
 

 

 مجلۀ غدد درون ریز و متابولیسم ایران
  درمانی شهید بهشتیـشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی دان

 )1381بهار  (35 ـ 40، صفحه های 1سال چهارم، شمارۀ 
 
 
 

 تأثیر هیپوترمی بر فعالیت غدۀ تیروئید در رت
 

 )1( مهدی اسکندری)2(ضرغامی،...  نصرت ا)1( سعید خامنه،)1(علیرضا شیرپور،
 

 چکیده
پوترمی بر عملکرد غدۀ تیروئید و متقابلاً نقش آن در تطابق های متابولیکی بدن در شرایط                 تأثیر هی  ،در این مطالعه  : مقدمه

 2مدت  )  ماه 8متوسط سن   ( نر آلبینو، نژاد وستار      (Rat) رت   10: مواد و روش ها  . هیپوترمی مورد بررسی قرار گرفته است     
 مقادیر هورمون های . تیگراد تقلیل داده شد    درجۀ سان  25ساعت تحت هیپوترمی سطحی قرار گرفتند و دمای بدن آنها به              

FT3  ،FT4  ،T3  ،T4  ،TSH                 ساعت، اندازه گیری شد   24 قبل و بلافاصله بعد از هیپوترمی و سپس به مدت چهار روز، هر  .
هورمون های یاد شده در طی مطالعه دچار تغییراتی        مقدار   سنجش هورمون ها به طریق رادیوایمنواسی نشان داد که          :یافته ها

 در طی مطالعه در روزهای مختلف دچار تغییر شد اما این تغییرات از نظر آماری نسبت به مقدار پایه                         TSH. ده بود ش
 که در روز سوم یک افزایش        T3بقیۀ هورمون ها بعد از هیپوترمی کاهش معنی دار نشان دادند، به غیر از                . معنی دار نبود 

 48 نیز تا    T4هورمون  .  نشان می دادند  FT3 و   FT4ن کاهش را هورمون های     بیشتری. معنی دار نسبت به مقدار پایه نشان داد       
 از روز سوم به بعد کاهش آن معنی دار نبود و هورمون شروع به بازگشت ،ساعت بعد از هیپوترمی کاهش معنی دار نشان داد   

ز فردای هیپوترمی دما رو به افزایش ولی ا. دمای بدن حیوانات بعد از هیپوترمی کاهش معنی دار نشان داد. به مقدار پایه کرد 
 این مطالعه حاکی از کاهش فعالیت       ییافته ها: نتیجه گیری. نزدیکتر شد ) oC37( ساعت به دمای پایۀ بدن       96گذاشته بعد از    

 .تیروئید و محور هیپوتالاموس  هیپوفیز در هیپوترمی می باشد که این تأثیر در تیروئید شدیدتر است
 

 ، رت وستار)سرمایش(رد غدۀ تیروئید، هیپوترمی عملک: واژگان کلیدی
 
 
 

 مقدمه

هورمون های غدۀ تیروئید اثرات مختلفی بر عملکرد قلبی ـ 
 حالات بیماری شواهدی را برای این تداخل           1.عروقی دارند 

 تعداد ضربان قلب،    ،هیپوتیروئیدیدرپی   2.عمل فراهم می کنند  
 این  3.ابندحجم ضربه ای و قدرت انقباضی قلب کاهش می ی           

تغییرات پیامد تعدیل عمل آنزیمی و تغییرات در سنتز                  
 این مشاهدات ارتباط مهم بین هورمون های         4.ستپروتئین ها

 ییافته ها. غدۀ تیروئید و عمل قلب را نشان می دهند                 

بیماران تحت   در   مطالعه های جدید نشان می دهند که              
 و هیپوترمی میزان          (CPB)کاردیوپالمونری بای پس       

کاهش چشمگیری  رمون های غدۀ تیروئید در گردش خون       هو
 مولر و همکاران نشان دادند که عمل جراحی کرونر    5.می یابند

