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Abstract:
Radioactive iodine (RAI) is an accepted modality for “curing” thyrotoxicosis, particularly among patients who had

failed medical therapy, i.e., not cured by antithyroid drugs (ATD).  However, procedures involved in RAI treatment vary greatly
among different centers around the world. This possibly rests on at least 2 factors. Firstly, it was never possible to do a
randomized control trial. Secondly, the definition of “cure” differs; in one it is a return to the euthyroid state, in another the
euthyroid state needs to be maintained with thyroxine replacement (i.e., RAI produced permanent hypothyroid). This latter
needs less monitoring than administration of ATD in a persisting hyperthyroid state. The present review provides evidence with
regard to varied practices of RAI therapy, which include procedures before giving RAI, the dosage schemes and procedures given
after RAI. Aside from that, some aspects of radiation care will be touched upon. It is hoped this article will be useful to medical
practitioners when advising their patients about RAI therapy.
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บทคัดย่อ:
กัมมันตรังสีไอโอดีน (radioactive iodine; RAI) รักษาโรคไทรอยด์เป็นพิษให้หายขาดได้ โดยเฉพาะในกรณีที่ไม่สามารถ

หยุดยาต้านไทรอยด์ แม้มาตรฐานการปฏิบัติในข้ันตอนต่างๆในการให้กัมมันตรังสีไอโอดีนของแต่ละสถาบันมีความแตกต่างกัน (รวมถึง
สถาบันท่ีเป็นท่ียอมรับระดับโลก) ท้ังน้ีน่าจะมีเหตุผลหลายประการ เช่น ขาดการศึกษาท่ีเป็นมาตรฐาน (ชนิด randomized control trial),
หรอืมาจากการทีนิ่ยามความสำเรจ็ในการรกัษาทีต่า่งกัน (คอืภาวะฮอรโ์มนไทรอยดป์กต ิหรอื หายจากไทรอยดเ์ปน็พษิ) บทความนี้
จะทบทวนหลกัฐานท่ีใช้อ้างอิงในข้ันตอนต่างๆของการรักษาด้วยกัมมันตรังสีไอโอดีน เช่น การเตรียมก่อนการกิน, ปริมาณกัมมันตรังสี
ไอโอดีนท่ีให้กินแต่ละคร้ัง, การให้กัมมันตรังสีไอโอดีนซ้ำและการเกิดภาวะขาดฮอรโ์มนไทรอยด,์ นอกจากน้ัน จะกล่าวถึงการระวังและ
ผลเสียของการใช้กัมมันตรังสีไอโอดีน จุดประสงค์ของบทความนี้เพื่อช่วยให้แพทย์แนะนำผู้ป่วยในกรณีที่จะรักษาไทรอยด์เป็นพิษ
ดว้ยกมัมนัตรงัสีไอโอดนีไดอ้ยา่งถูกตอ้ง

คำสำคัญ:  โรคไทรอยดเ์ป็นพิษ, กัมมนัตรงัสีไอโอดีน

บทนำ
ขั้นตอนในการรักษาภาวะไทรอยด์เป็นพิษ โดยทั่วไปจะ

เร่ิมด้วยการใช้ยาต้านไทรอยด ์(antithyroid drugs; ATD) เม่ือไม่
สามารถหยุดยาต้านไทรอยด์ได้ภายในเวลาท่ีเหมาะสม (เช่น 6-24
เดือน) ก็จะใช้กัมมันตรังสีไอโอดีน (I-131: radioactive iodine;
RAI) ซึ่งใช้รักษาไทรอยด์เป็นพิษมากว่า 60 ปี1 โดยอาศัย
ความจำเพาะในการจับและทำลายเซลล์ไทรอยด์ ส่วนการผ่าตัด
เพ่ือรักษาไทรอยดเ์ป็นพิษ ในปัจจุบันมักเลือกทำเม่ือมีการอุดก้ัน
ทางเดินหายใจ หรือเหตุผลทางดา้นความงาม (เช่น large toxic
multinodular goiter)

