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و آنتي  بادي ضد پراكسيداز سيگار، عملكرد تيروييد

*1، فريدون عزيزي1 حسين دلشاد،1نيا، ميترا هاشمي1 عطيه آموزگار،1، گلشن اميرشكاري1لادن مهران

 چكيده

و احتمالاً، فراواني پايينكمتر، خطر پايينTSH مصرف سيگار، با كاهش غلظت سرمي:مقدمه يدينوتيروتر اتوايم كاري تيروييد

اند ولي مطالعات يد نشان دادهيمطالعات متعدد جمعيتي در مناطق كمبود يد ارتباط سيگار را با عملكرد تيرو. باشد مرتبط مي

كه آيا ارتباطي بين سطح موضوعبررسي اينهدف از اين مطالعه. باشد جمعيتي مشابه در مناطق با كفايت يد بسيار اندك مي

ميي ضد پراكسيداز با كشيدن سيگار وجود داردبادو آنتيTSHسرمي .باشد،

ب:ها روش و ليپيد تهران و1558صورت تصادفيه در يك مطالعه مقطعي در قالب مطالعه قند  فرد با عملكرد تيروييد طبيعي

شد از نمونه سرم ناشتا اندازهTPOAbو TSH. يد بررسي شدنديبدون سابقه بيماري تيرو به نمونه. گيري  دو گروه سيگاري ها

.بندي شدندو غيرسيگاري طبقه

با36/0±82/0(ها بود سيگاري داري كمتر از غير ها به طور معني در سيگاريLn TSH ميانگين:ها يافته ،6/0±82/0 در مقايسه

001/0<P.(ها بود سيگاري ها به وضوح كمتر از غير احتمال وقوع هايپوتيروئيدي در سيگاري)2/0-8/0=CI 95%،4/0=OR .(

(ها بود داري بالاتر از سيگاري ها به طور معني سيگاري در غيرTPOAbميزان مثبت بودن  با5/13%.  ).P>001/0،%7/6در مقايسه

مي:گيري نتيجه يدييسرم، احتمال كمتر وقوع هايپوتيروTSHتر دهد كشيدن سيگار با سطح پايين نتايج حاصل از اين مطالعه نشان

. يد همراه استييتي تيروو اتوايميون
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 مقدمه
ريز دارد اي بر روي غدد درون مصرف تنباكو، اثرات پيچيده