 همراه با هیپوترمی مقدار هورمون های            CPBبه روش     
 در حین عمل     TSHتیروئید را تغییر می دهد به طوری که            

افزایش نشان می دهد ولی در اولین روز بعد از عمل به حالت           
 کاهش نشان داده، بعد از     T3همچنین  . عی خود برمی گردد  طبی

 میتچل و همکاران5.چند روز به حالت طبیعی خود برمی گردد      
، T3 هورمون های   CPB گزارش کردند که در نوزادان تحت         6

T4     و TSH    ولی     کاهش می یابندFT4    افزایش می یابد  .
 در مطالعه روی نوزادان گزارش        7مین ورینگ و همکارانش   

 FT4د که تحت کاردیوپالمونری بای پس و هیپوترمی،           کردن
 TRH و   T3  ،FT3،  TSHافزایش گذرایی نشان می دهد ولی        

 5 بعد از     .بلافاصله بعد از عمل کاهش شدید نشان می دهند         

 گروه فیزیولوژی، دانشکدۀ پزشکی،) 1(
 دانشگاه  علوم  پزشکی   و خدمات بهداشتی  ـ درمانی  ارومیه
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 به مقدار پایۀ خود       TSH تحت تأثیر      T4 و    T3  ،FT3 ،روز
 و هیپوترمی همراه    CPBآنها پیشنهاد کردند که     . برمی گردند

ا هم سبب تضعیف گذرای محور هیپوفیز تیروئید در                  ب
هدف از مطالعۀ حاضر بررسی تأثیر           . نوزادان می شوند  

هیپوترمی به تنهایی و بدون استرس ناشی از جراحی قلب و            
 .استکاردیوپالمونری بای پس 

 

 مواد و روش ها

 نر  (Rat)صحرایی رت    موش  10حیوانات مورد آزمایش    
 گرم و سن    285ستار با میانگین وزنی     از نوع آلبینو و نژاد و     

برای  ایجاد هیپوترمی از دستگاه هیپوترمی که .  ماهه بودند 8
در بخش فیزیولوژی دانشگاه علوم پزشکی تبریز طراحی             

بدین ترتیب که حیوان مورد        . شده است، استفاده کردیم     
آزمایش بعد از بیهوشی در درون محفظۀ ویژه دستگاه قرار           

وسیلۀ یک پیچ تنظیم که در       ه  د نظر نیز ب    گرفت و دمای مور   
دستگاه دارای   . بیرون دستگاه قرار داشت، تنظیم  شد            

سنسوری است که از یک طرف به ترموستات دستگاه متصل         
. است و از یک طرف نیز به رکتوم حیوان متصل می شود               

ضمناً این سنسور با یک صفحه دیجیتالی در بیرون دستگاه            
 بدن حیوان در طول آزمایش در این        نیز ارتباط دارد و دمای    

روش کار بدین ترتیب بود که       . صفحه نمایش داده می شود    
 دماسنج از طریق رکتوم      ۀابتدا دمای بدن هر رت به وسیل         

 تزریق زیر صفاقی هیدرات ۀوسیله سپس حیوان ب. تعیین  شد 
 بیهوش  شد و پس از بیهوشی       gr100 /mg50کلرال به میزان    

بعد از  . خون از قلب حیوان گرفته  شد       cc2به وسیلۀ سرنگ     
 دمای بدن حیوان دوباره از طریق رکتوم                   ،خونگیری

 دستگاه  ۀ ویژ ۀاندازه گیری  شد و حیوان بلافاصله در محفظ        
 تنظیم شده بود، قرار      oC37هیپوترمی که دمای آن ابتدا در         

 تا به دمای    ه شد، بعد دما مرحله به مرحله پایین  آورد      .  گرفت
 2سپس حیوان به مدت        .  بود  رسید   oC25ه  مورد نظر ک   

از پس  . ساعت در این دما در معرض هیپوترمی قرار  گرفت          
و دوباره به روش شد  حیوان از دستگاه خارج ،اتمام آزمایش

