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 غده تیروئید  :۳۸۲فصل 

 

 سازد که  را می 3Tو تری یدوتیرونین  4Tهای تیروکسین غده تیروئید هورمون 

   سلولی وتمایز و  زژننودر ارگا د؛در دوران رش

 نقش دارند.   )ترموژنیک( یدر هموستاز متابولیکی و دمایدر بزرگسالان؛ 

 
 لوب است که توسط یک ایسموس بهم متصل می شوند. ۲تیروئید شامل 

 گرم وزن دارد.   ۱۲-۲۰ ،تیروئید طبیعی در قدام تراشه

 ( در پشت هر لوب تیروئید قرار گرفته اند. PTHچهار غده پاراتیروئید )تولید کننده هورمون 

 کند. ( از کناره خارجی تیروئید گذر میrecurrent laryngeal) ایعصب راجعه حنجره 

 کند. بارداری از کف حلق اولیه بوجود می آید و از طریق مجاری تیروگلوسال به محل نهایی خود مهاجرت می سومتیروئید در هفته 

 سبب ایجاد تیروئید اکتوپیک زبانی به صورت نادر و کیست های تیروگلوسال در این مسیر می شود.   مهاجرتاین 

 شود.  سنتز هورمونهای تیروئید از هفته یازدهم حاملگی آغاز می

کنند.  تونین تولید میآورند که کلسیرا بوجود می  Cهای مدولری  ( وارد تیروئید شده و سلول Neural crestشتقاتی از ستیغ عصبی )م

 اند ولی در محل اتصالدر سراسر تیروئید پراکنده Cهای مدولری سلول 
۱

۳
  فوقانی و 

۲

۳
 تحتانی تراکم بیشتری دارند.  

 کند.  کلسی تونین هورمون کاهنده کلسیم بوده و نقش کمرنگی در هموستاز کلسیم بازی می

تیروئید:ژن  اختصاصی  )  های  )TGتیروگلوبین  پراکسیداز  تیروئید   ،)TPO( یُدید  ـ  سدیم  همزمان  ناقل   .)NIS  رسپتور  ،)TSH  

(TSH-R) 
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 ها از علل نادر هایپوتیروئیدی مادرزادی است. موتاسیون در این ژن 

 د. نباشهای کروی متعددی تشکیل شده که مملو از تیروگلوبولین )پیش ساز هورمونهای تیروئیدی( میغده تیروئید از فولیکول

 اند:  های کروی، به صورت دو قطبی جای گرفتههای تیروئید دورتادور فولیکولسلول 

 ای جانبی که با جریان خون در ارتباط است.  سطح قاعده -

 ( که در مجاورت لومن فولیکول است. apicalسطح رأسی ) -

 

 
 تنظیم محور تیروئید 

TSH  ،مارکر فیزیولوژیکی در سنجش عملکرد تیروئید است.  کاربردی ترینمترشحه از هیپوفیز قدامی 

TSH     از دو زیرواحدα    وβ  زیرواحد   تشکیل شده کهα    در هورمونهایLH،FSH     وhCG شود ولی زیر واحد  نیز دیده میβ  منحصر

 است.   TSHبه 

TRH  هورمون ترشح هیپوتالاموسی محرکTSH  است وTSH  شود.  های تیروئیدی میسنتز و ترشح هورمون  سببنیز 

 دهد.  گردد و فعالیت حیاتی هورمون را تحت تأثیر قرار میتنظیم می TRHبوسیله   TSHاندازه و ویژگی تغییرات کربوهیدراتی در 

 کنند.  را مهار می   TRHو    TSH( تولید  TR2( بواسطه گیرنده ) Negative Feedbackهای تیروئیدی از طریق پسخوراند منفی ) هورمون 

 است.  TRHدقیقه پس از تزریق  TSH ،۱۵( ترشح Peakاوج )

TSH ( نیمه عمر پلاسمایی نسبتاً زیادmin ۵۰دارد ) ، گیری آن کافی است.  لذا یک بار اندازه 

 دهد.  در شب رخ می   TSHروزی دارد، بیشترین ترشح سطح  انی و ریتم شبانه ضرب ترشح    TSHهای مترشحه از هیپوفیز،  مانند سایر هورمون 