ارتباط].1[باشندكه با تظاهرات مهم كلينيكي در ارتباط مي

و شدت مصرف تنبا به گريوز كو، با افزايش احتمال ابتلا

و مولتي ندولاريتي تيرو يديبيشتر آن، افتالموپاتي گريوز

با اين حال، ارتباط بين].2-4[نشان داده شده است

و اتوايميونيتي تيرويمصرف تنباكو با عملكرد تيرو يدييد

بر. هنوز مورد بحث است مصرف سيگار، تاثيرات متعددي

يد، از طريق افزايش يا كاهش سطوحي تيروروي عملكرد

و تري ) T4(يا تيروكسين ) TSH(تيروتروپين سرم 

.دارد) T3(يدوتيرونين

ب ويژه در مناطق كمبوده در بسياري از مطالعات جمعيتي،

و سطوح بالاتر هورمونTSHتر يد، سطوح پايين هاي سرم

گ ها، در مقايسه با غيرسيگاري يد در سيگارييتيرو زارش ها

كه نشان دهنده احتمال اثر تحريكي مصرف تنباكو بر  شده

مييغده تيرو اند مطالعات اخير گزارش كرده].5،6[باشد يد

 مثبت، در TPOAb سرم يا TSHكه، بالاتر بودن سطوح 

به غير سيگاري مي سيگاري ها نسبت . شود ها كمتر مشاهده

بايكه نشان دهنده شيوع كمتر كم كاري تيرو و يد تحت ليني

مي يد در سيگاريياتوايميونيتي تيرو در].7،8[باشد ها

و سيگار نشانات ديگر، رابطه بين كم كاري تيرويمطالع يد

].9-11[داده شده است

و شامل حداقل 4800دود سيگار شامل بيش از  200 ماده

مي نوع سم مختل كننده غدد دورن از ريز باشند كه برخي

با] 12،13[يد شدهيتيروآنها مانع توليد هورمون  و يا

 يد تداخل دارنديهاي محيطي هورمون تيرو فعاليت

مي]. 14،15[ كه استعمال دخانيات به سبب به نظر رسد

عناصر شيميايي موجود در دود سيگار مانند نيكوتين، 

و بنزپيرن مي يايتواند فعاليت آنتي تيرو تيوسيانات و يدي

 توجه زيادي اخيراً.]16،17[يدي داشته باشديمحرك تيرو

بر روي درمان كم كاري تيروييد تحت باليني صورت گرفته

و كم كاري تيرو به عنوان يك نشانگرياست يد تحت باليني

به انفاركتوس ميوكارد شناخته شده است  قوي خطر ابتلا

و استعمال دخانيات ممكن است خطرات قلبي]18-14[

كه توجه به اينبا. عروقي را در اين بيماران بيافزايد

مييدخانيات عملكرد تيرو در كند، تصميم يد را مختل گيري

يد تحتيمورد درمان يا عدم درمان افراد با كم كاري تيرو

و با در نظر گرفتن وضعيت  به صورت فردي باليني، بايد

مطالعه كنوني در سال. استعمال دخانيات فرد محاسبه كرد

مص2006 و سطوح به منظور يافتن ارتباط بين رف تنباكو

بادي ضدپراكسيداز در گردش،و حضور آنتيTSHسرمي 

.در بالغين تهراني انجام شده است

ها روش
و 1385اين بررسي مقطعي در سال  در قالب مطالعه قند

ليپيد تهران، كه يك مطالعه اپيدميولوژي مبتني بر جمعيت

و از سال   در جريان است، با هدف تعيين شيوع1378بوده

هاي قلبي عروقي در ميانو بروز عوامل خطر بيماري

يد جمعيت شهري تهران در منطقه اي كه به ميزان كافي

 نفر در 15005].19[شود، صورت گرفته است استفاده مي

و و ليپيد تهران شركت دارند  نمونه بالاتر1999مطالعه قند

به طور تصادفي براي اين مطالعه انتخاب شدند20از  سال

و ليپيد تهران مونهن هاي حاضر از فاز دو مطالعه قند

.استخراج شده است

هر نمونه يك پرسشنامه با سوالات مرتبط با سلامتي شامل

مشخصات فردي، تاريخچه خانوادگي گواتر، كم كاري 

يد،يهاي تيرو يد، استفاده از هورمونييد، پركاري تيرويتيرو

و نشانه و علايم يد،ي پركاري تيروهاي سازگار با كم كاري

و مصرف داروهاي اخير، عادت هاي استعمال دخانيات

افراد با سابقه قبلي. بدني را تكميل كرد وضعيت فعاليت

يد شناخته شده يا اطلاعات ناقص قد،يهاي تيرو بيماري

و فعاليت فيزيكي از  وزن، وضعيت استعمال دخانيات

و سرانجام  %79( نمونه1581مطالعه خارج شدند

و وارد مطالعه شدند)ها مونهن وزن.، واجد شرايط بوده

قد) كيلوگرم( كه در نمونه) متر(و داراي ها، در وضعيتي

و پابرهنه بودند، با استفاده از ابزار استاندارد  پوشش سبك

شد اندازه بر مربع قد ) kg( از تقسيم وزن بدن BMI. گيري

)m2(به دو گروه سيگار نمونه. محاسبه گرديد ويها  فعال

.غيرسيگاري تقسيم شدند
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 هاي آزمايشگاهي اندازه

