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رشد و تکامل طبیعی غده تیروئید و تولید هورمون تیروئید برای تکامل مغز در دوران جنینی و پس از آن حیاتی 

ن است. در طی این دوران ییهای تیروئید در گردش خون جنین در نیمه اول بارداری پا(. غلظت هورمون1) است

رسد. سنتز که از جفت عبور نموده و به جنین میاست ل وابسته به هورمون تیروئید مادر جنین بطور کام

و تولید تیروکسین و به نسبت کمتر تری یدو  11الی  1، احتباس ید در هفته  1الی  4تیروگلوبولین در هفته 

 -هیپو فیز  -بارداری شروع می شوند. بطور کلی محور هیپو تالا موس 12تیرونین در غده تیروئید جنین  در هفته 

عملکرد خود را از نیمه های بارداری شروع نموده و در اواخر بارداری و بهنگام تولد به تکامل  تیروئید جنین

. کمبود هورمون تیروئید در طی دوران زندگی جنینی و یکسال اول بعد از تولد، با طیف وسیعی از (2)رسد می

ترین اختلال مادرزادی سیستم غدد شایع کاری مادرزادی غده تیروئیدتوام است. کم 1روانی -بیاختلال های عص

درون ریز بدن در کودکان و یکی از شایع ترین علل قابل پیشگیری عقب ماندگی ذهنی است. ارتباط بین عدم 

صیف وجود غده تیروئید یا اختلال عملکرد آن با عقب ماندگی ذهنی مقوله شناخته شده بسیار قدیمی است اما تو

 Sir Williamکاری شدید غده تیروئید توسط عنوان تظاهر بالینی بارز کمدقیق تظاهرات بالینی کرتینیسم به

Osler  حدود یک قرن پیش تاثیر عصاره تیروئید در بر طرف نمودن علائم میلادی صورت گرفت.  1137در سال

جود عقب ماندگی ذهنی این بیماران به دلیل تاخیر زادی غده تیروئید به اثبات رسید. با این وکاری مادرفیزیکی کم

در تشخیص و تاخیر در درمان که پس از گذشت زمان بحرانی رشد و تکامل مغز صورت می گرفت، غیر قابل 

کاری مادرزادی غده تیروئید تظاهرات بالینی کمبود هورمون تیروئید را بازگشت بود. اغلب نوزادان مبتلا به کم

(. بطور کلی ارتباط معکوسی بین سن زمان تشخیص و 9دهند)علائمی از بیماری را نشان مینداشته و یا اندک 

 های بعد زندگی او وجود دارد. نوزاد در سال (IQ)شروع درمان و ضریب هوشی 

 گیری شناسی )اپیدمیولوژی( همه 

زادی تیروئید نوزادان که منجر به شناخت زودرس مبتلایان در روزهای اول کاری مادربا شروع برنامه غربالگری کم

بعد از تولد و شروع زودهنگام درمان آنها می گردد، عقب ماندگی ذهنی ناشی از این بیماری تحت کنترل درآمده 

 شفهای بالینی کزادی تیروئید تا قبل از دوران غربالگری سیستماتیک که بر اساس یافتهکاری مادرع کمشیواست.  

زادی تیروئید در سال کاری مادرکم برنامه غربالگری اولین .(4) تولد متغیر بودهزار  11الی  7یک مورد در ،شدندمی

نوزاد را مورد غربالگری قرار داده بود  175111در کبک کا نادا آغاز شد. در اولین گزارش این برنامه که  1374
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تولد تخمین زده شد. با گسترش برنامه غربالگری در  1111اری بطور تقریبی یک مورد در هر میزان بروز بیم

کاری کشورهای صنعتی، شرق اروپا، آمریکای جنوبی، آسیا و آفریقا میلیون ها نوزاد سالانه مورد غربالگری برای کم

 ورهای مختلف دنیا متفاوت بوده کهزادی تیروئید در کششیوع کم کاری مادر .گیرندزادی تیروئید قرار میمادر

، ناشی از تاثیر میزان ید دریافتی مادران، تفاوتهای نژادی، عوامل ژنتیکی و روش های غربالگری بکار گرفته تواند می

کاری مادرزادی تیروئید در یک منطقه با میزان ید رسانی در آن منطقه ارتباط نزدیک و بطور کلی شیوع کم باشد.

خود را مورد ارزیابی قرار داده میزان بروز ساله   21در گزارشی از کشور فرانسه که برنامه غربالگری  مستقیم  دارد.

( در حالیکه گزارش منتشر شده از 5نوزاد ذکر نموده ) 11111کم کاری مادرزادی دائمی غده تیروئید را یک در 

رار داد،ه میزان بروز این بیماری در نوزادان سال مورد بررسی ق 11کشور یونان که برنامه غربالگری خود را در طی 

کاری دهد که میزان بروز کماخیرا گزارشی از آمریکا نشان می  (.1مورد ذکر نموده است ) 111یونانی را یک در 

  2112نفر در سال  2972به یک در   1317نفر در سال  4134مادرزادی غده تیروئید در این کشور از یک در 

(. دلیل یا دلایل این افزایش شیوع معلوم نیست ولی می تواند ناشی از تغییر استراتژی برنامه 7)تغییر یافته است 

، بسیاری از برنامه ها در TSHغربالگری باشد. با افزایش حساسیت و ضریب اطمینان روش های اندازه گیری 

تغییر یافته  TSHبه اندازه گیری  TSHو سپس   T4های دنیا از استراتژی اندازه گیری ابتدا آمریکا و دیگر  کشور

ها نیز علاوه میزان بروز بیماری در بین نژادها و گروه های قومی متفاوت متغیر است و تجمیع این گروهاست. به

بومیان  ،دهد که میزان بروز بیماری در نژاد آسیاییتغییر یافته است. چندین برنامه غربالگری در آمریکا نشان می

1آمریکا و جمعیت اسپانیایی
 بیشتر و در جمعیت سیاه پوست آمریکا در مقایسه با جمعیت سفید پوست کمتر است.  

