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مقاله دریافت2/6/99:دریافت مقاله7/9/99اصلاحیهـ پذیرش 9/9/99:ـ

مقدمه

بارداري ازi(GDM)دیابت تیروئید عملکردي اختلالات و

دورانشــایع و زنــان جمعیــت در انــدوکرین اخــتلالات تــرین

هستند. به1بارداري بارداري گلـوکزدیابت تحمـل عدم عنوان

بـارداري دوران در نخسـتین تشخیص یا شروع زنـان،با در

سابقه مـیفاقد تعریـف بارداري از قبل دیابت یـکي و شـود

مکانیسم با شایع متابولیک شـیوععارضه اسـت. پیچیده هاي

باردا نـوعريدیابت و بـالینی خصوصـیات و نـژاد براساس

تشخیصی مـی%14تا%1ازآزمایش میـزان2باشـد.متفـاوت

i- Gestational diabetes mellitus

GDMبراس ایرانی، زنان معیارهايدر iiIADPSG،9/29اس

است. گردیده گزارش داده3درصد نشان مختلف انـدمطالعات

باکه بالاترسن مقادیر و مادر مهمBMIلاي عوامـلاز تـرین

شیوع افزایش پیامدهاي4باشند.میGDMخطر با اختلال این

ــرده م زودرس، ــان زایم ــامل: ش ــاملگی ح ــامطلوب ــی،ن زای

پره حاملگی، فشارخون ماکروزومی،هیدرآمنیوس، اکلامپسی،

مرگ و نوزادان متابولیک عوارض سزارین، شانه، دیستوشی

بوده همراه سـابقههم5-8اند.مادران با زنان درGDMيچنین

ابـتلا براي بیشتري خطر نـوعبـهمعرض دیـس2دیابـت -و

سال در میلپپیدمی زندگی بعدي 9-12باشند.هاي

ii- The International Association of Diabetes and Pregnancy
Study Groups
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شایعکم از تیروئید دورانکاري هورمـونی اختلالات ترین

می برآورد و بوده کهبارداري بـاردار%3-2گردد زنـان از

باشند. مبتلا عارضه این ترشـح13به و سـنتز اخـتلال ایـن در

میهورمون کاهش تیروئید بـالینیکـاريکم14یابد.هاي تحـت

هورمــوننیــز(i(SCH)تیروئیـد ســطح افــزایش صـورت بــه

تیروئید تیروکسین(TSH)محرك طبیعی محدوده و(T4)در

) یدوتیرونین مـیT3تري تعریف آزاد مطالعـه14شـود.) يدر

کـم سـالانه بروز میزان تهران؛ تحـتتیروئید تیروئیـد کـاري

و ترتیب به آشکار و هر0/2و62/7بالینی ازاي نفر1000به

بـهنیزو تیروئید آشکار و بالینی تحت پرکاري سالانه میزان

هر68/0و92/0ترتیب است.نفر1000در گردیده 15گزارش

اختلال این وبروز بالاسـت بـاروري سـنین در واقع زنان در

مرجع محدوده به درTSHبسته گـزارش10%، بـاردار زنـان

است. مت16،17شده و سیسـتماتیک مـرور یک اساس اآنـالیزبر

کم بـاردارشیوع زنان در تیروئید بالینی تحت و آشکار کاري

ترتیب به آشـکار%90/11و%35/1ایرانی پرکاري شیوع و

ترتیب به ایرانی باردار زنان در تیروئدي بالینی تحت 06/1و

گردید.%2/66و% 18برآورد

داده نشان متعدد اخـتلالاتکهاندمطالعات تنها آشـکارنه

پیامدهاي22،14-25مادرSCHبلکه19-21تیروئید افزایش به منجر

مـی بــارداري بطــورينـامطلوب مطالعــگردنــد. برخــی اتکـه

مـرگمشاهده جنین، سقط قبیل از پیامدهایی افزایش مبین اي

ــی، اکلامپس ــاملگی، ح ــارخون فش زودرس، ــان زایم ــین، جن

بـه مبـتلا مـادران در تولـد هنگـام کـم وزن و SCHدکولمان

محدودکارآزمایی22،14-25اند.بوده تصادفی ایـنهاي در کـه ي

گردیــدهزمینــ انجــام دادنــده نشــان ازانــد اســتفاده کــه

در بـهخانملووتیروکسین مبـتلا باردار کـاهشSCHهاي بـا

است. همراه بارداري عوارض 23،24،26،27میزان

ــون هورم ــش نق ــت اهمی ــه ب توجــه ــا درب ــد تیروئی ــاي ه

می بنظر گلوکز، هومئوستاز و اخـتلالاتمتابولیسم کـه رسـد

می تیروئید وتوانعملکرد گلوکز متابولیسم بر عمیقی اثرات ند

ایجاد در و داشته انسولین باشند.GDMترشح داشته 28نقش

داده نشان مطالعات که انسـولین،چنان به مقاومت افزایش اند؛

دیـس و گلـوکز تحمل سـطحعدم تـرمیم بـا معمـولاً لیپیـدمی

هسـتند. برگشت قابل تیروئید هورمون چنـین،هـم29-31طبیعی

نوع دیابت به مبتلا زنان ایـن32باشد.میشایعSCH،2در بـا

کـرده گـزارش را متضـادي نتایج مطالعات برخی وحال، انـد

i -Subclinical hypothyroidism

اسـت. محدود زمینه این در موجود ارتبـاطشواهد اثبـات بـا

کم بخصوصبین تیروئید به،GDMوSCHکاري مبتلا زنان

ــالگري غرب از ــت اس ــن ممک ــتلالات اخ ــن دورانGDMای در

مـدیر و تشـخیص اهمیـت به توجه با ببرند. سود یتبارداري

از پیشـگیري جهـت بارداري، دوران در اختلالات این صحیح

نامطلوب، تـاپیامدهاي شـدیم آن بـر مـروري مطالعه این در

ارتباط مورد در شده انجام راSCHباGDMمطالعات مـادر

نماییم. بررسی

روش و هامواد

ــع جم ــت ــروري،جه م ــی بررس ــن ای در ــات اطلاع آوري

PubMed،Webهــايپایگــاه of ScienceوScopusنیــز و

ــاه فارســیپایگ کلمــاتMagiranوSID،Irandocهــاي ــا ب ،

جستجو فارسی و انگلیسی مرتبط مقالات براي مناسب کلیدي

و چکیده عنوان، در کلیدي کلمات اساس بر جستجو گردیدند.

