
 
 DOI: 10.21859/ijnr-12066  1، شماره 61دوره ، 6931بهمن و اسفند 

 

54 

  

 مقاله پژوهشی            ایران پرستاری پژوهش نشریه

در  هایچرب لیو پروفا دیروئیبا سطح هورمون پارات ینیتحت بال یدیروئیپوتیارتباط ه

 یزیالید مارانیب
  

 ،*4گلشن  رضای، عل3 ی، رضا قنبر2 ی، آرش اکابر1 یجواد هاشم  

 
 رانیبجنورد، ا ،یخراسان شمال یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یگروه علوم مولکول ،ینیبال یمیوشیب اریاستاد 1
 رانیبجنورد، ا ،یخراسان شمال یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یستیارشد آمار ز یکارشناس 2
 رانیتهران، تهران، ا یگوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشک قاتیمرکز تحق 3
 رانیبجنورد، ا ،یخراسان شمال یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یاورولوژ اریاستاد 5
: لیمی. ارانیبجنورد، ا ،یخراسان شمال یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ،یاورولوژ اریاستادگلشن،  رضایعل :مسئول سندهینو *

argolshan@yahoo.com 
 21/13/1331 :مقاله پذیرش تاریخ    11/11/1334 :مقاله دریافت تاریخ

 است. محفوظ رانیا یپرستار یعلم انجمن یبرا نشر حقوق یتمام

 

مقدمه

 یهایماریب در عوامل خطرساز از یکی عنوان به هیپوتیروئیدی

. ابتلا به هیپوتیروئیدی خطر (1)است  شده معرفی عروقی-قلبی

. (2) دهدیم افزایش برابر دو تا را زنان در قلبی ٔ  سکته بروز

 که سطح شودیمواردی اطلاق م هیپوتیروئیدی تحت بالینی به

بالاتر  (TSH: Thyroid-Stimulating Hormone) هورمون

از حد فوقانی طبیعی و سطح هورمونهای تیروئیدی در محدوده 

طبیعی باشد. بیماران مبتلا به هیپوتیروئیدی تحت بالینی ممکن 

است بدون هر گونه علامت و یا دارای علائم خفیفی از 

 4-14هیپوتیروئیدی تحت بالینی حدود  هیپوتیروئیدی باشند.

و شیوع بسیار بالایی در زنان بالای  شودیدرصد جمعیت را شامل م

سال دارد و گزارش شده است که ریسک فاکتور قدرتمندی برای  11

. بیماری قلبی عروقی علت (3) باشدیبیماریهای قلبی عروقی م

 چکیده

 یقلب یهایماریب یبرا یفاکتور قدرتمند سکیو ر شودیرا شامل م تیدرصد جمع 4-14حدود  ینیتحت بال یدیروئیپوتیه :مقدمه

ه اصلاح ب ینیتحت بال سمیدیروئیپوتیه مارانیاست. از آنجا که درمان ب یزیالید مارانیدر ب ریکه علت عمده مرگ و م باشدیم یعروق

 یربالگرغ نیبنابرا انجامد،یم یعروق-یقلب یماریب سکیکاهش ر جهیو در نت هایچرب تلالاتعضلات قلب و اصلاح اخ یریانقباض پذ

طح هورمون با س ینیتحت بال یدیروئیپوتیارتباط ه نییمطالعه با هدف تع نی. لذا ارسدیبه نظر م یو درمان ضرور صیآنان جهت تشخ

 انجام شد. یزیالید مارانیدر ب هایچرب لیو پروفا دیروئیپارات

 مار،یب 54بودند. تعداد  یزیالید مارانیانجام شد و جامعه پژوهش ب 1334سال  زییدر پا یهمبستگ یفیمطالعه توص نیا :کار روش

نرمال داشتند  یدیروئیت ینفر که هورمونها 21نرمال داشتند، بعنوان گروه مورد و  Free T4بالا و  TSHنفر که سطح  21شامل 

د. انجام ش میو کلس HDL ،LDLکلسترول،  د،یریسیگلی، ترTSH ،FT3 ،FT4 ،iPTH شاتیبعنوان گروه کنترل انتخاب شد و آزما