ปัจจุบันนิยมใช้กัมมันตรังสีไอโอดีน เพื ่อรักษาภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษเพิ่มมากขึ้น2-4 หน่วยเวชศาสตร์นิวเคลียร์ รพ.
สงขลานครินทร์ให้กัมมันตรังสีไอโอดีน เพ่ือรักษาโรคไทรอยดเ์ป็น
พิษกว่า 2000 ครั้ง ในปี พ.ศ. 2546 โดยเป็นผู้ป่วยใหม่ถึง
ประมาณ 500 ราย เพ่ิมข้ึนประมาณรอ้ยละ 20 จากปี พ.ศ. 2545
เหตุผลเพราะกัมมันตรังสีไอโอดีนมีประสิทธิภาพในการรักษาสูง
ไม่มีอันตราย ค่าใช้จ่ายสุทธิต่ำกว่าการใช้ยาต้านไทรอยด์ที่ต้อง
พบแพทย์และเจาะเลือดบ่อยและอาจต้องกินยาต้านไทรอยด์
หลายปีก่อนจะตระหนักว่าหยุดยาไม่ได้

ขณะเดียวกัน เป็นท่ีน่าสังเกตว่าข้ันตอนของการรกัษาด้วย
กัมมันตรังสีไอโอดีนในแต่ละสถาบันยังแตกต่างกัน เหตุผลหลัก
มาจากการที่ไม่มีการศึกษาที่เป็นมาตรฐาน (เช่น randomized
control trial) เหตุผลถัดมาอาจเป็นเพราะความแตกต่างของ
ปรัชญาการรักษา คือ หายจากไทรอยดเ์ป็นพิษ โดยไม่คำนึงถึงผล
สุดท้ายว่าจะขาดฮอร์โมนไทรอยด์หรือไม่ หรือต้องอยู่ในภาวะ
ฮอร์โมนไทรอยดป์กติ, ตลอดจนความแตกตา่งในเร่ืองระยะเวลา
การรักษาว่าให้หายจากไทรอยด์เป็นพิษอย่างรวดเร็ว หรือค่อยๆ
ให้กัมมันตรังสีไอโอดีนทีละน้อยในระยะเวลาทีน่านกว่า

บทความนีจ้ะทบทวนวธีิปฏิบัติ โดยอ้างอิงการศึกษาต่างๆ
และการปฏิบัติภายในหน่วยเวชศาสตร์นิวเคลียร์ รพ. สงขลานครินทร์
โดยแบ่งเนื้อหาได้เป็น 4 ส่วนคือ การเตรียมผู้ป่วยก่อนการให้
กัมมันตรังสีไอโอดีน, การกำหนดปริมาณกัมมันตรังสีไอโอดีน,
การดูแลภายหลังได้รับกัมมันตรังสีไอโอดีน, และส่วนสุดท้ายรวม
หัวข้อท่ีน่าสนใจอ่ืนๆ ท่ีเก่ียวกับการดูแลผู้ป่วยท่ีได้รับการรักษาด้วย
กัมมันตรังสีไอโอดีน

สำหรับหลักการเบื้องต้นในการรักษาไทรอยด์เป็นพิษ
ด้วยกัมมันตรังสีไอโอดีน คือ

ก. สามารถใช้กัมมันตรังสีไอโอดีนกับผู้ป่วยไทรอยด์เป็น
พิษกลุ่มอื่นได้ นอกเหนือจากที่ใช้ยาต้านไทรอยด์ไม่ได้ผล เช่น
กลุ่มท่ีแพ้ยาต้านไทรอยดรุ์นแรง, กลุ่มท่ีต้องการให้ภาวะไทรอยด์
เป็นพิษหายโดยเร็วท่ีสุด (เช่น severe heart failure, severely toxic)
หรือ ในผู้ป่วยกลุ่มท่ีมีความเส่ียงสูงต่อภาวะแทรกซ้อนท่ีรุนแรงของ
ไทรอยด์เป็นพิษแม้ขณะใช้ยาต้านไทรอยด ์(เช่น ผู้ป่วยสูงอายุ)5