 کمترین تغییرات را دارد.  TSHهای هیپوفیزی، گرچه در مقایسه با سایر هورمون

 را مهار کنند.  TSHتوانند دوپامین، گلوکوکورتیکوئیدها و سوماتوستاتین در دوزهای فارماکوژیک )سوپرافیزیولوژیک( می
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 رمون تیروئیدسنتز هو

 شوند.  ( یک گلیکوپروتئین بزرگ یدُدار مشتق میTgهای تیروئیدی از تیروگلوبولین )هورمون 

 شود.  های تیروزینی خود یددار میپس از ترشح به داخل فولیکول، تیروگلوبین در باقیمانده

Tg های تازه تیروئید  های فولیکولار تیروئید پروتئولیز شده و هورمونپس از برداشت دوباره در سلولT3  وT4 شود.  آزاد می 

 

 متابولیسم و انتقال یُد 

 رسد.  می ۷۰-۹۰٪شود. این میزان در بیماری گریوز به می نرمال جذب غده تیروئید  توسط  یدُ دریافتی ۱۰-۲۵٪

NIS   شود و به میزان یان میب ، در سطح قاعده ای جانبی سلولهای تیروئید، ید( اغلب در غده تیروئید –سدیم همزمان   )انتقال دهنده

 شود.  بافت پستان در دوران شیردهی و جفت یافت می ، ی در غدد بزاقیمک

انتخابی   سلول  NISبیان  از در  استفاده  با  تیروئید  کانسر  تخریب  و  هایپرتیروئیدی  درمان  ایزوتوپ،  اسکن  انجام  امکان  تیروئید  های 

 ها بگذارد.  دهد، بدون اینکه اثر مهمی بر سایر ارگانهای ید  را میرادیوایزوتوپ 

پندرین  یُر  انتقال دهنده دیگ  یک دارد  (  Pendrin)د  راسینام  ت  که در سطح  داشته وسلولهای  قرار  باعثآن می  صنق  یروئید   تواند 

 عصبی( شود.   -  کری حسی)گواتر، نقص در ارگانیکاسیون ید و    pendredسندرم

 در مناطق با کمبود ید شیوع بیشتر گواتر و در صورتی که کمبود ید شدید باشد، هیپوتیروئیدی و کرتینیسم دیده می شود. 

کمبود ید  دچار  و معمولا در کودکانی که در مناطق    شودافتادگی رشد ناشی از کمبود ید شناخته میکرتینیسم با ناتوانی ذهنی و عقب  

اغلب این کودکان از مادران دچار کمبود ید زاده    زندگی می کنند و تحت درمان با یدُ یا هورمون تیروئید قرار نگرفته اند، پدید می آید.

 می شوند. 

 روز تظاهرات عصبی مطرح شده است. بسلنیوم نیز در  کمبود همزماننقش 

 متاسفانه کمبود یدُ به عنوان شایعترین علت قابل پیشگیری عقب ماندگی ذهنی باقی مانده است. 

 شود.  IQکمبود خفیف ید می تواند سبب کاهش خفیف 

همراهی   بیماریهای خودایمنی تیروئیدبروز  افزایش  با  (  kelpناشی از مصرف مکمل یا غذاهای حاوی ید )مانند صدف ماهی،    د یدبیش بو

 دارد. 

 برآورد شده است.   (μg 250)در جای دیگر کتاب  μg 290و در خانم شیرده  μg 220میزان روزانه نیاز به ید در خانم باردار 

 های باردار و شیرده توصیه شده است.  ید در روز به خانم μg 150حاوی ای مصرف مولتی ویتامین ه 

 نشان از کفایت دریافت ید دارد.   μg/l 100<میزان ید ادراری 

 

 های تیروئیدی ذخیره و رهایش هورمون ارگانیفیکاسیون، اتصال،

TPO و ساختن هورمونهای تیروئیدی از  )آلی سازی( آنزیم محوری در ارگانیفیکاسیونTg   .است 

 پذیرد. صورت می TPOشود. این فرآیند با مشارکت آنزیم پس از جذب ید، ید به سطح رأسی سلول تیروئید منتقل شده و اکسیده می

شوند.  به هم از طریق پیوند اتری متصل می  Tgهای داخل  دوتیروزینشود. یُاضافه می  Tgهای ویژه تیروزینی در  اتم ید فعال به باقی مانده

 شود.  کاتالیز می TPOاین فرآیند نیز بواسطه 

 شوند.  ها به واسطه این واکنش تولید میهای ید حاضر در یدُوتیروزینبسته به میزان اتم T3و هم  T4هم 

