
 

 

 مجلۀ غدد درون ریز و متابولیسم ایران
 دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شهید بهشتی
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 بیماری های التهابی تیروئید پس از زایمان، شایع اما ناشناخته
 

 دکتر فرزانه سروقدی 
 

 چکیده
این شیوع  . دنباش ندوکرین می آ ۀ اما ناشناخت  ، شایع وئید بعد از زایمان از اختلالات نسبتاً        بیماری های اتوایمیون تیر  

. شوند مبتلا می اختلالات  ن  ای پس از زایمان به      زنان %5-10 در حدود    است،برحسب موقعیت جغرافیایی متفاوت     بیماری ها  
 ،استای از بروز یک روند اختلال ایمنی          که نشانه  ،های ضد پراکسیداز   بادی  با مثبت شدن آنتی    بروز این اختلالات مشخصاً   

پیگیری طولانی  . کاری یا پرکاری تظاهر نماید     و به صورت کم   باشد  تواند خفیف تا شدید       م بالینی می  یعلا. همراه است 
 این  در. یابد کاری در این بیماران با گذشت زمان افزایش می         می شدن کم  یدا که احتمال عود و نیز    است  مدت نشان داده    

 . شددرمان و پیگیری آن بررسی خواهد  روند ایجاد بیماری،،مقاله
 

 تیروئیدیت پس از زایمان، تیروتوکسیکوز پس از زایمان، هیپوتیروئیدی پس از زایمان:  واژگان کلیدی
 
 
 

 مقدمه

 i،بیماری های اتوایمیون تیروئید پس از زایمان             
سال که در    است  از اختلالات عملکرد تیروئید        گروهی

 قبلی بیماری    ۀسابق در فردی که   ـ  اول پس از زایمان       
شامل بیماری   د و ننکمی بروز  ـ  است   تیروئیدی نداشته 

های اتوایمیون از جمله بیماری          تیروئیدیت گریوز و  
شود و از آن جهت که بر سلامت روحی            هاشیموتو می 

ثیر أوجسمی مادر و به طبع آن سلامت نوزاد ت                   
 1.است ز اهمیتی حا،گذارند می

 

 روش انتخاب مقالات

با استفاده از واژگان کلیدی تیروئیدیت پس از زایمان،            
تیروتوکسیکوز و هیپوتیروئیدی پس از زایمان، تمامی              

تمامی . تهیه شد )  مقاله 112حدود  (مقالات موجود در مدلاین     
، اما در   شدمقالات مربوط به اتیولوژی و پاتوژنز بررسی           

 population basedاز مقالاتی که مورد اپیدمیولوژی بیماری،  
نمونه ها در آنها،     بودند، استفاده گردید و مطالعاتی که             

در حیطۀ   مقالات بررسی شده       . انتخابی بود، حذف شد      
 .است 2002  تا1948  هایسال
 

 تاریخچه

مدارک اولیه در مورد اختلالات تیروئید به دنبال زایمان          
  سال پیش  700مربوط به اروپای زمان رنسانس یعنی حدود       

 تصاویری از   ،جا مانده از آن زمان     ه  های ب  در پرتره . است
شود   و کودکی در کنار مشاهده می        آشکار با تیروئید     زنان

که به نوعی از شیوع مشکلات تیروئیدی پس از بارداری در            

 بیمارستان لقمان حکیم،
 دانشگاه  علوم  پزشکی   و خدمات بهداشتی  ـ درمانی  شهید بهشتی

 د درون ریز و متابولیسم،مرکز تحقیقات غد: آدرس مکاتبه
 دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شهید بهشتی

وری
 مر
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i- Postpartum autoimmune thyroid dysfunction 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-1
1-

05
 ]

 

                               1 / 7

http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-183-en.html


 64 ایران متابولیسم و ریز درون غدد مجلۀ 1381بهار  ،1 ۀ شمار، چهارم سال
 

 