بطور کلی شیوع آمده است.   1های مختلف جهان در جدول کاری مادرزادی غده تیروئید در کشورمیزان بروز کم

تمام برنامه های غربالگری میزان بروز بیماری را در نوزادان  باشد. تقریبامیها بیشتر این بیماری در آسیایی تبار

(. در گزارشی از کبک کانادا میزان بروز تیروئید نابجا در نوزادان 1اند )دختر بیشتر از نوزادان پسر گزارش نموده

 (. 3) دختر بیشتر بوده است

تحقیقات غدد درون ریز دانشگاه علوم  اولین مطالعه غربالگری کم کاری مادرزادی تیروئید در ایران توسط مرکز

 و قبل از اجرای برنامه غنی سازی نمک با ید در تهران و دماوند صورت گرفت 1911پزشکی شهید بهشتی در سال 

با افزایش ید مصرفی خانوارهای  .( متوقف گردید5%بعلت تعداد زیاد موارد فرا خوان ) 1911ولی در سال  (.11)

گردید و  تیروئید احساس زادیکاری مادرجامعه نیاز به شروع مجدد برنامه غربالگری کم ایرانی و اصلاح کمبود ید

بیمارستان دولتی تحت پوشش دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی به  5در  1971مرحله اول این طرح در سال 

ع نتایج این مطالعات صورت گرفت و در مجمو شیراز و اصفهانای نیز در  (. مطالعات مشابه12) مرحله اجرا درآمد

شیوع بالای  شد. نوزاد زنده تخمین زده تولد 1111زادی تیروئید در کشور یک مورد در هر کاری مادربروز کم موید

دوران ی بیماری، عوارض جبران ناپذیر مغزی بیماری در صورت عدم تشخیص و درمان به موقع که تنها با غربالگر

مسئولین وزارت بهداشت  ،دیگر مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه در کشورنوزادی قابل پیشگیری است و از طرف 
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با استفاده از بنابراین، درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا برنامه غربالگری را در سطح ملی به اجرا در آورند. 

در  وان یک برنامه ملیعنهری کم کاری مادر زادی تیروئید در سطح کشور بگنتایج و تجارب بدست آمده طرح غربال

بوشهر  ،اصفهان استان هایدر اولین برنامه کشوری به طور آزمایشی در  1919طراحی گردید ودر سال  1912سال 

. اجرای آموزشی برنامه نشان داد که برنامه طراحی شده قابلیت اجرای موفق در کشور را داراست . اجرا شدفارس و 

نتایج حاصل از اولین برنامه  2. جدول این برنامه در سیستم سلامت کشور ادغام شده است 1914سال  از در نهایت

 دهد.آزمایشی در کشور را نشییان می

 

 کاری مادرزادی غده تیروئید در جهان میزان بروز کم - 1جدول 

 اقیانوسیه آفریقا آمریکا آسیا اروپا

 1:9991 استرالیا 1:1111 جنوبی  1:4417 آرژانتین  1:1511 امارات  1:2327 اتریش

 1:9475 زلاند نو  1:2121 مصر 1:9144 امریکا  1:9413 اندونزی 1:4132 بلژیک

     1:4423 برزیل 1:2142 بنگلادش  1:9133 دانمارک

     1:2514 شیلی 1:1111 پاکستان 1:2141 فرانسه

کاستاری 1:9914 تایلند 1:2355 آلمان

 کا

1:1111     

     1:9114 کانادا 1:5711 تایوان 1:1999 یونان

     1:4411 کلمبیا 1:2349 ترکیه 1:2217 بلغارستان

     1:2925 کوبا 1:9211 چین 1:2131 ایرلند

     1:2451 مکزیک 1:5311 ژاپن 1:1741 ایتالیا

       1:9111 سنگاپور 1:2351 هلند

       1:2137 عربستان  1:9113 نروژ

       1:2211 عمان  1:9117 لهستان

       1:9214 فیلیپین  1:2525 پرتقال 

       1:9311 جنوبی کره 1:9112 روسیه 

       1:9471 کویت 1:2174 اسکاتلند

       1:9123 مالزی 1:9411 اسلوواکی

       1:9157 مغولستان 1:9917 اوکراین

       1:2511 ویتنام 1:9111 صربستان 

       1:9119 کنگهنگ 1:1324 اسپانیا 

         1:9171 سوئد 

         1:4411 سوئیس 
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 1912نتایج حاصل از انجام آزمایشی برنامه در سه استان کشور در سال  -2جدول 
 

 تعداد کل بیماران

 تشخیص داده شده

 تعداد کل نوزادان

 غربالگری شده
 محل

 اصفهاناستان اصفهان به جز شهر  1151 3

 استان بوشهر 1172 5

 استان فارس 11372 19

 مجموع 27111 17

 

 ،در زمستان همین سال استان های خوزستان ،تهران و شهر اصفهان ،های ایلاماستان 1914در پائیز سال 

برنامه های کشور نیز بقیه استان 1915کردستان و کاشان به گروه مجریان برنامه پیوستند و نهایتا تا پائیز سال 

های خود به مرحله اجرا گذاشتند. بر اساس کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان را در استانغربالگری کم

 ،واگیر وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکیها به مرکز مدیریت بیماریهای  غیرهای فصلی ارسالی استان گزارش

های اساسی در های لازم برای غربالگری مطلوب گامنقاط  قوت و ضعف برنامه ارزیابی گردیده و با اصلاح ساختار

نتایج برنامه غربالگری کشور در  9شناسایی و درمان هر چه سریعتر نوزادان مبتلا در کشور برداشته شد. در جدول 

نوزاد مورد غربالگری قرار  1279132بررسی در مجموع به تفکیک هر استان آورده شده است.  در این  1913سال 

کاری گذرا و دائمی غده تیروئید شناسایی نوزاد غیر ایرانی مبتلا به کم 11نوزاد ایرانی و  2311گرفتند که تعداد 

یر نوزاد زنده و در نوزادان غ 421شدند. بدین ترتیب میزان بروز این بیماری )گذرا و دائم با هم( یک مورد در هر 

مطالعه منتشر شده از سال  25نوزاد زنده بود. در مطالعه مروری سیستماتیک و متا آنالیز  951مورد در  1ایرانی 

شامل  ( که19کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان در ایران )از برنامه غربالگری کم  1932تا سال  1974

نوزاد در اولین نمونه گیری بیشتر از حد  13199خون  TSHنوزاد غربالگری شده می باشد میزان  1425124

مورد در  2یونیت در لیتر( بود. بر اساس متاآنالیز انجام شده، میزان بروز کلی بیماری میلی 5آستانه )بیشتر مساوی 

نوزاد و بر اساس آنالیز زیر گروه ها از استان ها بیشترین میزان بروز مربوط به استان مرکزی و کمترین  1111

 مازندران و زنجان بود.    ،کرمان ،فارس ،گیلان ،وز مربوط به استانهای تهرانمیزان بر

 

