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 چکیده

 ايگگن. کننگگدمي تنظگگی  بگگدن هگگایبافت تمگگام در تقريبگگاً  را  بیوشگگیمیايي  هگگایواکنش  از  انواعي  تیروئید  يددار  هایهورمون  :زمینه و هدف

 هایبررسي.  شوندمي  شناخته  چربي  بافت  و  ماهیچه  کبد،  مغز،  :مانند  هاييبافت  در  ژن  بیان  تنظی   در  مهمي  عوامل  عنوان  به  هاهورمون

 سگگهو  مقايسگگههگگدا از ايگگن مهالعگگه تعیگگین و  .کننگگدمي تنظگگی  را G6PD آنزي  فعالیت تیروئیدی هایهورمون که اندداده نشان متعدد

 بود. سال  افراد و دهیدروژناز  فسفات 6  گلوکز آنزي  کمبود به مبتلا افراد در آزاد T4 و TSH هایهورمون

 

وارد مهالعگگه  نفگگر 120 ،انجگگام شگگد 1399 مگگرداد تگگا 1398 ماه تیرماه ازباشد که مي مقهعيتوصیفي گ  مهالعهيک  اين : بررسي روش

 فسگگفات 6 گلوکگگوز آنگگزي  فعالیگگت بگگا فگگرد 60 و  (G6PDD)دهیگگدروژناز فسگگفات 6 گلوکگگوز آنگگزي  کمبگگود دچگگار فرد 60 شدند؛  شامل

هگگای داده .شگگد بررسگگي هگگاآن آزادT4 و TSH تیروئیدی هایآنزي  سهح و شد گرفته خون نمونهاز تمامي افراد   ،نرمالدهیدروژناز 

  تجزيه و تحلیل شدند. ويلک و من ويتني اسمیرنوا، شاپیرو  های آماری کولموگروا آزموناستفاده از آوری شده با جمع

 

 ±27/2 برابگگر G6PD آنگگزي  فاقد افراد در و بوده 46/3± 14/2 برابر نرمال G6PD آنزي  فعالیت با افراد در TSH سهح میانگین ها:یافته

 آزاد سگگهح میگگانگین تفاوت. باشدنمي داريمعن آماری لحاظ از سال  و بیمار گروه دو بین در TSH میانگین تفاوت اين. است بوده 09/4

T4 آنزي  فعالیت دارای افراد میان G6PD آزاد سگگهح کگگه طگگوری بگگه ،بگگود کگگ  بسگگیار آنگگزي  اين نقصان با افراد و T4 نرمگگال افگگراد در 

 .نبود  داريمعن  آماری لحاظ از ناچیز  اختلاا  اين  که 66/11±90/1بیمار افراد در  و  61/1±68/11

 

 و نرمگگال G6PD آنگگزي  فعالیگگت با افراد از بیشتر G6PDD به مبتلايان در TSH هورمون سهح که داد نشان حاضر مهالعه :گیرینتیجه

 کل در و نبودند داريمعن آماری لحاظ از هااختلاا  اين اگرچه ،است نرمال G6PD آنزي  فعالیت با افراد از کمتر اندکي   T4 آزاد   سهح

 .نداد نشان G6PD آنزي  و تیروئیدی  هایهورمون  سهح بین  داریمعني  رابهه  مهالعه اين
 

 يس فاو یدروژناز،فسفات ده 6، گلوکوز یروئیددار غده تيد  یهاهورمون  :کلیدی هایواژه

 بالیني،  بیوشیمي گروه  ،شیراز  پزشكي علوم  دانشگاه شیراز،، سید محمد شفیعي   مسئول:  نویسنده
Email:  shafism@gmail.com  

نشريه به صورت   نشريه علمي پژوهشي ارمغان دانش وابسته به دانشگاه علوم پزشكي ياسوج، يک نشريه با دسترسي آزاد است و تمامي مقالات منتشر شده در اين"

 " دسترسي آزاد منتشر مي شوند.
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 همقدم

( آنزيمي اسگگت  G6PDفسفات دهیدروژناز)  6گلوکز  

شگگود.  های بدن يافگگت ميکه در سیتوپلاس  همه سلول

اين آنگگزي  نخسگگتین واکگگنش مسگگیر پنتگگوز فسگگفات را  

ها  کند و قدرت احیا کنندگي برای اکثر سلولکاتالیز مي

 .(1و  2)کندرا فراه  مي  NADPHدر فرم  

  هگگایژن  ،اسگگت  (1)دارخانگگه    اين آنگگزي  يگگک آنگگزي 

  پايدار  صورت  به  اغلب  هامربوط به اين دسته از آنزي 

ضگگروری    شگگوند،مي  بیگگان شگگراي  و هاسلول تمام در

  سگگلولي  حف  و نگهگگداری  مسیرهای  به  متعلق هستند و

  شناسگگي  زيسگگت  بگگه  دارخانه  هایژن  مفهوم.  باشندمي

  بسیاری کمک تكامل مهالعه جمله از  نظری  و  کاربردی

  را  خانگگه دار  هگگایژن  بگگزر ،  سگگهح  در.  اسگگت  کگگرده

  مگگورد هگگایژن از ایمجموعه حداقل  عنوان  به  توانمي

  آنها عملي، سهح در. کرد تعريف حیات حفظ برای نیاز

  طگگور  بگگه  کگگه  کرد  تعريف  هاييژن  عنوان به توانمي را

  از  نظر  صرا  ارگانیس   يک  های  سلول  تمام  در  پايدار

  يگگا  سگگلولي  چرخگگه  وضگگعیت  رشگگد،  مرحلگگه  بافت،  نوع

  وضگگعیت  نشگگانگرهای  عنگگوان  بگگه  يگگا  خارجي،  سیگنال

  در. شگگوندمي بیگگان  زنگگده  موجود  يک  سال   بیولوژيكي

  تگگا  دهنگگد  اجگگازه  مگگا  بگگه  اسگگت  ممكن  آنها  تكاملي، سهح

  و  بگگالاتر  هایگونه  خاص  ژنومي  هایويژگي  و  هاگونه

  باعگگ   اسگگت  ممكگگن  که  کنی   تعريف  را  ژن  عملكردهای

  فسگگفاتگ  6گگلوکزگگ   آنگگزي   .(3)شگگود  تغییگگر  يگگا  حفاظت

نقش مهمي در جلوگیری از آسیب سلولي    دهیدروژناز

را بگگا   دارد. ايگگن کگگار  (ROS)های فعال اکسگگیژناز گونه

تهیه سوبستراها برای جلوگیری از آسگگیب اکسگگیداتیو  

هگگا در  های قرمز به دلیل نقش آنشود. گلبولانجام مي

حمگگل و نقگگل اکسگگیژن و عگگدم توانگگايي در جگگايگزيني  

های بالغ، به ويگگژه  های سلولي به عنوان سلولپروتئین

پذير هسگگتند. کمبودهگگای ار گگي  آسگگیب  ROSدر برابگگر  

G6PD  تواند منجر به ک  خگگوني حگگاد همولیتیگگک در  مي

ممكگگن اسگگت    حالت  شود. اين  ROSزمان افزايش تولید  

در ا ر استرس يا قرار گرفتن در معرض برخي غگگذاها  

که حاوی مقادير زيادی مواد اکسگگیداتیو هسگگتند، مثگگل  

دانه باقلا يا داروهگگای خاصگگي ايجگگاد شگگود. بگگه طگگور  

خاص، عوامل ضد مالاريا با القای ک  خوني همولیتیک  

 .1 ارتباط قوی دارند.  G6PDدر بیماران مبتلا به کمبود  

ترين نقگگ  آنگگزي  انسگگاني  شگگايع  G6PDنقگگ   

دست آمده  ه  شناخته شده است. با توجه به آمارهای ب

میلیگگون نفگگر در سراسگگر   400از  در حال حاضر بگگیش

جهان مبتلا به اين نق  آنزيمي هستند. مردان به دلیل  

اين نق  آنزيمي و دارا بودن يگگک    Xورا ت وابسته به  

بیشتر از زنان دچار ايگگن نقگگ  آنزيمگگي    Xکروموزوم  

بیشتر در منگگاطق گرمسگگیری و    G6PDشوند. نق   مي

نیمگگه گرمسگگیری شگگیوع دارد. جالگگب توجگگه اسگگت کگگه  

  G6PDشواهدی وجود دارد که نشان مگگي دهگگد کمبگگود  

در برابر مالاريا بدون عارضه نقش محافظتي دارد، اما  

اين محافظت مربوط بگگه مگگوارد شگگديد مالاريگگا نیسگگت.  