و فاکتورها از  یسن، شاخص توده بدن یهانیانگیم سهیدو، جهت مقا یاز آزمون مجذور کا تیدو گروه از نظر جنس سهیجهت مقا

 .دیاستفاده گرد رسونیپ یهمبستگ بیاز ضر گریکدیبا  رهایمتغ نیارتباط ب یمستقل و جهت بررس یآزمون ت

 ± Ca (8/5 و  kg/m2  22/3 ± 6/8،TG (246 ± 126 mg/dl)یشاخص توده بدن نیانگیدر م یدار یارتباطات معن ها:یافته

1/8 mg/dl) دیدر گروه مورد مشاهده گرد ،یدیپیل یدار در پارامترها یمعن ریغ (111/1 ≥ Pارتباط معن .)نیب یدار مثبت ی PTH 

 ده شد.مشاه LDL (P=0.04)و  PTH نیب یدار منف یو ارتباط معن HDL  (P=0.001)و

 مارانیبا ب سهیدر مقا ینیتحت بال یدیروئیپوتیبا نقص ه مارانیرا در ب دیریسیگلیتر شیو افزا یمطالعه چاق نیا یهاافتهی گیری: نتیجه

 .دهندیرا نشان م یدمیپیل سیبا د PTHدار  یارتباط معن نیمشکل و همچن نیبدون ا

 هورمون پاراتورمون ،یدیپیل یپارامترها ،ینیتحت بال یدیروئیپوتیه کلیدی: واژگان
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برابر جمعیت  11-31عمده مرگ ومیر در بیماران دیالیزی به میزان 

. اگرچه مکانیسمهای پاتوفیزیولوژیک ایجاد کننده (5)عمومی است 

 یاچهیآن کاملاً شناخته شده نیستند، کلسیفیکاسیون عروقی و در

با افزایش مرگ و میر قلبی عروقی در این جمعیت ارتباط دارند. 

