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  چكيده

ها  افزايش استروژن. گردد اي مشاهده مي در زمان بارداري در تنظيم عملكرد تيروئيد زنان سالم تغييرات عمده: مقدمه
. رددــگ  ميTSH تيروئيد و کاهش غلظت ي  سبب تحريک غدهhCG  كل شده و افزايشT4 و TBGسبب افزايش 

كاهش تيروكسين  بيشتر، در مناطق با كمبود يد .يابد و ساز تيروکسين تسريع شده و دفع يد ادراري افزايش مي سوخت
 ولي ،بوده% ۳ تا ۲بارز در عملكرد تيروئيد در بارداري  هاي ل اختلاشيوع. شود ديده مي و گواتر در زمان حاملگي خون

سپس در طي سه ماه . گردد ي تيروئيد در سه ماه اول بارداري تشديد ميپرکار. است% ۱۰ باليني حدود تحتکاري  کم
تواند در اثر عبور  پركاري تيروئيد نوزاد و جنين مي. يابد  بعد از زايمان تشديد مي دوم و سوم بهبودي نسبي يافته و دوباره

خواني و تاخير رشد داخل كاردي، تسريع رشد است تاكي مادري از جفت سبب TSH ي هاي تحريكي گيرنده بادي آنتي
ناپذيري در پيامدهاي  هاي تيروئيد در زمان حاملگي سبب ضايعات جبران عدم توجه به اختلال .گرددرحمي جنين 

بنابراين تشخيص، ارزيابي و مراقبت صحيح فعاليت تيروئيد . گردد حاملگي و نيز رشد جسمي و ذهني جنين و نوزادان مي
  .اي برخوردار است اري از اهميت ويژههاي آن در زمان بارد و بيماري

  
  

  کاري تيروئيد، پرکاري تيروئيد، کمبود يد، حاملگي تيروئيد، کم :واژگان كليدي

  ۱۸/۴/۹۲:  مقالهـ پذيرشـ ۱۵/۴/۹۲ :ـ دريافت اصلاحيه۸/۱۲/۹۱: دريافت مقاله

  
  

  مقدمه

تغييرات هورموني و نيازهاي متابوليكي متعددي در زمان 

هند كه بر عملكرد تيروئيد مادر تاثير د بارداري رخ مي

هاي تيروئيد شايع  در كل بيماري. نمايند اي اعمال مي پيچيده

 در هزار و ۵شيوع پرکاري تيروئيد در زنان . باشند مي

با توجه به شيوع .  در هزار نفر است۳کاري تيروئيد حدود  کم

 سنين باروري، طي زنان درهاي تيروئيد  قابل توجه بيماري

كاري  ها از جمله تيروئيديت مزمن، كم  اين بيماريشيوع

. تيروئيد، بيماري گريوز و غيره در زنان باردار نيز بالا است

 تيروئيد ي منظور درك بيشتر روندهاي پاتولوژي كه غدهه ب

نمايند، آگاهي از روندهاي فيزيولوژي از جمله  را درگير مي

يد، تغيير هاي عملكرد تيروئيد، حجم تيروئ تغييرات آزمون

سيستم ايمني، و اكونومي يد در دوران حاملگي ضرورت 

 از تغييرات دهـــاي به دست آمـــه  افزايش داده.دارد

تر  چنين، حساس  بارداري و هم۳شناسي  و ايمني۱،۲فيزيولوژي

 بر اهميت تشخيص و ۴هاي عملکرد تيروئيد شدن آزمون

در دوران هاي تيروئيد  درمان مناسب زنان مبتلا به بيماري

  ۵،۶.بارداري افزوده است

زنان باردار كه تيروئيد طبيعي دارند تغييرات زيادي را 

 پيدا  در زمان بارداريهاي تيروئيد در نياز به هورمون
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 تا ۴۰هاي تيروئيد  به طور معمول نياز به  هورمون. كنند مي

يابد تا بتواند نيازهاي مادر و جنين در حال   مي افزايش۱۰۰%

 (T4)مولكول تيروكسين % ۶۵ يد حدود ۱. نمايدامينترشد را 

. دهد  را تشكيل مي(T3) يدوتيرونين مولکول تري% ۸۵و 

 آن %۸۰شود كه   در بدن توليد ميT3 ميكروگرم ۳۰روزانه 

گردد  هاي كبد و كليه حاصل مي  در سلولT3 به T4از تبديل 

  .كند  ترشح ميT3 ميكروگرم ۶يعني % ۲۰و تيروئيد فقط 

هاي تيروئيد و محتـوي يـد         مقدار توليد هورمون   -۱ جدول
  ها در بالغين آن

  مقدار توليد شده   هورمون

  تيروئيد در روز توسط

    مقدار يد

T4  ۱۰۰ميكروگرم۶۵   ميكروگرم   

T3 ۶ميكروگرم۵   ميكروگرم   

  

 براي توليد شود  مشاهده مي۱گونه كه در جدول  همان

 ميكروگرم يد ۷۰ توسط تيروئيد، حدود T3 و T4روزانه 

 ولي با توجه به جذب يد توسط ساير ،شود مصرف مي

ي بدن و نيز دفع آن از راه مدفوع ميزان مورد نياز ها ناارگ

  . ميكروگرم در روز تعيين شده است۱۰۰-۱۵۰افراد بالغ بين 

 ۲دهد كه در جدول  اي رخ مي در بارداري تغييرات عمده

لت افزايش جريان  در اوايل حاملگي به ع۱.آورده شده است

خون كليوي و فيلتراسيون گلومرولي، كليرانس كليوي يد 

 آن كاهش غلظت يد پلاسما و ي  كه نتيجه،كند افزايش پيدا مي

 نزد زنان ساكن ۷،۸. مواد غذايي استراهافزايش نياز به يد از 

در مناطق با يد كافي، اين افزايش كليرانس كليوي يد، تاثير 

 ي  ذخيرهبنابرايننمايد،  وئيد اعمال ميناچيزي بر عملكرد تير

 تيروئيد ي داخل تيروئيدي يد به اندازه كافي بوده و نياز غده

اما در مناطق با كمبود يد، . نمايد در طول حاملگي را تامين مي

وضعيت به طور كامل متفاوت بوده و تغييرات بارزي در 

  ۹،۱۰.دهد دوران بارداري رخ مي

 گنادوتروپين رات تحريكيدر طول حاملگي طبيعي، اث

 (جفتي انسان 
i
(hCGهاي تيروئيد منجر به افزايش  بر سلول

 در اواخر TSHمختصر و گذراي تيروكسين آزاد و كاهش 

در سه ماهه دوم و سوم . شود سه ماه اول حاملگي مي

 TSH مقدار تيروكسين آزاد و hCGحاملگي با كاهش غلظت 

      ۱۱.گردند  طبيعي برميي به محدوده

  

                                                           
i- Human chorionic gonadotropin 

   تنظيم فعاليت تيروئيد در زنان باردار-۲جدول 

  اثرات تغييرات  نوع تغييرات هنگام بارداري

    خانم باردار با يد كافي

 افزايش ترشح گونادوتروپين - ۱

   در سه ماهه اول(hCG)جفتي 

ــذرا در  ــزايش مختـــــصر و گـــ افـــ

هـاي آزاد تيروئيـد و كـاهش          هورمون

TSH   زنان باردار كمتـر از  % ۲۰( سرم

  )ان طبيعيميز

 افزايش غلظت گلوبولين - ۲

  (TBG)متصل كننده تيروكسين 

: شـود    چنـد برابـر مـي      T4مقدار كلـي    

، افزايش توليـد    T4كاهش از بين رفتن     

T4) ۵۰-۳۰ (% ــزايش ــام T3 و T4اف  ت

  سرم

 افزايش جريان خون كليوي و - ۳
GFR  

كـاهش  : نس يد از پلاسما   اافزايش كلير 

زايش يد پلاسما، افـزايش دفـع يـد، اف ـ        

  نياز به دريافت يد

   تامT3 و T4افزايش    افزايش حجم پلاسما-۴

 از دست دادن يد -۵

(Deiodination)داخلي ي  حلقه  

T4 وT3  

   T3 و T4تسريع در از بين رفتن 

   سرمT4كاهش    مادر از جفتT4 عبور -۶

 ميزان يد داخل تيروئيد كافي - ۷

  در زمان لقاح

ل عــدم كمبــود در ذخيــره يــد در طــو 

  بارداري

    خانم باردار دچار كمبود يد

 افزايش جريان خون كليوي و - ۱
GFR  

 ۱۰۰اگر ميـزان دريافـت يـد كمتـر از           

ميكروگـرم در روز باشــد، كمبـود يــد   

  .قابل اهميت خواهد بود

 ناكافي بودن ذخيره يد داخل - ۲

تيروئيد در زمان لقاح و دريافت 

  كم يد در زمان بارداري

 هنگام بارداري كه    با توجه به تغييرات   

در خانم بـاردار بـا يـد كـافي در بـالا             

يابـد    آورده شد نياز به يد افزايش مـي       

 سـرم و افـزايش      T4كه سبب كـاهش     

TSH       حتي در حدود طبيعي، و افزايش 

  .شود مي) گواتر(اندازه تيروئيد 

  

 تام سرم در حاملگي طبيعي T4 و T3افزايش غلظت 

 ده به تيروكسين افزايش گلوبولين متصل شوني نتيجه

(TBG)
iiتغييرات.  است TBG در اوايل حاملگي صورت گرفته 

 بارداري غلظت آن به دو برابر افزايش ۲۰ تا ۱۶و بين هفته 

 در حاملگي افزايش توليد و TBGافزايش غلظت  علت ۱.يابد مي

استروژن زمان حاملگي . كاهش كليرانس پلاسمايي آن است

ب آن را نيز در پلاسما  شده و تركيTBGسبب تحريك توليد 

سرم زنان حامله يا درمان شده با استروژن . دهد تغيير مي

 را نشان TBG مولكول )Sialylated( سياليه شده جزافزايش 

 منجر به مهار TBG افزايش سياليك اسيد در مولكول .دهد مي

                                                           
ii- Thyroid binding globulin 



 همكارانو دكتر فريدون عزيزي   تيروئيد و حاملگي ۴۹۳

 