تاواژه زمانی محدودیت بدون کلیدي، برابـر1398اسفندهاي

مــارس گردیــد.2020بــا کلمــاتانجــام از جســتجو ایــن در

gestational“کلیـدي diabetes”یـا“diabetes mellitus”یـا

“GDM”ــا insulin“یـ resistance”و“pregnancy”ــا یـ

“pregnant women”یـــا“maternal”وsubclinical

hypothyroidism”“ــا ــا“”SCHی thyroidی function”“

ــا thyroid“یـ hormones”ــا thyroid“یـ dysfunction”

thyroid“یــا stimulating hormone”یــا“Free thyroxine”

ــا thyroid“ی peroxidase antibodies”ــایت س در ــايو ه

مطالعـات یـافتن براي مذکور کلمات فارسی معادل از فارسی

مطالعــه ایــن در گردیــد. اســتفاده پــژوهش هــدف بــا مــرتبط

بین از (69مروري و64مقاله انگلیسی فارسی)5مقاله مقاله

نهایت در اولیه، جستجوي شرایط23در واجد مطالعه مطالعه

(جدول گرفتند قرار بررسی ).1مورد

اصـلی هـدف بـه توجـه بـا تکـراري، موارد حذف از پس

گزارش مروري، مقالات دستورالعملمطالعه، موردي، ها،هاي

هم و حیوانی، هـدفمطالعات بـا مـرتبط غیـر مطالعـات چنین

دادهمطالعه بـدون مطالعات کنـارو بررسـی از روشـن هـاي

دو توسـط مراحـل تمـامی در مقـالات انتخـاب شدند. گذاشته

کـهپژوهش مـواردي در و گرفـت انجـام جداگانـه بطـور گـر

اظهـارنظر و بحث اساس بر توافق داشت، وجود نظر اختلاف

گرفت صورت .علمی
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مر-1جدول مطالعه در بررسی مورد مطالعات وريمشخصات

نتایج تعداد

نمونه

زمان

گیرينمونه

مطالعه نوع محل سال اول، نویسنده منبع

کمGDMشیوع به مبتلا زنان بالینی،در تحت تیروئید کاري

و ترتیبTPOAbهیپوتیروکسینمی به 1/3و%8/2،%9/2مثبت

%) یوتیروئیدي زنان آن از بالاتر همگی که بودند.%2/1بود (

ارت هیچ معنیولی کمباط بین یاداري تیروئید بالینی تحت کاري

با نشد.GDMهیپوتیروکسینمی مشخص

1779 تا2008نوامبر

2010اکتبر

کوهورت

نگرآینده

چین 2019هوانگ، 86

نسبتfT3هم هم fT3و / fT4باGDM.داشتند مثبت ارتباط

بالاتر اfT3سطوح یا جدید سنتز از ناشی بالقوه طور به فزایش،

بهfT3بهfT4تبدیل ابتلا خطر شاخص است ممکن ،GDMدر

باشد بارداري اوایل

321 2013-2009 شاهدي مورد امریکا 2018راوال، 44

معنی بهتفاوت مبتلایان در حاملگی دیابت در وSCHداري

نشد مشاهده یوتیروئید

4504 2014تا2007 کوهورت

نگرگذشته

اسرائیل 2016اربیب، 113

خطرکم افزایش با بارداري اوایل در بالینی تحت تیروئید کاري

به است.GDMابتلا ارتباط در

7084 2012دسامبر

مارس 2014تا

نگرآینده چین 2016یینگ، 99

زنانFT4وTSHسطح در دو هر بارداري، اوایل بهGDMدر

غیر زنان از کمتر توجهی قابل کهGDMطور حالی در بود،

سطحاختلا در معنیTPOAbف پایینتفاوت سطح نداشت. داري

بروز براي خطر عامل یک بارداري اوایل در تیروئید هورمون

GDMاست

27513 تا2013ژانویه

2015اکتبر

نگرگذشته چین 2016یانگ، 43

به مبتلا بیماران کمGDMدر تحت، و (بالینی تیروئید کاري

بود بیشتر وضوح به .بالینی)

210 2012-2011 شاهدي مورد ایران 2015پرهام، 107

می نشان مطالعه ممکناین گلوکز متابولیسم در تغییرات که دهد

) تیروئید هورمون سطح بر بگذارد.fT4است تأثیر (

110 2013 نگر آینده ترکیه ، 2015اوگوز 105

جمله از نامطلوب پیامد در را افزایشی هیچ درGDMمطالعه

مب بهزنان نداد.SCHتلا نشان

497 تا2011ژانویه

2012فوریه

کوهورت

نگرآینده

ترکیه 2015کومرو، 114

حاملگی، دیابت به مبتلا زنان تیروئید%6/16از عملکرد اختلال

سالم، باردار زنان از که حالی در عملکرد%1/6داشتند، اختلال

شیوع حاضر، مطالعه نتایج طبق داشتند. بعدتیروئید تیروئیدیت

سالم زنان از بیشتر حاملگی دیابت سابقه با زنان در زایمان از

مقابل6/19( بود.2/10در (

655 تا2011آوریل

2013اکتبر

مقطعی

نگرآینده

ایران 2015ملکی، 104

معنی سطحارتبــاط بین دومTSHداري تریمـستر در سـرم

مقاومت و انسولین خون، قند با زنـانبـارداري در انـسولین بـه

نگردید. یافت بـاردار

142 - مقطعی ایران 2014شریفی، 33

به مبتلا زنانی بارداریدر دیابت قابلSCHبروز طور به یوتیوئید

یافت افزایش توجهی

17298 تا2000نوامبر

2003آوریل

کوهورت آمریکا 2014نلسون، 106

معنی بروزتفاوت در خانمGDMداري وبین یوتیروئید هاي

به نشد.SCHمبتلایان مشاهده

8012 تا2009فوریه

2012

نگرآینده چین 2014چن، 111

حاملگیکم دیابت به ابتلا از بالاتري احتمال با تیروئید کاري

بود. همراه

223512 2008تا2002 کوهورت

نگرگذشته

آمریکا 2013مانیستو، 108

کم به مبتلا ابتلاکاريبیماران مستعد بیشتر بالینی تحت و آشکار

بودند. بارداري دیابت به

1744 تا2008ژوئن

2009ژوئن

نگرآینده چین 2013یووان، 109

افزایشکم با دوم ماهه سه اوایل در تیروئید بالینی تحت کاري

بود همراه بارداري دیابت احتمال

953 - نگرآینده ایرلند 2013بریتناچ، 110
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غلظتGDMرخط افزایش طورTSHبا به بارداري دوران در

می افزایش توجهی یابدقابل

24883 تا2000نوامبر

2003آوریل

نگرآینده امریکا 2012تودلا، 102

ایمنی خود اختلالات شیوع و تیروئید عملکرد نظر از تفاوتی هیچ

نشان بارداري دیابت بدون و با دوگروه در بارداري دوران در

در تیروئید ایمنی خود در توجهی قابل افزایش حال، این با نداد.

