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 یاکلامپس پره مارانیب در یدیروئیت یعملکرد اختلالات زانیم یبررس
 

*4زهره امیری ,3حاجیه بی بی شهبازیان  ،2، سارا مسیحی 1ناهید شهبازیان
 

 
 دهیچک
است که با فشار خون  یستمیاختلال چند س کی یاختلال پره اکلامپس :هدف و نهیزم
 لیاز قب یشود. عوامل متعددیمشخص م یدوم باردار مهیدر ن نیدفع پروتئو

 یبا توجه به بررس .هستند لیدخاختلال  نیدر رخداد ا یطیمح و یکیژنت یفاکتورها
در مادران مبتلا به پره   یدیروئیتخطر اختلالات  شیانجام شده و احتمال افزا یا

 مارانیب در یدیروئیت یعملکرد اختلالات زانیم یبررس  به مطالعه نیا در ،یاکلامپس
  .میپرداخت یاکلامپس پره

مادر مبتلا به پره  97 ینگر بر رو ندهیا یمطالعه به صورت مقطع نیا: یبررس روش
شده اند انجام  یبستر ینیامام خم مارستانیب درمادر باردار سالم که  97و  یاکلامپس

داده ها توسط  انیصورت گرفت. در پا یمتوال یراحتمالیباروش غ یریشد. نمونه گ
 معادل ایمستقل( T)آزمون یلیتحل آمار و( درصد و نیانگی)میفیآمار توص

 . شد لیتحل آن کیرپارامتریغ
سال بود.  3/57±6 سالم گروه در و سال 4/55±5/6 ماریب گروه سن نیانگیم :هاافتهی
 سالم گروه و 8/558±3/55 ماریب گروه در روز حسب بر یباردار سن نیانگیم
 دو گروه یدیروئیت یسطوح هورمون ها نیب که دهدیم نشان زیآنال. بود 9/55±5/554

 و نرمال یباردار با مارانیب یآمار یها یوجود ندارد. در بررس یدار یف  معنلااخت
  یبالاتر Anti TPO))دازیپراکس دیروئیت یآنت یبه صورت معنادار، یاکلامپس پره

 (.>000/0P ) داشتندنسبت به گروه سالم 
 تواندیم یاکلامپس پره بروزدهد که  یمطالعه نشان م نی، ا جیبا توجه به نتا :یریگجهینت
. لذا بهتر است ستینمعنادار  زانیم نیا اما کند دیتشد را یدییرویاختلالات ت زانیم

قرار  دیروئیعملکرد ت یقرار دارند تحت بررس یدر خطر بروز پره اکلامپس که یمادران
 عارضه نیا دیتشد تا از رندیمناسب قرار بگ یتحت درمان ها  ازیگرفته و در صورت ن

 .شود یریجلوگ خطرناک
 

 .یباردار ،یپره اکلامپس ،یدیروئیت یهورمون ها :های کلیدیواژه
 

 

 

 

 

 91/5/9326اعلام قبولی:          6/5/9326شده: دریافت مقالۀ اصلاح        92/8/9325دریافت مقاله: 

 

 دانشیار گروه زنان و زایمان.-0

 استادیار گروه زنان و زایمان.-5

 استاد گروه غدد متابولیسم.-3

 .گروه زنان و زایمانرزیدنت -4

 

گروه زنان و زایمان، مرکز تحقیقات باروری -0

و ناباروری و سلامت جنین، دانشگاه علوم 

 .ایراناهواز، شاپور اهواز، پزشکی جندی

گروه زنان و زایمان، عضو کمیته تحقیقات  -5

دانشجویی، مرکز تحقیقات باروری و ناباروری 

جنین، دانشگاه علوم پزشکی  و سلامت

 .ایران اهواز، شاپور اهواز،جندی

مرکز تحقیقات دیابت, پژوهشکده سلامت,  -3

اهواز، شاپور اهواز،  دانشگاه علوم پزشکی جندی

 .ایران

عضو کمیته تحقیقات  گروه زنان و زایمان،-4

دانشجویی، مرکز تحقیقات باروری و ناباروری 

و سلامت جنین، دانشگاه علوم پزشکی 

 .ایراناهواز، شاپور اهواز، جندی

 
  مسؤول: ۀنویسند*

گروه زنان و زایمان، عضو کمیته  ؛زهره امیری

تحقیقات دانشجویی، مرکز تحقیقات باروری و 

علوم ناباروری و سلامت جنین، دانشگاه 

 .شاپور اهواز، ایرانپزشکی جندی

 00787036893599تلفن: 