ข. ด้วยเหตุผลด้านความปลอดภัยทางรังสีจะไม่ใช้
กัมมันตรังสีไอโอดีนในผู้ป่วยตั้งครรภ์หรือที่ยังให้นมบุตร และ
ต้องระวังการให้ (relative contra-indication) ในกรณีท่ีมี active
Graves’ ophthalmopathy โดยเฉพาะผูป่้วยทีสู่บบหุร่ี5 เพราะใน
ระยะยาวกัมมันตรังสีไอโอดีน อาจเพ่ิมความรนุแรงของ ophthal-
mopathy ได้

ค. ภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์อย่างถาวร (post RAI
hypothyroid) เป็นผลของการรักษาด้วยกัมมันตรังสีไอโอดีนที่
เกิดข้ึนได้ต้ังแต่ภายในปีแรก หรือภายหลังการรักษาหลายป ีแม้จะ
ใช้กัมมันตรังสีไอโอดีนปริมาณน้อย มีรายงานว่า อัตราการเกิด
ภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์อย่างถาวรหลังการรักษา เพิ่มจาก
ร้อยละ 12 ในปีแรกเป็นร้อยละ 76 ในปีท่ี 11 มากกว่าผลจาก
การผ่าตัด หรือการใช้ยาต้านไทรอยด์6 หลายการศึกษาให้ข้อมูล
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ว่าเฉลี่ยแล้วหลังจากปีแรกที่ให้กัมมันตรังสีไอโอดีนจะมีอัตรา
การเกิดภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์อย่างถาวรเพิ่มขึ้นประมาณ
ร้อยละ 3 ต่อปี7-10  ในความคดิเห็นของผู้เขียนอาจยอมรบัภาวะ
ขาดฮอร์โมนไทรอยด์อย่างถาวรภายหลังการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน
ว่าเป็นการรักษาไทรอยด์เป็นพิษ โดยเปลี่ยนจากการกินยาต้าน
ไทรอยด์ที่ต้องปรับยาบ่อยๆ มาเป็นภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ปกติ
โดยกนิฮอรโ์มนซึง่ตดิตามงา่ยกวา่

ข้ันตอนการรกัษาตอ่มไทรอยดเ์ป็นพิษด้วยกัมมันตรังสี
ไอโอดีน

1. การเตรียมผู้ป่วยก่อนการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน
1.1 การลดไอโอดีนจากธรรมชาติ (I-127)
การลดปริมาณไอโอดีนจากธรรมชาติโดยเฉพาะจาก

อาหารเป็นเวลา 15 วัน11-12  หรือให้ยาขับปัสสาวะ13-14  เพ่ือขับ
ไอโอดีนจากร่างกาย จะช่วยให้กัมมันตรังสีไอโอดีนจับกับต่อม
ไทรอยด์มากข้ึน โดยเพ่ิมปริมาณของ sodium-iodide symporter
บนเซลล์ไทรอยด์15-16  ทำให้ประสิทธิภาพการรักษาดีข้ึน

สำหรับภาคใต้ซ ึ ่งม ีอาหารทะเลเป็นอาหารหลัก
ส่วนใหญ่มีไอโอดีนเป็นส่วนประกอบ ฉะน้ันจึงแนะนำให้ลดเท่าท่ี
จะทำได้ และอาจชดเชยได้โดยการเพ่ิมปริมาณกัมมันตรังสีไอโอดีน
เมื่อต้องการ