 ساعت خونگیری    24 از    پس. قبل خونگیری انجام  گرفت     
برای به خواب بردن کوتاه مدت حیوان          . شدانجام  دیگری  

 بدین ترتیب که حیوان و      ؛ اتر استفاده  شد   از)  دقیقه 1حدود  (
پنبۀ آغشته به اتر را در داخل دسیکاتور قرار  دادیم و وقتی              

 شد، آن را از دسیکاتور خارج و سریعاً           خواب آلود  حیوان  
 24 ساعت و به فواصل 96این عمل به مدت . خونگیری  کردیم 

 .ساعت از هم بعد از هیپوترمی ادامه داشت

بعد از خونگیری به وسیلۀ دستگاه           هر نمونۀ خونی       
 دقیقه سانتریفوژ شده،    20 به مدت    2500سانتریفوژ با دور    

 از  پسنمونه های سرمی. سرم آن از سلول های خون جدا  شد
جدا شدن در لولۀ آزمایش قرار گرفته روی آنها با پارافین              

تمام مراحل  .  نگهداری  شدند  -oC22پوشانده  شد و در دمای      
بعد از اینکه نمونه های سرمی     .  رت انجام گرفت   10گفته شده   

تمام حیوانات به دست آمد، سرم ها از نظر تغییرات هورمونی    
با در بخش هورمون شناسی بیمارستان امام خمینی تبریز            

 . شد آزمایش)ـ ایرانشرکت کاوشیار(روش رادیوایمنواسی 

. نتایج به دست آمده به عنوان داده های خام تلقی شد               
به عنوان  ) زمان صفر (هورمون ها قبل از هیپوترمی      مقادیر  

مقدار پایه در نظر گرفته شده و مقادیر هورمون ها بعد از                
 SPSSهیپوترمی نسبت به مقدار پایۀ خود در برنامۀ آماری            

تفاوت های . شد زوجی آنالیز    tتحت ویندوز به روش آزمون      
 Excellنمودارها با برنامۀ   . معنی دار تلقی شد  >p 05/0آماری  

 .شدتحت ویندوز رسم 
 

 یافته ها

 تأثیر هیپوترمی را به تنهایی بدون ایست         ،مطالعۀ حاضر 
 بر فعالیت غدۀ تیروئید و در مدل حیوانی                CPBقلبی و    
در زیر آمده   نتایج به دست آمده      توضیح  .  می کند   بررسی
 :است

FT3 
 در شرایط طبیعی و فیزیولوژیک در            FT3میزان پایۀ    

 این مقدار بلافاصله بعد از       . بود Pg/mL 219/0±53/3حدود  
 ساعت بعد از      24به کاهش گذاشت و در          رو  هیپوترمی  

 )>002/0p( رسید 12/2±28/0هیپوترمی به حداقل خود یعنی  
 ساعت بعد از     78 البته تا     ، سپس رو به افزایش گذاشت        و

 96مقدار هورمون بعد از . هیپوترمی این  کاهش معنی دار بود
 رسید که نسبت به مقدار پایه       Pg/mL204/0±83/2ساعت به   

 ).1نمودار ) (>128/0p( اشت ندیاختلاف معنی دار

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

08
 ]

 

                               2 / 6

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-177-en.html


 علیرضا شیرپور و همکاران دۀ تیروئید تأثیر هیپوترمی بر غ 37

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

صفر و ( در زمان های قبل و بلافاصله بعد FT3ـ مقادیر 1نمودار 
  ساعت بعد از هیپوترمی96 و 72، 48، 24، سپس در فواصل )دو

 
FT4 

 ng/dL 042/0±89/0 قبل از هیپوترمی       FT4میزان پایۀ    
تغییرات معنی دار هورمون بلافاصله بعد از هیپوترمی          . بود

 ساعت بعد از هیپوترمی که مقدار             96شروع شد و تا         
رسید، این اختلاف نسبت به      ng/dL 08/0±68/0هورمون به   

 ). 2نمودار ) (>016/0p. (مقدار پایه معنی دار بود
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 