ي موجود بر  ويژههاي  برداشت اين پروتئين توسط گيرنده

ه، بنابراين غلظت اين مولكول هاي كبدي گرديد سطح سلول

سنگين در پلاسما كه نيمه عمر بيشتري نيز دارد، افزايش پيدا 

 در طي سه ماه اول حاملگي TBGغلظت افزايش  ۱۲.كند مي

شود، افزايش حجم پلاسما تا انتهاي حاملگي ادامه  بارزتر مي

بنابراين، براي اينكه در غلظت تيروكسين آزاد . كند پيدا مي

جاد نشود، سرعت توليد تيروكسين به منظور تجمع تغييري اي

T4اند  ها نشان داده پژوهش.  بيشتر بايد افزايش پيدا نمايد

افزايش پيدا % ۵۰ در طي حاملگي حدود (T4)توليد تيروكسين 

 بلافاصله پس از زايمان شروع به TBG غلظت ۲.كند مي

 هفته به ميزان طبيعي خود ۶ تا ۴كاهش نموده و در عرض 

 تام سرم نيز به T4 و T3زمان با آن غلظت  هم. گردد يبرم

كه تيروئيد  در صورتي. رسند مقادير قبل از بارداري خود مي

ياد  تيروئيد با شرايط ي  يد كافي باشد، غدهي طبيعي و ذخيره

كند و تظاهرات غيرطبيعي به وجود   انطباق پيدا ميشده

تيروئيد هاي  مواقعي كه اشكال در عمل سلولدر . آيد نمي

باشد و يا كمبود يد وجود داشته باشد، بزرگ شدن تيروئيد 

  ۶.شود ها عارض مي و كاهش توليد هورمون

 فيزيولوژي در زمان بارداري ي با توجه به تغييرات عمده

 در خانم باردار TSH آزاد و T4ها به ويژه  غلظت هورمون

دهد كه براي  اي را نشان مي در سه ماهه اول تغييرات عمده

به علاوه ميانگين غلظت اين . زمان بارداري طبيعي است

ها در طول بارداري متفاوت از زنان غيرباردار است  هورمون

  ).۳جدول (

ــدول  ــت -۳ج ــه TSH آزاد و T4 غلظ ــه ماه ــرم در س    س
  * بارداري

  ۵/۹۷صدك   ۵/۲صدك   †مقادير  هورمون

T4 ليتر نانوگرم در صد ميلي( آزاد(      

  ۹۲/۱  ۲۶/۰  ۹۶/۰±۰۳/۰  سه ماهه اول

  ۵۶/۱  ۵۱/۰  ۸۲/۰±۰۲/۰  سه ماهه دوم

  ۲۵/۱  ۶۵/۰  ۸۲/۰±۰۲/۰  سه ماهه سوم

TSH )ميکروواحد در ليتر(      

  ۱۹/۲  ۲۴/۰  ۸۹/۰±۰۸/۰  سه ماهه اول

  ۹۵/۲  ۴۶/۰  ۱۷/۱±۰۸/۰  سه ماهه دوم

  ۷۸/۲  ۴۳/۰  ۱۶/۱±۰۸/۰  سه ماهه سوم

و    Anti TPOاند، كرده  مي مقادير مربوط به زنان سوئدي است كه يد كافي دريافت*

 Anti tg ــي ــد و دارو مــصرف نم ــي بودن ــد منف ــن اســت در  . كردن ــادير ممك ــن مق اي

انحـراف معيـار بيـان    ±مقادير به صـورت ميـانگين    † .هاي ديگر متفاوت باشد     جمعيت

  .اند شده

  

ميزان مورد نياز دريافت يد در دوران بارداري كمينه 

ي آن در  سبه محاي نحوه ميكروگرم تعيين شده كه ۲۵۰

 مادر و هاي براي تامين احتياج.  آورده شده است۴جدول 

رشد مغزي جنين دريافت اين مقدار يد روزانه توسط زنان 

در زمان شيردهي نيز مقادير کافي يد . باردار ضروري است

در شير مادر براي کودکاني که شير مادرخوار هستند 

ا تضمين ضروري بوده و سلامت فعاليت تيروئيد شيرخوار ر

۱۳.نمايد مي
 

   ميزان يد مورد نياز در زنان باردار و شيرده -۴جدول 

  ميكروگرم در روز  بارداري

  ۱۵۰  نياز پايه يد

  T4 ،۵۰-۴۰%  ۱۰۰-۵۰افزايش نياز به 

  ۵۰   و يد از مادر به جنينT4انتقال 

    ؟    افزايش كليرنس كليوي يد

  ۳۰۰-۲۵۰  

    شيردهي

  ۱۵۰  نياز پايه يد

  ۷۵-۲۰۰  ز شيردفع يد ا

 ۵/۰ ميكروگرم يد در ليتر و ۱۵۰-۱۸۰(

  ) ليتر در روز۱/۱تا 

      

  ۳۵۰-۲۲۵  

  

  

  (HYPOTHYROIDISM)كاري تيروئيد  كم

 ۳/۰كـــاري باليني تيروئيد در زمان بارداري  شيوع كــم

 ۱۴.اند گــــزارش شده% ۱۰كاري تحت باليني تا  و كم% ۵/۰تا 

تيروئيد زنان حامله كمبود يد كاري  تـــرين علت كم شـــايع

باشد كه حدود دو بيليون نفر از ساكنين كره زمين را  مي

 اما در مناطقي كه يد كافي دريافت ۱۰.درگير نموده است

ترين عامل  كنند، بيماري اتوايميون مزمن تيروئيد مهم مي

% ۱۵ تا ۵هاي ضد تيروئيد نزد  بادي  آنتي۱۵.شود محسوب مي

ين باروري وجود داشته و شيوع آن در از زنان سالم در سن

ديگر علل از . رسد مي% ۵۰ بالا به TSHهاي حامله با  خانم

 درمان راديكال ي كاري تيروئيد در زمان بارداري سابقه كم

و يا ) دريافت يد راديواكتيو يا تيروئيدكتومي(پركاري تيروئيد 

علل مركزي . اعمال جراحي تومورهاي تيروئيدي هستند

كاري تيروئيد در زمان بارداري  كم) ـ هيپوفيز موسهيپوتالا(

 Lymphocytic Hypophysitisتواند شامل  نادر بوده و مي
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باشد كه در طول حاملگي و يا در مراحل بعد از زايمان 

هاي افتراقي   علت نادرتري كه در تشخيص۱۶.گردد عارض مي

هاي  بادي شود، وجود آنتي كاري تيروئيد مطرح مي كم

هرچند اين عارضه بسيار . باشد  ميTSHده گيرنده مهاركنن

هاي مادري از  بادي  اينكه عبور اين آنتيبراينادر بوده اما 

كاري گذراي تيروئيد   كم كاري تيروئيد جنين و كمسببجفت 

  .شود گردد با اهميت تلقي مي دوره نوزادي مي

اند كه در مناطق كمبود يد شيوع  ها نشان داده پژوهش

 خانم هاي باردار به مراتب بيشتر از مناطق با يد كاري در كم

شكل ( برابر افزايش يابد ۹كافي است و حتي ممكن است تا 

اين امر سبب خواهد شد كه تغييرات با اهميتي در رشد ). ۱

  .سيستم عصبي مغزي جنين ايجاد گردد

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

كاري تيروئيد در زنان باردار در منطقـه           شيوع كم  -۱شكل  
 برابر بيشتر از منطقه با كفايت       ۹ به طور تقريبي     كمبود يد 
اين تفاوت در هر سـه تريمـستر بـارداري ديـده            . يد  است  

  .شود مي

 هفته اول بارداري كه تيروئيد جنين تشكيل نشده و ۱۰در 

تواند مقادير كافي هورمون   كه تيروئيد جنين نمي۱۶تا هفته 

 جنين وارد  مادر از راه جفت به بدنT4تيروئيد توليد كند، 

 پس از ۵اند كه حتي در هفته  نشان داده ها پژوهش. شود مي

 در مايع آمنيوتيك و سلوميك وجود T4لقاح، مقاديري از 

هاي   فيزيولوژي در دسترس بودن هورمون۵جدول . دارد

در كمبود . دهد تيروئيد براي رشد مغزي جنين را نشان مي

ها  يش نياز هورمونتواند به افزا  از آنجا كه تيروئيد نمي،يد

هاي تيروئيد   ترشح هورمون،در زمان بارداري پاسخ دهد

 كه از جفت عبور T4 ميزان بنابراين ،كافي نخواهد بودمادر 

امر اين . هاي عصبي اوليه را ندارد تكافوي رشد سلولكند  مي

هايي در رشد مغزي و يادگيري  اختلال تواند سبب بروز مي

  ۱۷- ۲۰.كودك در سنين مدرسه شود

  

هــاي   فيزيولـوژي در دسـترس بـودن هورمـون    -۵جـدول  
  تيروئيد براي رشد مغزي جنين

  قبل از شروع فعاليت تيروئيد جنين

  در مايع آمنيوتيك و مايعات جنينT3 و T4وجود  -

- T4 و T3از منشا مادري است  

 T3ها توسط  اي و اشغال آن هاي هسته وجود گيرنده -

  در مغزD3 و D2وجود  -

  عاليت تيروئيد جنينبعد از شروع ف

 هاي تيروئيد از مادر ادامه انتقال هورمون -

- T3 مغز وابسته به تغيير T4 و وجود D2 و D3 است نه T3 

 سرم

- T4 طبيعي مادر مغز جنين را از كمبود T3كند  محافظت مي 

- T3 طبيعي و كاهش T4 در مادر كمبود T3 در مغز را جبران 

  .كند نمي

  

  

 ي جنين قسمت عمده كه تيروئيد ۱۶پس از هفته 

نياز به جنين  ،كند  هورموني او را تامين ميهاي احتياج

  .)۲شكل  (دريافت يد دارد

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

هاي مختلف جنينـي از دو      سرم در هفته   T4 ميزان   -۲شكل  
 مراحل رشد سيستم    تمامدر  . منشا مختلف مادري و جنيني    

 مغزي، وجود هورمون تيروئيد ضروري است كـه        -عصبي
شود و پس از آن       اهه اول از منشا مادري تامين مي      در سه م  

  . از منشا تيروئيد جنين استT4قسمت عمده 
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ها از تيروئيد جنين  موارد كمبود يد، ترشح هورموندر 

