،»تـوليــ و واسك vازولـم يـمت«، »ونفريتــرولــومــگل

مازول و  متي«، »مازول و خونريزي منتشر آلوئولي متي«

  ، » و واسكوليتپروپيل تيواوراسيل«، »گلومرولونفريت

       ،»وليئو خونريزي منتشر آلو پروپيل تيواوراسيل«

داروهاي ضد «، »و گلومرولونفريت پروپيل تيواوراسيل«

ي  چكيدهسپس . بود» ملگي حادرتيروئيد و واسكوليت 

هايي   مربوط به چكيدههاي مقاله. مرور شد ها تمام مقاله

                                                           
i - ANCA- Associated Vasculitis 
ii - Propylthiouracil 

iii -Diffuse Alveolar Hemorrhage 

iv - Cresentic Glumerolonephritis 

v - Methimazole 

 براي بررسي ، شرايط ورود به مطالعه بودنددارايكه 

، تظاهرات باليني، شناسي سببجزئيات مربوط به 

آگهي واسكوليت ناشي از  تشخيص، درمان و پيش

  . مرور شدبه طور دقيقداروهاي ضد تيروئيد 

  طالعاتانتخاب م

 به اين مطالعه ها معيارهاي زير براي ورود مقاله

  :ضروري در نظر گرفته شد

اثبات مناسب تشخيص واسكوليت در بيماران  .۱

  .گزارش شده

 مروري مربوط به پژوهشگران هاي مقاله .۲

 .برجسته

 از نام ها كنندگان مقاله بررسيدر اين پژوهش 

  مربوطهاي  مقالهتمام تا بودند، آگاهنويسندگان 

 عمدي براي رويكردبنابراين، يك . بررسي شود

ي  هــابتدا هم. ار رفتــك  بهviمحدود كردن تورش

صورت عدم سپس در  ،وارد شدند به مطالعه ها مقاله

ي مروري  ي از اين مطالعهفدارا بودن معيارهاي كا

  .گرديدندخارج 

 ي مطالعه ، مقاله۱۱۹ي معرفي شده،   مقاله۱۷۱از 

 ۱۴۸  بود و مروريي مطالعه  مقاله،۲۳موردي و 

 ۲۰۰۹ تا ۱۹۹۲هاي  ي سال در فاصله%) ۸۶(مقاله 

 سبب حذف عنوان شدهمعيارهاي . منتشر شده بود

سبب مانده  ي باقي  مقاله۱۳۵مرور . گرديد مقاله ۳۶

 به . و طراحي مناسب شدها داده مقاله با ۱۱۲ انتخاب

هاي  ، شامل گزارشها بيشتر مقالهكه  دليل اين

ي  هاي مشابه و تكراري بود، در تهيه ي با يافتهمورد

  . ارجاع شده استمنبع ۳۹مطالب اين مقاله تنها به 

  ها يافته

  :تاريخچه و اپيدميولوژي

 اولين گزارش را از واسكوليت ۹و همكارانپاوس 

واسكوليت .  مثبت ارايه كردندANCAعروق كوچك 

ANCAمثبت در همراهي با داروهاي ضد تيروئيد اولين  

 ۱۰و همكاراندالمن  ،گزارش شد ۷۱۹۹۲بار در سال 

                                                           
vi- Bias 
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 همكارانو دكتر زهرا حيدري   داروهاي ضدتيروئيدي و واسكوليت ۴۶۱

 