   ـ کمبود ید بود   ۀکه درآن زمان منطق   ـ  اروپای قرون وسطی    
 2-4.د کنمیحکایت 

در ) بیماری گریوز (رد هیپرتیروئیدی   اولین نوشته در مو   
و  انتشار یافت پَری   توسط   1825فاز پس از زایمان در سال        
در زایمان نیز از لندن و       پس از   اولین مورد هیپوتیروئیدی     

 البته ارتباط بین فاز زایمانی و بروز   5. گزارش شد  1888سال  
 در  . سال بعد مشخص نشد      60اختلالات تیروئید تا حدود       

یک پزشک عمومی نیوزلندی گزارش       ،وبرتونر 1948سال  
دقیقی در مورد بروز علایم بارز هیپوتیروئیدی و ارتباط آن           

زندگی خود منتشر نمود    ۀ  منطقزنان  از زایمان در    پس  با فاز   
 تیروئید به خوبی بهبود یافته       ۀکه مبتلایان با مصرف عصار    

 این  ، مفصل و جامع روبرتون      نسبتاً ۀمقالبا وجود     6.بودند
 بعد ناشناخته باقی ماند تا اینکه از           ۀ ده 3ندرم تا حدود     س

دنبال مطالعات آمینو در ژاپن و سپس        ه   ب 1978اواخر سال   
جانسون در سوئد ارتباط اتوایمیونیتی با این اختلالات                
مشخص شد و فصل جدیدی از تحقیقات در این مورد آغاز             

 7.گردید
 

کشورهای  ن در شیوع اختلالات تیروئیدی پس از زایماـ1جدول 
 مختلف

 سال )مرجع(محقق  کشور درصد شیوع

 Amino 1982 1ژاپن 5/5

 Jansson 1984 9سوئد 5/6

 Walfish 1985 10کانادا 1/7

 Freeman 1986 11آمریکا 9/1

 Nikolai 1987 12آمریکا 7/6

 Lervange 1987 13دانمارک 9/3

 Fung 1988 14انگلستان 7/16

 Rasmussen 1990 15دانمارک 3/3

 Rajatanavin 1990 16تایلند 1/1

 Roti 1991 17ایتالیا 8/7

 Lobig 1991 18آلمان 0/2

 Stagnaro-Green 1992 19آمریکا 8/8

 Pizarro* 1996 اسپانیا 3/9

 Yim† 1997 کره 0/8

 Sarvghadi 2000 20ایران 4/11

 Furlanetto 2000 21برزیل 3/5

 Lucas 2000 22اسپانیا 8/7

 زارش در کنگرۀ بین المللی غدد گ*

  گزارش در کنگرۀ آسیا ـ اقیانوسیه تیروئید†

 شیوع

عنوان عامل ه ن اختلال سیستم ایمنی ب   دمشخص ش درپی  
اصلی در بروز این بیماری بتدریج توجه محققان در نقاط               

حال  و در شد  مختلف دنیا به بررسی جامعتر آن معطوف           
ه از کشورهای    ارش شد زمطالعات اپیدمیولوژیک گ    حاضر

را نشان  %) 5/5میانگین  % ( 7/16-%1/1مختلف شیوعی بین     
 .)1جدول (می دهد 

توان به چند  این تفاوت شیوع در کشورهای مختلف را می    
 ،های نژادی تفاوت ،مناطق جغرافیایی متفاوت  8،9:علت ربط داد 

های آزمایشگاهی و       روش   ،میزان مصرف ید روزانه        
های تشخیصی به کار     شاخص تفاوت در  ،هورمونی متفاوت 

 و طول مدت      ی؛های مورد بررس    تعداد نمونه  ،گرفته شده 
 .پیگیری آنها

رسد مطالعاتی که از تعداد نمونه بیشتری             نظر می ه  ب
استفاده کرده و مدت زمان بیشتری افراد را پیگیری                    

 .اند ارش کردهزبالاتری را گ  شیوع،،اند نموده
 

 اتیولوژی و پاتوژنز

که است   مشخص شده      اخیر کاملاً  ۀسه ده مطالعات  در  
اتوایمیونیتی مهمترین عامل در بروز اختلالات تیروئیدی بعد         