 تيروئيد مادر نيز كم كار به دليل اين كهكافي نخواهد بود و 

 مغزهاي  رشد سلول. تواند اين عيب را جبران نمايد است نمي

شود و كمبود يد در اين   شروع مي۳-۵هاي  ه  مااز حدود

دوران ضايعات غيرقابل جبران را در رشد مغزي جنين ايجاد 

كند كه حتي پس از تولد هم با مصرف قرص  مي

اين عارضه به طور كامل از . شود لووتيروكسين جبران نمي

در زيرا . كاري مادرزادي تيروئيد متمايز است بيماري كم

ي تيروئيد، تيروئيد جنين تشكيل نشده و يا كاري مادرزاد كم

كار است، ولي تيروئيد مادر به خوبي فعاليت دارد،  كم

هاي  تواند رشد سلول  از جفت ميT4بنابراين از راه عبور 

چنين افرادي در . تكافو نمايد  مغزي را در زندگي داخل رحمي

كاري را ندارند ولي در صورت عدم  هنگام تولد علايم كم

كاري تيروئيد ظاهر شده و رشد  به سرعت علايم كمدرمان 

 دچار ، سالگي ادامه دارد۲هاي مغزي كه تا  مابقي سلول

 اگر در هنگام تولد بيماري تشخيص ،بنابراين. شود اشكال مي

 مانع از بروز هر T4داده شود، تجويز مقادير مناسب 

  مغزياي شده و اين افراد با مصرف تيروكسين رشد عارضه

را داشته و يادگيري مناسبي در سنين كاملي   نسبيبه طور

  .)۶جدول  (مدرسه و در طول عمر خواهند داشت

كاري   تينيسم نورولوژيك و كم     هاي بين كر     تفاوت -۶جدول  
 مادرزادي تيروئيد درمان نشده

  يافته 

  باليني

تينيسم  كر

  نورولوژيك

  كاري مادرزادي  كم

  تيروئيد

 بيشتروجود دارد،   عقب افتادگي ذهني

  شديد

  وجود دارد، با شدت كمتر

 وجود به طور معمول  كر و لالي

  دارد

  غايب

  غايب   موجود استبيشتر  ي مغزيديپلژ

 عقب افتادگي رشد بيشتر  طبيعي  قد و قامت

  جسمي

كاري  بدون علايم كم  وضعيت عمومي

  تيروئيد

پوست خشك و خشن، 

  صداي كلفت

  برگشت مختل و كند  سريع  ها رفلكس

هاي  ولتاژ كم، ساير يافته  طبيعي  لبينوار ق

  كاري كم

  فيزها ديسژنزي اپي  طبيعي  راديولوژي انتهاها

  بلافاصله پس از تولد  قبل از ميانه حاملگي  پيشگيري

  اثرات مفيد با مصرف  هيچ  T4اثرات درمان با 

  پس از تولد

  

ي ــاي عصبــه  رشد سلولهاي وارد شديد اختلالــم

ولي بسياري از كودكان از صدمات نادر است ) كرتينيسم(

نيز  برند و بيش از نيمي مغزي به درجات مختلف رنج مي

  ).۳شكل (كاري تيروئيد را دارند  كاهش انرژي به دليل كم

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

مـوارد شـديد    .  اثرات كمبود يـد در دوران جنينـي        -۳شكل  
شود كه نادر است ولي كمبود متوسط         سبب كرتينيسم مي  

 مغزي را ي تواند درجات مختلفي از صدمه و حتي خفيف مي   
 .در كودكان و نوجوانان بروز دهد

  

 ۲۵۰در زمان شيردهي نيز نياز روزانه مادر به يد حدود 

مقاديري از يد از راه شير دفع زيرا . باشد ميكروگرم مي

رسد در مناطقي كه با مصرف نمك يددار،  نظر ميبه . شود مي

ارداري و شيردهي مقدار دوران ب در ،دريافت يد كافي است

كه  كند، به شرط اين مصرف يد از راه نمك كفايت مي

  ۲۱.هاي يددار حاوي مقدار كافي يد باشند نمك

 افزايش وزن، انندهايي م  علايم و نشانه:تظاهرات باليني

افزايش حساسيت به سرما و پوست خشك ممكن است 

مانند كاري تيروئيد را مطرح نمايند، اما علايمي  احتمال كم

حالي، خواب آلودگي و يبوست ممكن  احساس ضعف و بي

است با تغييرات زمان بارداري تداخل داشته و مورد توجه 

به دليل اين كه بيشتر بيماران بدون علامت . قرار نگيرند

هاي جزيي و بررسي   هستند، توجه به علايم و نشانه

ر سيستماتيك بيمار در اولين ويزيت پره ناتال ضروري به نظ

  .رسد مي

هاي عملكرد تيروئيد   تنها با انجام آزمون:تشخيص

كاري تيروئيد در زمان بارداري پي  توان به تشخيص كم مي

 سرم بالاتر از TSHتوجه شود كه در زمان بارداري . برد

كاري تيروئيد را مطرح   ميکروواحد در ليتر احتمال كم۵/۲
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كاري باليني  كمگيري تيروكسين آزاد به افتراق  نموده و اندازه

از نوع تحت باليني ) طبيعيتر از  تيروكسين آزاد پايين(

 .ايدــنم آن كمك مي)  طبيعيي تيروكسين آزاد در محدوده(

رم ـروگــ ميک۵/۷ر از ــرم، غلظت كمتــتام س T4ورد ــدر م

 تلقي كاهش تيروكسين خون به عنوان ليتر در صد ميلي

هاي ضد تيروئيدي از  يباد گيري سطح آنتي اندازه. گردد مي

 منشا اتوايميون بودن كم كاري را اثبات Anti-TPOجمله 

  ۲۲.نمايند مي

 :آمدهاي حاملگي تاثير هيپوتيروئيدي مادر بر پي

كاري تيروئيد و  اي كه بين كم  شده  ارتباط شناختهبرخلاف

باروري وجود دارد، بروز حاملگي در زنان ميزان  كاهش

پذير   ويژه در اشكال خفيف امكانكاري تيروئيد به دچار كم

 بارداري، اين افراد در معرض ي  ولي در صورت ادامه،است

هم . گيرند خطر عوارض زودرس و ديررس حاملگي قرار مي

عوارض حاملگي و هم عوارض جنيني نزد زنان حامله مبتلا 

كاري باليني  تر بوده كه در كم كاري تيروئيد شايع به كم

   ۲۳- ۲۸.باشند ع تحت باليني آن ميتيروئيد شديدتر از نو

خوني،   كم:ترين عوارض حاملگي در مادر شامل مهم

اكلامپسي،  خونريزي بعد از زايماني، اختلال عملكرد قلب، پره

جفت و افزايش نياز به سزارين و در جنين و نوزاد ن جدا شد

سندرم زجر تنفسي، نارس بودن، كم وزن بودن تاخير : شامل

هاي مادرزادي، مرگ داخل  اهنجاري، نرشد داخل رحمي

 نشان داده شده كه ۲۹.باشند  نوزادي ميي رحمي يا دوره

هورمون تيروئيد مادر در خون جنين وجود داشته و اثر 

هاي حيواني ايفا  بازدارنده در بروز كم كاري تيروئيد نزد مدل

 ي هاي هورمون تيروئيد در هسته   وجود گيرنده۳۰.كند مي

 هشتم ي عصبي جنين در حدود هفتهسيستم هاي  سلول

حاملگي و مقادير فيزيولوژي از تيروكسين آزاد مادر در مايع 

به . اند  آمنيوتيك در طي سه ماه اول حاملگي به اثبات رسيده

طور كلي شواهد زيادي وجود دارند كه دلالت بر تاثير 

 از ۳۱.نمايند هاي تيروئيد بر رشد و نمو مغز نوزاد مي هورمون

ه توليد هورمون توسط تيروئيد نوزاد تا اوايل سه آنجا ك

هاي   هورمون، بنابراينگيرد  دوم حاملگي صورت نميي ماهه

كنند مهمترين منبع تامين  تيروئيد مادر كه از جفت عبور مي

هاي اول زندگي   در ماههورمون تيروئيد مورد نياز جنين

باليني متعددي نشان  هاي پژوهش. باشد داخل رحمي مي

هاي رشد عصبي ـ  اند كه خطر بروز اختلال در اندكس هداد

هاي يادگيري در مدرسه   و توانايي(IQ)رواني، بهره هوشي 

كاري تيروئيد متولد  نزد كودكاني كه از مادران دچار كم

 IQ)كه شيوع ضريب هوشي   به طوري؛اند، بالا است  شده

score) اد تر از ميانگين افر  انحراف معيار پايين۲ بيش از

 و نزد %۴كنترل، نزد كودكان متولد شده از مادران سالم 

 %۱۳مي نكودكان متولد شده از مادران دچار هيپوتيروكسي

   ۳۲- ۳۹.گزارش شده است

 ۴۱ و هند۲۰ ايتاليا۴۰هاي انجام شده از اسپانيا پژوهش

 رواني ممكن است نزد  ـهاي عصبي اند كه اختلال نشان داده

 جنيني و نوزادي خود ي در دورهكودكان به ظاهر سالمي كه 

يا مادران با كمبود يد و درجات مختلف از كم كاري تيروئيد 

بررسي . ي ظاهر شودياند به گونه بسيار جز روبرو بوده

 در ۴۲عزيزي و همكاران توسط ۱۳۷۰ مشابهي كه در سال

ايران انجام شد نيز مويد كاهش ضريب هوشي، عقب افتادگي 

عمال پسيكوموتور در تعدادي از خفيف ذهني واختلال در ا

باشد   تهران ميي ظاهر سالم ساكن در حومهه آموزان ب دانش

  .اند زيسته كه در مناطق با كمبود يد به دنيا آمده و مي

باليني در تحت كاري  امروزه توجه خاص به موارد كم

 ۴۳ نگرو و همكارانهاي بررسي. دوران حاملگي شده است

 Anti طبيعي ولي TSHدي كه داراي اند كه در افرا نشان داده

TPO مثبت در سه ماهه اول حاملگي هستند، درمان با 

 و نيز عوارض TSHتواند از افزايش  لووتيروكسين مي

بنابراين غربالگري براي افرادي كه . حاملگي جلوگيري نمايد

  .در معرض خطر هستند، مورد توجه خاص قرار گرفته است

 :ئيد در دوران بارداريكاري تيرو ملاحظات درماني كم

كاري تيروئيد مادر  تجويز تيروكسين درمان انتخابي كم

كاري تيروئيد  هاي حامله مبتلا به كم  خانم.شود محسوب مي

هاي  نياز به دوز جايگزين تيروكسين بيشتري نسبت به خانم

ها كه قبل از حاملگي از تيروكسين  غيرحامله داشته و آن

% ۵۰ تا ۳۰شان در طول بارداري اند نياز نموده استفاده مي

 ۱۵۰ تا ۱۰۰درمان با شروع  ۴۴- ۴۶.كند افزايش پيدا مي

ميكروگرم در روز از لوتيروكسين بوده و دوز جايگزيني 

 ميكروگرم به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن ۴/۲ تا ۲كامل آن 