1.2 การหยุดยาต้านไทรอยด์
ยาต้านไทรอยด์ลดประสิทธิภาพของกัมมันตรังสี

ไอโอดีน17-20 ส่วนใหญ่แล้วจะหยุด Propylthiouracil (PTU)
อย่างน้อย 10 วัน และ Methimazole อย่างน้อย 5 วัน (แม้ PTU
มี half-life ส้ันกว่า แต่มี sulfhydryl group ซ่ึงมีผลเพ่ิม radio-
resistant ของไทรอยด2์1)

มีหลายการศึกษาที่หาช่วงเวลาที่เหมาะสมในการหยุด
ยาต้านไทรอยดก่์อนการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน แต่ได้ผลแตกต่าง
กันมาก โดยรายงานระยะเวลาทีค่วรหยุด PTU ต้ังแต่ 1 วันถึงเกือบ
2 เดือน18-19 ท้ังน้ีคงมาจากการไมมี่ตัวช้ีวัดผลการรักษาท่ีแม่นยำ
พอ รวมถงึระยะเวลาการตดิตามการรกัษาท่ีแตกต่างกัน

ในกรณีที่ไม่สามารถหยุดยาต้านไทรอยด์ได้นาน เช่น มี
อาการเป็นพิษรุนแรง ควรใช ้Methimazole ในการควบคมุภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษ และหยุดยาเพียง 48 ช่ัวโมง ก่อนให้กัมมันตรังสี
ไอโอดีนในปรมิาณท่ีสูงข้ึน

2. การกำหนดปริมาณกัมมันตรังสีไอโอดีน
               ปริมาณกัมมันตรังสีไอโอดีนท่ีใช้สำหรับรักษาไทรอยด์เป็นพิษ
มักจะขึน้กับหลายปจัจยั เช่น ขนาดของตอ่ม, ความเรง่รีบ, โรค
แทรกซ้อน, หรือพยาธกิำเนิดที่แตกต่างของไทรอยด์เป็นพิษ ซึ่ง
ตอบสนองต่อกัมมันตรังสีท่ีต่างกัน เช่น Graves’ disease ตอบสนอง

ต่อรังสีดีกว่า toxic multinodular goiter และ toxic adenoma แต่ท่ี
สำคัญคือปรัชญาของการรักษาว่าจะให้หายจากไทรอยด์เป็นพิษ
โดยเร็ว (ไม่คำนึงว่าผลการรักษาจะเป็นภาวะฮอร์โมนไทรอยด์
ปกตหิรอืภาวะขาดฮอรโ์มนไทรอยด)์ หรอือยากประคบัประคอง
ภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ปกติให้นานที่สุด (ซึ่งมักทำให้อยู่ในภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษนานเช่นกัน) วิธีการที่แตกต่างเหล่านี้ท้ายที่สุด
ก็มักจะให้ผลการรักษาในด้านอัตราการเกิดภาวะขาดฮอร์โมน
ไทรอยด์ท่ีไม่ต่างกัน22-24

สำหรับกลุ่มแรกที่ต้องการให้หายจากภาวะไทรอยด์เป็น
พิษโดยเร็ว และไม่อยากเสียเวลาหรือค่าใช้จ่ายมาก โดยยอมรับ
ภาวะขาดฮอรโ์มนไทรอยดเ์ป็นจุดส้ินสุดของการดำเนนิโรค จะให้
กัมมันตรังสีไอโอดีนในปริมาณเดียวกันหมด เช่น ให้ 5-7 มิลลิคูรี
สำหรับต่อมท่ีไม่โต (1-2 เท่าของขนาดปกติ จากการคลำ) และให้
10-15 มิลลิคูรี สำหรับต่อมท่ีโตกว่า ส่วนกลุ่มท่ีสองท่ีหวังผลเพ่ือ
ให้หายโดยอยู่ในภาวะฮอร์โมนไทรอยด์ปกติ มักมีหลายขั้นตอน
รวมท้ังการทำ radioactive iodine uptake (RAIU) และใช้สูตรต่างๆ
เพื่อปรับปริมาณของกัมมันตรังสีไอโอดีน25 ตามขนาดของต่อม,
ค่า RAIU, ภาวะหัวใจล้มเหลว หรือช่วงเวลาท่ีหยุดยาต้านไทรอยด์
และงดรับประทานไอโอดีนจากอาหาร