Email:zohreh.amire65@yahoo.com  
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 مقدمه

پره اکلامپسی به افزایش فشار خون مساوی یا بیش 

میلی  300مساوی یا بیش از  به همراه دفع پروتئین 040از 

بارداری اطلاق  50بعد از هفته  هساعت 54 ادرار گرم در

ه و در می شود. این اختلال ویژه حاملگی های انسانی بود

در ایالات متحده، پره  .(0)دسایر گونه ها دیده نمی شو

اکلامپسی/ اکلامپسی یکی از چهار علت مرگ و میر 

های قلبی عروقی و مادران همراه با خونریزی، بیماری

 مادر یک مورد از مرگ. تقریباً (4-5)ترومبو آمبولی است

مورد تولد زنده ،  000000به علت پره اکلامپسی در هر 

مورد وجود  00000در هر  4/6 نوزادهمراه با میزان مرگ 

، پره 5005و  0773در هلند بین سالهای . (6, 5)دارد

اکلامپسی شایع ترین علت مرگ و میر مادران در هر 

عوامل خطر شامل  .(9)تولد زنده بوده است 000000

پار(، سابقه  سابقه پره اکلامپسی، اولین بارداری )نولی

خانوادگی ابتلا به پره اکلامپسی در بستگان درجه اول، 

میلی متر  030/80ار خون دیابت پیش از بارداری، فش

می  بارداریجیوه و بالاتر از آن در اولین ویزیت پیش از

سی احتمالاً شامل پاتوفیزیولوژی در پره اکلامپ .(8)باشد

. این (00, 7)می باشد یجفت/  جنینیو  یمادر هردو عامل

ناهنجاری می تواند باعث شود جفت در معرض ریزش 

قرار گیرد و احتمالاً باعث هیپوکسی و ایسکمی گردد، که 

منجر به فشار خون بالا، پروتئینوری و در نتیجه بروز 

. شدت این (00)سایر علائم بالینی پره اکلامپسی شود

بیماری در درجه اول توسط عوامل خاص وابسته به 

زایمان و بارداری تحت تأثیر قرار می گیرد، اما عوامل 

و عوامل محیطی نیز ممکن است نقشی در  مادروابسته به 

ین بیماری  بر ا تشخیصجهت . (05)این امر داشته باشند

دستورالعمل های بین المللی عموماً متفق هستند اساس 

با آغاز  ان دارای فشار خون طبیعیکلامپسی در زنه اکه پر

هفته حاملگی  50فشار خون بالا و پروتئینوری پس از 

. معیارهای تشخیص (09-03)بایستی تشخیص داده شود

 یامیلی متر جیوه  040عبارتند از فشار خون سیستولیک 

میلی متر جیوه یا  70ولیک بیشتر یا فشار خون دیاست

ساعته  54بیشتر در نمونه  یاگرم  3/0پروتئینوری  ،بیشتر 

میلی گرم  3/0پروتئین : کراتنین با میزان نسبت ادرار یا 

میلی گرم بر میلی  30از تر بیشتر یا بیش یابر میلی گرم 

فشار خون بالای خفیف بایستی با دو بار اندازه . مول

بیماران   و داقل چهار ساعت فاصله انجام شودگیری با ح

سرپائی فاقد علائم ابتلا به فشار خون خفیف را می توان 

 .(03)تا هفت روز مجدداً ارزیابی نمود در طول سه

لول هیدرالازین یا فشار خون بالای شدید با لابتا

خون  درمان می شود. نظارت بر فشار خوراکینیفدیپین 