كاري تيروئيد شديد   در مواردي كه كم.در روز خواهد بود

مودن سريع منبع خارج تيروئيد باشد، به منظور طبيعي ن

توان تيروكسين را با دو  هورمون، براي چند روز اول مي

هاي  در خانم. برابر دوز نهايي آن به بيمار تجويز نمود

بارداري كه قبل از حاملگي از تيروكسين استفاده 

اند، افزايش نياز به تيروكسين ممكن است در  نموده مي

ميزان افزايش دوز . شود بارداري عارض ۶ الي ۴هاي  هفته

 اول بستگي به علت ي تيروكسين در دوران بارداري در درجه
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كاري تيروئيد و وجود يا عدم وجود بقايايي از نسج  كم

بعد از درمان با يد (ج تيروئيد سن فاقد نا بيمار۴۷.تيروئيد دارد

زادي راديواكتيو يا تيروئيدكتومي توتال و يا آژنزي مادر

به  هاشيموتو كه  بيماران مبتلا به بيمارينسبت به ) تيروئيد

ها موجود است،   از نسج تيروئيد در آنبقاياييطور معمول 

توصيه اكيد . نياز بيشتري به تيروكسين خواهند داشت

كاري تيروئيد است و تمايلي  گردد در خانمي كه دچار كم مي

كه    انجام شود و در صورتيTSHبه بارداري دارد، آزمايش 

 در ليتر است دوز لووتيروكسين واحد ميکرو۵/۲ بيشتر از

گيري   در ماه اول بارداري اندازهTSHافزايش يابد و دوباره 

زان افزايش دوز  بر اساس يك قانون ساده، مي.گردد

 اوليه TSHتيروكسين در زمان بارداري بستگي به ميزان 

 واحدميکرو TSH=۵-۱۰ ي در محدوده. بيمار خواهد داشت

 ۵۰ تا ۲۵ر افزايش تيروكسين در زمان حاملگي در ليتر مقدا

در ليتر  واحدميکرو TSH=۱۰-۲۰ميكروگرم در روز، براي 

 <۲۰TSH ميكروگرم در روز و براي ۷۵ تا ۵۰مقدار 

 ميكروگرم در روز ۱۰۰ تا ۷۵در ليتر، مقدار  واحدميکرو

 سرم در عرض TSH تيروكسين آزاد و سطح ۴۸.خواهد بود

آل  ايده. گيري شوند مان بايد اندازهيك ماه پس از شروع در

آن است كه دوز تيروكسين به طوري تنظيم گردد كه ميزان 

TSHدر ليتر  ميکروواحد۵/۲ كمتر از ي  سرم را در محدوده 

 ي  عملكرد تيروئيد به محدودههاي شاخصوقتي . حفظ نمايد

.  هفته ضروري است۸ الي ۶ها هر  طبيعي رسيدند كنترل آن

 بعد از زايمان نياز به كاهش دوز لوتيروكسين بيشتر بيماران

 هفته بعد از زايمان صورت ۴خواهند داشت، كه بايد در طي 

  .پذيرد

  (THYROTOXICOSIS)پركاري تيروئيد 

 پركاري تيروئيد در زمان حاملگي به طور نسبي 

تخمين زده % ۱ تا ۱/۰غيرشايع بوده و شيوع آن بين 

وز در حاملگي ك تيروتوكسيي  عوامل ايجادكننده۴۹- ۵۱.شود مي

همان عواملي هستند كه در افراد عمومي جامعه منجر به 

 نيز در زمان اي به علاوه علل ويژه. گردند پركاري تيروئيد مي

ترين علت پركاري تيروئيد  شايع. حاملگي مسئول آن هستند

تر   برابر شايع۱۰ تا ۵ كه نزد زنان باشد ميبيماري گريوز 

 %۸۵ع آن در سنين باروري است و  شيوي بيشينه ،است

 ۵۲،۵۳.شود اري تيروئيد زمان حاملگي را شامل ميــموارد پرك

، گواتر (Toxic adenoma)عواملي از جمله آدنوم منفرد سمي 

، تيروئيديت (Toxic multinodular goiter)ندولر سمي  مولتي

تحت حاد، تيروتوكسيكوز ناشي از يد، يا تيروتوكسيكوز 

 Thyrotoxicosis)ف هورمون تيروئيد ناشي از مصر

factitia)مول هيداتيفرم نيز بايد .  داراي شيوع كمتري هستند

به عنوان يك عامل بالقوه تيروتوكسيكوز در دوران بارداري 

علل بسيار نادر تيروتوكسيكوز در . در نظر گرفته شود

 Struma ovarii  و Hyperplacentosisدوران حاملگي 

 سببتواند   نيز ميhCGك تيروئيد توسط  تحري۴۶- ۵۶.هستند

   ۵۷.تيروتوكيسكوز گذرا در نيمه اول بارداري گردد

بروز استفراغ در سه ماه اول حاملگي شايع بوده و ممكن 

تهوع طولاني .  حاملگي ادامه داشته باشد۱۵ ي است تا هفته

هاي شديد در اوايل حاملگي كه منجر به  مدت توام با استفراغ

 ،هيدراتاسيون و كتونوري گرددد وزن، %۵كاهش بيش از 

اين . شود  ناميده ميHyperemesis gravidarumتحت عنوان 

.  در سرم همراه استhCGحالت با افزايش قابل توجه غلظت 

هاي بالاي تيروكسين آزاد و   اين افراد غلظت%۶۰ تا ۳۰

و درصد  دهند  در سرم را نشان ميTSHكاهش قابل توجه 

ي پركاري تيروئيد ـا دچار علايم بالينه ي از آنــــكم

" پركاري تيروئيد زمان حاملگي"گردند كه تحت عنوان  مي

(Gestational hyperthyroidism) يا تيروتوكسيكوز گذراي 

بيماري گريوز . شود از آن نام برده مي i (GTT)زمان حاملگي

   ۵۸. بروز نمايدHyperemesisنيز ممكن است توام با 

 :ركاري تيروئيد در دوران بارداريتشخيص باليني پ

به علت شيوع تشخيص پركاري تيروئيد در دوران بارداري 

علايمي مانند خستگي، اضطراب، طپش قلب، عدم تحمل به 

و سوفل  ها گرما، پوست گرم و مرطوب، لرزش دست

 حاملگي طبيعي، ممكن است مشكل كلينيكي طيسيستولي 

 ميكزادم قسمت ،وپاتياما وجود گواتر، افتالم. ايجاد نمايد

ها از  جدا شدن ناخن  و(Pretibial myxedema)قدامي ساق 

 به تشخيص بيماري گريوز كمك (Onycholysis)بستر خود 

 عدم افزايش وزن در دوران بارداري يا كاهش وزن .نمايد مي

برخلاف اشتهاي خوب نيز علامت خوبي براي پركاري 

 طور معمول در تيروتوكسيكوز حاملگي، به. تيروئيد است

اواسط يا اواخر سه ماه اول بارداري بروز نموده و بيشتر 

استفراغ و از . باشد فاقد علايم كلاسيك پركاري تيروئيدي مي

توانند تنها علايم اين نوع از پركاري  دست دادن وزن مي

مانند .  است، باشندhCGتيروئيد كه ناشي از تاثير 

عاليت بيماري گريوز در هاي اتوايميون ديگر، ميزان ف بيماري

كه در  طوريه  ب،طول حاملگي ممكن است نوسان پيدا نمايد

                                                           
i- Gestational transient thyrotoxicosis 



 ۴۹۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲اسفند ، ۶ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