و مالاريا هنوز در    G6PDمكانیس  محافظ برای کمبود  

  G6PDدست بررسي است. با توجه به قومیگگت، کمبگگود 

تر  ای يا آسیايي شگگايعدر افراد تبار آفريقايي، مديترانه

 

1-Housekeeper 
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است که احتمالاً به دلیل ا ر محافظت کننده احتمالي آن  

 .(1،  4گ6)در برابر مالاريا است

  تولیگگد بگگر کگگه  اسگگت  ار ي  اختلال  يک  G6PD  کمبود

  بگگرای  آنگگزي   ايگگن.  گذاردمي  تأ یر  بدن  در  G6PD  آنزي 

  آسگگیب  برابگگر  در  خگگون  قرمگگز  هگگایگلبول  از  حفاظگگت

  G6PD  کمبگگود  بگگه  مبتلا  افراد.  است ضروری اکسیداتیو

  ؛ماننگگد  اکسگگیدان،  عوامگگل از بعضگگي بگگا مواجهگگه هنگام

  ممكگگن  خگگاص،  غگگذايي  مواد  يا  هاعفونت  داروها،  برخي

  شگگوند(  قرمگگز  هگگایگلبول  تجزيگگه)  همگگولیز  دچار  است

  صگگورت  ايگگن  بگگه  G6PD  بر  تیروئید  هایهورمون  تأ یر

پرکگگگگگگاری غگگگگگگده    شگگگگگگراي   در  کگگگگگگه  اسگگگگگگت

  افگگزايش  متابولیسگگ   میگگزان  ،(هیپرتیروئیديس تیروئید)

  آزاد هگگایراديكال  تولید  افزايش  به  تواندمي  که  يابد،مي

  باعگگ   تواننگگدمي  هاراديكال  اين.  (7)شود  منجر  بدن  در

  در خصوص به  شوند،  خون  قرمز  هایگلبول  به  آسیب

  خهگگر  بنگگابراين،. هسگگتند G6PD کمبود دچار که افرادی

از    .يابد  افزايش  است  ممكن  افراد  اين  در همولیز به ابتلا

  بگگدن  متابولیسگگ   تیروئیگگد،  کگگاریک   در  ديگگگر،  سگگوی

  سگگهح بگگر مختلفگگي تأ یرات تواندمي که يابد،مي  کاهش

  منفگگي ا گگرات اما باشد، داشته بدن کل عملكرد و  انرژی

  هیپرتیروئیديسگگ   حالگگت  بگگه  نسگگبت  G6PD  بگگر  کمتگگری

 .(8)دارد

  بگگه  خگگوبي  بگگه  يگگد دار غگگده تیروئیگگد  هگگایهورمون

  از  ديگگگر  بسگگیاری  و  رشگگد  متابولیسگگ ،  کنتگگرل  خگگاطر

  تیروئید،  غده.  (9و10)اندشده  شناخته  بدني  عملكردهای

  خودتنظی   مدار  يک  هیپوتالاموس  و قدامي  هیپوفیز غده

  را  تیروئیگگدگ  هیپوفیزگگ گ    هیپوتگگالاموس  محگگور  نگگام  بگگه

بگگه    شگگده  تولیگگد  اصگگلي  هگگایهورمون.  دهندمي  تشكیل

  تتگگگگرا  يگگگگا  تیروکسگگگگین  تیروئیگگگگد،  غگگگگده  وسگگگگیله

.  هسگگگتند(  T3)يگگگودوتیرونینتری  و(  T4)يگگگودوتیرونین

  از  (1)(TRH)تیروتگگگگروپین  کننگگگگده  رهگگگگا  هورمگگگگون

  (2)(TSH)تیروئیگگد  کننده تحريک  هورمون  هیپوتالاموس،

  بگگرای هماهنگگ  صگگورتبه T4 و قدامي  هیپوفیز  غده  از

  کگگار  هموستازی  و  مناسب  بازخورد  هایمكانیزم  حفظ

  غگگده  فعالیت کگگ   از  ناشي که تیروئید، کاریک . کنندمي

کگگاهش ضگگربان    صگگورت  بگگه  معمگگولاً  اسگگت،  تیروئیگگد

  خسگگتگي  يبوسگگت،  سرما، تحمل عدم براديكاردی(،)قلب

  پرکگگاری  مقابگگل،  در.  کنگگدمي  بگگروز  وزن  افگگزايش  و

  است، تیروئید  غده  عملكرد  افزايش  از  ناشي  که  تیروئید

  اسگگهال،  گرمگگا،  تحمگگل  عگگدم  وزن،  کگگاهش  صگگورت  بگگه

 .2 .(11)کندمي  بروز  عضلاني  ضعف  و  خفیف  لرزش

  روده در  کگگه  اسگگت  کمیگگا   ضروری  عنصر  يک  يد

  ناپگگذيرجدايي  بخشي  عنصر  اين.  شودمي  جذ   کوچک

  يگگددار،  طعگگام  نمگگک  شگگامل  يگگد  منابع.  است  T4  و  T3  از

.  اسگگت  سگگبزيجات  و  دريگگايي  جلبگگک  دريگگايي،  غگگذاهای

                                 کاهش  و  يد  کمبود  به  منجر  تواندمي  يد  مصرا  کاهش

  باعگگ   تواندمي  يد  کمبود.  شود  تیروئید  هورمون  سنتز

  تیروئید کاریک  و (3)میكسدمايي کما  گواتر،  کرتینیس ،

 .(12)شود

گ  6گگلوکزگگ   آنگگزي  کمبگگود  و  تیروئیگگد  هگگایهورمون

  مهگگ   هایجنبه  از  دو  هر  (4)(G6PD)دهیدروژناز  فسفات

 

1-Thyrotropin-Releasing Hormone(TRH) 

2-Thyroid Stimulating Hormone (TSH) 

3-Myxedema Coma 

4-Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase(G6PD) 
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  يكگگديگر  بگگر  تواننگگدمي و هسگگتند بدن متابولیک سیست 