یدوتیروزین   مونو  و   دیو    T3و  T4ها پروتئولیز شده و  مشود. در آنجا داخل لیزوزوبه سلول تیروئید بازگردانده می  Tgپس از اتصال،  

(DIT  وMITحاصل می )  .شود 
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 TSHعملکرد 

TSH    از طریق رسپتورTSH  د. گیرنده  کناعمال اثر میTSH   ( در داخل سلول متصل است بهGs  زیر واحد )   پروتئین تحریکی

G  که باعث افزایشCAMP شود.  داخل سلولی می 

 های تیروئید: سایر فاکتورهای تأثیرگذار بر ساخت و رهایش هورمون

 ( IGF-1) ۱فاکتور رشد شبه انسولینی 

 فاکتور رشد اپیدرمی  

TGF- 

 ها  اندوتلین

 شوند(. وپتوز میپ های اتوایمیون تیروئید سبب رشد و برخی سبب آها در بیماریها و اینترلوکین های مختلف )برخی سایتوکین سایتوکین

 شود.  می NIS (upregulate)کمبود ید باعث افزایش جریان خون تیروئید و افزایش 

گردد. در افراد سالم این مهار گذراست ولی در افراد دارای ید باعث مهار ارگانیفیکاسیون ید میرای  افزایش گذ  کوف:یاچلف  پدیده وُ

 ای خودایمنی ممکن است این مهار پایدار بماند.  زمینه بیماری 

 

 عملکرد تیروئید در دوران بارداری
 شود:  در دوران بارداری پنج عامل باعث تغییر عملکرد غده تیروئید می

۱) HCG محرک  ، عیفض در حدTSH-R گ( یرنده TSH  .است ) 

۲) TBG یابد.  به علت استروژن افزایش می 

ای ایمنی تیروئید تواند بروز، تشدید و یا خاموشی بیماری زمینهکه میدستخوش تغییر می شود    سیستم ایمنی بدندر بارداری   (۳

 را به دنبال داشته باشد.  

 جفتی ۳تیپ دِیدُیناز افزایش متابولیسم هورمون تیروئید بواسطه  (۴

 افزایش دفع ادراری ید   (۵

 و نیز ابتلا نوزاد به گواتر و هیپوتیروئیدی هستند.    در روز دارند، درمعرض خطر ایجاد گواتر در بارداری   g۵۰خانم هایی که دریافت ید کمتر از  

  افزایشHCG  در سه ماهه نخست بارداری با افتTSH  .همراه است 

HCG    در حد ضعیف محرکTSH-R    است اما در موارد نادری میزان فعال کردنTSH-R  یابد و هایپرتیروئیدی گذرای افزایش می

 شود. بارداری را سبب می

  HCGتواند با هایپرتیروئیدی گذرای دوران بارداری به دنبال افزایش  میاروم: تهوع و استفراغ شدید در بارداری که  یدس گراومزیارهایپ

 ( ندارد.های آنتی تیروئید جایگاهی با مایعات وریدی است. )قرص  یمرتبط باشد. درمان جایگزین

 شود.  برابر می ~ ۵/۱ در بارداری 4Tو  3T توتالسطح 

برای   TSHهای رفرنس  شود. بنابراین دامنهدر اواخر سه ماهه اول کاهش یافته و سپس، با پشیرفت بارداری افزوده می  TSHسطح  

 ها از میانه بارداری تا زایمان قابل استفاده است.  غیرباردار

  اندیکاسیون انجام تستTSH  زنانی که قصد بارداری دارنددر : 

 ( یکهای خودایمنی )مانند دیابت تیپ تیروئید و یا سایر بیماری سابقه خانوادگی بیماری اتوایمیون  -

 نازایی   -

 راجعه  سقطزایمان زودرس قبلی و یا  -

 های بیماری تیروئید علایم و نشانه -

 سال   ۳۰سن بالای  -

 یابد.  افزایش می ۴۵٪ووتیروکسین نیاز به هورمون تا لهای مصرف کننده در خانم
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 بندی، پاتوفیزیولوژی دیابت: تشخیص، طبقه :۴۰۳فصل 

 