شد. بودند،دیده حاملگی دیابت به مبتلا قبلاً که زنانی

195 - مقطعی ایتالیا 2012ویتاکولونا، 34

بین ارتباطی جملهSCHهیچ از بارداري نامطلوب پیامد و

GDMاز ترکیبی نشد. تیروئTSHیافت ایمنی خود و دربالا ید

افزایش با بارداري بارداري4اوایل دیابت به ابتلا خطر برابري

بود. همراه

1170 2009تا2007 کوهورت یونان 2012کاراکوستا، 46

آشکار پرکاري گروه در توجهی قابل طور به بارداري دیابت

کم گروه در ارتباط این داشت. وجود بالینیتیروئید تحت کاري

نشد مشاهده تیروئید

633 تا2005مه

2008آوریل

نگرآینده هند 2010،ساهو 101

بودکم همراه بارداري دیابت با تیروئید آشکار کاري 5805 2006 کوهورت

نگرآینده

فنلاند 2010مانیستو، 79

در تنها نه را انسولین به مقاومت حضور مطالعه این نتایج

درکم بلکه تیروئید آشکار نشانSCHکاري دهد.مینیز

46 - مقطعی یونان 2009ماراتو، 66

از بالاتري کمGDMخطر با گردیدمرتبط تیروئیدیافت کاري

به مبتلا بیماران در ارتباطی چنین نشد.SCHولی مشاهده

10990 تا1999اکتبر

2002دسامبر

نگرآینده آمریکا گولدمن،-کلاري

2008

112

کم به مبتلا تحتزنان تیروئید گروهکاري با مقایسه در بالینی،

در و داشتند دیابت از بیشتري شیوع دیابتآن%78طبیعی ها،

شد. داده تشخیص حاملگی

17298 تا2000نوامبر

2003آوریل

کوهورت آمریکا 2007کسی، 116

هورمون گلوکزنقش متابولیسم بر تیروئید هاي

کربوهید متابولیسم در تیروئید هورمون نقش رات،اگرچه

ــت، اس ــه گرفت ــرار ق ــه مطالع ــورد م ــرن ق ــک ی ــه ب ــک نزدی

دركمکانیسم اخیـراً آن تنظـیم سـلولی داخل و مولکولی هاي

داده33اند.شده نشان هورمـونمطالعات کـه تیروئیـداند هـاي

هسـتند.واسطه گلـوکز هومئوستاز مهم بـالینی33هاي نظـر از

اسـتفاده و جـذب گلوکز، تولید افزایش با تیروئید پرکاري نیز

آن کـماز که حالی در است، کـاهشهمراه بـا تیروئیـد کـاري

بافت توسط گلوکز مـیمصرف مشخص محیطی 34شـود.هاي

ارگان از بسیاري بر تاثیر با تیروئید خصوصهورمون به ها،

بـه را گلوکز متابولیسم کبد، و چربی بافت عضلات، پانکراس،

مـی قرار تأثیر تحت محیطی هورمـون35،36دهـد.صورت ایـن

میهم کبديچنین گلوکز تولید تا کند عمل متمرکز بطور تواند

کـه سـمپاتیک مسـیر یک طریق از را انسولین به حساسیت و

پارا میهیپوتالاموس متصل کبد به را بـدونونتریکولار کنـد،

هورمونهیچ سطوح در تغییر تنظـیمگونه گلـوکزهـاي کننـده

کند. تعدیل آلانـین35،36خون، انتقال افزایش با تیروئید پرکاري

کبــدي گلوکونئــوژنز تحریــک باعــث گلــوکز، بــه آن تبــدیل و

هـممی تیروئید هورمون بیـانشود. مسـتقیم طـور بـه چنـین

افـزایشآنزیم را گلوکونئـوژنز در سـرعت محدودکننـده هاي

37دهد.می

ــد فورهی راســتا ــین هم (iدر ــاران همک ــواي2009و محت (

دستکاري از پس را گوسفند جنین عضله و قلب کبد، گلیکوژن

با رحم در تیروئید هورمون غلظت ازتجربی ترکیبـی تزریـق

مطالعـه(T3)تریودوتیرونین مـورد جنـین تیروئیـدکتومی و

آن دادنـد. ارائـه توجهی جالب نتایج و دادند گـزارشقرار هـا

هورمون که تکامـلکردند تنظـیم در مهمـی تأثیر تیروئید هاي

اواخـرذخیره در گوسفند جنین قلب و کبد در گلیکوژن سازي

کم دارند. تیروبارداري جنینکاري تیروئیدکتومی از ناشی ئید

گلیکوژن افت از هم و کبدي گلیکوژن افزایش از قلبـیهم هاي

می دیده طبیعی جنین در میکه جلوگیري بـرشود، علاوه کند.

تجویز تـوجهیT3این، قابـل افـزایش باعث حاملگی اوایل در

جنـین قلـب در کـاهش و جنـین کبـد در گلیکوژن محتواي در

آنمی میهاشود. هورمـوننتیجه که درگیرند تیروئیـد هـاي

گلیکـوژن رشد گوسـفندکنترل جنـین در قلبـی و کبـدي هـاي

واسـطه شاید و بوده مهم بسیار تولد ازنزدیک بخشـی در اي

ایــن باشــند. کبــد روي بــر گلوکوکورتیکوئیــدها بلــوغ اثــرات

i -Forhead
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هم درمطالعه تیروئیـد هورمـون کمبـود کـه داد نشـان چنین

ــاردار ب متابولیســماواخــر ــر ب ــی منف ــأثیر ت اســت ممکــن ي؛

انــدام در ایــنکربوهیــدرات ــا ب باشــد. داشــته محیطــی هــاي

ــایین پ ســطوح ــرهT3اســتنباط، ذخی نتیجــه در و ــین، جن در

ظرفیـت در اسـت ممکـن مطلـوب، حد از کمتر کبدي گلیکوژن

چـالش بـا مقابله براي تغذیـهنوزاد تولـدهـاي بـدو از کـه اي

می تأثیبوجود بگذارند.آیند، 38ر

fT3نسبتوT3نقش / fT4

ــون هورمــ دو ــین بــ ــد،T3وT4از ــکT4تیروئیــ یــ

می محسوب مـادهپروهورمون پـیش یـک عنـوان بـه و شود

بیولوژیکی فعال فرم میT3براي تبدیلعمل محیطـیT4کند.

آنزیمT3به توسط آ، کلi،80%یودینازدي راT3از موجـود

می بقیهتشکیل تولیـدT3دهد. تیروئیـد غـده توسـط مستقیماً

گلـوکز39T3شود.می تولید تحریک وظیفه که است هورمونی

ز مـیدرون نشان مطالعه چندین و دارد عهده بر را کـها دهـد

هیپرانسـولینمی(fT3)آزادT3مقادیر و انسـولین ترشـح بـا

است. 40،41همراه

آی کوهورت مطالعه دو سالندهدر در ارتبـاط،2016نگر

ــطح سـ ــین بـ ــوس ـــدهGDMو(fT4)آزادT4معکـ مشاهـ

مـی42،43گردید، زده حدس سـطحاما کـه درfT4شـود پـایین

بهزنان نشانGDMمبتلا است ازممکن تبـدیل افزایش دهنده

fT4بهfT3مسـئول کـه باشد، آیودیناز دي فعالیت افزایش یا

می تبدیل درگیرهورمT3اگرچه44باشد.این و فعال اصلی ون

در شـده انجام مطالعات بیشتر اما است، گلوکز متابولیسم در

خطر با پـیشGDMرابطه هورمـون روي یعنـیبر آن سـاز

fT4تنظیم هورمون آنو شـدهTSHها،کننده دومتمرکز انـد.

