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است که بصورت تیتز  و مثل هنری یدرسنامه ای را که در دست دارید شامل نکات مهم رفرانس های معتبر

 شما کمک نماید.علمی امیدوارم این درسنامه مفید بوده و به ارتقاع اطلاعات خلاصه و موجز تقدیم شما می شود. 

 شناسی بصورت زیر است: هورمونجلسات  برنامهعناوین و 

  

 عنوان جلسه

معرفی انواع محورهای و  هورمونها ییایمیهورمونها، ساختمان ش بندی طبقه: مرور سریع مقدمات 1

  غدد -هیپوفیزی -هیپوتالاموسی

 هورمون رشد و پرولاکتین -هیپوفیز -هیپوتالاموسبررسی محور 

 تیروئید -هیپوفیز -هیپوتالاموس محور بررسی 2

 آدرنال قشرهورمون های بخش مرکزی و  3

 غدد جنسی مردانه-هیپوفیز -هیپوتالاموس محور بررسی 4

 زنانه جنسی غدد-هیپوفیز -هیپوتالاموس محور بررسی 5

و فسفات  میکننده کلس مییتنظ ی(، هورمون هاADH ن،یتوس ی)اکس نیپس زیپوفیه یهورمون ها 6

 گلوکاگون( ن،یکننده قند خون )انسول میتنظ یو هورمون ها
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  و هورمون رشد  نیهورمون پرولاکتو  هورمون شناسی اتاول : مقدم جلسه

  مقدمات هورمون شناسی

 . میپردازیم ریز درون غدد بررسی به شناسی ونهورم درس در، ریز برون و ریز درون هستند دونوع بر بدن در غدد

هورمونها موادي هستند كه اطلاعات را از سلولهاي حسگر )كه تغییرات در محیط را تشخیص می دهند( به سلول هاي هدف 

ر )كه به تغییر پاسخ می دهند( منتقل می نمایند و بدین ترتیب باعث هماهنگ شدن متابولیسم در بدن می شوند. هورمونها ب

اساس شاخصه هاي مختلفی تقسیم بندي می شوند، بر اساس محلی كه سنتز می شوند تا محلی كه اثر می كنند و یا بر 

 شیمیائی و یا درجه حلالیت در آب.  اساس ساختمان 

 

 تقسیم بندي هورمونها بر اساس محل سنتز

در  .له خون به سلول هاي هدف برده می شودهورمونهاي آندوكرین: هورمونهائی كه به وسیله غدد آندوكرین سنتز و بوسی

 شود. صحبت میاز این نوع هورمون ها مبحث هورمون شناسی بالینی بیشتر 

  كه در نزدیكی سلولهاي هدفشان سنتز می شوند  (paracrine): هورمونهاي پاراكرین

. یعنی روي سلولهائی كه آنها را  هورمونهائی كه سلولهاي سازنده و هدفشان یكی است (autocrine):هورمون هاي اتوكرین

 ساخته اند اثر می كنند.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تقسیم بندي هورمونها بر اساس ساختمان شیمیائی

 :هورمونها با توجه به ساختمان شیمیائی شان در یكی از دستجات زیر قرار می گیرند

ند براي مثال از هورمون پپتیدي ساده در بدن انسان توانند پپتید ساده یا گلیكوپپتید باشمیپروتئین یا پلی پپتیدي:  1-

 را میتوان ذكر كرد.  LHو FSHانسولین و از هورمون گلیكوپپتیدي 
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مشتق از آمینو اسیدها: شامل هورمونهاي تیروئیدي كه از تیروئید و كاتكولامین ها )دوپامین، آدرنالین و نورآدرنالین( كه از  2-

 شوند.می قسمت مركزي غده فوق كلیوي ترشح

هاي جنسی )استروژن، تستسترون( و هورمون هاي غدد گیرند مثل هورموناز كلسترول منشا میمشتقات استروئیدي:   3-

 فوق كلیه ) آلدوسترون ، كورتیزول(

 هورمونهاي گازي: مثل نیتریك اكساید 4-

 

 تقسیم بندي هورمونها بر اساس حلالیت در آب

( : آن دسته از هورمونهایی كه در آب محلولند در خون حل شده و آزادانه  Hydrophilic( هورمون هاي محلول در آب ) 1

به گیرنده خود در یابد. این هورمون ها گردند براي مثال هورمون انسولین كه آزادانه در خون حل شده و انتقال میدر خون می

نجر به تغییر در عملكرد سلول می گردد. سطح غشاء سلول هدف متصل و موجب شروع واكنشهائی مختلفی می شوند كه م

گیرنده هورمونهاي آبدوست، پروتئینهاي بزرگ اینتگرال هستند كه داراي اختصاصیت و تمایل زیاد براي هورمون مربوط به 

خودشان می باشند. اتصال هورمون به گیرنده برگشت پذیر است. هر چقدر كه سطح پلاسمائی هورمون كاهش یابد اثرات 

همچنین این . یز كاهش می یابد. هورمون هاي آبدوست قادر به ایجاد یك پاسخ بدون نیاز به ورود به سلول هستندهورمون ن

هورمونها باعث ایجاد پاسخ هاي سریعتري نسبت به هورمونهاي آب گریز )چربی دوست( می شوند ولی طول اثر كمتري دارند. 

 .تاس طول اثرات این هورمونهاي از ثانیه تا ساعت متغییر

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ترشح، انتقال و اتصال به رسپتور در سلول هاي هدف هورمون                               

 

 

( : هورمونهایی كه در آب محلول نیستند براي مثال هورمونهاي  hydrophobic( هورمون هاي محلول در چربی ) 2

شود گردد. دركبد، پروتئینی ساخته میده و به كمك آن حمل میتیروئیدي و استروئیدي به یكی از پروتئینهاي خون باند ش

)پروتئین باند شونده به هورمونهاي جنسی( كه این پروتئین به هورمونهاي جنسی چسبیده و آنها را حمل   SHBGبه نام

ستروئیدي بوده و در شود كه این هورمونها از طریق كلیه دفع نگردند چرا كه جنس این هورمونها اكند . این عمل باعث میمی

گردند. ولی وقتی كه یك فسفولیپیدهاي غشاي سلولهاي كلیه حل شده و به نفرون ریخته شده و از طریق ادرار دفع می
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گردند.  همچنین در اثر باند پروتئین به این هورمونها باند شود، دیگر قادر به عبور از غشاي سلولهاي كلیه نبوده و دفع نمی

ن هورمونها، هورمون بطور بلند مدتی در خون می ماند و به عنوان ذخیره عمل می كند. البته چسبندگی شدن پروتئین به ای

 شود.هورمون به پروتئین حامل خود یك تركیب ناپایدار است و در مواقع لازم هورمون از پروتئین حامل جدا می

 

  تقسیم بندي هورمونها بر اساس محل گیرنده در سلول هدف

 . یی با رسپتور داخل سلولی كه خودشان دوسته اند ، سیتوپلاسمی و یا در هسته( هورمونها1

 ( هورمونهایی با رسپتور غشایی2

لازمه تاثیر هورمون به سلول هدف وجود گیرنده یا رسپتور در سلول هدف است كه این گیرنده ها میتوانند غشایی یا داخل 

شان در داخل سلول عبور كنند )هورمونهاي تیروییدي و استروییدي( گیرندهتوانند از غشا سلولی باشند.  هورمونهایی كه می

شوند، قادر به عبور از غشاي سلول است ولی هورمونهاي پپتیدي و هورمونهایی كه از قسمت مركزي غده فوق كلیوي ترشح می

 . در غشاي سلول قرار دارد نیستند چرا كه از جنس غشاي سلول نیستند تا از غشاء عبور كنند، در نتیجه گیرنده آنها

 گرچه زیرا است، ناقص ولی درست جمله این باشد؛ می غشا درسطح رسپتورشان هستند ازاسیدامینه مشتق كه هایی هورمون

 است ازتیروزین مشتق هم آن كه این با تیروكسین ولی غشاست درسطح رسپتورش و بوده ازتیروزین مشتق نفرین اپی

 ولی كنند اثرمی ژن روي و دارند سلولی داخل رسپتور عمدتا آبگریز هورمونهاي. باشد می لولس داخل ورسپتورش آبگریزاست

 نیز غشائی سطح رسپتور سلولی، رسپتورداخل بر علاوه گریز آب هاي هورمون از بعضی براي مثلا وجوددارد هم استثنائاتی

 گذارد، می اثر نیز ها ژن روي  حال این با است ءغشا سطح روي رسپتورانسولین كه حالی در مقابل نقطه در. است شده یافت

 .كنند نمی اثر ژن روي غشاست درسطح رسپتورشان كه هایی هورمون گفت توان نمی پس

نكته : گاهی اوقات دیده شده كه هورمون همراه رسپتور موجود در سطح سیتوپلاسم كمپلكس میشود بعد با هم به طرف 

ز دیده شده كه هورمون به سیتوپلاسم آمده و بعد هورمون به رسپتور در سطح هسته هسته حركت میكنند و گاهی اوقات نی

  كنند.متصل شده و بعد به داخل حركت می

 نحوه عمل هورمون هاي استروئیدي   

 

  نوع پاسخ به اثر هورمون

 ژن باشد. یك پاسخ میتواند به صورت افزایش یا كاهش فعالیت یك سلول، افزایش یا كاهش یك پروتئین و یا بیان
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 مكانیسم هاي اثر هورمون هائی كه رسپتور آنها در سطح غشاء است:انواع 

( یك هورمون وقتی به رسپتور متصل شد یك كانال یونی باز یا بسته میشود. معمولا این نوع بیشتر در سول عصبی دیده می 1

 شود ) باعث هایپرپلاریزاسیون یا دپلاریزاسیون می شود.

ي نقش آنزیمی: هورمون روي رسپتور نشسته بعد از اتصال هورمون به رسپتور خاصیت آنزیمی آن فعال میشود ( رسپتور دارا2

 .براي مثال  فعالیت كینازي . این نوع مكانیسم در مورد انسولین صادق است

تور شده و یك آنزیم را ( هورمون با عملكرد فعال كردن آنزیم دیگر : گاهی اتصال هورمون با رسپتور باعث تغییر ساختار رسپ3

فعال میكنند. در اینجا رسپتور خودش آنزیم نیست بلكه آنزیم دیگري را فعال می كند مثلا آدنیلات سیكلاز را فعال می كند. 

 .این نوع مكانیسم  در گلوكاگون دیده می شود

 می شود.Cپاز  ( هورمون فعال كننده فسفولیپازها : اتصال هورمون با رسپتور باعث فعال شدن فسفو لی4

 

 
 

 ابتدا: میباشدكه بدینگونه  هستند (axis) محور بصورت گیرد می قرار بحث مورد درس این در كه هایی هورمون اكثر

 اثر قدامی هیپوفیز وياین هورمون ر میكند هورمون یك تولید به شروع و میشود تحریك نوروترنسمیترها توسط هیپوتالاموس

 نهایت در هدف غده و میگذارد اثر هدف غده روي كه میكند دیگر هورمون یك تولید به عشرو قدامی هیپوفیز و گذاشته

 ترشح قدامی هیپوفیز از كه میباشد هایی هورمون به مربوط هامحور این .میكند تولید رانهایی  هورمون و میشود تحریك

   .(hypothalamus – hypophysis – target gland) میگویند غده - هیپوفیز -هیپوتالاموس محورو به آن ها  دنمیشو



 هورمون شناسی بالینی

 

 هورمون درس طول در. است كرده خلاصه خود در را شناسی هورمون تمامتقریبا  كنید می مشاهدهدر صفحه بعد  كه شكلی

و در انتهاي این  است جهانی و استاندارد ها هورمون مخفف ضمنا. گیرد می قرار بحث مورد محورها این ترتیب به شناسی

 .داشت ذهن درآن ها را  بایستی ومبحث آمده 

 هایی هورمون سایر .ندارد هم محور و تولید می شود توسین اكسی هورمون و ADH هورمون 2 فقط خلفی هیپوفیزاز ضمنا 

 هاي هورمون و پاراتیرویید هاي هورمون میباشد گلوكاگون و انسولین شامل كه پانكراس هاي هورمون شامل ندارند محور كه

 . میباشد( كاتاكولوآمینها)  كلیه فوق مركزي بخش

 :  میباشند زیر موارد شامل دارند محور كه هایی هورمون

 پرولاكتین   قدامی هیپوفیز   هیپوتالاموس -1

 رشد هورمون   قدامی هیپوفیز   هیپوتالاموس -2

 تیرویید             قدامی هیپوفیز              هیپوتالاموس -3

 جنسی غدد   قدامی هیپوفیز   هیپوتالاموس -4

 آدرنال   قدامی هیپوفیز   هیپوتالاموس -5

 خلاصه اي از محورها كه در شكل دیده می شود بصورت زیر است:

 growth hormone) آن نام و میشود آزاد هیپوتالاموس از GHRH هیپوفیز هورمون رشد: -هیپوتالاموس محور -1

releasing hormone )از رشد هورمونباعث آزادي  كه هورمونی یعنی.  میباشد( رشد هورمون نندهك آزاد ورمون)ه 

 خون قند افزایش باعث و كبد روي یكی میگذارد تاثیر جا 2 روي GH (growth hormone) سپس. میشود قدامی هیپوفیز

 بافت و استخوان رشد باعث IGF. میشود( در كبد insulin like growth factor) IGF انسولین شبه رشد فاكتورو تولید 

 سلول رشد)  somatic cell growth باعث  IGF نهایت در و میشود ها كربوهیدرات و پروتیین متابولیسم باعث و بدن هاي

 .  میشود(  بدن هاي

 .شود یم GHمهار باعث سوماتواستاتین: نكته

 پرولاكتین كننده آزاد هورمون نام به یكندم ترشح را هورمونی موسالاهیپوت: پرولاكتین -هیپوفیز – هیپوتالاموس محور -2

(PRH )پرولاكتین سازي آزاد باعث و گذاشته تاثیر هیپوفیز روي كه  (PRL ) .كه شیر پیش ماده یعنی پرولاكتین می شود 

 mammary روي پرولاكتین.  نمیشود ترشح شیر شدانب اگر و میشود شیر ترشح باعث و میشود ترشح شیر ترشح از قبل

gland میشود شیر ترشح باعث نتیجه در و میشود پستانی غدد تكامل و رشد باعث و(  پستان غدد)  گذاشته اثیرت  . 

 PRIH (prolactin releasing هورمون مهار كننده ترشح پرولاكتین یا نام به میشود ترشح هورمونی هیپوتالاموس از

inhibitory hormone )دارد لاحتما میكند مهار را پرولاكتین ترشح كه PRIH باشد دوپامین همان. 

هیپوتالاموس در پاسخ به محرک ها هورمون آزاد كننده اي بنام هورمون آزاد غده تیروئید:  -هیپوفیز -محور هیپوتالاموس -3

 گذار اثر ماده یعنی تیروتروپین( را ترشح می كند. thyrotropin releasing hormone) TRH یا  كننده تیروتروپین

هورمون تحریك كننده تیروئید به هیپوفیز رفته و باعث آزاد شدن  TRH .میباشد TSH همانو در حقیقت د تیرویی روي

(TSH ) می شود. یا تیروتروپینTSH  پس از آزادي از هیپوفیز از طریق خون به غده تیروئید رفته و باعث تولید و آزادسازي

 BMR (Basal metabolism متابولیسم پایه یا افزایش باعث T4و  T3( می گردد.  T4و T3هورمون هاي تیروئیدي )

rate )غده تیروئید می گویند. -هیپوفیز -به این مسیر محور هیپوتالاموس .میدهد افزایش را پایه متابولیسم یعنی میشود 

ها  وپینگونادوتر سازي آزاد هورمونیا  GnRH غدد جنسی: هیپوتالاموس هورمونی بنام  -هیپوفیز -هیپوتالاموس محور -4

 كه گناد روي گذار اثر یعنی گونادوتروپین خود. میباشدgonadotropin releasing hormone ترشح میكند كه مخفف 
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 آزاد هیپوتالاموس از GnRH ابتدا. دنمیباش FSH و  LH شامل ها گنادوتروپین. میباشد جنسی هاي غده روي گذار اثر همان

 . میشود قدامی هیپوفیز از FSH و   LH تولید عثبا و میگذارد تاثیر هیپوفیز روي و میشود

 آزاد از جلوگیري باعث و  ترشح هیپوتالاموس از(  گونادوتروپین سازي آزاد كننده مهار هورمون)  GnRIH نام به هورمونی

 . میشود قدامی هیپوفیز از ها گونادوتروپین سازي

FSH مخفف fulicole stimulating hormone (یكولفول محركه هورمون) و است LH  مخففhormone 

lueteinizing  هاي هورمون(. ساز زرد جسم )هورمون میشود زرد جسم ایجاد باعث كه است LH و FSH هم و آقایان در هم 

 . میشود تولید ها خانم در

FSH آقایان در :FSH میشود سازي اسپرم افزایش باعث بیضه در  .FSH تولید و تهگذاش تاثیر بیضه سرتولی هاي سلول روي 

 متصل باندینگ پروتیین( )  androgen binding protein ) ( ABP)  پروتیین باندینگ آندروژن نام به پروتیین یك

 افزایش باعثدر نتیجه  و بیضه در تستوسترون غلظت افزایش باعث كه میباشد این كار این دلیل میكند(  آندروژن به شونده

 .میشود سازي اسپرم

LH آقایان در  :LH میشود تستوسترون هورمون ترشح باعث بیضه در .LH روي leyding cell تولید باعث و گذاشته اثر 

به مقدار كافی  اسپرم است پایین تستوسترون كه كسانی در و است ضروري اسپرم تولید براي تستوسترون. میشود تستوسترون

 . تولید نمی شود

FSH رشد باعث ها خانم دراست.  گذاشته شده میدهد انجام ها خانم در كه كاري اساس بر هورمون این اسم: ها خانم در 

 .میشود Estradiol تولید باعث ها فولیكول رشد ضمن در و میشود فولیكولها

LH میشود پروژسترون هورمون تولید باعث همچنین و میشود زرد جسم تولید باعث ها: خانم در. 

 كه نام كامل آن   CRH نام به میكند ترشح را هورمونی هیپوتالاموسه: غده فوق كلی -هیپوفیز -محور هیپوتالاموس -5

corticotropin releasing hormone .ترشح باعث و گذاشته اثر قدامی هیپوفیز روي ماده این است ACTH (adreno 

corticotropin hormone) خود كه میشود قدامی هیپوفیز از ACTH نام به سازي پیش از POMC كه ودمیش تولید 

POMC تولید و میشود تكه تكه پروتئازها اثر در كه میباشد بلند پپتید یك ACTH  میكند. ACTH قشر روي میگذارد اثر 

  .میكند تولید را آلدسترون و كورتیزول و كلیه فوق

 هاي نهورمو)  كورتیكواسترویید میگویند آلدسترون و كورتیزول به. میباشد ACTH دیگر نام كورتیكوتروپین: نكته

 به است معروف و ندارد بالینی اهمیت كه β-LTH نام به میكند تولیدنیز  دیگري ماده POMC. (كلیه فوق قشر استروییدي

ماده  یك كه میشود تولید β.endorphin نهایت در و میشود لیپید تجزیه باعث و گذاشته اثر لیپید روي كه بتالیپوتروپین

 كه كسانی همین خاطر به میشود متوقف اندورفین تولید كند مصرف مورفین فردي میباشد. اگر طبیعی دهنده آرامش

 كل در. نمیشود تولید مدتی تا بدن در طبیعی اندورفین چون میشوند درد دچار كنند ترک را مورفین میخواهند

β.endorphin اثرات analgesia  (درد ضد  )دارد  . 

 melanocyte)  ندارد بالینی گیري اندازه هم این كه دوش می تولید α-MSH نام به دیگري هورمونی POMC از

stimulating factor  ( )را میكنند تولید رنگدانه كه هایی سلول تولید هورمون این كه(  ملانوسیت كننده تحریك هورمون 

 . میشود تیره پوست و میدهد افزایش

 .دارند تیره پوست حامله زنان و میشود تولید بیشتر MSH حاملگی در:  نكته

 شبیه كه میشود مشتق POMC از نیز(  corticotropin like intermedia peptide)(clip) كلیپ نام به هورمونی

 .میباشد كورتیكوتروپین
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 مخففات رایج هورمون ها:

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Abbreviation   Hormone 

ACTH Adrenocorticotropic hormone 

ADH 
Antidiuretic hormone; 
Arginine vasopressin 

AMH Anti-Müllerian hormone 

CCK; 
 

Cholecystokinin 

CRH Corticotropin-releasing hormone 

CT Calcitonin 

DHEA Dehydroepiandrosterone 

EPO Erythropoietin 

FSH Follicle-stimulating hormone 

GH Growth hormone 

GIP Glucose-dependent insulinotropic polypeptide 

GHIH Growth hormone-inhibiting hormone 

GLP-1 Glucagon-like peptide 1 

GnRH Gonadotropin-releasing hormone 

GHRH Growth hormone-releasing hormone 

hCG Human chorionic gonadotropin 

LH Luteinising hormone 

MSH Melanocyte-stimulating hormone 

OT Oxytocin 

PIH Prolactin-inhibiting hormone 

PRH Prolactin-releasing hormone 

PRL Prolactin 

PTH 
Parathyroid hormone; 
Parathormone 

PYY Peptide YY 

SS; 
SST; 
SOM 

Somatostatin 

T3 Triiodothyronine 

T4 
Thyroxine; 
Tetraiodothyronine 
 

TRH Thyrotropin-releasing hormone 

TSH Thyroid-stimulating hormone 
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  پرولاکتین و هورمون رشدهورمون 

داراي دو بخش مجزا است، بخش قدامی  نقش تنظیمی و تاثیرگذار روي اكثر هورمون هاي بدن دارد و غده هیپوفیز

(anterior( و بخش خلفی )posterior اكثر هورمون هاي آزاد كننده و تنظیم گر .) دیگر هورمون ها از بخش قدامی ترشح

 اشارهمی شود. بخش خلفی دو هورمون اكسی توسین و آنتی دیورتیك ترشح می كند كه در انتهاي مبحث هورمون ها به آنها 

 می شود. دو هورمون پرولاكتین و رشد از بخش قدامی ترشح می شود كه در ادامه توضیح داده می شود.

 

 (PRL) پرولاكتینعملكرد 

( شیر پروتئین) لاكتالبومین تولید . پرولاكتینولاكتین مترشحه از هیپوفیز قدامی است و بر كاركرد غدد شیري موثر میباشدپر

 كه سنتز كننده لاكتوز موجود در شیر است. باشد می lactose synthase كننده فعال لاكتالبومین .كند می زیاد را

 

 عوامل موثر بر ترشح پرولاكتین

ز: ترشح پرولاكتین بصورت پالزاتیو است یعنی مقدار ترشح آن در طول شبانه روز متغیر است بنابراین ترشح رو شبانه -1

صبح  10است. موقع خواب ترشح آن زیاد است كم ترین مقدار آن  (Circadian cycle)پرولاكتین داراي چرخه شبانه روزي 

 .نمونه بگیریم و مخلوط كرده و بعد آن را اندازه بگیریم 3یا  گرفت چند بار با فاصله را نمونه خونیبهتر است تا ظهر است پس 

 .شود می خشك شیر و كم پرولاكتین ترشح ندهید شیر بچه به اگر لذا( بچه توسط شیر مكیدن) تحریك مكانیكی نیپل -2

در هنگام  .شود می نپرولاكتی افزایش باعثنیز  بچه ي گریه صدايلذا  است هیپوتالاموس كنترل تحت قدامی هیپوفیز چون

در  حتمال باروريالذا  دارد FSH و  LHاثر مهاري بر ترشح  افزایش می یابد و پرولاكتینپرولاكتین چون ترشح  شیردهی

 . را بسیار پایین می آورد هنگام شیردهی

 رابطه جنسی باعث افزایش ترشح پرولاكتین میگردد  -3

البته  .شود می پرولاكتین كاهش باعث پروژسترون و پرولاكتین ترشح فزایشا باعث استروژن .(به علت استروژن)بارداري  -4

 دوران در پروژسترون بودن بالا بدلیل .اثر مهاري كمی بر روي ترشح پرولاكتین دارد كه باعث ادامه بارداري میشود پروژسترون

 روز سه تا دو از بعد آن كاهش و (نپروژسترو منبع) جفت شدن دفع با زایمان بعد ولی شود نمی انجام شیر ترشح حاملگی

 .شود می شروع شیر تولید

میشود. دیده آكرومگالی افزایش پرولاكتین  . در افرادهورمون رشد: ترشح آن رابطه ي مستقیم با ترشح پرولاكتین دارد -5

بوده و باعث مهار  GHنمی شود )ممكن است بعلت تومور سولهاي تولید كننده   PRLالبته همیشه آكرومگالی باعث افزایش 

 .اثر دوپامین شود(

داروهاي ضد  ،متیل دوپا( ،داروهاي فشارخون )ورامپامیل  ،سایمیتیدین، فاموتیدین( ،داروها : داروهاي معده )رانیتیدین -6

كه از  یبیماران خاطر همین به. بوسپیرون، آمی تریپتیلین( ،داروهاي سایكولوژیك )هالوپیردول، مواد مخدر) متادون ، پروئین(

 ترشح) گالاكتوریا شاهد موارد برخی در حتی و (gynecomastia) دارند بزرگی هاي سینه این داروها استفاده می كنند

  .ندهست (شیر

 و T3 ولی الاب TSHو  TRH دارند اولیه هایپوتیروئیدیسم كه كسانی. میشود PRLهایپوتیروئیدیسم: باعث افزایش ترشح  -7

T4 و نشده ایجاد منفی فیدبك جهنتی در دارند پائینی TSH  وTRH ه ك موقعی .مانند می الابTRH مهاري اثر باشد الاب 

 هاي سلول روي دوپامین هاي گیرنده كاهش باعثTRH) دیاب می افزایش آن ترشح و شود می مهار پرولاكتین روي دوپامین

  .(شود می پرولاكتین ي مترشحه
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  باعث افزایش پرولاكتین میشود.( مانیك)روانی حی لیتیم : مصرف لیتیم در بیماریهاي رو -8

 استرس: مثل ترسیدن یا مضطرب شدن و ایستادن طولانی باعث افزایش ترشح می شود  -9

 

 بیماري هاي مرتبط با پرولاكتین

 ولاكتینافزایش پر شایع علل .است هورمون ترشح افزایش به مربوطبیشتر بیماري هائی كه در مورد پرولاكتین دیده می شود 

 .و علت غیر شایع آن قطع ارتباط هایپوتالاموس با هیپوفیز است هیپوفیزاست تومور و هایپرپلازي

میشود ) رفرنس اینتروال  هایپرپرولاكتینماباعث رشد سلول هاي ترشح كننده پرولاكتین در هیپوفیز هیپرپلازي هیپوفیز: 

 . كنند می مشخص اسكن تی سی با كه ی لیتر یعنی پرولاكتینمیا(انوگرم بر میلن 200نیازي به یادگیري ندارد ولی مقدار 

 ارتباط است ممكن گاهیاما  گردد می پرولاكتین ترشح مهار باعث شود می ترشح هیپوتالاموس از كه دوپامین: غیرشایع علل

ز به هیپوتالاموس هیپوفیبه بخش ارتباطی مثلا به دلیل اینكه استخوان هاي زین تركی  شود تنگ هیپوتالاموس و هیپوفیز بین

 .یابد می افزایش پرولاكتین و یافته كاهش دوپامین توسط پرولاكتین ترشح مهار نتیجه درفشار می آورد 

خیر، چون ممكن است سلولهایی  نكته: اگر هیپوفیز هایپرپلازي داشته باشد تمام هورمونهاي آن افزایش پیدا میكند؟

صی را ترشح میكنند ولی ممكن است در هایپرپلازي هیپوفیز چند هورمون هم تحت هایپرپلازي داشته باشند كه هورمون خا

تا هورمون هیپوفیزي افزایش داشت نشان دهنده  3تاثیر قرار گیرد یعنی چند نوع سلول هایپر پلازي شود . اگركسی در بدنش 

 اختلال هیپوفیزي است .