یمارانی با فراگیر در ب باًییون یک فرایند پاتولوژیک تقرکلسیفیکاس

 ESRD: End Stage Renal) مرحله انتهایی نارسایی کلیه

Disease) منجر به طیفی از فرآیندهای آسیب  تواندیاست و م

 . در بیماران دیالیزی علاوه بر دوره دیالیز و سن،(4)شناختی شود 

تعدادی از ریسک فاکتورها برای کلسیفیکاسیون عروقی شناخته 

اند که شامل دیابت شیرین، هیپرکلسمی و هیپرفسفاتمی، شده

-CRP: C) (، افزایش فیبرینوژن یا(iPTHهورمون پاراتیرویید 

Reactive Protein ) سرم، دیس لیپیدمی و هیپرهموسیستینمی

در گردش خون به کلسیفیکاسیون  PTH. سطوح بالای (1)هستند 

روی آن اثری ندارند  PTHاما مقادیر نرمال  کندیعروقی کمک م

 یها. لیپیدهای خون به عنوان تعدیل کنندهکنندییا آن را مهار م

 محیط خارج از بدن،در  اند.کلسیفیکاسیون پیشنهاد شده

( وچندین فراورده دیگر (LDLلیپوپروتیین با دانسیته پایین 

اف عروق عضلانی ص یهااکسیداسیون لیپید، کلسیفیکاسیون سلول

یکی از عوامل علاقه مندی و تصمیم در  .(4) دهندیرا افزایش م

فت رجهت توصیه درمانی هیپوتیروئیدی تحت بالینی احتمال پیش

اران از آنجا که درمان بیم. باشدیبه هیپوتیروئیدی بالینی )آشکار( م

هیپوتیروئیدیسم تحت بالینی به اصلاح انقباض پذیری عضلات قلب 

، بنابراین غربالگری آنان جهت انجامدیم هایو اصلاح اختلالات چرب

نظر به اینکه هیپو . رسدیتشخیص و درمان ضروری به نظر م

به عنوان یک ریسک فاکتور قدرتمند برای  بالینیتیروئیدی تحت 

بیماریهای قلبی عروقی با وضعیت پارامترهای لیپیدی و متابولیسم 

کلسیم به عنوان فاکتورهای تسهیل کننده کلسیفیکاسیون عروقی 

ف . هدباشدیو درنتیجه بیماری عروق کرونر قلب در این بیماران م

وتیروئیدی تحت بالینی اصلی از این مطالعه، تعیین ارتباط هیپ

ون با سطح هورمعروقی -بعنوان یک ریسک فاکتور بیماریهای قلبی

 .باشدیپاراتیروئید و پروفایل چربیها در بیماران دیالیزی م

 روش کار

در  1334این مطالعه توصیفی همبستگی از مهرماه تا دی ماه سال 

ن ستادرمانی بیمارستان امام علی )ع( شهر بجنورد، ا-مرکز آموزشی

خراسان شمالی، انجام شد. از بین بیماران دیالیزی مراجعه کننده 

به این مرکز که به صورت ماهانه آزمایشات تیروئیدی برای آنها 

نفر  21بیمار انتخاب شد، بطوریکه تعداد  54، تعداد شودیانجام م

نرمال داشتند بعنوان نمونه درگیر  Free T4بالا و  TSHکه سطح 

نفر که هورمونهای تیروئیدی  21با هیپوتیروئیدی تحت بالینی و 

ورود  یارهایمع. نتخاب شدندنرمال داشتند بعنوان گروه کنترل ا

مطالعه بیمارانی بودند که بعلت نقص و یا نارسایی کلیوی، در 

ظم جهت بیمارستان فوق دارای پرونده بوده و طبق یک برنامه من

و معیارهای خروج شامل  کنندیانجام دیالیز به این مرکز مراجعه م

افرادی شد که دارای عفونت فعال و مشکلات کبدی و قلبی عروقی 

و دیابت بودند. مطالعه در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

قرار گرفت و به همه افراد اطلاعات لازم  دییخراسان شمالی مورد تأ

ز انجام مطالعه داده شد. همچنین به همه بیماران در مورد هدف ا

فرم رضایت کتبی داده شد و رضایت آنها اخذ گردید. اطلاعات لازم 

در مورد بیماران از پرونده آنها استخراج گردید و اطلاعات مربوط 

به سن، جنس، قد و وزن افراد در فرم مخصوص ثبت گردید. وزن 

و بدون کفش با ترازویی با  در ساعت ثابتی از روز با حداقل لباس

کیلوگرم )قبل از انجام دیالیز( اندازه گیری شد و قد در  1.1دقت 

ا از پ ها، باسن و پاشنهکه پشت سر، شانه یاحالت ایستاده به گونه

سانتی متر  1.1پشت مماس با دیوار باشد، توسط قدسنج با دقت 

خون  ml 4یز اندازه گیری شد.. از تمامی افراد قبل از انجام دیال

درجه تا زمان  -21گرفته شد و پس از جداسازی سرم ها در فریزر 

 FT4و  TSH ،FT3انجام آزمایشات نگهداری گردید. آزمایشات 

 iPTH( و آزمایش Monobined (ELISA) Kitبه روش الیزا )

(، با Biomerica intact-PTH ELISA Kitنیز به روش الیزا )

-statfax( و الیزا واشر )statfax-2100دستگاههای الیزا ریدر )

، HDLتریگلیسیرید، کلسترول،  ( انجام شد. آزمایشات2600

LDL  و کلسیم به روش رنگ سنجی با کیتهای تشخیصی پارس

 Biolis 24i premiumآزمون و به کمک دستگاه اتوآنالیزر )

Automated clinical analyzer انجام شد. در این مطالعه )