آینــده ســطحکــهنگــرمطالعــه بــین راGDMوfT3ارتبــاط

کرده معنـیبررسی تفاوت میـزانداراند، در اوایـلfT3ي در

ــدون ب و ــا ب ــان زن ــین ب در ــارداري ــزارشGDMب گ بعــدي

45،46نکردند.

تبدیل تخمین براي متداول روش نظرfT3بهfT4یک در ،

نسبت fT3گرفتن / fT4.ارتباط47،48است که مطالعاتی اگرچه

fT3نسبت / fT4باGDMبر کردهرا محـدوداند،رسی بسیار

دادههستند نشان مقطعی مطالعه چندین نسـبت، افزایش که اند

fT3 / fT4افـزایش چنـین هـم و بالاتر انسولین به مقاومت با

هموگلوبین وشده،گلیکوزیلهدر ناشتا انسولین ناشتا، گلوکز

است. همراه گلوکز 49-51سطح

i -Deiodinase

راوال راسـتا این (iiدر همکـارانش مطالعـه2018و بـا) اي

ارتباط بررسی نسبتfT3هدف fT3و / fT4دیابـت بروز با

رااوایلدربارداري، مطالعـهبارداري ایـن نتایج دادند. انجام

د ازنشان پـس حتـی نشانگرها، از یک هر سطح افزایش که اد

بـدنی تـوده شـاخص ماننـد احتمـالی؛ موثر عوامل با مطابقت

بـالاتر خطـر بـا دیابـت، خـانوادگی سابقه و بارداري از پیش

GDMنسبت بود. fT3همراه / fT4نشـان کـه نـرخدهنـده، ي

از بـامـیT3بهT4تبدیل را ارتبـاط بیشـترین GDMباشـد،

دادنشا نتیجهن بالاترو سطوح که کردند ازfT3گیري ناشی ،

تبدیل افزایش یا بالقوهfT3بهfT4سنتز طور به است ممکن ،

به ابتلا خطر باشند.GDMشاخص بارداري ابتداي 44در

ــه یافت ــن ــهای توجی ــل قاب ــوژیکی بیول نظــر از ــا اســت.ه

جــذبهورمــون ــدي، کب ــوژنز گلوکونئ تنظــیم ــد تیروئی هــاي

گلوکزروده بافتاي در گلوکز جذب تنظـیمو را محیطـی هاي

آن28کننـد.مـی ایــن، بـر بیــانعـلاوه و رونویسـی فراینـد هـا

میهايپروتئین تعدیل را گلوکز کـهکنندحامل را مسیرهایی ،

می افزایش را سـطحگلیکوژنولیز و نماینـد مـی تسـریع دهنـد

هورمون و گردش در تنظیمانسولین ضد اصلاحهاي را کننده

52،53کنند.می

انسولی به نمقاومت

از ــولین انس ــح ترش ــا ب ــان انس در ــوکز گل ــتاز هومئوس

بافتسلول توسط گلوکز متابولیسم و پانکراس بتاي هايهاي

مـی تنظـیم عضـلات و کبـد مانند انسولین به 54شـود.حساس

بافت در را گلوکز استفاده میانسولین تسهیل محیطی کندهاي

می سرکوب را کبد گلوکز تولید انسـولینو بـه مقاومـت کنـد.

تحمـلاغلب عـدم بـه را مبـتلا افـراد و اسـت همـراه چاقی با

نوع دیابت و می2گلوکز 55کند.مستعد

براي دقیقی مکانیسم مطالعات، از یک هیچ حاضر حال در

هورمـون تـاثیر درچگونگی گلـوکز تنظـیم بـر تیروئیـد هـاي

ارائ بارداري، نکردهدوران اختلاله بین ارتباط حال، این با اند.

حـال در آرامـی بـه انسـولین بـه مقاومـت و تیروئید عملکرد

است.پرده اخـتلال56برداري با تیروئید پرکاري بالینی، نظر از

تولیـد افـزایش و کبـدي انسولین به مقاومت گلوکز، تحمل در

است. همراه کبدي می57،58گلوگز تیروئید تولیدهورمون تواند

انسـولین بـه مقاومـت طول در را کبد توسط گلوگز نامناسب

هـمتقو و کند هایپرانسـولینمییت حـین در را لیپـوژنز چنـین

و گلـوکز تحمل بر تیروئید هورمون کلی اثرات نماید. تحریک

ii -Rawal
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اسـت، مختلط و پیچیده انسولین به برخـی59،57-61حساسیت و