صفر و ( قبل و بلافاصله بعد  در زمان هایFT4ـ مقادیر 2نمودار 
  ساعت بعد از هیپوترمی96 و 72، 48، 24، سپس در فواصل )دو

 
T3 

 ng/dL 59/13±110میزان پایۀ هورمون قبل از هیپوترمی 
 ساعت بعد از هیپوترمی      24میانگین مقدار هورمون تا      . بود

 48اختلاف معنی داری با مقدار پایه نشان نداد، ولی بعد از              
 ng/dL 4/14±8/120 نشان داد و به میزان          ساعت افزایش 

 نسبت به مقدار پایه معنی دار است            اختلاف   رسید که     

)045/0p<(       96 ساعت کاهش یافت و در           72، ولی بعد از 
 رسید که    ng/dL 4/8±3/115ساعت بعد از هیپوترمی به         

) >095/0p(نسبت به مقدار پایه معنی دار نبود              اختلاف   
 .)3نمودار (

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

صفر و ( در زمان های قبل و بلافاصله بعد T3ـ مقادیر 3نمودار 
  ساعت بعد از هیپوترمی96 و 72، 48، 24سپس در فواصل ) دو

 
T4 

 مقدار پایۀ هورمون در شرایط طبیعی و پایه                      

ng/dL 59/0±87/4 تغییرات معنی دار هورمون بلافاصله     .بود 
ترمی  ساعت بعد از هیپو      48بعد از هیپوترمی شروع و تا          

سپس هورمون به سیر صعودی       ). >014/0p(ادامه داشت    
  ساعت بعد از هیپوترمی به            96خود ادامه داده در           

 ng/dL 53±57/483/0(د ی  رسp<) ( 4نمودار.( 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

صفر و ( در زمان های قبل و بلافاصله بعد T4 مقادیر ـ4نمودار 
  هیپوترمی ساعت بعد از96 و 72، 48، 24سپس در فواصل ) دو
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TSH 
 یــرمــوتـپـیـل از ه   ــبـون ق ــورمــۀ ه ــایـدار پ ـــقـم

µIU/mL 002/0±037/0 هورمون بعد از هیپوترمی تا      .  بود
 ساعت دارای تغییرات بود، ولی این تغییرات از نظر                 96

 ).5نمودار (آماری نسبت به مقدار پایه معنی دار نبود 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

صفر ( در زمان های قبل و بلافاصله بعد TSH مقادیر  ـ5نمودار 
  ساعت بعد از هیپوترمی96 و 72، 48، 24سپس در فواصل ) و دو

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 تغییرات دمای بدن حیوان در زمان های قبل و  ـ6نمودار 
 96 و 72، 48، 24و سپس در فواصل ) صفر و دو(بلافاصله بعد 

 ساعت بعد از هیپوترمی

 

 تغییرات دما

دمای .  است oC 5/0±37بدن در حالت طبیعی        دمای  
  هیپوترمی که ما مطالعۀ خود را بر پایۀ آن دما انجام دادیم              

oC 5/0±25 96 بررسی ما در طول مطالعه یعنی تا              . بود 

ساعت بعد از هیپوترمی نشان داد که دمای بدن حیوان بعد از 
شروع به افزایش به    بعد   ولی در روزهای      ،هیپوترمی کاهش 

 درجۀ  36±22/0ای طبیعی بدن حیوان نمود و به           سمت دم 
در تمام این   .  ساعت بعد از هیپوترمی رسید     96سانتیگراد در   

مدت دمای بدن حیوان با دمای طبیعی اختلاف معنی دار نشان 
 ).6نمودار ) (>001/0p(داد 

 

 بحث و نتیجه گیری

در مطالعۀ حاضر تأثیر هیپوترمی بر فعالیت غدۀ تیروئید         
 حاکی از   ،نتایج حاصل .  بررسی شده است    وانیدر مدل حی  

به . تغییرات چشمگیر در هورمون های غدۀ تیروئید است           
 مقدار هورمون های    ،طوری که طی هیپوترمی و بعد از آن          