 سـبب شنـاسـی ) اتیــولوژی ( 
کاری اکتسابی غده تیروئید، نوع مادرزادی آن را نیز می توان بصورت کم کاری اولییه ) اخیتلال در غیده    همانند کم

کیاری  ) اختلال در غده هیپو تالاموس( تقسیم بندی نمیود. کیم   تیروئید (، ثانویه )اختلال در غده هیپوفیز( و ثالثیه

 مادرزادی غده تیروئید می تواند بصورت گذرا و یا دائم باشد.  
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 به تفکیک هر استان 1913درزادی غده تیروئید نوزادان کشور در سال کاری مانتایج برنامه غربالگری کم -3جدول 

 ردیف استـــــــــان تعداد بیماران  میزان بروز نسبت فراخوان)%(

 1 آذربایجان شرقی 119 1:572 3/2

 2 آذربایجان غربی 151 1:913 1/2

 9 اردبیل 21 1:311 1/1

 4 اصفهان 37 1:111 5/2

 5 ایلام 24 1:419 7/1

 1 بوشهر 42 1:474 3/2

 7 تهران 237 1:411 7/4

 1 خراسان رضوی 211 1:511 5/4

 3 خراسان شمالی 57 1:457 5/9

 11 خراسان جنوبی 21 1:151 1/4

 11 خوزستان 949 1:239 5/4

 12 چهار محال و بختیاری 71 1:291 1/2

 19 زنجان 79 1:211 7/9

 14 سمنان 29 1:917 7/1

 15 سیستان و بلوچستان 147 1:971 7/1

 11 فارس 121 1:121 1

 17 قزوین 119 1:211 5

 11 قم 51 1:941 3/5

 13 کاشان 23 1:913 4

 21 کردستان 34 1:273 3/9

 21 کرج 49 1:711 4/9

 22 کرمان 217 1:212 1/4

 29 کرمانشاه 95 1:112 1/1

 24 کهکیلویه و بویر احمد 94 1:411 5/1

 25 گلستان 41 1:713 5/1

 21 گیلان 43 1:111 3/1

 27 لرستان 119 1:211 5/5

 21 مازندران 55 1:321 3/1

 23 مرکزی 71 1:211 5

 91 هرمز گان 14 1:443 1/2

 91 همدان 51 1:439 1/1

 91 یزد 11 1:243 2/9

 92 کشییییییییییییوری 2371 1:421 2/9
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 کم کاری اولیه ) اختلال در غده تیروئید (
شیایع تیرین اخیتلال    زادی غده تیروئیید نیوزادان بیوده و در حقیقیت     کاری مادرترین نوع کمنوع اولیه و دائم شایع

کاری مادرزادی دائیم غیده تیروئیید بصیورت     درصد علت کم 31تا  11باشد . حدود زادی سیستم آندوکرین می مادر

می باشید. ایین عنیوان     تک گیر )اسپورادیک( و ناشی از اختلال تکاملی غده تیروئید تحت عنوان دیسژنزی تیروئید

 و هیپوپلازی تیروئید را شامل می شود.    1آژنزی، تیروئید نابجا )اکتوپی( آژنزی کامل یا همی

: اکتوپی غده تیروئید یا غده تیروئید نابجا مسئول دو سوم موارد بیمیاری در دنییا محسیوب     اکتوپی غده تیروئید

غده تیروئید از نوع اولیه و دائمی که در طیی سیال   نوزاد مبتلا به کم کاری مادرزادی  291شود. مطالعه بر روی می

میلادی در کبک کانادا  در برنامه غربالگری مورد تشخیص واقع شده بودند نشان می دهد کیه   1337تا  1311های 

درصید نییز گیواتر     11درصد تیروئید در اندازه طبیعی و  4،درصد آژنزی تیروئید  11، درصد دچار تیروئید نابجا 11

پسر(. هر چنید اکثیر    97دختر در مقابل  114. دختران بیشتر از پسران دچار اکتوپی تیروئید بودند ) (14داشتند )

موارد از دیسژنزی غده تیروئید بصورت تک گیر بروز می کند اما شواهدی بنفع فامیلی و ژنتیکی بودن این اخیتلال  

زادی غیده  کیاری میادر  نوزاد مبتلا به کیم  2472نزد برخی از بیماران وجود دارد. در یک مطالعه انجام شده بر روی 

کشیور فرانسیه میورد     1331تیا   1311های تیروئید ناشی از دیسژنزی غده تیروئید که در برنامه غربالگری بین سال

(. نیوزادان دچیار سیندرم    11و15درصد( مبتلا به دیسژنزی فیامیلی بودنید )  2بیمار) 41تشخیص قرار گرفته بودند، 

 51در  1کاری مادرزادی تیروئید داشته و میزان بروز آن در برنامه غربیالگری  بیشتری برای ابتلا به کمداون، شانس 

 (.    17نوزادگزارش شده است )

کیاری اولییه تیروئیید بیا     : موتاسیون در گیرنده تیروتروپین می تواند بصورت کم (TSH) مقاومت به تیروتروپین

 TSH(. در گزارشی از ژاپن موتاسییون در گیرنیده ای   11بروز نماید) سرم و کاهش تیروکسین سرم TSHافزایش 

(. در گزارش دیگری از انگلسیتان  13زادی تیروئید وجود داشته است ) کاری مادردرصد از بیماران دچار کم 9/4 در 

ازدواج فامیلی  کاری غده تیروئید بوده و والدین آنهادرصد از نوزادانی که دچار کم 5در  TSHموتاسیون در گیرنده 

 (.21اند مشاهده شده است  )داشته

: اختلال توارثی در تمام مراحل سنتز هورمون تیروئید گزارش شیده   اختلال در سنتز و ترشح هورمون تیروئید

کاری مادرزادی تیروئید نیوزادان را  درصد موارد کم 15که تماما بصورت اتوزومال مغلوب منتقل می شوند و مجموعا 

شوند. شایع ترین آنها اختلال در فعالیت آنزیم پر اکسیداز تیروئید است کیه منجیر بیه بیروز اخیتلال در      شامل می 

 اکسیداسیون و معدنی شدن ) ارگانیفیکاسیون( ید می گردد. سایر موارد با شیوع کمتر عبارتند از:

 (Na/I symporter)اختلال در حمل و نقل ید که ناشی از موتاسیونی در ژن گیرنده مشترک سدیم/ید -

 است.              