گيري براي هر شركت كننده، نمونه سرمي ناشتا براي اندازه

TSH وTPOAbو نمونه  منجمد- ºC70ها در دماي گرفته

با در نمونه.و ذخيره شدند  سرمي غيرطبيعي، TSHهاي

Total T4 وT3uptakeو شاخص سرم اندازه گيري شد

Free T4)FT4I (غلظت. محاسبه گرديدTSH سرم بين 

بهµu/ml 8/5-3/0 درصد،5/97تا5/2صدك  بود كه

عنوان محدوده رفرانس طبيعي در اين جمعيت درنظر

 IRMA با استفاده از TSHغلظت سرمي].20[گرفته شد

 توسط Total T4و) تحقيق ايزوتوپ، بوداپست مجارستان(

) بوداپست، مجارستانتحقيق ايزوتوپ،(RIAروش

و خارجي. گيري گرديد اندازه ضرايب سنجش داخلي

به ترتيب تغييرات براي همه پارامترهاي اندازه گيري شده،

 Eliza توسط روش T3 up take. بود%8/3و1/3

شد اندازه كيت اليزا، شركت پيشتاز طب، تهران،(گيري

از) FT4I(شاخص تيروكسين آزاد ). Eliza Labايران 

.به دست آمدT3 uptake در T4حاصل ضرب

ضرايب سنجش. بودFT4I ،6/4–13/1محدوده طبيعي

به ترتيب  و خارجي تغييرات، . بود5/5و1/4داخلي

TPOAbكمپاني(گيري گرديد توسط روش اليزا اندازه

orgentecاز)، آلمان به عنوان 40IU/mlو سطوح بيشتر

.مثبت محسوب شدند

 تعاريف

و پركاري تيروكم به شرح ذيل تعريف شدنديكاري :يد

 TSH با FT4I=13/1-6/4: يد تحت بالينييكم كاري تيرو

؛µu/ml 8/5بيشتر از

 TSHو13/1 كمتر از FT4I: يد بالينييكم كاري تيرو

؛µu/ml 8/5بيشتر از

 TSHو FT4I=13/1-6/4: يد تحت بالينييپركاري تيرو

؛µu/ml 3/0كمتر از

 كمتر از TSHو6/4 بيشتر از FT4I: يد باليني تيروياريپرك

µu/ml 3/0؛

 در محدوده مرجع TSHافراد با سطوح سرمي

)µu/ml8/5-3/0(ما. يد محسوب شدنديبه عنوان يوتيرو

به دليل كوچك بودن حجم نمونه در هر گروه افراد مورد

كميمطالعه، كم كاري تيرو و يا  كاري تيروييد يد تحت باليني

و آنها و تحليل قرار نداديم واضح را جداگانه، مورد تجزيه

كميرا تحت يك گروه با نام اختلال عملكرد تيرو يا يد كار

.پركار بررسي نموديم

و غير سيگاري تقسيم نمونه به دو گروه سيگاري بندي ها

:شدند

كه روزانه يا گهگاه ): ever smoker(ها سيگاري افرادي

.كنند سيگار مصرف مي

كه هيچ): never smoker( غير سيگاري گاه سيگار افرادي

از مصرف نكرده  ماه از ترك سيگار آنها6اند يا بيشتر

. گذشته است

و تحليل آماري  تجزيه

و غيرسيگاري داده هاي توصيفي براي هر دو گروه سيگاري

و تحليل قرار گرفت كه. تجزيه به عنوان TSHاز آنجا

 LnTSH طبيعي در هيستوگرام نداشت، متغير وابسته، توزيع

ب .كار برديمه را

و غيرسيگاري كه LnTSHميانگين  بين دو گروه سيگاري

و t-testتوسط  BMI، استفاده از مدل خطي عمومي با سن

و تحليل.به عنوان متغيرهاي همراه، مقايسه گرديد تجزيه

 بين LnTSHبراي مقايسه ميانگين ) ANCOVA(تك متغير 

و سيگاري و غيرسيگاري با تعديل سن  به BMIهاي فعال

با استفاده از مدل. عنوان متغير وابسته، انجام گرديد

براي اختلال ) adds ratio(رگرسيون لجستيك، نسبت خطر 

بايعملكرد تيرو يد در گروه سيگاري فعال در مقايسه

دار از نظر آماري معني>05/0P. غيرسيگاري محاسبه گرديد

.تلقي گرديد

ها يافته
. سال بود39/52±4/13ميانگين سني جمعيت مورد مطالعه

و 1250 . مورد سيگاري فعال بودند326 غيرسيگاري

ها داري از غيرسيگاري هاي فعال به طور معني سيگاري

افراد، عملكرد%)92( نفر 1455).P=005/0(تر بودند جوان

رنف41و%)4/5( نفر85،)يوتيروييد(نرمال تيروييد 

و پركاري تيرو%)6/2( .اند يد داشتهيبه ترتيب كم كاري
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هاي فعال، به طور در سيگاريLnTSHميانگين سطوح