FT3   و T4           نسبت به مقدار پایه کاهش شدید نشان می دهند  .
 ساعت بعد از      24 تا    (T3)مقدار هورمون تری  یدوتیرونین      

 ساعت بعد از هیپوترمی 48 ولی ، تغییر ماندههیپوترمی بدون 
یک افزایش معنی دار با مقدار پایه قبل از هیپوترمی نشان               

 در طول مطالعه دارای تغییراتی         045/0p< .(TSH(می دهد  
است، اما این تغییرات از نظر آماری با مقدار پایه اختلاف                

 .معنی داری ندارد

 T4ورمون  نتایج مطالعۀ حاضر حاکی از آن است که ه           
 ساعت بعد به 24بعد از هیپوترمی رو به کاهش گذاشته و در    

سپس رو به افزایش گذاشته، بعد      . حداقل میزان خود می رسد   
در مطالعات  .  ساعت به مقدار پایۀ خود نزدیک می شود       96از  

میچل و مین وارینگ نتایج به دست آمده نشانگر کاهش در              
تضعیف محور   و آنها این کاهش را به             است    T4مقدار   

 در این    6،7.یروئید نسبت داده اند    ـ ت  هیپوفیز ـهیپوتالاموس  
 که محرک سنتز و آزاد شدن                  TSHمطالعه مقدار      

هورمون های غدۀ تیروئید است، تغییرات معنی داری پیدا             
از آنجایی که هورمون های غدۀ تیروئید بیشترین           . نمی کند

 هورمونی  ۀذخیره را در بین هورمون ها دارند و این ذخیر           
برای مدت ها از بروز نارسایی تیروئید جلوگیری می کند،             

 در پلاسما در حد طبیعی       T4می توان انتظار داشت که مقدار       
. بماند، در حالی که در این مطالعه کاهش معنی دار پیدا می کند         

از طرف دیگر گزارش شده است که در شرایط هیپوترمی              
 برابر افزایش     74مقدار نورآدرنالین در خون به میزان             

تشکیل افزایش   با توجه به اینکه نورآدرنالین سبب          8.می یابد
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 مواد فولیکولی و      �کیسه های آندوستیک از قطرات کوچک       
 کاهش  8،شودتسریع عمل ترشح هورمون های تیروئیدی می       

 در گردش خون نشانگر آن است که این          T4شدید در میزان    
. ۀ کافی آزاد شود    هورمون نمی تواند از منبع خود به انداز         

 در  T4یعنی هیپوترمی احتمالاً اثر مستقیمی بر فرایند ترشح           
 ممکن است تبدیل زیاد T4دلیل دیگر کاهش . غدۀ تیروئید دارد

 T3چرا که   .  در شرایط استرس زای هیپوترمی باشد    T3آن به   
 .در این مطالعه افزایش معنی داری بعد از هیپوترمی نشان داد

 افزایش  ، در روز سوم   T3 هورمون   ،T4برخلاف هورمون   
، که این   )>045/0p (دادمعنی داری نسبت به مقدار پایه نشان        

 . بود همراهTSHافزایش با افزایش در ترشح 

 بعد از جراحی و      T3 مقدار هورمون     ،در دیگر مطالعات  
 روز به   5تا   3هیپوترمی کاهش معنی دار پیدا کرده و بعد از          

 پژوهشگران 6،7،9،10.ت نموده است قبل از عمل برگشۀمقدار پای
از منابع ذخیرۀ محیطی      T3 را ناشی از عدم ترشح       T3کاهش  

 نقص در محور 9، استرس و بیماری های حاد، )مانند کبد (خود  
 ـ دیدنیاز    5' کاهش فعالیت آنزیم       4هیپوفیز،ـ  هیپوتالاموس  

 ه،در این مطالع  .  می دانستند TSH  و تضعیف ترشح        2نوع  
برخلاف نتایج به دست     T3ست آمده در غلظت      تغییرات به د  

