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Abstract 

Introduction: Subclinical hypothyroidism is the compensatory stage before overt 
hypothyroidism. In overt hypothyroidism, risk of ischemic heart disease increases due to elevation of 
lipoprotein (a) as atherogenic agent, but evidence for subclinical hypothyroidism is one of the 
controversial issues in researches. According to the atherogenic lipoprotein (a) and other serum lipids, 
this study is conducted to compare the serum lipoprotein (a) and other serum lipids in patients with 
subclinical hypothyroidism and euthyroidism.  

Materials and Methods: In this descriptive - analytic study 90 persons (60 with subclinical 
hypothyroidism and 30 euthyroid state) are participated and these referred to Imam Reza and 
Taleghani Hospitals which are located in Kermanshah. The sampling method is selected with available 
sampling methods. After differentiating data by age, sex and underlying disease (liver, kidney, drugs), 
then they were subjected to determination lipoprotein (a) and other serum lipids profile tests. 

Findings: In both cases and controls, 16/7% were men and 83/3% were women. Based on 
results, there is no significant difference between serum lipoprotein (a), triglycerides, cholesterol, HDL 
and LDL in both statistical groups (P>0/05). Also there is no association between lipoprotein (a) and 
other serum lipids (P>0/05). 

Conclusion: Serum levels of lipoprotein (a) and other serum lipids in young patients with 
normal weight with subclinical hypothyroidism is not increase, thus it can be concluded early 
treatment is not necessary for them. 
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                                                                                       مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراكمقاله پژوهشی                         

 44 -37، 1392تیر ، )73شماره پیاپی (4ه، شمار16                                                                                                                     سال 

 

هاي سرم در بیماران مبتلا به کم کاري تحت  و چربی) a(مقایسه غلظت لیپوپروتئین
  بالینی تیروئید و افراد با عملکرد طبیعی تیروئید

 
6، محمد کریمی5، بابک ایزدي4 روناك طلیعی3، افشین الماسی2، اعظم شریفی*1کارون شاه ابراهیمی  

  
 دیار، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران استا. 1

  دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران گروه پرستاري، کارشناسی ارشد پرستاري مراقبت هاي ویژه، . 2
 کی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران، دانشگاه علوم پزش و اپیدمیولوژي، گروه آمار زیستیو اپیدمیولوژي دانشجوي دکتري آمار زیستی. 3
 پزشک عمومی، گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران. 4

 استادیار، گروه پاتولوژي، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران. 5

 کارشناس علوم آزمایشگاهی بخش آزمایشگاه، بیمارستان طالقانی، کرمانشاه، ایران. 6

 08/03/92: تاریخ پذیرش 20/09/91:  دریافتتاریخ
 

 چکیده
در . باشد آشکار میکم کاري تیروئیدي مرحله جبرانی قبل از  تحت بالینیکم کاري تیروئید  بیماري :زمینه و هدف

هاي ایسکمیک قلبی  بیماريخطر  ،به عنوان یک عامل آتروژنیک )a(آشکار به علت افزایش لیپوپروتئینکم کاري 
بحث و اختلاف نظر  تحت بالینیکم کاري تیروئید  ولی در مورد افزایش سطح سرمی آن در بیماران. یابد یافزایش م

هاي سرم، این پژوهش با هدف مقایسه غلظت  سایر چربی و )a(با توجه به آتروژن بودن لیپوپروتئین. وجود دارد
تحت بالینی و افراد با عملکرد طبیعی تیروئید ید کم کاري تیروئهاي سرم در بیماران مبتلا به  و چربی )a(لیپوپروتئین

  . انجام شد
و  )ع(کننده به درمانگاه بیمارستان امام رضا  نفر از افراد مراجعه90اي،  تحلیلی مقایسهمطالعه  در این :ها مواد و روش
گیري در  نمونه، به روش ) نفر سالم30تحت بالینی وکم کاري تیروئیدي  نفر مبتلا به 60(کرمانشاه طالقانی شهر

هاي  جنس و ابتلا به بیماري این افراد پس از مطابقت از نظر سن،. دسترس مورد بررسی قرارگرفتند
هاي  و سایر چربی) a(، تحت آزمایش تعیین سطح سرمی لیپوپروتئین)هاي کبدي، کلیوي، مصرف دارو بیماري(اي زمینه

  . سرم قرار گرفتند
در این پژوهش، . دادند  درصد را زنان تشکیل می3/83درصد را مردان و  7/16هد،  در هر دو گروه مورد و شا:ها یافته