در طی بارداری برای حفظ جنین، سیستم         .  است از زایمان 
که شامل کاهش سطح       خواهد شد  سرکوبایمنی بدن مادر     

عناصر سیتوتوکسیک و نیز      های لنفوسیت ها، نوگلبولینوایم
 ادامه  سرکوبو تا زمان زایمان این        ست  اسیستم کمپلمان    

 بسیاری از بیماری های       ،به همین دلیل     23-26؛خواهد یافت  
لوپوس اریتماتوزیس    اتوایمیون مانند آرتریت روماتوئید،      

سیستمیک و حتی بیماری گریوز نیز در طی حاملگی بهبودی          
زایمان این  پس از    ولی   می شوندیا خاموش   بند  یامی نسبی  

 شده ابتدا سیستم ایمنی سلولار و سپس           برداشتهسرکوب  
 بیماری در افرادی   ،بنابراین ،شوند ایمنی هومورال فعال می    

 ۀاز جمل .گردد ور می  اختلالات اتوایمیون دارند شعله   ۀکه زمین 
 توان به لوپوس سیستمیک منتشر،            این بیماری ها می      

تیک اورمیک،  یمیوکاردیت اتوایمیون ایدیوپاتیک، سندرم همول    
 اتوایمیون،   ۀمز یزیت لنفوسیتی اتوایمیون، دیابت بی        هیپوف
های پس   میوزیت ایدیوپاتیک، بیماری گریوز و تیروئیدیت       پلی

 27،28)1نمودار ( .از زایمان اشاره نمود
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ـ تغییرات سیستم ایمنی مادر در زمان بارداری و پس 1نمودار 
 از زایمان

 
های  بادی  آنتی   بروز اختلال ایمنی با مثبت شدن               

بادی ضد پراکسیداز مشخص      ضدتیروئید به خصوص آنتی    
زنان % 10بادی در سرم حدود        این آنتی سنجش  . شود می

 همیشه با     و مثبت شدن آن تقریباً         است   باردار مثبت     
لنفوسیتی در نسج تیروئید همراه است که خود         انفیلتراسیون  

 هد بود و  خواتحت بالینی   ای از تیروئیدیت اتوایمیون       نشانه
مثبت  بادی ضد پراکسیداز  باردار با آنتیزنان% 60-70حدود 

 مبتلا به تیروئیدیت بعد از زایمان خواهند            زایمان،پس از    

 ،بادی بالاتر باشد    به خصوص هر چه تیتر آنتی          29،30.شد
ست که   ا شود و این در حالی      بیشتر می  PPTاحتمال ابتلا به    

میزان % 1بادی منفی    نتیاحتمال بروز این اختلال در گروه آ       
ضد پراکسیداز  مثبت شدن آنتی بادی       بنابراین،  . استفوق  

چون  31،32. است  PPTمفیدترین یافته برای حدس بروز            
 مشابه زمان بارداری    دنبال سقط نیز کاملاً   ه  تغییرات ایمنی ب  

 بروز تیروئیدیت پس از سقط خودبخودی یا عمدی نیز          ،است
 33-35. استشایع

 و بروز    HLAالعات ارتباط بین سیستم       بسیاری از مط   
اند و دیده شده      تیروئیدیت پس از زایمان را مشخص کرده        

  و HLA-DR 3,4,5  که بروز تیروئیدیت در زمینه       است  

8 HLA-B      از طرفی   36-39.ستها هاپلوتیپدیگر   شایعتر از
همراهی تیروئیدیت پس از زایمان با سایر بیماری های                

ۀ زمین  در ، مثال ای بر ؛ستاتوایمیون نیز مشخص شده ا       
 سه برابر    PPT احتمال بروز      ،دیابت وابسته به انسولین      

طور کلی دلایل ارتباط اتوایمیونیتی     ه  ب 40،41،52.یابد افزایش می 
 44،43: بندی نمود صورت تقسیم بدین توان  را میPPTبا بروز
های ضد پراکسیداز و ضد        بادی مثبت بودن تیتر آنتی      .1