 

 ()هایپرپرولاكتینمی اثرات فیزیولوژیك افزایش پرولاكتین

 .شود می ها درخانم ناباروري باعث آن افزایش پس است LHو  FSH كننده ساپرس پرولاكتیندر زنان :   FSHو  LHمهار  -1

باعث كاهش رشد فولیكول و در نتیجه كاهش تخمك گذاري میشود در نتیجه الیگومنوره )كم شدن تعداد دفعات  FSHكاهش 

كم شود و فولیكول تولید  FSHباهم است یعنی اگر  FSHو   LH. )تاثیر میدهد ( Dysmenorrhea)  منوره( یا دیس منوره

 هم نمیتواند تولید جسم زرد كند ( در این خانمها بدون بارداري و شیردهی تولید شیر مشاهده میشود .LH نشود 

در مردان  LH كاهش. میشود سازي اسپرم وباعث كاهش  ها در مردان : در مردان كاهش این هورمون  FSHو  LHمهار  -2

 كاهش تعداد اسپرم اثر سوء برخونسازي باعث كاهش تستوسترون شده كه از عوارض آن میتوان به كاهش تمایل جنسی

تا مرحله ترشح گاهی كه حتی  وماستی(ك، برجستگی سینه در مردان )جین )تستوسترون باعث افزایش خونسازي میگردد (

 .گویند Galactorheaشیر پیش میرود كه این حالت را اصطلاحا 

 

 روشهاي اندازه گیري پرولاكتین 

الایزا و  كمی لومینانس )لومینانس(، ایمونواسی اعم از رادیو ایمونو اسی )رادیواكتیو( هاي وشبراي اندازه گیري پرولاكتین از ر

 ها دقیق تر است.روشكمی لومینانس از بقیه ي  روش. استفاده می شود )آنزیمی(

 چندان Baseline با آن گیري اندازه لذا دارد پالسی حالت هورمون ترشح .باشد استرس تحت نباید فرد گیري نمونه هنگامدر

 مختلفی روشهاي مشكل این رفع براي. قراردارد پالس دركجايفرد  كه نیست مشخص گیري نمونه هنگام به زیرا نیست خوب

 كردند مشخص نمونه هر در را هورمون میزان و كردند ريخونگی روز در بار چند مثلا است شده كاربرده به گیري اندازه جهت

 نیست اجرا قابل عملا هیچكدام اما كردند گیري اندازه بعد و كرده مخلوط باهم را گیري نمونه بار چند از حاصل نمونه یا و

 می شود. سندهب Baseline  روش همان به پس
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التی را بوجود می آورد كه به ماكروپرولاكتین معروف است و آنتی بادي میچسبد و حبه   PRLدر بعضی افراد : PRL ماكرو 

 اولترا سانتریفیوژ براي حذف این حالت و دستیابی به نتیجه دقیق باید از باعث جلوگیري از عملكرد صحیح پرولاكتین میشود.

 .یا جدا كردن آن به وسیله پلی اتیلن گلیكول براي رسوب آن استفاده كرد و (Gهزار 100)

 

  (GH) رشد هورمون

دو هورمون مترشحه از هیپوتالاموس  تاثیر ترشح آن تحتكه  قدامی هورمون رشد ) سوماتوتروپین ( مترشحه از هیپوتالاموس

ریك كننده( ح)ت  GHRH یعنی

مهار  كه سوماتواستاتینیا  )  GHIHو

( است ترشح هورمون رشدكننده 

میباشد. هورمون رشد روي خیلی از 

بخصوص بافت اندام ها موثر است 

 GH رسپتور .و ماهیچه  چربی

 .است غشا درسطح

 انتقال هورمون رشد در بدن 

رمون رشد پس از آزادسازي از وه

هیپوفیز به كبد رفته و باعث ترشح 

از  IGF-1یا همان C سوماتومدین 

  عملكردي واسطه كهمی شود كبد 

GH  محسوب میشود. 

IGF (insulin like growth factor): IGF  به شبیه نظر ساختمانیاز Proinsulin انسولینی شبه رشد فاكتورو  است 

 somatomedin ها IGF تمام .میشود تولید ها بافت اكثر وسیله به و است انسولین شبیه اثراتش چونگفته می شود 

 و گذاشته تاثیر كبد روي رشد هورمون .میكند گري واسطهرا  رشد هورمون اثرات سوماتومدین .دارندنام ( بدن رشد واسطه)

IGF1 میكند تولید كبددر  را. IGF1 تحریك را طولی ورشد استخوان تشكیل و غضروف رشد و سلولی تقسیم خود نوبه به 

 سولفات ودرماتان سولفات كراتان مثل پروتئوگلیكانهایی درغضروف .میشود حمایت IGF2 وسیله به IGF1 عمل این میكند

 sulfation Factor را آن نام درقدیم دلیل همین به شود می تركیبات این شدن هسولفات باعث IGF باشندكه می زیاد

 افزایش همینطور میدهد انجام را كار این GH خود و كند نمی گیري واسطهرا  لیپولیز روي GH اثرات ها IGF. بودند گذاشته

 منفی اثر همین دارد هیپوتالاموس و یزهیپوف روي مهاري اثر IGF1نمیكند.  را كار این IGF و است GH وسیله به خون قند

 شود.  می اعمال هم GH وسیله به

IGF1  پروتئین اتصالی به  به وارد خون شدوقتیIGF  یعنیIGFBP3  میشود. در كل سه ساب تایپ از این پروتئین  تصلم

موجود در خون می  از اثر پروتئازهاي IGF-1باعث محافظت  IGFBP3 . مهم تر است  (IGFBP3) وجود دارد كه نوع سه

  دچار كمبود رشد هستند. كمی دارند IGFBP3شود. كسانی كه مقدار 

 انسولین اعمال همه كه نیست معنی بدین است انسولین مشابه میگوییم كه زمانی پس گیرد، نمی را انسولین جاي IGF: نكته

 .میدهد راانجام
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 هورمون رشد یمتابولیكاثرات 

 باعث رشد می شود. خون قندو افزایش  سلول داخل به آمینواسید حركت ،لیپید پروتیین و نتزساز طریق افزایش  هورمون این

 .است معدنی مواد و پروتئین، چربی، كربوهیدرات متابولیسم شامل كه باشد می متابولیك اثرات داراي رشد هورمونبنابراین 

 به لیپازحساس آنزیم روي بااثرگذاريرا داراست. عكس عمل انسولین كه باعث مهار لیپولیز میشود : چربی متابولیسم -1

 داخل به شودكه می ایجاد چرب اسیدهاي درنتیجه شده گلیسرید تري تجزیه باعث چربی درسلولهاي موجود (HSL)هورمون 

 و ها ماهیچه سمت به و گردند می آلبومین بر سوار شوند نمی حل خون در بودن آبگریز دلیل به كه آنجایی از و ریخته خون

 سنتزفسفولیپید جهت چرب ازاسیدهاي تكثیرسلول هنگام به یا و شود می آنها در انرژي افزایش باعث روندكه می قلبی بافت

  میكنند. استفاده سلول غشاي

 رشد افزایش درنهایت و سنتزپروتئین افزایش باعث و كنند می زیاد را سلول داخل به اسیدآمینه ورود: پروتئین متابولیسم -2

 .ودش می

 به را اسیدامینه ورود رشد هورمون. است آن تخریب به نسبت پروتئین ساز و ساخت افزایش معنی به:  مثبت نیتروزن بالانس

 می كم اوره تولید و یافته كاهش اسیدآمینه تجزیه نتیجه در شود می پروتئین به تبدیل آنجا در كه كند می زیاد سلول داخل

 .هستند رشد درحال كه كسانی و باردار هاي خانم و ها بچه مثل است مثبت ژننیترو بالانس حالت دراین كه شود

 : مثال عنوان به

 .وجوددارد نیتروزن بالانس ؛ شود می دفع اوره گرم20و دهیم می اسیدآمینه گرم 20

 .است مثبت نیتروژن بالانس ؛ شود می دفع اوره گرم10 و دهیم می  اسیدامینه گرم20

 میشوند؛ نیزتجزیه بدن هاي پروتئین آمینه اسیدهاي براین علاوه یعنی شود، می دفع اوره گرم30هیمد می اسیدامینه گرم20

 وسرطان وسوختگی بیماري حالت مثل است منفی نیتروژن بالانس

 نقندخو افزایش باعث گلایكوژنولیز یا گلیكوژن تجزیه و( مانندگلوكاگون) مهارگلیكولیز طریق از :كربوهیدرات متابولیسم -3

 .میشود

 .است ومنیزیم ،فسفات كلسیم روي اثرآن ترین عمده :موادمعدنی متابولیسم -4

 

 :رشد هورمون موثردرترشح عوامل

، اگر قند خون پائین باشد ترشح هورمون رشد گلوكزخون میزان-1

 زیاد می شود و برعكس.

 شود می زیاد هورمون ترشح بلوغ هنگام بخصوص رشد درطول -2

 سن افزایش با .ماند می باقی ثابتی سطحی دریك وغبل  از بعد ولی

 .شود می كم هم IGF-1 پس میشود كم GH مقدار

 پیدا افزایش خون آمینواسید مقدار افزایش وسیله به GH ترشح -3

 میشود متوجه بدن میشود زیاد خون در آمینواسید كه هنگامی. میكند

 GH حترش به شروع همین خاطر به كند سازي پروتیین باید كه

 میكند زیاد خیلی را هورمون ترشح كه ها آمینواسید از یكی میكند

 . میشود قد افزایش و هورمون ترشح افزایش باعث كه است آرزنین
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 از غنی شان غذایی رژیم كه كسانی ولی یابد می كاهش هورمون ترشح پس شده قندخون افزایش منجربه خوردن غذا -4

 .شود می زیاد GHا غذ مصرف عدب آرژنین وجود علت به است پروتئین

 كاهش و میدهد هایپوگلایسمی و میشود مصرف گلوكز ورزش هنگام در .دنكن می زیاد را هورمون ترشح و استرس: ورزش -5

 .میشود GH افزایش باعث خون قند

 زیاد رشد هورمون بنابراین خوابند می زیاد تولد ابتداي در ها بچه) شود می رشد هورمون افزایش باعث خوابیدنخواب:  -6

هورمون رشد در حالت خواب  Peakحالت   .(دارد مشكل نخوابد نوزاد اگر است، ضروري نوزاد براي خواب این پس شود ترشح

 .است )اكثر هورمونهاي هیپوتالاموسی حالت پالزاتیو دارند(

 لوودوپا و اپیوئیدها . ،ادونمت ،كاهش ترشح هورمون رشد در اثر مصرف دوپامین و مشتقات آن براي مثال ال دوپا -7

 

 بیماري هاي مربوط به هورمون رشد

 : باشد قبل از بلوغ هورمون ترشح در اختلال اگر

 منجربه میابدكه افزایش استخوان طولی رشد شود، زیاد اند نشده بسته فیزها اپی هنوز كه بلوغ از قبل IGF ترشح اگر -1

 شود. می (gigantism) ژیگانتیسم بیماري

 بلوغ بعد كاهش این اگر ولی شود می Dwarfism ویا كوتولگی به منجر بلوغ از قبل و رشد دوران درهش هورمون رشد كا -2

 .  ندارد تاثیرچندانی باشد

 : است چیز چند از ناشی كوتولگی

 باشد شده كم هیپوفیز از رشد هورمون ترشح-1

 دراین ، یابد می كاهش IGFمقدار نتیجه در دارد كلمش آن رسپتور ولی است زیاد هم گاهی دارد وجود رشد هورمون-2

 .شود می مختل هورمون متابولیكی اثرات و آن به مربوط اثرات صورت

 نیز  IGF پس دارد مشكل رسپتور بعد هاي سیگنال ولی است نرمال هم رشد هورمون ومیزان ندارد مشكلی رسپتور گاهی -3 

 .یابد می كاهش

 . شوند می تخریب سریع اما شود می سنتز كافی مقدار به IGF لذا باشد می IGFBP كمبود از مشكل -4 

 بالا هورمون میزان است ممكن زیرا نظركرد اظهار افراد بیماري درباره توان نمی رشد هورمون گیري بااندازه تنهایی به بنابراین

 .باشد كوتوله فرد و باشد

 :  باشد بعد از بلوغاگر اختلال در ترشح هورمون 

 می كنند، رشد عرضی عوض در نداشته طولی هارشد استخوان یابد افزایش فیز اپی شدن بسته و بلوغ از بعد گرهورمونا -1

 مثل فك شوند می بزرگ بیرونی بخش استخوانهاي شرایط این در. شود می (acromegaly) آكرومگالی بیماري به منجر كه

  .بینی و پا و ودست وپیشانی

 عواقب چندانی ندارد.  یابد شكاه رشد كامل بدن و وغبل از بعد گرهورمونا -2
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 بزرگسالی تا كودكی از آكرومگالی به مبتلا فرد یك در استخوانی تغییرات                         

 

 

 اندازه گیري هورمون رشد  

اگر اندازه ایمونواسی مثل الایزا انجام می شود. اندازه گیري هورمون رشد نیز مانند دیگر هورمون ها با استفاده از روش هاي 

( می basalگیري هورمون رشد را صبح و بصورت ناشتا و بدون هیچ تحریك یا مهاري انجام شود به آن مقدار هورمون پایه )

نیز  داینامیك آزمایشاتبنابراین باید  ،كفایت نمیكند مخصوصا در بچه هاي در حال رشد لی این اندازه گیري به تنهاییو گویند

 .ها باشد اندازه گیرينیز جزء  IGF-1و حتما  انجام شود

 هاي تست و( suppressive test) مهاري هاي تست، دنمیشو تقسیم دودسته به( Dynamic Testتست هاي داینامیك )

ر احتمال كاهش دادیم باید تست مهاري بگذاریم و اگ هورمون رشد را اگر احتمال افزایش. (provocative test) تحریكی

 دادیم باید تست تحریكی بگذاریم .

 می دارد ترشح افزایش كه هورمونی یك یعنی رود كارمی به غده یك ترشحی فعالیت افزایش بررسی برايتستهاي مهاري: 

 ايه تست در اینجا است شده زیاد آن رشد هورمون و دارد هیپوفیز تومور فرد بطورمثال نه یا شود مهارمی ببینیم خواهیم

براي  .نیست فیدبكی هیچ تاثیر تحت اگرمهارنشد است فیزیولوژیكی تاثیركنترل تحت اگرمهارشد میگذاریم برایش مهاري

به  گرم گلوكز( 75)مصرف  میكنیم یا با سوماتوستاتین یا با ایجاد هایپرگلایسمی سركوبا ر GH ترشح بصورت مصنوعیاینكار 

گرم قند به بیمار در فاصله هاي  75بعد با دادن ( basal GH)را اندازه میگیریم  هورمون رشد Baselineاین صورت كه ابتدا 

) به مدت دو ساعت (. در این صورت باید ترشح هورمون رشد  را اندازه میگیریمخونگیري كرده و مقدار هورمون دقیقه اي  30

تا یك نانوگرم بر میلی لیتر مقدار هورمون ر اگ .گویند ( OGTTساپرس شود تا حدود یك نانوگرم بر میلی لیتر ) به این تست
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طبیعی  IGFمهار شد یعنی مشكلی ندارد. اگر كسی آكرومگال بود و درمان شد برایش تست ساپرسیو میگذاریم اگر دیدیم 

را  سوماتواستاتین مهارياگر بخواهیم تست  نانوگرم بر میلی لیتر شد یعنی درمان خوب بوده است. است و تست زیر یك

 .شود تزریق فرد  بهاده كنیم بایستی سوماتواستاتین استف

 كمكاري بیشتر كیس ها مربوط به یعنی) افتد می اتفاق كمتر پركاري چون شوند می استفاده كم مهاري خیلی تستهاي

 .(می شود هیپوفیز

م یعنی باید است. گفتیم در حالت كاهش تست تحریكی میگذاری GHشایعتر از افزایش  GHتست تحریكی: در كل كاهش 

 افزایش هورمون رشد مقدار باید انجام می شود تحریك در یك فرد بیماري وقتی بطورمثال. بدن را تحریك كرده تا پاسخ بدهد

 در. دارد مشكل آن رسپتور بلكه نداشته مشكلی هیپوفیز باشد كم IGF و زیاد GH اگر ولی شود زیاد نیز IGF  نتیجه در یابد

 .است IGFBPاز مشكل كه گیریم می نتیجه شد زیاد هم  IGF صورتیكه

 چندواحد ،به این ترتیب كه هایپوگلایسمی با انسولین ایجاد میكنیم: (ITT) تست سانسولین تولرانیا  انسولینتست تحریكی 

 basal باید ابتدا البته یابد افزایش رشد هورمون باید پس یابد می كاهش قندخون در نتیجه كنیم می تزریق فرد به انسولین

GH  بیهوش و هایپوگلایسمی دچار فرد و شود تزریق زیاد انسولین است ممكن كه است این تست این بدي.  بگیریمرا اندازه 

 .دهیم انجام را كار این بیمارستان در باید لذا شود

 می فرد به بعد و گیریم میرا اندازه  basal GHا ابتد كه براي كودكان تست ورزش خوب است بدین صورت: ورزش تست

 معمولا تست این را اندازه گیري میكنیم. GHمقدار هورمون  آن از بعد (تردمیل ترجیحا) بدود دقیقه 20 یانیم ساعت  گوییم

 .است خطرناک كودكان به انسولین دادن زیرا باشد، می كودكان براي

 بدین ترتیب كه( وجود دارد Arg-GHRH) تستی بنام تست هورمون آزاد كننده هورمون رشد و آرژنین: GHRH آرژنین تست

Arg-GHRH ساعت نیم و یك طول در یكبار دقیقه 30هرسپس  و كنیم می تزریق فرد به را GH شود می گیري اندازه. 

و با مهار  میباشد (است رشد هورمون مهاركنندهكه  )آنتاگونیست سوماتواستاتین : كلونیدین(Clonidin) تست كلونیدین

 .یابد می افزایش رشد تزریق كلونیدین هورمون با .افزایش ترشح هورمون رشد می شودسوماتواستاتین باعث 

ساعته ي هورمون رشد و یا  24تست هایی نیز هستند كه به صورت روتین در آزمایشگاه انجام نمیشود براي مثال اندازه گیري 

 اندازه گیري هورمون در طول خواب .

. در اینگونه هورمون رشد توسط سایر قسمتها ساخته میشود نه هیپوفیز ون رشد،هورم( ينابجا) نكته : در ترشح اكتوپیك

و از روي آن میتوان به ترشح نابجا پی افزایش ندارد  GHRHچرا كه در اینگونه موارد مهم است  GHRHاندازه گیري  موارد

 .برد

 

 رشد هورمون به مربوط كلی تست هاي پانل

 :شوند می گیري اندازه رشد ونهورماختلالات  بررسی در ي زیرهاتست

1- basal GH  :میكنیم گیري اندازه ناشتایی حالت در و صبح در را پایه رشد هورمون ابتدا.. 

 و یا مهاري تحریكیدر حالت  رشد هورمون گیري اندازه -2

 (شود گیري اندازه میتواند مهار از بعد هم و تحریك از دعب هم IGF1 گیري اندازه)  IGF1 گیري اندازه -3

 IGFBP3 گیري اندازه -4

 .باشد می اسی ایمنو روش تمامی موارد بالا با گیري اندازه
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 : غده تیروئید دوم جلسه

دومین بیماري شایع متابولیسمی مربوط به غده تیروئید است 

)اولین دیابت میباشد(. تفسیر بیماریها و تغییرات هورمونهاي 

یر عوامل بسیار تیروئیدي به دلیل ارتباط وسیع آن با سا

 مشكل است. 

 پروانهلوب  2و داراي  قرار گرفته است حلقروي تیروئید غده 

 اسلایسر یا میكروتوم با را تیرویید غدهمی باشد. اگر  شكل اي

 كنار هاي حوضچهبصورت  كنیم آمیزي رنگو  دهیم برش

 . میشود گفته فولیكول ها حوضچه این به كه دیده می شود هم

 هاي سلولاز كنار . دیده می شوند حلقه زده اندبنام كلوئید  مانند چسبمایعی دور یك كه یكسري سلول  تبصور فولیكولها

 فولیكول بین همچنین .میباشد ها ینئپروت علت به كلوئید عمدتا چسبندگی خاصیت عبور می كنند. خونی هايرگ فولیكولی

براي  آن سلولهاي فولیكولی به همراه كلوئید میان .دنمیكن حترش تونین كلسی كه دارد وجود C cell نام به سلول یكسري ها

  میباشند.  T4وT3سنتز هورمونها مورد استفاده قرار میگیرند. هورمونهاي تیروئیدي همان 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :هورمون ساخت

 (،رگی غنی از تیروزینگلیكو پروتئین بز) سنتزتیروگلوبولین ید، اكسیداسیون ید، جذب شامل هاي تیروئیدي هورمون ساخت

 بوسیله) درخون هورمون انتقال ،هورمونها آزادسازيو  تیروگلوبولین هیدرولیز ،(Coupling) شدن جفت پروسه

TBGوTBPA )باشد می . 
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 پیدا تجمع غده دراین عمدتا ید) رود می تیروئید غده به و شود می جذب گوارشی سیستم توسط یدجذب و اكسیداسیون ید: 

 درون  بهاز خون  Naهمراه با Symport  با انتقال را ید كه وجوددارد ي فولیكولیها سلول غشاي روي مپیپ .(كند می

 بیشتر سلول درون ید غلظت اینكه وجود با. شود می سلول درون ید غلظت افزایش باعث و منتقل می كندسلولهاي فولیكولی 

 افزایش بسیار سلول درون ید غلظت كه جایی تا كند می سلول ندرو به ید كردن وارد به اقدام سلول بازهم باشد می ازخون

 مورد استفاده قرار نمی گیردید داخل سلول فولیكولی . یابد می كاهش آن سرعت و میكند مهار را پمپ ید گاه آن یابد

همین صورت هم وارد  است و به (I-) یآنیون ید صورت به خون در یدبنابراین از سلولهاي فولیكولی به كلوئید منتقل می شود. 

داخل . به ید اتمی تبدیل شودو  انجام آن روي اكسیداسیون بایدبراي اینكه مورد استفاده قرار گیرد  و شود میفولیكول 

 .كند می اكسید اكسیژینه آب از استفاده با را ید داردكه وجود( TPO) تیروپركسیداز نام به آنزیمی كلوئید

 

 :(TGتیروگلوبین ) سنتز

شود. در  اگزوسیتوزمی كلوئیدي فضاي به شود كه می سنتز گلوبین تیرو نام به سلول هاي فولیكولی درون بزرگ ئینپروت یك

وجود  نیگلوب رویتو هم  شده اسیدآمینه تیروزین وجود دارد. حالا در كلوئید هم ید اكسید تعداد زیادي  پروتئین تیروگلوبین

یا  ها تیروزین ید دار شدن كار این به شود. وجود در تیروگلوبین متصلم هاي ي تیروزین حلقه به باید ید حال دارد

  .( می گویند )به شكل توجه شود(iodinationیدیناسیون )
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 آن تعداد شود البته می متصل ید دو عدد و یا یك تیروزین هاي حلقه به

 است. در مرحله بعد، دو به آنها متصل مشود بیشتر ید عدد دو كه هایی

شوند )عمل  می جفت هم موجود در تیروگلوبولین با روزینتی ي حلقه

 كه اي حلقه یك است ممكن .(conjugationجفت شدن حلقه ها یا 

 چهار شود و متصل دارد ید عدد دو كه اي حلقه یك دارد با عدد ید دو

 دو ي حلقه به یدي یك ي حلقه گاهی و در كنار هم قرار می گیرند ید

)به شكل توجه آورد  می وجود به را یدي سه و مجموعه متصل یدي

 یدي یك حلقه یك با  یدي یك حلقه كه هست هم امكان این شود(.

 و مجموعه دو یدي را ایجاد كند ولی بلا استفاده می ماند و همان  متصل

 شامل یدیناسیون، جفت مراحل تجزیه شده و ترشح نمی شود. تمام جا

 (.كاره است چند بنابراین آنزیم )شود  می انجام TPO توسط اكسیداسیون و شدن

تیروئید و كاهش هورمون هاي آن می  كاري باعث كم لذا شود می ترشح بادي آنتی TPO علیه بیماري اتوایمیون تیروئید در

 شود.

 آن ها درون حالا .شوند آندوسیتوزمی فولیكولی سلول درون به وقتی یدیناسیون و جفت شدن انجام شد تیروگلوبین دوباره

و دو محصول  پپتیدازها بریده شده پلی تیروگلوبین توسط لیزوزم درون. در آن آنزیمی لیزوزیم وجود دارد كه هستند زوملیزو

 : شود می آزاد

 (.T4) است معروف تیروكسین به كه آیودوتایرونین تترا -1

 (.T3)آیودوتایرونین تري-2

 .شوند ترشح می خون درون به T3تیروكسین و 

واقع  دیمف دیروئیعود كنسر تبررسی  يآن برا يریاندازه گ می یابد و شیر خون افزاد TGرطان تیروئید نكته: در هنگام س

. این آنتی بادي ساخته شود يباد یآنتو علیه آن  كند دایپ نشتداخل خون به ممكن است  نیروگلوبولیت. همچنین شودیم

(anti Tg-Ab) ه آن اشاره خواهد شد.در بیماري هاشیموتو دیده می شود كه در ادامه ب 

 :خون در انتقال

پروتئین  سه شوند. براي حمل آنها در خون نمی حل خون آبگریزند و در دارند لذا بنزنی ي حلقه تا تیروئیدي دو هاي هورمون

 وجود دارد: انتقال دهنده

1- TBG (thyroid binding globulin) .TBG به T3  وT4  لیمات یولمتصل می شود TBG  بهT4 است تا  شتریبT3 

 میكند.را در خون حمل  T4و  T3از هفتاد درصد  حدودا TBG .باشدیم T4 شتریب دیامر به خاطر  نیكه ا

2- TBPA (به تیروكسین كه به ترانس تایرتین نیز معروف  شوند آلبومین متصل آلبومین یا پره پره بایندنیگ تایروكسین

 گیرد. می قرار نیآلبوم از باند الكتروفورز قبل این است كه در نیپره آلبوم نامیدن . علت(است

 آلبومین -3

T3 و T4 به  يطورTBG پوشاند. گرچه یرا م یفنول يحلقه ها یعنیباشد  پروتئینداخل  زیركه سر آبگ شوندیمتصل م T3  و

T4  توسطTBG یاست اما به مقدار كم دنشویدر خون منتقل م T3   وT4  شودیم دایپ نیزدر خون )درحد نانو گرم( آزاد 

جدا می شوند و به عبارتی حالت دینامیك دارد و یك تعادلی بین هورمون متصل به  TBGی تعدادي از هورمون ها از عنی

TBG :و هورمون آزاد وجود دارد 

                                                                     TBG + T4↔ TBG-T4  

                                                                      TBG +T3↔ TBG-T3  
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عروفند آزاد م T4و  T3كه به  باشدیدرصد آن آزاد م كفقط یو هستند  TBGمتصل به از هورمون ها درصد  99در مجموع 

(free T3  وFree T4). ه به پروتئین ذخیره بی اثر این هورمون آزاد است كه اثر بیو لوژیكی دربدن دارد اما هورمون باند شد

 نیا TBGآزاد مصرف شود  T4و  T3در قكه هر چ باشدیبدن م يبرا رهیذخ كی TBGبه  T4و  T3اتصال  قتیدر حقاست. 