 لیپوپروتئین با دانسیته بالا و ، تري گلیسرید، کلسترول،)a(داري بین سطح سرمی لیپوپروتئینی اختلاف آماري معن
هاي  و سایرچربی) a(پوپروتئینهمچنین ارتباطی بین لی). 05/0p( در دو گروه یافت نشدلیپوپروتئین با دانسیته پایین

  ). 05/0p(سرم یافت نشد
هاي سرم در بیماران جوان با وزن طبیعی مبتلا به کم کاري  و سایر چربی) a( سطح سرمی لیپوپروتئین:گیري نتیجه

  . رسد درمان زود هنگام در این بیماران ضرورتی ندارد تحت بالینی تیروئید افزایش نیافته و به نظر می
  تحت بالینی کم کاري تیروئیدي ، )a(هاي سرم، لیپوپروتئین  چربی:لیديواژگان ک

 
  
  
 )ع( کرمانشاه، باغ ابریشم، بیمارستان امام رضا :نویسنده مسئول*

Email: kshahebrahimi@gmail.com  
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٣٩

  مقدمه 
 خود )Hypothyroidism(يکم کاري تیروئید

ه ایمن یک بیماري اندوکرین بوده که در اثر ایجاد پروس
. شود خود ایمنی به تدریج سبب کاهش عملکرد تیروئید می

در این بیماري یک مرحله جبرانی وجود دارد که طی آن 
، )TSH)Thyrotropin-Stimulatin Hormoneافزایش 

. کند هاي تیروئید را در حد طبیعی حفظ می سطح هورمون
هاي ناچیزي دارند که  در این مرحله بیماران علایم و نشانه

تحت بالینی یا ساب کلینیکال نامیده ري تیروئیدي کم کا
 میکروواحد TSH<5>10شود و از نظر آزمایشگاهی   می

) T3 Triiodothyronin (،T4) Thyroxine(لیتر و بر میلی
 آزاد سقوط کرده T4در مراحل بعدي، سطح . استطبیعی 

 10کند و به بیش از  تري پیدا می  افزایش بیشTSHو میزان 
هاي  همچنین علایم و نشانه. رسد لیتر می بر میلیمیکروواحد 

کم کاري شوند که به آن  بیماري به سرعت آشکار می
کم کاري تیروئیدي ). 1(گویند بالینی یا آشکار میتیروئیدي 

هاي ایسکمیک قلب  بیماريخطر آشکار یکی از فاکتورهاي 
تحت کم کاري تیروئیدي در ). 2(باشد و عروق کرونر می

 ممکن است اختلالات آتروژنیک لیپیدها مشاهده بالینی نیز
  ). 2، 3(شود شود که موجب انسداد عروق کرونر می

 درصد مرگ و میر 28بیماري عروق کرونر علت 
است و به نظر    بوده2001 درصد در سال 29 و 1990در سال 

 مرگ و میر به همین  درصد5/32 ،2030رسد که در سال  می
ایش کلسترول خون سالیانه باعث افز، طبق آمار. دلیل باشد

 سکته  درصد18 موارد بیماري ایسکمیک قلب و  درصد56
همچنین اختلالات پروفایل چربی در ). 3(شود مغزي می

تیروئیدي آشکار و تحت بالینی در کم کاري همراهی با 
 ترین این اختلالات مهم. است  بسیاري از مطالعات دیده شده

، لیپوپروتئین با )Cholesterol( افزایش کلسترولشامل
و ) Low-density lipoprotein-LDL(دانسیته کم

مطالعه ). 4-6(باشد می) Triglycerides-TG(گلیسیرید تري
تیروییدي آشکار در مقایسه با کم کاري اتوپسی مبتلایان به 
هاي  دهنده آترواسکلروز پیشرونده شریان گروه کنترل، نشان

   ).7(باشد کرونر می

یـک مـاده    a (Lipoprotein (a))  لیپـوپروتئین 
غنی از کلسترول در پلاسماي انسان است که براي اولین بـار          

-LDLاین مـاده ترکیبـی از ذرات   .  مطرح شد1963در سال  

C    است که در آن آپوپروتئینB  به لیپـوپروتئین a   بانـد شـده 
ــا ایجــاد اخــتلال در جــذب شــدن  ). 9، 8(اســت ایــن مــاده ب