مبتلا به بیماری شدید قلبی، بصورت تهاجمی در بیماران 

بیماری حاد کلیوی، الیگوری شدید ، فشار خون بالای 

. (08)مقاوم به درمان و یا ادم ریوی، می تواند مفید باشد

یا قبل از سزارین، آغاز  ،زایمان در شروع یا مقدمه منیزیم

دارو به بیماران نزدیک به زایمان در  . معمولاً اینمی شود

وضعیت پایدار داده نمی شود، اما گاهی اوقات در زنان 

 شرایط مبتلا به پره اکلامپسی شدید با در نظر گرفتن

 . (07)گیردبارداری مورد استفاده قرار می

توجه به اینکه رخداد هیپوتیروئیدی در مادران با 

و این موضوع که   (50)مبتلا به پره اکلامپسی بیشتر است

همراهی بین هیپوتیروئیدی و فشار خون ناشی از نوعی 

بارداری دیده شده ، به نظر می رسد که شاید وضعیت 

عملکردی تیروئید در پاتوفیزیولوژی پره اکلامپسی نقش 

داشته باشد. با توجه به متناقض بودن نتایج مطالعات انجام 

شده در این زمینه و هم چنین این موضوع که تا به حال 

ی در مرکز ما انجام نشده است طی مطالعه چنین ارزیاب

پیش رو به ارزیابی وضعیت عملکرد تیروئید و رخداد پره 

 اکلامپسی می پردازیم.
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 بررسیروش 

می نگر  آیندهمقطعی  حاضر یک مطالعهمطالعه 

 97مادر مبتلا به پره اکلامپسی و  97بر روی باشد که 

مراجعه مادر باردار سالم که به بیمارستان امام خمینی 

 معیار های خروج کرده و بستری شده اند انجام شد.

سابقه  ،سابقه قبلی فشار خون ,حاملگی چند قلویی  شامل

سایر اختلالات اندوکرین و سکولار اهای کلاژن و بیماری

 TSHو   BMI،سن حاملگی، پاریته , سن و کلیوی بود.

بیماران از نظر تست های  .ندشدجهت بیماران ثبت  T4و

پسی و گروه مبتلا به پره اکلام 5عملکرد تیروئید بر مبنای 

سن حاملگی در هر دو  .ندشد یبررس نیز بارداری نرمال

به بعد در نظر گرفته شد.  50گروه یکسان و از هفته ی 

جهت تعیین حجم نمونه از فرمول مقایسه دو میانگین 

هم کاران  وRaoofi ی ه عمطالاستفاده شد که بر اساس 

735/5=0Ẋ 5=337/5وẊ 06/0و=S1 05/0و=S2  و در

حجم نمونه برابر با دو  β=0/0و α=05/0نظر گرفتن 

تن محاسبه شد. نمونه 058نفری و در مجموع  97گروه 

بدین ت، گرفگیری باروش غیراحتمالی متوالی صورت 

 معیار ی بیمارانی کهکه از زمان شروع مطالعه کلیه نحو

می  بعنوان نمونه انتخاداشتند به  ورود به مطالعه را

 داده ها توسط آمار توصیفی )میانگین و درصد( و .نددش

مستقل( یا معادل غیرپارامتریک آن Tآمار تحلیلی )آزمون

متناسب با  تحلیل می شوند همچنین از نمودار و جداول

در نظر  05/0سطح معنادار کمتر از  شد. داده ها استفاده

 گرفته شد.

 هایافته
خانم باردار در دو  058در مجموع  در این مطالعه

نفر در گروه  97گروه تقسیم و مورد مطالعه قرار گرفتند.