 .(13)بگذارند  تأ یر

  نقگگش  ،T4  و  T3  خصوص  به  تیروئید،  هایهورمون

  فرآينگگدهای  و  انگگرژی  متابولیسگگ   تنظگگی   در  کلیگگدی

  بگگه هاهورمون اين.  دارند  سلولي  سهح  در  بیوشیمیايي

  کمگگک  هاسلول  در  انرژی تولید و هاآنزي  فعالیت تنظی 

 .(14)کنندمي

بگگر    يا رات مختلف یدیروئیپرتيو ها یدیروئیوتیهاپ

مختلگگف مغگگز داشگگته اسگگت.    يدر نگگواح  G6PD  تیگگ فعال

در    T4غلظگگت    شيباعگگ  افگگزا (T4)نیروکسگگ یدرمان با ت

  یکگگگه تگگگر  يدر حگگگال  ،شگگوديمغگگگز م  يهمگگه نگگگواح

و در    افگگتيکاهش    ينواح  يدر بعض(  T3)نیرونیودوتي

  گگگريدهای  بررسگگي.  (15)نكگگرد  رییگگ ها تغقسمت  يبعض

  تیگگ بر فعال  یدیروئیت  های͏نشان داده است که هورمون

مگگر ر    کیگگ مال   يو آنز  G6PDمانند    کیپوژنیل  یها يآنز

  يسگگ يدر سهو  رونو  کیمال   يبر آنز  T3. ا ر (16)است

ا گگر آن بگگر    ايگگ کگگه آ سگگتیمشگگخ  ن يولگگ  ،دهديرخ م

G6PD  تیگگ فعال  راتییگگ باشد. تغيوابسته به هسته م  زین  

G6PD جگگهیدر نت  ،مختلف مغز مشگگاهده شگگد يدر نواح  

توانگگد بگگا غلظگگت مختلگگف هورمگگون  يموضگگوع م  نيگگ ا

داشگگته    يمختلف مغگگز همراهگگ  یهادر قسمت یدیروئیت

توانگگد  يم یمغز يدر نواح  G6PD  تیفعال  شيباشد. افزا

از آن    يناشگگ   يسگگلول  یهگگایماریو ب  يبگگه تجمگگع چربگگ 

 .(17)نجامدیب

  تیروئیگگد  هایهورمون  بین  ارتباط  خلاصه،  طور  به

  و  متابولیسگگ   بگگر  هگگاهورمون  تأ یر  به  G6PD  کمبود  و

  افگگرادی. گرددبرمي اکسیداتیو آسیب به بدن حساسیت

  تیروئیگگدی،  اخگگتلالات  هگگ   و  دارند  G6PD  کمبود  ه   که

  ناشي  جانبي  عوارض  از  تا  باشند  پزشک نظر تحت بايد

   (.18و  19)کنند  جلوگیری  هورموني نوسانات  از

  پگگیش  تحريگگک  بگگا  تیروئیگگد  هگگایاز طرفي هورمون

  بگگا  غیرمسگگتقی   طگگور  بگگه  و  قرمگگز  هایگلبول  سازهای

  بگگر  مسگگتقیمي  تگگأ یر  اريتروپگگويتین  تولیگگد  افگگزايش

  عملكگگرد  بگگین  رابهگگه ،(20)دارنگگد  خگگوني  پارامترهگگای

                                 خوبيبگگه  و  پیچیگگده  اکسگگیداتیو  متابولیسگگ   و  تیروئیگگد

  شگگده مشگگخ  کگگه  هاسگگتمدت.  (10)است  نشده  درک

                                         فولیكگگگگولي  هایسگگگگلول  داخگگگگل  در  کگگگگه  اسگگگگت

                                هگگگگگگگگگگایهورمون  بیوسگگگگگگگگگگنتز  تیروئیگگگگگگگگگگد،

  و(  triiodo-L-thyronine،  T3-5,′3,3)  يگگگگگگدوتیرونینتری

  بگگگگه(  T4  تترايگگگگدوتیرونین،-′5,′3,5,3)  تیروکسگگگگین

  کگگه  دارد  نیگگاز  ردوکگگ   هگگایواکنش  از  ایمجموعگگه

  واکنشگگي  هایگونگگه  شگگامل  هگگاآن  جگگانبي  محصگگولات

  ردوکگگ   هگگایواکنش ايگگن. (21)هستند( ROS) اکسیژن

  پراکسگگید  از  کگگافي  مقگگدار  بگگودن  دسگگترس  در  نیازمنگگد

  اسگگت،  ROS  يک  خود  که  ،(22)هستند(  H2O2)هیدروژن

  هگگایالكترون  زيگگرا  نیسگگت،  آزاد  راديكگگال  کگگه  هرچنگگد

  غشگگا   در  H2O2  کگگه اسگگت شده  ابت. ندارد نشدهجفت

  اخیگگگراً.  (23)شگگگودمي  تولیگگگد  هاتیروسگگگیت  آپیكگگگال

  غگگده  در  ROS  تولیگگد  دقیق  محل  مورد  درهايي  پژوهش

            دوگانگگه  اکسگگیداز  هگگایآنزي   شناسگگايي  بگگه  تیروئیگگد

(DUOX1 2 و )بگگه که هاآنزي  اين. (24)است شده منجر  

  آدنیگگگین  نیكوتینامیگگگد  اکسگگگیداز  هگگگایآنزي   خگگگانواده

  به NADPH به دارند، تعلق(  NADPH)فسفات  دينوکلئوتید

  مگگداوم  تولید.  (25)دارند  نیاز  الكترون  کننده  اهدا  عنوان
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H2O2 اسگگت،  ضگگروری  هگگاهورمون  بیوسگگنتز  برای که  