بافت سایر روي بر آن اثرات حـدودياز تـا اسـت ممکـن هـا

خنثی را کبد در گلوکز تحمل عدم و انسولین به کنـد.مقاومت

و داده کاهش را بدن چربی تیروئید، هورمون مثال، عنوان به

را اسـکلتی عضله در میتوکندري توسط اکسیداتیو متابولیسم

می مـیافزایش امر این ودهد. انسـولین بـه حساسـیت توانـد

تولیـد افزایش باعث ازطرفی و داده افزایش را گلوکز استفاده

کبدي مهم58گردد.گلوگز از اساس، این مکانیسمبر هـايترین

کمپیشنهادي بین رابطه راکه بارداري دیابت و تیروئید کاري

می میتوصیف انسولین به مقاومت افزایش 62،43-66باشد.کنند

inمطالعات vivoوin vitroداده مقاومـتنشـان ایـن کـه انـد

گلـوکز اسـتفاده یـا انسولین به نیاز کمبود اثر در است ممکن

بافت ددر آسیب انسولین توسط که محیطی ایجادیدههاي اند،

فرمانتل66،67شود. سـطحهمiمطالعه کـه داد نشان TSHچنین

نـوع دیابـت با انسولین به حساسیت و منفـی2سرم ارتبـاط

کاپادیـا68دارند. ایـن، بر همکـارانiiعلاوه گـزارش)2012(و

شاخص که مبـتلاکردند بیمـاران در انسولین به مقاومت هاي

کم ازبه بالاتر توجهی قابل طور به تیروئید بالینی تحت کاري

بود. کنترل 69گروه

مطالعات، برخی مقاومتدر درتنهـانهانسولینبهوجود

نشـانتیروئیـدبـالینیتحتکاريکمدربلکهآشکارکاريکم

در63،66،67،70.شدداده کـه احتمـالی پاتولوژیـک مکانیسـم یـک

کم در انسولین به کـاهشمقاومت دارد، نقـش تیروئیـد کـاري

اسـت محیطی بافت در خون بـراي63جریان اسـت ممکـن کـه

باشد.کم طرح قابل نیز تیروئید بالنی تحت کاري

کـه اسـت این جالب مشاهده هورمـونیک سـطح هرچـه ؛

بافت حساسیت باشد، کمتر پلاسما در انسـولینتیروئید به ها

می میکمتر یافته این موجـودشود. انسولین به مقاومت تواند

به مبتلا بیماران تیروئیدکمدر مشخصکاري دهد. توضیح را

که افزاییT3است هم نقش گلوکز هومئوستاز در انسولین و

هور این زیرا هرموندارند، در گلوکز، متابولیسم تنظیم در ها

ــان مک داراي ــولی مولک و ــلولی س ــطح س ــابهیدو مش ــاي ه

مـی66،71هستند. داخـلبنابراین کـاهش کـه کـرد فـرض تـوان

تحریــکمــیT3ســلولی و گلــوکز دفــع در اخــتلال بــه توانــد

شود. منجر 72انسولین

اســت ممکــن حقیقــت، وضــعیتSCHدر یــک عنــوان بــه

زمینـه زیرا شود، گرفته نظر در انسولین به بـرايرامقاومت

i -Fremantle
ii -Kapadia

سطح62کند.میفراهمانسولینوگلوکزسطحافزایش افزایش

آزاد، چرب افزایش30اسیدهاي در انسولین توانایی در اختلال

بافـت بـه خـون جریان انسـولین،هـسرعت بـه حسـاس 63اي

حمـل غیرطبیعـی گلـوکزجابجایی در2iii(GLUT2)کننـده و

میزان کاهش انسولین،انتقالنتیجه با شده تحریک و66گلوکز

سلنیوم سطح هستند.73کاهش درگیر امر این در همه

مبـتلا افراد در ناشتا انسولین سطح افزایش این، بر علاوه

بـاSCHبه درمـان از پـس انسـولین سـطح سـازي عادي با ،

اســت. گردیــده گــزارش ازیکــی74لووتیروکســین، دیگــر

بروزمکانیسم افزایش براي بالقوه مبـتلاGDMهاي زنان در

آزادکننـدهSCHبه هورمـون سیگنالینگ تأثیر ،TSH(TRH)

سلول پانکراسبر بتا تیروئیـد75هاي ایمنـی خـود اسـت.76یـا

بهبنابراین مبتلا زنان در انسولین به مقاومت که است ممکن

SCHفیزیولوژیک انسولین به مقاومت بر بارداري، دوران در

به منجر و شده افزوده ود.شGDMحاملگی

(ivسینگ همکارانش معنـی)2010و بـینهمبسـتگی داري

TSHانسـولین بـه مقاومت میزان ارزیابی هومئوستاز مدل و

کم گروه کردنـد.در مشـاهده تیروئیـد آزمایشـــات77کــاري

In-vitroوIn-vivoداده درنشان انسـولین به مقاومت که اند

SCHپاسـخ کـاهش اثر در است محیطـیممکن انسـولین بـه

چرخه از ایجـادناشی چـرب اسیدهاي و گلوکز حد از بیش ي

ان67شــود، توانــایی در اخــتلال باعــث افــزایشکــه در ســولین

بافت خون میجریان انسولین به حساس اگرچـه63گردد.هاي

گذشـته مطالعـه یانـگنگـیک توسـط بـزرگ همکـارانشvر و

پیش)2016( توانایی عدم آنتیTSHبینیبر تیروئیـدو بـادي

ــیداز ــر(TPOAb)پراکس خط روي ــر ب ــادر ــتGDMم دلال

مس43داشت، مـیاین نظـر به منطقی تئوریکی نظر از رسـدئله

پاتولوژیک تغییرات توسط شده تولید انسولین به مقاومت که

و حاملگی ابـتلاSCHویژه خطـر افزایش پیشگویی به منجر ،

گردد.GDMبه

بارداري در تیرویید فیزیولوژیک تغییرات

غـده روي بـر تـوجهی قابـل فیزیولـوژیکی اثـر بـارداري

عمل و ــد داردتیروئی آن ــابولیکی مت ــرد ــدم78ک ع ــع واق در و

اخـتلال بـه منجـر فیزیولـوژیکی تغییـرات ایـن بـا سازگاري

شــد. خواهــد تیروئیــد نقــش79عملکــرد اهمیــت بــه توجــه بــا

بـههورمون گلوکز، هومئوستاز و متابولیسم در تیروئید هاي

iii- Glucose transporter 2
iv -Singh
v -Yang
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می تیروئیـدنظر عملکـرد اخـتلال کـه دیابـترسـد ایجـاد در

) دورانGDMبارداري در شـایع متابولیـک عارضه یک که ،(

باشـد. داشـته نقـش اسـت، شـواهد28بارداري حـال، ایـن بـا

محـدود زمینـه این در طولی مطالعات و بوده متضاد موجود

هستند.

اول ــه ماه ــه س در ــی جفت ــادوتروپین گن ــطح س ــزایش اف

تیروئیـد غـده عملکـرد افزایش باعث مستقیم طور به بارداري

تولید افزایش میبراي تیروئید منجـرهورمون خـود که گردد

ترشح کاهش کلیويشود.میTSHبه دفع افزایش به توجه با

گیرنـده روي بر انسانی کوریونی گنادوتروپین تأثیر هـايید،

سـرم تیروکسین دهنده اتصال گلوبولین افزایش تیروتروپین،

(TBG)داخلـیدیدیناسیونو جفـت،T4وiT3حلقه توسـط

طبی نیـازحاملگی و است انسولین به مقاومت تشدید حالت عی

افزایش هورمون50به تولید دارد.درصدي تیروئید 28هاي

بـا نزدیک ارتباط در خون قند سطح حاملگی، در طرفی از

اسـتروژن،هورمون سـطوح ماننـد متعـدد فیزیولوژیـک هاي

جفتـی گنـادوتروپین تیروئیـد، بـه شـونده متصـل گلوبولین

انسـو آنـزیم و کـورتیزول جفتی، لاکتوژن جفتـیانسانی، لین

قـرارمی مـادر تیروئیـد عملکـرد تـأثیر تحـت همگی که باشند

ــد. ــیم80،81دارن تنظ در ــی مهم ــش نق ــد تیروئی ــده غ ــع واق در

ترشـح و خـون گلوکز متابولیسم جمله از گلوکز هومئوستاز

دارد. اضــافی،63،64،82انســولین متابولیــک اســترس بــا همــراه

کربوهیــدرات دورانتحمــل در کــه ایمنــی خــود تقویــت و هــا

می رخ استمادرSCHدهد،بارداري دیابـتممکن بـه منجـر

مـی ایمنـی خـود وضـعیت وجـود بـا که شود، توانـدحاملگی

گردد.پیچیده تر

در مـداوم طـور به باردار زنان فیزیولوژي این، بر علاوه

و اســت تغییــر ماهــهSCHحــال ســه در مــادر مختلــفدر

داشـته نتـایج در متفـاوتی کـاملاً اثـرات است ممکن بارداري

نسبی83باشد. بودن شایع به توجه تیروئیـدبا عملکرد اختلال

آنتــی وجــود یــا دورانبــاديو در تیروئیــد مثبــت هــاي

بــر84،85بــارداري، عمیقــی تــأثیرات اســت ممکــن مــوارد ایــن

دوران در گلوکز باشند.متابولیسم داشته 86بارداري

بارداري در انسولین تغییرات

پلاسـما انسـولین پایـه میـزان افـزایش با طبیعی حاملگی

پاسـخ کـه است منحهمراه برابـرهـاي در را فـردي بـه صـر

می ایجاد گلوگز نمیمصرف را حالت این ازکند. ناشـی تـوان

i -Inner-ring deiodination

انسـولین عمـر نیمه چون دانست، انسولین متابولیسم افزایش

چشم تغییر حاملگی دوران نمیدر ایـن87کند.گیري مقابل، در

بـه حـاملگی اثـر در کـه انسولین به محیطی مقاومت با پاسخ

می دارد.وجود سازگاري انسـولینآید به حساسیت واقع، در

طبیعی حاملگی اواخر غیـر30-70در زنـان از کمتـر درصـد

نظـر88است.حامله مقاومـتاز درانسـولینبـهفیزیولـوژي،

بارداري ودوران مادر گلوکز استفاده کردن محدود به منجر

بهانتقال گلوکز کافی مـوردمقدار انرژي منبع بیشترین عنوان

مـی رشـد حـال در جنین براي میـزاننیاز رو، ایـن از گـردد.