 اول حاملگي بر شدت آن افزوده شده و به تدريج ي سه ماهه

در طي مراحل بعدي حاملگي بهبودي نشان داده و دوباره 

به ندرت زايمان، . كمي بعد از زايمان علايم آن تشديد يابد

بارداري ممكن است سبب تشديد سزارين و يا عفونت در طي 

پركاري و بروز طوفان تيروئيدي در بيمار مبتلا به پركاري 

  .گرددتيروئيد 

تشخيص آزمايشگاهي پركاري تيروئيد در دوران 

هاي بارداري كه احتمال پركاري تيروئيد در   خانم:بارداري

 و T3 ،T4گيري غلظت سرمي  ها وجود دارد نياز به اندازه آن

TSHي بادي ضد گيرنده  و آنتي (TRAbi) TSHبه .  دارند

 ۱/۰ كمتر از TSHدار  اران علامتــــام بيمــــطور تقريبي تم

 و T3چنين، افزايش غلظت سرمي  و هم  در ليترواحدميكرو

T4هاي وجود اين تفسير آزمونبا . دهند  آزاد را نشان مي 

ير عملكرد تيروئيد در زمان بارداري بايد با در نظر گرفتن تاث

hCG بر TSHناشي از هاي تيروئيد   سرم و تغييرات هورمون

در اواخر سه . پذيردصورت  در حاملگي طبيعي TBGافزايش 

 سرم به بيشينه hCGكه غلظت  ماهه اول بارداري يعني زماني

هاي باردار با عملكرد   از خانم%۲۰رسد نزد  مقدار خود مي

ت گذرا  صور سرم ممكن است بهTSH غلظت  طبيعيتيروئيد

 در ۵۹،۶۰. در ليتر كاهش پيدا نمايد ميكروواحد۴/۰به كمتر از 

 اول ي  در نيمهي طبيعي تر از محدوده  پايينTSHنتيجه 

در . عنوان وجود پركاري تيروئيد تلقي گردده حاملگي نبايد ب

% ۵ و ۱۰ بارداري نيز به ترتيب  دوم و سومي سه ماهه

 كمتر از TSH بيعي طتيروئيدبا عملكرد هاي باردار  خانم

  .مقادير طبيعي دارند

هاي  گيري هورمون در ارتباط با انتخاب روش اندازه

ي در ي جزهاي اختلالتيروئيد كه با دقت بيشتري بتواند 

عملكرد تيروئيد را از تغييرات فيزيولوژي زمان حاملگي 

غلظت تيروكسين تام . افتراق دهد، اختلاف نظر وجود دارد

(Total T4)گي طبيعي تحت تاثير افزايش سريع  در حامل

TBG قرار داشته، بنابراين به منظور تخمين عملكرد تيروئيد 

در زمان حاملگي، مقادير طبيعي مربوط به زمان غيربارداري 

 نانومول در ۱۵-۵۰ليتر يا   صد ميلي ميکروگرم در ۱۲-۵(

 ضرب نمود تا ميزان طبيعي ۵/۱آن را بايد در عدد ) ليتر

-۲۲۵ يا ليتر  ميکروگرم در صد ميلي۵/۷-۱۸ (زمان بارداري

 اين يادآوريوجود اين با . به دست آيد)  نانومول در ليتر۷۵

 Total) داراي اهميت است كه ميزان تيروكسين تام  نيزنكته

                                                           
i -TSH receptor antibody 

T4)كفه هاي حاملگي به  در حوالي نيمهii نــبنابراي ،رسد مي 

عتبر  دوم حاملگي مي  نيمهتا شده تنها ادـــي ي هــمحاسب

 (Free T4)گيري مستقيم تيروكسين آزاد   اندازه.خواهد بود

تري از غلظت هورمون آزاد تيروئيد در سرم  تخمين دقيق

گيري نيز تحت تاثير تغييرات مشخص   اما اين اندازه،باشد مي

. در حاملگي است) ، آلبومين و غيرهTBGتغييرات (سرمي 

ي در طي سه ماه اول حاملگي افزايش مختصر و گذراي

 )hCGبه علت اثرات تيروتروپيك (تيروكسين آزاد سرم 

ه  شده كه به تدريج در طي مراحل بعدي حاملگي بحاصل

 در شرايط با يد كافي، ۶۱.يابد اي كاهش مي طور پيشرونده

كاهش فيزيولوژي تيروكسين آزاد در طي سه ماهه دوم و 

كه در شرايط با   در حالي،بوده% ۱۰سوم حاملگي حدود 

 هر صورت توصيه در .يابد كاهش مي% ۲۵ تا ۲۰د يد به كمبو

 در حاملگي T4اين است كه بهترين آزمون براي تعيين ميزان 

 (T3 RU) توسط رزين T3 و جذب كل T4گيري  همان اندازه

  .باشد مي

 Hyperemesis gravidarumزنان دچار % ۶۰حدود 

 سرم كمتر از طبيعي داشته و نزديك به (TSH)تيروتروپين 

ها نيز افزايش غلظت تيروكسين آزاد را نشان  آن% ۵۰

 در مواردي كه افتراق اين حالت از بيماري گريوز ۶۲.دهند مي

 و (total T3) تام T3ري غلظت ــگي ود اندازهـــش مطرح مي

T3 resin uptake(T3RU)در .  ممكن است كمك كننده باشند

 سو مبتلايان به استفراغ شديد حاملگي به علت گرسنگي و

 بنابراين غلظت ، كاهش يافتهT3 به T4تغذيه تبديل محيطي 

T3 اندكس ها آن% ۱۲ تام سرم پايين بوده و تنها T3 آزاد  

(FT3Iiii) بالا خواهند داشت  .  

هاي  بادي در بيماران مبتلا به بيماري گريوز غلظت آنتي

) تيروگلوبولين و ضدپراكسيداز بادي ضد آنتي(تيروئيد  ضد

 TSH(TRAb)بادي ضدگيرنده  ها آنتي  آنبيشتربالا بوده و 

 تحت تاثير TRAbاز آنجا كه توليد . هستندگيري  قابل اندازه

گردد،   دوم حاملگي متوقف ميي تعديل سيستم ايمني در نيمه

گيري بودن آن بستگي به سن حاملگي   قابل اندازه،بنابراين

 در سه ماه اول حاملگي TRAb اگرچه وجود ۶۱.خواهد داشت

 پركاري ي براي افتراق بيماري گريوز از ساير علل ايجادكننده

كننده است، بنابراين به كارگيري اصلي اين  تيروئيد كمك

يت پركاري عبيني وض  دوم و براي پيشي آزمون در سه ماهه

 سير كلاسيك بيماري گريوز در .تيروئيد در نوزاد خواهد بود

                                                           
ii - Plateau 

iii -Free T3 index 



 همكارانو دكتر فريدون عزيزي   تيروئيد و حاملگي ۴۹۹

 

در سه ماه اول دوران حاملگي بيشتر تشديد پركاري تيروئيد 

. حاملگي و بهبود تدريجي آن در طي نيمه دوم حاملگي است

تواند ناشي از  بهبود تدريجي گريوز در طي حاملگي مي

  :عوامل زير باشد

تعديل نسبي عملكرد سيستم ايمني كه با كاهش ) الف

   همراه است TRAbتدريجي توليد 

 مادر كه سبب كاهش غلظت TBGافزايش قابل توجه ) ب

  . گردد مي) FT4 و FT3(هاي آزاد تيروئيد  ونهورم

 ادرار به علت افزايش كليرانس راه دفع اجباري يد از )ج

   كليوي آن در طي حاملگي

  ها   تغيير در توليد سيتوكين)د

 براي TSH ي هاي ضد گيرنده ديبا تغيير توليد آنتي) ه

    .iهاي نوع مهاركننده بادي افزايش آنتي

 ممكن است حتي چندين سال  توسط مادرTRAbتوليد 

پس از گذشت تيروئيدكتومي، دريافت يد راديواكتيو و يا 

در نتيجه . تيروئيد ادامه پيدا كند درمان كامل با داروهاي ضد

به منظور ارزيابي خطر بروز تيروتوكسيكوز در جنين و 

 در اوايل حاملگي TRAbگيري  نوزاد اين مادران، اندازه

  .شود توصيه مي

آمدهاي  وتوكسيكوز زمان حاملگي بر پيتاثير تير

 خطر عوارض براي مادر و نوزاد بستگي مستقيم به :حاملگي

مدت پركاري تيروئيد و ميزان كنترل آن در طـي  طول

تيروتوکسيکوز درمان نشده با خطر بالايي از . بارداري دارد

اختلال عملکرد بطن چپ مادر  ۵۲،۵۶،۶۱.بروز عوارض توام است

 سقط، افزايش ۶۴، کريز تيروئيد۶۳،تقاني قلبو نارسايي اح

فشار خون زمان بارداري، مرگ داخل رحمي جنين، نارس 

کاري مرکزي  و کم ۶۵بودن نوزاد، تولد نوزاد با وزن کم

 بررسي در يك .باشند  ميترين عوارض  شايع۶۶تيروئيد نوزاد

هاي باردار   خطر بروز زايمان زودرس نزد خانم۶۰انجام شده

 درمان شده به طور نسبي، %۸۸يك درمان نشده تيروتوكس

چنين  هم.  بوده است%۸ و درمان كافي دريافت نموده، ۲۵%

سي، خطر بروز ر برد بيمار مور۴۵۰نزد نشان داده شده 

ح زير شره عوارض در بين بيماران درمان شده و نشده ب

، نارسايي %۲۲ تا ۱۴در مقابل % ۷پره اكلامپسي : بوده است

در % ۲و طوفان تيروئيدي % ۶۰در مقابل % ۳ احتقاني قلب

  ۶۷،۶۸%.۲۱مقابل 

                                                           
i - Blocking antibody 

 عملكرد تيروئيد نزد هاي  اختلالدرصد قابل توجهي از 

هايي كه قادر به عبور از جفت  بادي  آنتيي زنان با واسطه

كاري يا  ز كمو احتمال بر، بنابراين.گردد ميباشند ايجاد  مي

د وجود خواهد  ايمني در نوزاي پركاري تيروئيد با واسطه

هاي  بادي مبتلا به بيماري گريوز داراي آنتيزنان . داشت

توانند اثر مهاري يا تحريكي   هستند كه ميTSH ي ضدگيرنده

هاي مهاري  بادي آنتي.  تيروئيد جنين داشته باشندي بر غده

.  هيپوتيروئيدي گذراي زمان نوزادي شوندسببممكن است 

ريكي در مادر بالا بوده و هاي تح بادي كه توليد آنتيزماني 

 دوم حاملگي شروع به كاهش نكند، خطر ي ميزان آن در نيمه

 ۶۹.بروز تيروتوكسيكوز در جنين و نوزاد افزايش خواهد يافت

پركاري نوزادان مادران مبتلا به بيماري گريوز دچار % ۵ تا ۱

هاي تحريكي از  بادي  ناشي از عبور آنتيتيروئيدي نوزادي

كلي ميزان بروز اين عارضه به طور ه ب. دندگر راه جفت مي

هاي مهاري و تحريكي  بادي دليل وجود تعادل بين توليد آنتي

چنين، دريافت داروهاي ضدتيروئيدي توسط مادر پايين  و هم

بروز گريوز نوزادي ارتباط مستقيمي با عملكرد . باشد مي

عوامل خطر براي بروز پركاري تيروئيد . تيروئيد مادر ندارد

 نوزاد مبتلا در حاملگي قبلي، ي  نوزادي شامل سابقهي ورهد

بادي ضدگيرنده  دريافت يد راديواكتيو و بالا بودن تيتر آنتي

TSH)TRAb (احتمال خطر پركاري ۷۰.در حوالي زايمان است 

توان با انجام اولتراسونوگرافي جنين  تيروئيد جنين را مي

يش تعداد ضربان هاي مبتلا گواتر، افزا جنين .ارزيابي نمود

حرك و تسريع رشد استخواني را ش تيقلب، تاخير رشد، افزا

پركاري تيروئيد جنين مسجل  چنانچه ۷۰،۷۱.دهند نشان مي

 ۴۰۰ تا ۲۰۰ به مقدار (PTU)شود تجويز پروپيل تيوراسيل 

گرم   ميلي۲۰-۳۰ به مقدار (MMT)مازول  يا متيو گرم  ميلي

بروز گواتر در جنين علت . در روز براي مادر ضروري است

 TRAbتواند عبور داروهاي ضدتيروئيدي و يا  اين مادران مي

  .از راه جفت باشد

 کنترل پرکاري :درمان پركاري تيروئيد در زمان حاملگي

 جنين ,تيروئيد به منظور پيشگيري از بروز عوارض در مادر

هدف از درمان حفظ وضعيت . و نوزاد ضروري است

بالاي يوتيروئيدي و يا مختصر متابوليكي مادر در حد 

كاري يا پركاري  تيروئيد با اجتناب از خطر بروز كمكاري رپ

   . باشد تيروئيد جنين با كمينه مقدار داروهاي ضد تيروئيد مي

 (TRAb) بادي ضد گيرنده تيروتروپين   ارزيابي غلظت آنتي 

 ۲۲ ي بادي بعد از هفته غلظت اين آنتي. ضروري است

ريوز ــشتر بيماران مبتلا به بيماري گبارداري در بي
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د که در چنين مواردي احتمال بروز ـباش  بالا مييمختصر