 ۶ و واسكوليت عروق كوچك را در PTUارتباط بين 

  . توصيف كردند۱۹۹۳بيمار، در سال 

 هاي يافتهنگر،   آيندههاي مطالعهبه دليل عدم وجود 

به شيوع واسكوليت  ناشي از داروهاي  مشخصي راجع

اند كه  ه نشان دادها بررسي. ضد تيروئيد وجود ندارد

% ۰-۳ در مقابل PTUاز بيماران درمان شده با % ۴۸-۱۵

يا i(CMZ)مازول از بيماران درمان شده با كربي

وع ـــ شي.دــان شده مثبت ANCAار ـازول، دچـم متي

 مورد مثبت گزارش شده در بيماران ANCAواسكوليت 

  ۱۱-۱۵.می باشد% ۰-۴ ،درمان با داروهاي ضد تيروئيد

ي نادر در جمعيت عمومي  ضهواسكوليت يك عار

 احتمالي كه بروز ديده شده پژوهشيك و در  است

  در تمام طول عمر،واسكوليت اثبات شده با بيوپسي

ن باشد، اما اي  نفر به ازاي هر يك ميليون نفر مي۳۹-۶

 شرايط مركز ي جغرافيايي و تعداد برحسب منطقه

كز اران سرپايي يا مرميمربوط به ب(گزارش دهنده 

 واسكوليت سيستميك ۱۶.باشد متفاوت مي) اعيارج

اي  ست و بروز سالانه نادر اANCAايديوپاتيك همراه با 

در  ۱۷. نفر به ازاي هر يك ميليون نفر دارد۵/۹ برابر

 MPO-ANCA، بروز واسكوليت ناشي از بررسي ديگري

 نفر گزارش ۱۰۰۰ بيمار به ازاي هر ۷۹/۰ تا ۵۳/۰بين 

مازول و  ده شده براي متيشد و نسبت بروز تخمين ز

PTU ،۲/۱:۳۹ ي واسكوليت  متوسط بروز سالانه. بود

 و PTUبيمار براي  ۶-۵۴مازول و   بيمار براي متي۷۹/۰

شود  بنابراين تخمين زده مي. باشد  بيمار مي۳/۷در كل 

 بيمار به ازاي هر ۷۹/۰ تا ۵۳/۰ بين ،كه بروز سالانه

مازول   متي برابرPTU ،۲/۳۹بروز .  نفر باشد۱۰۰۰

  ۱۸.خواهد بود

  