  اکسگگیداتیو  استرس  معرض  در  شدت  به  را هاتیرُوسیت

  از  بگگیش  تولیگگد  بین دقیقي توازن به نیاز و دهدمي قرار

  مقگگدار  وقتگگي.  (26)دارد  اکسیدانيآنتي  دفاع  و  ROS  حد

ROS  هایسیسگگت   آوریجمگگع  ظرفیگگت  از  شگگده  تولیگگد  

  اسگگت ممكن هاسلول رود،  فراتر  فولیكول  اکسیدانآنتي

  اسگگت  جالگگب.  گیرنگگد  قرار ROS مضر ا رات معرض در

 و  (27)حیگگواني  هایمگگدل  در  شگگده  انجگگام  مهالعات  که

  حگگد  از بگگیش تولیگگد (28و  29) يانسگگانچندين مهالعگگه 

ROS  خگگگودايمني  هگگگایبیماری  برخگگگي  آغگگگاز  در  را  

 .اندکرده  گزارش  را    (AITDs)تیروئید

  بگگه  کگگه  اصگگلي  متگگابولیكي  مسگگیرهای  میگگان  در

  اسگگترس  بگگا  تگگا  دهگگدمي  امكگگان  تیروئیگگد  هگگایفولیكول

  نگگرخ  که  دارند  وجود  هاييآنزي   کنند،  مقابله  اکسیداتیو

  را  سگگلوليدرون(  GSH)يافتهکاهش  گلوتاتیون  از  بالايي

  تجربگگيهگگای  پژوهش  از  حاصل  شواهد.  کنندمي  تأمین

  ممكگگن  گلوتاتیون  کاهش  که  دهدمي  نشان  جوندگان  در

  ايگگن.  (30)شگگود  تیروئیگگد  عملكرد  اختلال  به  منجر  است

  در  سگگلنیوم  زمگگانه   کمبگگود  بگگا  اسگگت ممكگگن وضعیت

  ايگگن  در  کگگه  را  دارای سلنیوم  هایآنزي   که  غذايي رژي 

  تشگگديد  کنگگد،مي  مهار  دارند  نقش  اکسیدانيآنتي  فعالیت

  را  تیروئیگگد  هورمگگون  متابولیسگگ   خود  نوبه  به  و  شود

 .(31)کند  مختل

  مگگر ری  اکسیدانيآنتي  دفاع  که  هاييآنزي   میان  در

  تگگأمین  GSH  سگگلوليدرون  بگگالای  سگگهو   حفگگظ  بگگا  را

  از  يكگگي(  G6PD)دهیدروژناز  فسفاتگ  6گگلوکز  کنند،مي

  محدودکننگگده  مرحلگگه  G6PD.  (32)اسگگت  هاآن  ترينمه 

  و کنگگدمي کاتگگالیز را( PPP)پنتوز فسفات  مسیر  در  نرخ

  ردوکتاز  گلوتاتیون  عمل  طريق  از  را  کاهنده  هایمعادل

  فرم  در  را  GSH و (33)کندمي تأمین NADPH به وابسته

  فعالیگگت  کگگه  ار گگي  هگگایجهش.  داردمي  نگه  يافتهکاهش

  روی  بگگر  عمگگدتاً  کننگگد،مي  مختگگل  را  G6PD  کاتگگالیتي

  ايگگن  زيگگرا  گذارنگگد،مي  تگگأ یر  خگگون  قرمگگز  هگگایگلبول

 .3  .(34)ندارند  NADPH از  جايگزيني منابع  هاسلول

  از  طیفگگي  شگگامل  G6PD  کمبگگود  بگگالیني  تظگگاهرات

  همگگولیز  تگگا  نگگوزادان  زردی به ابتلا احتمال از اختلالات

  بگگه  خود  نوبه  به  که  آنزي ،  کمبود  درجه  به  بسته.  است

  ترينشايع  با  افراد  شود،مي  مربوط G6PD خاص سويه

  G6PD  و  گG6PD A  مثگگال،  عنگگوان  بگگه)G6PD  هایسگگويه

  حگگال،  ايگگن  بگگا.  هستند علامت بدون معمولاً( ایمديترانه

  ويگگژه  به  غذاها،  آسپیرين،  مانند  داروها،  برخي با تماس

  بحگگران  ايجگگاد  باعگگ   توانگگدمي  هگگاعفونت  و  بگگاقلي

 .(32)شود  شديد  همولیتیک

  و  هگگاارگان  سگگاير  خون،  قرمز  هایگلبول  بر  علاوه

  G6PD  کمبود  تأ یر  تحت  توانندمي  نیز  ی بدنهاسیست 

                                  و  (36)کبگگگگد  ،(35)مغگگگگز  جملگگگگه  از  گیرنگگگگد،  قگگگگرار

 .(36)عروقيگ  قلبي  سیست 

  هگگایچالش  برابگگر  در  کگگه  اسگگت  ارگگگاني  تیروئیگگد

  حیگگاتي  نقگگش  بگگه  توجگگه  با.  است  پذيرآسیب  اکسیداتیو

G6PD  ار گگي  فرم  که  افرادی  در  اکسیداني،آنتي  دفاع  در  

G6PD بگگه  معقول تیروئید اختلال کردن فرض دارند، را  

 

1-Thyrotropin-Releasing Hormone(TRH) 

2-Thyroid Stimulating Hormone (TSH) 

3-Myxedema Coma 

4-Glucose-6-Phosphate Dehydrogenase(G6PD) 
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  در  G6PD  اساسگگي  نقگگش  وجگگود  بگگا.  رسگگدمي  نظگگر

  هگگگگا،بافت  بیشگگگگتر  در  اکسگگگگیدانآنتي  هگگگگایمكانیزم

  تیروئید  عملكرد  بر  G6PD  کمبود  تأ یر  که  هاييبررسي

 .ندارد  وجود کنند،  ارزيابي  را  هاانسان  در

  G6PD  ار گگي  کمبگگود  بگگالای  شیوع  ساردينیا، در

  در  مالاريگگا  دلیگگل  به(  1:8  به  نزديک)عمومي  جمعیت  در

  غیرعگگادی  تعگگداد  چنگگینه .  اسگگت  شده  گزارش  گذشته

  ،AITDs جمله از خودايمني، هایبیماری  موارد  از  بالايي

  برای  آلايده  ایصحنه  به  را  ساردينیا  که  شده  مشاهده

  کگگرده  تبديل  AITDs  و  G6PD  کمبود  بین  رابهه  آزمايش

 .است

بیماری   ممكن است خهر نیچنه   G6PDکمبود  

مانند    گريد  یهاس یمكان  قيرا از طراتوايمیون تیرويید  

دهگگگد.    شيافگگگزا  يپاسگگگخ التهگگگاب   یاخگگگتلال در تنظگگگ 

متعدد نشگگان داده اسگگت کگگه   يشگاهيآزما هایپژوهش

  G6PDکمبگگگود    ی دچگگگارهاسگگگلولتعگگگداد زيگگگادی از  

کننگگده   ليمانند فاکتور رشگگد تبگگد تنظیمي یهانیتوکیس

  ،يبگگه طگگور کلگگ   .(37و    38)کننگگديآزاد م  (1)(  β -TGFبتا)

TGF-β  فايا  ویداتیدر التها  و استرس اکس  یدینقش کل  

از طريگگق    ROSبا کگگاهش ا گگر    اين موضوع    که  کند،يم

  ریگگ شگگود. شگگواهد اخيم  ديیگگ تأ  TGF-β  یهامهارکننگگده

چنگگد منظگگوره در    نیتوکیس  نيا   یدهد که تنظينشان م

مهگگ     اریبسگگ بیمگگاری اتوايمیگگون تیرويیگگد  توسگگعه  

   .(10)است

  کگگه  انگگدداده  نشگگان  آزمايشگگگاهي  هایمگگدل

  محصگگول  ،(tetraiodothyronine-T4-′5،5،′3،3)تیروکسین

  سگگاختاری  شگگباهت  عگگدم  رغ علي  تیروئید،  غده  اصلي

  بگگا  رقابگگت بگگا را G6PD آنزي  تواندمولكول، مي دو بین

NADPH  هایمگگدل.  کنگگد،  فعال  اتصال  محل  برای  In vivo  

  کگگاهش  دنبگگال  بگگه  G6PD  مهگگار  از  شگگواهدی  چنگگینه 

  در  مثگگال،  عنگگوان  بگگه.  کردنگگد  هيگگ ارا  تیروئیگگد  عملكگگرد

  پروپیگگل  بگگا  ترکیبگگي  درمگگان  طريگگق  از  کگگه  هگگاييموش

  شگگدند، تیروئیگگد کگگاری کگگ  دچار ايوپامید و تیوراسیل

  در يافگگت، کگگاهش درصگگد28بگگه انگگدازه      G6PD  فعالیت

.  (39و  40)کگگرد  بازيگگابي  را  فعالیگگت  T2  تجويز  که  حالي

(  T3)يگگدوتیرونین  تگگری-′5,′3,3  کگگه  تجگگويز  در حگگالي

کگگه تحگگت عمگگل   هگگاييموش  در  ا گگرات را  معكوس ايگگن

جراحي بردداشت غده ی تیروئیگگد قگگرار گرفتگگه بودنگگد  

  جونگگدگان  روی  بگگر  کگگه  ديگگگری  مهالعگگه  در.  نشان داد

  طگگور بگگه تیروئیگگد ی غگگده بردداشت از  پ   شد،  انجام

  در شگگد،  مشگگاهده  G6PD  فعالیگگت  کگگاهش  تگگوجهي  قابل

  افگگزايش  را  آنگگزي   دو  هگگر  تیروئیگگد  پرکگگاری  کگگه  حالي

 .4 .(41)داد

کگگه اطلاعگگات موجگگود در ايگگن    با توجه به ايگگن

توانگگد بگگه  زمینه هنگگوز محگگدود اسگگت، ايگگن مهالعگگه مي

های تیروئیدی و  روشنگری رابهه بین فعالیت هورمون

هگگدا از  لگگذا    .کمک کند G6PD اختلالات ناشي از کمبود

 TSH هایهورمون  سهو   اين مهالعه تعیین و مقايسه

  6  گلگگوکز  آنگگزي   کمبگگود  بگگه  مبگگتلا  افگگراد  در  آزاد T4 و

 سال  بود.  افراد  و  دهیدروژناز  فسفات

 