ه از نظر جنسیت از آزمون مجذور کای استفاده جهت مقایسه دو گرو

سن، شاخص توده بدنی و فاکتورها از  یهانیانگیو جهت مقایسه م

 یهاانسیآزمون تی مستقل استفاده شد، در صورت عدم برابری وار

دو گروه از آزمون تی مستقل مقایسه میانگین دو گروه در حالت 

ت بررسی ارتباط بین استفاده شده است. جه هاانسیعدم برابری وار

با یکدیگر در دو گروه از ضریب همبستگی پیرسون استفاده  رهایمتغ

انجام شد.  SPSS 16شد، تمامی آنالیزها با استفاده از نرم افزار 

 14/1 سطح معنی داریدرصد و  34فاصله اطمینان در این مطالعه، 

> P .در نظر گرفته شد 

 هاافتهی

پارامترهای عمومی و متابولیک را در دو گروه کنترل و  1 جدول

 HDLو  LDLپارامترهای لیپیدی کلسترول، . دهدیمورد نشان م

کاهش غیر معنی داری را  HDLمعنی دار نبودند )البته در مورد 

گلیسیرید به طور معنی داری ( و تریمیکنیدر گروه مورد مشاهده م

سطح کلسیم گروه مورد . (P=  111/1) در گروه مورد بالاتر بود

اگر چه . در مورد هورمون پاراتیروئید، (P=  112/1)کمتر است 

میانگینها در هر دو گروه بالاست، اما اختلاف معنی داری بین دو 

در مورد هورمونهای تیروئیدی . (P=  14/1) شودیگروه مشاهده نم

نرمال و در گروه کنترل  Free T4و  بالا TSHدر گروه مورد سطح 

افزایش معنی داری  Free T3نرمال بود.  Free T4و  TSHسطح 

ارتباطات  2 جدول. (P < 111/1) دادیرا در گروه کنترل نشان م

ترهای لیپیدی را در دو و پارام PTHبین هورمونهای تیروئیدی و 

 PTH. ارتباط معنی دار مثبتی بین دهدیگروه مورد بررسی نشان م

و  PTHو ارتباط معنی دار منفی بین  HDL (111/1  =P)و 

LDL (15/1  =P) .مشاهده گردید. باقی ارتباطات معنی دار نبودند
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 پارامترهای عمومی و متابولیک در دو گروه مورد بررسی :1جدول 

 (dfدرجه آزادی ) مقادیر P value t کنترل مورد 

 - - - 21 21 تعداد

4/54 سن )سال(  ± 1/11  1/51  ± 1/8  44/1  221/1  54 

)2BMI (kg/m 3/22  ± 8/1  8/14  ± 3/3  <  111/1  858/2  54 

Triglycerides (mg/dl) 251 ± 121  184 ± 111  111/1  853/1  54 

Total Cholesterol (mg/dl) 211 ± 1/38  131 ± 8/31  44/1  334/1  54 

LDL-Cholesterol (mg/dl) 4/141 ± 4/33  4/141 ± 3/33  33/1  1/1  54 

HDL-Cholesterol (mg/dl) 5/33 ± 4/11  4/35 ± 2/15  44/1  333/1  54 

TSH (µIU/L) 4/5 ± 8/1  5/3 ± 1/1  15/1  11/2  54 

FT4 (ng/dl) 31/1 ± 13/1  31/1 ± 1/1  81/1  1/1  54 

FT3 (pg/dl) 311 ± 3/44  383 ± 5/85  <  111/1  243/3  54 

PTH (pg/ml) 811 ± 121  431 ± 141  14/1  135/1  54 

Ca (mg/dl) 4/8 ± 8/1  11 ± 41/1  115/1  843/3  54 

 

 BMI( لیپیدها و تستهای تیروئیدی و پاراتورمون سازگار شده برای سن و R) یجدول ضریب همبستگ :2جدول 

 TSH FT3 FT4 PTH 

Triglycerides 12/1 15/1 -11/1 -11/1 

Total Cholesterol -14/1 -12/1 -11/1 -15/1 

HDL-Cholesterol -12/1 -13/1 -13/1 41/1* 

LDL-Cholesterol -15/1 12/1 113/1 -21/1* 

 در نظر گرفته شد. داریمعن ،value-P < 14/1 است، در این مطالعه مقدار <14/1 یداریدهنده سطح معننشان *

 

 بحث

هدف از این مطالعه بررسی ارتباط بین هورمون پاراتیروئید و دیس 

مندی که ریسک فاکتور قدرت -لیپیدمی با هیپوتیروئیدی تحت بالینی

 .باشدیدر بیماران دیالیزی م -برای بیماریهای قلبی عروقی است

هیپوتیروئیدی تحت بالینی در بیماران دیالیزی شیوع بالاتری نسبت به 

 شودیافراد نرمال دارد، که در نهایت به هیپوتیروئیدی آشکار تبدیل م

و گزارشات زیادی مبنی بر ارتباط آن با بیماری کاردیوواسکولار و 

تیروئیدی اثرات  یها. هورمون(1)سکولار مطرح شده است سربرووا

 شودیتبدیل م T3به فرم فعال  T4ژنومی و غیر ژنومی بر قلب دارند. 