دلایل متعددی می توانند در .  استآمده از گزارش های دیگران  
 T3در رت،    از جمله اینکه      ؛این اختلاف نقش داشته باشند      

 در غدۀ تیروئید    T3 به   T4موجود در گردش خون از تبدیل         
 12. است1 ـ دیدنیاز نوع 5' که آنزیم مسؤول 11تشکیل می شود

 در بافت های محیطی در اثر      T4 حاصل از    T3 صورتی که    در
 آنزیم  13. ـ دیدنیاز نوع یک به دست می آید          5'فعالیت آنزیم   

 فعال می شود و    TSHوسیلۀ  ه  نوع یک به طور اختصاصی ب      
علاوه بر تیروئید در بافت های کلیه و کبد نیز به فراوانی یافت    

ت تأثیر   در صورتی که آنزیم نوع دو کمتر تح             14.می شود
TSH             است و بیشتر در اثر استرس، عوامل محیطی دیگر، و 

. عمل می کندT4همچنین میزان سوبسترای در دسترس یعنی  
15 

با توجه به مطالب بالا می توان فرض کرد که هیپوترمی نه 
تنها در فعالیت آنزیم نوع یک تغییر ایجاد نمی کند، بلکه احتمالاً 

ظیمی ناشناخته ای فعالیت این    خود تن ) مکانیسم(با ساز و کار     
آنزیم افزون تر از شرایط عادی نیز می گردد، به نحوی که با             

 در پلاسما ثابت می ماند،      T3، مقدار   T4وجود کاهش ترشح     
 نیز شود، چون در   T4این امر می تواند منجر به کاهش بیشتر        

                                                        
i- Droplet  

 تولیدی همچنان   T3قبال کاهش برداشت مایع فولیکولی سهم        
  تولیدی T4ین تحمیلی مجدد در کاهش سهم        طبیعی است و ا   

شاید ارگانیسم با این شرایط می خواهد کاهش                . است
متابولیسم ناشی از هیپوترمی را با جلوگیری از کاهش                

 . جبران کندT3هورمون متابولیک قوی تر یعنی 

FT4           در این مطالعه کاهش معنی دار خود را بلافاصله بعد 
 روز از     4گذشت   از هیپوترمی شروع کرد و حتی با                

هیپوترمی نسبت به سطح پایه، باز کاهش آن اختلاف                   
در .  نیز چنین کاهشی را نشان داد      FT3. معنی داری نشان داد  

 در FT4. هر حال کاهش آن تا سه روز بعد هنوز معنی دار بود
 پژوهشگران دلایل   7-9.مطالعات قبلی افزایش نشان داده است      

 موجود در پلاسمای     FT4متعددی مانند عمل هپارینه کردن        
تزریقی قبل از عمل، کاهش تمایل پروتئین بایندینگ به                  

 در  FT4 و هیپوترمی را سبب افزایش        CPBهورمون در اثر    
 نیز در مطالعات قبلی        FT3 7.مطالعۀ خود گزارش نمودند     

 7-9.کاهش نشان داده است

بریمر و همکاران همچنین مین ورینگ و همکاران، کاهش          
FT3 تبدیل  را به کاهشT4 محیطی به T3 در اثر کاهش فعالیت 

 نتایج این مطالعه در مورد 7-9. ـ دیدنیاز نسبت داده اند5'آنزیم 
FT4   و FT3      این موضوع  .  با نتایج مطالعات قبلی متفاوت است

 می تواند به عدم استعمال هپارین در             FT4در خصوص     
آزمایش های ما عاری از     . آزمایش های حاضر مربوط باشد    

هر دو  .  است مخدوش کنندۀ تزریق پلاسمای منجمد       اثر   
 را افزایش می دهد و FT4مداخلۀ یاد شده به طور کاذب مقدار    

از این  اثرپذیری  می توان گفت که آزمایش های حاضر بدون         
 و FT4 تأثیر مستقیم هیپوترمی را بر سطوح        ،پدیده های کاذب 