                                                           
1
 Ectopic 



 213/  تییروئییید غده یمادرزاد کاریکم

 

باشد. موتاسیون ایین  می Pendredاختلال در انتقال از غشای راسی )آپیکال( که ناشی از موتاسیون ژن  -

گوش اتفاق می افتد که منجر به کیری عصیبی میی گیردد و      Cochleaژن هم در غده تیروئید و هم در 

  (.     21شود)نامیده می Pendred   syndromeتحت عنوان 

اختلال در تولید پراکسید هیدروژن که سوبسترایی برای آنزیم پراکسییداز تیروئیید در اکسیداسییون یید      -

 (.22است ) (DUOX2) 2باشد. این اختلال ناشی از موتاسیون در ژن دوگانه اکسیداز می

 (.   29گردد )موتاسیون در ژن تیروگلوبولین که منجر به تولید تیروگلوبولین معیوب می -

 ( .    24که منجر به کمبود آیدوتیروزین د آیودیناز می شود) DEHAL 1یون در ژن موتاس -

های غشای پلاسمایی : ورود هورمون تیروئید به داخل سلول توسط ناقلاختلال در حمل و نقل هورمون تیروئید

واقیع    Xروی کرومیوزوم که بیر    1ها بنام ناقل مونوکربوکسیلات شود. موتاسیون در ژن یکی از این ناقلمی تسهیل

گزارش شده است. اخیتلال ایین ناقیل     1بیمار دچار عقب ماندگی ذهنی وابسته به جنس 111شده است در بیش از 

حرکتیی   -سرم و عقب ماندگی روانی T3ها می گردد. این سندرم با افزایش به داخل  نورون T3منجر به عدم ورود 
 (.      25مشخص می شود ) 2

: این مقاومت ناشی از موتاسیون در ژن گیرنده های هورمون تیروئیید) عمیدتا ژن   هورمون تیروئیدمقاومت به      

نیوزاد اسیت. ایین اخیتلال بیا افیزایش        41111در  1گیرنده بتای هورمون تیروئید( حاصل می شود. میزان بروز آن 

 Total and Free)آزاد    تری ییدو تییرونین تیام و     (Free T4)تیروکسین آزاد  ، (Total T4)تیروکسین تام 

T3)  سرم با سطح طبیعی یا مختصر افزایش یافتهTSH    سرم همراه است. بیماران مبتلا معمولا تظیاهرات بیالینی

 پرکاری تیروئید را نداشته ودر اکثریت موارد درمان بخصوصی هم نیاز ندارند.
 

 )اختلال در هیپوفیز یا هیپو تالاموس( کم کاری نوع مرکزی
وبیه دنبیال     T4کاری مادرزادی غده تیروئید معمولا در برنامه غربالگری کیه ابتیدا   مبتلا به نوع مرکزی کمنوزادان 

نوزاد  111111در  1تا  25111در  1گیرند. این اختلال در گیری می شود، مورد تشخیص قرار میاندازهTSH آن  

زادی بخصوص اختلال در محور میانی بدن های مادرکاری ممکن است با سندرم ( . این نوع از کم21اتفاق می افتد)

 از جمله دیسپلازی سپتو اپتیک یا شکاف کام و لب شکری میانی همراه باشد.   

 کم کاری مادرزادی غده تیروئید گذرا 
م ساله از برنامه غربالگری نوزادان در فرانسه کی  21تر از آمریکا است. در یک بررسی این نوع کم کاری در اروپا شایع

( .  علل شایع این نیوع از کیم کیاری میادرزادی     5) درصد موارد گذرا بوده است 41کاری مادرزادی غده تیروئید در 

از جفت به جنین در زنان  TSHهای مهار کننده گیرنده غده تیروئید نوزادان عبارتند از کمبود ید، عبور آنتی بادی

عبور داروهای ضد تیروئید از جفت   ،نوزاد است  111111در  1دچار بیماری خود ایمنی تیروئیدکه میزان بروز آن 

                                                           
1
 Allen-Herndon-Dudley syndrome 

2
 Psychomotor 
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تولید نمیوده و   9های بزرگ کبدی که آنزیم دیودیناز همانژیوم تماس جنین یا نوزاد با مقادیر زیاد ید  و ، به جنین 

1منجر به بروز کم کاری از نوع مصرفی
 گردند.       می  

 تظاهرات بالینی کم کاری مادرزادی غده تیروئید
(. علت آن عبور تیروکسین 9تظاهرات بالینی ناچیزی به هنگام تولد دارند ) ‘درصد( مبتلا 35اکثر نوزادان )بیش از 

مادری از طریق جفت است به طوریکه غلظت تیروکسین خون بند ناف نوزادانی که قادر به سنتز هیچگونه هورمون 

(.  قد و وزن موقع تولید ایین نیوزادان در محیدوده     27)درصد نوزادان طبیعی است 51تا  25تیروئید نیستند معادل 

دهنید.  طبیعی است. اندازه دور سر ممکن است افزایش یافته باشید. اپیی فییز زانوهیا کلسیفیکاسییونی نشیان نمیی       

فتیق    ،هیپیو ترمیی   ،صورت پف آلود، زبان بزرگ ،یبوست ،خواب آلودگی، اشکال در تغذیه ، لتارژی، گریه خشن

پوست خشک و یرقان طولانی مدت در نوزادان مبتلا که دییر تشیخیص داده    ،هیپو تونی ،فونتانل های بزرگ ،نافی

(. گواتر در برخی از نوزادان مبتلا کیه دچیار اشیکال در سینتز هورمیون تیروئیید       23و21می شوند شایع می باشند)

بلافاصیله   ،زادی غده تیروئید نوزادانهستند ممکن است وجود داشته باشد. در صورت شک بالینی به کم کاری مادر

انجام شیده و تیا    ،و تیروکسین آزاد حتی اگر نوزاد بهنگام تولد تحت غربالگری قرار گرفته باشد TSH اندازه گیری

گییرد. نیوزادان مبیتلا بیه نیوع مرکیزی کیم کیاری         نوزاد تحت درمان با قرص تیروئید قرار میی  ،آماده شدن جواب

و هورمون رشید ( ییا میکیرو پنییس و     ACTH علت کمبود عمولا دچار هیپوگلیسمی ) بهمادرزادی غده تیروئید م

کریپتورکیدیسم ) بعلت فقدان گونادو تروپین ها( می باشند. وجود اختلال تکاملی مثل شکاف کام یا لیب شیکری و   

بالینی کم کاری  تظاهرات 1هیپوپلازی عصب اپتیک نیز ممکن است حاکی از اختلال در غده هیپوفیز باشند. شکل 

 مادرزادی غده تیروئید را در دو نوزاد مبتلا نشان می دهد.