 تیرو گلبولین

 راسیون لنفوسیتی در نسج تیروئیدانفیلت .2

  خاصHLAژنی  ارتباط با سیستم آنتی .3

هومورال و کمپلمان در      تغییرات سیستم ایمنی سلولار،     .4
 زمان بارداری و بعد از زایمان 

  مثبت خانوادگی بیماری های اتوایمیونۀسابق .5

 همراهی با سایر بیماری های اتوایمیون در فرد مبتلا .6
 

 م بالینییعلا

روئید پس از زایمان بر حسب تظاهرات بالینی به   التهاب تی 
 :)2نمودار (شود   گروه تقسیم می5

 می ی  تیروتوکسیکوز دا-1

   تیروتوکسیکوز گذرا-2

 کننده   تیروتوکسیکوز تخریب-3

 می ی  هیپوتیروئید دا-4

   هیپوتیروئید گذرا-5

می و نوعی از تیروتوکسیکوز گذرا با        یتیروتوکسیکوز دا 
گریوز محسوب   بیماری عنوانه   بالا ب   ۀاعتس 24 جذب ید 
، I گروه(کند    ماه بعد از زایمان بروز می      4-6 که طی می شود  

II       علت ه   اختلالات ب  ۀ   اما قسمت عمد    ) با جذب ید بالا
 : می باشدکه شامل موارد زیراست ایمیون  های اتو تیروئیدیت

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 یروئیدی پس از زایمانـ انواع مختلف تظاهر اختلالات ت2نمودار 
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از پس   ماه   1-3 معمولاً :تیروتوکسیکوز تخریب کننده  
 IIگروه  ( شود   خود محدود می  ه  ب  و خود  می دهدزایمان رخ   

خیری أتواند با یک فاز هیپوتیروئید ت       یا می ) ینیبا جذب ید پا   
که صدمات سلولی به        هنگامی ).IIIگروه   (همراه باشد     

بدون  تنها، یدی هیپوتیروئ    ،کندآهستگی پیشرفت         
تواند گذرا   که می  شود تیروتوکسیکوز تخریبی مشاهده می     

 7.باشد) Vگروه(می ییا دا) IVگروه (

های بعد از زایمان از نظر سیر بیماری نیز به             تیروئیدیت
 :شوند  گروه عمده تقسیم می3

 .شود موارد را شامل می% 20-40تیروتوکسیکوز تنها که 

 .شود موارد را شامل می% 40-50هیپوتیروئیدی تنها که 

 ابتدا فاز تیروتوکسیکوز و سپس هیپوتیروئیدی که              

 . جای دارداین گروهدر موارد % 30-20

هیپوتیروئیدی و سپس تیروتوکسیکوز     ابتدا فاز ندرت  ه  ب
 14. می شودمشاهده

 1-3 بین    فاز تیروتوکسیک معمولاً    ،از نظر سیر بیماری    
م بالینی آن    ی علا  و اغلب   می کندماه پس از زایمان بروز          

است پش قلب   تپذیری و    تحریک شامل ضعف،   گذرا و  ،خفیف
 اگر چه   .کند  هفته خودبخود فروکش می     4-6 بعد از     و اکثراً 

 دشوار   افتراق آن از گریوز    یگاه ،استم بیماری خفیف    یعلا
 8،45.است

ماه بعد از زایمان     4-6معمول   طوره  فاز هیپوتیروئیدی ب  
انند کاهش تمرکز و حافظه، احساس می می و علامی شودآغاز 

سستی و پوست خشک را به همراه دارد و             ،  کمبود انرژی 
 ور شدن افسردگی پس از زایمان را  نیز    تشدید یا شعله   یگاه

، م اغلب خفیف و گذراست      یگرچه علا  20،46-49.شود سبب می 
طول . دارندم نیاز به درمان     یعلت شدت علا  ه  بیماران ب گاهی  

 ؛می کند هفته بعد فروکش 12و اغلب  است  ه  مدت این فاز کوتا   
 می مبتلا یگروهی از بیماران به هیپوتیروئید دا       با این حال،     
نیمی از بیماران در       بیش از   ،در طول بیماری    .خواهند شد 