به مجموع  .مقدار آن در خون ثابت بماند دیبا شهیهم پسبیولوژیك دارند آزاد اعمال  T4 و T3 چون كندیدو هورمون را رها م

T4 به  و متصل آزاد وTBG (TBG-T4 ،) total T4 ندیگویم (tT4هم )در مورد  زیحالت ن نیT3  .درخون مقدار وجود دارد

T4  هفت تا ده برابرT3 .است 

هدف،    هورمون هاي تیروئیدي جزء هورمون هاي هیدروفوب و محل اثرشان درون سلول است. هنگام ورود هورمون به سلول

T4 ازTBG  ادل به سمت راست كشیده می شود تا هورمون از دست رفته را جبران كند. فعال ترین جدا می شود و بنابراین تع

جدا شود. T4شود یعنی باید یك ید از  T3وقتی وارد بافت شد باید تبدیل به T4است بنابراین  T3فرم هورمون تیروئیدي 

 ياریدر بس میآنز نی) ا( انجام می شود deiodinaseجداكردن ید را دیدیناسیون می گویند و به وسیله آنزیمی بنام دیدیناز )

كنده شود )جداسازي  5ید كربن  5´بجاي ید اگر  شودمی كنده T4از  5´شماره كربن  د. براي اینكار یوجود دارد( بافت هااز 

 دی كی reverse T3 ایو  T3 از . اگر)به شكل توجه شود( ندارد كیولوژیاثر ب گریكه د شودیم دیتول reverse T3 (معكوس

 .خود را از دست می دهند كیولوژیاثر ب گریكه د دنشویم لیتبد T2جدا شود به نیز  گرید

رسپتور تیروئیدي وارد سلول شد به هورمون نیز ضروري است. وقتی  Aبراي عملكرد درست هورمون تیروئیدي وجود ویتامین 

 نیا شودی( متصل مretinoid X receptor) RXR رسپتور خود وارد شده و به زین A نیتامیو .شودی( وصل مTR) نیروكسیت

و  نندینشی ژن م يو رو تشكیل می دهند مریبا هم داو  رندیگیبه آنها وصل شد كنار هم قرار م گاندیكه ل یرسپتور هنگام 2

كامل رشد و ت يهستند برا ییكه ژن ها كنندیم یژن ها را فعال يكسریدر واقع  .شوندیم سلولعملكرد بیان ژن و  رییباعث تغ

تكامل  يپس برا شودینم جادیا زیو تكامل و تما شودینم جادیا مرینباشد دا A نیتامیكه و یهنگام. ییزا يو انرژ زیو تما

 .كندیحمل م زیرا ن A نیتامیو TBPAهستند و جالب اینكه لازم  A نیتامیو و يدییرویت يهورمون ها

 موقعی لذا یابد كاهش می TBG تولید سوءتغذیه حتی و يكبد بیماریهايدر  پس شود می ساخته كبد در چونTBG نكته:

 .میابد كاهش امت T4  و T3و در نتیجه  شده كم TBG هست كبدي بیماري كه

 ي:دییرویت يهورمون ها تنظیم ترشح

به  دیآ یو م شودیترشح م TRH پوتالاموسیاز ه

 TSH دیتولرا وادار به  آنو  یقدام زیپوفیسمت ه

باعث و  دیآ یم دیئرویته غدبه سمت  TSH .كندیم

و تسریع تمامی مراحل سنتز هورمون می  آنرشد 

 و هیپوفیزبه نوبه خود روي  T4و  T3شود. 

)به بك منفی ایجاد می كنند  هیپوتالاموس فید

به فیدبك منفی هورمون هاي  شكل توجه شود(.

و روي  كوچك منفی فیدبكتیروئیدي روي هیپوفیز 

 گفته می شود. گبزر منفی فیدبك هیپوتالاموس

 TSHترشح   كاهشباعث  سوماتواستاتین و  دوپامین

 می شوند. 
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 ثرات متابولیسمیا

 متابولیسم قند:

گلیكوژنز را افزایش می دهد درنتیجه گلیكوژن دربافت ها به خصوص دركبد افزایش می یابد. جذب روده اي قند را نیز افزایش 

د احتمال اینكه دچاركاهش قند خون حتی به طور ضعیف شوند وجود دارد در می دهد لذا افرادي كه هایپوتیروئیدي دارن

 هستند.( mild hyperglycemia)خفیف  یسمیپرگلایهادچار  يدییرویپرتیكه ها یكسان عوض

 .آید می پایین تیروئید هاي هورمون مقدار گرسنگی درنكته: 

 متابولیسم چربی:

ولیز را افزایش می دهند در نتیجه اسیدهاي چرب افزایش یافته كه به میتوكندري با افزایش فعالیت لیپوپروتئین لیپاز لیپ -1

 رفته و انرژي تولید می كنند.

و به دنبال  VLDLدركبدلازم است پس VLDLجهت تشكیل  ApoB100 را در كبد كاهش می دهد، ApoB100سنتز -2

خونش  LDL هاپوتیروئیدي داشته باشد احتمالا اگر فردي است. VLDLحاصل تجزیه ي  LDLخون كم می شود، زیرا   LDLآن

حاوي كلسترول است. جهت كاهش كلسترول داروهاي سیمواستاتین یا  LDLافزایش می یابد كه این حالت خوب نیست، زیرا 

آتورواستاتین تجویز می شود. بهتراست علاوه بر اندازه گیري كلسترول، عملكرد تیروئیدي هم بررسی شود. اگر فرد 

 روئید بود تیروئیدش را باید درمان كرد تا كلسترول هم كاهش پیداكند. هایپوتی

3- APOA1ودرنتیجه دهد می را افزایش HDL می كند. ودفع را جمع كلسترول چون است خوب واین  كند می پیدا افزایش 

دي شده و درنهایت بیشتري وارد سلول هاي كب LDLروي سلول هاي كبدي می شود در نتیجه  LDLباعث افزایش رسپتور  -4

 دفع می گردد وكلسترول كاهش می یابد.

آلفاهیدروكسیلاز را كه در تبدیل كلسترول به اسیدهاي صفراوي فعالیت دارد را  -7از طرف دیگر هورمون تیروئیدي آنزیم  -5

 فعال می كند درنتیجه كلسترول تبدیل به املاح صفراوي شده و از طریق روده دفع می شود.

 یروئیدي روي زنجیره ي انتقال الكترون: اثرهورمون ت

مانند و باعث افزایش آنزیم هاي زنجیره ي انتقال الكترون  كندیم ادیانتقال الكترون را ز رهیزنج تیفعالهورمون هاي تیروئیدي 

ATPase  .یوقتمی شود ATPase هیشود تجز ادیز ATP گر  . از طرف دیشودیم دیتول يگرما و انرژ جهیدر نت شودیم ادیز

و  كندیجدا م يتوكندریدر م ونیداسیرا از اكس ونیلاسیفسفر ندیفرا یعنید نباشیهم م Uncouplerهورمون هاي تیروئیدي 

برقرار ( basal metabolism) هیپا سمیمتابول شوندیباعث م يدییرویت يهورمون ها. شودیم دیتول يادیز يگرما جهیدر نت

وجود ندارد بدن گرم  یتیكه فعال زیدر حالت خواب ن جهیدر نتمیشه تولید شود در یك اندازه حداقلی هحرارت  یعنیبماند 

 . ماندیم

 تحریك سنتز پروتئین و اسیدهاي نوكلئیك بطور مستقیم در ارتباط با اثر هورمون هاي تیروئیدي در رشد و تكامل است. -6

براي رشد وتمایزسلول )سلول هاي عصبی(می رشد و تمایز: هورمون تیروئیدي باعث افزایش اثر هورمون رشد به خصوص  -7

 كیبتواند اثر خود را بگذارد و  رشد بافت بگذارد تا هورمون ياثر خود را روهورمون تیروئیدي  دیابتدا بابه عبارت دیگر   .شود

رشد  یبررس ياثر بگذارد لذا برا تواندیهم نم GHكم باشد  T4و  T3اگر  نی( بنابرایدارد )اثر لازم و شرط permissiveاثر 

براي تولد یك نوزاد سالم هم رشد مناسب  .نیز انجام می شودهورمون ها  ریو سا T4و  T3 اندازه گیري GH علاوه بر فرد

تمامی سلول ها از جمله سلول هاي عصبی، استخوان، مو و  زیرشد و تما يدییرویت يهورمون هاضروري است و هم تمایز. 

 يهورمون ها اگرهاي تیروئیدي براي سلول هاي عصبی مضر و غیر قابل گذشت است.  اما خلاء هورمون دندان ضروري است

 كیو  كندینم و تكامل پیدا رشد یبه اندازه كاف نیجن یو پس از تولد كم باشد بافت عصب ینیدر طول دوران جن يدییرویت

 تند.دچار باعث عقب ماندگی ذهنی هس بطوریكه نوزاد به تحریك ها پاسخ نمی دهد و شودیم جادیا سمینیبه نام كرت يماریب
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 يبدو باردار شاتیاز آزما یكی لیدل نیبه هم كندیم نیرا تام نیجن يدییرویت يمادر هورمون ها ینیدوران جن لیدر اوا

 .رددگیم انجام نیزعد از تولد نوزاد بروي خون  TSH شیآزما .باشدیمادر م دییرویت شیآزما

ه ي سلولها مثل هم هستند و بعد شروع به تمایز می كنند یعنی به عنوان مثال یك سلول تبدیل به سلول درتوده جنینی هم

 عصبی و سلول دیگر تبدیل به سلول پوست می شود به این فرایند تمایز می گویند. مثال آزمایشی براي تمایز:

و دم آنها  اوردی) دست و پا ( در ن یاندام چیه یكرد ول كه قورباغه رشد دندیدغده ي تیروئید بچه قورباغه ها را خارج كردند -1

 . نیز نیفتاد

در آزمایش دیگري غده تیروئید را خارج كردند ولی هورمون تیروئیدي را به آنها تزریق كردند و دیدند تمایز آنها نسبتا  -2

 كامل شد.

 بخاط اهمیت سلامت جنین آزمایش هائی براي زنان حامله اجباري است:

توكسوپلاسما، روبلا، سایتو مگالوویروس و هپاتیت(، اندازه گیري قند دو ساعته، قندخون ناشتا و پنل ) TORCH آزمایش

 تیروئیدي
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 :یدییرویکارکرد ت یپنل تست ها

TSH: بنابراین پایداري آن در نمونه خونی  است دیپپت یپل كی

 دینبا رودیكه به كار م ينمونه ا .میشود خراب و شكننده است

از  یلازم ندارد اما بعض ییناشتاباشد. داشته  ایپمیو ل زیهمول

 اثر دارد. TSH روينشان داده مصرف غذا  قاتیتحق

است اما اگر  اردیپا گردیدرجه سانت 8تا  2پنج روز  ينمونه: برا رهیذخ

دفریز كردن متعدد  -فریز شود. زیفر دیبا مینگه دار شتریب میبخواه

 خون زمان. میشود TSHی خراب )فریز كردن و ذوب كردن( باعث

 و هیپوتالاموسی هاي هورمون. میباشد صبح 9 تا 8 معمولا گیري

 4 تا TSH  2مقدار بیشترین لذا دارند روزي شبانه سیكل هیپوفیزي

 .میباشد عصر 6 تا 5 مقدار ترینكم و صبح

 T4 و T3 پایدار تر از  و دندار آلی ساختمانTSH  .پایدارهستند 

 بخواهیم اگر است پایدار اتاق دماي در روز 7 تا هوا دماي در است

 كردن فریز یا سانتیگراد درجه 8 تا 2 در ذخیره داریم نگه ماده  یك

 . یخچال در

 دیخون با شودیاشنه پا گرفته منوزادان خون از پ screening يبرا

ي تیروئیدي . جنین به هورمون هاتولد گرفته شود از بعدروز  5-3

منبع از مادر جدا شده  یبه تازگ ي كهنوزادمادر وابسته است، 

و باعث افزایش  رودیم نیاز بروي هیپوفیز نوزاد  یمنف دبكیف لیدل نیبه هم از مادر قطع می شود و يدئیرویت يهورمون ها

. مدتی طول می كشد كه غده تیروئید نوزاد به اندازه كافی هورمون تیروئید تولید قله پس از تولد() نوزاد می شود TSH دیدش

 و آزمایش را انجام دهیم.  میریخون بگ میتوانیمسپس  میصبر كن مدتی دیپس با را كاهش دهد TSH و با فیدبك منفی

 راT3 به اتصال قابلیت كه یرزین) رزین روش این در شود، نمی نجاما دیگر كه است قدیمی تست یك :T3uptake تست

 آنكوبه مشخصی مدت به وبه لوله اضافه  ادیواكتیور T3و  است TBGي حاو كه سرم لوله چسبانده اند.  كف و دیواره به( دارد

 مقدار و میكنیم خالی را ادمو سپسكنند  می رقابت هم با ادیواكتیور T3 به اتصال سر بر TBG و رزیندر نتیجه  كنند می

 رزین به متصل رادیواكتیوT3 مقدار باشد بوده زیاد TBG مقدار چه هر .كنند می گیري اندازه را رزین به متصل رادیواكتیویته

به ما ارائه می دهد و زمانی رایج بود كه اندازه گیري مستقیم  TBGاز مقدار  ورديآبراین تست  .برعكس و شود می كمتر

TBG نداشت. وجود 

 .3T یا و باشد 4T كه میگردد بر دار نشان تیروییدي هورمون نوع به آزمایش نام:  نكته

 زیاد ادرار باشد مقدارش در خورده ید فرد زیاد اگر. كنند یم يریادرار را اندازه گ دی دربدن، دیسطح  یبررس يبرا: ادرار در ید

 براي بیشترو  میشود انجام كم خیلی این تست .میشود كم ادرار در آن نمیزا باشد كم دریافتی از رژیم غذائی ید میزان اگر و

screening صورت به آن گیري دازهنا. اي غذایی مورد استفاده داردیك جمعیت و تخمین مقدار ید دریافتی توسط رژیم ه 

 ادامه در كه ردهك دخالت( ammonium Cerium) آمونیوم سریك احیاي در كاتالیزور یك عنوان به ید. است شیمیایی

 . میخوانیم را جذبش انتها در و میشود ایجاد رنگی تغییر

 است شده تانیك هاي اریتروسایت از استفاده ،دیگر روششود.  می استفاده الایزا از عمدتا Tg-Ab سنجش براينكته: 

(tanned erythrocyte )اسید تانیك با را ها اریتروسیت مورد این در (tannic acid) را با آن سپس و كرده آغشتهTg  می

 روش اندازه گیری نام تست

TSH ی )الایزا(اس منویا  

tT4 ی )الایزا(اس منویا  

tT3 ی )الایزا(اس منویا  

Free T4 ی )الایزا(اس منویا  

Free T3 ی )الایزا(اس منویا  

Tg ی )الایزا(اس منویا  

TBG (الایزا) اسی ایمنو 

Anti TG Ab ی )الایزا(اس منویا  

Anti-TPO-Ab – 

AMA 

  ی )الایزا(اس منویا

T3 uptake رادیواكتیو  

TSI ی )الایزا(اس منویا  

  روش شیمیائی در ادرار دی
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 و شده متصل ها اریتروسایت سطح بین Tg هاي بادي آنتی ،میكنیم مجاور ها اریتروسایت این با را فرد سرم كه وقتی پوشانند،

 .  میكند ایجاد آگلوتیناسیون هم

 

 :(تیروئیدی های بیماری)اهمیت بالینی

 هایپوتیروئیدیسم

اولیه كمبود هورمون تیروئیدي به علت اختلال در غده تیروئید است ولی در  وئیدیسمهایپوتیروئیدیسم اولیه: علت هایپوتیر

 هایپوتیروئیدیسم ثانویه مربوط به اختلال در هیپوفیز یا هیپوتالاموس می باشد.

یدشان را اولیه: كسانی كه مبتلا به سرطان تیروئید می باشند، یا با جراحی قسمتی ازغده تیروئ دلایل ایجاد هایپوتیروئیدیسم

( تزریق می كنند. اگر این اعمال بیش از حد ضرور انجام شود فرد دچار هایپوتیروئیدي می 123Iبرمی دارند یا ید رادیو اكتیو )

 لووتیروكسین دریافت كنند. شود و در نتیجه بایستی داروي تیروئیدي مثل

تی بادي ترشح می كند، پس یك بیماري اتوایمیون تو: در این بیماري بدن علیه غده تیروئید آنوكم كاري اولیه نوع هاشیم

می شود،  زیاد Anti-Tg Ab واست(  Anti-TPO-Ab)كه احتمالا همان  AMA و Anti-TPO-Ab بیماري این دراست. 

باعث تخریب فولیكول،كاهش هورمون تیروئیدي و در نتیجه  ها آنتی بادياتو .است  Anti-TPO-Ab ها علیه آنشایع ترین 

  د.نمی شوTSHافزایش

 روزي شبانه تغییرات داراي TSH چون دهد فریب را شما TSH بودن طبیعی نباید یافته كاهش T3 و T4ی وقت كه كنید توجه

 .باشد آن روزانه افزایش با مربوط است ممكن TSH شدن طبیعی و دارد افزایش روز طی در یعنی است

 شكل اختلال در هیپوفیز یا هیپوتالاموس می باشد.                                      م هیثانو سمیدیروئیپوتیدر ها هایپوتیروئیدیسم ثانویه:

ثانویه مشكل مربوط به  كم می شود چه اولیه باشد وچه ثانویه. در هایپوتیروئیدیسمT4و  T3در هایپوتیروئیدیسم حتما 

افزایش می  TRHكاهش پیدا می كند درحالیكه  TSHو  T4و  T3هیپوفیز یا هیپوتالاموس است. اگر مشكل هیپوفیز باشد، 

 ( كاهش پیدا می كنند.TRH و TSHو  T4و  T3یابد ولی اگرهیپوتالاموس مشكل داشته باشد همه هورمون ها )

 براي تست این است پاییننیز  TSHو  هستند مواجه تیروییدي كاركرد كمبود با كه افراديدر مورد  :TRHتست تحریكی 

و سپس خون گیري می  میشودتزریق  سنتتیك TRH افراد این بهابتدا . میگیرد قرار استفاده مورد يكار كم مكان تعیین

 تولید و هیپوفیز تحریك باعث تزریقی TRH اینصورت در باشد هیپوتالاموس كاري كم به مربوط تیرویید كاري كم اگر ،كنند

TSH باشد هیپوفیز به مربوط ایراد اگراما  میشود TSH  ریقتز باحتی TRH  یابد نمی افزایش نیز.  

 

 :(subclinicalساب كلینیكال ) هایپوتیروئیدي

و  TSH كاهش می یابد، همین باعث افزایش هیپوفیز روي كوچك منفی فیدبك یابد كاهش تیروئیدي هورمون كه زمانی

ائی كم كار شدن تیروئید هستند این افراد در مراحل ابتد .گویند كلینیكال ساب می شود. به این حالت T4 و  T3نرمال شدن 

 نرمال است. این افراد T4و T3افزایش می یابد اما مقدار  T4و T3به مقدار خیلی كمی جهت نرمال نگهداشتن  TSHیعنی 

 باشد مراقبت تحتو   flow Up هم نمی توان چشم پوشی كرد. لذا این افراد باید  TSHولی از افزایشندارند درمان  نیازي به

  دوباره آزمایش دهند.بایستی بعد  مدتییعنی 

این رشد براي این است كه بتواند سطح هورمون تیروئیدي . گویند گواتر را توموري منشاء بدون تیروئید رشد  نوع هرگواتر: 

روي  T4و  T3رادرخون نرمال نگه دارد. كاهش ید باعث كاهش هورمون هاي تیروئیدي شده كه در نتیجه فید بك منفی 

TSH  وTRH  كاهش یافته و در نتیجه مقدارTSH  وTRH  ،بدانیم بایدافزایش می یابد TSH شده محسوب هم رشد هورمون 

 این افزایش نهایتا منجر به رشد غده تیروئید می گردد. ، شود می غده بزرگی باعث و
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باعث هایپوتیروئیدي در  و میكند جلوگیري ید جذب از لیتیم: به نظر می رسد لیتیم با تداخل در عملكرد كانال هاي یونی

 كسانی كه مصرف كننده هستند می شود. 10%

، (برادیكاردي)و ضربان كند قلب( بدن سردي)بدن  يكاهش دما ،یحال یب ،یحس ی: بيدیروئیپوتیهامبتلا به افراد  میعلا

 .یبوستو  كلسترول افزایش ،(Myxedema) ادم همراه پوست خشكی، اشتها كاهش  پرخوابی، چاقی،

 یپرتیروئیدیسم:ها

می باشد و به ایمونوگلوبولین تحریك  TSH(: دراین افراد ایمونوگلوبینی ترشح می شود كه شبیه به Gravsبیماري گریوز )

به  TSHمعروف است. این ایمونوگلوبین ها همانند  TSI( یا Thyroid Stimulating Immunoglobulinكننده تیروئید )

مهار می شود. این فید  TSHافزایش و  T4شوند وتیروئید را تحریك می كنند و در نتیجه درتیروئید متصل می TSH رسپتور 

 ندارد. TSIبك تاثیري بر روي 

 شبیه مقاومت به انسولین می باشد كه در آن بدن نسبت به انسولین مقاوم می شود زیرا رسپتور مقاومت به هورمون تیروئید:

ی یابد، پانكراس نیز مرتب انسولین ترشح می كند تا مقاومت را ازبین ببرد. آن مشكل دارد در نتیجه قند خون افزایش م

افزایش می  TSHو  T4درمقاومت به هورمون تیروئیدي نیز هورمون تیروئید ترشح می شود ولی نمی تواند اثر بگذارد درنتیجه 

 روي هیپوفیز نیز اثري ندارد لذا فیدبك منفی آن ازبین می رود. T4یابد. 

 FreeT4روكسینمی یوتیروئید: دراین افراد تیروئید سالم است ولی هایپرتیروكسینمی دارند. تیروئید سالم است چون هایپرتی

داراي نقش بیولوژیك می باشد پس از نظر تیروئیدي فرد نرمال است اما FreeT4 نرمال است قبلا نیز گفته شد كه 

افزایش می یابد. این حالت در totalT4 فته است و در نتیجه افزایش یا TBGی دارند چون دراین افراد نمیروكسیپرتیها

 حاملگی دیده می شود. 

 :دیروئیوتی ینمیروكسیپرتیها میعلا

 ینمیروكسیت پری. هاابدی شیافزاtotal T4 ر اگ یرمال است حتن FreeT4 رایز هستندنرمال  سمیمتابول و يرفتار ازلحاظ

باعث  (Contraceptive) یقرص ضد حاملگیا مصرف  یحاملگدر اثر  ستروژنا شیافزا. شود یم دهید یدرحاملگ دیروئیتوی

 كیمادر را تحر دیروئیاست و ت TSH  هیشب اریبسترشح می شود كه  hCGبعلاوه در حاملگی شود.  یم TBG تولید شیافزا

 .مسئله مربوط است نیبه هم (hyperemesis gravidarium) يحالت تهوع در باردار جادیا و كندیم

و ایجاد  ابدی یم شیزافزایسنتزهورمون ن كول،یتعداد فول شیبا افزاهاي تیروئیدي.  كولیسرطان فول: دیروئیرطان تس

 هایپرتیروئیدیسم می كند.

و هایپرتیروئیدیسم  TSH: رشد و یزرگ شدن خوش خیم یا بدخیم هیپوفیز منجر به افزایش زیپوفیه يپرپلازیهایا سرطان 

 می شود.

و  يلاغر ،یترمور )لرزش(، سوختن چرب ،یگرگرفتگ اد،یز قیبدن، تعر يدما شیافزا بتلا به هایپرتیروئیدیسم:علایم افراد م 

  ، زودرنجی و عصبانیت.قلب عیضربان سر

می TBGمی شود. تستوسترون وكورتیزول نیز باعث كاهش  TBGافزایش آلدوسترون منجر به كاهش  هایپرآلدوسترونیسم:

 نرمال است. FreeT4كاهش می یابد ولی  total T4شوند درنتیجه 

دیس آلبومینمی خانوادگی: دراین بیماري آلبومین در اثر موتاسیون داراي افزایش تمایل به تیروكسین می شود در نتیجه 

 كماكان نرمال باقی می ماند. FreeT4می شود ولی  total T4باعث افزایش 
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 آنها یشگاهیآزما راتییراه تغبه هم يدیروئیت يها يماریاز ب يخلاصه اجدول 

Defect TSH T4 T3 FT4 rT3 ATPO 

 ↑N ↓ ↓ ↓ N ↓ ↑ هیپوتیروئیدیسم اولیه

 N ↓ ↓ ↓ ↓ ↑ هیپوتیروئیدیسم نوزادي گذرا

هیپوتیروئیدیسم تیروئیدیت 

 هاشیموتو

↑ N ↓ N ↓ N ↓ ↓ ↑ 

 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ گریو

 ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↓ گریو نوزادي

 - ↓ ↓ ↓ ↓ TSH ↓Nكمبود 

نقص سنتز هورمون هاي 

 تیروئیدي

↑ ↓ ↓ ↓ ↑ - 

 - ↑ ↑ ↑ ↑ ↑N مقاومت به هورمون تیروئید

هیپرتیروئیدیسم وابسته به 

TSH 

↑ ↑ ↑ ↑ ↑ - 

 - ↑N ↑↓ ↑↓ ↑↓ ↑↓ بیماري غیر تیروئیدي

 

را از طریق افزایش  دومی گذارند یا  روي آزمایش. داروهاي استروژن دار و كورتون اثر خاثر داروها: یا روي كاركرد تیروئید 

TBG  میگذارند. فنی توئین،كاربامازپین هایپوتیروئیدیسم خفیف ایجاد می كنند زیرا مانع تبدیلT4  بهT3  یا افزایش تخریب

T4 .می شوند 

رقابت می كنند. هپارین نیز با آزاد كردن اسیدهاي چرب موجب  T4با  TBGسالیسیلات ها و پنی سیلین بر سر اتصال به 

می شود. فردي كه غذاي پرچرب خورده باشد به علت افزایش كیلومیكرون  TBGبر سر  T4رقابت بین اسیدهاي چرب و  ایجاد

با تزریق هپارین به فرد، لیپوپروتئین لیپاز آزاد و كیلومیكرون به سرعت تجزیه می  شود می رنگ شیري ها، پلاسماي خونش

لیپاز تري گلیسرید هاي  میبینیم سرم شفاف شده است. لیپوپروتئینشود. بعداز مدتی اگر مجددا خون گیري انجام شود 

موجود در شیلومیكرون را تجزیه كرده و مقدار زیادي اسید چرب آزاد می كند. این اسیدهاي چرب باید به آلبومین متصل 

 براي اتصال به آلبومین رقابت می كنند.  T4شوند و با 

 سپسیس، جراحی، مثلاري هاي غیر تیروئیدي روي كاركرد تیروئید اثر می گذارند : بسیاري از بیمتیروئیدي غیر هاي بیماري

 پسغیره. اثر عوامل غیر تیروئیدي بسته به نوع آن ممكن است اثرات مختلفی روي آزمایشات تیروئیدي بگذارد  و التهاب

و یا  اي زمینه بیماري ،دارو رفمص ابقهو در تفسیر این آزمایشات تیروئیدي این بیماران س باشدجمع  حواسمانبایستی 

 بستري بودن باید مورد توجه قرار گیرد.
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 آدرنال و قشری مرکزی بخش های هورمون: سوم جلسه

غده فوق كلیه روي هر دو كلیه قرار گرفته و از دو بخش قشري )كورتكس( و میانی )مدولا( تشكیل شده است. منشا بافتی این دو بخش 

یه اكتودرم جنین و اعصاب بدن نیز از لاشده پس منشا عصبی دارد زیرا مغز از اكتودرم تشكیل  بخش مركزياست. كاملا از هم متفاوت 

 منشاء میگیرند، بخش قشري نیز از مزودم منشاء می گیرد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ن ها داراي حلقه كاتكول و گروه از آنجا كه همگی این هورمو. است دوپامین و نفرین نوراپی نفرین، اپی شامل مركزي بخش هاي هورمون

  .گویند می كاتكولامین هورمون سه این بهآمین هستند 

 بیوسنتز کاتکولامین ها: 

( تولید dopaروزین هیدروكسیله شده و دوپا )تیروزین سنتز می شوند. ابتدا تی از همه كاتكولامین ها

ا تبدیل به دوپ ي اكسید كربنو با خروج د اروي دوپبا اثر دكربوكسیلاز می شود. در مرحله بعد 

فرین یا نوراپی ن دوپامین تحت تاثیر بتا هیدروكسیلاز، هیدروكسیله شده و دوپامین تشكیل می شود.