ایجـاد بـارداري دوران در کـه مـادر در انسـولین به مقاومت

ارتبـمی در جنـین بـه مادر از گلوکز انتقال میزان با اطگردد،

89است.

بــارداريمکانیسـم در انســولین بـه مقاومــت ایجـاد هــاي

بـهپی هسـتند. التهابی و اندوکرین متعدد عوامل شامل و چیده

هورمون پروژسـترون،ویژه، ماننـد حـاملگی بـا مـرتبط هاي

و ــرولاکتین پ ــت، جف از مشــتق رشــد ــورتیزول،هورمــون ک

هورمـونسیتوکین و تومـور، نکـروز فاکتور مانند هـايهایی

بـا آن تعامل و لپتین مخصوصا مرکزي چربی بافت از مشتق

نقـشپرولا حـاملگی دوران در انسـولین به مقاومت در کتین،

90.دارند

انسـولین به مقاومت ایجاد در مهمی نقش حقیقت در جفت

دارد. بارداري و91در جفـت بـین بـالقوه ارتبـاط جزئیات اما،

پیشنهاد است. نشده مشخص کاملا هنوز انسولین به مقاومت

ازکهاستشده انسـولین بـه مقاومـت ایجـاد در جفـت نقش

هورمون ترشح سیتوکینطریق چربیها، و طریـقها از یـا ها

می ایفا مادر خون گردش به جفت از دیگر مواد 91شود.ترشح

کیـروان توسط مطالعه یک بـینiiدر ارتبـاط همکـاران، و

گنـادوتروپین لپتـین، کـورتیزول، پلاسـمایی سـطح در تغییر

انسـان پرو(HCG)جفتی اسـترادیول، و، لاکتـوژنژسـترون

انسانی در(hPL)جفتی را انسـولین بـه حساسیت تغییرات با

بررسی بارداري بـینکردنددوران تنها که نمودند گزارش و

معنـی ارتبـاط انسولین به حساسیت و کورتیزول داريسطح

داشت. اینتیر92وجود مک مطالعه نیزiiiدر همکاران پروتئینو

انســولینی شـبه رشــد فـاکتور بـه شــده متصـل 1ivپـروتئین

(IGFBP1)تري بـه، حساسـیت میـزان بـا لپتـین و گلیسـیرید

معنی ارتباط مادر داشتند.انسولین حـال93داري در بنـابراین،

ii -Kirwan
iii -McIntyre
iv -Insulin like growth factor binding protein 1
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بــه مقاومـت توضـیح بـراي واحـدي هورمـون هـیچ حاضـر،

باردا در است.انسولین نشده یافت 91ري

باردارياختلالا دیابت و تیرویید اتوایمیون ت

می نظر بینبه در تنها نه تیروئید ایمنی خود بیماري رسد

کم به مبتلا عملکـردزنان بـا زنان در حتی بلکه تیروئید کاري

بـارداري نـامطلوب پیامـدهاي بـا (یوتیروئید) تیروئید طبیعی

است. اصلیهم94همراه عنوان به اتوایمونیتی عاملترینچنین

شـده مطـرح قنـدي دیابـت بـا مرتبط تیروئید عملکرد اختلال

داده95-97است. نشان آنتیمطالعات که تیروئیـديبادياند هاي

کم خانمو در تیروئیـد، بالینی تحت بـهکاري مبتلا باردار هاي

انسولین به وابسته خانمدیابت بـه سـالمنـسبت بـاردار هاي

ــت اسـ ــتر ـــضور84،98بیشـ حـ ــدودي محـ ـــات مطالعـ ــی ولـ

تیروئیــدبـاديآنتـی ضــد دیابــتراهــاي بـه مبتلایـان در

کردهبارداري بررسی اند.را

سال کاراکوستا2012در ،iسـطح بین ارتباطی همکاران و

TSHو تیروئیــد بــادي اتــوآنتی وضــعیت مشــاهدهGDMو

یوتیروئیـد بیمـاران در کـه داد نشان مطالعه این نتایج کردند.

اتوآنتی وجود خطـرباديبا افزایش هیچ بارداري، اوایل در ها

به نداشـت،GDMابتلا دارايوجـود افـراد در کـه حـالی در

TSHآنتی و بـهباديبالا ابتلا خطر افزایش چهـارGDMها، ،

بود. کـهآن46برابر کردنـد گـزارش مطالعـه ایـن اساس بر ها

آنکم بـا تیروئیـد بالینی تحت بـاتـیکاري مثبـت GDMبـادي

آنتی بودن منفی موارد در صورتیکه در است، ها،باديمرتبط

ندارد. وجود ارتباط 46این

بـین واضـحی ارتباط هیچ دیگر مطالعه چند در آن از پس

اتــوآن بــا وتیبیمــاران تیروئیــد مثبــت مشــاهدهGDMبــادي

یینگ83نشد. حال، این (iiبا همکارانش از)2016و اسـتفاده بـا

تشخیص مختلف مطالعهGDMمعیارهاي در تعـداد، روي اي

بیماران، از بـه64/1خطرافزایشزیادي ابـتلا بـراي برابري

GDMآنتی با یوتیروئید بیماران در گـزارشبـاديرا مثبـت،

99نمودند.

مورد در شده انجام مطالعات بیشتر دیگر، طرف SCHاز

سـطح تـأثیر حاملگی، بارداري نامطلوب پیامدهاي راTSHو

کرده وجـودتأکید بـا اثـر ایـن کـه، اسـت ایـن مهـم نکتـه اند.

میبادينتیآ تشدید تیروئید، افـزایشهاي خطر چنین و گردد

زنانیافته در میTPO-Abاي آشکار هنگامی کـهمثبت شـود

i -Karakosa
-Ying

TSHاز بـین5/2بیشتر واحد درمیلی باشـد. لیتـر در المللـی

زنانحالی در مشابه نامطلوب خطر این تاTPO-Abکه، منفی،

که ازTSHزمانی بی5-10مادران واحد لیترنمیلی در المللی

نمی آشکار مداوم طور به نکند 78گردد.تجاوز

ــا ویتاکولون (iiiمطالعــه همکــاران کــه2012و داد نشــان (

قـبلاً که زنانی در تیروئید ایمنی خود در توجهی قابل افزایش

شده حاملگی دیابت به میمبتلا مشاهده مسـئلهاند ایـن گردد.