 پیـشگیـری سطح اول 
یکیی از شیایع تیرین علیل قابیل       ،نیوزاد  4111در  1الی  1111در  1کاری مادرزادی غده تیروئید با میزان بروز کم

پیشگیری عقب ماندگی ذهنی است. عدم درمان به موقع کم کاری مادرزادی غده تیروئید، خطیر آسییب غییر قابیل     

دهد. اغلب نوزادان مبتلا به کیم کیاری میادرزادی غیده تیروئیید تظیاهرات بیالینی        بازگشت مغز نوزاد را افزایش می

دهند. با توجه به این مطلب و اینکه اکثر یا اندک علائمی از بیماری را نشان میکمبود هورمون تیروئید را نداشته و 

توان پیش بینی نمود که کدام نوزاد درگییر  لذا نمی ،باشدگیر میموارد کم کاری مادرزادی غده تیروئید بصورت تک

غربیالگری کیم کیاری     ،شود. برای تشخیص زودرس بیماری و پیشگیری از بروز عیوارض جبیران ناپیذیر   بیماری می

های جهان محسوب مادرزادی غده تیروئید به عنوان مناسب ترین روش تشخیص زودرس این بیماری در اکثر کشور

مییلادی  در کبیک کانیادا صیورت      1374شود. اولین برنامه غربالگری کم کاری غده تیروئید نیوزادان در سیال    می

                                                           
1
 Consumptive Hypothyroidism 
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نوزاد مبتلا بیه کیم    2111نیا مورد غربالگری قرار گرفته و تعداد گرفت. امروزه حدود یک میلیون نوزاد در سال در د

 گیرند.     کاری مادر زادی غده تیروئید مورد تشخیص قرار می

 

 

 زبان بزرگ، اتساع شکم و فتق نافی ،دو نوزاد مبتلا به کم کاری مادرزادی تیروئید با چهره میکسدمی -1شکل 

(  اطلاعاتی را منتشر نمودند که نشیان  91و همکاران )  Klein( و 91)Newns و    Raitiمیلادی 1371در سال 

میاه اول پیس از تولید میانع بیروز عقیب مانیدگی ذهنیی          9داد درمان کم کاری مادر زادی غده تیروئید در طی می

کاران و هم Kleinشود. با توجه به اینکه تنها یک سوم بیماران در این گزارش مورد تشخیص قرار گرفته بودند   می

در سرم خون بند ناف نوزاد قادر به تشیخیص بیمیاری در مرحلیه زودرس     TSHو T4 نشان دادند که اندازه گیری 

در قطره  (RIA)به روش رادیو ایمونو اسی  T4گیری میلادی اندازه 1372و اوایل سال  1371است. در اواخر سال 

 1374مکیاران ابیداع گردیید.  در آپرییل سیال      و ه  Dussaultخون خشک شده بر روی کاغییذ فیلتیییر تو سط 

کاری مادرزادی غده تییییروئید با برنا مه غربالگری بیماری فنیل کتونوری و تیروزینمی میلادی برنامه غربالگری کم

در  کبک کانادا ادغام شده و تمام نوزادان این استان مورد غربالگری برای هر سه بیماری قرار گرفتند. به دنبیال آن  

کاری مادرزادی غیده تیروئیید در   اوروگوئه و فرانسه نیز بکار گرفته شد.  غربالگری کم ،امه ارائه شده در انگلستانبرن

اسیترالیا و زلانیدنو انجیام میی شیود و در       ،ژاپین  ،اروپا ،آمریکا، کانادا ،نوزادان امروزه در اکثر کشورها از جمله ایران

 97 ،میلییون تولید نیوزاد زنیده در سیال      191فت است بطوریکیه از  بسیاری دیگر از کشورهای جهان در حال پیشر

هزار نوزاد مبتلا به کم کاری میادرزادی غیده    12درصد( در دنیا تحت غربالگری قرار می گیرند و  23میلیون نوزاد )

 تیروئید  در سال شناسایی می شوند.                   

ایران توسط مرکز تحقیقات غدد درون ریز دانشگاه علوم اولین مطالعه غربالگری کم کاری مادرزادی تیروئید در 

(. مطالعات پراکنده سالهای بعد موید 11) در تهران و دماوند صورت گرفت  1911پزشکی شهید بهشتی در سال 

عوارض جبران ناپذیر مغزی بیماری در صورت عدم تشخیص و درمان  در کشور بود. با توجه به شیوع بالای بیماری
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تنها با غربالگری دوران نوزادی قابل پیشگیری است و از طرف دیگر مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه به موقع که 

مسئولین وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا بر نامه غربالگری را در سطح ملی به  ،در کشور

ری کم کاری مادرزادی تیروئید در سطح گربالاجرا در آورند. لذا با استفاده از نتایج و تجارب بدست آمده طرح غ

در اولین برنامه کشوری به طور آزمایشی در  1912در سال  عنوان یک برنامه ملی طراحی گردید وهکشور ب

م ادغا این برنامه در سیستم سلامت کشور 1914سال  ازاستانهای اصفهان بوشهر و شهر شیراز اجرا شد و نهایتا 

 شده است.  

 

  غربالگریروش 
شود. روز پس از تولد نوزاد، یک قطره خون از پاشنه پا بر روی کاغذ فیلتر مخصوص قرار گرفته و خشک  می 5تا  2

گردند. سه نوع روش های مرکزی برنامه غربالگری ارسال میکاغذهای فیلتر آغشته به خون نوزاد به آزمایشگاه

 TSHگیری خون و درصورت پایین بودن آن اندازه (T4)اندازه گیری تیروکسین  -1غربالگری شامل: 

 TSHباشند. چنانچه مقدار خون می TSHگیری همزمان تیروکسین و اندازه -9خون و  TSHگیری  اندازه -2

و بین هفته اول تا دوم پس از تولد اندازه گیری یونیت در لیتر باشد نوزاد فراخوانده شده میلی 15خون بیش از 

درصد  1/1یشود. با  استفاده از این روش، میزان فراخوان در سرم خون نوزاد انجام مTSHهورمون های تیروئید و 

نوزادان بوده که نیمی از آنها دچار کم کاری مادر زادی غده تیروئید خواهند بود. بنابراین از دو نوزاد فراخوان شده 

-یک نوزاد مبتلا به بیماری می باشد. در روش غربالگری که تنها بر اساس اندازه گیری تیروکسین خون انجام می

یونیت در لیتر، میلی 5خون بیش از  TSHدرصد است. در برنامه غربالگری ملی ایران  9/1شود میزان فراخوان 

    ملاک فراخوان نوزاد می باشد.  