اپی نفرین را  نوراپی نفرین توسط آنزیم متیل ترانسفراز متیل دار گشته و .سنتز می شودنورآدرنالین 

ل تماما در مدولا انجام می گیرد و این مراح. (استمتیونین  آدنوزیلs-دهنده گروه متیل )تولید كند. 

 است.رابر نوراپی نفرین ب 9ولید شده حدود اپی نفرین تمقدار 
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 کاتکولامین ها:  کاتابولیسم

نجام می روي این هورمون ها براي بی اثر كردنشان ا تغییر دو تخریب می شوند. او سریع سیار كم می باشدنیمه عمر این هورمون ها ب

 :شود

 تبدیل( كربوكسیلی)اسیدي گروه به را آمینی گروه كه است این MAO  نقش. (MAOم مونوآمین اكسیداز )آنزیبوسیله دآمیناسیون  -1

 .میكند

 catechol-O-methyl transferas(COMT.) ها بوسیله آنزیم كاتكولامین گروه هیدروكسی حلقه  اضافه كردن یك متیل به -2

 كم هورمون از شدت فعالیت فعالیت كند عمل شان یكی اگر افتد و می كار از كاملا هورمونآنزیم اثر كنند   دو هر اگر نتیجه تخریب:

آزمایشگاه  د كه درمی كنن (HVAیل به همو وانیلیك اسید )اثر كنند آن را تبددوپامین روي  (MAO و COMT)هر دو آنزیم  اگر .میشود

د. می شون (VMA) تبدیل به وانیل ماندلیك اسیدMAO و  COMTر نور اپی نفرین تحت اث اپی نفرین و. مورد اندازه گیري قرار می گیرد

در این صورت نور اپی  روي آنها اثر نمی گذارد. MAOقرار می گیرند اما   COMTگاهی اوقات اپی نفرین و نوراپی نفرین تحت تاثیر

 متانفرین می شود.نفرین تبدیل به نور متانفرین و اپی نفرین تبدیل به 

 

 تنظیم ترشح :

فرین و نوراپی نفرین از مدولا را تحریك اعصاب احشایی ترشح اپی ن هورمون هاي بخش مركزي در پاسخ به استرس ترشح می شوند.

اعث ، نشستن و برخاستن، غم و نگرانی نیز ب)ناشی از زیاد گرسنه ماندن( شدید می كند. حتی تحریكات ضعیف هم مثل هیپوگلایسمیت

 تحریك این اعصاب می شوند.

ساخته  اندازه به ها كتكولامین كه زمانیآنزیم تیروزین هیدروكسیلاز هم یكی از مكانیسم هاي تنظیم ترشح است.  روي مهار پس نورد

مهار  عمل این به كنند می مهار راتیروزین هیدروكسیلاز تولید خود  آنزیمبا اثر روي  نورآدرنالین و( تر مهم) آدرنالین خصوص به شوند

  ( گفته می شود.product inhibitionمحصول )

 را زیاد می كند در نتیجه سنتز اپی نفرین ) آدرنالین( هم زیاد می شود. انسفرازمتیل ترها مثل كورتون فعالیت آنزیم گلوكوكورتیكوئید

 نیز در پاسخ به استرس كمك می كند.ین تولید آدرنالو با افزایش گلوكوكورتیكوئید یك هورمون ضد استرس و ضد التهاب است 

 

 اثرات هورمون های مدولا:

در واقع این عمل جهت پاسخ به انجام می شود، عضله ها براي تولید انرژي بیشتر در جهت تهیه اكسیژن بیشتر این كار را : اتساع ریه

 د.گیرمی  ز در بدن صورتحالت جنگ و گری

 هم بیشتر می شود تا حرارت بدن را دفع كند. تعریق: زمانی كه فعالیت بیشتر شود تعریق

نكته : كسانی كه به صورت كاذب افزایش ترشح آدرنالین دارند حتی در حالت نشسته ) در حالتی كه هیچ فعالیت فیزیكی ندارند( هم زیاد 

ضد تعریق به صورت اسپري وجود بعضی از محصولات  عرق می كنند. به این افراد دارو هاي ضد آدرنرژیك می دهند تا غدد عرق را ببندد.

این اسپري ها آنتی آدرنرژیك نیستند بلكه حاوي تركیبات آلمینیومی اند كه باعث  .استفاده می شود دارد كه جهت كاهش میزان تعریق

منقبض شدن پوست و بسته شدن غدد عرق می شوند كه اصلا خوب نیست زیرا عرق كردن یك مكانیسم طبیعی بدن جهت خنك 

 است و باید انجام شود. بدن ننگهداشت

ضربان قلب زیاد می شود زیرا می خواهد اكسیژن و مواد غذایی سریع تر به سلول هاي  ،انقباض قلب: به منظور افزایش خونرسانی بیشتر

ضربان قلب مثل تپش زیاد قلب. پس هورمونی مثل آدرنالین باعث افزایش د نتشدید می شواین اثرات در صورت افزایش ترشح  بدن برسد.

مستقیما را آمپول آدرنالین استفاده می شود بطوریكه ( arest) اند كه دچار توقف ضربان قلب شدهمی شود و از آن براي درمان كسانی 

 فرد تزریق می كنند.قلب روي 

 ن می رود.فشار خون هم زیاد می شود، كه بعد از برطرف شدن استرس از بیقلب،  افزایش فشار خون: به دلیل افزایش ضربان
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مثل تا انرژي به اندام هاي مهم بدن  افزایش می یابدخون  ه گیلكوژن( در نتیجه گلوكزگلیكوژنولیز را زیاد می كند )تجزی اثرات متابولیك:

مورد در این تجزیه چربی ها را در بافت چربی و كبد زیاد می كند. اثرات آدرنالین هم افزایش می دهد یعنی لیپولیز را ضمنا  برسد.مغز 

 ترشح گلوكاگون را زیاد و انسولین را كم می كند. است. از طرف دیگر شبیه گلوكاگون ) از لحاظ گلیكوژنولیز و لیپولیز(

 

 موارد بالینی:

 مدولا ایجاد می شوند:دو در اثر افزایش سلول هاي كه هر وجود دارد مدولا دو تا بیماري  در ارتباط با

 و قابل درمان است.مدولا می باشد، در بزرگسالان دیده می شود  خوش خیمكه رشد ( pheochromocytomaفئوكروموسایتوما  )

 ، در كودكی اتفاق می افتد و بسیار كشنده است.مدولا است بدخیمكه رشد ( neuroblastomaنوروبلاستوما )

وقتی ترشح د. هاي مدولا زیاد می شونها هورمون دو آ یعنی در هر دو بیماري تقریبا شبیه به هم هستند خصوصیات آزمایشگاهی این

می شوند. در  در خون زیادن نیز مندلیك اسید، نورمتانفری آدرنالین زیاد شود محصولات حاصل از تخریب آدرنالین مثل متانفرین، وانیل

یري آن بسیار راحت و مندلیك اسید كه اندازه گ اندازه گیري می شود به خصوص وانیلمندلیك اسید  این افراد بیشتر متانفرین و وانیل

( دارند drug resistant blood pressureقلب و فشار خون بالا و مقاومت به داروهاي ضد فشار خون ) شایع است. این افراد ضربان

ولی به دارو پاسخ نمی دهد و همچنان فشار خون د كاپتوپریل و آتنولول مصرف می كن داروي كاهنده فشار خون مثل یعنی با این كه فرد

متانفرین یا وانیل ماندلیك بالایی دارد در این شرایط با توجه به علائم بالینی بیمار، پزشك به فئوكروموسایتوما شك و درخواست آزمایش 

در خونشان زیاد می نیز  Aكروموجنین در افرادي كه فئوكروموسایتوما دارند میزان  بالا است. اسید می كند. قند خون این افراد كمی

یعنی تكثیر گر دوباره شروع به بالا رفتن كرد ا دلیلی بر موثر بودن درمان است و  Aكروموژنینكم شدن ز درمان )جراحی( بعد ا شود،

 سلول هاي سرطانی دوباره شروع شده است.

 (:orthostatic hypotensionكاهش فشار خون به هنگام ایستادن )

سته آدرنالین به میزان كمتري ترشح می شود و در زمان خوابیدن حتی این حالت نش در ترشح آدرنال دارد، بطوز طبیعی در فرد مشكل

میزان كمتر هم می شود، حالا زمانی كه فرد می خواهد بایستد خون به دلیل نیروي جاذبه به قسمت هاي پایین تر بدن می رود در نتیجه 

و فشار خون را بالا می برد ) نیمه عمر آدرنالین كم ولی فشار خون فرد افت می كند. در یك فرد سالم آدرنالین به سرعت ترشح می شود 

كند ند ترشح آدرنالین نمی تواند كمبود فشار را جبران دار orthostatic hypotension یر آن بسیار سریع است( ولی در كسانی كهتاث

یاد نمی شود لذا این افراد باید به آرامی از آدرنالین در خون این افراد به سرعت یك انسان سالم ز چرا كه لذا فشار خون فرد افت می كند

 افت سریع فشار خون پیدا نكنند.جاي خود بلند شوند تا 

 

 اندازه گیری

 می نیز را نفرین اپی نور و نفرین اپی. است اعتماد قابل ها آن گیري اندازه لذا باشد می طولانی VMA و متانفرین عمر نیمه كه آنجا از

 می افزایش مقدارشان نیز استرسی ترین كوچك در و كم عمرشان ي نیمه زیرا نیست دقیق آنها گیري اندازه اما كرد گیري اندازه توان

 اندازه روش بهترین. دارند وجود خون در شدنشان دفع زمان تا و هستند پایدار و دفعی هاي متابولیت نورمتانفرین و نفرین متا اما یابد

 آنها گیري اندازه براي توان می نیز (دیازوآنیلین  پارانیترو)با استفاده از آشكار كننده  TLC از گرچه. است  HPLC ها هورمون این گیري

 اندازه براي رایج روش. روند می بین از سریع و بوده كم ها عمرآن ي نیمه زیرا توان نمی نفرین نوراپی و نفرین اپی براي اما كرد استفاده

 ion) یونی تعویض كروماتوگرافی VMA و HVA براي و یونی تعویض كروماتوگرافی یا ابتیرق الایزاي نورمتانفرین و متانفرین گیري

exchange chromatography )باشد می. 

 میزان از مستقیمی غیر معیار بنابراین شود می ترشح مدولا هاي هورمون همراه كه است پروتئینیA  (chromogenin A )كروموجنین

 می افزایش مدولا سرطان هنگام در پروتئین این. (شود می ترشح نیز ها اندام دیگر از پروتئین این لبتها) باشد می ها هورمون این ترشح

 می. آید می حساب به ماركر تومور و به عبارتی است كلیه فوق جراحی از پس بهبودي روند پیگیري براي آن گیري اندازه كاربرد و یابد

 .نیست رایجدر ایران چندان  آن گیري اندازه اما كرد گیري اندازه الایزا با آنرا توان
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 ملاحضات نمونه گیري

حالت  در ترشح درحالت ایستاده افزایش و اندازه گیري تاثیر می گذارد.ده یا نشسته بودن فرد( و استرس روي ) حالت خوابی وضعیت بدن

برگه  ضمن باید در دركرد نمونه گیري انجام شود.  ستراحتادقیقه  30است كه بیمار پس از اینكه  بهتر. نشسته وخوابیده كاهش می یابد

 د، پلاسمایخ قرا بگیرد و سپس سانتریفیوژ شو بعد از نمونه گیري، نمونه باید رويحالت نمونه گیري )خوابیده یا نشسته( ذكر شود.  جواب

این  یكسري عوامل روي اندازه گیري د.حداقل برسساختمان هورمون ها به تخریب  درجه قرار گیرد تا –70 دردماي و كرده جدا فورا را

از انجام  قبلساعت  24ن دارند و الكل حداقل كه كافئی اثر می گذارند كه باید حذف شوند مانند غذاها یا نوشیدنی هایی هورمون ها

سیگار، شیدن ك لذا درآزمایش تداخل می كنند. ها هستند نیز مصرف نشود زیرا ساختمان بنزنی داشته و شبیه كاتكولامین آزمایش

، كربی دوپا انولول(وپرپر و )متیل دوپا داروهایی مثل بتا بلاكرها و باید حذف شوند.خوردن چاي، قهوه، شكلات و نوشابه ممنوع 

(carbidopa .و استامینوفن نیز در آزمایش تداخل می كنند لذا مصرف اینگونه داروها بایستی در برگه جواب تذكر داده شود ) 

دارو بررسی  آن پلاسمایی عمر است كه با دستور پزشك انجام آزمایش پس از قطع مصرف دارو انجام شود ابتدا بایستی نیمه اگر قرار: نكته

 آخرین از ساعت 18 باید است ساعت 6یك داروئی  عمر نیمه اگر مثال براي بدهد تست سپس بگذرد دارو از عمر نیمه 3 شود، باید

 .یردسپس نمونه گیري صورت گ بگذرد مصرف

 

 :نكات مهم

 نمونه گیري می تواند از خون یا ادرار انجام شود ولی براي اندازه گیري متابولیت هاي دفعی، ادرار نمونه ارجح است.

 .نیست معمول نفرین اپی نور و نفرین اپی و دوپامین گیري اندازه

 .دارد ارجحیت متانفریناندازه گیري  pheochromocytoma براي

 .دارند رجحیتا HVA  و VMA اندازه گیري  neoroblastoma براي

 

 

 

 کلیه فوقمدولای  های آزمایش پنل

 HPLC نفرین اپی

 HPLC نفرین اپی نور

 HPLC دوپامین

 و الایزا HPLC متانفرین

 الایزا و HPLC متانفریننور

VMA HPLC كروماتوگرافی تعویض یونی،  وTLC و الایزا 

HVA HPLC یونی، تعویض كروماتوگرافی و TLC الایزا و 

Chromogenin A الایزا 

 

 تست هاي دینامیك

قبل و بعد از مصرف  .میكند جلوگیري ها آمین كاتكول ترشح است و از آدرنرژیك آلفا آگونیست تست مهاري با كلونیدین: كلونیدین -1

 اتفاق خون نفرین اپی كاهش كلونیدین با مصرف طبیعی كلونیدین نمونه گیري براي اندازه گیري ماده مورد نظر انجام می شود. درافراد

 .آید نمی پایین نفرین اپی دارند، مدولا تومور كه افرادي در ولی افتد، می

 ولی آید پایین نفرین اپی سطح باید می كنیم ایجاد هایپرگلایسمی تزریق گلوكاگون وقتی با گلوكاگون: با تست مهاري هایپرگلایسمی -2

 .آید نمی پایین مدولا تومور در
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 (Adrenal cortex) فوق کلیه قشرهورمون های 

ژن است در  بنابراین محل اثر آنها روي( كه كاتكولامینی است ) برعكس بخش مدولا هستند استروئید قشري بخشتمامی هورمون هاي 

هم  بیشتريماندگاري اثراتشان ر اثرات آنها خیلی دیر هنگام تر از هورمون هایی است كه رسپتور غشایی دارند ولی از طرف دیگ ،نتیجه

 )در حالی كه اثرات هورمون هاي مدولا نهایتا چند دقیقه است( دارند

 بافت شناسی

 :ناحیه تقسیم می شود 3ه باز خارج به داخل  بخش قشري

( اثر می گذارند. Kو  Naمثل ) مواد معدنیهموستاز روي را ترشح می كنند كه تركیباتی هستند كه گلومرولوزا: مینرالو كورتیكوئیدها  -1

  ها است.مینرالوكورتیكوئید نوع  مهم ترینآلدوسترون 

 .است( كورتیزول شان ) مهم تریناست كه در متابولیسم قند موثر هستند گلوكوكورتیكوئیدها  ولیدفاسیولاتا: محل ت -2

آندروژن هایی كه در فوق كلیه  بر عهده دارد. انیآقا هم در خانم ها ورا هم  مردساز( يهورمون هارتیكولاریس: ترشح آندروژن ها ) -3

اصلی در مردان تستوسترون آندروژن  .هستند خانم ها مهم يبرا ید ولنندار یتیمردان اهم يبراو  هستندترشح می شوند بسیار ضعیف 

 .داست كه از بیضه ها ترشح می شو

 

 سنتز هورمون های فوق کلیه

 آلدسترون: مسیر سنتز

ي ( تبدیل به پرگننولون )مادر همه هورمون هاSCC (cholesterol side chain cleavage enzymeآنزیم  كلسترول تحت تاثیر

ایزومراز قرار می گیرد.  5Δ→4بتا هیدروكسی استروئید دهیدروژناز و -3 ره( می شود. سپس پرگننولون تحت تاثیر آنزیم دوكااستروئیدي

منتقل می كند، در نتیجه پرگننولون  4ن به كرب 5می كند و هم پیوند دوگانه را از كربن  ژنهپرگننولون را همزمان هم دهیدرواین آنزیم 

این ) دزوكسی كورتیكوسترون می شود 11یدروكسیلاز به ه 21سپس پروژسترون تحت تاثیر آنزیم  .ه پروژسترون می شودتبدیل ب

 -11سپس  ،را هیدروكسیله می كند( 11یم بعدي كربن آنز وكسیژن ندارد این تركیب ا 11كربن نامگذاري نمایانگر این است كه 

دار هیدروكسی  11 شماره حالا كربن) تیكوسترون تبدیل می شودرا هیدروكسیلاز به كوبت -11كورتیكوسترون تحت تاثیر آنزیم  دزوكسی

 د.گردسترون می ودهیدروژناز تبدیل به آلد-18/یدروكسیلازه-18 هسپس كورتیكوسترون تحت تاثیر آنزیم دو كار( شده است

 .اما آلدوسترون قوي تر است هاست ئیدمینرالوكورتیكو ءجز پسنیز  كورتیكواسترون

هیچكدام اما  دندار آلدوسترونی اثراتو  ندهستسترون همه مینرالوكورتیكوئید وكورتیكوسترون، كورتیكوسترون و آلد دزوكسی -11نكته: 

  .نمی رسند سترونوآلدبه قدرت 

 ول:كورتیز سنتزمسیر 

 پروژسترون هیدروكسی -17هیدروكسی پروژسترون می شود. سپس  -17فا هیدروكسیلاز تبدیل به آل-17پروژسترون تحت تاثیر آنزیم 

زوكسی كورتیزول تحت تاثیر آنزیم د -11در مرحله آخر  زوكسی كورتیزول تبدیل می شود.د -11یدروكسیلاز به ه -21تحت تاثیر آنزیم 

 تر قوي كوتیزول اما دارد را كورتیزول متابولیكی اثرات هم كورتیزول دزوكسی -11 د.گردبدیل به كورتیزول می تا هیدروكسیلاز تب -11

 است

 مسیر سنتز آندروژن ها:

یك گروه هیدروكسیل به آنزیم  )یعنی هیدروكسی پرگننولون تبدیل می شود-17لفا هیدروكسیلاز به آ-17پرگننولون تحت تاثیر آنزیم  

یاز تبدیل به دي هیدرواپی آندروسترون ل  20-17هیدروكسی پرگننولون تحت تاثیر آنزیم -17سپس (، فه می كنداضا 17كربن 

(DHEA می شود. در واقع آنزیم )و  هدد میبرش را  20و  17یاز پیوند بین كربن ل  20-17( )مهم ترین آندروژن در خانم هاDHEA  را

آندروستان دیون  تبدیل بهایزومراز  5Δ→4 و دهیدروژناز استروئید هیدروكسی بتا-3 آنزیم تاثیر تحت DHEA سپس. ایجاد می كند

(Androstenedion )و هم در بیضه ها انجام می شود اما در بیضه   كلیه فوق در مرحله از مسیر سنتز آندروژن ها هم این تا. شود می

 هیدروژنبا اضافه كردن ) دهیدروژناز استروئید هیدروكسی لفاآ-17 آنزیم تاثیر تحت DHEA طی آن كه دارد جود هم دیگر مرحله یك



 هورمون شناسی بالینی

 

 هیدروكسی بتا-3 آنزیم تاثیر تحت و است ضعیف آندروژن یك كه دگرد می تبدیل Androstenediol به( كند می تركیب را احیاء

 .شود می تبدیل تستوسترون بهایزومراز  5Δ→4 و دهیدروژناز استروئید

 

 DHEA از بازتابی ونخ DHEA به و تركیب سولفات با تواند می و است كلیه وقف DHEA-S شود می تبدیل. 

 مسیر سنتز استروژن ها:

( می شود E2استرادیول ) آروماتاز، آروماتیزه و تبدیل به تستوسترون تحت تاثیر آنزیممسیر سنتز استروژن ها در تخمدان انجام می شود. 

كه  می شود (E1)استرون  تحت تاثیر آنزیم آروماتاز، آروماتیزه و تبدیل بههم  دیون آندروستان كه یك استروژن بسیار قوي زن ساز است.

 16كه علاوه بر كربن  فا هیدروكسیلاز ) آنزیم دوكارهلآ-16تحت تاثیر آنزیم ( Estron) استرون قوي نیست. در نهایت است ولی استروژن

بنابراین در مجموع  ( كه ضعیف ترین استروژن است تبدیل می شود.E3) (Estriolاستریول ) را هم هیدروكسیله می كند( به 17كربن 

 استروژن ها كنیم، استفاده آروماتاز كننده مهاراگر از  (.E3( و استریول )E2(، استرادیول )E1سه نوع استروژن تولید می شود، استرون )

 .شود می ایجاد مردانه صفات و یافته شافزای آندروژنی خاصیت و یافته تجمع دیول آندروستن و DHEA و شوند نمی تولید

 .است اندازه گیريقابل در خون  اكثر این هورمون ها

 

 تنظیم ترشح:

CRH  هیپوفیز را تحریك به تولیداز هیپوتالاموس ترشح می شود و POMC  می كند. سپسPOMC  ومی شود دچار برش ACTH  و

MSH را تولید می كند .ACTH است، پس به غده فوق كلیه می رود و روي بخش قشري آن اثر می  یك هورمون رشد براي فوق كلیه

فقط  ولی زیاد می شوند يبخش قشر د اكثر هورمون هايوزیاد ش ACTH ترشحاگر  لذا آن می شود يباعث رشد همه لایه هاو كند 

 كورتیزول هم رويندارد.  ACTHرشح سترون تاثیري بر تومثل آلد هورمون هاافزایش دیگر  ومنفی كند  فیدبك كورتیزول می تواند ایجاد



 هورمون شناسی بالینی

 

بیشتر لدوسترون تنظیم آ دارد. یمنف دبكیف( اثر ACTH( و هم هیپوفیز ) براي تنظیم ترشح CRHهیپوتالاموس) براي تنظیم ترشح 

 .است آنژیوتانسین -رنین سیستمتحت تاثیر 

 

  اثرات بیولوژیک هورمون ها:

كار را همزمان انجام می دهد تا بالانس بار الكتریكی دو پتاسیم را زیاد می كند. این  آلدوسترون: بازجذب سدیم و دفع متابولیك اثرات

سترون لوله هاي خمیده دیستال و لوله هال وبرقرار شود) یك بار مثبت می گیرد پس یك بار مثبت هم از دست می دهد(. محل اثر آلد

و ژن  سترون روي رسپتور درون سلولی این مناطق اثر می گذاردودجمع كننده است ) محل هایی كه سدیم از آنها بازجذب می شود( آل

وقتی . ادرار می شوداز افزایش بازجذب سدیم  و در نتیجهروي غشاء  میسد يكانال هاو باعث افزایش می كند كانال هاي سدیم را فعال 

 .صورت می گیرد(water retention) ایجاد فشار اسمزي می كند در نتیجه احتباس آبسدیم وارد خون می شود

سترن میزان پتاسیم و دیگري وپس یكی از تنظیم كننده هاي ترشح آلدافزایش می یابد  سترونوآلدترشح پتاسیم زیاد شود اگر مقدار 

ه است یعنی دنگیربلكه در این مورد دستور متوجه كاهش حجم خون نمی شود بخودي خود سترون وآلد البتهكاهش حجم خون است. 

حجم خون كم می وقتی  ،( قرار دارند كه فشار خون را حس می كنندJuxta glomerularشبكه گلومرولی ) یی در نزدیكبارورسپتورهای

رنین آنژیوتانسینوژن را به . دمی شو ترشح از كلیه ست(ا زكه یك پروتئاآنزیم رنین )را حس كرده و در نتیجه  فشاراین كاهش شود 

 Angiotansin) (ACEآنزیم مبدل آنژیوتانسین ) تحت تاثیر Iن می كند. سپس آنژیوتانسیتبدیل  I (angiotensin I)آنژیوتانسین 

Converting Enzaym )آنژیوتانسین  بهII (angiotensin II)  شود )به باعث افزایش ترشح آلدسترون كه قادر است  تبدیل می شود

 . شكل توجه شود(

 

 

 :IIفعالیت هاي آنژیوتانسین 

 را زیاد می كند.سترون وترشح آلد (1

 تنگ كردن عروق تا فشار خون را زیاد كند. (2

 باعث افزایش باز جذب سدیم می شود.( 3

 را افزایش می دهد تا حجم خون زیاد شود ADH( ترشح 4



 هورمون شناسی بالینی

 

 است. ACTHولی كورتیزول فقط وابسته به  II آنژیوتانسینو هم است  ACTHتحت تاثیر  همسترون وآلد رشحت

 .مشكل فشار خون دارند زیاد است كه مشكل فوق كلیوي ندارند ولی چون ترشح رنیننكته: افرادي هستند 

 .برد می بین ازتجزیه و  را II آنژیوتانسین ،آنژیوتانسیناز آنزیم :نكته

 اثرات متابولیك كورتیزول:

را كم می كند(. كورتیزول  GLUT4هایپرگلایسمی ) گلوكونئوژنز را زیاد و تعداد  (1

 از دهد. قرار دسترس در استرسی هاي موقعیت در استفاده براي را زگلوك خواهد می

 .شود می هایپرگلایسمی اعثكه ب است نفرین اپی شبیه نظر این

 تروما و جراحی از بعد را هورمون این افزایشی دارد، لذا استرس ضد( اثرات 2

  .مشاهده می كنیم

)كلاژن پوست( لذا  تجزیه پروتئین ها به خصوص پروتئین هاي عضله و پوست( 3

عضلات كم حجم و پوست نازک هستند داراي  كورتیزولدچار ازدیاد كسانی كه 

 تجزیه اثر در تجزیه كلاژن استخوان نیز باعث پوكی استخوان می شود. .هستند

آزاد می شوند  سیستئین و سرین آلانین،گلایسین،مث  آمینه هاياسید ها پروتئین

 به نهایتا و شده تبدیل پیروات به  سفرازترا آلانین مثل آنزیمی توسط هك

 .كنند می گلوكزگلوكونئوژنز وارد و تولید 

زمانی كه كورتیزول زیاد می شود توزیع چربی هم  ،بر توزیع چربی اثر می گذارد( 4

 Buffaloی كند )و شكلی شبیه بوفالو ایجاد م پایین بدن كم و در سرشونه ها و گردن زیاد می شوددر به هم می خورد، توزیع چربی 

Shape .) 