 

1-Transforming Growth Factor Beta(TGF-β) 
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 بررسي روش

  مگگورد  مقهعيگ    توصیفي  مهالعه  يک  پژوهش اين

مرد  نفر    65شامل:   نفر 120  آنکه در    باشدمي  شاهدی

 گیرینمونگگه  و ازآنهگگا  وارد مهالعه شدند  زن  نفر  55و  

  ینفگگر بگگالا  49کل شرکت کننگگدگان    یاندر م  .دش انجام

از لحاظ    و  سال سن داشتند  10  يرنفر ز  71سال و    10

  مهالعگگه  يگگنکل افراد شگگرکت کننگگده در ا  یانگینم  يسن

  .سال بوده است 3/12

  مهالعگگه بگگا در نظگگر گگگرفتن يگگنحج  نمونگگه در ا

96/1=t    05/0و=d    یزطبگگق مهالعگگه متاآنگگال  ینچنگگ ه  

در نظر گرفتگگه    p=067/0 یزن  (42)يرانانجام شده در ا

  یگگازحج  مورد ن  يرکه با توجه به فرمول ز  .شده است

نفگگر بگگه مهالعگگه   120 يتنفر محاسبه شد که در نها 96

 .n=(t)2/(d)2×(p)×(q)وارد شدند

 تیرماه از که G6PD کمبود دچار افراد از هانمونه

 مههگگری شگگهید درمانگگگاه به 1399 مرداد تا 1398 ماه

  در  شگگده  بسگگتری افگگراد نیگگز و کردنگگد  مراجعگگه شیراز

  ، G6PDکمبگگود سگگابقه بگگادسگگتغیب شگگیراز    بیمارستان

و    مههگگری درمانگگگاه بگگه مراجعگگه از پ  انتخا  شدند.

 کافي توضیحات از پ ..شد گرفته ايشان با بیمارستان،

  يگگا و فگگرد خگگود رضايت صورت در ، طر خصوص در

 5 تگگا 3 و شگگد داده ارجگگاع آزمايشگاه به بیمار  والدين،

های مخصگگوص  در لولگگه  فگگرد هگگر  از خگگون لیتگگرمیلي

حگگاوی مشخصگگت مربگگوط بگگه    ،دهبرچسب گگگذاری شگگ 

نمونه مربوط بگگه  سپ  بلافاصله    و شد گرفتهبیماران  

 در 4500دور  بگگا دقیقه 10 به مدت  سنجش هورموني  

نمونگگه    و گرديگگد جگگدا سگگرم تگگا شگگد سگگانترفیوژ دقیقگگه

کگگه خگگون تگگام    G6PD مربگگوط بگگه سگگنجش فعالیگگت  

 آزمايشگاه  به  ،دبوEDTA آوری شده با ضد انعقاد جمع

 شاهد گروه هاینمونه خصوص در  .شد منتقل رفران 

 کرده  مراجعه درمانگاه آزمايشگاه به که افرادی میان از

 در طگگر  مگگورد در کگگافي ضگگیحات تگگو از پگگ  ،بودند

بگگه همگگین ترتیگگب نمونگگه    بگگودن شگگراي  واجد صورت

 گرفته شد.

و  G6PD آنزي     کمبود  مهالعه به ورود معیارهای

  یبیمگگار هرگونگگه وجگگود  مهالعگگه از خگگروج معیارهگگای

 مصرا به منجر که شده شناخته تیروئید غدهمرتب  با 

 شگگده فگگرد  در لووتیروکسین مانند تیرويیدی داروهای

 .بود باشد

                                     روش  از  اسگگگگگگگگتفاده  بگگگگگگگگا  غربگگگگگگگگالگری

 Fluorcent Spot Test (FST)   بگگرای شگگد انجگگام                              

                                                       تجگگگگگگگگگاری  کیگگگگگگگگگت  ازمنظگگگگگگگگگور    ايگگگگگگگگگن

 G6PD,Fluorcent spot test (Kimia pajouhan Co. Tehran) 

آزمايش به اين ترتیگگب بگگود    انجام  مراحل شد استفاده  

  مگگاده حگگاوی  محلولي  به  هر نمونه  میكرولیتر از  10که  

  نوکلئوتیگگددی  آدنگگین  آمیگگد  نیكگگوتین  حگگاوی)معگگرا  

  20و پ  از زمان انكوباسگگیون حگگدود   اضافه(  فسفات

  خشگگک  مخصگگوص  کاغگگذ  يگگک  میكرولیتگگر ار آن روی

  آنگگزي   داشگگت،  وجگگود  نمونگگه  در  G6PD  اگگگر  .گرديگگد

NADPH  فلورسگگان   ايجگگاد  بگگه  منجگگر  که  شدمي  تولید  

 .گرديدمي
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  در  ،شگگدمي  مشگگاهده  فگگرابنفش  نور  زيرها  نمونه

  نتیجگگه  ،شگگدمي  مشگگاهده  فلورسگگان   کگگه  صگگورتي

  شد،مين  مشاهده  فلورسان   اگر  و(  G6PD  وجود)منفي

  .(43)بود(  G6PD  کمبود)مثبت  نتیجه

 بگگا لومینسگگان  الكتروکمگگي روش بگگا هانمونگگه

  هگگگگگایکوبگگگگگاس و کیت  دسگگگگگتگاه  از  اسگگگگگتفاده

Elecsys(manufactured by HITAHIROCHE-2010) جهگگت 

  .گرفتند قرار آنالیز مورد تیروئید هایهورمون سنجش

لومینسگگگگگگگگگگگان  ترکیبگگگگگگگگگگگي  روش الكتروکمي

  ايگگن  بگگه  مراحگگل.  اسگگت لومینسگگان  و الكتروشیمي از

هگگايي کگگه بگگرای  بادیدر ابتگگدا، آنتيکگگه   اسگگت  صورت

اند، به ذرات  شناسايي هورمون مورد نظر طراحي شده

شگگگده از اسگگگترپتاويدين متصگگگل  مغناطیسگگگي پوشیده

نمونگگگه بیمار)حگگگاوی هورمگگگون( بگگگه ايگگگن    اند،شگگگده

بگگادی  آنتيگ    ژنها افزوده شده و اتصال آنتيبادیآنتي

کونژوگگگه دارای    شگگدناضگگافه  مرحله بعد    دهد.رخ مي

بادی دوم که بگگه  يک آنتياست که    نشانگر لومینسان 

  متصگگل (Rutheniumروتنگگی ) ترکیگگب شگگیمیايي حگگاوی

بگگادی دوم بگگه محلگگول  ايگگن آنتيشود؛  مي  اضافه  است،

بادی  آنتيگ  ای)هورمونگانهاضافه شده و کمپلك  سه

در مرحلگگه   دهگگد.دار( تشكیل ميبادی نشانآنتيگ  اولیه

پ  از شستشو بگگرای حگگذا مگگواد اضگگافي، ذرات  بعد 

الكتگگرود نقگگش    شگگوند.مغناطیسي به الكترود منتقگگل مي

لومینسگگان  ايفگگا  مهمي در تحريگگک فرآينگگد الكتروکمي

با اعمگگال ولتگگاژ بگگه الكتگگرود، ترکیگگب  . در پايان  کندمي

شگگده    ( به حالت تحريگگکTPAآمین)تريپروپیل  روتنی  و

                              شگگگدت نگگگور    شگگگود.رود و نگگگور تولیگگگد ميمگگگي

تولید شده مستقیماً با مقدار هورمون موجود در نمونه  

                       يگگک دتكتگگور نگگوری شگگدت نگگور    متناسگگب اسگگت.