FT3  وقتی مقدار   .  نشان می دهدT4        کم  رها شده از تیروئید
شود و از طرفی با فرض اینکه مقدار گلوبولین متصل شونده           

 مشابه دیگر پروتئین های خون در طی        (TBG)به تیروکسین   
 به اندازۀ کافی در     TBG و   16هیپوترمی تفاوت چندانی ننماید   

خون وجود داشته باشد، در معادلۀ تعادلی بین شکل آزاد و             
 FT4پایین متصل پروتئین هورمون حالت تعادل در یک سطح        

 کم نمی تواند    T4چون در این حالت مقدار        . برقرار می شود 
نقش بافری طبیعی خود را در ثابت نگهداشتن شکل فعال               

 .، حفظ کنداستهورمون که همان حالت آزاد 

 همطالعاین   در   T3 علیرغم افزایش     FT3در مورد کاهش     
 توسط سلول های   FT3شاید بتوان آن را به برداشت بیشتر          

 و  ه مطالع ،در هر حال توجیه این مسأله      . نسبت داد  محیطی
 در حین هیپوترمی و   TSHتغییرات  . بررسی بیشتری می طلبد  
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. از آن در مطالعۀ حاضر با مطالعات قبلی همسویی ندارد       پس  
با در مقایسه    کاهش معنی داری     TSH 6،7،9در مطالعات قبلی   

. مقدار پایۀ قبل از عمل و هیپوترمی نشان داده است                    
 TSHهشگران دلایل متعددی را برای تضعیف ترشح             پژو

 .مطرح نموده اند

 FT4مین وارینگ و همکاران این پدیده را ناشی از افزایش          
، چون  کرده اندیا تزریق استروئید قبل از جراحی فرض              

 آنها همچنین بر    7. می شود TSHاستروئید سبب کاهش ترشح     
ق هیپوترمی،  این اعتقادند که عواملی مانند مواد بیهوشی، عم        

مدت زمان ایست قلبی و نوع پرفوزیون در بای پس نیز                  
تیروئید  ـ   هیپوفیزـ  می توانند در پاسخ محور هیپوتالاموس       

 کاهش نمی یابد و    TSH ،در مطالعۀ حاضر  . نقش داشته باشند  
.  تغییرات معنی داری نشان نمی دهد    ،در مدت مطالعه  مقدار آن   

 . می یابند عنی داریکاهش م  هر دو     FT4 و    T4در حالی که     
هیپوفیز  ـ قاعدتاً باید در صورت سلامت محور هیپوتالاموس      

.  بینجامدTSHکنترل کننده، این محور فعال شده و به افزایش     
 7 تا   4از طرفی چون طی هیپوترمی مقدار نوراپی نفرین به            

 و نوراپی نفرین از     8برابر مقدار طبیعی خود افزایش می یابد       
فا آدرنرژیکی که در هستۀ پاراونتریکولر      طریق گیرنده های آل  

(PVN)سبب افزایش .  هیپوتالاموس قرار دارندTRH می شود 
 16 شود، TSHو این نیز باید منجر به افزایش سنتز و ترشح             

   ـ  محور هیپوتالاموس    ربه نظر می رسد که هیپوترمی ب          
 تیروئید اثر می کند و باعث عدم کارایی این محور           ـ  هیپوفیز
ا این آسیب به اندازه  ای نیست که سبب تضعیف           ام. می شود

 شود، بلکه فقط از افزایش ترشح        TSHشدید و کامل ترشح      
 .هورمون ها جلوگیری می کند

به طور کلی در اثر هیپوترمی میزان هورمون های غدۀ             
تیروئید کاهش نشان می دهند که به نظر ما این کاهش در اثر             

 است  هیپوفیز  ـ  موس  و محور هیپوتالا   فعالیت تیروئید  کاهش
 .و این تأثیر در تیروئید شدیدتر است

 و   TRH   ،rT4مطالعات بیشتری که با سنجش           انجام   
 مطالباین   باشند، برای تأیید        همراه   آنزیم های درگیر      

 .ضروری به نظر می رسد
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