  :زايي بيماري

ترين دارويي   شايعPTUاز داروهاي ضد تيروئيد، 

ايجاد واسكوليت گزارش شده عامل است كه به عنوان 

 روماتولوژي علايمچنين با ساير  اين دارو هم. است

، همراه PTU و لوپوس ناشي از ii بيماري سرممانند

                                                           
i - Carbimazole 

ii- Serum Sickness 

ي   علت اوليه،PTUکه آيا  در مورد اينهنوز  ۱۹.بوده است

 ، به علت يا افزايش بروزاستبيماري روماتولوژي 

 بيماران را به ساير ،اي تيروئيد بيماري زمينه

 هاي مبهمي نكتهسازد،  هاي خودايمن مستعد مي بيماري

 ي مانندهاي التهابي ديگر  با وضعيتPTU. وجود دارد

آگرانولوسيتوز، آنمي آپلاستيك، هپاتيت و پنوموني 

  ۲۰.ي دارد نيز همراهنيبينابي

ي   استفادهبررسي ديگري نشان داده كه به جز

 دوبارهي  طولاني مدت از داروي ضد تيروئيد، استفاده

 براي ايجاد بيماري عامل خطرساز نيز يك همان دارواز 

اند كه ايجاد   نشان دادهها بررسي اما ساير ۲۱.باشد مي

 و يا  تجويز شدهPTUبه دوز ، PTUواسكوليت ناشي از 

 موارد بيشتر و در ۲۲استطول مدت درمان وابسته 

 مورد)  ماه۱۸بيش از (بيماراني كه به مدت طولاني 

 به تازگياند و يا  درمان با داروي ضد تيروئيد بوده

 ۱۱.اند اين عارضه مبتلا شدهبه  ،اند دارو را شروع كرده

گريوز  اي به صورت شايع بيماري تيروئيد زمينه

 مثبت در همراهي با ANCAاسكوليت  اما و،باشد مي

% ۷۵ ۲۳.ندولر سمي نيز گزارش شده است گواتر مولتي

به  اين برتري ۱۱.دهد از موارد واسكوليت در زنان رخ مي

 بروز بالاتر بيماري تيروئيد در احتمال زياد به علت

 نيمي از موارد گزارش به طور تقريبي. باشد زنان مي

که علت اين برتري شده در بيماران ژاپني رخ داده 

 يك استعداد ژنتيكي رسد به نظر مي ۱۴.مشخص نيست

ها وجود داشته باشد و يا  بادي براي ايجاد اتوآنتي

، عامل ايجاد هاي درماني استفاده شده تفاوت در رژيم

ديده  اما استسن بروز بيماري متفاوت .  شودبيماري

 تر دارد، طيف بيماری بروز بالاتري در افراد جوانشده 

   ۲۲،۲۴. سال بوده است۱۳-۸۰سني گزارش شده بين 

 PTU مثبت ناشي از ANCA واسكوليت سازوكار

 پيشنهاد كردند كه ۲۵و همكارانجيانگ . ستاناشناخته 

هيدروژن،  هاي فعال شده در حضور پراكسيد نوتروفيل

شود كه  ها مي انولرسبب آزادي ميلوپراكسيداز از گ

PTU كند يل مي سمي تبدهاي فرآورده را به.  
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Von Schmiedebergمطرح كردند كه در ۲۶ و همكاران 

 سولفات PTU تبديل به PTUحضور ميلوپراكسيداز، 

، Tفوسيت نهاي ل  براي سلولمادهشود كه اين  مي

ي خود  به نوبهنيز  Tهاي  سلولاست و ايمونوژنيك 

ي  كنند كه سبب صدمه  را فعال ميBفوسيت نهاي ل سلول

 پيشنهاد كردند كه ۲۷ و همكارانيل. دنشو عروقي مي

PTU تغيير موجب با ميلوپراكسيداز تداخل عمل دارد و 

 i به عنوان هاپتناستشود كه ممكن  ساختمان آنزيم مي

اند  كرده يافت در PTU ها بيماراني كه سال. عمل كند

 در هر زماني دچار واسكوليت شوند و اغلب، ممكن است

را تجربه يه آنفلوانزا بيماري شب قبل از شروع واسكوليت

 شناسي سبباين احتمال وجود دارد كه پس  ،كنند مي

باشد   چند عاملي PTU مثبت ناشي از ANCAواسكوليت 

 را ايجاد كند ها اتفاقو يك عفونت ويروسي، آبشاري از 

حضور .  منجر شودي عروقي  به صدمهدر نهايتکه 

ANCAدهد كه   بدون واسكوليت نشان ميANCA به 

  .ي براي ايجاد واسكوليت كافي نيستتنهاي

  