اين سیگنال نوری به    کند.گیری ميتولید شده را اندازه

                     هگگای عگگددی تبگگديل شگگده و غلظگگت هورمگگون  داده

 .(44)شود.بر اساس منحني استاندارد محاسبه مي

افگگزار  آوری شده با استفاده از نرمهای جمعداده

SPSS اسگگمیرنوا،  کولمگگوگرواهای آماری  آزمون و  

 تجزيه و تحلیل شدند.   ، من ويتنيويلک  شاپیرو

 

 هایافته

مگگورد مهالعگگه قگگرار    نفگگر  120  پگگژوهش  ايگگن  در

  ي نفگگر دچگگار کمبگگود آنگگز  60تعگگداد    يگگناز اگرفتند کگگه 

نفر زن(    26نفر مرد و    34)یدروژنازفسفات ده  6گلوکز  

نفر مرد   31نرمال)  ي آنز يننفر  از نظر عملكرد ا  60و  

افراد مبتلا بگگه   یاندر م .(1) جدول نفر زن( بودند 29و 

نفگگر    24سگگال  و    10  يگگرنفگگر ز  G6PD   36  ي کمبود آنز

                         سگگگگگال سگگگگگن داشگگگگگتند و در افگگگگگراد  10  یبگگگگگالا

سال سن    10  يرنفر ز  35سال و   10 ینفر بالا 25سال  

 داشتند.

  تفكیگگک  بگگه  را آزاد  T4  و  TSH  میگگزانادامگگه      در  

افگگراد مگگورد    در  G6PD  آنگگزي   بگگودن  کگگافي  يگگا  کمبگگود

 .شد  بررسيمهالعه 

در افراد نرمال بررسي شگگده   TSHمیانگین سهح 

  46/3  ±  14/2هسگگتند(    G6PD)افرادی که دارای آنگگزي   

  G6PDبوده که کمتر از میزان آن در افراد فاقگگد آنگگزي  

در افگگراد بیمگگار برابگگر    TSHاسگگت. میگگانگین هورمگگون  
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  TSHبوده است. اين تفاوت میانگین سگگهح   27/2±09/4

در بگگین دو گگگروه بیمگگار و سگگال  از لحگگاظ آمگگاری  

 .(  1و نمودار  2()جدول  p=084/0باشد)دار نمييمعن

  يافراد دو گروه بررس  یانکه م  يگرید  يهورمون

  یگگانآزاد م  T4سگگهح    یگگانگینآزاد بود. تفاوت م T4 ،شد

)بگگر اسگگاس    G6PD  ي آنگگز  یعگگيطب  یگگتفعال  یافراد دارا

داده شگگد( و افگگراد   یحلكه فلورسان  که توض  يشآزما

که سگگهح     یبه طور  ،ک  بود  یاربس  ي آنز  ينبا نقصان ا

T4   و در افگگگراد    68/11±61/1  مگگگالآزاد در افگگگراد نر

از لحگگاظ    یزاختلاا نگگاچ  بود که اين66/11±90/1بیمار

 .(2و نمودار    2جدول  ()p=47/0)دار نبوديمعن  یآمار

  ي کمبگگود آنگگز  يگگاافگگراد دچگگار نقگگ     ینچنگگ ه 

G6PD سگگال   10سال و بگگالاتر از  10 يرسن ز برحسب

  يرفرد ز  36در    TSH  يسهح سرم  یانگین. مشد يبررس

  10از    فگگرد بیشگگتر  24و در   47/4±17/2سال برابر  10

  یشگگتره پطور کگگ به دست آمگگد. همگگان 53/3±35/2سال 

  10  يگگرز  یمگگارب  ددر افگگرا TSHسگگهح  یگگانگینذکر شد م

سال است، البته    10بالاتر از    ياز گروه سن  یشترسال ب

دار  يمعنگگگگگ   یتفگگگگگاوت از لحگگگگگاظ آمگگگگگار  يگگگگگنا

 .(3)جدول  (p=11/0)باشدينم

  يدو گگگروه سگگن  يگگنا  در  یگگزن  T4 آزاد  یگگزانم

  10  يگگردر گگگروه ز  T4 آزادسگگهح    یانگین. مشد  يبررس

  10تگگر از    بگگزر   و در گروه سگگني  56/11±22/1سال  

به دست آمد که نشان دهنگگده    22/12±45/1سال برابر  

بگگزرک تگگر از    يدر گروه سن  T4 آزاد  یانگیناست م  اين

  یاز لحگگاظ آمگگار  نیگگزتفاوت    يناست. ا  یشترسال ب  10

 .(3)جدول  (p=06/0)باشديدار نميمعن

 آزادو    TSH  يتفاوت سگگهح سگگرم  یزدر انتها ن

T4 ي مبتلا بگگه نق /کمبگگود آنگگز یمارانب در G6PD    بگگه

ن  و  رم یماراننفر از ب 26. شد  يبررس  یتجنس  یکتفك

در    TSHسگگهح    یگگانگینآقگگا بودنگگد. م یگگزن يگگگرنفر د 34

بگگه    87/3±23/2  یگگزن  و در آقايگگان  38/4±35/2هگگا  خان 

  یاز لحاظ آمار  یتدو جنس  یانتفاوت م  دست آمد. اين

 .(4)جدول  (p=38/0)دار نبوديمعن

هگگگگا  در خان   T4سگگگگهح    یگگگگانگینم  ینچنگگگگ ه 

  گیریانگگدازه  11/12±40/1  و در آقايگگان  25/1±49/11

از    یشگگترب  يگگاندر آقا  T4 آزادسگگهح    کگگه  يگگنشگگد. بگگا ا

دار  يمعنگگ   یاختلاا از لحاظ آمگگار  اما اين،  ها بودخان 

 .(4)جدول  (p=08/0)یامدبه دست ن

آزمگگون   انتخا  برای هاملاک ترين اصلي از يكي

  آزمگگون  انجگگامهگگا و  بررسي توزيع نرمال داده  ،آماری

  کولمگگوگروا  آزمگگون  ).است  اسمیرنوا  کولموگروا

  نشگگان  را  هگگا  داده  توزيگگع  نبگگودن  نرمگگال  اسگگمیرنوا،

  کولمگگوگروا  آزمگگون  نتیجگگه  مهالعگگه اين در  (.دهدمي

  افگگراد  گروه  درآزاد    T4 و TSH  سهح برای اسمیرنوا

  افگگراد  گروه  در و   (p  ،015/0=p=011/0)دارمعني  نرمال

  نتیجگگه  در  (p  ،183/0=p=074/0)نبگگود  دارمعنگگي  بیمگگار

  حگگالي  در  نبود  نرمال  سال   افراد  گروه  هایداده  توزيع

  از  چنگگینه .  بگگود  نرمال  بیمار  افراد  یهاداده  توزيع  که

  توزيگگع  از  شگگدن  مهمگگئن  جهگگت  ويلگگک  شگگاپیرو آزمون

  در  آمگگده  دسگگت  بگگهp   مقگگدار.  نمگگودي   اسگگتفاده  هاداده

  توزيگگع  کگگه اسگگت معنگگي اين به و بود داریيمعن سهح

  هگگایآزمون از بايد  و  نیست  نرمال  گروه  دو  در  هاداده

  میگگانگین  .کگگرد  اسگگتفاده  ويتنگگي  مگگن  مانند  ناپارامتريک
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به دسگگت    46/3±14/2برابر    نرمال  افراد  در  TSH  سهح

  آنگگزي   فاقگگد  افراد  در آن میزانمیانگین  از کمترآمد که 

G6PD    محاسبه شد، بود.    09/4±27/2که برابر 

 
 