یكی از كارهایی كه در مهار ایمنی انجام می دهد مهار . بنابراین یك هورمون ضد التهاب است كاهش فعالیت سیستم ایمنی( 5

Diapedesis  از خون به فضاي بین بافتی( در نتیجه میزان  گلبول هاي سفید) انتقالWBC .در كنار ناحیه التهابی كاهش پیدا می كند 

 ) مثل دگزامتازون كه مشتق كورتیزول(.  ه عنوان ضد درد هم استفاده می شود براي دردهایی كه منشا التهابی دارندب

 

 یبالینموارد 

 كورتكس(: ادرنال كلیه )هایپرفانكشن فوق قشر پركاري

ند. منشاء تزاید كوشینگ می گویسندرم را  نوع زیاد شدن گلوكوكورتیكوئیدهر (: Coushing syndromeسندرم كوشینگ )

كم ولی كورتیزول زیاد  ACTHدر این افراد میزان  باشد توده توموري فوق كلیه و گلوكوكورتیكوئیدي ممكن است هایپر پلازي، سرطان

 است.

ر دایجاد شده است هیپوفیز آدنوماي  تومور، هایپرپلازي ودلیل : افزایش گلوكوكورتیكوئید ها ب(Coushing diseaseبیماري كوشینگ )

ي تزاید مینرالوكورتیكوئید و گلوكوكورتیكوئید زایددر این بیماري علاوه بر ت و كورتیزول هر دو زیاد است.  ACTHاین افراد میزان 

  آندر.ژن ها هم دیده می شود.

پیدا می  ازدیاد POMC كوشینگ بیماريدر افراد مبتلا به . دشو می ACTH و MSHدر اثر برش تبدیل به  POMC كه دانیم می: نكته

  شود. می پوست تیرگی ایجاد و ها ملانوسیت افزایش باعث MSH .شود میزیاد  هم MSHكند لذا 
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  ACTHیك افزایش گلوكوكوتیكوئیدي هم داریم كه منشا آن نه فوق كلیه است و نه هیپوفیز بلكه به دلیل یك تومور در ریه است كه 

روي فوق كلیه اثر می گذارد  كه از تومور ترشح می شود ACTH ( می گویند.Ectopic ACTHرا اكتوپیك )  ACTHترشح می كند. این 

هیپوفیزي   ACTHهیپوفیز و كاهش تولید  رويمنفی فیدبك  و باعث افزایش كورتیزول و آلدسترون می شود، افزایش كورتیزول باعث

 پذیر نیست.  فیدبك و هیپوفیز كنترل تحتچرا كه تولید می كند   ACTH بدون مهار د ولی تومور همچنانگردمی 

 

 عوارض تزاید گلوكوكورتیكوئید ها:

 است و وقتی گلوكونئوژنز قند خونش بالا ی شوند، فرد به دلیل افزایشمثل دیابتی ها م . در حقیقتعدم تحمل به گلوكز و هایپرگلایسمی

 افزایش بیشتري هم پیدا می كند.قند خونش غذا می خورد 

 ضعف ایمنی

 نازكی پوست

 (ها پروتئین تجزیه افزایش) پرتئولیز

 (شكل گلابی بدنو ایجاد شكلی شبیه بوفالو ) لیپولیز افزایش

  :ها كورتیكوئیدمینرالو تزاید عوارض

 (داریم هم هیدروژن دفع پتاسیم دفع با زمان همبدلیل اینكه ) آلكالوز و هایپوكالمی ناترمی، هایپر

 كه است این نكته مهمترین. باشد داشته نقش افسردگی ایجاد در تواند سروتونین می سطح رب تأثیر از طریق  كورتیزولاثرات روانی: 

 .كند دشوارتر افسردگی درمان برايكار را  تواند می و است افسردگی با همراه كورتیزول سطح افزایش

 

 عوارض تزاید آندروژن ها:

، البته نیستند زیرا این آندروژن ها براي آقایان خیلی قوينمی دهد  یان خیلی خودش را نشاندر آقا ازدیاد آندروژن هاي قشر فوق كلیه

 واهند داشت. البته افزایشباروري خمعمولا مشكلات ممكن است در آقایان باعث بلوغ زودرس شود، كسانی كه زود بلوغ پیدا می كنند 

 مثل مردانه صفات ( یا ایجادamenorrheaه )، آمنورقاعدگی خوردن بهم باعثمهم است و در خانم ها  كلیه فوق قشر هاي آندروژن

  می شود. عضله افزایش( و hirsutism) هیرسوتیسم

 

 :(isolated hyperaldosteronism) هایپرآلدسترونیسم خالص

 . فوق كلیه( یا هایپرپلازي Conn syndromeبدلیل آدنوما )سترون وتولید آلدافزایش  اولیه: خالص هایپرآلدسترونیسم
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 شریان تنگی ثانویه هیپرالدوسترونیسم لل(. یكی از عextra-adrenal) غیر غددي استعمدتا ثانویه: مشكل  خالص ونیسمهایپرآلدستر

)كه منجر به كاهش  سیروز یا بارداري، ،موثر كلیوي می شود( خون )كه باعث جریان قلب نارساییاختلالات منجر به ادم )مثل  یا كلیوي

و سندرم نفروتیك فردي كه یا  فردي كه دچار سیروز است و به اندازه كافی آلبومین سنتز نمی كند و .تولید آلبومین می شود( می باشد

. می گردد (RAAS) آلدوسترون-آنژیوتانسین-رنین سیستمفعال شدن دچار كاهش جریان خون موثر می شوند و لذا  دفع پروتئین دارد

است كه با افزایش تولید آنژیوتانسین منجر به افزایش آلدوسترون می  رنین كننده ترشح تومورهاي ثانویه هیپرالدوسترونیسمعلت دیگر 

 دارند نیز افزایش آلدوسترون دیده می شود.  بالا خون فشاردر كسانی كه  كلیوي عروق انقباضگردد. همچنین 

 

 هیدروكسیلاز: -21اختلال در آنزیم 

هیدروكسی -17و ابتدا  رون و پروگننولون به سمت تولید آندروژن ها می روندپروژست، لازیدروكسیه -21آنزیم فعالیت  كاهش در نتیجه

می گردند. با گرایش  DHEA-Sو  DHEA و سپس تبدیل به آندروستان دیون و  دنزیاد می شوهیدروكسی پرگننولون -17پروژسترون و 

از بین  ACTHمنفی روي  فیدبك ی شود به دنبال آنسترون كم مومیزان تولید كورتیزول و آلد ،آندروژن ها دیبه سمت تولمتابولیت ها 

(، deep voiceایجاد علائم مردانه مثل صداي بم )در خانم ها باعث  DHEA-sو  DHEAافزایش . زیاد می شود ACTHمیزان  می رود و

است  پروژسترون یدروكسیه-17یا اندازه گیري پروژسترون براي تشخیص . راحت ترین كار می گرددو بزرگ شدن عضلات هیرسوتیسم 

 كه زیاد شدن آن نشان دهنده مشكل در این آنزیم است.

 ایجاد می كند اما با شدت كمتر. لازیدروكسیه -21نیز عوارضی شبیه اختلال در آنزیم  لازیدروكسیه -11نكته: اختلال در آنزیم 

 

 لیاز: 17-20یدروكسیلاز و ه -17اختلال در آنزیم 

باعث می شود كه اگر قبل از بلوغ باشد  ناشی از اختلال آنزیمی در آقایان افزایش پروژسترون اما نمی كند در خانم ها اختلال خاصی ایجاد

ممكن است اثرات شدید ظاهري ایجاد نمی كند ولی  باشدبعد از بلوغ  گردد و اگر( سمیسودو هرمافرودباعث ابهام در دستگاه تناسلی )

 شود.تولید اسپرم و باروري كم 

 

 (:Adrenal Cortex Insufficiency) هیشر فوق كلق يكم كار

 يكم كار يماریب نیها مشكل دارند(. معروف تر میآنز اینكرده  ی: مشكل از خود غده آدرنال است )رشد كافهیقشر فوق كل هیاول يكار كم

 ( است.Addison disease) سونیآد يماریب هیقشر فوق كل

و كاهش  دیكوئینرالوكورتیكاهش م د،یكوئیكاهش گلوكوكورت م،یكن یرا مشاهده م تیخصوص 3 سونیآد يماری: در بسونیآد يماریب

 نیتول یاندام اصل رایز ستیچندان مهم ن انیدر آقا ونیآندروستان د ای DHEAساز آندروژن ها مثل  شیآندروژن ها. البته كاهش پ

 است. ضهیب انیآندروژن در آقا

 ها: دیكوئیكمبود گلوكوكورت عوارض

 نیكننده قند ب نی)تام ییدو وعده غذا نینبود گلوكونئوژنز ب لی( به دلintermeals hypoglycemia) يوعده ا نیب یسمیپوگلایها

 كند. یافت م دای(، قند خون شديوعده ا

 ( ستیكند )فرد در برابر استرس مقاوم ن یضد استرس بروز نم اثرات

 یخستگ

 ها:  دیكوئینرالوكورتیكمبود م عوارض

 عدم جنب وجوش  ،یحس یب ،یحال یون )در اثر كاهش آب بدن(، بفشار خ كاهش

 یپركالمیو ها یپوناترمیه

 است. یكالم پریقلب از جمله عوارض ها یتمیر سیكند. د دایدارد كه تا كجا ادامه پ یبستگ نیچقدر خطرناک باشد به ا یپركالمی: هانكته

 ACTH شیفزاكاهش آلدوسترون و ا  زول،ی: كاهش كوتسونیآد یشیآزما پنل



 هورمون شناسی بالینی

 

 :هیقشر فوق كل هیثانو يكار كم

دگزامتازون و كورتون.  ادیكند مثل مصرف ز یها بروز م دیكوئیگلوكوكورت ادیمصرف ز لیاست كه به دل هیقشر فوق كل يكم كار ینوع

كم  ACTHترشح  جهیتداشته باشد در ن یمنف دبكیاثر ف زیپوفیو ه پوتالاموسیه يتواند رو یاست پس م زولیشبه كورت ییكورتون دارو

 .ابدی یو آلدسترون هم كاهش م زولیرتكو دیو به دنبال آن تول

 یكم شدن را تا زمان نیتواند ا یكورتون م یشود ول یكم م زولیكورت دیكنند درست است كه تول یكه كورتون مصرف م ي: در افرادنكته

در  رایباشد ز یآنها م یورتون ها خطرناک است قطع مصرف ناگهانكه در مصرف ك يكند جبران كند. نكته ا یدارو را مصرف م نیكه فرد ا

شدن  ادیكم است و تا ز  ACTH زانیكم است چراكه م یداخل زولیمقدار كورت یشود ول یقطع م یخارج زولیرتمنبع كو طیشرا نیا

شود.  یم دیكوئیلا به كمبود گلوكوكورتفرد مبت یبازه زمان نیدر ا جهیو در نت يسپر یطولان یزمان هیفوق كل يو اثر بر رو ACTHترشح 

باشد )به  يبه صورت پله ا دیكاهش مصرف كورتون ها با نیشود. بنابرا یگفته م زین دیكوئیگلوكوكورت یحالت سندرم قطع ناگهان نیبه ا

عوارض كمبود  مصرف كند(. البته mg10دو هفته بعد  ي، سپس بعد از آن براmg 50دوهفته  ي، بعد براmg100عنوان مثال ابتدا 

 جهیقرار دارد در نت زین نیرن ریتحت تاث ACTHعلاوه بر  رونشود چرا كه آلدوست یم دهید يبا شدت كمتر يماریب نیآلدوسترون در ا

 .ردیگ یقرار م ریتحت تاث زولیكمتر از كورت

 ACTH دیكاهش نامحسوس آلدوسترون و كاهش شد زول،ی: كاهش كورتهیثانو يكم كار یشیآزما پنل

 :هیقشر فوق كل هیثالث يكار مك

 كند. یترشح نم ACTH یاست كه به اندازه كاف زیپوفیمورد مشكل از ه نیا در

 خالص: سمیپوآلدسترونیها

از مهم  یكیكنند.  ینم يرییتغ زولیآندروژن و كورت يساز ها شیمورد كمبود فقط مربوط به كاهش ترشح آلدسترون است و پ نیا در

 است نیمشكل ترشح رن ایو یا  است لازیدروكسیه 18و  دروژنازیده یدروكسیه 18 میه آن، اختلال در آنزكنند جادیعوامل ا نیتر

 (می شوند نیرن فعالیتكاهش  كه باعث ییها ونی)موتاس

است(.  يدییتست تا كیشود ) ی( استفاده مfurosemide provocation test) دیفوروسما یكیاز تست تحر صیتشخ يبرا

سترون وآلد زانیدهند، سپس م یم دیشود. به فرد فوروسما یباعث كاهش فشار خون م میاست كه با دفع سد كیورتید يودار دیفوروسما

باعث  دیفوروسما رایشود ز ادیآن ز زانیم دیترشح آلدسترون را داشته باشد با ییتوانا هیلكنند، اگر فوق ك یم يریرا اندازه گ نیو رن

خالص  سمیپوآلدسترونی. اگر فرد هاابندی یم شیافزا نیشود، به دنبال آن آلدوسترون و رن یخون مافت فشار  جهیو در نت میكاهش سد

اما اگر ایراد از رنین باشد می بینیم ترشح رنین حتی با تجویز  دكن ینم يرییآلدوسترون تغ یشود ول یم ادیز نیداشته باشد رن

 فوروسماید نیز افزایش نمی یابد.

 عام است. يكم كار سونیآد یخاص آلدوسترون است ول يكم كار مسیپوآلدوسترونی: هتوجه

 

 :ی آزمایشگاهیها اندازه گیری

دارد یعنی میزان در هنگام خون گیري روي مقدار آن تاثیر وضعیت بدن مثل رنین و به تبع آن آلدوسترون بعضی از اندازه گیري ها در 

ین در هنگام ارائه جواب آزمایش نحوه قرار گیري بدن در هنگام خونگیري بایستی بنابراهورمون در حالت ایستاده یا خوابیده متفاوت است 

داراي نوسان ترشحی شبانه روزي  ACTH ل و . كورتیزواستاسترس  در اثر افزایش كورتیزولذكر شود )ایستاده یا خوابیده(. مورد دیگر 

و  PRLرعكس ترشح كورتیزول در هنگام شب كاهش می یابد )ب. مقدار صبح اندازه گیري شوند 8باید هستند لذا در موقع خاصی مثلا 

GH صیح  11-8و بعد از خواب تا ساعت  شته و نیاز به كورتیزول ندارد(زیرا به هنگام خواب فرد استرس ندا كه در خواب زیاد می شدند

نسانس اندازه یلوم یو كم زایاعم از الا یاس مونویااز پروتئین است پس اندازه گیري آن از طریق  ACTHجنس  .میزان آنها زیاد می شود

 .شود یم يریگ

 از نمونه سرم: ينگهدار



 هورمون شناسی بالینی

 

 یپل يهورمون ها اما باشد یم ادیمقاومتشان نسبتا ز زولیاست مثل آلدوسترون وكورت يدیكه ساختمان شان استروئ ییها هورمون

كه در خون فرد وجود دارد هورمون  ییها میزآن يبواسطه  ایكه ممكن است در اثر حرارت  (ACTHمثل)حساس تر هستند  يدیپپت

لذا  زكردیفر  دیبا را دیگر یبعض خچالی در دیها را با یها پروتكل خاص خود را دارد بعض نیازهركدام ازا يكند. نگهدار بیشروع به تخر

 قبل از نمونه گیري و انجام آزمایش بایستی دستورالعمل كیت مورد نظر مطالعه شود. 

  كورتیزول:

آن براي اندازه گیري  لذا شود یحمل مو  )كورتیزول باندینگ گلوبولین( متصل است CBGدر خون به است  دروفوبیچون هیزول كورت

  شود.جدا سپس اندازه گیري انجام  CBGاز باید در خون ابتدا 

 يساعته است و برا 24ادرار  آن در يریاندازه گ یزولیكورت راتییتغ يساز كسانی ياز راه ها یكی(: UFC) يآزاد ادرار زولیكورت

 كنند. یاستفاده م كیبور دیدر ادرار از اس زولیكورت يماندگار

 كه باعث اختلال در اندازه گیري می شود.در ادرار وجود دارد  يساعته جدا كرد زیرا مواد 24باید كورتیزول را از ادرار  روش كار: ابتدا

براي یك مدت در جایی ثابت سپس ظرف را  می كنیم( Vortexورتكس ) وط را شدیدابراي این كار به ادرار دي كلرومتان اضافه و مخل

می گذاریم تا دو فاز تشكیل شود، كورتیزول از بخش ادراري به بخش دي كلرومتان می رود. سپس فاز ادراري را دور می ریزیم. دي 

را دي كلرومتان  ن كار به كمك یك گاز بی اثر )نیتروژن(براي ای .پس باید تبخیر شوددر اندازه گیري تداخل ایجاد می كند كلرومتان 

 باید زیر هود نجام شود(. كورتیزول باقی مانده را با بافر مخلوط كرده و با الایزا اندازه گیري می كنیم.تبخیر می كنیم )اینكار 

موجود در ادرار و بزاق  زولیكورت ري كرد.(: كورتیزول را می توان در نمونه بزاقی نیز اندازه گیsalivary cortisolكورتیزول بزاق )

 شود. یم يدرجه نگهدار -20در  یبزاق زولینمونه كورت شود. یآزاد محسوب م زولیكورت

 :اندازه گیري آلدوسترون

در حالت دراز كش و مقدارش كند، پس  یم رییهم كه با فشار خون مقدارش تغ نیاست و رن نیوابسته به رن آلدوسترونچون ترشح 

 موضوع صادق است. نیهم ا نیباشد. در مورد رن ستادهیدوساعت ا دیآلدوسترون حتما با  شیكند. فرد هنگام آزما یفرق م دهستایا

 .نیز می توان اندازه گیري كرداعته س 24نمونه ادرار را در لدوسترون آ

 اندازه گیري رنین:

شود  يریآن اندازه گ نیكه قرار است رن یسرم يبرا یداتیتمه دیبا رنین یك آنزیم است درنتیجه می تواند تحت تاثیر حرارت قرار بگیرد.

  Iنآنژیوتانسیدارد فعال است و آنژیوتانسینوژن را به  . زمانیكه رنین درسرم وجودكردرا جدا باید سریعا سرم بعد از خونگیري شود.  تیرعا

 تبدیل می كند.

یا باید  . براي اینكار(renin activity) لا فعالیت رنین اندازه گیري می شودعموبراي اندازه گیري آن م نیپروتئاز است بنابرا كی نیرن

رش می گذاریم و محصول یا كاهش سوبسترا را سنجش سوبسترا در اختیابنابراین  نمود سنجشرا كاهش سوبسترا  افزایش پروداكت یا

توده رنین مهم نیست بلكه  . مقدارالایزا استفاده می كنیمكنیم از سنجش را  (mass reninرنین )توده مقدار اگر بخواهیم . اما می كنیم

محصولی است كه تولید می كند چون ممكن است رنین وجود داشته باشد اما دچار موتاسیون شده باشد و درست و مهم فعالیت رنین 

  .فعالیت نكند

 رنین:آنزیمی سنجش فعالیت 

چون آنزیم  شود یم لیتبد  Iآنژیوتانسین به مداوم آنژیوتانسینوژن كم و طورلوله آزمایش به  دركه دقت شود  دیهنگام گرفتن سرم با

را اندازه گرفت.  Iنیوتانسی( آنژbasal) هیپامقدار  يریبه محض نمونه گ ابتدا دیباهاي مبدل و سوبسترا ها در سرم وجود دارند بنابراین 

می كم  هیحالا مقدار بدست آمده را از مقدار پا را سنجش كرد (Iنانسیآنژیوت) محصولو  اضافه كردباید سوبسترا )آنژیوتانسینوژن( حالا 

گیري رنین درآزمایشگاه اندازه  .(µg/L/hour) بر ساعت است تریبر ل میكروگرم واحد آن. دیآ یشده بدست م دیو مقدار تول میكن

 هاي فشارخون دارند.معمولابراي كسانی استفاده می شودكه مشكلات مربوط به فشارخون و یا مقاومت به دارو

 هیدروكسی پروژسترون: -17دازه گیري ان



 هورمون شناسی بالینی

 

 هستیم یقاعدگ ینظم یب یا سمیرسوتیه، درخانم ها یآندروژن دیكه مشكوک به تزا یمواقع يبرا پروژسترون یدروكسیه-17 يریاندازه گ

 -11یدروكسیلاز یا ه -21 آنزیم زیاد باشد بدین معنی است كهپروژسترون  یدروكسیه-17اگر قرار می گیرد.  يریمورد اندازه گ

-17در این شرایط تولید آلدوسترون وكورتیزول كاهش می یابد و  محتمل تر است(. هیدروكسیلاز -21)اختلالیدروكسیلاز مشكل دارد ه

 به سمت تولید آندروژن می رود. افزایش یافته و پروژسترون  یدروكسیه

آندروژنی بدن می باشد كه با الایزاي غیر مستقیم اندازه گیري می شود. براي  براي سنجش سطح DHEA-Sو  DHEAنكته: اندازه گیري 

 سطح آندروژنی بدن تستوسترون هم اندازه گیري می شود.

  :دگزامتازون آزمایش مهاري

و  زیپوفیمحور ه باعث مهاراست و مشتق كورتیزول دگزامتازون شود. انجام می نمونه گیري به فرد دگزامتازون براي چند روز تجویز و بعد 

مصرف  اگر باتولید كورتیزول كاهش می یابد اما  ومهار  ACTH ترشحدر فرد سالم با دریافت دگزامتازون،  .گردد یادرنال كورتكس م

داشته باشند با مصرف  ACTH يجاكسانیكه ترشح ناب آدرنال كورتكس دارد. تومور دگزامتازون تولید كورتیزول كاهش نیافت فرد

 اكتوپیك مهار نمی شود. ACTHتولید   اماار می شود در هیپوفیز مه ACTHتولید  دگزامتازون

  :CRHتست تحریكی 

و بدنبال آن كورتیزول  ACTHریافت كرد و د CRHكورتیزول فرد كاهش یافته است. اگر فرد این تست براي مواردي انجام می شود كه 

ه بدن نیست ك رد CRHع در واق نیست CRHقادر به تولید كافی  هیپوتالاموسكه هیپوفیز مشكل ندارد و افزایش یافت متوجه می شویم 

فزایش نداشت ا ACTH اماكرد  افتیدر CRHاگر فرد طبع آن كورتیزول هم كاهش می یابد. و به كند  تACTHاقدام به تحریك ترشح 

 است. هیپوفیز مشكل از 

  (cosyntropin stimulation testتست تحریكی كوزینتروپین )

مهندسی ژنتیك می باشد. ساخته شده از طریق  ACTH نینتروپیكوزنیز معروف است چرا كه  ACTH stimulation testاین تست به 

كورتیزول افزایش نمی نیز  نینتروپیكوزپس از دریافت آن باید كورتیزول افزایش یابد اگر آدرنال كورتكس مشكل داشته باشد بادریافت 

 یابد.

 (:Metyrapon stimulation testپون )تست تحریكی متی را

 یمتبه فرد . یدروكسیلاز استه -21مهاركننده ي آنزیم راپون  یمت .استفاده می شود هیپوفیز درستی كاركرد تست براي فهمیدناین 

 ز مهار ویدروكسیلاه -21م آنزی راپون یمتاز دریافت  بعد. در شرایط عادي اندازه گیري می شودACTH تجویز شده و سپس  راپون

  ایش می یابد.افز ACTHو   ذف می شود ح ACTHروي  آندر نتیجه فیدبك منفی می یابد  كاهشكورتیزول 

 

 کلیه فوققشر  های آزمایش پنل

ACTH الایزاي ساندویچی 

 ي رقابتیالایزا )سرمی، ادراري و بزاقی( كورتیزول

 ي رقابتیالایزا آلدوسترون

 اندازه گیري فعالیت آنزیمی رنین

DHEA یرقابت يزایالا 

 یرقابت يزایالا پروژسترون یدروكسیه-17
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  مردانه جنسیهای هورمون : چهارمجلسه 

 . دارد وژنزگامت و آندروژن تولید وظیفه بیضه. تخمدان و بیضه از عبارتند جنسی غدد

 اثرات فیزیولوژیک و تنظیم ترشح:

( DHEA)مثل آندروژن هاي آدرنال -3سترون وتست -2سترون ودي هیدرو تست-1مل:قوي به ضعیف شا ازساز )آندروژن ها(  هورمون مرد

 می باشد.

سترون می شود كه وردوكتاز احیا و تبدیل به دي هیدروتست-5بافت هاي هدف توسط آنزیم  دوگانه دارد و در سترون یك پیوندونكته: تست

 .استسترون وفعال تر از تست

به عبارت دیگر هورمون هاي جنسی باعث  .باشد می جنسی هاي هورمون تاثیر تحت جنسی هاي دامان تمایز و ساخترون: ستواثرات تست

جنس مذكر می شوند و در هنگام بلوغ نیز  داخلی در باعث تشكیل اندام جنسی خارجی وتمایز جنسی جنین به سمت جنس مذكر یعنی 

 باعث تكامل اندام هاي جنسی و ایجاد صفات ثانویه جنسی می گردند.

جنین پسر  در مهاري نباشد اندام جنسی زنانه ایجاد می شود. اگراین اثر سترون یك اثرمهاري براي اندام هاي جنسی زنانه دارد ووتست

لوله اي  این ماده فاكتور مهاركننده مولرین است. مولرین، MIF (mulerian inhibitory factor)م یك ماده اي ترشح می شود به نا

منجر می شود كه مولرین تبدیل به اندام جنسی زنانه نشود و در  MIFاند به اندام جنسی زنانه تبدیل شود. ترشح است كه بعدا می تو

اندام د شح نكنتر MIFا تستوسترون و باشد ام XYشود. اگر فردي از نظر ژنوتیپی  تبدیل wolfian ductجراي دیگري به نام عوض به م

، یعنی از نظر ژنومی مذكر است ولی اندام هاي جنسی شبیه می شود رمافرودیت )دو جنسی(هفرد  به سمت زنانگی می رود و هاي جنسی

  .فرد مونث می باشد

تستوسترون كاهش یابد،  به نحوي كه اگر دي هیدروتستوسترون می باشد. قوي تستوسترون و اسپرماتوژنز تحت تاثیر مستقیم و

دارند یكی ازعوامل آن كاهش تستوسترون است. در دوران  (infertility) كه ناباروريكاهش می یابد. بسیاري ازآقایانی  اسپرماتوژنز نیز

اما بیضه ها در  دنبگیر اسكلروتوم قرار پایین آمدن می كنند تا در درون كیسهتولد شروع به  از بعدو جنینی بیضه ها داخل شكم هستند 

درجه  36دماي در اسپرماتوژنز تر است در حالیكه فضاي شكمی دما بالا رد .دنمی مانباقی فضاي شكمی  در ن نمی آیند وبعضی موارد پائی

 انجام می گیرد، لذا پائین نیامدن بیضه ها منجر به اختلال در اسپرم زائی می گردد.

 رفتاري: صفات ثانویه جنسی و

لذا  دنمی گذار تاثیر نیز ي رفتارجنسی رو علاوه بر ایجاد صفات ثانویه جنسی )مثل رشد مو در صورت یا بم بودن صدا( هورمون هاي

 از آقایان بیشتر حجم عضلات در كنند می نزاع بیشتر است بالاتر آنها تستوسترون سطح كه آقایانی آقایان خشن تر از خانم ها هستند،

وت دارد. تستوسترون از طرف دیگر علاقه مندي هاي آقایان با خانم ها تفا ند.س در شرایط یكسان آقایان قوي تر هستپخانم ها می باشد 

 باعث ایجاد بی باكی می شود لذا اعمال خطرناک از آقایان بیشتر دیده می شود مثلا در نحوه رانندگی بسیار بی باک تر از خانم ها هستند.