تواند با  تيروتوکسيکوز در جنين بسيار کم بوده و پزشک مي

اطمينان از دوزهاي پائين داروهاي ضد تيروئيدي استفاده 

 برابر ۵ تا ۳بادي بيش از  که غلظت اين آنتي در صورتي. نمايد

 باشد احتمال بروز پرکاري تيروئيد در جنين بالا بوده طبيعي

و براي کنترل آن نياز به تجويز دوزهاي بالاتر داروهاي ضد 

 . باشد تيروئيد نزد مادر مي

، (PTUi) د تيروئيد شامل پروپيل تيوراسيلـاي ضـداروه

MMI) مازول متي ii) که در کبد به متي ( و کاربي مازول

نترل بيماري به يک نسبت موثر در ک) شود مازول تبديل مي

 به تازگي خطر مسموميت کبدي پروپيل ۷۲.باشند مي

چندين مورد از . تيوراسيل مورد توجه قرار گرفته است

مسموميت کبدي با پروپيل تيوراسيل که منجر به پيوند کبد 

گرديده و حتي مرگ ناشي از اين عارضه گزارش 

 مسموميت کبدي تواند سبب  متي مازول نيز مي۷۳،۷۴.اند شده

 هرچند ميزان بروز ۷۵.تر از نوع کلستاتيک گردد خفيف

مسموميت کبدي با پروپيل تيوراسيل و عوارض جنيني 

باشد سازمان غذا و داروي امريکا  مازول بسيار پائين مي متي

(FDA) و انجمن تيروئيد آمريکا (ATA) مصرف پروپيل 

 را براي سه تيوراسيل در درمان پرکاري تيروئيد زنان باردار

مازول  ماه اول بارداري توصيه نموده که پس از آن به متي

 آپلازي مادرزادي  عوارض ديگري از جمله۷۶.يابد تغيير مي

مازول گزارش   با متييمرنال و آترزي اكوتيس، آترزي كو

 موضعي در ي  يک ضايعهآپلازي مادرزادي كوتيس. اند شده

 مادرزادي قسمتي از  بوده که به طور پاريتال جمجمهي ناحيه

اين عارضه . اي وجود ندارد پوست اين ناحيه به صورت سکه

در گروه کوچکي از نوزادان متولد شده از مادراني که در 

 گزارش ،اند نموده مازول استفاده مي زمان بارداري از متي

ه در جمعيت عمومي ــ ميزان بروز اين عارض۷۷،۷۸.شده است

آترزي (مازول  بريوپاتي متيآم. از نوزادان است% ۰۳/۰در 

نيز در نوزاداني که مادرانشان در سه ) نال و آترزي مرياكو

اند ديده  مازول بوده ماهه اول بارداري تحت درمان با متي

 شيوع اين عوارض در جمعيت عمومي براي ۷۹،۸۰.شده است

نال يک در ا نوزاد و براي آترزي کو۲۵۰۰آترزي مري يک در 

 عوارض جانبي داروهاي ضد تيروئيد .باشد  نوزاد مي۱۰۰۰

موارد از بيماراني که تحت درمان اين داروها قرار % ۵ تا ۳در 

رين عوارض در مورد هر ـت ايعــش. گردد  ايجاد مي،گيرند مي

                                                           
i -Propil-thyuracil 

ii - Methimazole 

هاي  راسيل خارش و راشمازول و پروپيل تيو دو داروي متي

  . باشند جلدي مي

 تيروئيدي و هورمون  از تجويز توام داروهاي ضد

به مادر بايد اجتناب نمود، زيرا عبور ) لوتيروكسين(تيروئيد 

تيروئيدي از جفت بيشتر از لوتيروكسين بوده،  داروهاي ضد

كاري تيروئيد  تواند جنين را از خطر بروز كم بنابراين نمي

شود  به علاوه تجويز لووتيروكسين سبب مي .مصون سازد

راي تنظيم  سرم كه شاخص خوبي بT4گيري غلظت  كه اندازه

  .دوز داروي ضدتيروئيد باشد، اهميت خود را از دست بدهد

در (گرم   ميلي۴۵۰ تا ۱۰۰ روزانه PTUکننده  دوز شروع

در . گرم در روز است  ميلي۲۰ تا ۱۰مازول  و متي) سه وعده

توان درمان را  تري دارند مي بيماراني که علايم باليني خفيف

 PTUگرم از   ميلي۵۰ل يا مازو گرم در روز از متي  ميلي۱۰با 

در بيشتر بيماران بهبودي باليني .  ساعت شروع نمود۸هر 

% ۵۰ هفته درمان ايجاد شده و در بيش از ۶ تا ۲پس از 

 هفته به ۸ تا ۳هاي عملکرد تيروئيد در عرض  بيماران آزمون

 داروهاي ي  دوز روزانه۷۵.گردد مي طبيعي بري محدوده

 هاي آزمون ر اساس يافته هفته ب۴ تا ۲ضدتيروئيد هر 

 سرم ممکن است  TSHغلظت . شوند تيروئيد تغيير داده مي

ول بارداري برخلاف طبيعي شدن ــها و حتي در تمام ط هفته

.  پائين قرار داشته باشدي هاي تيروئيد در محدوده هورمون

 ي در بيشتر بيماران نياز به داروهاي ضد تيروئيد در نيمه

برخي از بيماران که گواتر . ابدي دوم بارداري کاهش مي

 از ,ها کوتاه بوده  طول علايم بيماري آن,کوچکي داشته

نموده و  دوزهاي کم داروهاي ضد تيروئيدي استفاده مي

توانند در   مي,باشد ها نيز پائين مي  سرم آنTRAbغلظت 

.  بارداري و يا پس از آن درمان را قطع نمايند۳۴ ي هفته

از اين بيماران قادرند تا پايان % ۴۰ا  ت۳۰شود  تخمين زده مي

بارداري بدون مصرف داروهاي ضد تيروئيدي در وضعيت 

۸۱.يوتيروئيد قرار داشته باشند
      

تمام داروهاي ضدتيروئيدي قادر به عبور از جفت بوده و 

 PTU.  مهار عملكرد تيروئيد جنين شوندسببتوانند  مي

ي نسبت به بيشتر محلول در آب بوده و با وسعت بيشتر

MMIنظر تئوري از . كند  به آلبومين سرم اتصال پيدا مي

MMI نسبت به PTU بيشتر از جفت عبور نموده و 

. كند كاري تيروئيد روبرو مي نوزاد را با خطر بروز كم/جنين

رسد كه اختلاف   موجود به نظر ميهاي با توجه به دادهاما 

 نداشته  براي عبور از جفت وجودMMI و PTUاي بين  عمده

 در زمان حاملگي در MMI از سوي ديگر مصرف ۸۲.باشد



 همكارانو دكتر فريدون عزيزي   تيروئيد و حاملگي ۵۰۱

 