هـاي   اي خـود در سـطح سـلول    ه ـ پلاسمینوژن توسط گیرنـده   
پوششی عروق و فیبـرین مـانع از فعـال شـدن پلاسـمینوژن و               

این عمـل موجـب رسـوب       . شود کاهش تشکیل پلاسمین می   
فیبرین در دیواره عروق شده و با افـزایش تـدریجی رسـوب             
کلسترول روي شبکه فیبرین پلاك آترواسکلروتیک تشکیل 

وح بـالاي   مطالعـات نـشان داده اسـت کـه سـط          ). 10(شود می
 باعث تشدید آترواسـکلروز و مهـار فیبرینـولیز          aلیپوپروتئین

سطح آن بیشتر به فاکتورهاي ژنتیکی وابسته بـوده و        . شود می
تحت تأثیر غذا و داروهاي پایین آورنده چربی خون غیـر از            

هاي اخیر لیپوپروتئین    در سال ). 12،  11(گیرد نیاسین قرار نمی  
a      لقوه مـورد توجـه بـسیار قـرار          به دلیل اثرات آتروژنیک بـا

تحقیقات اپیدمیولوژیک نـشان داده اسـت کـه         .  گرفته است 
 LDL و LP(a)زمان مقادیر  ارتباط مستقیمی بین افزایش هم

هاي عروق کرونر از سـوي دیگـر         سو و شیوع بیماري    از یک 
اما طبق مطالعات انجـام شـده در مـورد          ). 14،  13(وجود دارد 

تیروئیدي تحـت بـالینی   اري کم ک  در   LP(a)افزایش سطح   
بـا توجـه بـه    ). 2(چنان بحث و اخـتلاف نظـر وجـود دارد         هم

هـاي ایـسکمیک قلـب،       مرگ و میر بیماران مبتلا به بیمـاري       
خاموش ماندن بیماري تا زمان ایجاد عوارض آن و از طرفـی       

به بخش بهداشـتی درمـانی کـشور،       فراوان  هاي   تحمیل هزینه 
 و خطرساز این بیماري بسیار  کننده جلوگیري از عوامل ایجاد   

مولکـولی  فراینـد   همچنـین بـا توجـه بـه         . حائز اهمیت اسـت   
تیروئیدي تحت بالینی ، سنجش سـطح      کم کاري   پاتوژنز در   

 به عنوان یک عامل آتروژنیک در این بیماران         LP(a)سرمی
تـر ایـن بیمـاري و     تـر و کامـل   تواند ما را به درمـان سـریع      می

 هــدایت کــرده و از ایجــاد جلــوگیري از عــوارض قلبــی آن
بنـابر ایـن هـدف از       . خسارات جانی و مالی پیشگیري نمایـد      

مبـتلا بـه   در بیماران   LP(a)انجام این پژوهش مقایسه غلظت    
و افراد سالم بود تا بـر پایـه      تیروئیدي تحت بالینی    کم کاري   

D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 a
m

uj
.a

ra
km

u.
ac

.ir
 a

t 8
:0

5 
+

04
30

 o
n 

M
on

da
y 

Ju
ne

 1
8t

h 
20

18

http://amuj.arakmu.ac.ir/article-1-2071-fa.html


  می و همکاران                                    کارون شاه ابراهی                      ....                                  هاي سرم در و چربی) a(مقایسه غلظت لیپوپروتئین 

                                                                                                        1392تیر ، 3، شماره شانزدهممجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی اراك، سال 
 
٤٠

نتایج حاصل از آن بتوان راهکارهاي مقتضی را جهت درمان     
 .  پیشنهاد نمودزود هنگام این بیماران

  
  ها  مواد و روش

 کمیته 6070در این پژوهش که با مجوز شماره 
اخلاق دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه به 

کم دار، دو گروه  تصویب رسید، طبق روش تحلیلی کنترل
از اول فروردین تا پایان (تیروئیدي تحت بالینی و سالمکاري 
کم کاري گروه .  گرفتندمورد بررسی قرار) 1389اسفند 

کننده به درمانگاه  تیروئیدي تحت بالینی از میان افراد مراجعه
و طالقانی شهر ) ع(فوق تخصصی غدد بیمارستان امام رضا
تیروئیدي کم کاري کرمانشاه که داراي معیارهاي تشخیصی 