 

 مسیر ترشح و تنظیم هورمون هاي جنسی مردانه:

 باعث هیپوفیز روي اثر با كه كند می شحتروپین ها( تر)هورمون آزاد كننده گونادو GnRH هورمون آزاد كننده اي بنام هیپوتالاموس

 .است رشدي شتربی FSHت اثرا و ترشحی یشترب LH اثرات. )به شكل توجه شود( شود می هیپوفیز از FSHو  LH ترشح

 :باشد می سلول دسته دو داراي ساز اسپرم هاي لوله

 .ندوسترون هستنتست  كننده ترشح كه لیدیگ هاي سلول -1

 هستند اسپرم شدن كامل و تمایز محل كه سرتولی هاي سلول -2

LH می جنسی ثانویه صفات ایجاد و اسپرماتوژنزباعث تشدید  سترونوتست .شود می تستوسترون ترشح باعث لیدیگ سلولهاي روي اثر با 

و تولید پروتئین  سازي پرماس باعث و رفته سرتولی هاي سلول به FSH. دارد منفی فیدبك هیپوتالاموس و هیپوفیز روي همچنین ،شود

( می گردد كه با اتصال به تستوسترون باعث افزایش غلظت آن در Androgen Binding Protein) ABPمتصل شونده به آندروژن یا 

 باعث و اندازد می دام به را سترونوتستشود  زیاد ABPمقدار  كه زمانیبدیهی است  محل اسپرم سازي و افزایش اسپرماتوژنز می گردد.
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از سلول هاي سرتولی ماده ي دیگر بنام  .شود میو در نتیجه افزایش اسپرماتوژنز  ساز اسپرم ي لوله در لوكال ترونوتستس غلظت افزایش

inhibin روي ترشح  نیز ترشح می شود كه به همراه تستوسترون فیدبك منفیFSH پروتئین )به شكل توجه كنید( دارد .inhibin رد 

 امهار می كند.را  FSHو  LHدرخانم ها  اما هار می كندمرا  FSHآقایان فقط 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نحوه انتقال درخون

 پروتئین حامل درخون وجود دارد: 3براي حمل هورمون هاي جنسی 

1-SHBG (Sex Hormone Bindig Globulinی :) استروژن را  سترون ووكه تست می باشدهورمون هاي جنسی ك حامل اختصاصی

 .وسترون بیشتر استاما تمایلش به تست كند منتقل می

 تمایلش به هورمون هاي جنسی كم می باشد.بیشتر براي انتقال كورتیزول است و (: CBG) كورتیزول بایندینگ گلوبولین-2

 می شود.و منتقل هورمون هاي جنسی به آلبومین متصل آلبومین: پنجاه درصد از -3

 

 متابولیت هاي دفعی آندروژن ها:

دراثر متابولیزه شدن هورمون هاي جنسی كه شامل احیاي  .شوند می دفع و متابولیزه نیمه عمرشان اتمام از بعد جنسی هاي نهورمو

تبدیل به كتون می شود( می باشد كه  در نهایت تركیباتی به  17)گروه هیدروكسیل كربن 17اكسیداسیون اكسیژن كربن  دوگانه و پیوند

(، دهیدرواپی DeHydroEpiAndrosterone)DHEA ند كه شامل دهیدرواپی آندروسترون یا ود می آیبه وج كتواستروئیدها-17نام 

)در نتیجه  شوند می گلوكورونیده یا سولفاته و روند می كبد به این تركیبات .اتیكولانولون می باشد و( DHEASآندروسترون سولفات )

 دو تركیبات این كه آنجایی از .دنشو می دفع ادرار طریق از هم مقداري و صفرا طریق آن از از بخشی وحالت دو قطبی پیدا می كنند( 

و  آقایان آندروژن دفعی درDHEA . كند می كف ادرارش رسد می بلوغ به كه فردي بنابراین دارند كنندگی كف خاصیت هستند قطبی

 . آندروژنی قابل توجهی دارد اثردرخانم ها  ضعیفی نسبت به تستوسترون و دي هیدرو تستوسترون محسوب می شود اما
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 موارد بالینی

 دارند:مشكل بیضه ها دراین بیماري  هایپوگنادیسم اولیه:

 ماري ویروسی مثل ویروس اوریون )این ویروس به غدد بزاقی و بیضه حمله  می كند(.بیاكتسابی:  در اثر اشعه،  -1

 XXY روي كاركرد بیضه تاثیر بگذارد .به عنوان مثال بعضی ها نقص كروموزومی:  نقص هاي كروموزومی طوري است كه ممكن است -2

 اضافه دارند. X كروموزوم ستند این افراد دچار اختلال دركاركرد بیضه خواهند شد زیرا یكه

 د.در نتیجه نازایی می شو ووترون سوتست نقص آنزیم هاي سنتز آندروژن: منجر به تولید ناكافی -3

 (: به علت عوامل ژنتیكی یا محیطی بافت هاي بیضه به خوبی تشكیل و تكامل پیدا نكرده اند.agenesisعدم تكامل بیضه )-4

 كند.اسپرم بر عبور از لوله نتواند  به علت انسداد ممكن است اسپرم به اندازه كافی تولید شود ولی :انسداد در مجاري اسپرم بر -5

 

 كلی ندارد اما تحریك از هیپوفیز و هیپوتالاموس اعمال نمی شود.بیضه هیچ مشدر این نوع بیماري  هایپوگنادیسم ثانویه:

مخدرها باعث هستند.  LHمخدرها كاهنده يو  استروژن، مانند داروهاي ضدافسردگی، بسیاري ازاین داروهاي  :LHداروهاي كاهنده 

 .كاهش تمایل جنسی می شوند كاهش تستوسترون و

و آندروژن به اندازه كافی تولید می شود اما  به علت اختلال در رسپتور یا  استیپوفیز سالم در این اختلال ه آندروژن: اختلال درعملكرد

باشد  ردوكتاز آلفا-5اگر مشكل از  .اثر بگذارد بطور موثري آلفا ردوكتاز نمی تواند-5رسپتور و یا اختلال در فعالیت  از وقایع بعد

 .اثراتش كاهش می یابد سترون تبدیل به دي هیدرو تستسترون نمی شود لذاوتست

 موارد دیگر:

و باعث  مهار كند را LHو  FSHمی تواند ترشح پرولاكتین  .باعث نازایی می شودنسبتا شایع هایپرپرولاكتینمی است كه یكی از موارد 

اختلالات جنسی  جهو در نتی LH و FSH ترشح شود. افزایش پرولاكتین درخانم ها نیز باعث مهار اسپرمتولید و كاهش ترشح تستوسترون 

  می شود.

 باشد: می علتدو  داراي هایپرپرولاكتینمی

برداشته یا شیمی درمانی  جراحیمی شود. آدنوم باید با  پرولاكتین باعث افزایش تولید )آدنوما یا سرطان هیپوفیز(كه آدنوم هیپوفیز -1

 تا پرولاكتین كاهش یابد.شود 

 باید به فرد تیروكسین تجویز شوداولیه است. در اینگونه موارد  هایپوتیروئیديیپرپرولاكتینمی، یكی از دلایل ها: اولیه هایپوتیروئیدي -2

 TRHافزایش  ومی شود  TRHو  TSHهایپوتیروئیدي باعث افزایش تا هایپوتیروئیدي درمان و بدنبال آن تولید پرولاكتین كاهش یابد. 

به همین دلیل است می شود كه نتیجه آن ناباروري است.  LH و FSH ر اعث مهاترشح پرولاكتین می شود. پرولاكتین بافزایش منجر به 

 وجود دارد. LH و FSH ،هورمون هاي تیروئیدي ،سترونوتستتجویز می شود اندازه گیري  نازاییتشخیص آزمایشاتی كه براي كه در 

)استرادیول باعث  در هایپرتیروئیدي استرادیولفزایش اما روشن ترین آنها ا شده است ذكرامر  دلایل متعددي براي این هایپرتیروئیدي:

 .است GnRHبه  LH حساسیت و افزایش اختلال در اسپرماتوژنز می شود(

 

 بررسی عملکرد جنسی آقایان :

 semen  آنالیز همراهالبته  می باشد. (اسپرم كانتبراي قضاوت در مورد نازائی یك فرد آزمایش شمارش اسپرم ) اولین ملاکمهمترین و 

 به نیازيمعمولا  باشد طبیعی سمن آنالیز چه اگرگر .شود می انجام نیز (FSHو LH ، پرولاكتین، تستوسترونمثل ) یهورمون گیري اندازه

 .باشد نمی ها هورمون گیري اندازه

 masturbation با   semen نمونه .باشد میكنند  می مراجعه نازایی مشكل با كه كسانی براي آزمایش اولین :semenمایع  آنالیز

 . گرفته می شود ی كه مواد اسپرم كش نداشته باشدخاص باكاندوم یا)انزال مصنوعی( 

 :شوند رعایت بایدهنگام نمونه گیري  كه نكاتی

 .گردد استریل باید اسپرم خروج محل -1
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 .آورد می فشار پروستات به مثانه باشد پر مثانه كه صورتی در باشد خالی باید مثانه گیري نمونه فرایند از قبل -2

تا یك ساعت قابل بررسی و  شود نگهداري انكوباتور در باید نمونه نشود انجام گیري نمونه بعد بلافاصله سمن بررسی كه صورتی در -3

 .است

 :دنگیر می قرار بررسی مورد جهت چند از ها اسپرم ند.كن می رسیبر 40  عدسی با میكروسكوپ زیررا  semen مایع از  قطره یك

 20 از كمتر مكعب متر میلی هر در ها اسپرم تعداد اگر .باشد  اسپرم میلیون 20 حدود semenاز مایع  لیتر میلی درهر باید: تعداد -1

 .شود می شناخته اسپرمیا آزو عنوان به فرد شد مشاهده كمی تعداد اینكه یا و اسپرمی هیچ اگرو  اسپرم الیگو عنوان به فرد باشد میلیون

اسپرم طبیعی محسوب نمی  دم بی و دم دو و سر دو. انواع شود بررسیباید  طبیعی غیر اشكال و سر، دم،شكل اسپرم از نظر  :لشك -2

 میزان نتیجه در( باشد كمتر سر كل سوم یك از نباید) است كوچك آكروزوم اما باشد می طبیعی كاملا اسپرم شكل اوقات گاهیشود. 

 قرمز مرده هاي اسپرم نیگروزین -(Y)ائوزین آمیزي رنگ در .ابراین قادر به ورود به تخمك نخواهد بودو بن باشد می كم آن هاي آنزیم

 .گیرند نمی رنگ زنده هاي اسپرمدر حالیكه  گیرند می رنگ

 .باشد داشتهمارپیچی  حركت نباید واقع در، باشد پیشروندهحركت آن  بایدنه تنها اسپرم باید تحرک داشته باشد بلكه : تحرک -3

. برسد نشاندهنده عفونت است 8به  PHاست و اگر  7 حدود ایدب PH. شود می گیري اندازه نیز semen مایع فروكتوزو   PHمقدار -4

منجر به عدم تحرک   semenلذا كاهش فروكتوز مایع  است ضروري اسپرم حركت و ماندن زنده برايمنبع انرژي و   فروكتوزاز آنجا كه 

 ی گردد.م ها اسپرمو مرگ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :مردان )به شكل توجه شود( باروري نا درهاي آزمایشگاهی  گیري اندازه نتایج تفسیر

 از بعدرا اندازه گیري كرد.  TSHو  LHو  FSH، پرولاكتین، سترونوتستهاي  هورمونصورت غیرنرمال بودن اسپرم كانت، بایستی  در

 :آید پیش زیر هاي تحال از یكی است ممكن ها هورمون گیري اندازه

: یعنی فرد دچار اختلال در عملكرد بیضه است و نمی تواند بطور موثري تستوسترون تولید كند لذا دچار الیگو یا اولیه گنادیسم هایپو -1

  FSH و LHو به همین علت  آن از بین رفته منفی فیدبكآزواسپرمی )فقدان اسپرم( می شود. وقتی تستوسترون كاهش می یابد 

 باید هرصورت در .است نرمال فرد هم گاهی و XXY  فرد گاهی گیرد، انجامباید  كروموزومی آنالیزدر اینگونه موارد  زایش می یابد.اف

  .گیرد انجام فرد این براي تراپی آندروژن

است كه  FSHو  LHبیماري هیپوتالاموس یا هیپوفیز: چه هیپوتالاموس مشكل داشته باشد و چه هیپوفیز نتیجه این امر كاهش  -2

 پرولاكتین است ممكن. باشد شده گیري اندازه باید نیز پرولاكتین اینجا در منجر به كاهش تولید تستوسترون و اسپرم زائی می شود.

 پرولاكتین افزایش دلیل باید  البته. است شده كم FSH و LH ترشح همین خاطر به و گذاشته تاثیر GnRH ترشح روي و یافته افزایش
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 پرولاكتین، افزایش دیگر دلیل. باشد شده زیاد TSH باید باشد یافته افزایش اولیه هایپوتیروئیدي علت به پرولاكتین اگر. شود یبررس

 بنام تستی از ثانویه از اولیه هایپوگنادیسم بین افتراق براي بود مانده باقی نرمال حدود در FSH و LH اگر البته. است هیپوفیز تومور

chronic gonadotropin stimulating test پرداخت خواهیم آن به ادامه در كه شود می استفاده. 

طبیعی اما فرد دچار الیگو یا آزواسپرمی باشد. در این صورت به كمبود فروكتوز شك می شود.  FSHو  LHممكن است تستوسترون،  -3

لوله اسپرم بر )كه با جراحی درمان می شود( یا اختلال  اگر مقدار فروكتوز هم اندازه گیري و طبیعی بود آنوقت احتمال بسته بودن

 ART  (Assistedناشناخته در اسپرم زائی در نظر گرفته می شود كه در این صورت بایستی از روش هاي كمكی باروري یا  

reproductive technology.مثل لقاح خارج رحمی براي درمان استفاده كرد ) 

  هاي سلولنشان می دهد   inhibinكاهش یافته باشد. كاهش  inhibinافزایش و  FSHباشد اما نرمال  LHو  سترونوتستاگر  -4

 

 بیمار را كاهش دهند. بنابراین FSHتولید و با فیدبك منفی مقدار  inhibinنداشته اند تا به اندازه كافی  كافی رشد سرتولی

و ( كه محل اسپرم زائی است وجود دارد seminiferous tubules، مثلا اختلال در مجاري سمینی فروس )دارد اولیه هایپوگنادیسم

  براي درمان استفاده كرد. ARTبایستی از روش هاي 

سركوب  TSHتعیین كننده است. اگر  TSHنرمال باشد. در اینگونه موارد مقدار  FSHافزایش و  LHممكن است تستوسترون و   -5

انی براي كم كردن فعالیت تیروئید )مثل ید رادیواكتیو و یا جراحی( لازم است. اما اگر شده باشد فرد هایپرتیروئیدي دارد و دارو درم

TSH  ،نرمال بود فرد مظنون به مقاومت به تستوسترون می باشد. توجه كنید كه همانطور كه قبلا گفته شد علاوه بر هایپرتیروئیدي

و سپس تستوسترون و در نتیجه نازائی می شود.  FSH و LHكاهش منجر به  پرولاكتینهایپوتیروئیدي اولیه نیز با افزایش تولید 

 .یابد می فزایشا TSHپرواضح است كه در اینگونه موارد 

 :تحریكی هاي تست

1-HCG stimulation test :فرد به .ثانویه گنادیسم هایپو از اولیه هایپوگنادیسم تشخیص براي است راهیتست  این HCG تجویز 

 HCG دریافت بعداز فرد وسترونمیزان تست اگر یابد، افزایشباید  سترونوتست این صورت در( كند می ملع LH ثلم HCG) میكنیم

  .است اولیه هایپوگنادیسم یعنی نیافت افزایش

فرد مبتلا به  یعنی نیافت افزایش اگر ،یابد افزایش FSH و LH مداری انتطار و كنیم می زریقت GnRH: GnRH  تحریكی تست -2

 است. ثانویه یسمهایپوگناد
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 : هورمون های جنسی زنانهپنجمجلسه 

تخمدان در خانم ها دو عمل اصلی انجام می دهد، رشد فولیكول و تولید استروژن و پروژسترون. توجه كنید كه همانطور كه آندروژن اسم 

( و E2(، استرادیول )E1سترون )یكسري هورمون هاي مردزا بود استروژن هم به معنی یكسري هورمون هاي زن زا به ترتیب شامل ا

 ( است. استرادیول هورمون اصلی زنانه و از همه قویتر است.  E3استریول )

 اثرات فیزیولوژیک و تنظیم ترشح

  به وسیله هیپوفیز می شود. LH و FSHترشح تولید و باعث  GnRH با ترشح هیپوتالاموس

 :  FSHاعمال

وجود دارد كه در طی تكامل كاهش در تخمدان میلیون فولیكول  1در ابتدا در حدود اینكه قابل توجه  باعث رشد فولیكول می شود.( 1

 عدد تخمك بالغ می شود 400هم همه بالغ نمی شوند، حدود مقدار كه از این  هزار 50هزار و سپس  100هزار و  500 به پیدا می كند

 عدد ظرفیت براي زایمان وجود دارد. 400یعنی 

 استرادیول اعمال زیر را انجام می دهد: ( می شود.E2شح استرادیول )باعث سنتز و تر (2

a)  باعث تكثیر و تمایز اپی تلیوم واژن می شود در حالی كه ترشحی شدن جدار رحم بر عهده

LH .است كه اثر خود را از طریق پروژسترون اعمال می كند 

bها( كثیر آندومتر هم برعهده استرادیول است )رشد و تكثیر سلول( ت 

c ) آلوئول ایجاد تحت تاثیر استروژن ولی پستان پستانی: تشكیل مجاري شیر ساز رشد مجاري

 ها تحت تاثیر پروژسترون قرار دارد.

d ) انبساط عروق محیطی: زمانی كه عروق منبسط می شوند خون بیشتري عبور می كند در

ع می شود در نتیجه نتیجه گرماي بیشتري هم دفع می شود. در یائسگی ترشح استروژن قط

گر گرفتگی  یائسه معمولا احساس افرادو دفع گرما كاهش می یابد، لذا انبساط عروق محیطی 

 دارند.

e ) :روي استرادیول علاوه بر ایجاد صفات ثانویه جنسی كه می شناسیم صفات ثانویه جنسی

تحت تاثیر هست. تاثیر آن علاوه بر سوماتیك بودن سایكولوژیك هم  یعنی .رفتار هم موثر است

كه حتی خود فرد هم متوجه نمی شود كه تحت تاثیر این هورمون دارد این  كندبروز  ممكن است در فرد رفتارهاییهورمون هاي جنسی 

مثل زمانی كه فرد از كسی یا چیزي خیلی خوشش می آید و از آن تعریف می كند در حالی كه اگر این هورمون را  .رفتار را نشان می دهد

 كنیم بی تفاوت تر می شود.حذف 

 

 : LHاعمال

پروژسترون شروع  ترشحبعد از تشكیل جسم زرد  .دگردمی فولیكول تبدیل به جسم زرد و  می شود )تخمك گذاري( باعث اوولاسیون (1

 یابد. تا انتهاي حاملگی ادامه میپروژسترون استرادیول نیز ادامه می یابد. اگر حاملگی صورت پذیرد ترشح  ترشحو  می شود

 .آماده می كند( زینیوارد كردن رحم به فاز ترشحی )فضا را براي لانه گ( 2

 رشد آلوئول هاي پستان: شیر در آلوئول ها ترشح و از طریق مجاري خارج می شود.( 3

درجه دود نیم گرماي بدن در ح در نتیجه به هنگام اوولاسیونپروژسترون باعث انقباض عروق محیطی می شود انقباض عروق محیطی: ( 4

 اوولاسیون است ) اندازه گیري خیلی دقیق نیست(.  زمان راهی براي فهمیدن ي بدنپس افزایش دما افزایش می یابد.

 

 :یجنس یو دفع هورمون ها شنیدیو گلوکور شنیسولف

FSH  وLH یكیمشكل است. كه دفعشان  میدار يدیدو هورمون استروئ هستند و توسط پروتئازها تخریب می شوند ولی نیپروتئ 

 كیسولفور دیاس ایمولكول آبدوست  نیشود كه ا یمولكول آبدوست وصل م كیسپس به و  لیتبد ولیاست كه ابتدا به استر ادیولاستر
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(sulfation )ك یگلوكورون دیاس ای(glucorunidation) پروژسترون است كه به  يگریشوند. د یاست و سپس عمدتا از صفرا دفع م

 شود. یو دفع م دهیگلوكورون ای دهیسولف ایو سپس  لیتبد ولیپرگنان د

 

  ( :Menestral sycleسیکل قاعدگی)

 FSHاز هیپوفیز قدامی می شود.  LHو  FSHترشح می كند كه باعث ترشح  GnRHهیپوتالاموس  ه است.روز 28 سیكل قاعدگی متوسط

می شود كه شروع به ترشح  به جسم زردتبدیل  LH ، سپس فولیكول تحت تاثیررشد فولیكول می شودو باعث ترشح استرادیول 

فیدبكی و هم روي هیپوفیز داراي فیدبك منفی هستند. اثر  استرادیول و پروژسترون هم روي هیپوتالاموس پروژسترون می كند.

 دارد ولی بعد ازپروژسترون فقط منفی است ولی اثر استروژن ابتدا مثبت سپس منفی می شود. یعنی فقط هنگام اوولاسیون اثر مثبت 

لوتئال  يدر مرحله  دیجد يها كولیفول جادیاز ا یمنف فیدبك نیا .)به شكل توجه شود( اوولاسیون فیدبك منفی ایجاد می كند

 كند. یم يریجلوگ

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 .از بین نمی رود ولیاستراد هم ترشح می كند در نتیجه منبع تولید استرادیول كمتري نسبتبه نكته: جسم زرد علاوه بر پروژسترون، 

روز طول می كشد( در  14 دودحاز ابتداي شروع چرخه زیاد می شود تا به یك پیك خاص برسد ) آنقدر استرادیول از فولیكول ترشح و

ند را زیاد ك LHمی شود تا ترشح  GnRHدر حال زیاد شدن است فیدبك مثبت دارد یعنی باعث افزایش  ولیاستراداین بازه زمانی كه 

فولیكلول تبدیل به جسم زرد شد حالا  رسید و اوولاسیونلازم براي به اندازه  LHبراي اوولاسیون لازم است. زمانی كه  LHزیرا ترشح 

پس لحظه  اوولاسیون قله شروع به كاهش می كند.  سطح استروژنو فیدبك مثبت از بین می رورد و تبدیل به فیدبك منفی می شود 

 پیك استرادیول است. 
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و  Inhibin Bكه از فولیكول ترشح می شود را  Inhibinترشح می كنند.  Inhibinفولیكول و جسم زرد هر دو پروتئینی به نام 

Inhibin  كه از جسم زرد ترشح می شود راInhibin A  می گویند كه هر دو باعث مهارFSH  وLH ،در حالی كه  می شوندInhibin  در

 د.ی كرمهار مرا  FSHآقایان فقط ترشح 

روز اول از فاز فولیكولی خون  7الی 5( می گویند. follicular phase)فاز فولیكولی كه زمان رشد فولیكول است را  14از روز صفر تا روز 

زیاد و فولیكلول دارد به آرامی شكل می كم كم  LHو  FSH ریزي دیده می شود ولی در حین این زمان فولیكول دارد رشد می كند یعنی 

فاز را  28تا  14ز روز ( وجود دارد. حدود روز چهاردهم جسم زرد تشكیل می شود لذا اmenseخون ریزي )در حالی كه هنوز گیرد 

منس در چند روز اول شدید است ولی به مرور كم می شود زیرا دیواره در حال تشكیل  می گویند.یا جسم زرد ( luteal phase)لوتئال 

 شدن است.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

و این گونه نیست كه یك مرحله تمام شود و بعد مرحله بعد شروع شود بلكه هم زمان كه در  اتفاق نمی افتدكته: این اتفاقات یكدفعه اي ن

 یك مرحله هستیم همزمان مقدمات ایجاد مراحل بعد هم فراهم می شود.

لذا براي هر است در طول دوره قاعدگی متفاوت  LHو FSH ن، پروژسترو ،استروژنهمانطور كه ملاحظ كردید مقدار ترشح هورمون هاي 

نرمال رنج هاي فاز فولیكولی یا لوتئال )حتی ابتدا و انتهاي فاز ها( با هم متفاوت  دارد ورا به خود  رنج مخصوص لنرمامرحله از آن است 

 ( را بدانیم.LMP) Period  Last Menstural  باید براي كسی كه آزمایش هورمونی دارد حتما. بنابراین در هنگام خون گیري است

LMP است یعنی فرد باید بگوید در چه روزي خون ریزي شروع شده است تا بر اساس آن  یقاعدگ نیآخر يزیروز شروع خونر نیاول

روز پیش خون ریزي شروع شده باشد فرد در حال حاضر در فاز  17بتوان فهمید كه فرد در كجاي چرخه جنسی قرار دارد. مثلا اگر 

 لوتئال قرار دارد.

 خلاصه اي از وقایع چرخه قاعدگی

O  لوئتال يو مرحله  یكولیفول يدو مرحله است: مرحله  يتخمدان دارا يچرخه 

O  (14تا روز  1)از روز است يتخمك تا تخمك گذار كیاز شروع بلوغ  یكولیفول يمرحله 
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O  (28تا روز  14وز ر)از  است يبعد یتا شروع قاعدگ يلوتئال از تخمك گذار يمرحله 

O  خون ریزي( وجود دارد یرا قاعدگ یكولیفول يهفت روز اول مرحله( 

O موضوع در مرحله نیكند، ا یپرخون شدن م شدن و میهورمون استروژن شروع به ضخ ریتحت تاث يرحم قبل از تخمك گذار وارهید 

 و استروژن يچرخه به علت كاهش هورمون ها انیدر پا تیهاو در ن ابدی یپروژسترون ادامه م استروژن و يلوتئال با اثر هورمون ها

 كند یم دایپ زشیرحم ر ي وارهیپروژسترون د

O ابندی یم ریتكث توزیم میبا تقس روند و یبه شمار م كیسومات يجزء سلول ها هستند و دیپلوئیو جسم زرد د یكولیفول يسلو ل ها 

 شوند. یمحسوب م زیوجزء غدد درون ر

 

 حاملگی: 

حاملگی اتفاق نیافتد نیمه عمر جسم زرد تمام و تخریب می شود در نتیجه میزان استروژن و پروژسترون كاهش می یابد كه این عمل  اگر

زمانی كه استروژن و پروژسترون كم شوند فیدبك منفی از بین می رود پس و شروع خون ریزي می شود. رحم جداره پایداري ناباعث 

FSH  وLH و به مقدار زیاد پروژسترون و به مقدار كمتر استروژن جسم زرد ادامه حیات می دهد ر حاملگی اتفاق بیافتد اگ. زیاد می شوند

 وارهیدبد ایترشح پروژسترون كاهش  یحاملگدر حین اگر تولید می كند. استروژن و پروژسترون باید تا آخر حاملگی بالا باشد چرا كه 

 HCGد وشمی  يجسم زرد در باردار فعالیتآنچه باعث ادامه  شود. یم نینجر به سقط جنكند كه م یم زشیو ر شود یم داریارحم ناپ

نباشد جسم زرد كه منبع تولید پروژسترون است از بین می رود. در طی حاملگی جفت  HCGاگر ترشح  .است )جفت( ونیكور مترشحه از

 HCGهم افزایش می یابد.  HCGبزرگ شدن جفت، می كند پس متعاقب  HCGهم به همراه جنین رشد می كند و شروع به ترشح 

باعث باقی ماندن جسم زرد و ادامه ترشح پروژسترون و استروژن می شود.  LHمانند  و تصلم LH يبه رسپتورهااست یعنی  LHمعادل 

جفت شروع  (first trimesterسه ماهه اول ) انیپا دراما ادامه دارد  یسه ماهه اول حاملگبدین ترتیب تا ترشح استروژن و پروژسترون 

در حدود پایان  مقدار خود نیشتریب به HCGو ترشح ن است بزرگ شددر حال همزمان جفت . كند یبه ترشح استروژن و پروژسترون م

كم می شود ولی  HCGو سپس ترشح  رسدیم اولسه ماهه 

نكته مهم این است كه در این زمان خود جفت توانایی ترشح 

دیگر به  پیدا كرده است و حالا استروژن و پروژسترون را

جالب است كه جفت براي سنتز  جسم زرد نیازي نیست.