ژاپن و چندين ( در دسترس نيست PTUكشورهايي كه 

 ۸۳،۸۴. نبوده استاي همراه  ويژهي با عارضه) كشور اروپايي

 باردار هاي  نيز كه روي خانم۸۵عزيزي و همكاراني  مطالعه

 در طول MMIمبتلا به پركاري تيروئيد درمان شده با 

دهد تفاوتي بين   نشان مي،حاملگي در ايران صورت گرفته

 كودكان متولد شده از اين مادران (IQ-Score)ضريب هوشي 

. اند وجود ندارد با كودكاني كه از مادران سالم به دنيا آمده

 به عنوان تنها داروي PTU استفاده از  بهبنابراين، توصيه

گي منطقي به انتخابي درمان پركاري تيروئيد در زمان حامل

اند  هاي مرجع توصيه نموده بسياري از كتاب. درس نظر نمي

كه مادران مبتلا به پركاري تيروئيد تحت درمان با داروهاي 

 ۸۶ضد تيروئيدي بايد از تغذيه نوزاد با شير خود اجتناب كنند،

اي   به اندازهرزيرا معتقدند غلظت اين داروها در شير ماد

با . تيروئيدي نوزاد شودكاري  كم سببخواهد بود كه بتواند 

 پژوهشوجود اين در چندين مطالعه انجام شده از جمله 

عزيزي و همكاران در ايران، نشان داده شده اختلال عملكرد 

 نوزادي كه از شير مادران دريافت ۱۵۹يك از  تيروئيد در هيچ

 تا ۵(مازول  ، متي)گرم در روز  ميلي۳۰۰ تا PTU) ۵۰كننده 

گرم در   ميلي۱۵ تا ۵(مازول  و يا كاربي)  در روزگرم  ميلي۲۰

 ماه، تغذيه ۸ بيشينه هفته تا ۳ كمينهبراي مدت ) روز

  ۸۷-۹۰.اند، وجود نداشته است شده مي

ي انتخابي ، دارو PTUبه دليل مسموميت کبدي ناشي از

ده مبتلا به پرکاري تيروئيد براي درمان مادران شير

گرم در روز در دوران  لي مي۲۰مازول است که با دوز  متي

بهتر است هر . تواند بدون عارضه تلقي گردد شيردهي مي

دوز دارو بعد از شيردهي نوزاد استفاده شده و عملكرد 

 ماه يک بار نيز تحت كنترل قرار ۳تيروئيد شيرخوار هر 

احتمال بروز عوارض جانبي داروهاي . داشته باشد

ها را  ادر آنضدتيروئيدي در نوزاداني كه از راه شير م

  .اند تاكنون گزارش نشده است دريافت نموده

 :(Post Partum Thyroiditis= PPT) تيروئيديت پس از زايمان

اصطلاح تيروئيديت پس از زايمان به تيروئيديت تخريبي که 

. شود  ميگفتهکند   ماه اول بعد از زايمان بروز مي۱۲در طي 

 ميلادي ۱۸۲۵ اولين گزارش اين بيماري توسط پاري در سال

 ميلادي ۱۹۷۰ ي ماهيت خود ايمني آن در دهه. صورت گرفت

 ميزان ۹۱- ۹۳.نزد بيماراني از ژاپن و کانادا توصيف گرديد

گزارش % ۱/۲۱تا % ۱/۱بروز تيروئيديت بعد از زايمان از 

گيري،  علت اين اختلاف ناشي از تورش در نمونه. شده است

هاي تشخيصي  ، شاخصتيروئيد تعداد دفعات ارزيابي عملکرد

گيري  هاي اندازه به کار گرفته شده و تغيير در روش

ميزان بروز اين بيماري به . باشند هاي تيروئيد مي هورمون

 ۹۶% ۹/۱۵ و در اسپانيا ۹۴،۹۵% ۱۸ تا ۵/۳تازگي در ايتاليا از 

ميزان شيوع تيروئيديت پس از زايمان در . گزارش شده است

 مادري که براي ۱۰۴۰که روي  عزيزي و همکاران ي مطالعه

هاي بهداشتي   مرکز مراقبت۵واکسيناسيون نوزادان خود به 

گزارش شده % ۴/۱۱ ،در شهر تهران مراجعه نموده بودند

                                                     ۹۷.است

 برابر بيشتر از زنان غير ديابتي ۳زنان مبتلا به ديابت 

 افزايش ۹۸.وئيديت پس از زايمان را دارندشانس ابتلا به تير

، %)۴۴(بروز اين بيماري در زنان مبتلا به بيماري گريوز 

ديده %) ۱۴(و بيماري لوپوس %) ۲۵( مزمن وسيهپاتيت وير

 ابتلا به تيروئيديت پس از زايمان احتمال ۹۹- ۱۰۱.شده است

بروز اين . کند هاي بعدي را زياد مي بروز آن در زايمان

اي يد مادر نداشته، اما در  ارتباطي با وضعيت تغذيهبيماري 

 کاهش غلظت يد ۱۰۲ انجام شده در استراليا ي يک مطالعه

 با ،گيري شده بود ادرار که در ماه ششم پس از زايمان اندازه

کاري تيروئيد ناشي از تيروئيديت پس از زايمان  بروز کم

مدت  نيکاري طولا همراهي داشته و يک متغير مستقل براي کم

 اما در ،نبودهPPT  علت ال زياداحتمبه مصرف سيگار . بود

 انجام شده در سوئد روي جمعيتي بالغ بر ي يک مطالعه

 PPT نفر مصرف سيگار ارتباط مثبتي با بروز ۸۷۰۰۰۰

    ۱۰۳.داشت

 ۳،۱۰۴تيروئيديت پس از زايمان يک اختلال خود ايمني بوده

ها در نسج  وسيتدر بيوپسي تيروئيد انفيلتراسيون لنف و

تيروئيد مانند آنچه در تيروئيديت هاشيموتو وجود دارد ديده 

اي ـارهـازوكـ آسيب ايمني به طور عمده از راه س۹۳.شود مي

ها عارض  مربوط به سيستم کمپلمان و لنفوسيت

هاي ضد تيروئيد  بادي نتيآ افزايش قابل توجه ۹۳،۱۰۵.گردد مي

) بادي ضد هيپوفيز نتيآ ندانم(هاي ديگر  بادي چنين آنتي و هم

 بنابراين هر دو ۱۰۶.نيز ممکن است وجود داشته باشند

 ايمني هومورال و سلولي در بروز تيروئيديت پس سازوكار

يعني وجود Microchimerism پديده  .از زايمان دخالت دارند

هاي جنيني در نسوج مادري در طي بارداري و پس از  سلول

گر در عملکرد سيستم   مداخلهي عنوان يک عامل بالقوهه آن ب

 از بين رفتن اثر ۱۰۷. نيز نقش داردPPTايمني در بروز 

 ايمني جفت بعد از زايمان ممکن است منجر ي سرکوب کننده

هاي ايمني جنيني واقع در نسج تيروئيدي  به فعال شدن سلول

مادر شود که به دنبال آن تحريک و تشديد فعاليت ايمني 
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 را به دنبال PPTون تيروئيد از جمله مادر بيماري اتوايمي

يد کننده در هاي تاي پژوهشبا اين وجود هنوز . خواهد داشت

                                                                                                         ۱۰۸.حمايت از اين تئوري وجود ندارند

مرحله از تيروتوکسيکوز تيروئيديت پس از زايمان با يک 

 بعد از زايمان و به دنبال آن يک ۱۴گذرا در حدود هفته 

 ۱۹ ي  گذرا در حدود هفتهكاهش عملكرد تيروئيدمرحله از 

 در بسياري موارد اولين بار ۹۲،۹۳.پس از زايمان توام است

ها علايم  تمام خانم. گيرد کاري تيروئيد مورد توجه قرار مي کم

کاري تيروئيد  ي هر دو مرحله پر کاري و کمهاي بالين و نشانه

 زيرا طول مدت پر کاري ممکن است بسيار ،دهند را نشان نمي

 بوده و رکاري تيروئيد بارزت  کمي علايم مرحله. کوتاه باشد

احساس (كاهش عملكرد تيروئيد بسياري از علايم کلاسيک 

 دردهاي پراکنده، اختلال حافظه، پوست خشک ،يکمبود انرژ

کاري بارز  حتي قبل از بروز کم) م تحمل به سرماو عد

علايم افسردگي خفيف تا متوسط نزد . کنند تيروئيد بروز مي

حالت  بادي ضد تيروئيد مزمن حتي در هاي با آنتي خانم

 بعد از زايمان ممکن است بروز ۶ ي يوتيروئيد در اوايل هفته

                         ۱۰۹.نمايد

يمان به طور تقريبي هميشه با وجود تيروئيديت پس از زا

بادي ضد  تيتر آنتي. هاي ضد تيروئيد همراه است بادي آنتي

 بعد از ۶ ي  بعد از هفتهبه طور معمولاکسيداز تيروئيد پر

بادي ضد تيروگلوبولين نزد  آنتي. کند زايمان افزايش پيدا مي

مکن است تنها منيز % ۵از بيماران مثبت بوده و در % ۱۵

با اين وجود گروه کوچکي . دي مثبت ضد تيروئيد باشدبا آنتي

بادي ضد تيروئيد  فاقد هر گونه آنتي PPT  از بيماران دچار

  .                                                                                                                     باشند در خون خود مي