  :تظاهرات باليني

 فرآيندتواند يك   بيماري واسكوليت ميشناسي سبب

ايديوپاتيك اوليه يا يك سندرم خودايمن ثانويه به 

در كل، .  عفوني، تروما يا داروها باشدهاي علت

واسكوليت ناشي از دارو در مقايسه با واسكوليت 

 هاي نشانه و ۲۸ پوستي داردهاي نشانهايديوپاتيك بيشتر 

هاي عضلاني اسكلتي   بيشتر از شكايتريوي و كليوي

  ۱۹.شود در آن ديده مي

 درگيري عروق كوچك دليل به  باليني علايم

. تواند متفاوت و پيچيده باشد  ميهاي مختلف ارگان

كه (خوني   شامل كمPTUهاي واسكوليت ناشي از  نشانه

، ضايعات پوستي )دشو  بيماران مشاهده ميبيشتردر 

هاي زيرجلدي، ضايعات شبيه به  اولسر، پورپورا، ندول(

 درد مفاصل، تب، ،)iiiفرم  و ارتيم مولتيiiاريتم ندوزوم

                                                           
i - Hapten 

ii - Erythema Nodosum Like 

iii - Erythema Multiforme Like 

، خونريزي خستگي، لنفادنوپاتي، هماچوري، پروتئينوري

  ۱۹،۲۱،۲۳.باشد فيوژن ميآلوئولي و پلورال ا

هاي گوناگوني ممكن است   ارگان،در واسكوليت

 با نارسايي كليوي، زردي  بيماري ونددرگير شو

كلستاتيك، اختلال عملكرد قلبي، پلورال افيوژن، التهاب 

 ۲۰. كاهش شنوايي تظاهر يابد نيزو ي جنب  و پرده ريه

 ناشي خودايمن بيماري آزمايشگاهي باليني و هاي نشانه

. مشابه باشدتواند  ايديوپاتيك ميبيماري از دارو و 

وقي ايديوپاتيك، بيماري  عرهاي برخلاف اختلال

تري   سير خفيفبه طور معمولخودايمن ناشي از دارو 

  نيازدارد و اغلب به درمان با داروهاي سيتوتوكسيك

  ۲۹.ندارد

ماري، معيارهاي استاندارد ـي بي هــ اوليعلايمدر 

هاي   واسكوليتتمايزبراي آزمايشگاهي باليني و 

هاي   بيماري ازANCAراه با ــك ايديوپاتيك همـسيستمي

شناسـي  آسيب. ود نداردــن ناشي از دارو، وجــخودايم

 در هر دو مورد زيرا باشد نمي كننده   نيز كمكبافتي

وني ــروق خــد عــينوئي و نكـروز فيبرivلكوسيتوكلازي

  ۳۰.شود مشاهده مي

تميك ـاي سيســه  واسكوليتولــور معمــبه ط

 و دارند  و عودهاي مكرري سير شديدتر،ايديوپاتيك

كه اين  تري هستند شديدسركوبگر ايمني درمان مندنياز

 مثبت ناشي ANCAدر واسكوليت حالت به طور معمول 

 ها نشانه. شود از داروهاي ضد تيروئيد، مشاهده نمي

ند ناشي از نارسايي يك ارگان نتوا متغير هستند و مي

 نارسايي سه ،%)۸/۳۴(، نارسايي دو ارگان %)۶/۴۴(

. دنباش%) ۲/۲(و يا نارسايي چهار ارگان %) ۱/۱۴(ارگان 

 ۱-۳۷۲بين ( ماه ۴۲ زمان بروز، ي  ميانهبررسيدر يك 

ي دوز دارو  ميانهو  ۸بعد از شروع درمان دارويي) ماه

گرم در   ميلي۱۵ مثبت، ANCAدر زمان بروز واسكوليت 

 ۲۰۰مازول و  براي متي) گرم  ميلي۵/۲-۴۵ بين(روز 

 PTUبراي ) گرم  ميلي۵۰-۴۵۰ بين(گرم در روز  ميلي

هاي درگير با تيتر  شدت و تعداد ارگان. بوده است

ANCA۱۸. ارتباط نداشته است  

                                                           
iv - Leucocytoclasia 
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گونه كه عنوان شد خونريزي منتشر آلوئولی و  همان