و آن هم اثرات بسیاری مثل تحریک بافتهای گرمازا، تغییر بیان 

پروتئینهای سلولار و عملکرد روی سلولهای عضلات صاف و عضله قلب 

به کاردیومیوسیتها  T3. تاثیرات ژنومی آن هم به صورت وارد شدن دارد

با کمک پروتئینهای اتصالی اختصاصی در غشای سلول و واکنش با فعال 

اختصاصی رونویسی برای تنظیم  یهاها و یا مهار کنندهکننده

پروتئینهای قلبی )بخصوص ایزوفرمهای زنجیره سنگین میوزین( 

به هسته وارد شده و اثراتی هم  T3میوسیت . در داخل کاردیوباشدیم

. سیستم ایمنی (8)دارد  روی فسفولامبان و پمپهای فعال کننده کلسیم

و بنابراین تیتر آنتی  ابدییبعلت دیالیز کاهش م ESRDدر بیماران 

و پاسخ به واکسیناسیون آنها برای هپاتیت،  ابدییبادی آنها کاهش م

تتانوس و دیفتری ضعیف است. به همین دلیل این فرضیه مطرح 

که تناقض در شیوع بالاتر هیپوتیروئیدی تحت بالینی در  شودیم

نرمال شاید بعلت همین نقص عملکرد بیماران دیالیزی نسبت به افراد 

و همکارانش بیان  Yee Yung Ng 2112ایمنی آنان باشد. در سال 

کردند که در افراد دیالیزی با هیپوتیروئیدی تحت بالینی شیوع آنتی 

کمتر است. از سوی دیگر عوامل دیگری  anti TGو  anti-TPOبادی 

( کندیمثل ابقاء ید اضافی )ید اضافی سنتز هورمونهای تیروئید را مهار م

 یهاافتهی .(1)و یا سمیت آور میک نیز در این مورد مطرح شده است 

اصلی این مطالعه بیماران با نقص هیپوتیروئیدی، چاقی و افزایش 

. دهندیتریگلیسیرید را در مقایسه با بیماران بدون این مشکل نشان م

در  واندتیثابت شده که م BMIارتباط بین هیپوتیروئیدی آشکار و 

تشریح رابطه اختلالات تیروئیدی با بیماریهای قلبی عروقی بکار آید 

. چگونگی افزایش وزن در این افراد را می توا ن به اثرات محیطی (2)

 یهورمونهای تیروئیدی و اثر موضعی آنها بر سیستم اعصاب مرکز

(CNS در تنظیمات اشتها که مستقل از نقش اصلی آنها در مصرف )

و   2113Muscogiuri. در سال (3)انرژی پایه است نسبت داد 

 TSHهمکاران نشان دادند که بافت چربی شکمی اثر مستقیم بر سطح 

. در (11)از مقاومت به انسولین است  در افراد چاق دارد که آن مستقل

 شودیبیان م TSHسلولهای آدیپوسیت و پره آدیپوسیت ژن گیرنده 

به گیرنده آن منجر به ترشح آدیپوکیناز شده  TSHکه پس از اتصال 

 .کندیکه مشابه لپتین در زمینه سوخت و ساز بدن نقش ایفا م

دیس لیپیدمی های متعددی با بیماریهای مزمن کلیوی همراه است. 

)که اغلب  TGغنی از  یها( ذره1دیس لیپیدمی ها با تجمع این 

VLDL باقیمانده 2و  باشندیم )IDL  که اغلب ناشی از عملکرد غیر

. این تجمع موجب شودی، مشخص مباشدیطبیعی لیپاز م

 یها. هورمونشودیم HDLهیپرتریگلیسیریدمی و کاهش غلظت 

 کرده و هیپرتری عمل LPLتیروئیدی به عنوان یک کوفاکتور برای 

-کلسترول سطحموجب کاهش  CETPبر  ریگلیسریدمی از راه تأث

LDL به. همچنین موجب افزایش آدرنومدولین شده که گرددیم 

 عروق مقاومت کاهش سبب عروقی نیرومند ٔ  گشادکننده یک عنوان
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 حساسیت در تغییر راه از تیروئید شد. بعلاوه عملکرد خواهد محیطی