د از زايمان ممکن است ناشي از عود تيروتوکسيکوز بع

برخلاف . موارد جديد آن باشد بيماري گريوز و يا بروز

 PPT هاي ضد تيروئيد و بروز  بادي همراهي زياد بين آنتي

 PPT مثبت مبتلا به TPO از زنان داراي آنتي %۵۰تنها حدود 

هاي مختلف   مثبت در زمانTPO-Abبا اين وجود . گردند مي

 مفيدي براي ي کننده بيني  از زايمان عامل پيشبارداري يا پس

که   با توجه به اين۱۱۰.باشد ابتلا به اختلال عملکرد تيروئيد مي

PPTجذب يد ،باشد  تخريبي نسج تيروئيد ميي  يک پروسه 

کتيو در اوايل يا مراحل پيشرفته بيماري خيلي پائين اراديو

ايش درخواست اين آزملازم به يادآوري است . خواهد بود

دهند بايد   زناني که به نوزاد خود شير نميموردتنها در 

 PPTهاي ضد گيرنده تيروتروپين در  بادي آنتي. صورت گيرد

که اين بيماري توام با بيماري گريوز  وجود نداشته، مگر اين

 با کاهش غلظت تيروتروپين PPTفاز تيروتوکسيک . باشد

. ودش  تشخيص داده ميT3 وT4سرم توام با افزايش 

 با افزايش تيروتروپين سرم PPTکاري تيروئيد ناشي از  کم

 ۶/۰ آزاد کمتر از T4 در ليتر توام با ميكروواحد ۶/۳بيش از 

 ۱۰ليتر و يا تيروتروپين بيش از   نانوگرم در صد ميلي

 T4در ليتر در يک يا بيش از يک نوبت با غلظت  ميكروواحد

رافي ـوگـونـاولتراس. ودـش رم تشخيص داده ميـطبيعي س

 منتشر يا چند کانوني را که انعکاسي از ي تيروئيد اکوژنيسيته

مرفولوژي غير طبيعي تيروئيد بوده و ناشي از انفيلتراسيون 

در جمعيت مورد  .دهد باشد را نشان مي لنفوسيتيک مي

از بيماران دچار % ۵/۹۸بررسي عزيزي و همکاران در تهران 

                                                                                         ۱۱۱.افي تيروئيد بودندهيپواکوژنيسيته در اولتراسونوگر

.  تيروتوکسيک به طور نسبي بدون علامت استي مرحله

کاردي و طپش قلب ممکن است قابل توجه  هر چند تاکي

پاسخ هاي بتا   هاي گيرنده کننده اين علايم به بلوک. باشند

ز داروهاي تيوناميد ضد تيروئيد به علت ـويـتج. دهند مي

 که يـحال در .ز نيستـاري جايـودن ماهيت بيمـتخريبي ب

 اما ،گردد طرف مياز تيروتوکسيک بيماري هميشه برـف

کاري   طولاني مدت متعددي پايدار بودن فاز کمهاي پژوهش

ر يک مطالعه   اما د۱۱۲.اند بيماران نشان داده% ۳۰ تا ۲۰را در 

 خانم مبتلا به تيروئيديت بعد از زايمان ۱۶۹که به تازگي نزد 

سال پس از  کاري تيروئيد يک  شيوع کم،صورت گرفته

 که احتمال گذرا يا نجا از آ۱۱۳.گزارش شده است% ۵۴زايمان 

ناشي از تيروئيديت پس از  کاري تيروئيد م بودن کمداي

نابراين تمام زنان مبتلا  ب،بيني نمود  پيشتوان نميزايمان را 

سال پس از زايمان تحت درمان با   يک به مدتبيشينهبايد 

 ۴ن قرار گرفته سپس دارو قطع شده و يقرص لوتيروکس

در يک مطالعه نشان . شود  تيروئيد انجام ميآزمونهفته بعد 

بادي ضد  تواند غلظت آنتي داده شده تجويز سلنيوم مي

 مبتلا به تيروئيديت هاشيموتو تيروئيد پراکسيداز را نزد زنان

 تصادفي شده تجويز روزانه پژوهش در يک ۱۱۴.کاهش دهد

از افزايش غلظت   ميکروگرم سلنيوم به زنان باردار۲۰۰

چنين ميزان بروز   هم،بادي ضد پر اکسيدار کاسته آنتي

ن را در آکاري ناشي از  تيروئيديت بعد از زايمان و کم

 مثبت که سلنيوم دريافت Anti-TPOمقايسه با زنان باردار

کاري گذرا   که دچار کم زناني۱۱۵. کاسته است،نکرده بودند

خود يا پس از قطع لوتيروکسين به وضعيت ه بشده و خود 

 ضروري است به طور ساليانه با انجام ،اند يوتيروئيد برگشته

اين % ۵۰ زيرا مشاهده شده ،گيري شوند  تيروئيد پيآزمايش



 همكارانو دكتر فريدون عزيزي   تيروئيد و حاملگي ۵۰۳

 

. اند کاري تيروئيد گرديده گيري دچار کم ي سال پ۷ماران تا يب

در صورت تمايل به بارداري مجدد به منظور اطمينان از 

تري مورد  عملکرد تيـروئيد لازم است در فواصل کوتاه

عود تيروئيديت گذراي پس از زايمان بعد . بررسي قرار گيرند

اين ميزان حتي اگر بيمار فقط . است% ۷۰از گرفتاري اول تا 

Anti-TPO مثبت بدون اختلال عملکرد تيروئيد در دوران بعد 

به طور خلاصه . خواهد بود% ۲۵از زايمان اول خود باشد، تا 

خانم مبتلا به % ۲۵از % ۵۰تيروئيديت پس از زايمان نزد 

Anti-TPOتوجه به  با.  مثبت در اوايل بارداري بروز مي کند 

که با علايم ميزان بروز اختلال عملکرد تيروئيد پس از زايمان 

 ،چنين علايم افسردگي پس از زايمان توام است متعدد و هم

گيري  هاي پس از زايمان با اندازه غربالگري براي بيماري

       ۱۱۶.رسد بادي تيروئيد پر اکسيداز ضروري به نظر مي نتيآ

   :(Screening)غربالگري 

 هاي  اختلال ي  گذشته شيوع افزايش يابندهي طي دههدر 

ها  چنين تاثير منفي آن در زمان بارداري و هم  تيروئيدعملکرد

. اند مدهاي مادري و جنيني مورد توجه قرار گرفتهابر پي

 تيروئيد در طول ي غدههاي  اختلالمدهاي منفي ا پيبيشتر

بارداري و بعد از زايمان، توجه بيشتري را پيرامون 

ي  قبل از بارداري هاي تيروئيد در مرحله غربالگري بيماري

ت بعد از ــشيوع قابل توجه تيروئيدي. معطوف نموده است

 اختلال ،نــي بين سقط جنيــ احتمالي زايمان، رابطه

هاي ضد تيروئيد و تاثير  بادي  آنتي،هاي تيروئيد هورمون

 تيروئيد مادر بر ضريب ي ي غدهي حتي جزهاي اختلالمنفي 

 بهبا توجه  ،كامل عصبي ـ رواني فرزندانهوشي و رشد و ت

قابل پيشگيري و درمان هاي  اختلالاين که بسياري از اين 

غربالگري عملکرد تيروئيد در سبب گرديده  ،باشند مناسب مي

 TSHميزان بروز . بگيرد  قرارطي بارداري مورد جدال علمي

د ــتيروئي يــوع آنتــ شي,%۵/۲ارداري حدود ــبالا در ب

 اختلال و ميزان بروز% ۱۰ مثبت  (TPO-Ab)پراکسيداز

 مثبت بيشينه TPO-Abباردار با   تيروئيد در زناندعملکر

با توجه به اين که اين ارقام قابل توجه . باشد مي% ۱۵

باشند اثر بخشي مداخلات درماني هنوز مورد سئوال  مي

 کاري بارز تيروئيد که اثر بخشي درمان کم در حالي. باشد مي

 ،اثبات رسيدهدر پيشگيري از عوارض زايماني و نوزادي به 

اما در حال حاضر شواهد کافي در ارتباط با درمان کم کاري 

 غربالگري ي در يک مطالعه. وجود ندارد تحت باليني تيروئيد

 اخير روي دو گروه از زنان باردار با خطر بالا ي انجام شده

ن براي بروز عواقب زايماني کاهش قابل توجه در ييو خطر پا

 اما در يک ۱۱۷.گروه ديده شدبروز اين عواقب در هر دو 

نگر دو سو کور تجويز قرص لوتيروکسين به   آيندهي مطالعه

 ،کاري تحت باليني تيروئيد بودند مادراني که مبتلا به کم

گونه اثر بخشي در بهبود ضريب هوشي فرزندان در  هيچ

مقايسه با ضريب هوشي کودکان متولد شده از مادراني که 

   ۳۸. بودند نشان ندادلوتيروکسين دريافت نکرده

متخصصين   انجمن ,(ATAi)ا ـــريکــد آمـــانجمن تيروئي

 و انجمن غدد درون (AACEii) باليني آمريکا ريز غدد درون

AES)ريز آمريکا  iii  در حال حاضر غربالگري عمومي (

هاي تيروئيد در دوران بارداري را توصيه  بيماري

  ۱۱۸،۱۱۹.کنند نمي

ساس شواهد موجود فعلي غربالگري عمومي براهرچند 

 اما نزد آن گروه از ،ممكن است بجا و قابل تصديق نباشد

زناني كه در معرض خطر بيشتري هستند، بيماريابي با 

  : از جمله۱۲۰،۱۲۱،شود  سرم توصيه ميTSHگيري  اندازه

كاري تيروئيد،   پركاري يا كمي زنان داراي سابقه .۱

  .يروئيدتيروئيديت بعد از زايمان و يا لوبكتومي ت

 .هاي تيروئيد  فاميلي مثبت بيماريي زنان داراي سابقه .۲

 .زنان مبتلا به گواتر .۳

 .هاي تيروئيد بادي زنان داراي آنتي .۴

هاي باليني منتسب به  زنان مبتلا به علايم و يا نشانه .۵

ش يخوني، افزا  از جمله كم،اختلال عملكرد تيروئيد

 .كاهش سديم سرملسترول سرم و يا ك

 .ه ديابت نوع يكزنان مبتلا ب .۶

 .هاي خود ايمني ديگر زنان مبتلا به بيماري .۷

 .زناني كه به منظور نازايي تحت بررسي هستند .۸

 تابش اشعه به نواحي سر و گردن ي زناني كه سابقه .۹

 .اند داشته

  . اند  سقط و يا زايمان زودرس داشتهي زناني كه سابقه .۱۰

  در فيزيولوژي كهدر زنان باردار تغييرات قابل توجهي

 منجر به تغيير در ، تيروئيد به طور طبيعي ايجاد شدهي غده

شود که شناسايي آن   ميTSHهاي تيروئيد و  غلظت هورمون

براي تمام پزشکاني که مراقبت زنان باردار را به عهده دارند 

 تيروئيد در زمان ي اختلال در فعاليت غده. باشد ضروري مي

جنين و نوزاد بارداري سبب بروز عوارض شديدي در مادر، 

 در اسرع وقت تشخيص داده دباي ها  اين اختلال. شود مي

                                                           
i -American Thyroid Association 

ii -American Association of Clinical Endocrinologist 
iii -American Endocrine Societiy 



 ۵۰۴ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲اسفند ، ۶ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

ها از بروز   زيرا درمان مناسب و به موقع آن،شوند

 جنين و نوزاد جلوگيري ,هاي شديد براي مادر ناراحتي

هاي   اختلالي  چگونگي بيماريابي و اداره۴نمودار . نمايد مي

  . دهد تيروئيد در دوران بارداري را نشان مي

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 ـ     چگونگي بيماريابي براي بيماري    -۴ نمودار  ـكـاري تيروئي   ي تيروئيـد و كـم     ـهـاي خودايمن  ـد در طـول حاملگ    ــ ي براسـاس   ــ
  م سر(Free T4)ن آزاد ــ و تيروكسي(TSH)، تيروتروپين (Anti-TPO)د ــدپراكسيداز تيروئيــبادي ض يــگيري آنت اندازه
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Abstract 
Introduction: Regulation of thyroid function undergoes important alterations to maintain 

euthyroidism during pregnancy. During normal pregnancy, increased estrogen production from the 
placenta causes an increase in TBG and total T4 and increase in hCG stimulates the thyroid gland 
and decreases serum TSH concentration; in addition, thyroxine metabolism and urinary iodine 
excretion are also increased. Women residing in iodine deficient regions present with goiter and 
hypothyroxinemia during pregnancy, with overt thyroid dysfunction occuring in 2-3% of 
pregnancies, and subclinical dysfunction in 10% of pregnancies. Hyperthyroidism is exacerbated 
during the first trimester, with relative amelioration in the second and third trimesters, and 
accelerates again during the postpartum period. Transfer of TSH receptor antibodies from placenta 
may cause neonatal hyperthyroidism with tachycardia, accelerated bone growth and delayed intra-
uterine growth. Unrecognized thyroid dysfunction during pregnancy may cause irreversible 
alterations in pregnancy outcomes and physical and mental development of fetus and neonate. 
Therefore, proper evaluation, diagnosis and treatment of thyroid deranagements during pregnancy 
are of outmost importance. 
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