 استروژن و پروژسترون خود نیاز به كلسترول مادر دارد.

موجود استروژن و پروژسترون  ادی، غلظت زيدر دوران باردار

 شیبرابر افزا 20تا  10را  نیپرولاكت زانیدر گردش خون م

 ریش دیدر تول نیرک پرولاكتاز اثرات مح اما دهد یم

سطح استروژن و  یكنند. افت ناگهان یم يریجلوگ

باعث  نیشود پرولاكت یباعث م مانیپروژسترون پس از زا

 دآزاباعث توسط نوزاد یرش دنیمكهمچنین  شود. یردهیش

 لیراتسه ریده و خروج شساز ش ریش يمجار ياراد ریكه باعث انقباض عضلات صاف غ ی شودم نیپس زیپوفیه ی توسین ازاكسشدن 

كم در طی دوران شیردهی  نیمقدار پرولاكتباعث می شود  و دارد یبرم نیپرولاكت ياز رو را نیدوپام ياثر مهار دنیمك یاز طرف .كندیم

 .نشود

ر ماركر استفاده به عنوان تومودیده می شود و بنابراین  HCG شیافزا)مثلا سرطان بیضه( در بزرگسالان  germ cellدر تومورهاي  نكته: 

 گردد. یم
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 هورمون های جفت:

 hPL (human placentalو  HCGاسترادیول، استریول، پروژسترون، هورمون هایی كه از جفت ترشح می شوند عبارتند از 

lactogenكه لاكتوژن جفتی گفته می شود و به )human chorionic somatomammotropin  (hCS .نیز معروف است )

لذا  دارد یكم ریرتاثیترشح ش يروو  تر فیضع دقیقا مشخص نیست اما به نظر می رسد شبیه پرولاكتین عمل می كند اما hPLعملكرد 

و باعث می كند  آنتاگونیزهرا اثرات انسولین انجام می دهد اینكه  hPLبه آن هورمون شیرساز جفتی گفته می شود. كار دیگري كه 

  همین باشد. یحاملگ ابتید لیلااز د یكی دیشا، شودیخون م قند شیافزا

 ولی. استررا افزایش دهد نیجنبه  یمادر خونرسان یعروق خون می تواند با گشاد كردن یولاست  فیضع يجز استروژن ها( E3) ولیاستر

رابطه  ولیاستر شیافزا .می یابد شیافزابه علت تولید توسط جنین مقدار آن  یحاملگ نیدرح یدر خون مادر وجود دارد ول شهیهم

 در حال رشد دارد. نیاندازه جن بامی یمستق

بین جنین و جفت تبادل مواد موجود نقش جفت و جنین در تولید استریول: 

كلسترول بدست آمده   ابتداجنین می خواهد استریول تولید كند  مثلا وقتی دارد

 از خون مادر را در جفت تبدیل به پروژسترون می كند سپس پروژسترون به غده

جنین  به كبد DHEAمی شود سپس  DHEA رفته و تبدیل به كلیه جنین فوق

یدروكسیله می ه 16تبدیل و سپس  Androstendionدر آنجا ابتدا به رفته و 

. دشومی  استریولتبدیل به و تحت تاثیر آنزیم آروماتاز  و به جفت می آید شود

است زیرا  استریول جزء ضعیف ترین استروژن هاست اما براي جنین خیلی مهم

استریول از طریق جفت وارد خون مادر شده و باعث انبساط عروق خونی مادر 

می شود لذا خونرسانی به جنین زیاد می شود. هر چه رشد جنین بیشتر شود 

استریول خون مادر هم بیشتر می شود تولید استریول توسط جنین افزایش و 

استریول در  ن است.پس میزان استریول در خون مادر نشان دهنده رشد جنی

 نهایت در كبد مادر كونژوگه و در ادرار دفع می شود. 

 

 یائسگی:

 می زمان اتفاق طول دریائسگی هم در خانم ها اتفاق می افتد هم در آقایان ولی تفاوتشان در این است كه  آقایان ناگهانی  نیست بلكه 

شود و زیرا فولیكول دیگر رشد نمی كند پس تخمك گذاري هم انجام نمی در این افراد سطح استروژن و پروژسترون كاهش می یابد  .افتد

اندام هاي جنسی خارجی كه تحت اثر پروژسترون بودند بعد استرون، استروژن عمده در یائسگی می شود و جاي استرادیول را می گیرد. 

. تروژن می باشداس كه نتیجه كاهشخوان( است پوكی است)یكی از عوارض یائسگی استئوپروز  .از كم شدن این هورمون تحلیل می روند

براي جلوگیري از . زیاد می شوند LHو  FSH استروژن و پروژسترون كاهش می یابد لذا فیبك منفی آنها از بین رفته و در یائسگیچون 

ن هورمون هاي استروئیدي ولی ای می كننداستفاده هورمون تراپی ) تجویز استروژن( و دیگر علائم یائسگی از  گرگرفتگی و استئوپروز

 ممكن است باعث سرطان شوند.

ن چو قاعدگی هستندیائسگی علاوه بر اثرات سوماتیك اثرات سایكلوژیك هم دارد. استروژن به هورمون عشق معروف است، كسانی كه در 

 د. نبد خلق شو میزان استروژن كاهش می یابد ممكن است

كاهش می یابد كه باعث تحلیل اندام هاي خارجی می شود، از لحاظ سایكولوژیك همه چیز میزان تسترون نیز با افزایش سن در آقایان 

  .برایش عادي می شود ) زن و مرد دیگر برایش یكسان می شود در خانم ها هم همینطور(
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 موارد بالینی:

 هایپوگنادیسم اولیه:

پس مشكل در خود غده جنسی ( است. hypofunctionكاري ) كم دچار ،ژنتیكی یا تكاملی ،غدد جنسی فرد به هر علتیدر این موارد 

در اینحالت فولیكول تشكیل نمی شود در نتیجه استروژن و پروژسترون هم تولید نمی شوند لذا فیدبك آنها هم از بین  .)تخمدان( است

)شبیه یائسگی(. تفاوتشان در  است افزایش یافته LHو  FSHمیزان  كاهش ومی رود. اگر فرد آزمایش دهد میزان استروژن و پروژسترون 

 .ساله است( 20سن فرد است كسی كه با این بیماري مواجه می شود مطمئنا در سن یائسگی نیست )مثلا 

 

 هایپوگنادیسم ثانویه:

نمی كند یا به اندازه كافی تولید  LHو  FSHبیشتر هیپوفیز( یعنی یز یا هیپوتالاموس ارتباط دارد )یپوفبه ه (hypofunction) يكم كار

 شود حساسیت ندارد. كه از هیپوتالاموس ترشح می GnRHنسبت به 

 

 ( polycystic ovarian syndrome (PCOS)) كیستیس یسندرم تخمدان پل

ممكن  زیافراد ن نینرمال است. قند خون ا بایتقر FSHاما  ابدی یم شی( افزاLH شیافزا لیو تستوسترون )به دل LH زانیافراد م نیا در

است قند خونشان  ادیتستوسترون ز زانیهم كه م یانیدر آقا رایتستوسترون است ز شیقند خون احتمالا افزا شیافزا لیبالا باشد. دل است

.(. ضمنا به علت ابدین شیقند خون افزا یتستسترون بالا باشد ول زانیهم باشد كه م يممكن است موارد ستیمطلق ن نیا یبالاست ) ول

 یاستفاده م زین ابتید يكه برا نیمتفورم يبا دارو مارانیب نیشود. ا یم جادیا زی( نhirsotism) ین حالت پرموئبالا بودن تستوسترو

 شوند. یشود درمان م

 5/2از  شتریب FSHبه  LH. اگر نسبت LHو  FSHقند خون، تستوسترون تام، تستوسترون آزاد،  يری: اندازه گیشگاهیآزما صیتشخ پنل

 نامشخص است. يماریب قیرود. علت دق یبالا م اریبس PCOS يماریباشد احتمال وجود ب

 

 آمنوره اولیه: 

زمانی اتفاق می افتد كه فرد تاكنون  (primary amenorrhea) هیآمنوره اول( یعنی عدم انجام قاعدگی. amenorrheaآمنوره )

لات علت آن بیشتر مشك .سال( 15ام نمی شود ) سن اتفاق بیافتد و انجخون ریزي نشده و براي اولین بار است كه قرار است  قاعده

اد یا گن دار بودن مشكلعلل دیگر آمنوره اولیه (. كم دارد Xیعنی یك  است XOخانمی كه كروموزوم او ژنتیكی است مثل سندرم ترنر )

 شروع نمی شود. قاعدگی شود و ترشح نمیبه اندازه كفایت  LHو  FSH در صورت اخیر هیپوفیز است كه

 

 (: secondary amenorrheaثانویه ) نورهآم

مشكل  مورددر این  به حالتی می گویند كه فرد قاعده می شده است اما هم اكنون به علتی قاعدگی متوقف شده است.  هیآمنوره ثانو

و  هایپوتیروئیديپرولاكتین،  ، افزایش ترشحcontraseptiveبر اثر مصرفت  مطرح نیست بلكه می تواند یك بیماري زمینه اي،ژنتیكی 

یكی از شایع ترین دلیل آمنوره ثانویه حاملگی است كه بیماري محسوب نمی شود. دلایل دیگر شامل چسبندگی رحم، بیماري باشد.  غیره

می شود در نتیجه سیكل اتفاق نمی افتد، براي درمان آن از داروي  LHو  FSHمهار ترشح باعث  نیپرولاكتاست.  PCOS و هاي آدرنال

 می گردد. نیپرولاكت ینكس استفاده می شود كه باعث كاهش میزانداست

 

 (hirsotismهیرسوتیسم )

در ناحیه صورت و  تعدادشان نیز كم استمعمولا كه  موهاي درشت و مشكی بجا را هیرسوتیسم گویند، به عبارتی رشدرویش موهاي نا

 است(. بناگوش
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فوق كلیه )با تولید   منشاء افزایش تولید آندروژن ممكن است تخمدان، بخش قشري ناشی از افزایش سطح آندروژن می باشد. علل بیماري:

DHEA( مثل پركاري قشر فوق كلیه )یا  سندرم كوشینگ )PCOS .باشد 

  

 زناندر  یمثل دیتول تیوضع آزمایشگاهی یبررس

كرده ممكن است یكی از حالات به پزشك مراجعه با آمنوره  ي كهفردمعمولا افراد بعد از قطع قاعدگی به پزشك مراجعه می كنند. براي 

  :زیر بوجود بیاید )به شكل توجه شود(

فرد حامله باشد كه مشكلی وجود ندارد ولی اگر باردار نبود و در عین حال میزان بالا بود و  HCGاگر می شود،  اندازه گیري HCGابتدا 

HCG زرد و در نتیجه افزایش استروژن و پروژسترون می شود پس دیواره رحم  زیاد باشد، بالا بودن این هورمون باعث باقی ماندن جسم

ترشح می  HCGدارد؛ الف( توموري كه  ه هنگام باردار نبودن فرد دو دلیلب HCGانجام نمی شود. افزایش میزان  قاعدگیپایدار می ماند و 

یماري تروفوبلاستیك است كه در آن فرد حامله می بفورم مول  كیداتیه(. hydaticform moleبیماري هیداتیك فورم مول ) ب( كند

می  HCGو باعث افزایش خیلی زیاد رشد می كند و بزرگ می شود  است( HCG)كه ترشح كننده  جفت فقطجنین شود ولی بجاي رشد 

 . شود

 شرایط میزان نیز كم است پس احتمال حاملگی رد می شود، در این HCGو میزان دارد آمنوره حالت دیگر این است كه فرد 

 اندازه گیري می شود. سه حالت احتمال وقوع دارد: Free T4و   TSHپرولاكتین،
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مشكل تیروئیدي ندارد، ممكن است تومور هیپوفیز داشته باشد جهت  این فرد نرمال: پس Free T4و  TSHزیاد،  پرولاكتین   الف(

 تغییر كرده است یا خیر. ازه هیپوفیزتا ببینند اند مغز انجام می شوداسكن  ،تشخیص دقیق

و باید براي تیروئید  فرد مشكل تیروئیدي دارد غیر طبیعی است. این TSHو  FreeT4ولی میزان  افزایش یافتهیا  لنرما نیپرولاكت ب( 

 درمان شود.

(  progestin withdrawal test) پروژسترون برداشت آزمایشهستند. در این حالت  همه نرمال Free T4و  TSH  ن،یپرولاكتج( 

می دهند، كه باعث انسجام است( پروژسترون پروژستین )كه فرم صناعی به فرد به مدت یك هفته قرص  بدین صورت كه انجام می دهیم

افت می كند )چیزي كه در هنگام قاعدگی  میزان پروژسترون ند بنابراینقرص را قطع می كن ،روز مصرف 7دیواره رحم می شود، بعد از 

 . لذا باید انتظار شروع خونریزي را داشته باشیم دیده می شود(

خونریزي اتفاق افتاده ولی به علت ) ن مجراي خروجیبودبسته ، چسبندگی رحمی :مطرح است احتمالچند اگر خونریزي اتفاق نیافتاد 

و  FSHراي تشخیص بیشتر می توان . البته باختلالات مادرزاديتایید شود،  سونوگرافیه شدن مجرا خونریزي را نمی بینیم كه باید با بست

LH ( را نیز اندازه گیري كرد. اگر بالا بودند نشاندهنده اختلالات تخمدانی است یعنی تخمدان خوب پاسخ نمی دهد )و هایپوگنادیسم اولیه

  است. پوتالاموسیه ای زیپوفیه ی درمشكلاگر نرمال یا پائین بودند نشاندهنده 

هیدروكسی  17اگر  .(DHEA و  هیدروكسی پروژسترون 17، سترونوباید آندروژن ها بررسی شوند ) تستگاه آن اتفاق بیافتد: خونریزي اگر

اگر  و تومور ادرنال بایستی احتمالباشد  بالاDHEA ن اگر میزااحتمال هایپرپلازي فوق كلیه باید بررسی شود، پروژسترون زیاد باشد 

 ررسی قرار گیرد كه عمدتا با سونوگرافی انجام می شود.مورد ب PCOSاحتمال باید باشد  بالارون وستتست

 

 :عملکرد جنسی زنان پنل تشخیص آزمایشگاهی
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 چندین روش وجود دارد: HCGبراي اندازه گیري 

زن باردار را به قورباغه تزریق می كردند اگر قورباغه تخم گذاري می كرد دلیل                    (: ادرار Bioassayروش خیلی قدیمی ) -1

 بود. و غیر دقیق بسیار وقت گیر ،بر مثبت بودن تست بود. این روش مشكل

شدن جواب تست مثبت در صورت آگلوتینه  را به قطره اي از ادرار اضافه می شد، HCGآنتی بادي علیه ( : (Gravindexگراویندكس -2

 این روش نیز منسوخ شده چرا كه حساسیت لازم را نداشت. است.

 ستفاده می شود و حساسیت بالائی دارد.نمونه ابه عنوان خون سرم از كه : ي ساندویچیالایزا -3

 نام تست روش اندازه گیری

 LH الایزاي ساندویچی

 FSH یچیساندو يزایالا

 estradiol الایزاي رقابتی

 progestrone یرقابت يزایالا

 Free testosteron یرقابت يزایالا

 Total testosteron یابترق يزایالا

 DHT یرقابت يزایالا

 HCG یچیساندو يزایالا

 SHBG یچیساندو يزایالا

 Prolactin یچیساندو يزایالا

 TSH یچیساندو يزایالا

 Free T4 یرقابت يزایالا
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و  رد نمونه ادرار می كنیمرا واروي نواري قرار داده شده است. نوار  HCGدر این روش آنتی بادي علیه (: Rapid testتست سریع ) -4

این آزمون متد دن تست است. وایجاد خط نشانه دلیل بر مثبت بپس از مدتی با شكل استاندارد روي جعبه تست مقایسه می كنیم. 

 ( است.Immunochromatographyایمونوكروماتوگرافی ) براساس

 

 آزمایشات سلامت مادر و جنین:

 كه جزء آزمایشات عفونی است. و هپاتیت( CMV، )توكسوپلاسما، روبلا TORCHآزمایش  -1

 آزمایشات مربوط به قند و هورمون هاي تیروئیدي -2

 ) جهت تشخیص مشكلات ژنتیكی(: آزمایشات مربوط به غربالگري جنین -3

( α-fetoproteinبراي این منظور آلفا فیتوپروتئین )یا اختلال در لوله عصبی: NTD (neural tube defect )الف( آزمایش تشخیص 

 می شود جنین تولیددر كبد پروتئین شبه آلبومین است كه  كی (AFP) نیتوپروتئیآلفا ف. در سه ماهه دوم بارداري اندازه گیري می شود

به مایع آمنیوتیك راه پیدا می كند. وظیفه و  زدیریم رونیب یكه در صورت پاره شدن لوله عصب دهدیانجام م يكار یدر سلول عصب دیشاو 

 .عد از تولد بیان آن كم می شوداما بهرحال ب كندمی مثل آلبومین اسید هاي چرب را حمل  مشخص نیست احتمال می دهندآن  قیقد

به خون مادر جنین می شود و سپس این پروتئین وارد خون و سلول هاي عصبی پاره شوند، اگر سیستم عصبی جنین دچار اختلال شود 

  ن پروتئین را در خون مادر اندازه گیري كرد.راه پیدا می كند پس می توان ای

 موثر اند: نیتوپروتئیآلفا فعواملی كه روي میزان 

كمتر به نظر  نیتوپروتئیآلفا فوزن مادر؛ هرچقدر وزن مادر بیشتر باشد میزان خون او هم بیشتر است همین باعث می شود غلظت  (1

 ون می شود.برسد زیرا افزایش حجم باعث رقیق تر شدن مواد داخل خ

است در حالی كه جنین مبتلا به بالا بسیار خون مادر  نیتوپروتئیآلفا ف قلو باردارند میزانیا چند  چند قلو بودن: در كسانی كه دو( 2

NTD .نمی باشد 

  است. بارداري سن بارداري ) اندازه گیري با سونوگرافی(: نشان می دهد كه جنین در چندمین هفته( 3

 نژاد هاست ریاز سا ترشیب نیپروتئ تویآلفا ف زانیپوستان م اهیو س ییایاد آسدر نژ : نژاد( 4

 دارند. يكمتر نیپروتئ تویآلفا ف ابتیبه د انیمبتلا: دیابت( 5

ر آن ، دو قلو یا چند قلو بودن را دمادر را به همراه اطلاعات مربوط به سن بارداري، وزن نیتوپروتئیآلفا فنرم افزاري وجود دارد كه میزان 

بلكه  نه ایدارد  NTD نیجن دیگو ینم. توجه كنید كه دهد یبه ما موارد می كنیم، سپس نرم افزار آنالیز می كند و یك درصد ریسك 

كه  انجام شود( amniocentesis(. اگر احتمال بالا بود بایستی آمنیوسنتسیس )%50)مثلا  كند یم محاسبه و اعلاماحتمال بروز آن را 

مبتلا به  نیاگر جن تیدر نها، كنند یم يریرا در آن اندازه گ نیتوپروتئیآلفا ف زانیو م رندیگ یمبا سرنگ را  كیوتینآم عیماطی آن 

NTD شود. یباشد سقط انجام م 

وتیك نیز در مایع آمنی استراز نیكول لیاست NTDلذا در هنگام  است ادیز یاتصالات عصبدر استراز  نیكول لیاست مقدارتوجه: از آنجا كه  

 نیز اندازه گیري كرد. NTDزیاد می شود و می توان آنرا به عنوان ماركر 
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 :18و تریزومی  ب( سندرم داون

بارداري( در  18و  15 )ترجیحا بین هفته هاي  سه هورمون در سه ماه دوم بارداريتشخیص احتمال بروز این بیماري در جنین، براي 

گفته  Triple markerكه به آن ها  HCGو  (AFP) نیتوپروتئیآلفا ف (،uE3غیر گونژوگه ) یري می شود؛ استریولگ اندازه خون مادر

به آن و مجموعا چهار فاكتور اندازه گیري می شود و به همین دلیل  هم به آنها اضافه شده است Inhibin Aد. به تازگی ماركر ومی ش

Quad marker سندرم داون . اگر جنین مبتلا به)ماركر چهار تائی( می گویند (Down syndrome ) باشد میزانHCG  وInhibin 

A  افزایش و مقدارuE3  مورد هم مانند مورد قبل مقادیر اندازه گیري شده به همراه اطلاعات كاهش می یابد. در این  نیتوپروتئیآلفا فو

یا  بیشترریسك اگر  ،و نرم افزار درصد ریسك را حساب می كند می شودر مربوط به سن بارداري، نژاد، چند قلو بودن و غیره وارد نرم افزا

 مساوي
1

270
و در صورت لزوم آزماشات ژنتیكی روي مایع آمنیوتیك انجام شود. در هنگام و مشاوره ژنتیك  amniocentesisباشد باید  

 هر چهار آنالیت كاهش می یابد. 18تریزومی 
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 و و فسفات میکننده کلس مییتنظ ی(، هورمون هاADH ن،یتوس ی)اکس نیپس زیپوفیه یهورمون هام: ششجلسه 

  (گلوکاگون ن،یانسولهای تنظیم کننده قند خون ) هورمون

 

  سینپ هیپوفیز های ورمونه

 ADH (antidiuretic و( oxytocinاكسی توسین ) از عبارتند( posterior pituitary Hormones) پسین هیپوفیز هاي هورمون

hormone )یا ( وازوپرسینvasopressin.) تفاوتبا هم آمینه  اسیددو  در و فقط ندهست نانوپپتید وازوپرسین هم و توسین اكسی هم 

 .دارند

 

 توسین اكسی

 خلفی هیپوفیز در و شده ترشح هیپوتالاموس از وسینت اكسی

 و رحم میومتر اكسی توسین اثر. دو محل اصلی میشود ذخیره

 پروستاگلاندین سنتز باعث توسین اكسی. است سینه صاف عضلات

 طرفی از میكند منقبض را رحم میومتر صاف عضلات و میشود ها

 از و ودشمی  هم( platelet agregation) پلاكتی تجمع باعث

 می عمل به  جلوگیري زایمان هنگام در حد از بیش خونریزي

 عضلات انقباض باعث سینه در توسین اكسی. میشود میومتریوم در توسین اكسی رسپتورهاي افزایش باعث استروژن كه است جالب. آورد

 بچه گریه صداي و نوزاد مكیدن نتوسی اكسی ترشح عصبی تحریكی عوامل. تا خروج شیر تسهیل گردد میشود شیرساز مجاري صاف

 .است

 .شود بخشش و بذل مثل دیگران به توجه رفتارهاي باعث شاید اما نیست مشخص آقایان در توسین اكسی فیزیولوژیك عملكرد

 

 (ADHهورمون آنتی دیورتیك )

. عروق كننده منقبض یعنی است وازوپرسین این هورمون دیگر نام

، براي این هدف سه است ونخ فشار افزایش ADHاز ترشح  هدف

 هم دست به دست محور 3هراثر دارند  ADHمكانیسم روي ترشح 

 :شود تعدیل خون فشار كه میدهند

و هرگاه  حساسندخون  اسمولالیته تغییرات به كه ها اسمورسپتور

ترشح  (باشد شده غلیظ خون یعنی) اسمولالیته خون افزایش یابد

ADH می یابد. افزایش 

 بارو از نوعی هم كلیه) دارند حضور آئورت و ریه در كه:بارورسپتورها

را تحریك می  ADHو با كم شدن فشار خون ترشح  (دارد را رسپتور

 كنند.

و  ADHاست باعث افزایش ترشح  هیپوتالاموس در كه تشنگی مركز

 در نتیجه افزایش بازجذب آب از كلیه ها می گردد.

ADH شده شناسایی رسپتور گونه دوقرار می گیرد.  عروق ای كلیه در خود رسپتورروي  ترشح از سپ V1 و عروق صاف عضلات روي V2 

از طرفی با  میكند زیاد را آب جذب دیستال توبول و ادرار كننده جمع لوله( در aquaporinبا افزایش كانال هاي آب ) ADH. كلیه رد

 افزایش انقباض عروق باعث افزایش فشار خون می گردد.
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 نیاهمیت بالی

 (diabetes insipidus) بیمزه دیابت

 دیپسی پلیو  (ادراري پر) اوري پلی یا اثرگذاري آن دچار اختلال می شود در نتیجه فرد دچار ADHترشح هورمون    بیماري دراین

 كم هیپوتالاموس از ADH ،نوروژنیكنوع  در. نفروژنیك یا است نوروژنیك مشكل یامی شود. دو تایپ از این بیماري وجود دارد ( پرنوشی)

در  رسپتورش اما است مناسب ADH ، ترشحنفروژنیكنوع  در باعث كاهش ترشح می شوند. ADH ژن در موتاسیونهاییمثلا  شود ترشح

 و سل مثل فونتهاییع یا توئین فنی و لیتیم مثل داروهایی ثانویه اثرات مثل نیز باشد اكتسابیاین بیماري ممكن است  .دارد كلیه مشكل

 .اتوایمیون بیماریهاي، تروما و ضربه، فالیتانس

  ADH (syndrome of inappropriate ADH secretion)ينابجا ترشح سندرم

. البته ممكن است افزایش ترشح ریوي تومورهاي ازاز مكانی غیر از هیپوفیز خلفی نیز صورت می گیرد مثلا  ADHدر این بیماري ترشح 

 .باشد مننژیت یا و مخدرها و نیكوتین مثلمربوط به اثرات جانی داروها 

 : آزمایشگاهی علائم

 خون بودن هایپواسمولار

  هایپوناترمی

 ادرار بودن اسمولار هایپر

 

 :اسمولالیتی گیري اندازه

 براي اندازه گیري اسمولالیتی خون یا ادرار دو روش وجود دارد:

 شده حل ماده مقدار از استي معیارشود، نقطه انجماد می ستفادها (freezing pointنقطه انجماد ) از مستقیم روش در :مستقیم روش

 .و بالعكس دارد ناخالصی كمتر یعنی شود منجمد زودتر چقدر هر، نمونه در

( mg/dl )هر دو بر حسب خون اوره و گلوكز و (mEq)بر حسب  پلاسما سدیم مقدار داشتن دست در با روشدر این  مستقیم: غیر روش

 :آورد بدستاز طریق فرمول  را تهاسمولالی میتوان

/2.8])/dl)/18]+[BUN(mg/dl(mEq)] +[Glucose (mg+Plasma osmolality=[2×Na 

 خون به بافتها را از آب و شود می اسمولالیتی افزایش باعث گلوكز افزایشدر استفاده از این فرمول وجود دارد اینكه  كه مشكلاتییكی از 

 گلوكز لیتر دسی بر گرم میلی 100 هر ازاي به یعنی كرد وارد را تصحیح ضریب باید موارد این ردو سدیم را رقیق می كند.  میكشد

  كرد. اضافه سدیم براي آمده بدست عدد به 1.6 ایدب اضافی

 

 و فسفات میکننده کلس مییتنظ یهورمون ها

 :سیم را برقرارمیكنند عبارتند ازلهورمون هایی كه هموستازي ك

 پاراتیروئید هورمون )باعث افزایش كلسیم خون میشود( (1

 كلسی تونین )باعث كاهش كلسیم خون میشود( (2

 ویتامین دي )باعث افزایش كلسیم خون میشود( (3

 

  (PTH) هورمون پاراتیروئید

استخوان و   رسپتورهاي هورمون پاراتیروئید روي .است ترشح میشودقرار گرفته از غده پاراتیروئید كه روي غده تیروئید 

فعال  عد از نشستن روي رسپتور خود استئوكلاستها راب PTHیكی از منابع مهم كلسیم در بدن، استخوان است . هستند. كلیه

 ALP پس میتوان نتیجه گرفت كه در شكستگی ها میزان. استخوان می شود یلحلاعث تب ALP افزایش میزانبا میكند و 
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استخوان  تحلیل. در نهایت می بینیمافزایش میزان این آنزیم را می شود به استخوان  ئی كهالامیرود همچنین در متاستازهاب

 را در پی خواهد داشت .و افزایش كلسیم خون ریزش فسفات وكلسیم به خون باعث 

عین حال  می شود و در میزیو من میبازجذب كلس شیباعث افزا هیكل ستالید يرسپتورش در تبول ها از طریق PTH یاز طرف

در  D این آنزیم در انتهاي مسیر سنتز ویتامین .فعال می كند را هیدروكسیلاز-1   آنزیم همچنینرا زیاد می كند. ات دفع فسف

نقش می شود.  (3D2(OH)1,25)كلسی تریول  Dویتامین  شكل فعالتز شدن آن باعث افزایش سن نقش دارد و فعالكلیه 

تنها هورمونی است كه  D نیتامیو .افزایش جذب كلسیم و فسفات از طریق سلولهاي مخاط روده است ولیتر یاصلی كلس

و  میكلس بازجذب ولیتر یكلس نیعلاوه بر ا. كلسیم را در خلاف جهت شیب غلظت به داخل سلولهاي روده اي جذب میكند

اثر هورمون به علت  یول دهدیم شیافزا نیز ها هیفسفات را دركل

خون كاهش فسفات در  در مجموع و به صورت خالص دیروئیپارات

 .ابدی یم

و  می: كاهش كلسدیروئیكننده ترشح هورمون پارات كیعوامل تحر

 فسفات شیو افزا میزیمن

و  میكلس شی: افزادیروئیمهار كننده ترشح هورمون پارات عوامل

 میزیمن دیكاهش شد

 هیو كل دیروئیدر غده پارات میحساس به كلس ينكته: رسپتورها

 شده اند البته در مغز و پانكراس هم حضور دارند ییشناسا

در عضله باعث اسپاسم و در مغز باعث صرع  می)كاهش كلس

 .(شودیعضله م

 موارد بالینی

 :  شامل دیروئیهورمون پارات شیپنل آزما

 كلسیم (1

 اتسفف (2

 تیروئید هورموناپار (3

 آلكالین فسفاتاز (4

 شود. یم سمیدیروئیپوپاراتیهاو  سمیدیروئیپارات پریها تیشامل دو وضع دیروئیهورمون پارات ینیبال موارد

 هایپرپاراتیروئیدیسم 

 به علت وجود زیاد ترشح می كند مثلا PTHاست و  خود غده پاراتیروئیدیعنی اختلال مربوط به هایپر پاراتیروئیدسم اولیه: 

 تومور در غده پاراتیروئید.