نفر در گروه بارداری نرمال مقایسه  97پره اکلامپسی و 

آورده شده است،  5 و 0شدند. همانطور که در جدول 

  8/558 میانگین سن بارداری در افراد با بارداری نرمال

روز بوده است و  5/554 لامپسیروز و در بیماران پره اک

و  3/50در افراد با بارداری نرمال  BMIهمچنین میانگین 

. (5)شکل بوده است 4/30در بیماران پره اکلامپسی 

جمعیت بیمار و نرمال شرکت کننده در این مطالعه دارای 

 5و 0خصوصیات دموگرافیک ذکر شده در متن و جدول 

ع آوری شده ی آورده شده است. در بررسی اطلاعات جم

جمعیت پره اکلامپسی و بارداری نرمال، شرکت کننده در 

مورد آنالیز قرار  T4و  TSH , T3, این مطالعه ، سطوح 

شود. آنالیز نشان میدهد مشاهده می 5گرفت که در جدول 

که بین دو گروه و سطوح هورمون های تیروئیدی 

و  6/0و  4/0معنی داری وجود ندارد)به ترتیب  اختلاف 

های آماری بیماران با بارداری نرمال و (. در بررسی5/0

 Anti)) از جهت آنتی تیروئید پراکسیداز پره اکلامپسی

TPO( نشان داده شد که سطوح ،(Anti TPO  در

بیماران پره اکلامپسی به صورت معناداری بالاتر بوده 

فراوانی آن را در هر دو گروه  3، نمودار (>000/0P)است

جهت بررسی اختلالات تیروییدی مقادیر  .دهدنشان می

TSH  مورد ارزیابی قرار گرفت، به این صورت که مقادیر

 4تا  3/0بعنوان هیپرتیروئیدیسم، مقادیر  3/0کمتر از 

بعنوان  4-00 بعنوان عملکرد تیروئیدی نرمال، مقادیر

 00بالاتر از   TSHساب کلینیکال هیپوتیروئیدیسم و

(. بین 0بعنوان هیپوتیروئیدیسم در نظر گرفته شد)شکل 

اختلالات تیروییدی و پره اکلامپسی ارتباط معناداری 

 .(=P 058/0)وجود ندارد

در بررسی تکمیلی گروه پره  با توجه به مقادیر

 ,Gravid(G) , Para(P)اکلامپسی و بارداری نرمال

Abortion(Ab) تند. در گروه د آنالیز قرار گرفورم

های خانم بارداری نرمال آنالیزها نشان داد که بیشتر

و  %4/35)بارداری نرمال گراوید اول ، سوم و دوم بودند

%( اما در گروه پره اکلامپسی گراوید دو و 6/56و  0/54%

، که بین دو گروه ( %0/57و  %4/30) اول شایع ترین بود

در گروه (. = 55/0pاختلاف  معناداری وجود نداشت )

بارداری نرمال آنالیزها نشان داد که در هردو گروه پره 

افراد سابقه سقط  اکلامپسی و بارداری نرمال بیشتر

( و بین دوگروه اختلاف  %8/84 و %9/97) نداشتند

 (.= 6/0pمعناداری وجود نداشت )
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 کنترلگروه : خصوصیات دموگرافیک  گروه بیمار و 9جدول 

P-value متغیر گروه های مورد مطالعه معیار انحراف  میانگین 

 

3/0 

  پره اکلامپسی 5/6 4/58

 گروه نرمال 6 3/57 سن

 

5/0 

  نرمال 3/55 8/558

 پره اکلامپسی 9/55 5/554 سن بارداری

  نرمال 3 3/30 8/0

 (BMIشاخص توده بدنی )
 

 پره اکلامپسی 50/3 4/30

 

 در جمعیت پره اکلامپسی و بارداری نرمال T4و  TSH  T3, سطوح  :9جدول

 جمعیت مورد مطالعه هورمون تیروییدی انحراف  معیار میانگین

3 49/0  TSH 
 

 بارداری نرمال

55/3  6/0  گروه پره اکلامپسی 

4/00  84/5  T4 بارداری نرمال 

5/00  گروه پره اکلامپسی 3 

5 45/0  T3 بارداری نرمال 

79/0  48/0  گروه پره اکلامپسی 
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 نحوه توزیع شاخص توده بدنی افراد در بارداری نرمال و پراکلامپسی :9نمودار

 

 

  

 
 

 گروه دو هر در یدییرویاختلالات ت یبررس :9نمودار 

 

 

62.5% 

45.9% 
52.6% 

37.5% 

54.1% 
47.4% 

19.8-2626-29.930<

 پره اکلامپسی بارداری نرمال

60 

49 

19 

30 

 پره اکلامپسی سالم

 هیپرتیروئیدی ساب کلینیکال عملکرد طبیعی تیروئید
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 کنترل و ماریدردو گروه ب Anti_TPO  :3 نمودار