สำหรับโรงพยาบาลสงขลานครนิทร์ ในรายท่ีไม่ทำ RAIU
(เนื ่องจากต้องการลดค่าใช้จ่ายและเวลา) การปรับปริมาณ
กัมมนัตรงัสีไอโอดนี จึงอาศัยขนาดจากการคลำเปน็หลัก เช่น 8
มิลลิคูรี สำหรับต่อมขนาด 80 กรัม (ซ่ึงคิดจากค่า RAIU=100%)
และเพ่ิมปรมิาณได้เม่ือมีเหตุอันควรดงัท่ีกล่าวข้างต้น

สรุปแล้วการคิดปริมาณการให้กัมมันตรังสีไอโอดีนมี
หลายรูปแบบ และผลสุดท้ายก็สามารถทำให้พ้นจากภาวะไทรอยด์
เป็นพิษได้ไม่ต่างกัน22-24 และทุกวิธีการก็จะมีความยืดหยุ่น
(flexibility) ของการใชม้ากพอ

3. การดูแลผู้ป่วยหลังจากได้รับกัมมันตรังสีไอโอดีน
3.1 การปฏิบัติตัวของผู้ป่วย26-27

                   ด้วยเหตุผลด้านความปลอดภยัทางรังสีและภาวะ
ไทรอยด์เป็นพิษ หญิงวัยเจริญพันธุ์ควรคุมกำเนิดอย่างน้อย 6
เดือนหลังรับกัมมันตรังสีไอโอดีน หรือจนกว่าจะหายจากภาวะ
ไทรอยดเ์ป็นพิษ

กัมมันตรังสีไอโอดีนมีรังสีแกมม่า ซ่ึงแผ่รังสีได้ไกลกว่ารังสี
เบต้า จึงควรป้องกันเพ่ือลดการกระจายรงัสีสู่คนรอบขา้งเป็นเวลา
ประมาณ 1 สัปดาห์ (ประมาณค่าคร่ึงชีวิตของกัมมันตรังสีไอโอดีน
ในร่างกาย) โดยเฉพาะในเด็กเล็กและสตรีมีครรภ์ และควรอยู่ห่าง
จากผู้ป่วยอย่างน้อย 2 เมตร (ปริมาณรังสีลดลง 4 เท่าเม่ือเทียบ
กับท่ี 1 เมตร) ไม่ควรอยู่ร่วมกันเป็นเวลานาน เช่น ควรแยกนอน
คนเดียว และระวังเร่ืองการกำจัดปัสสาวะ เช่น ราดน้ำหรือชักโครก
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เป็นสองเท่า เน่ืองจากกัมมันตรังสีไอโอดีนจะขับออกทางปัสสาวะ
โดยเฉพาะในช่วง 2-3 วันแรกภายหลังการให้ก ัมมันตรังสีไอโอดีน

3.2 การให้ยาต้านไทรอยด์หลังให้กัมมันตรังสี
ไอโอดีน

กัมมันตรังสีไอโอดีนให้ผลการรักษาสูงสุดภายหลัง 4-
18 สัปดาห์28 ดังนั้น ผู้ป่วยที่เป็นพิษมากจำเป็นต้องให้ยาต้าน
ไทรอยด์ ในช่วงท่ีรอผลของกัมมันตรังสีไอโอดีน โดยเร่ิมกินยาต้าน
ไทรอยด์ 72 ชั่วโมงภายหลังจากการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน
โดยให้ยาต้านไทรอยด์ในปริมาณเดียวกับที่ได้รับก่อนการให้
กัมมันตรังสีไอโอดีน และปรับยาเมื่อคาดว่ากัมมันตรังสีไอโอดีน
เร่ิมมีผล  สำหรับผู้ป่วยท่ีอาการไม่รุนแรงมาก อาจให้เพียง beta-
blocker เพ่ือลดอาการ hyperadrenergic (เช่น มือส่ัน ใจส่ัน)