36/0±82/0(تر از گروه غيرسيگاري بود داري، پايين معني

و ). >6/0،001/0P±82/0در مقايسه با بعد از تعديل سن

BMI به عنوان متغيرهاي مستقل، در آناليز واريانس

)ANOVA (داري بين دو گروه تك متغير، تفاوت معني

مدل نشان داد كه استعمال ). >001/0P(مشاهده شد 

و  بر، تاثير معنيBMIدخانيات، مستقل از سن  TSHداري

و محدوده چارك. دارد و در سيگاريTSHهاي ميانه ها

و)88/0وµu/ml 46/1)37/2به ترتيب غيرسيگاري

µu/ml 85/1)3،19/1(داري همه چنين اختلاف معني. بود

با، بين گروهTSHدر ميانه  و غيرسيگاري، هاي سيگاري

 نشان داده شد Mann Whitneyاستفاده از آزمون 

)001/0P< .( و چارك مياني هاي در گروهTSHميانه

به ترتيب  و غيرسيگاري وµu/ml46/1)37/2سيگاري

.بود)3،19/1(µu/ml 85/1و)88/0

بيهنگام و زنان وهكه مردان طور جداگانه مورد تجزيه

 تحليل قرار گرفتند، نتايج مذكور، تنها در مردان ديده شد

و تحليل زير گروه).1جدول( با تجزيه  TPOAbهاي مردان

 در افراد سيگاري LnTSHمنفي نشان داد كه ميانگين سطوح

مي از افراد غير داري، كمتر فعال، به طور معني باشد سيگاري

)005/0P< ،7/0±45/0با بعد).28/0±07/0 در مقايسه

 µu/ml كمتر از TSHهاي با سطوح از خارج نمودن نمونه

كمهب3/0 كاري وسيله رگرسيون لجستيك، نسبت خطر

هاي فعال در مقايسه در گروه سيگاري) TSH<8/5(يديتيرو

).1 نمودار(بود)CI%95=2/0-8/0(،4/0ها با غيرسيگاري

µu/mL 3/0(يديدر پركاري تيرو) Odds ratio(نسبت خطر

TSH< (دار نبود معني)7/0–9/2=CI%954/1و=OR و

28/0=P.( فراوانيTPOABها، سيگاري مثبت در گروه غير

. هاي فعال بود داري بالاتر از گروه سيگاري به طور معني

)001/0P< ،7/6%با (5/13در مقايسه ).1نمودار %)

ها، در ميان مردان، در گروه غيرسيگاريTPOAbراوانيف

داري نداشت ها بود ولي تفاوت معني بالاتر از سيگاري

)4/0=Pبا2/6%و ضد ميانگين آنتي%).6/7 در مقايسه  بادي

به صورت معني)9/23±77(ها پركسيداز در سيگاري داري،

 ).>001/0P(تر بود پايين)1/33±85(ها سيگاري از غير

 مشخصات جمعيت مورد مطالعه در ارتباط با سيگار-1جدول

زن مردها همه نمونه
كل متغير

 غير سيگاري سيگاري غير سيگاري سيگاري غير سيگاري سيگاري
 34842 408 292 1250 326 1576 تعداد

)سال(سن
*4/13±4/

52 
†6/12±6/5058/13±8/52†6/12±1/509/13±2/522/12±556/12±2/53 

BMI)kg/m2(7/4±7/28†1/4±5/278/4±07/2905/4±34/2705/4±8/275/4±3/295±7/29

Ln TSH 83/0±56/0†82/0±36/082/0±6/0†8/0±34/08/0±34/09/0±57/08/0±66/0

)TSH)µU/mlميانه
** 77/1

)13/1و8/2(
†46/1

)88/0و37/2(
85/1

)3/19و3(
†43/1

)88/0و28/2(
69/1

)13/1و49/2(
13/2

)99/0و99/2(
2

)21/1و27/3(
و( انحراف معيار±ميانگين:* و چارك:**،)BMIتعديل شده بر اساس سن .باشدمي دار معني>005/0P:†، ميانه
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سي در ميان سيگاري%)، CI( TSH، غلظت افزايش يافته%)، CI( فراواني آنتي بادي ضد پراكسيداز-1نمودار و غير ها گاريها