              

 بررسی های تشخیصی تکمیلی 
شوند و بین هفته اول تا دوم عمر پس از نوزادانی که در برنامه غربالگری نتیجه تست غیر طبیعی دارند فراخوان می

سرم از نوزاد گرفته  (Free T4)و تیروکسین آزاد  TSHیک نمونه خون برای اندازه گیری  ،معاینه بالینی دقیق

تصویر  ،کاری تیروئید اثبات شود مطالعات دیگر )از جمله جذب ید رادیو اکتیومی شود. چنانچه تشخیص کم

های ضد تیروئید و غلظت ید ادرار( ممکن است برای مشخص آنتی بادی ،اندازه گیری تیروگلوبولین سرم ،برداری

 کردن علت بیماری ضروری باشد.

 آزمون سرمی عملکرد غده تیروئید

 نتایج این آزمون را می توان به شرح زیر مورد تفسیر قرار داد: 

آزاد یا تام سرم دلیل کم کاری اولیه تیروئید  T4 و کاهش TSH: افزایش کم کاری اولیه غده تیروئید -

دقیقه به حداکثر  91سرم نوزاد پس از تولد بطور ناگهانی افزایش یافته و در عرض  TSHاست. غلظت 

ساعت پس از تولد به سرعت  24رسد و سپس در عرض یونیت در لیتر( میمیلی 11تا  11مقدار خود )



 279/  تییروئییید غده یمادرزاد کاریکم

 

یونیت در لیتر رسیده و با کاهش تدریجی خود تا یک هفته پس از تولد به میلی 21کاهش یافته و به 

یونیت در میلی 11سرم نوزاد به بیش از  TSHماند. افزایش یونیت در لیتر پایدار میمیلی 11تا  1ار مقد

 شود.  لیتر یک هفته پس از تولد غیر طبیعی تلقی می

در حضور غلظت سرمی تیروکسین توتال  TSH: افزایش غلظت سرمی کم کاری تحت بالینی تیروئید -

 حت بالینی غده تیروئید است.  یا آزاد نرمال دلیل بر کم کاری ت

طبیعی یا پایین در صورت پایین بودن تیروکسین آزاد  TSH: غلظت سرمی  کم کاری تیروئید مرکزی -

ممکن است در محدوده  TSHکند. چون  سرم،  احتمال مرکزی بودن کم کاری تیروئید را مطرح می

خون  TSHگری که ابتدا از اندازه گیری طبیعی باشد این نوع از کم کاری غده تیروئید در برنامه غربال

 استفاده می شود ممکن است قابل تشخیص نباشد. 

 تصویر برداری از غده تیروئید

اولتراسونوگرافی تیروئید و اسکن غده با رادیو نوکلئوتید اطلاعات خوبی در مورد علت کم کاری مادرزادی غده 

(. انجام این 92و99کند)سنتز هورمون تیروئید را فراهم می ژنزی یا یک نوع از اختلال درتیروئید برای مثال دیس

 آزمون ها در موارد زیر ممکن است اندیکاسیون داشته باشد:

یونیت در میلی 11تا  5بین  TSHنوزادان دچار اختلال جزیی در آزمون عملکرد تیروئید ) برای مثال  -

زنزی تیروئید برای نوزادانی یافتن دیس لیتر با تیروکسین در محدوده طبیعی برای سن نوزاد(. در چنین

 مثال تیروئید نابجا از شروع درمان با لوتیروکسین حمایت می کند. 

نوزادان با گواتر کوچک که احتمال اختلال در سنتز هورمون تیروئید مطرح است. در اکثر این نوزادان،  -

 رادیونوکلئوتید طبیعی یا افزایش یافته است.تیروئید در محل طبیعی خود قرار گرفته و  برداشت ماده 

کاری گذرای تیروئید در آنها مطرح است. کاهش برداشت ماده رادیو نوکلئوتید نوزادانی که احتمال کم -

 کند.  توسط غده تیروئیدی که در محل طبیعی خود قرار گرفته به تشخیص کمک می

 اندازه گیری ید ادرار  

با ید مثبت بوده و یا اینکه نیوزاد در منطقیه دچیار کمبیود یید بیه دنییا آمیده باشید          چنانچه تاریخچه تماس نوزاد 

 تواند در نشان دادن افزایش و یا کاهش ید دریافتی وی کمک کننده باشد.  گیری غلظت ید ادرار نوزاد می اندازه

 سطح دوم پیـشگیـری 
توجه به اینکه این رشد و تکامل وابسته به زمان بحرانی برای رشد و تکامل مغز سه سال اول زندگی است. با 

باشد لذا تشخیص به موقع و شروع هر چه سریعتر درمان نوزادان مبتلا به کم کاری مادرزادی هورمون تیروئید می

تواند از بروز پیامدهای غده تیروئید حیاتی است. درمان مناسب و به موقع این نوزادان به عنوان پیشگیری ثانویه می

روانی جلو گیری نموده و ضریب هوشی طبیعی آنها را تضمین نماید. اهداف کلی درمان کم کاری -غزیناگوار م
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متریک با حفظ غلظت تیروکسین خون در های  پسکومادرزادی غده تیروئیدحفظ رشد و نمو طبیعی و توانایی

بیوشیمیایی نوزاد می باشد. های بالینی و محدوده نرمال و یوتیروئید کردن هرچه سریعتر نوزاد و سپس پیگیری

شود از نظر بیولوژیکی هورمون فعال شناخته می T3درمان انتخابی است. هر چند  (L-T4)لوتیروکسین خوراکی 

لزومی  T3تامین می نماید بنابراین مصرف   T4مورد نیاز خود را از دیودیناسیون موضعی  T3که مغز اما از آنجایی

درمان با لوتیروکسین بلافاصله پس از دریافت  ،سریعتر کم کاری تیروئید نوزادنخواهد داشت. برای اصلاح هرچه 

شود. ادامه یا نمونه خون برای ارزیابی هورمون تیروئید سرم در نوزادی که آزمون غربالگری مثبت داشته، شروع می

ی بینابینی است برای که نتیجه آزمون غربالگرقطع درمان بستگی به نتایج آزمون سرمی خواهد داشت. در مواردی

مادرزادی غده تیروئید باید هر   تمام نوزادان دچار کم کاریتوان منتظر نتایج آزمون سرمی بود.  شروع درمان می

چه سریعتر با تجویز هورمون تیروئید در وضعیت یوتیروئید قرار گیرند. هدف درمان، طبیعی نمودن غلظت 

 15تا  11باشد.  دوز اولیه قرص لوتیروکسین در طی یک ماه می  TSHهفته و  2تیروکسین سرم نوزاد در طی 

گرم وزن نوزاد بوده که پس از خرد نمودن قرص، پودر آن در آب یا شیر مادر حل شده و گرم به ازای هر کیلومیکرو

تناب های غذایی با قرص لوتیروکسین باید اجشود. از مصرف همزمان ترکیبات آهن و مکملبه نوزاد خورانده می

توان افزایش مناسب غلظت نمود. با اندازه گیری تیروکسین آزاد سرم نوزاد یک هفته پس از شروع درمان، می

 سرمی آن را ارزیابی نمود.