 لیتر و  میکروواحد بر میلیTSH<5>10(تحت بالینی

T4,T3بدنیشاخص توده بوده و ) طبیعی (Body Mass 

Index-BMI) کیلوگرم بر 19- 25طبیعی  آنها در محدوده 
مترمربع بود، با در نظر گرفتن معیارهاي خروج انتخاب 

 ماه گذشته 6بیمارانی که در : معیارهاي خروج شامل. شدند
تحت درمان با لووتیروکسین، گلوکوکورتیکوئید، آسپرین، 

هاي  قرصآمیودارون، داروهاي کاهنده چربی خون، 
هاي دوپامین مانند  جلوگیري از بارداري، آنتاگونیست

هاي  متوکلوپرامید و دومپریدون، مبتلایان به دیابت و خانم
با توجه به نتایج . باردار بود که از مطالعه حذف شدند

 نفر و در گروه 30مطالعات قبلی، تعداد نمونه در گروه سالم 
با اطمینان ) 2 به 1بت با نس( نفر60هایپوتیروئیدي تحت بالینی 

پس از ). 15( درصد تعیین شد90 درصد و توان آزمون 95
تأیید ابتلا به هایپوتیروئیدي تحت بالینی در آزمایشات انجام 

و ) ع(شده در بیماران مشکوك در درمانگاه امام رضا
اي ساختار یافته حاوي اطلاعاتی از قبیل  نامه طالقانی، پرسش

ملکرد تیروئید و سابقه هاي ع ، تستBMIسن، جنس، 
هاي ایسکمیک قلبی،  از قبیل بیماري(اي هاي زمینه بیماري
تکمیل گردید و ) هاي کبدي، کلیوي، مصرف دارو بیماري

هاي سرم به   و چربیLP(a)جهت انجام آزمایشات
همچنین در . ارجاع شدند) ع(آزمایشگاه بیمارستان امام رضا

یعی تیروئید و مورد گروه سالم پس از تأیید عملکرد طب

هاي  سازي از نظر سن، جنس و ابتلا به بیماري همسان
با گروه ) هاي کبدي، کلیوي، مصرف دارو بیماري(اي زمینه

هایپوتیروئیدي تحت بالینی، جهت انجام آزمایشات فوق به 
در این . ارجاع شدند) ع(آزمایشگاه بیمارستان امام رضا

سرمی  ساعت ناشتا بودن سطح 10- 12مرحله پس از 
LP(a)) و کیت 902با استفاده از دستگاه هیتاچی LP(a) 

با استفاده از (هاي سرم ، سطح چربی)شرکت پارس آزمون
 و سطح )  کیت شرکت پارس آزمونRAαTروش 

T4,T3و)TSH به روش الیزا با استفاده از دستگاه استات
و کیت شرکت ) State Fax(فکس

د سنجش توسط یک تکنسین مور)) Monobind(مونوبایند
 SPSSآوري وارد نرم افزار  ها پس از جمع داده. قرار گرفت

هاي  شدند و با استفاده از آمار توصیفی و آزمون 18نسخه 
ها  ها و نرمال بودن داده ، برابري واریانستی تستکاي دو، 

  .مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند
  

  ها یافته
 بیمار مبتلا به 60در این پژوهش، از 

را مردان و )  درصد7/16( نفر10یدي تحت بالینی هایپوتیروئ
 نفر 30دادند و از  را زنان تشکیل می)  درصد3/83( نفر50

زن )  درصد3/83( نفر25مرد و )  درصد7/16( نفر5سالم 
داري با ی دو گروه از نظر جنسیت تفاوت آماري معن. بودند

داري ی همچنین اختلاف آماري معن). p=74/0(هم نداشتند
، تري گلیسرید، T3 ،T4 ،LP(a) و سطح سرمی  BMIبین

 HDL) High- لیپوپروتئین با دانسیته بالا کلسترول،

density lipoprotein)وLDL بین دو گروه مشاهده 
در دو گروه اختلاف آماري TSH اما سطح سرمی . نشد
 در کل LP(a)میانگین ). p=001/0(داري را نشان دادی معن

لیتر و در  گرم در دسی  میلی99/43) 22/76(افراد مورد مطالعه
گرم   میلی88/46) 51/88(گروه هایپوتیروئیدي تحت بالینی

گرم در   میلی97/36) 18/30(لیتر و در گروه سالم در دسی
قابل ذکر است که براي نرمال شدن . لیتر به دست آمد دسی
ها، از تبدیل رادیکالی و لگاریتمی بهره گرفته شد و  داده