، مواردرخی  گواتر منتشر بدون درد دارند که در ب          ه،  معاین
این   و 20بازنمی گرددحتی بعد از بهبود نیز به فرم اولیه               

 روند  است که احتمالاً  نکته  له خود به نوعی گویای این         أمس
ولی عامل اتوایمیون اولیه همچنان به      می کند  بیماری فروکش   
در واقع کل بیماری خاموش       وباقی می ماند   صورت مزمن   

البته این روند در سایر بیماری های اتوایمیون نیز          . نمی شود
 . استصادق
 

 تشخیص

های پس از زایمان        یدیتهای آزمایشگاهی تیروئ     یافته
فاز  در . است  های بدون درد       مشابه تیروئیدیت     کاملاً

 و  م  تا  T4 و   T3های    سطح سرمی هورمون    ،تیروتوکسیکوز
 ساعته نیز   24 و جذب ید     TSHو سطح   می یابد  آزاد افزایش   

های  د و در فاز هیپوتیروئیدی سطح هورمون      وش میسرکوب  
T3 و  T4    ه همراه با     یا کاهش یافت   بیعی  در حداقل طTSH 

 ۀ برای تشخیص بیماران سنجش اولی        7. است افزایش یافته 
TSH  گیری    اندازه ،صورت اختلال آن    و درT4 و  T3  کفایت

 افتراق فاز تیروتوکسیک از بیماری          ندرته   باما   می کند،   
شود که در این     ساز می  م بالینی مشکل  یگریوز بر حسب علا   

 . کننده خواهد بود ساعته کمک24موارد اندازه گیری جذب ید 
% 65-85اکسیداز بین     های ضد پر    بادی گیری آنتی  اندازه

و بیشترین افزایش نیز در فاز           است    مثبت گزارش شده   
در مورد تیتر مثبت         . شود مشاهده می   هیپوتیروئیدی

20.آماری مشابه وجود دارد     بادی ضد تیروگلبولین نیز     آنتی

ید تشخیص کمک   یتأها گرچه به      بادی گیری آنتی  البته اندازه 
موارد   بالای آن در حال حاضر فقط در    ۀدلیل هزین ه   ب ،کند می

 . کاربرد داردیمطالعات اپیدمیولوژدر اغلب  مشکوک و

و  است      طبیعی   های آزمایشگاهی کاملاً      سایر یافته  
نشان اندکی   افزایش   یسدیمانتاسیون گلبول سرخ گرچه گاه    

های  یدیتیروو از این نظر از تی       است   اغلب طبیعی     ،دهد می
 .تحت حاد قابل افتراق است

 ، موارد%95بررسی سونوگرافیک تیروئید نیز در بیش از        
یا چندکانونی بزرگی منتشر تیروئید همراه با هیپواکوژنسیتی    

البته  50،20-52.دهد منتشر تیروئید را در طول بیماری نشان می        
مطالعات در  تنها  سونوگرافی در تشخیص جایگاهی ندارد و        

 . شودمیولوژیک استفاده میاپید

 برای تشخیص   اگر چه بیوپسی سوزنی تیروئید معمولاً       
انفیلتراسیون  به طور مشخص    انجام آن     ،شود استفاده نمی 
همراه تخریب و کلاپس    را به   تی داخل تیروئید    یوسیع لنفوس 

 وجود تورص از آن در بنابراین و 51دهد ها نشان می  فولیکول
 .شود ندول مشکوک استفاده می
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 تشخیص افتراقی

ها   فاز تیروتوکسیک تیروئیدیت    ،طور که ذکر شد     همان
افتراق آن از بیماری      گاهی   اما    ،استگذرا   اغلب خفیف و   

 7:ز اهمیت استیکه در این مورد چند نکته حادشوار گریوز 

 به طور مشخص گریوز بیماری بالینی میعلا: میشدت علا
جود  و به خصوص و          استها    شدیدتر از تیروئیدیت     