 

 

 بحث

ارگانه در بارداری است پره اکلامپسی سندرمی چند 

 50که با شروع فشار خون بالا و پروتئین بعد از هفته 

عضل . پره اکلامپسی یک م(50)شودبارداری مشخص می

بزرگ و علت اصلی مرگ و میر مادران و پری ناتال در 

. پاتوفیزیولوژی زمینه ای دقیق پره (55)سراسر جهان است

اکلامپسی هنوز به طور کامل شناخته نشده است،  با این 

حال از میان مشکلاتی که باعث پره اکلامپسی می شود، 

-، مهمکرد اندوتلیال مادرو هیپوکسی جفتاختلال عمل

. پره اکلامپسی (54, 53)باشدترین توضیح قابل قبول می

. گزارش های (55)با کاهش عملکرد تیروئید همراه است

اخیر نشان داد که عملکرد تیروئید با شدت بیماری و 

لا به پره اکلامپسی ارتباط دارد، نتایج زایمان در بیماران مبت

بنابراین بررسی عملکرد تیروئید ممکن است بتواند وقوع 

پره اکلامپسی را پیش بینی کند علاوه بر این، شواهدی 

وجود دارد اگر کم کاری بیوشیمیایی تیروئید با اتوآنتی 

بادی تیروئیدی همراه باشد، امکان ابتلا به پره اکلامپسی 

. در مطالعه ای که در سال (58-56, 4)افزایش می یابد

در  TSHدر هند نشان داده شد که تنها میانگین  5005

گروه مبتلا به پره اکلامپسی به طور معنی داری بالاتر 

مشابه بوده اند و در نهایت  T3,T4است ولی از نظر 

گیری شد که رخداد هیپوتیروئیدی ساب اینگونه نتیجه 

. در (57)کلینیکال در گروه پره اکلامپتیک بالاتر است

مطالعه دیگری نیز مشاهده شد که زنان مبتلا به پره 

پایین تری دارند  T4اکلامپسی به طور معنی داری سطوح 

 بین دو گروه تفاوت معنی داری نداشت TSHولی 

(30).Enaam   نیز نشان داد که بیماران مبتلا به پره

 T4, T3ه طور معنی داری سطوح بالاتری از اکلامپسی ب

دارند و اینگونه نتیجه گیری شد اختلال در تست های 

تواند به عنوان یک اتیولوژی پره اکلامپسی تیروئیدی می

ایج این مطالعه با سایر . دلایل تفاوت نت(30)مطرح شود

مطالعات می تواند وجود تعداد بالای گروه بیمار و نرمال 

باشد و همچنین سطح مراقبت های بهداشتی دوران 

و بررسی ها و پیشگیری های مناسب و روتین ری ادبار

که از مادران در معرض خطر انجام می شود. علی رغم 
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ی انجام  نتایج فوق، نتایج مطالعه ی حاضر با دو مطالعه

شده در ایران و اردن مشابه بوده است و از اختلال در 

های عملکردی تیروئید به عنوان یک اتیولوژی تست

محتمل برای رخداد پره اکلامپسی حمایت نمی کند. این 

و T3 و T4و TSHمطالعه نشان داده اند که بین سطوح 

وجود پره اکلامپسی ارتباط مثبتی وجود دارد اما این 

. دلایل مشابهت این دو (35)معنا دار نمی باشدارتباط 

توان به تغذیه و سطح زندگی و همچنین مطالعه را می

این مطالعه نیز  تعداد بیماران مورد بررسی نسبت داد.