در بررسی  گردد. چربی پروفایل اختلالات به منجر تواندیانسولین م به

، مشابه با رمضانی و همکاران رابطه منفی HDLو  TSHارتباط سطح 

)غیر معنی دار( مشاهده گردید. در افراد مبتلا به هیپوتیروئیدی آشکار 

، در نتیجه ابندییدر سطح سلولهای کبدی کاهش م LDL یهارندهیگ

سوخت و ساز کلسترول کاهش یافته و باعث افزایش سطح کلسترول و 

LDL  و کاهش سطحHDL اما در افراد با هیپوتیروئیدیسم شودیم .

تحت بالینی ممکن است مکانیسم کمکی متفاوت باشد. از آنجا که در 

با لیپیدهای سرم از  TSHافراد با عملکرد طبیعی تیروئید ارتباط بین 

ر ، بنابراین افراد با سطح بالاتشودیساسیت به انسولین تنظیم مراه ح

TSH  در سرم و مقاوم به انسولین با احتمال بیشتری دچار اختلالات

اگر چه افزایش آنرا در  FT3. در مورد (2) شوندیلیپیدهای سرم م

اما توجه به این نکته ضرورت دارد که هر  میکنیگروه کنترل مشاهده م

مورد تریگلیسیرید دو گروه در محدوده رنج طبیعی قرار دارند. در 

مشاهده  2112و همکارانش در سال  Wanjiaنتایجی موافق با مطالعه 

که در بیماران با افزایش سطح تریگلیسیرید، افزایش سطح  شودیم

TSH مکانیسم واقعی مسئول اثر هورمون (11) شودینیز مشاهده م .