 ANCAي واسكوليت  گلومرولونفريت هلالي در زمينه

 يك سندرم غيرمعمول اما مهم از PTUمثبت ناشي از 

 در تركيب با PTUچون قطع باشد،  نظر تشخيصی مي

شروع كورتيكواستروئيد و گاهی اوقات سيكلوفسفاميد، 

 خونريزي منتشر. شود سبب بهبودي كامل بيماري مي

ي آلوئولي ـ   پايهي صدمه به غشا آلوئولي در نتيجه

هاي  مويرگي به دنبال آسيب آرتريول، ونول و مويرگ

  ۳۱.شود آلوئولي ايجاد مي

 ۳ نشان داده شده است ۱ گونه كه در جدول همان

 در دوران PTU مثبت ناشي از ANCAواسكوليت مورد 

  ۳۱-۳۳.بارداري گزارش شده است

   شده در بيماران باردار مثبت گزارشANCAباليني واسكوليت  علايم -۱جدول 

سن   نژاد  دارو  منبع

  )سال(

سه 

ي  ماهه

  بارداري

نوع   تظاهرات

ANCA
†  

سير 

  بيماري

 طور به PTUمازول و  تيمصرف م  * )۲۷(پيلون 

   هفته قبل از بروز علايمPTU ۲متناوب، 

خونريزي منتشر   اول  ۲۳  نامشخص

آلوئولي و 

  گلومرولونفريت

   هلالي

Anti-MPO 
‡  

  بهبودي

 ۴ از PTUمازول يك ماه ،   مصرف متي  * )۲۸(ياماشيتا 

   بروز علايمسال قبل از 

  بهبودي  Anti-MPO  تب  اول  ۳۰  ژاپني

خونريزي منتشر   اول  ۲۵  اي كره   بروز علايم يك ماه قبل از PTUصرف م  * )۲۹(كانگ 

آلوئولي و 

  گلومرولونفريت

Anti-MPO  بهبودي  

  ANCA: Antineutrophil Cytoplasmic Antibody .‡MPO: Myeloperoxidase† .دهد  را نشان میمنبع ي اعداد داخل پرانتز شماره*

  

بروز   دراي ممكن است حاملگي سهم عمدههرچند 

 در اما متغيرهاي سيستم ايمني ،بيماري داشته باشد

 مشخص بودن به طور كامل پيچيده  به علتحاملگي

 اين امر كه چگونه سيستم ايمني مادر، حضور ونشده 

كند  هاي خارجي فراوان را تحمل مي ژن جنين با آنتي

 تعداد  در سرم مادر.مانده استهنوز ناشناخته 

 T هاي افزايش و تعداد سلولكننده   سركوبTهاي  سلول

 همراه با افزايش يرتغييابد كه اين  كاهش مي ،كمك كننده

اگرچه  ۳۱.باشد  سرم مادر ميG سطح ايمونوگلوبولين

، اما گزارش است ناشناخته MPO-ANCA جنيني اثر

 در C-ANCA وMPO-ANCAشده كه سطح 

  ۳۴.يابد مياكلامپسي و اكلامپسي نيز افزايش  پره

اختلالات آزمايشگاهي شامل نوتروپني، ترين  شايع

هاي كبدي  خوني، ترومبوسيتوپني و افزايش آنزيم كم

  ۲۴،۳۵،۳۶.است

  :درمان

 تشخيص داده PTUكه واسكوليت ناشي از   هنگامي

 ها نشانه سبب بهبودي به طور معمول PTUشد، قطع 

بعضي بيماران گزارش شده در . شود  هفته مي۱-۴طي 

شامل افزايش كراتينين (يشگاهي  آزماهاي ناهنجاريكه 

 حضور بدون )ANCA مثبت سطحسرم، پروتئينوري، 

 ادامه بيمارانگيري   پي مدت باليني در طولعلايم

 شديدتر با علايم به يان مبتلابه طور معمول ۳۷.يابد مي

 علايم،بعد از بهبودي . شوند استروئيد درمان مي

يوز  براي درمان بيماري گرPTUي مجدد از  استفاده

 علايمها و   با تكرار واكنشبيشتر چون ،شود  توصيه نمي

  ۱۴،۳۸.همراه است

واكنش  كه شايد اند ها نشان داده برخي بررسي

 بنابراين، ۳۸،۳۹نداشته باشد،بين داروها وجود  متقابل

ي   ادامه سود و زيان درماني شامل بررسي هاي ملاحظه
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درمان  جدي براي هاي هدرمان دارويي در مقابل مداخل

  .ضروري استاي تيروئيد  بيماري زمينه

  