 پس از تبدیل ارایه گردیده student  tنتایج آزمون
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هم چنین ارتباطی بین سطح سرمی ). 1جدول (است
 با سایر چربیهاي سرم در هر دو گروه مشاهده aلیپوپروتئین 

  ). 2جدول (نشد

 
  گیري شده در گروه هایپوتیروئیدي تحت بالینی و سالم مقایسه میانگین متغیرهاي اندازه. 1جدول 

 n= 60یدي تحت بالینی هایپوتیروئ
  سالم

30 =n 

  گروه
  
  

 انحراف معیار ±میانگین  انحراف معیار ±میانگین  متغیر

p 

  )سال(سن 
BMI ) مربع کیلوگرم بر متر( 

TSH) لیتر میکروواحد بر میلی(  
T3) لیتر نانوگرم بر میلی( 
T4) لیتر گرم در دسی میلی( 

LP(a)) لیتر گرم در دسی میلی( 
 )لیتر دسیگرم در  میلی(تري گلیسرید 

 )لیتر گرم در دسی میلی(کلسترول 
LDL) لیتر گرم در دسی میلی( 
HDL) لیتر گرم در دسی میلی( 

07/13 ± 4/34  
5/2 ± 08/22 
9/0 ± 24/8 
24/0 ± 37/1 
7/0 ± 23/6 
51/88 ± 88/46 
14/88 ± 55/124 
4/44 ± 86/179 

86/30 ± 15/101 
2302/14 ± 05/46 

37/12 ± 63/34  
95/1 ± 23  
08/1 ± 84/2  
29/ 0± 27/1  
86/ 0± 13/6  
18/30 ± 97/36  
54/72 ± 37/131  
87/43 ± 87/178  
79/36 ± 77/108  

99/12 ± 5/43 

76/0  
081/0 
001/0 
12/0 
37/0 
87/0 
63/0 
92/0 
28/0 
39/0 

  
  هاي سرم در دو گروه هایپوتیروئیدي تحت بالینی و سالم  با سایر چربیLP(a) ارتباط بین.2جدول شماره

 TG Chol LDL HDL هاي سرم چربی

 LP(a) سالم 
  میزان همبستگی

p 
188/0-  
321/0 

052/0  
785/0 

012/0  
948/0 

343/0  
064/0 

  LP(a) هایپوتیروئیدي تحت بالینی
 

  میزان همبستگی
p 

107/0  
368/0 

137/0  
248/0 

131/0  
271/0 

146/0  
217/0 

 
  بحث 

داري در سطح ی در این پژوهش، افزایش معن
مبتلا به هایپوتیروئیدي تحت بالینی  ر گروهد LP(a)سرمی

در ). p=87/0(نسبت به افراد سالم مشابه دیده نشد
، لی در )16(هاي مشابهی که توسط بیهان در ترکیه پژوهش

) 19، 18(، دانتاس و تازوتزاس در یونان)17(کره جنوبی
 در گروه مبتلا به هایپوتیروئیدي LP(a)انجام شد، غلظت 
به افراد سالم مشابه که از نظر سن و جنس تحت بالینی نسبت 

کاملاً مطابقت داشتند، اندکی افزایش داشت، اما این 
هاي  دار نبود که مشابه یافتهی اختلاف از نظر آماري معن

هاي  از سوي دیگر، در پژوهش. باشد پژوهش حاضر می
، )20(سطین اشغالیلفانجام شده توسط لوبوشیزکی در 

، )22( و کونگ در هنگ کنگ)21(گانوتاکاز در یونان
 در بیماران مبتلا به هایپوتیروئیدي تحت LP(a)غلظت 

داري یافته بود که ی بالینی نسبت به افراد سالم افزایش معن
تواند ناشی از بالا بودن میانگین سنی افراد،  این اختلاف می

سال و   آنها و همچنین بررسی زنان میانBMIعدم توجه به 
به طور مثال . کر شده باشدهاي ذ مسن در پژوهش

 سالی پرداخته است که لوبوشیزکی تنها به بررسی زنان میان

BMI  مربع بوده و در رده   کیلوگرم بر متر25آنها بالاتر از  
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همچنین در مطالعه ). 20(اضافه وزن قرار داشته اند
 BMI سال بدون در نظر گرفتن 60گانوتاکاز، زنان بالاي 
  ). 21(اند همورد بررسی قرار گرفت

 در پژوهش ما اختلاف معنی داري میان سطح 
 در بیماران LDL و  HDLسرمی تري گلیسرید ، کلسترول،