هایی داشته مانند همه مطالعات انجام شده محدودیت

توان به است. از جمله محدودیت های مطالعه حاضر، می

در دسترس نبودن اطلاعات کامل بیماران و همچنین عدم 

به صورت کمی دانست. مدت  Anti TPOاندازه گیری 

بیماران در  پیگیری زمان طولانی تری را میتوان جهت 

نظر گرفت و مهم تر از آن عدم بررسی سایر فاکتور های 

 ژنتیک است.اثر گذار مانند 

 نتیجه گیری

با توجه به نتایج آماری، این مطالعه نشان می دهد 

که علی رغم تاثیر کم اختلالات تیروییدی بعنوان یک 

اتیولوژی در بروز  پره اکلامپسی اما همچنان بنظر میرسد 

اختلالات تیروئیدی شانس بروز پره اکلامپسی را افزایش 

باشد. لذا بهتر است دهند اما این میزان معنادار نمی می

مادرانی هم که بصورت طولانی مدت اختلال تیروئیدی 

های و درمان های مناسب قرار بگیرند دارند تحت بررسی

 تا از بروز این عارضه خطرناک جلوگیری شود. 
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Abstract 

Background and Objective: Preeclampsia is a multiple system 

disorder characterized by blood pressure and protein deficiency 

in the second half of pregnancy. Several factors, such as genetic 

and environmental factors, are involved in the onset of this 

disorder. Considering the results from a survey conducted and 

the possibility of increased risk of thyroid disorders in mothers 

with preeclampsia, this study evaluated the level of thyroid 

dysfunction in patients with preeclampsia. 

Subjects and Methods: This study was a cross-sectional study 

which was conducted on 79 pregnant women with pre-

eclampsia and 79 healthy pregnant women admitted to Imam 

Khomeini Hospital, Ahvaz. Sampling was performed using a 

sequential non-probability sampling method. At the end of the 

study, data were analyzed using descriptive statistics (mean and 

percentage) and analytical statistics (independent T-test) or its 

nonparametric equivalent methods. 

Results: The mean age of the patient group was 28.4 ± 6.5 y 

and in the healthy group was 29.3 ±6 y. The mean of gestational 

age in the patient group was 258.8 ± 22.3 y and 254.5 ± 22.7 y 

in the healthy group. Analysis shows that there was no 

significant difference between the levels of thyroid hormones in 

both groups. Statistical analysis showed patients with normal 

pregnancy and pre-eclampsia had significantly higher anti-TPO 

than healthy group (P<0.001). 

Conclusion: According to these results, the incidence of 

preeclampsia can exacerbate the level of thyroid disorders, but 

this does not seem to be statistically significant. Therefore, 

mothers who are at risk for preeclampsia should be monitored 

for thyroid function and should be treated appropriately if 

necessary, to prevent the exacerbation of this dangerous 

condition. 

 

Key words: Thyroid hormones, Preeclampsia, Pregnancy. 

 
►Please cite this paper as: 
Shahbazian N, Masihi S, Shahbazian HB, Amiri Z. Evaluation of Thyroid 

Functional Disorders in Preeclampsia Patients. Jundishapur Sci Med J 

2017; 16(5):565-573. 

 

 

 

  Received: May 16, 2016            Revised: Aug 9, 2017           Accepted: Aug 12, 2017 

1-Associate Professor of Obstetrics and 

Gynecology. 

2-Assistant Professor of Obstetrics and 

Gynecology. 

3-Associate Professor of Diabetes and 

Endocrinology. 

4-Resident of Obstetrics and 

Gynecology 

 

 

 

 

 

 

1-Department of Obstet and Gynecol, 

Obstetrics and Gynecology Research 

Center, Ahvaz Jundishapur University 

of Medical Sciences, Ahvaz, Iran. 

2-Department of Obstetrics and 

Gynecology, Member of the Student 

Research Committee, Fetus Fertility 

and Infertility Research Center, Ahvaz 

Jundishapur University of Medical 

Sciences, Ahvaz, Iran. 

3-Diabetes Research Center, Ahvaz 

Jundishapur University of Medical 

Sciences, Ahvaz, Iran.  

4-Department of Obstetrics and 

Gynecology, Member of the Student 

Research Committee, Fetus Fertility 

and Fertility Research Center, Ahvaz 

Jundishapur University of Medical 

Sciences, Ahvaz, Iran. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 

Zohreh Amiri; Department of 

Obstetrics and Gynecology, Member of 

the Student Research Committee, Fetus 

Fertility and Fertility Research Center, 

Ahvaz Jundishapur University of 

Medical Sciences, Ahvaz, Iran. 

Tel: +989036873277 

Email:zohreh.amire65@yahoo.com  
 

 