 

 پـیگیــری 

سال اول شروع درمان باید هر چنید میاه ییک بیار انجیام شیوند.        9معاینات بالینی شامل ارزیابی رشد و نمو در طی 

 11اری مادرزادی غده تیروئید در معرض خطر ابتلا به ناهنجاری های مادر زادی هستند) حدود نوزادان دچار کم ک

ها ییا  عروقی شامل تنگی پولمونر، سوراخ بین دهلیز -درصد نوزادان سالم(. ناهنجاریهای قلبی 9درصد در مقایسه با 

بشیرح زییر    TSH در طیول پیگییری غلظیت تیروکسیین سیرم و      باشیند.  بطن ها شایع ترین این ناهنجاریهیا میی  

 شوند:گیری می اندازه

 سرم  TSHهفته تا طبیعی شدن 2بعد از شروع درمان و سپس هر   2در هفته  -1

 ماه اول زندگی 12ماه در طول  9تا  1هر  -2

 سالگی 9ماه بین یک تا  4تا  2هر  -9

 ماه تا کامل شدن رشد 12تا  1هر  -4

 هفته پس از هر گونه تغییر در دوز لو تیروکسین  2 -5

 ارزیابی کم کاری مادر زادی غده تیروئید
برخی از نوزادان دچار کم کاری مادرزادی گذرای غده تیروئید می باشند. کم کاری گذرا بیشیتر در جمعییت دچیار    

از میوارد زییر دلییل کیم کیاری       کمبود ید و یا وجود بیماری خود ایمنی تیروئید مادر بروز می کند. وجود هر ییک 

 دائمی خواهد بود:
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اسکن رادیونوکلئوتید و یا اولتراسونوگرافی تیروئید دال بر اکتوپی تیروئید و عدم وجود کامل غده تیروئیید   -

 بوده و یا مطالعات انجام شده نوعی اختلال در سنتز هورمون تیروئید را نشان دهند.  

 یونیت در لیتر بعد از  یک سالگی.  میلی 21سرم به بالاتر از  TSHافزایش  -

چنانچه کم کاری دائمی با اقدامات فوق اثبات نشده باشد  پس از سه سالگی قرص لوتیروکسیین کیودک    -

قطع شده و یک ماه بعد آزمون عملکرد تیروئید انجام می شود . چنانچیه در ایین آزمیون غلظیت سیرمی      

بالاتر از محدوده طبیعیی باشیند دلییل بیر کیم        TSHتیروکسین تام یا آزاد سرم پائین و غلظت سرمی  

کاری مادرزادی دائمی غده تیروئید بوده و مصرف قرص لوتیروکسین برای تمام طول عمر بیمیار ضیروری   

 است. 

 پیــش آگهــــی 
 اروپا و استرالیا که پیگیری طولانی مدت نیوزادانی کیه بیا غربیالگری،     ،در چندین برنامه ازجمله در آمریکای شمالی

تشخیص کم کاری مادرزادی غده تیروئید برای آنها مطرح شده و بهنگیام تحیت درمیان قیرار گرفتیه بودنید نشیان        

نمایند و پیامدهای پسیکومتریک نیز نسبت بیه سیالهای اولییه    دهد که  این نوزادان بطور طبیعی رشد و نمو می می

نوزادان دچار کم کاری شیدید غیده تیروئیید و ییا      دهد. اما برخی از ای نشان میشروع غربالگری بهبودی قابل توجه

نوزادان مبتلا که در طی اولین و دومین سال زندگی بطور کافی درمان نشده بودند از ضریب هوشی کمتری نسیبت  

 به نوزادان طبیعی برخوردار بودند. 

 پیشگیری سطح سوم 
 -و نمو  جسمانی و فعالیت های عصبیتشخیص و درمان بهنگام کم کاری مادرزادی غده تیروئید برای حفظ رشد 

روانی از  -روانی، حیاتی است. در غیر این صورت نوزادان مبتلا، درجات متفاوتی از معلولیت های فیزیکی و عصبی 

اختلال  ،کاهش یا افزایش تونیسیته عضلانی ،آتاکسی ،عدم تطابق فعالیت های حرکتی ،جمله کاهش ضریب هوشی

ای به منظور پیشگیری شوند که مراقبت های ویژهمجموع دچار بیماری کرتینیسم می در تکلم و استرابیسم و در

 کند. ثالثیه از بروز عواقب ناشی از این معلولیتها برای نگهداری این افراد ضرورت پیدا می

 برنامه غربالگری کم کاری مادرزادی غده تیروئید در ایران 
در بیمارستان های آیت الله طالقانی و مهدیه  تهران انجام  1911-11اولین برنامه غربالگری در ایران بین سال های 

(. در 11یونیت در لیتر بودند )میلی 51درصد بالاتر از  7/1و  21بالاتر از   TSHدرصد کل نوزادان دارای  5گرفت. 

نوزاد زنده  1499در هر  1ری مادرزادی غده تیروئید به میزان کاای در شیراز و پنج شهر اطراف آن کممطالعه 

 1911(. در سال 94برابر آمارهای بدست آمده از مناطق با دریافت کافی ید است ) 9تا  2وجود داشت و این میزان 

با  به علت تعداد زیاد موارد فراخوان که به کمبود ید در کشور نسبت داده شد، برنامه غربالگری متوقف گردید.