 G6PD  یمدر افراد مبتلا  به کمبود آنز  یتجنس ي فراوان:  1جدول  
 

 درصد                            فراواني                  جن                   

 57                        34                    مرد                     

 43                        26                    زن                     

 100                      60                    مجموع                      

 
 

 و کنترل   یماردو گروه ب  یانم   (تریبر ل  پیکو مول)آزاد T4   و(  تریبر ل  تیونی  ي لی)مTSH   یسطح هورمونها  یانگینتفاوت م  :2 جدول
 

 داریسهح معني
 اطمینان درصدفاصله95

 انحراا معیار  ±میانگین
  

 بالا پايین

 TSHسهح  گروه کنترل 3/ 14/2±46 02/4 19/2 084/0

(mU/L) 51/3 68/4 27/2±09/4 گروه بیمار 

 آزاد  T4 سهح گروه کنترل 61/1±68/11 10/12 26/11 47/0

(pmol/lit ) 16/11 15/12 90/1±66/11 گروه بیمار 

 

 

 

 
 در گروه بیماران و کنترل  )  میلي یونیت بر لیتر(  TSHفاوت سطح  ت  :1نمودار  

 



 گلوکز  آنزي  کمبود به مبتلا افراد در آزاد T4 و TSH هایهورمون  سهو 

 165                                                                                           (168شماره پي در پي) 1404فروردين و ارديبهشت گ 1گ شماره 30گ دوره مجله ارمغان دانش 

 

 
 
 

 در گروه بیماران و کنترل(تریمول بر ل  کوی)پ  T4 آزادفاوت سطح ت  :2نمودار  

 

 

 

 

  تربزرگ  و  ترکوچک  ي براساس گروه سن  (تریمول بر ل  كویپ)آزاد  T4و  (  تریبر ل  تیونی  ي لیم)  TSH  هایسطح هورمون  یانگینتفاوت م  :3جدول

 سال   10  از
 

 داریسهح معني یناندرصدفاصله اطم95 یار انحراا مع  ±یانگینم  

 پايین بالا

   سهح

 لیتر( مول بر میلي)میلي

<10 47/4  ± 17/2  21/5  74/3  11/0 

>=10 53/3  ± 35/2  52/4  53/2  

 سهح  T4 آزاد

 ( تریمول بر ل كویپ)

<10 56/11  ± 22/1  97/11  14/11  06/0 

>=10 22/12  ± 45/1  84/12  60/11  

 

 

 یت برحسب جنس  (تریمول بر ل  کویپ) آزادT4و    TSH(  تریبر ل  تیونی  ي لی)م  هایسطح هورمون  یانگینتفاوت م  :4 جدول

 

 داریسهح معني یناندرصدفاصله اطم95 یار انحراا مع  ±یانگینم  

 پايین بالا

   سهح

 لیتر( مول بر میليمیلي)

 38/4  ± 35/2  33/5  43/3  38/0  

 87/3  ± 23/2  64/4  09/3  

 سهح  T4 آزاد

 ( تریمول بر ل كویپ)

 49/11 ± 25/1  99/11  98/10  08/0  

 11/12 ± 40/1  60/12  62/11  
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 بحث

يک اخگگتلال آنزيمگگي شگگايع    G6PDکمبود آنزي   

از    تواند باعگگ  اسگگترس اکسگگیداتیو شگگود.است که مي

كگگرد  استرس اکسیداتیو ممكن اسگگت بگگر عمل آنجايي که

  ايگگن مهالعگگه     یر بگذارد،أجمله تیرويد ت  نیز ازغدد درو

 و TSH هگگایهورمون  سگگهو   تعیین و مقايسهبا هدا  

T4   فسفات  6  گلوکز  آنزي   کمبود  به  مبتلا  افراد  در  آزاد  

 .انجام شدسال     افراد  و  دهیدروژناز

آمگگده از ايگگن مهالعگگه ارتبگگاط    دسگگت  نتگگايب بگگه

های تیروئیدی و عملكرد  داری بین سهو  هورمونيمعن

در افراد مبتلا   (G6PD)فسفات دهیدروژناز 6آنزي  گلوکز 

 نشان نداد.  به کمبود اين آنزي  و افراد سال  

  بگگه  و لامبگگر   یهرکگگوزيوکگگه      پژوهشگگي  در

  و  هیپوتیروئیگگد  بیمگگاران  در  G6PD  آنزي   فعالیت  بررسي

  طگگوری  بگگه  G6PD  آنگگزي   میگگزان  هیپرتیروئید پرداختنگگد،

از    پگگ   و  بود  يافته  افزايش هیپرتیروئید افراد در معنادار

  آنگگزي   ايگگن  تیروئید، فعالیت  هایهورمون  میزان  تصحیح

  که  ستا حالي در اين. (45)بازگشت خود نرمال میزان به

  بیشگگتر  G6PDD  افگگراد  در  TSH  میزان  حاضر  پژوهش  در

  و  نرمگگال  افگگراد  میانآزاد    T4   میزان  و  بود  سال   افراد  از

 .نداشت  چنداني  تفاوت بیمار

  و  یلومبگگاردبگگه وسگگیله  کگگه  ديگگگری در مهالعه

  G6PD  آنگگزي   بگگر  T3  و  T2  ا گگرات  بررسگگي  بگگه  همكگگاران

  میگگزان  T3  و  T2  تزريگگق  بگگا  دريافتنگگد کگگه  ،دپرداختگگه شگگ 

  حال اين با. (40)افزايش خواهد يافت  G6PD  آنزي   فعالیت

  سهح  حاضر  نويسندگان  به وسیله  شده مهالعه انجام در

TSH  افراد در G6PDD سهح و بیشتر T4 نگگاچیزی مقگگدار  

 .بود نرمال  از افراد  کمتر

در    کگگه  مشگگاهده کردنگگد  شگگان  پگگژوهش  در  نهال و بگگاقر

  ،(تیروئیگگدکتوميبرداشگگتن غگگده تیروئید)  از  پ   هاموش

  و  هگزوکینگگگاز  آنگگگزي   فعالیگگگت  در  داریمعنگگگي  کگگاهش

  کنتگگرل گروه با مقايسه در دهیدروژناز فسفات-6گگلوکز

  بگگه  يگگدوتیرونین  تجگگويزتری  بگگا  ايگگن ا گگرات.  ايجگگاد شگگد

  و از طرفگگي    شگگد  معكوسشده    تیروئیدکتومي  هایموش

  ايگگن    .داد  افزايش  را  آنزي   دو  هر  تیروئید فعالیت  پرکاری

  هگگایهورمون  هیپرمتابولیگگک  ا گگرات  بیشگگتر  مشگگاهدات

  درالبتگگه  .  (41)کرد  تأيید  را  سلولي  متابولیس   بر  تیروئید

  کمبود  با  افراد  درآزاد    T4   هورمون  سهحمهالعه حاضر  

  میگگزان  و  نرمگگال  افگگراد  از  کمتگگر  G6PD  آنگگزي   نقگگ   يگگا

 .بود  نرمال  افراد  از  بیشتر.    TSH  هورمون

ان بگگر روی مگگوش  رای کگگه حقیقگگي و همكگگادر مهالعگگه  

  ديسگگ رويیهیپرتیمشگگخ  شگگد   ،صحرايي انجگگام دادنگگد

نواحي مختلف مغز   در G6PD  نزي آ  فعالیت  افزايش  باع 

  در  را  هگگایفعالیت  چنگگینه   ديس يیهیپوتیرومي شود و  

  نگگه  و  هیپگگو  نگگهمناطق مختلف مغز کاهش داد و از طرفي  

  تگگأ یر  مغگگز  قشگگر  G6PD  فعالیگگت  بگگر  ديسگگ رويیهیپرتی

  هایفعالیت در تغییرات که  دهدمي  نشان  هاداده.  نگذاشت

G6PD هگگایهورمون  طريق  از  است ممكن مغز نواحي در  

 .(46)باشد  داده  رخ  تیروئید  مختلف

  ايگگن بگگه نیز  کودک  9  بررسي  با  همكاران  و  روت

  افگگزايش  بگگا  G6PD  آنزي   فعالیت  میزان  که  رسیدند  نتیجه
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.  (47)يابگگگد  مگگگي  افگگگزايش  تیروئیگگگدی  هگگگایهورمون