 . استدر افتراق این دو کمک کننده افتالموپاتی

ها کوتاه   فاز تیروتوکسیک تیروئیدیت   : یمطول مدت علا  
کند ولی اغلب     هفته فروکش می    4-6پس از      و استمدت  

موارد بیماری گریوز در صورت عدم درمان تا چند ماه طول          
 .می شودشدیدتر آن م یکشد و علامی 

بیماری گریوز افزایش    ساعته در     24جذب ید   : جذب ید 
 . کاهش یافته استها در تیروئیدیتولی 

، به نفع   20 بیش از    / T4 T3نسبت سرمی    :T3/T4نسبت   
 .کند ها رامطرح می بیماری گریوز و کمتر از آن تیروئیدیت

های ضد   بادی تیتر مثبت آنتی   :آنتی بادی ضد پراکسیداز  
 در  TSH ها و ضد رسپتور     تیروئیدیتۀ  زمین در پراکسیداز

 .شود بیماری گریوز بیشتر مشاهده می

نمای بازجذب تکنسیوم در اسکن           :اسکن ایزوتوپ  
گیری  ایزوتوپ تیروئید نیز در موارد مشکوک که امکان اندازه  

به   مانند مادران شیرده،    ، ساعته وجود ندارد     24جذب ید    
احتمال  ای وجود نمای جذب زمینه      .کند تشخیص کمک می   

 .کند ید مییأوجود تیروئیدیت را ت
 

 درمان

بیماری های التهابی تیروئید پس از         اکثر مبتلایان به       
نیاز به درمان     م،یدلیل خفیف بودن علا     ه  ب) PPT(زایمان  

و در این دسته اند    بیماران در فاز تیروتوکسیک     بیشتر   ارندند
 نیاز به درمان     ،میدلیل شدت علا   ه   این بیماران ب     ندرته  ب

 mg 120-40پروپرانولول   (ا   لوکره ـ ب    بتا کوتاه مدت با    
 که  در این پیدا می کنند ) روزانهmg  50-20آتنولول روزانه یا

اما  . داشت  باید احتمال بیماری گریوز را در نظر        موارد حتماً 
فاز هیپوتیروئیدی با توجه به شدت        مبتلایان در % 50حدود  

 µg100-50 وتیروکسینوم بالینی نیاز به درمان با ل           یعلا
ا توجه به گذرا بودن بسیاری از موارد بکه البته  دروزانه دارن

 توان به مدت   می  پس از گذشت یک سال از زایمان         ،کاری کم

می شدن  یدرمان را قطع کرد و از نظر دا            این  هفته   6-4
صورت  در 54،20.یا بهبود آن  بررسی انجام داد هیپوتیروئیدی

 تلقی   فرد بهبود یافته   ،م بالینی یو علا آزمون ها   بودن   طبیعی
 این افراد نیاز به       ،دلیل احتمال عود مجدد    ه  ولی ب می شود  

 54.پیگیری بعدی خواهند داشت

 

 پیگیری

اغلب موارد  کاری در گر چه فاز پرکاری همیشه  و فاز کم   
در بیشتر   ، توضیح داده شد   طور که قبلاً    همان ،ابد یبهبود می 

 احتمال شود و  کن نمی  روند اتوایمیون بیماری ریشه    موارد  
. می تیروئید همچنان وجود دارد      یکاری دا  عود مجدد یا کم    

 ،اند های طولانی مدت انجام داده       طبق مطالعاتی که پیگیری     
مشخص شده که با گذشت زمان احتمال عود بعدی افزایش            

تاچی  بیماران توسط    ۀسال 5 پیگیری ،عنوان مثال ه   ب ،یابد می
ن مبتلا به   بیمارا% 29همکاران در ژاپن نشان داد که حدود        و  
 نیز  میزان      اوثمن ۀسال 4پیگیری   نیز  و  کاری بودند     کم

همچنین طبق نتایج حاصل     54.نشان داد  %23هیپوتیروئیدی را   
 7آمده از پژوهشی منتشر شده در کشور انگلستان، پس از             