3.3 การให้กัมมันตรังสีไอโอดีนซ้ำ
ประมาณคร่ึงหน่ึงของผู้ป่วย ต้องให้กัมมันตรังสีไอโอดีน

ซ้ำ29 อาจมีสาเหตุจากประมาณขนาดต่อมผิดหรือปัจจัยอื่นที่ทำ
ให้ประสิทธิภาพของกัมมันตรังสีไอโอดีนต่ำลง เช่น อายุมาก30

และชนดิของคอพอกเปน็กอ้น (toxic adenoma)31 โดยจะรอ 6
เดือนสำหรับการให้กัมมันตรังสีไอโอดีนซ้ำ เพราะพบว่าการให้
เร็วไป จะเกิดภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์ในอัตราท่ีสูง เว้นแต่ยังเป็น
พิษมากและขนาดของต่อมไทรอยด์ยังโตอย่างชัดเจน อาจจะให้
ซ้ำได้เร็วกว่าเช่น 3 เดือนหลังการให้กัมมันตรังสีไอโอดีนคร้ังแรก32

4. หัวข้อท่ีน่าสนใจในการดแูลผู้ป่วยท่ีได้รับกัมมันตรังสี
ไอโอดีน

4.1 ขนาดของตอ่มไทรอยดห์ลังการให้กัมมันตรังสี
ไอโอดีน

ในกรณีคอพอกชนิดโตท่ัวต่อม (diffuse enlargement)
ขนาดของต่อมไทรอยด์จะลดลงภายใน 3 เดือนหลังได้กัมมันตรังสี
ไอโอดีน แม้ในบางรายจะยงัมีอาการเป็นพิษ ท้ังๆ ท่ีต่อมไทรอยด์
มีขนาดปกติ ในกรณีนี้สามารถควบคุมภาวะพิษได้ด้วยยาต้าน
ไทรอยด์ ผู้ป่วยกลุ่มนี้บางรายสามารถหายจากเป็นพิษได้โดย
ไม่ต้องให้กัมมันตรงัสีไอโอดีนซ้ำ

4.2 ผลข้างเคียงจากการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน
4.2.1 Transient hypothyroid
นยิามของ transient hypothyroid คอืภาวะขาด

ฮอร์โมนไทรอยด์ท่ีเกิดข้ึนเพียง “ช่ัวคราว” ภายในช่วง 6 เดือนแรก
หลังได้รับกัมมันตรังสีไอโอดีน เนื่องจากต่อมไทรอยด์หยุดผลิต
ฮอร์โมนชั่วคราว มีรายงานว่าพบได้ถึงร้อยละ 5833 ภาวะนี้ต้อง
แยกจากภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์ที ่เกิดจากการได้ยาต้าน
ไทรอยด์ ในขณะท่ีเร่ิมมีผลจากกัมมันตรังสีไอโอดีน หากมีอาการ
ขาดฮอร์โมนไทรอยด์มากสามารถให้ฮอร์โมนไทรอยด์ (thyroxine)
ทดแทนชัว่คราว ส่วนใหญ่ภาวะน้ีจะกลับสู่ปกติใน 3-6 เดือน

4.2.2 ผลต่อระบบสืบพันธุ์
ปริมาณรังสีโดยเฉล่ีย ท่ีระบบสืบพันธ์ุของผู้ป่วยได้

รับจากการใชกั้มมันตรังสีไอโอดีน ในการรักษาภาวะไทรอยดเ์ป็น
พิษ เทียบเท่ากับการตรวจลำไส้ใหญ่ด้วยรังสีเอ็กซ์ (barium enema)
หรอืตรวจการทำงานของไต (intravenous pyelography)34 ดว้ย
ปริมาณดังกล่าว จะไม่ทำให้เป็นหมันและไม่เพ่ิมโอกาสพิการใดๆ
ของทารกท่ีเกิดจากผู้ป่วยซ่ึงต้ังครรภ์ภายหลังการหายจากไทรอยด์
เป็นพิษด้วยกัมมันตรังสีไอโอดีน2-4