مقدار  شیاست بعبارت ساده تر افزا كیولوژیزیعلت ف يمعمولا دارا هیثانو دسمیروئیپارات پریهایپرپاراتیروئیدیسم ثانویه: ها

PTH منیزیم نیز در ترشح  اتفاق افتاده است.پلاسما  میر اثر كاهش كلسدPTH .ح ترشی مگنزم پویهادر  دخالت داردPTH 

 .میو كاهش فسفر دار میكلس شیافزا ایپومگنزمیپس حتما در ها شودیم ادزی

 هایپو پاراتیروئیدیسم

مشكل دیگري كه میتوان به آن اشاره یا پرتوهاي رادیواكتیو.  كمبود ترشح پاراتورمون نادر است مگر در اثر جراحی و

لذا  ساس نبوده و نسبت به این هورمون مقاوم می شوندح PTH بهبافتها . در این بیماري، است تیروئیدیسم كاذبپاراهایپو كرد
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 hypocalciuricدیگري كه می توان به آن اشاره كرد . بیماري هستند كاهش كلسیم و فسفر و منیزیمدچار این افراد 

hypercalcemia افراد  نیدر ادیده می شود. پلاسما  میكلس شیافزا نیادرار در ع میكاهش كلست. در این بیماري اس

لذا ترشح پاراتورمون بدون  ستیاست و نسبت به آن حساس ن ونیدچار موتاس دیروئیدر غده پارات میرسپتور حساس به كلس

 .ابدی یم شیخون افزا میشده و غلظت كلس ادیاز ادرار ز میبازجذب كلس جهیدر نت ردیگ یمهار صورت م

 

 (calcitonin)  نیتون یکلس

و بنابراین اثرش مخالف اثر  خون را برعهده دارد میشود و كاهش كلس یترشح م دیروئیغده ت ینیبنایب ياز سلولها نیتون یكلس

PTH را شود یاستئوكلاست در استخوان ها را كه باعث شكستن استخوان م تیفعالاین است كه  نیتون یكلساثر عمده . است 

. عملكرد دیگر كلسی تونین كه اهمیت كند یم يریجلوگاز استخوان و فسفات  میآزاد شدن كلس ازبنابراین كند  یمهار م

 نیتون یكلسمی شود. درار یه است كه باعث دفع كلسیم در او فسفات در كلكلسیم  بازجذبچشمگیر فیزیولوژیكی ندارد مهار 

براي د. كن یمحافظت می ردهیش ژهیو به و يمانند باردارمواقعی در  میدر برابر از دست دادن كلسرا  یاسكلتسیستم  همچنین

استفاده  زیپوفیاز غده ه نیاستخوان و مهار آزاد شدن پرولاكت لیتحل میشامل مهار مستق یمحافظت يها سمیمكاناین كار از 

 شیاستخوان را افزا لیشود كه تحل یم PTHمربوط به  دیباعث آزاد شدن پپت نیكه پرولاكتاین عمل این است  لیدل می كند.

آزاد استخراج شده و  یاز ماه می شود و به همین دلیل استخوانها سی تونین مانع تحلیلكلبطور كلی بنابراین  .دهد یم

گی، ائسیدر استخوان  یپوكدرمان  يقزل آلا برا یماه نیتون یكلس قرار می گیرد.بعنوان دارو مورد استفاده  يبصورت اسپر

و سرم كلسیم  شیافزا توسط نیتون یترشح كلس .مورد استفاده قرار می گیرد استخوان متاستاز و پاژه يماریب، یپركلسمیها

 افزایش می یابد. نیگاستر

 ینیبال تیاهم

زودرس  صیو تشخ دیروئینودولار غده ت يها يماریمبتلا به ب مارانیب ییتوان در شناسا یم نیتونیكلس يریاندازه گ از

اندازه  استفاده كرد گرچهكننده كلسی تونین(  )سلول هاي ترشح كولاریپارافول يسرطان سلولها ایو  دیروئیمدولار ت نومیكارس

  گیري این هورمون در آزمایشگاه هاي بالینی شایع نیست.

 

  Dیتامین و

 م،یجذب كلس شیشد هورمون مسئول افزا یم يبند میتقس یمحلول در چرب يها نیتامیكه قبلا در گروه و D نیتامیو

 نی)كه به همچن D3 نیتامیگروه، و نیا باتیترك نیاست. مهمتر كیولوژیاثرات ب گریاز د ياریو فسفات در روده و بس میزیمن

 یاهی( كه منشاء گفرولیارگوكالس ای) D2 نیتامیشود( و و یم ناختهش زین فرولیكله كلس یدروكسیه يد 25و 1به عنوان 

نور  ریپوست تحت تاث درمیاپ یتحتان يها هیشود سپس در لا یم دروكلسترولیده-7به  لیدارد است. كلسترول ابتدا تبد

شود سپس تحت دو مرحله  یم فرولیبه كوله كلس لیآن باز شده و تبد B( قرار گرفته و حلقه UVاشعه  ژهیآفتاب )به و

 یكلس ای( D3 نیتامی)و فرولیكوله كلس یدروكسیه يد 25و1به  لیها قرار گرفته و تبد هیدر كبد و كل ونیلاسیدروكسیه

حامل خود  نیهورمون در اتصال به پروتئ كیبه عنوان  ولیتر یگردد )به شكل توجه شود(. كلس یكه فعال است م ولیتر

(Vitamin D Binding Proteinدر خ )و فسفات دارد و باعث  میغلظت كلس میدر تنظ یكند و نقش اصل یگردش م ون

بدن و كاهش  یمنیاز جمله در رشد سلول، ا يگریاثرات د يدارا نیهمچن ولیتریشود. كلس یاستخوان م يرشد و بازساز

دخیل در  يها نیژن پروتئ انیبهدف باعث  يكه در هسته سلولها( VDRخود ) رندهیبا اتصال به گ ولیتریكلس التهاب است.
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 میمنجر به حفظ سطح كلس دیروئیغده پارات يو سلولها هیدر روده، استخوان، كل VDR يعال ساز. فمتابولیسم كلسیم می شود

 نیتامیویكی از مهمترین اعمال  شود. یاستخوان م توده( و حفظ نیتون یو كلس دیروئیو فسفر در خون )با كمك هورمون پارات

D و فسفات  میتعداد استئوكلاست ها، حفظ سطح كلس شیافزا ،در روده ها میجذب كلس شیافزای، اسكلت میحفظ تعادل كلس

 است.  سرم میحفظ سطح كلس يبرا دیروئیاستخوان و اجازه عملكرد مناسب هورمون پارات لیتشك يبراخون 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بالینی  اهمیت

 یاستخوان )پوك یبه كاهش تراكم مواد معدن شود و منجرروده در  میباعث كاهش جذب كلستواند  یم D نیتامیو ودكمب

 در بزرگسالان. یدر كودكان و استئومالاس سمیتیاز جمله راشگردد استخوان  و نرمی یشكستگ شیافزا ،تخوان(اس

نرم شدن استخوان  يماریب نیا يها یژگیشود. از و یم یناش D نیتامیبزرگسالان است كه از كمبود و يماریب یاستئومالاس

از آنجا كه كمبود ویتامین استخوان است.  یخطر شكستگ شیفزا، و ایخم شدن ستون فقرات، خم شدن پاها، ضعف عضلان، ها

D  علاوه بر متابولیسم استخوان در دیگر بیماري ها نیز نقش دارد لذا هم اكنون یكی از پر تعداد ترین تست هاي آزمایشگاهی

جه داشت اینكه تمام قابل اندازه گیري است. نكته اي كه بایستی تو HPLCمحسوب می شود و از طریق الایزاي رقابتی یا 

را اندازه گیري می كنند چرا كه فرم كلسی تریول بسیار ناپایدار  Dهیدروكسی  -25معمولا متابولیت  Dكیت هاي ویتامین 

 است و در حین آزمایش از دست می رود.
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 عملكرد سه هورمون دخیل در متابولیسم كلسیم در شكل زیر خلاصه شده است.

 

 خون گلوکز کننده تنظیم یهورمون ها

ي كمتر بمقدار و اپی نفرین )آدرنالین(،(GHانسولین،گلوكاگون، هورمون رشد ) از: عبارتند در تنظیم قند خون خیلد يهورمون ها

  .GIPو  VIPل، كورتیزو

گلوكاگون  و انسولین قند خون را كاهش .جزایر لانگرهانس ترشح می شوند يل هاي آلفاانسولین از سلول هاي بتا و گلوكاگون از سلو

را افزایش می دهد در عین به سلولهاي بافت چربی و عضله گلوكز  ورود ،گسترده اي دارد افزایش می دهد. انسولین اثرات بسیار وسیع و

گلیكوژنز را  و كاهشرا و گلوكونئوژنز  گلیكوژنولیز  همزمان رف دیگراز ط وتا مصرف گلوكز زیاد شود  تسریع می كندحال گلیكولیز را 

 . یابدكاهش می قند خون  در نتیجه این اعمال افزایش می دهد و

گلوكز خون  . درحالیكه افزایشاعمال انسولین را عكس می كندو عملكرد آن طوري است كه  محل اثر گلوكاگون عمدتاً در كبد است

و  زیكوژنولیگلوكاگون گل .خون كم باشد انیمقدار گلوكز در جر ترشح می شود كه یگلوكاگون وقت ،كند یم كیرا تحر نیترشح انسول

چرب  يدهایباعث كاهش سنتز اس نیگلوكاگون همچن .بنابراین باعث افزایش قند خون می شود را افزایش می دهدكبد در گلوكونئوژنز 

درحالیكه انسولین سنز اسیدهاي چرب را افزایش و تجزیه آن را  شود یبافت ها م نیر اد زیپولیل افزایش نیو كبد و همچن یدر بافت چرب

  كاهش می دهد.

 نیسوماتوستاتو عوامل مهار كننده شامل  نینیستوكیسه كول، نینفر یاپ، افت قند خون عبارتند ازگلوكاگون عوامل تحریك كننده ترشح 

، نیانسول، (كند. یرا مهار م نیمعده، گلوكاگون و انسول دیاس ن،یشود و ترشح گاستر یپراكنده در سراسر روده ترشح م يتوسط سلولها)

 .خوندر  هادیچرب آزاد و كتو اس يدهایاس شیافزا
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  و دیابت قندي. همزدیابت بی  ،وجود دارددیابت  بیماري دو نوع دیابت :

نشان  IDDMكه با مخفف  (دیابت وابسته به انسولین )یا 1اصلی دارد، دیابت نوع  دو نوعحداقل  (diabetes mellitus) قنديدیابت 

كه با حروف مخفف  (دیابت غیر وابسته به انسولین) 2 دیابت نوع و( ellitusM iabetesDependent Dnsulin Iداده می شود )

NIDDM (ellitusM iabetesDependent Dnsulin I-onN .نشان داده می شود )قند ، دردیابت قندي به دلیل افزایش قند خون

اد هم چنین آب زیادي می این افر (polyuria) بنابراین حجم ادرار زیاد می شود از طریق ادرار به همراه مقدار زیادي آب دفع می شود و

 .(polydipsia) خورند

عوامل  .جزایر لانگرهانس لوزالمعده كاهش می یابد يمقدار ترشح انسولین از سلول هاي بتا( IDDM)دیابت وابسته به انسولین در 

سلول هاي  ،هاي خودایمنیكنش ادر اثر و مثلا د،ندخالت دارند همه این عوامل نهایتاً باعث كاهش انسولین می شودر این كار متعددي 

این نوع دیابت بیشتر در افراد كم سن دیده می  .و در خون افراد مبتلا انواع اتآنتی بادي ها علیه جزایر یافت می شود اند بتا تخریب شده

خشك تهیه شده از در شیر  ابتلا به دیابت را افزایش می دهد زیرااحتمال شیر خشك نمی دهند چون  هگیام 6به نوزادان تا قبل از شود. 

بدن نوزاد چون پروتئین گاوي  بهورود این پروتئین با  است. خیلی شبیه به پروتئینی در سلول هاي بتاكه  وجود داردپروتئینی  شیرگاو

می  آنهاجزایر لانگرهانس حمله كرده و باعث تخریب  ياین آنتی بادي ها به سلول هاي بتا .می شود ترشحآن آنتی بادي  علیهاست 

درمان این دیابت تزریق .اند بیشتر است  ماهگی شیر خشك دریافت كرده 6نوزادانی كه قبل از  به دیابت در ابتلا احتمالبنابراین  ند،شو

  .انسولین است

بلكه ( گرچه ممكن است مقدار آن كم شده باشد) مشكل عمده در ترشح انسولین نیست( NIDDM)دیابت غیر وابسته به انسولین در 

 مثلا ممكن است بدین معنی كه بدن حساسیت خود به انسولین را از دست می دهد، استشده سخ به هورمون دچار اختلال سیستم پا

 بنابراین اندازه گیري قند خون و موثر نخواهد بود.باشد  زیاد انسولینترشح  هم در این حالت هرچقدر باشد نقص در گیرنده انسولین

بخوبی می تواند تاثیر تست تحمل به گلوكز  .در تشخیص بیماري دیابت اهمیت زیادي دارد به انسولینیا اندازه گیري مقاومت  و انسولین

  انسولین بعد از ورود گلوكز به بدن را نشان دهد.

 ر.یعنی می تواند گلوكز را مصرف نماید یا خی می خواهیم ببینیم كه فرد نسبت به گلوكز تحمل دارد یا نه؟(: GTTز )تست تحمل به گلوك

نمی تواند اثر كاهشی خود روي انسولین  یعنیمصرف نكرد می فهمیم نمی تواند گلوكز را برداشت كند  آنرا اگر بدهیم به فرد گلوكزوقتی 

  گلوكز خون را اعمال نماید.

. پروتكل وكز می دهیمگلرا اندازه می گیریم بعد به فرد شربت  خون می گیریم. قند خون نمونه بوده ساعت ناشتا 8ي كه حدودا از بیمار

 باید همه وتجویز می شود قند  گرم 75ياز محلول شربت گلوكز حاو تریلمیلی  237حدود هاي متنوعی براي این كار وجود دارد. معمولا 

ر شربت گلوكز هر نیم ساعت یكبا پس از خوردن .می شوددچار خطا بیشتر شود آزمایش  این مدت اگر ،خورده شوددقیقه  5در مدت  آنرا

در  سپس منحنی مقدار قند خون را بر اساس زمان رسم می كنیم. ،می گیریم تا گلوكز را اندازه بگیریم خونی نمونه بیمار تا دو ساعت از

تحت تاثیر  بعدو فرد سالم تا یك ساعت گلوكز خون افزایش دارد 

در ساعت دوم به حد طبیعی  شروع به كاهش می كند و انسولین

  می رسد.

بواسطه انسولین  ترشح مقدارشربت گلوكز  با خوردنم در فرد سال

 قند خون می شود زیاد و باعث كاهشتحریك گلوكز جذب شده 

كه ترشح انسولین كافی نیست و یا نمی تواند  اما در فرد دیابتی

اثر خود را برجاي بگذارد قند خون بالا باقی مانده و به موقع 

این آزمایش بایستی  البته عوامل مداخله گر در كاهش نمی یابد.

و مشكلات ترشح  ، حالت ترسداروهاي ضد التهاب استروئیديعواملی چون تب، حاملگی، قرص هاي ضد باروري، مورد توجه قرار گیرد، 

تست تحمل به گلوكز  آزمایش امروزه .دنوباعث تغییر آن می شو دنمی گذار روي منحنی تأثیر و مقدار جذب گلوكز در رودههورمون رشد 

این دو  . تفاوتندبیشتر مورد استفاده قرار می گیر (2hrs post prandialساعت پس از مصرف غذا ) 2و تست  (2hr-GTT)اعته س 2
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یا بعد از مصرف  مصرف گلوكز اعت بعد ازس 2 هم دو بار نمونه می گیرند  یكبار ناشتا یكباردر این است كه  GTTبا آزمایش تست 

 سی دیابت حاملگی مورد استفاده قرار می گیرد.صبحانه. شبیه این تست براي برر

 تفسیر نتایج:

 ( باشد فرد نرمال است. mg/dl 140) تریل یگرم در دس یلیم 140كمتر از اگر دو ساعت پس از مصرف گلوكز قند خون 

( است. ابتید شیپ )مرحلهگلوكز به تحمل باشد فرد دچار اختلال در  تریل یگرم در دس یلیم 199و  140 نیگلوكز خون ب سطحاگر 

ابتلا به ند احتمال نشو مبتلاهم  ابتیاگر به د یحت ندهست 2نوع  ابتیدر معرض خطر ابتلا به د( prediabeticافراد پیش دیابتیك )

  وجود دارد. یقلب يماریب

 ی است.ابتید به احتمال زیاد فرد باشد بالاتر ای تریل یگرم در دس یلیم 200گلوكز خون  سطحاگر 

 

 (gestational diabetes) يباردار ابتید

می انجام  يباردار 28تا  24 يهفته ها نیبه ساعت كیچالش گلوكز خون  شیآزما خطر در زنان باردار كم يباردار ابتید يغربالگر يبرا

انجام  زودهنگام يممكن است غربالگربنابر توصیه پزشك  یحاملگ ابتیابتلا به دوجود علائمی مبنی بر بالا بودن احتمال صورت  در .شود

 است: ریعوامل خطر شامل موارد زشود. 

 يباردار لیدر اوا يباردار ابتیدعلائم 

  یخانوادگ ابتید سابقه

 یچاق

 كیستیك یسندرم تخمدان پل ای كیمانند سندرم متابول ابتیدمرتبط با  يماریب كی داشتن

 

 تفسیر نتایج:

 .شود یمقطعی  يباردار ابتیبالاتر باشد، د mg/dl 190وكز خون از ساعته، سطح گل كچالش قند خون ی شیاگر بعد از آزما

باشد(  mg/dl 140آزمایش چالش قند خون یكساعته نتایج مشكوكی بدست بیاید )مثلا قند خون بعد از یك ساعت بیشتر از  اگر

 می شود.تست تحمل گلوكز سه ساعته انجام آزمایش 

 ه:سه ساعتایش چالش گلوكز آزم

گلوكز حل شده در  گرم 100ناشتا باشد. پس از خون گیري براي اندازه گیري قند خون ناشتا  هشت ساعتایش فرد بایستی براي این آزم

 .شود یم اندازه گیريمحلول  دنی، دو و سه ساعت پس از نوشكیگلوكز خون  سطحآب به فرد تجویز می شود.  تریل یلیم 237

 تفسیر نتایج:

 .است mg/dl 95ز شتا كمتر انا در فرد یعیگلوكز خون طب سطح

 .است mg/dl 180در فرد سالم كمتر از  گلوكز خون یعیطب سطح ،محلول گلوكز دنیساعت پس از نوش كی

 .است mg/dl 155كمتر از در فرد سالم گلوكز خون  یعیسطح طب ،محلول گلوكز دنیساعت پس از نوش دو

 .است mg/dl 140ز كمتر ادر فرد سالم ن گلوكز خو یعیمحلول گلوكز، سطح طب دنیساعت پس از نوش سه

د وب یعیبالاتر از حد طب جهیچند نت ایاگر دو تكرار شود اما چهار هفته دوباره  دیبا شیآزما، باشد یعیبالاتر از حد طب جیاز نتا یكی اگر

 قطعی است. يباردار ابتید صیتشخ

 ینی منابع هورمون شناسی بال

1- Henry's Clinical Diagnosis and Management by Laboratory Methods. 21st edition 

2- Cecil Essential of Medicine, 8th eddition 

3- Tietz textbook of clinical chemistry 
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 بررسی کیس های آزمایشگاهی

 

 1کیس شماره 

 

شده است. احتمال وجود تومور در هیپوفیز هست. اگر تومور پرولاكتینوما بود باید  و پرولاكتین زیاد FSHو  LH :1 شماره توضیح کیس

LH  وFSH .مهار می شدند 

 2 شماره کیس

 

 

 

 

 

 

وسترون نرمال سترون مصرف كرده به همین دلیل تستوتسترد مشكل هیپوفیز داشته ولی فاست این  كم LH :2 شماره توضیح کیس

 است.
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 3 شماره کیس

 

زیاد شده  FSHو  LH حذف شده لذاسترون كم است لذا فیدبك منفی وفرد هایپوگنادیسم اولیه دارد چون تست: 3شماره توضیح کیس 

پرولاكتین هم نرمال  است. این تست به دلیل نازایی داده شده است هرچند كه میزان تستسترون نزدیك نرمال است ولی كافی نیست.

 .سالم استهیپوفیز  احتمالابنابراین است 

) ممكنه فرد چاق  چرا استرادیول اندازه گیري شده؟ در افراد چاق تستسترون تبدیل به استرادیول می شود كه استرادیول زن ساز است

 فته می شود. گ feminizationبوده باشد(. نازایی بعضی از آقایان به دلیل استرادیول زیاد است كه به این حالت اصطلاحا 
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 4 شماره کیس

 

 هم به دلیل مهار شدن با پرولاكتین ایجاد شده است.FSHفرد مبتلا به هایپرپرولاكتینمی می باشد. كاهش  :4کیس شماره توضیح 

 

 5 شماره کیس

 

 :دارد وجود احتمال كاهش یافته است. دو FSH و LH همانطور كه می بینید :5 شماره توضیح کیس

 .شوند می مهار FSH و LH نتیجه در شود می زیاد استروژن ترشح پس دارد تخمدان تومور فرد (1

 .شده اند كم FSH و LH در نتیجه دارد سمك هایپوگونادیهایپوگنادوتروپی فرد (2
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 6 شماره کیس

 

 در این فرد وجود دارد. هیپوفیزاست بنابراین احتمال كم كاري  كمLH و  FSH، پرولاكتین مقدار :6توضیح کیس شماره 

 

 7کیس شماره 

 

 

 

 

 

 

 

 ه دلیل نرسیدن به بلوغ بوده است.مراجعه بنشان از مشكل هیپوفیز دارد.  LHو  PRLسترون، وتست كاهش: 7کیس شماره  توضیح



 هورمون شناسی بالینی

 

 8 شماره کیس

 

 كاهش یافته است. FSHمنجر به هایپرپرولاكتینمی شده در نتیجه  كه فرد مبتلا به هایپوتیروئیدي می باشد :8توضیح کیس شماره 

 

  9شماره  کیس

   :9شماره  کیستوضیح 

 كم LH و FSHسترون، وتست

فرد شده است لذا 

هایپوگنادیسم ثانویه دارد در 

 LHنتیجه گنادوتروپین ها )

(  كم شده است FSHو 

 )هیپوفیز مشكل دارد(.

 

 

 

 

 



 هورمون شناسی بالینی

 

 10کیس شماره 

 

 

را  هایپرپرولاتینمیدلیل  TSHچرا كه افزایش  نیستپرپلازي هیپوفیز تومور یا هایبه علت  هایپرپرولاتینمی :10توضیح کیس 

نیز به علت اثر مهاري پرولاكتین روي ترشح گونادوتروپین ها ایجاد شده است. بنابراین دلیل  FSHبه ما نشان می دهد. كاهش 

  اصلی بیماري این فرد هایپوتیروئیدي است. 

 

 

 

 



 هورمون شناسی بالینی

 

 11کیس شماره 

 

افزایش می یابد تا كمبود  TSH. در این حالت مشكل این بیمار هایپوتیروئیدي ساب كلینیكال است :11توضیح کیس 

تایید  Free T4هورمون هاي تیروئیدي را جبران كند و آن ها را به حد نرمال می رساند. این تشخیص با لب مرز بودن مقدار 

 تا حدي جبران شده است. TSHمی شود و نشان میدهد هورمون هاي تیروئیدي تمایل به كم شدن داشتند كه با افزایش 

 

 

 



 هورمون شناسی بالینی

 

 12کیس شماره  

 

است. افزایش  5/2بالاتر از  LH/FSHافزایش یافته و نسبت  LHاست چرا كه  PCOSمشكل بیمار  :11توضیح کیس 

  تستوسترون دلیل دیگري بر تایید تشخیص ما می تواند باشد.

  

 

  

 

 



 هورمون شناسی بالینی

 

 12کیس شماره 

 

 

فسفات شده است. از طرف دیگر افزایش فسفات باعت فعال شدن استئوكلاست ها و آلكالین  PTHافزایش  :12توضیح کیس 

شود. همه این اختلالات در نتیجه بیماري كلیوي ایجاد شده است بطوریكه بدلیل اختلال كلیوي  PTHمی تواند باعث ازدیاد 

و بدنبال آن افزایش آلكالین فسفات شده است. احتمال دیگر كه  PTHدفع فسفات مختل شده و در نتیجه موجب افزایش 

 ف تر است هایپرپاراتیروئیدیسم می باشد كه می تواند به علت تومور ایجاد شده باشد.ضعی