سال پیگیری بیماران مبتلا به تیروئیدیت پس از زایمان و               
 43.یروئیدی بودنددچار هیپوت% 46آنتی بادی مثبت، حدود 

می شامل  ی دا یدر ایجاد هیپوتیروئید   مؤثر  فاکتورهای  
 : استموارد زیر

 از زایمان پس شدید بودن فاز هیپوتیروئیدی  

 چند زایی 

 از زایمانپس  قبلی سقط یا تیروئیدیت ۀسابق 

کرد که یاداوری بهبود بیماری نیز باید این نکته را    پس از 
در گروه  %70ایمان بعدی تا یا زو دنبال سقط   ه  احتمال عود ب  

در گروهی که تنها آنتی بادی مثبت         % 25 و    PPTمبتلا به    
له اهمیت پیگیری طولانی مدت      أاین مس  و وجود دارد دارند،  

 55.کند وضعیت تیروئید را مشخص می
 

 پیشگیری

حال ه    تا ب    ،مورد پیشگیری از بروز این اختلال           در
  و کامپآقای. ستمطالعات اندکی در سطح دنیا انجام گرفته ا

یا ید  ) 100µg/d(تیروکسین وهمکاران سعی کردند با تجویز ل
)15/0mg/d  (  از بروز   ،بادی مثبت آنتی   باردار با تیتر   زنانبه 

 باردار با    زنان تعداد مشابهی از        .اختلال پیشگیری نمایند   
عنوان گروه کنترل بدون مصرف دارو      ه  بادی منفی نیز ب    آنتی

بیماری بروز  میزان  تغییری در    نهایت   درانتخاب شدند ولی    
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فقط گروهی که ید دریافت کرده بودند فاز              ایجاد نشد و   
 به هر 56.تیروتوکسیک شدیدتری را هنگام بیماری نشان دادند

 ه نشده ویآمیز ارا حال تاکنون روشی جهت پیشگیری موفقیت
له درمورد سایر بیماری های اتوایمیون نیز       أدر واقع این مس   

 .صادق است
 

 پیشنهاد

 زیاد تیروئیدیت بعد از زایمان و        با توجه به شیوع نسبتاً    
 کاری آن بر سلامت روحی و      ثیراتی که به خصوص فاز کم     أت

آن وضعیت کودک شیرخوار    و درپی   گذارد   جسمی مادر می  
دهد و از طرفی بروز            را نیز تحت الشعاع قرار می             

م یک  رسد انجا  نظر می ه  می پس از آن، ب      ی دا یهیپوتیروئید
های زیادی در    بحث . ارزشمند و منطقی باشد    ،اقدام بیماریابی 

 ،و بسیاری از محققان      است   این زمینه صورت گرفته          

 اول  ۀدر سه ماه    را    بادی ضد پراکسیداز    گیری آنتی  اندازه
 کنند توصیه می  بیماریابیآزمون  عنوان بهترین   به  بارداری  

 در بسیاری از     انجام آن  ،آزمون بالای این    ۀدلیل هزین ه  اما ب 
حداقل انجام  گروهی نیز معتقد به     .  نیست ممکن کشورها عملاً 

آزمون عنوان  ه   پس از زایمان ب       TSHآزمون   یک نوبت     
هر صورت با توجه به امکانات            در 13باشند بیماریابی می 

 4-6حداقل  TSH آزمون   یک نوبت انجام  ما   موجود در کشور  
زانترین روش  ار ترین و  عنوان ساده ه  ماه پس از زایمان ب      

 و در مناطق       زنانتمام    بیماریابی، درصورت امکان در      
خطر مانند افراد مبتلا به       در معرض  ننا ز محروم حداقل در  

PPT و افراد دارای گواتر      1دیابت نوع    مبتلایان به    ،  قبلی
 باید توجه داشت که شناخت         55،20.گردد می بزرگ پیشنهاد 

باعث توجه بیشتر     پزشکی قطعاً  ۀبیشتر این بیماری در جامع    
 . و تشخیص زود هنگام این اختلال در مادران خواهد گردید
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