 هایپرگلیسمی 
  نرمال 

 پره  دیابت  دیابت

 نشانه های بیماری + 

mg/dl ۲۰۰ ≤ random BS 
   

mg/dl ۱۲۶ ≤ 
 IFGتعریف  

mg/dl ۱۲۵ – ۱۰۰ 
mg/dl ۱۰۰ > FBS 

٪ ۵/۶ ≤ ٪ ۴/۶ – ۷/۵ ٪ ۶/۵ ≥ HbAlc 

mg/dl ۲۰۰ ≤ 
 IGTتعریف  

mg/dl ۱۹۹ – ۱۴۰ 
mg/dl ۱۴۰ > 2hPG 

 

 معیارهای تشخیص دیابت 

 های کلاسیک دیابت )کاهش وزن ، پلی اوری، پلی دیپسی( یا  + نشانه mg/dl ۲۰۰قند رندوم 

mg/dl ۲۰۰ ≤ FBS  ۵/۶ ٪یا  ≤ HbA1c  یاmg/dl ۲۰۰ ≤ 2hPG  بایست تکرار گردد.   دو نوبتکه 

 ها ضرورت ندارد.  در شرایط حاد متابولیک و قندهای واضحاً بالا تکرار تست 

 

 انواع دیابت

 های بتا  ناشی از خودایمنی برعلیه سلول   :1نوع   -

 ناشی از مقاومت به انسولین، ترشح نامناسب انسولین و افزایش تولید گلوکز در کبد   :۲نوع   -

- MODY  :انواعی از دیابت با وراثت اتوزمال غالب  و دیابت مونوژنیک 

به بافت اگزوکرین پانکراس پدید آید. همچنین دیابت ممکن است ثانویه به فیبروز سیستمیک، پانکراتیت مزمن یا هر نوع آسیب   -

 باشد.  ها مانند اکرومگالی و کوشینگ میهایپر گلیسمی تظاهر برخی از اندوکرینوپاتی

دیابت در سه ماهه دوم و سوم بارداری ناشی از مقاومت به انسولین به دنبال تغییرات متابولیک و هورمونی    دیابت بارداری: -

 در بارداری.

  شود و نه دیابت بارداری. سه ماهه نخست بارداری، به عنوان دیابت پیش از بارداری طبقه بندی میدیابت در 

 سال آینده دارند.   ۱۰-۲۰شانس ابتلا به دیابت در  GDM ۶۰٪-۳۵ها با سابقه خانم-

 اپیدمیولوژی دیابت

با سرعت بیشتری نسبت به دیابت یک در حال افزایش است که به علت تغییر در عادات غذایی، افزایش چاقی، کاهش    ۲شیوع دیابت نوع  

 فعالیت و افزایش سن جمعیت می باشد.   

 شیوع دیابت یک نیز در حال افزایش است. دلایل: نامعلوم  

 اسایی نشده باشند.  بیماران دیابتی شن %۵۰شود  به طور جهانی برآورد می 
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 تشخیص 
 گردد که عوارض دیابت در آن پدید آید.  دیابت در سطحی از گلوکز تعریف می

 
 

 هموستاز غیر طبیعی گلوکز 
IFG :mg/dl ۱۲۵ – ۱۰۰ = FBS            /IGT :mg/dl ۱۹۹ – ۱۴۰  =2hPG            / HbA1c :٪ ۴/۶ – ۷/۵ 

 های قلبی و عروقی همراه است.  با ریسک بیشتری برای ابتلا به بیماری دیابت و بیماری
 

 معیارهای غربالگری دیابت 
 بار سال یک ۳سال هر  ۴۵افراد بالای  -

BMIافراد با سن کمتر ولی   - kg / m+   یک ریسک فاکتور دیگر برای دیابت.   225
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که یک یا بیشتر از موارد زیر را دارند، (BMI ≥ 25 kg/m²) ( غربالگری در بزرگسالان دارای اضافه وزن و یا چاق  1

 مدنظر قرار گیرد:   باید

 فامیل درجه اول مبتلا به دیابت •

 نژاد های با ریسک بالا  •

 سابقه بیماری عروقی  •

 یا روی درمان به علت فشار خون(   BP ≥ 140/90پرفشاری خون ) •

• HDL < 35 md/dl    ویاTG > 250 mg/dl 

 خانمهای مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک  •

 نداشتن فعالیت فیزیکی •

 سایر شرایط بالینی منطبق با مقاومت به انسولین )مانند: چاقی شدید، آکانتوزیس نیگریکانس( •