 بحث
مي يافته با هاي اين مطالعه نشان كه استعمال دخانيات دهد

كم، خطر پايينTSHتر مقادير پايين ويكاري تيرو تر يد

.باشد مثبت، همراه ميTPOAbتر احتمالاً فراوان پايين

 سرمي در افراد سيگاري، در تعداد TSHكاهش اندك غلظت

تع]6،7[زيادي از مطالعات قبلي داد كمي از مطالعاتو

 نفر 6000 كه بر روي Tromoجديد از جمله مطالعه پنجم 

 نفر در 150000 بر روي III NHANESمطالعه،]5[در نروژ

و همكاران knudsenو مطالعه ديگري كه توسط]8[آمريكا

انجام شده است،]4[ نفر در دانمارك4000بر روي بيش از

مط. نشان داده شده است العات ديگر، هيچ ارتباطي اما برخي

و مصرف سيگار گزارش نكردهTSHبين مقادير   اند سرمي

 سرمي TSH دخيل در ارتباط سطوح سازوكار]. 10،11،21[

ازو سيگار كشيدن مي تواند به علت تحريك سمپاتيك ناشي

يدياثر نيكوتين يا افزايش خودبرانگيختگي آتونومي تيرو

 يد است، باشدياي تيوسيانات در تيرو ناشي از تاثير تخليه

مي].13[ كه تواند نيكوتين موجب تحريك سمپاتيكي شده

و همچنين ممكنيهاي تيرو منجر به ترشح هورمون يد شود

است اثر تحريكي مستقيم بر تيروئيد، با ديگر عنصر موجود 

غلظت].14[داشته باشد در دود سيگار نظير بنزپيرين

اد سيگاري بالاتر از افراد غيرسيگاري تيوسيونات سرم در افر

و].22[است اگرچه تيوسيونات سرم موجب مهار جذب يد

بهيسنتز هورمون تيرو و باعث افزايش انتشار يد يد شده

مييخارج از غده تيرو گردد، تاثيري كه با اثر تحريكي دود يد

].16،17[باشد يد، سازگار نمييسيگار بر روي غده تيرو

ما يافته احتمال مثبت ها، بيانگر آن است كه در سيگاريهاي

به خوبي. ها است كمتر از غيرسيگاريTPOAbبودن  اگرچه

كه اتوايميونيتي تيرو يد، در زنان بسياريشناخته شده است

 در TPOAbتر بنابراين فراواني پايين. تر از مردان است فراوان

م گروه سيگاري باشديها، حاكي از تعداد كم زنان اين گروه

يد،يكه تاثير واقعي سيگار كشيدن بر اتوايميونيتي تيرو تا اين

، فراواني)Exclution(به عبارت ديگر بعد از خروج زنان 

TPOAbدار كمتر از مردان در مردان سيگاري، به طور معني

كه ممكن است ناشي از ناكافي بودن غير سيگاري نبود

در زير گروه مردان شود آناليز حجم نمونه باشد كه باعث مي

.از توان كافي براي نشان دادن رابطه برخوردار نباشد

ها،، تعداد كمتري از سيگاري]NHANES III ]8در مطالعه

ها سيگاري در مقايسه با غيرTgAbو يا TPOAbسطوح 

و]23،24[ آمستردامAITDدر مطالعه كوهورت. داشتند

بين كشيدن ارتباطات منفي]Danis ]25مطالعه جمعيتي
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و حضور آنتي احتمال. يد را وجود داشتيبادي تيرو سيگار