4.2.3 ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคมะเร็ง
การรักษาภาวะไทรอยด์เป็นพิษด้วยกัมมันตรังสี

ไอโอดีน ไม่เพ่ิมความเส่ียงของการเป็นมะเร็งเม็ดเลือดขาว มะเร็ง
ไทรอยด์ หรือมะเร็งชนิดอ่ืนๆ2, 4, 35-37 และมีอย่างน้อย 1 การศึกษา
ท่ีพบว่าโอกาสเกิดมะเร็งท้ังหมดลดลงเม่ือเทียบกับประชากรปกติ38

4.3 ภาวะแทรกซอ้นทางตา (ophthalmopathy)
ในกรณีไทรอยด์เป็นพิษชนิด Graves’ ท่ีมีอาการทางตา

รุนแรง เช่น เห็นภาพซ้อน ปวดตารุนแรง แผลท่ีกระจกตา (corneal
ulcer) หรือมีความผิดปกติของการมองเห็น (visual disturbance)
การให้กัมมันตรังสีไอโอดีน อาจทำให้ ophthalmopathy มีความ
รุนแรงมากขึ้น39-41 โดยเฉพาะรายที่สูบบุหรี่42  ควรรอให้อาการ
ทางตาทเุลาและคงที ่ (inactive) อย่างน้อย 6 เดือนก่อนทีจ่ะให้
กัมมันตรังสีไอโอดีน และผู้ป่วยท่ีสูบบุหร่ีควรงดสูบ อย่างไรก็ตาม
สามารถลดความรนุแรงของ ophthalmopathy ได้ โดยให้ steroids
ติดต่อกัน 3 เดือนภายหลังการให้กัมมันตรังสีไอโอดีน41, 43

4.4 การพยากรณ์ผลการรักษาไทรอยด์เป็นพิษ
โดยใช้ thyroid antibodies

ในอนาคตการตรวจพบ antibody ต่อเซลล์ไทรอยด์ เช่น
thyroid-stimulating antibodies (TSAb), TSH-blocking
antibodies (TSHBAb)44-46 อาจมีประโยชน์ต่อพยากรณ์การ
ดำเนินของโรค ไม่ว่าจะเป็นโอกาสเกิดภาวะขาดฮอรโ์มนไทรอยด,์
โอกาสกลับเป็นพิษซ้ำ (relapse) ตลอดจนพยากรณ์การตอบสนอง
ต่อการรักษาด้วยยาต้านไทรอยด์หรือกัมมันตรังสีไอโอดีน ความรู้น้ี
จะทำให้การดูแลผู้ป่วยไทรอยด์เป็นพิษเป็นไปอย่างมีประสิทธิภาพ
มากขึ้น

สรุป
           การรักษาภาวะไทรอยด์เป็นพิษด้วยกัมมันตรังสีไอโอดีน
มีข้ันตอนในการปฏบัิติแตกต่างกันในแต่ละสถาบัน  แต่ล้วนมี
ผลการรักษาคือ หายจากภาวะไทรอยด์เป็นพิษเหมือนกัน
โดยผู้ป่วยทุกรายสามารถอยู่ในภาวะไทรอยด์ปกติได้  แม้
จำนวนไม่น้อยจำเป็นต้องได้รับฮอร์โมนไทรอยด์เสริม โดย
ภาวะขาดฮอร์โมนไทรอยด์อาจเกิดขึ้นได้ภายหลังการรักษา
หลายปี จึงควรเฝ้าติดตามผู้ป่วยอย่างต่อเนื่อง
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