  کگگه رسگگیدند نتیجگگه ايگگن بگگه نیز مهالعه  اين  پژوهشگران

  نرمگگال  افگگراد  از  کمتگگر  G6PDD  افگگراد  درآزاد  T4   میگگزان

  از بیشگگتر بیماران  اين  در  نیز   TSH  میزان  چنینه .  است

 .است سال   افراد

ای به بررسگگي تنظگگی   در مهالعه  نيو کلتزا  تزيفر

هورمگگون    بگگه وسگگیله  mRNAدر سگگهح    G6PDآنگگزي   

تیروئیدی و رژي  غذايي با کربوهیگگدرات بگگالا پرداختنگگد.  

های هايپوتیروئیگگد  اين آنزي  را در رت mRNAآنها میزان 

با رژي  غذايي طبیعي و يا با کربوهیدرات زياد همراه بگگا  

گیری کردند. با وجود اين  و يا بدون آن اندازه  T3تجويز  

اين آنزي  مشاهده نشد، فعالیت   mRNaکه تغییر در سهح 

و يگگا رژيگگ  غگگذايي پگگر از    T3آنزي  بگگا تجگگويز هورمگگون 

کربوهیدرات افزايش يافگگت. مهالعگگه آنهگگا نشگگان داد کگگه  

هورمگگون تیروئیگگدی در سگگهح ترجمگگه باعگگ  افگگزايش  

 .  (48)شود  فعالیت اين آنزي  در اين حیوان مي

  و تول  چکیكسیم  به وسیلهدر مهالعه ديگری که  

هگگگای تیروئیگگگدی و تغذيگگگه بگگگا  انجگگگام شگگگد، هورمون

،  G6PDآنگگزي     mRNAها بگگا افگگزايش غلظگگت  کربوهیدرات

شود. آن ها مشاهده کردند کگگه  باع  القای اين آنزي  مي

اين آنگگزي     mRNAدر پاسخ به هورمون تیروئیدی غلظت  

شود. علاوه برآن فعالیت اين آنگگزي  در  و نی  برابر مي  2

 .  (49)باشدبرابر میزان نرمال مي  2های هايپرتیروئید  رت

  سگگهح کگگه داد نشان حاضر  طور کلي مهالعه  به  

  افگگراد  از  بیشگگتر  G6PDD  بگگه  مبتلايگگان  در  TSH  هورمگگون

  ،اسگگت  نرمال  افراد  از  کمتر  اندکي  T4 آزاد  سهح  و  نرمال

.  نبودنگگد  داريمعنگگ   آمگگاری  لحاظ  از  هااختلاا اين چه اگر

  مگگرتب   بعدی  هایدر پژوهش  شودمي  توصیه  نهايت  در

  سگگهح  بررسگگي  منظگگور  بگگه  بگگالیني  مگگداخلات  G6PDD  با

  میگگزان  و  برفعالیگگت  آن  ا گگر  و  تیروئیگگدی  هگگایهورمون

  بهبگگود در آن  یرأتگگ   و  بیشتر  نمونه  با حج   G6PD  آنزي 

 .شود انجام G6PDD  بیماران بالیني  يعلا

های مفید دربگگاره  اين مهالعه با وجود ارائه داده  

  آزاد در افگگراد  T4و    TSHهگگای  مقايسگگه سگگهح هورمون

و افراد سگگال ، بگگا چنگگد محگگدوديت    G6PDمبتلا به کمبود  

محگگدود    است.نخست آنكه حج  نمونه نسگگبتاً  همراه بوده

  نتگگايبتوان تعمگگی   تسانفر بود که ممكن 120و برابر با  

جمعیت بزرگتر را کگگاهش دهگگد. دوم، مهالعگگه در يگگک   به

مرکز درماني انجام شد و از اين رو، تنگگوع جغرافیگگايي و  

قومیتي شرکت کننگگدگان محگگدود بگگود. همچنگگین، فراينگگد  

  کگگه  طگگول کشگگیدسگگال    يگگک  ها حگگدودآوری نمونگگهجمگگع

 یر عوامل محیهي يا فصلي قرار گرفتگگه  أتواند تحت تمي

بگگر روی  ها  بررسگگيآينده    درشود  لذا پیشنهاد ميباشد.  

های بزرگتر و در مراکگگز درمگگاني مختلگگف بگگرای  جمعیت

افزايش قابلیت تعمی  نتايب به جوامع گونگگاگون صگگورت  

 گیرد.  

 

 گیری نتیجه

  TSHمهالعه حاضر نشان داد که سهح هورمون   

  تیگگ از افگگراد بگگا فعال  شگگتریب  G6PD  کمبود  به  انيدر مبتلا

کمتر از افگگراد    ياندکT4   آزادنرمال و سهح    G6PD   يآنز

ها  اختلاا  نينرمال است، اگرچه ا  G6PD   يآنز  تیبا فعال

مهالعگگه   نيگگ نبودنگگد و در کگگل ا داريمعنگگ  یاز لحاظ آمار
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و    یدیگگ روئیت  یهگگاسگگهح هورمون  نیب  یداريرابهه معن

 نشان نداد.  G6PD   يآنز
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Abstract 
Background & aim: Iodinated thyroid hormones regulate a variety of biochemical reactions in 
almost all tissues of the body. These hormones are important factors in the regulation of gene 
expression in tissues such as; Brain, liver, muscle and adipose tissue are known. Numerous 
studies have shown that thyroid hormones regulate the activity of the G6PD enzyme. Therefore, 
the aim of the present study was to determine and compare the levels of TSH and free T4 
hormones in individuals with glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency and healthy 
individuals. 
 

Methods: The present descriptive-cross-sectional study was conducted from July 2019 to August 
2020. One-hundred and twenty people were included in the study; including 60 individuals with 
glucose-6-phosphate dehydrogenase deficiency (G6PDD) and 60 individuals with normal glucose-
6-phosphate dehydrogenase activity. Blood samples were taken from all individuals and their levels 
of thyroid enzymes TSH and free T4 were examined. The collected data were analyzed using 
SPSS software and Kolmogorov-Smirnov, Shapiro-Wilk and Mann-Whitney statistical tests. 
 

Results: The mean TSH level in individuals with normal G6PD enzyme activity was 3.46 ± 2.14 
and in individuals lacking G6PD enzyme it was 4.09 ± 2.27. This difference in mean TSH between 
the two groups of patients and healthy individuals was not statistically significant. The difference in 
mean free T4 levels between individuals with G6PD enzyme activity and individuals with deficiency 
of this enzyme was very small, as a result that the free T4 level in normal individuals was 11.68 ± 
1.61 and in patients was 11.66 ± 1.90, which was not statistically significant. 
 

Conclusion: The present study indicated that the TSH hormone level in patients with G6PDD was 
higher than in individuals with normal G6PD enzyme activity and the free T4 level was slightly 
lower than in individuals with normal G6PD enzyme activity, although these differences were not 
statistically significant and overall this study did not show a significant relationship between thyroid 
hormone levels and G6PD enzyme. 
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