ها در بعضي يد در سيگارييخطر كمتر اتوايميونيتي تيرو

و  مطالعات شايد به علت تداخل دود سيگار در انتقال يد

و يا تاثير دود TSHتبديل آن به تيروزين، كاهش ترشح 

و مهار و هورموني  سنتز سيگار بر كاهش ايمني سلولي

].26-28[پروستاگلاندين باشد

هاي مطالعه يد در ميان سيگارييتر كم كاري تيرو خطر پايين

].8[ در يك راستا استNHANES IIIحاضر، با گزارش 

يديگزارشي از منطقه با كمبود يد خفيف، كم كاري تيرو

ها نشان ها در مقايسه با غيرسيگاري بيشتري را در سيگاري

عداد زيادي از مطالعات در مناطق با سطحت].3[داده است

و كم يديكاري تيرو يد كافي، ارتباطي بين كشيدن سيگار

وجود اختلاف در نتايج اين مطالعات ]. 9،12،29[اند نيافته

هاي ممكن است به علت تفاوت در طراحي، تكنيك

و نقاط برش متفاوت باشد اندازه از. گيري آزمايشگاهي

و طراحي امتيازات مطالعه حاضر ، تعداد حجم نمونه بالا

مبتني بر جمعيت بود كه ما را قادر به مطالعه افراد از يك

و  و تعديل دقيق سن و شناسايي BMIجمعيت عمومي

معيارهاي خروج مناسب نظير شناسايي افراد با سابقه

و يا افراد با سابقه استفاده از داروهاييهاي تيرو بيماري يد

.يد نموديتيرو

ازتمحدودي ناكافي بودن حجم: هاي مطالعه ما عبارتند

ها به منظور بررسي تاثير سيگار در افرادي كه سابقاً نمونه

و اكنون آن را قطع كرده سيگاري بوده اند، بر روي اند

ويعملكرد تيرو  FT4و FT3گيري، عدم اندازهTPOAbيد

و اختلاف نظر در اغلب به عنوان عوامل مورد بحث

بهو،گزارشات و مرد جود مشكل در تحليل جداگانه در زن

و وجود تعداد علت محدوديت هاي فرهنگي در كشورمان

در. خيلي كم زنان سيگاري در مقايسه با مردان وجود تورش

و طبقه) فراموشي(يادآوري  بندي كشيدن در زمينه ارزيابي

و تفاوت و روش سيگار توسط پرسشنامه هاي فردي در نوع

و  مقدار استعمال دخانيات كه هر يك به نوعي با استفاده

ويتوانند بر چگونگي عملكرد غده تيرو مي يد تاثيرگذار باشد

 Cotinineگيري سطح اين محدوديت بهتر است با اندازه

محدوديت . NHANES IIIسرم كنترل شود مانند مطالعه

ديگر مطالعه حاضر در نظر نگرفتن وضعيت يد افراد بود چرا 

يد تداخليو سيگار در تاثير آن بر عملكرد تيروكه بين يد 

. وجود دارد

 TSHدر نهايت، همراهي استعمال سيگار با كاهش سطوح

كم سرمي، خطر پايين و احتمالاًيكاري تيرو تر  فراواني يد

در يد، يافتهيكمتر اتوايميونيتي تيرو اي است كه به پزشكان

كم تصميم با گيري درمان بيماران با يديليني تيروكاري تحت

از آنجايي كه كم كاري تيروييد تحت باليني. كند كمك مي

هاي قلبي عروقي شناخته نشانگر قوي خطر ابتلا به بيماري

و مصرف سيگار مي در شده تواند خطرات قلبي عروقي را

لذا اگر مصرف سيگار با سطوح. اين بيماران تشديد نمايد

مTSHتر پايين كهي سرم همراه باشد، به نظر رسد

تري براي پايين) cutoff(متخصصين بايد يك نقطه برش 

تشخيص كم كاري تيروييد در بيماران قلبي عروقي سيگاري 

كهيلحاظ نمايند تا از ناديده انگاشتن كم كاري تيرو  خطريد

.بتوان جلوگيري كرد فزاينده در بيماري قلبي عروقي دارد،

 سپاسگزاري

 پژوهشكده علوم غدد اين مطالعه، تحت حمايت مالي

و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، درون ريز

 از تمامي پرسنل صميمانهما. تهران، ايران انجام گرفته است

كه ما را ياري كردند، به ويژه خانم نيلوفر شيوا براي
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