بـراي خطـر عامـل یـک مادر هایپرگلیسمی که است این مبین

میایج تیروئید ایمنی خود ایمنی34باشد.اد خود شیوع افزایش

سلول درونخاص غدد سـلولریزهاي از غیـر درβهـايبـه

نوع دیابت به مبتلا است،1بیماران شده گمـان100توصیف و

خـودمی اختلالات به ژنتیکی گرایش از ناشی امر این که رود

بیمـاران، اکثـر در حـال، ایـن با باشد. ازGDMایمنی ناشـی

سلول عملکرد بهβهاياختلال مقاومت زمینه پس در که است

می ایجاد مزمن 34شود.انسولین

کـم و بارداري بـالینیدیابت تحـت درکـاري تیروئیـد

بارداري

گردیدهمان ذکر که اخـتلالطور دو ازSCHوGDMهر

مـیبیماري و بـوده بـارداري دوران در شایع بـاهاي تواننـد

باشند همراه بارداري نامطلوب اخـتلالات1.عواقب ایـن دو هر

ــی طبیع ــارهاي فش ــا ب ــازگاري س ــایی توان ــدم ع از ــی ناش

کـاهش مـوارد در اسـت ممکن و بوده بارداري فیزیولوژیکی

ایـن بـر بیفتـد. اتفـاق انسـولین بـه مقاومت یا تیروئید ذخایر

است ممکن برابرSCHاساس در مقاوم بیماري یک عنوان به

ا زیـرا شود گرفته نظر در افـزایشانسولین مسـتلزم امـر یـن

است. بیشتر انسولین و به28گلوکز منطقی سوال این بنابراین

می انـدوکریننظر اخـتلالات ایـن بـین ارتبـاطی آیـا کـه رسد

خیر؟ یا دارد وجود

بـین ارتبـاط مـورد در متعـددي مطالعـات راسـتا این در

بــه ابــتلا خطــر و بــالینی تحــت انجــامGDMهیپوتیروئیــدي

و نداشـته بـدنبال را یکسـانی نتایج که برانگیـزبگردیده حـث

آیندههستند. مطالعات برخی که حالی میـزاندر افـزایش نگـر

یـاGDMبروز آشـکار هیپوتیروئیـدي بـه مبـتلا زنان در را

می گزارش بالینی 101،99،46-110دهند،تحت

معنـــی اخـــتلاف هـــیچ دیگـــر نشـــانمطالعـــات را داري

111،79-114دهند.نمی

-Vitacolonna
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تولیس توسط شده انجام (iمتاآنالیز همکـارانش )2014و

شـیوع کـه داد کـمGDMنشان بـه مبـتلا بیمـاران کـاريدر

بالینی تحت در35/1تیروئید بـــروز میـزان از بیشـتر برابر

بــود. کنتــــرل گونــگ28گـــــروه آنــــالیز همکـــارانiiمتــا و

ــم2016( ک ــه ک داد نشــان ـــز نیـ ـــار) آشـکـ ــد تیروئی ــاري ک

)132/2-679/1CI:95%،892/1ORبالینـــــــــی تحــــــت و (

)877/1-292/1CI:95%،558/1OR:عامـل یـک اسـت ممکن (

باشد. حاملگی دیابت براي که35خطر فوق متاآنالیز دو از پس

از متوسطی بـاGDMخطر باردار زنان مقایسـهSCHدر در

نمودند گزارش یوتیروئید باردار زنان ماراکابا آنالیز متا ،iiiو

) کــم2016همکــاران ــین ب را ــاطی ارتب ــالینی) ب تحــت کــاري

نـداد. نشـان حـاملگی دیابت با همکـارانشivجیـا14تیروئید و

گرفتن2018( نظر در با را دیگري آنالیز متا ماهـه) هـايسـه

حاملگی مختلف

آنتی وجود تیروئیدباديو کوهورت11رويهاي مطالعه

داد نشان نتایج دادند. خطـرSCHانجام افـزایش باعـث مادر

GDMتامی خفیف میزان از افزایش خطر و بسـتهشود زیاد

زمـان مـدت طول تیروئیـدSCHبه ایمنـی خـود وضـعیت و

بطـوري است. بـروزمتفاوت خطـرات بزرگتـرین GDMکـه،

بـه مبتلا مادران به بـاSCHمربوط اول ماهـه سـه طـول در

مـیباديآنتی مثبـت تیروئیـد ضد (هاي :72/1CI-03/6باشـد

95%،22/3OR:(.83

گیاناکو (vاخیرا همکارانش چتري2019و مرور یک (viبـا

بـا مرتبط خطر عوامل بررسی بـهGDMهدف و داده انجـام

دربارهجمع متاآنالیز مطالعات حاصل نتایج ارزشیابی و بندي

پرداختند مسئله کـهاین داد نشـان چتـري مـرور ایـن نتـایج .

قوي از بـاهیپوتیروئیدیسم ارتباط براي سازگار شواهد ترین

GDMب 115اشد.می

آینده مطالعه چندین مشابه، طور نشـان112،105،44،43نگربه

) ایزوله هیپوتیروکسینمی که پـایین)fT4طبیعـی،TSHدادند

بـ ابتلا خطر افزایش با بارداري دوران در همـراهGDMهنیز

ــالی ح در ــاناســت. نش را ــاط ارتب ــن ای ــر دیگ ــات مطالع ــه ک

35،45،79،116ندادند.