گفت  انتویتیروئید بر رابطه آن با لیپیدها شفاف نیست. با وجود آن م

در بافتهای دیگری بجز تیروئید مثل کلیه و مغز  TSHکه رسپتورهای 

در بیماران  TSHو تغییرات سطح  وجود دارنداستخوان و بافت چربی 

با ترکیبات لیپیدی و هیپرکلسترولمی مستقل از هورمونهای  توانیرا م

. علاوه بر آن فاکتورهای دیگری نیز در این امر (12)تیروئیدی شرح داد 

اند که از جمله دخیل هستند که در این مطالعه در نظر گرفته نشده

. (13)به سیگار کشیدن و مقاومت به انسولین اشاره کرد  توانیآنان م

در مورد کلسیم اگر چه هر دو گروه در محدوده نرمال قرار داشتند، اما 

مشابه با دوملر و همکارانش، سطح کلسیم به طور معنی داری متفاوت 

وئیدیسم ممکن است با افزایش سطح کلسیم و . هیپر تیر(15)بود 

 انتظار داشت توانیافزایش بازگردش استخوان در ارتباط باشد. پس م

که هیپوتیروئیدیسم اثر مخالف داشته باشد و باعث کاهش غلظت 

شود. از طرفی در نارسایی  PTHکلسیم و پیامد آن یعنی افزایش سطح 

م یپرفسفاتمی، کاهش فرمزمن کلیوی عواملی مثل هیپوپروتئینمی، ه

در هیپوکلسمی شرکت  PTHو مقاومت اسکلتی به  Dفعال ویتامین 

 .کندیم

مقدار بالای آنرا در هر دو گروه  توانیبا توجه به هورمون پاراتیروئید، م

مهمی برای  فاکتور مورد بررسی مشاهده نمود که ریسک

ه و افزایش آن با احتمال ابتلا ب رودیکلسیفیکاسیون عروقی به شمار م

 .(14)آترواسکلروزیس در بیماران همودیالیزی ارتباط مستقیمی دارد 

ر دو گروه معنی دار نیست اما وجود اختلاف د PTHاگر چه اختلاف 

م غذایی برای یملی مثل تفاوت در رژبه عوا توانیبین دو گروه را م

و سوء جذب و بخصوص غلظت کمتر کلسیم  Dکلسیم، سطح ویتامین 

. در (11)سرمی وسطح آسیب کلیوی و طول مدت دیالیز نسبت داد 

با غلظت لیپیدها بویژه سطح کلسترول مغایر با  PTHمورد ارتباط 

که عدم  (18)ارو و همکاران و همچنین ناو (14)احمدی و همکاران 

با دیس لیپیدمی در بیماران دیالیزی را عنوان  PTHارتباط معنی دار 

بعلت  شودیید که تصور ممشاهده گرد یداریاند، ارتباط معنکرده

برای ترکیب ساختاری بدن و چاقی و کسب  PTHوابستگی یا لزوم 

روی لیپیدهای سرمی کمتر شناخته  PTHوزن باشد. مکانیسم اثر 

روی لیپولیز  PTHشده است. با وجود آن این فرضیه وجود دارد که 

. در (13) شودیاثر دارد و در نهایت به ترشح تریگیلیسیرید منتهی م

نقش مهمی را در توسعه هیپرلیپیدمی  PTHمدلهای آزمایشگاهی 

 PTHح است دخالت . مکانیسم دیگری که مطرکندیاورمیک بازی م

اضافی با توانایی عملکردی سلولهای بتا برای ازدیاد ترشح انسولین است. 

در  PTHهمچنین در گزارشاتی عنوان شده است که 

هیپرپاراتیروئیدیسم نقش مهمی را در دیس لیپیدمی در بیماران 

 .(14) کندیدیالیزی ایفا م

 یریگجهینت

به طور خلاصه بیماران دیالیزی با نقص هیپوتیروئیدی تحت بالینی 

قی به چا توانیکه م دهندیچندین مشکل کاردیومتابولیک را نشان م

و دیس لیپیدمی که ارتباط مثبت با سطح هورمون پاراتیروئید دارند، 

لت ع نیترعروقی مهم-اشاره نمود. با توجه به اینکه بیماریهای قلبی

، لذا آزمایشات مداوم تیروئیدی برای باشدیمرگ و میر در این بیماران م

آنها به همراه بررسی دقیق ارتباطات بین پارامترهای تیروئیدی ضروری 

فقدان گروه  توانی. از محدودیتهای مطالعه حاضر مرسدیبه نظر م

خاب تکنترل از بین افراد سالم برای مقایسه را نام برد که در صورت ان

افرادی سالم که از نظر سن و جنس و شاخص توده بدنی با افراد مورد 

درصد اطمینان نتایج بدست  توانیمطالعه همسان سازی شده باشند، م

 آمده را افزایش داد.
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Abstract 

Introduction: About 5% to 15% of the general population is affected by subclinical 

hypothyroidism. This disorder is an important risk factor for cardiovascular disease, which is a 

major cause of mortality in patients on dialysis. Since the treatment of subclinical hypothyroidism 

leads to recovery of cardiac muscle plasticity and dyslipidemia, screening is essential. 

Methods: The present case-control study was performed during autumn of 2016 at Imam Ali 

Hospital (Bojnurd, North Khorasan Province, Iran) on patients on dialysis. Overall, 47 patients, 

including 21 subjects with normal serum TSH and Free T4 as the case group and 26 subjects with 

normal thyroid hormone as the control group, were selected and their Thyroid Stimulating Hormone 

(TSH), FT3, FT4, iPTH, triglycerides, cholesterol, High Density Lipoprotein (HDL), Low Density 

Lipoprotein (LDL), and calcium were measured. Chi-square test was used to compare the two 

groups in terms of gender. Independent t-test was used to compare mean age, body mass index, and 

other factors. Pearson correlation coefficient was used to examine the relationship between 

variables. 

Results: A significant correlation was observed between the mean BMI (22.3 ± 6.8 kg/m2), 

Triglyceride (TG) (246 ± 126 mg/dl), and Ca (8.5 ± 1.8 mg/dl), and also there were no significant 

differences in lipid parameters in the case group (P < 0.001). In addition, a significant positive 

correlation was found between PTH and HDL (P = 0.001) and a negative correlation between PTH 

and LDL (P = 0.04). 

Conclusions: The findings of the current study showed obesity and triglyceridemia in patients with 

subclinical hypothyroidism deficiency compared to patients without this problem, also it was 

indicated that PTH has a correlation with dyslipidemia. 
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