  :آگهي پيش

 هاي بررسيدست آمده از   بههاي يافتهبراساس 

 در PTUآگهي واسكوليت ناشي از  نگر، پيش گذشته

 .استهاي اوليه بسيار بهتر  مقايسه با واسكوليت

ي نهايي   ميزان مرگ و مير و ايجاد مرحلهچنين، هم

  ۴۰-۴۱.دهد  و عود رخ نميباشد مينارسايي كليوي كمتر 

ممكن  PTU خوب واسكوليت ناشي از پيش آگهي

هاي كمتر در  تظاهرات باليني خفيف و هلالاست به علت 

، كاهش واكنش ايمني ناشي از دارو شناسي بافتي آسيب

هاي  بادي تر آنتي پايين iiiپس از قطع آن و در نهايت تمايل

  ۴۲،۴۳.باشد ضد ميلوپراكسيداز می

 مثبت در بيماران درمان شده با ANCA واسكوليت

داروهاي ضد تيروئيد به خصوص پروپيل تيواوراسيل 

تواند  ، اين واسكوليت ميبا احتمال بيشتري همراه است

شود،  حتي زماني كه دوزهاي پايين دارو مصرف مي

 كه پزشكان اطلاعات كافي از پس لازم است. ايجاد گردد

ند و بيماران را عوارض جانبي اين داروها داشته باش

 دارو را ،آگاه سازند تا در صورت بروز چنين علايمي

  .نمايند به پزشك مراجعهقطع و 

  

  :پيشنهادات

داروهاي از مدت  ي طولاني  از استفادهدر پايان پرهيز

د و نشو اين عارضه ميبروز ضد تيروئيدی كه سبب 

 پيشنهاد گيري دقيق بيماران در طول درمان نيز پي

 استفاده از متی مازول ارجح به نظر چنين شود، هم مي

  .رسد می

ي  قطع داروي مربوطه بلافاصله پس از مشاهده

 . ضروي استعلايم واسكوليت

ك شروع كورتيكواستروئيد و داروهاي سيتوتوكسي

شود و  بر حسب شدت علايم در صورت نياز توصيه مي

 .بايد از شروع مجدد اين داروها اجتناب گردد

ندگان مراتب تشکر و سپاس خود را از کارکنان نويس: يسپاسگزار

ی غدد درون ريز و متابوليسم دانشگاه شهيد   پژوهشکدهي کتابخانه

  .بهشتی ابراز می دارند
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Abstract 
Introduction: The aim of this article is to review current information documented on antithyroid 

drug induced vasculitis. Materials and Methods: MEDLINE was searched for studies between 1960 
and 2009 with the key words “antithyroid drugs and vasculitis”, “antithyroid drugs and diffuse 
alveolar hemorrhage”, and “antithyroid drugs and glumerolonephritis”. Results: Ninety-two articles 
met the selection criteria. The data obtained showed that 15 to 46% of patients treated with 
propylthiouracil (PTU) developed anti-neutrophil cytoplasmic antibody (ANCA), in contrast to 0 to 
3% of the patients treated with methimazole (MMI), the former being the most often reported for 
causing vasculitis, a disease seen most commonly in association with Graves’ disease. Signs of 
PTU-induced vasculitis include fever, malaise, anemia, lymphadenopathy, skin lesions, arthralgia, 
hematuria/proteinuria, diffuse alveolar hemorrhage (DAH), pleural effusion, and crescentic 
glomerulonephritis. Once PTU-induced vasculitis is determined, the simple withdrawal of PTU 
usually causes resolution of the symptoms within 1-4 weeks. Overall prognosis of antithyroid drug-
induced vasculitis is much better than that of primary vasculitis. Conclusion: Antithyroid 
medications such as PTU can induce (ANCA)-associated vasculitis. Its pathogenesis might be 
multifactorial. Diagnosis is based on the relationship between clinical vasculitis, and the 
antithyroid drugs prescribed, and the excluding of any other medical states that mimic vasculitis. 
After the diagnosis, antithyroid drugs should be discontinued immediately, and the prognosis is 
usually good. 
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