-Toulis
ii -Gong
iii -Maraka
iv -Jia
v -Giannakou
vi -Umbrella review

کلــی نــژاد/بطــور جملــه از جمعیتــی، ترکیــب در تفــاوت

تشخیصـــی معیارهـــاي مرجـــعGDMقومیـــت، مقـــادیر و ،

هورمـون براي جمعیت وضـعیتاختصاصی و تیروئیـد هـاي

مـی مـادران؛ یـد نتـایجمتفاوت ایجـاد در درتواننـد متفـاوت

باشد. داشته نقش 117مطالعات

کـه اسـت داده نشـان عمومی جمعیت به مربوط مطالعات

ــر ب ــد تیروئی ــون هورم ــاثیر ت ــیم تنظ در ــم مکانیس ــدین چن

گ هورمـونمتابولیسم خـاص، طـور به دارند. نقش هـايلوکز

می تـاثیرتیروئید گلـوکز متابولیسـم بـر زیـر اثـرات با توانند

تخریـب1بگذارند: سرعت تسریع انسولین، عمر نیمه کاهش (

پــیش آزادســازي افــزایش و غیرفعــال.انســولین )2ســازهاي

انتقال بیان افزایش با کبدي گلوکز تولید گلـوکزافزایش دهنده

2viiسلول غشاي کبديدر فعال3هاي گیرنده) بتاسازي هاي

آدرنرژیک کـاتکولviacAMPبتا حساسیت افزایش باعث که

میآمین هورمـونها خـود کـه بـرايگردنـد قدرتمنـدي هـاي

می گلیکوژنولیز 43باشند.تسریع

دادههم نشـان مطالعات دیـابتیچنین بیمـاران در کـه انـد

هیپوتـالاموس محـور بین مسیرهاي از و-بسیاري هیپـوفیز

سلولT3گیرنده مـیدر غیرطبیعـی تیروئیـد، 43باشـند.هـاي

تیروئیـد عملکرد بین مجزا ارتباطات از مختلفی انواع بنابراین،

مسـیرهاي اینهـا و اسـت شـده شناسایی گلوکز متابولیسم و

می فراهم را دیابتمشترکی و تیروئید عملکرد اختلال که کنند

از توانند یابند.هاآنطریقمی 43توسعه

تیپ دیابت و تیروییدي 2هیپو

داده نشــان درمطالعــات تیروئیــد اخــتلال شــیوع کــه انــد

نوع دیابت به مبتلا زنان جمعیت بخصوص دیابتی، ،2جمعیت

غی افراد از میبالاتر واقـ118باشد.ردیابتی نـوعدر دیابـت 2ع

آسیب مشـتركزمینـهشناسـیداراي عملکـرداي اخـتلال بـا

نقــش بــر مطالعــات؛ از آمــده بدســت شــواهد اســت. تیروئیــد

نـوع دیابت رابطه بر تأکید در انسولین به مقاومت 2محوري

دارند. حکایت تیروئید عملکرد اختلال مطالعات119و از تعدادي

ــه مجموعـ ــه کـ ــت اسـ داده ــان ــدهنشـ پیچیـ ــایص نقـ از اي

توجیــه هورمــونی و ژنتیکــی رابطــهبیوشــیمیایی، کننــده

عملکـرد اخـتلال و قنـدي دیابـت بـین عمیـق پاتوفیزیولوژیک

هستند. همکـارانشviiiاستانیکا0،12112تیروئید نشـان)2005(و

هورمون که رادادند انسـولین ترشـح مسـتقیماً تیروئیـد هاي

می کمکنترل در و مکنند تیروئید، انسـولینکاري ترشـح یزان

vii -Glucose transporter 2
viii -Stanická
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سلول توسط گلوکز با شده مـیالقا کاهش بتا بـا122یابـد.هاي

اپیــدمیولو مطالعــات بــیاینکــه شــیوعژیک از حــاکی شــماري

کم نـوعبیشتر دیابـت جمعیـت در تیروئیـد بـهکاري نسـبت

عمومی کم123،124هستند،جمعیت بین رابطه تیروئیدولی کاري

نــوع دیابــت و بــالینی برانگیــز2تحــت هــانبحــث وiاســت.

) آنـالیزي2015همکاران متـا اساس بر کـه) کردنـد گـزارش

نو دیابت به مبتلا عمـومی2عبیماران جمعیـت بـا مقایسه در

به ابتلا براي بیشتري 125دارند.SCHاحتمال

بارداري دیابت و ید کمبود

هورمون اساسی اجزاي از یکی توسـطید شده تولید هاي

ضـروري بدن بیولوژیکی عملکرد براي که است تیروئید غده

داده126است. نشان ومطالعات دیابـت بیمـاري دو هـر کـه اند

بین ارتباط و هستند متصل یکدیگر به متقابل طور به تیروئید

اسـت. شـده مشـاهده کـه مدتهاسـت بیماري دو در127،128هر

بیمـا در تیروئیـد عملکـرد اخـتلال شیوع ، بـهواقع مبـتلا ران

است. بیشتر عمومی جمعیت از 129دیابت

آتـاس آل همکــارانiiمطالعـه در2012(و کــه داد نشـان (

به مبتلا نوعافراد در،2دیابت تـوجهی قابـل طور به ادرار ید

ب پایینمقایسه کنترل افراد هـما مطالعـه ایـن اسـت. چنـینتـر

بـه مقاومـت و انسولین غلظت گلوکز، با ادرار ید که داد نشان

بـه مبـتلا افـراد در نـوعانسولین منفـی،2دیابـت همبسـتگی

بـه مقاومـت ایجـاد در را یـد مهـم نقـش مطالعـه ایـن داشت.

به مبتلا افراد در نوعانسولین می2دیابت 127دهد.نشان

گیرينتیجه

م به توجه با کلی چـهکانیسمبطور اگـر شـده؛ مطرح هاي

کم بین باارتباط تیروئید بالینی تحت شـواهدGDMکاري بـا

میکنندهقانع نظر به منطقی و شده حمایت اثباتاي ولی رسد،

عوامـل کـه آنجـا از اسـت. بیشتر مطالعات نیازمند مسئله این

قبیــل از عوامــلمختلفـی جغرافیــایی، منطقــه قومیــت، و نــژاد

عوام بـرايژنتیک، تشخیصـی معیارهـاي محیطی، وGDMل

حـاملگی مخصوص تیروئید عملکرد مرجع تواننـدمـیمقادیر

داشـته نقـش بـارداري دیابـت و تیروئید عملکرد اختلالات در

نتیجه بـاباشند، بیشـتر مطالعات مستلزم مسئله این در گیري

می احتمالی موثر عوامل گرفتن نظر شـایددر بعـلاوه، باشـد.

گف مختلـف؛بتوان مطالعـات نتـایج در تفـاوت دلایل از یکی ت

غـذایی، رژیـم در گـواتروژن مـواد و یـد مصـرف در تفاوت

هم و اقلیمی درتفاوت اتوایمیـون اختلالات شیوع تفاوت چنین

جامع مطالعات لزوم خود این که باشد مختلف راجوامع تـري

می سازد.آشکار

اف به رو و بالا شیوع به توجه با دربهرحال، دیابـت زایش

ــرد عملک ــتلالات اخ ــاثیر ت و ــدمیولوژي اپی از ــلاع اط ــران، ای

کم بخصوص دیابتی، بیماران در بـالینیتیروئیدي تحت کاري

مـی بـارداري دوران در شـایع اختلالات از که باشـد،تیروئید

برنامهمی به بیماریـابیریزيتواند مورد در مدت طولانی هاي

اختلا این درمان و پیشگیري نماید.و کمک لات

منافع می:تعارض اعلام هیچنویسندگان که تضاددارند گونه

ندارد. وجود حاضر پژوهش در منافعی
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Abstract
Introduction: Thyroid disorders and gestational diabetes are the most common endocrine

disorders during pregnancy. Given the important role of thyroid hormones in glucose metabolism
and homeostasis, it seems that thyroid disorders can have significant effects on glucose
metabolism and insulin secretion and may contribute to gestational diabetes. This review aimed to
investigate the association between gestational diabetes and subclinical hypothyroidism in
pregnancy. Results: The results of previous studies on the relationship between hypothyroidism
and gestational diabetes are inconsistent. Evidence suggests an association between thyroid
autoimmune disorders and gestational diabetes. Conclusions: Considering the differences in race,
geographic region, genetic factors, environmental factors, diagnostic criteria for gestational
diabetes, and the cut-off thresholds for thyroid function during pregnancy in different studies, it is
not possible to confirm the association between gestational diabetes and hypothyroidism in
pregnancy.

Keywords: Gestational diabetes, Subclinical hypothyroidism, Insulin resistance
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