مبتلا به هایپوتیروئیدي تحت بالینی و افراد سالم مشاهده نشد 
ما دانتاس گزارش نمود که در افراد مبتلا به هایپوتیروئیدي ا

زایش تحت بالینی سطح کلسترول طبیعی یا مختصري اف
 کاهش HDL افزایش و LDLعلاوه بر آن . داشته است

نماید که در مورد عملکرد  همچنین وي اظهار می. یافته است
 هنوز ابهام LP(a)هاي تیروئید بر روي غلظت  هورمون

به دلیل اینکه در مطالعات مختلف هم افزایش و . وجود دارد
این عدم تطابق اغلب . هم عدم تغییر آن گزارش شده است

 a آپولیپوپروتئین به علت پلی مورفیسم ژنتیکی در
)Apolipoprotein(a)(هاي  و همچنین تفاوت بین گروه

در نیز کارن و همکاران ). 18(باشد مختلف مورد مطالعه می
مطالعه خود دریافتند که کلسترول، تري گلیسیرید و 

ها در دو گروه هایپوتیروئیدي تحت بالینی و  آپوپروتئین
 در گروه مبتلا به HDL ندارند ولی میزان سالم تفاوتی

در ). 23(باشد هایپوتیروئیدي تحت بالینی کمتر می
ترین مطالعه مقطعی که توسط کاناریز و همکاران  بزرگ

انجام گرفت، مشخص شد که به موازات کاهش عملکرد 
 افزایش LDLتیروئید، کلسترول، تري گلیسیرید و 

یان نیز حاکی از آن بود هاي پژوهش منصور یافته). 24(یافتند
 درگروه مبتلا به هایپوتیروئیدي LDLکه میزان کلسترول و 

ویرهاپر ). p)(25>05/0(تحت بالینی بیشتر از گروه سالم بود
و همکاران در مطالعه خود بیان کردند که اگرچه کلسترول 

 در هایپوتیروئیدي آشکار به طور واضح افزایش LDLو 
بین افراد سالم و موارد تحت بالینی یابند، اما هیچ تفاوتی  می

در مطالعه کانترك نیز مشخص شد که ). 26(وجود ندارد
 و HDLداري بین سطوح تري گلیسیرید،  تفاوت معنی

LDL در دو گروه سالم و هایپوتیروئیدي تحت بالینی وجود 
علت . باشد هاي پژوهش ما می که مؤید یافته) 27(ندارد

واند ناشی از تفاوت در ت اختلاف در این پژوهش ها می
اي  هاي مختلف مورد مطالعه از نظر سنی، جنسی، تغذیه گروه

از سوي دیگر در برخی مطالعات مشخص . و ژنتیک باشد
شده است که هایپوتیروئیدي تحت بالینی اتوایمیون 

هاي سرم تأثیرگذار باشد و ارتباطی  تواند بر میزان چربی نمی
ر دو گروه هاي سرم د و سایر چربی LP(a)بین

، 17(هایپوتیروئیدي تحت بالینی و سالم مشاهده نشده است
  . باشد هاي این پژوهش می که مشابه یافته) 29، 28

توان به  هاي این پژوهش می از جمله محدودیت
شود که  کم بودن حجم نمونه اشاره نمود و پیشنهاد می

  . تري انجام شود مطالعات آینده با حجم نمونه بیش
  

  ي گیر نتیجه
به طور کلی با توجه به نتایج این مطالعه، سطح 

هاي سرم در بیماران  و سایر چربی)a(سرمی لیپوپروتئین
جوان با وزن طبیعی مبتلا به هایپوتیروئیدي تحت بالینی 

رسد درمان زودهنگام در این  افزایش نیافته و به نظر می
توان درمان را تا زمان بروز  بیماران ضرورتی ندارد و می

یپوتیروئیدي آشکار به تعویق انداخته و بیماران را هر سال ها
  .تحت پیگیري قرار داد

   
  تشکر و قدردانی 

این مقاله برگرفته از پایان نامه دانشکده پزشکی و 
نتیجه طرح تحقیقاتی مصوب دانشگاه علوم پزشکی 

بدین وسیله از . باشد  می87101کرمانشاه به شماره قرارداد 
کننده در طرح و اعضاي  ان شرکتهمکاري تمام عزیز

محترم کمیته پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه و 
  .شود کارکنان محترم کتابخانه، قدردانی می
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