در سال  ( نیاز به شروع مجدد برنامه احساس شد. 91و95افزایش ید مصرفی و اصلاح کمبود ید جامعه ایران )
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بیمارستان دولتی تحت پوشش دانشگاه علوم  5در ، برنامه پس از ید رسانی همگانی در کشورمرحله اول این  1971

غربالگری قرار گرفتند که  نوزاد مورد 9111د ماه حدو 14پزشکی شهید بهشتی به مرحله اجرا درآمد که در طی 

 ،مطالعات اولیه غربالگری در تهران بر اساسروئید گردید. در مجموع ییکاری مادرزادی تیمورد کم 9منجر به کشف 

نوزاد زنده تخمین  تولد 1111میانگین بروز کم کاری مادرزادی تیروئید در کشور یک مورد در هر  ،شیراز و اصفهان

ای در سال (. شیوع بالای بیماری و اهمیت تشخیص و درمان زودرس بیماری منجر به تدوین برنامه11) شد زده

کاری مادرزادی غده تیروئید در سطح ملی در اداره بیماریهای غدد و متابولیک مرکز برای غربالگری کم 1912

بیمارستان  1بصورت پایلوت در مدیریت بیماریهای وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی گردید و این برنامه 

 21117شهر تهران و یک مرکز تسهیلات زایمانی در شهرستان دماوند به مرحله اجرا در آمد. در این مطالعه از 

یونیت در لیتر داشتند. میزان میلی 21خون بند ناف مساوی و یا بیشتر از  TSHنوزاد   251نوزاد غربالگری شده، 

 (.97بود ) 9/1نوزاد زنده بوده و فراخوان برنامه نیز% 314در هر  1ئید در این بررسی کاری مادرزادی تیروبروز کم

کاری مادرزادی غده تیروئید در سطح ملی قابل اجرا بوده و موفقیت این مطالعه نشان داد که برنامه غربالگری کم

ران ناپذیر مغزی بیماری در ، عوارض جبدر کشور بالای بیماری رسد. با توجه به میزان بروزضروری به نظر می

دوران نوزادی قابل پیشگیری است و از طرف دیگر ی موقع که تنها با غربالگرصورت عدم تشخیص و درمان به

مسئولین وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی را بر آن داشت تا  ،مقرون به صرفه بودن اجرای برنامه در کشور

در سیستم سلامت  1914سال  از مهر ماهاین برنامه    در نهایت و ا در آورندبرنامه غربالگری را در سطح ملی به اجر

. بر اساس گزارشات پیشرفت منتشر شده واحد مدیریت بیماریهای غیر واگیر وزارت بهداشت کشور ادغام شده است

کشور تحت نوزاد در  4121911تعداد  1911( تا پایان سال 1914از شروع برنامه ) مهر، درمان و آموزش پزشکی

کاری مادرزادی غده تیروئید )گذرا و دائمی( مورد شناسایی نوزاد مبتلا به کم 11113غربالگری قرار گرفته و تعداد 

نشان  1913تا پایان سال  1914و درمان قرار گرفتند.  گزارشات حاصل از اجرای برنامه در کشور از مهر ماه سال 

کاری مادرزادی غده تیروئید می باشند.  فراخوان نوزادان مشکوک به  تولد زنده دچار کم 171در هر  1دهد که می

 2/39( رسید و برنامه به پوشش 1911درصد ) درپایان سال  5/9در صد )در ابتدای اجرا برنامه ( به  2/4بیماری از 

از بین  نوزاد 2371تعداد نوزادان مبتلا به کم کاری مادرزادی غده تیروئید  1913درصد دست یافت. در سال 

نوزاد غربالگری شده گزارش گردید. در این سال میزان بروز کم کاری مادرزادی غده تیروئید)گذرا و  1279132

تولد زنده بود. بیشترین  421مورد در  1تولد زنده و به بیان دیگر  111111بیمار در  294دائمی( در کشور برابر 

مورد در  1شهرستان دزفول  ،211مورد در  1استان قزوین   ،157مورد در  1میزان بروز به ترتیب در رفسنجان 

تولد زنده بود.  کمترین  243مورد در  1استان یزد و کرمان  ،291مورد در  1استان چهار محال و بختیاری  ،215

مورد 1اردبیل ، 321مورد در  1مازندران ، 1911مورد در  1فسا  ،1391مورد در  1میزان بروز به ترتیب به شاهرود 

کاری در مجموع بازده نهایی برنامه غربالگری کم تولد نوزاد زنده  تعلق داشت. 112مورد در  1و کرمانشاه  311ر د

ارتقا کیفیت  ،های ناشی از بیماریکاهش ناتوانایی ،های اقتصادیمادرزادی غده تیروئید در کشور، کاهش هزینه

د جامعه از طریق شناسایی و درمان هرچه سریعتر بیماری و زندگی بیماران و خانواده آنها و ارتقا ضریب هوشی افرا

های پسیکوموتور و نورولوژیک کودکان مبتلا است. مطالعات اقتصاد پزشکی متعددی در حفظ طبیعی فعالیت
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ارتباط با اجرای برنامه غربالگری کم کاری مادرزادی غده تیروئید نوزادان که در کشورهای مختلف دنیا انجام شده 

ی دهد که این برنامه توجیه اقتصادی داشته و نسبت هزینه به سود، مقرون به صرفه است. نسبت هزینه به نشان م

گزارش شده است. در ایران نیز در فاز اجرای آزمایشی برنامه با  1/19به  1تا  4/9به  1سود برنامه در جهان از 

محاسبه شد. اما  14به  1ه سود این برنامه حدود ساله به اجرای برنامه غربالگری در کشور نسبت هزینه ب 21نگاهی 

دهد به دلیل میزان بروز بالای این بیماری در به دست آمد که نشان می 22به  1پس از اجرای برنامه این نسبت 

نوزادان، انجام برنامه غربالگری در کشور بسیار سودمند است. از زمان اجرای برنامه در سطح ملی تاکنون مجموعا 

درصد نوزاد پسر( تحت غربالگری قرار گرفته که  51درصد نوزاد دختر و  43ون و هفتصد هزار نوزاد )شش میلی

پانزده هزار نفر آزمون غربالگری مثبت داشته و اقدامات تشخیصی و درمانی بر طبق دستورالعمل کمیته علمی 

های شهری و روستایی را تحت ندرصد زایما 35کشوری برای آنان انجام شده است. این برنامه در مجموع حدود 

درصد است. بروز بالای بیماری در کشور چند عاملی بوده و برای  3/2پوشش قرار داده و میزان فراخوان برنامه 

آشکار شدن وزن هر عامل خطر در بروز بیماری و طراحی برنامه مداخله ای برای کنترل آنها می بایست مطالعات 

                                                             کاربردی لازم انجام شود.      
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