 تست شوند. سالیانه  ( بایست  IFGیا    IGTیا    A1C ≥ 5.7%( بیماران پره دیابت )۲

 تست شوند. سال  ۳هر  آنها تشخیص داده شده، بایست در طول عمر حداقل    GDMهایی که  خانم  (۳

 تکرار گردد.  سال   ۳هر  و   سالگی آغاز شود  5۴برای سایر بیماران، تست بایست از    (۴

 مثبت HIVبیماران    ( 5

 

 تنظیم هموستاز گلوکز

 حاصل تعامل و تعادل بین دریافت انرژی از طریق غذا، تولید کبدی گلوکز و برداشت و مصرف محیطی گلوکز است.  هموستاز گلوکز 

 دیگری مانند گلوکاگون نیز مؤثر است.  یانسولین مهمترین عامل تنظیم کننده قند است. گرچه عوامل هورمون

 شود. وکز سازی در کبد )گلوکونئوژنز( و تجزیه گلیکوژن و همچنین لیپولیز میکاهش انسولین و افزایش گلوکاگون باعث افزایش گل

 کند.  مغز عضوی است که غیر وابسته به انسولین قند را دریافت می 

 

 تولید انسولین

( IAPPشود. به طور همزمان آمیلین )تولید می  C-peptideهای بتای پانکراس، انسولین و  از پرو انسولین )پیش ساز انسولین( در سلول 

 شود )نقش فیزیولوژیک به طور کامل شناخته نشده است(.  ترشح می

 

 ترشح انسولین 

ملی مانند پپتیدهای گوارشی، کتونها و نوروترانسیمترها و ... تأثیر  گلوکز نقش کلیدی در ترشح انسولین دارد. گرچه ترشح انسولین از عوا

 پذیرد.  می

 فسفریلاسیون گلوکز بوسیله آنزیم گلوکوکیناز، مرحله محدود کننده سرعت در ترشح انسولین به واسطه گلوکز است. 
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 هیپوفیز -محور هیپوتالاموس : ۶۴فصل 

هیپوفیز قدامی )آدنوهیپوفیز(، لوب هیپوفیز خلفی )نوروهیپوفیز(    بلو  ۳غده هیپوفیر در قاعده جمجمه در زین ترکی قرار گرفته است. از  

 و لوب میانی تشکیل شده است.  

 لوب میانی در دوران جنینی پس رفت کرده و در انسان بالغ وجود ندارد.  

و    III  ،IVزوج  های کاورنوس در دو طرف غده قرار دارند. در داخل سینوس کاورنوس اعصاب مغزی  کیاسمی بینایی در بالا و سینوس

VI  شاخه از عصب زوج  ۲وV کند.  عبور می 

  کند.  هورمون تولید می ۶غده هیپوفیز قدامی 

( GH(، هورمون رشد )LH(، هورمون لوتئینیزه کننده )FSH(، هورمون محرک فولیکولی )ACTHهورمون آدرنوکورتیکوتروپیک )

 (. TSH( و هورمون محرک تیروئید )PRLپرولاکتین )

  کند که از طریق یک سیستم پورت وریدی )انفاندیبولار( به غده هیپوفیز قدامی الاموس پپتیدهای تحریکی و یا مهاری تولید میهیپوت

 کنند.  های هیپوفیزی را تنظیم میرسند وترشح هورمونمی

  هورمون هسته هیپوتلاموس  پاراونتریکولار  و  سوپرااُپتیک  مسیر  های  طریق  از  ساخته،  را  خود  سوپرااُپتیک های  )مجرای  عصبی 

 کنند.  هیپوفیزی( به هیپوفیز خلفی منتقل می

 ترشح می هورمون ذخیره و  ۲در هیپوفیز خلفی( شود: وازوپرسینAVP  ـ اکُسی توسین )یا هورمون ضد ادراری 

در    T1: سیگنال یکنواخت دارد، سطح فوقانی صاف دارد، لوب خلفی در حالت  طبیعی ارجح است. در حالت    MRIبرای تصویربرداری هیپوفیز  

MRI    یک نقطه روشنBright Spot   دهد که این ظاهر روشن احتمالاً به دلیل وجود  نشان میAVP    .است 

 

 تومورهای هیپوفیز  

 های ناحیه زین ترکی هستند.  درصد توده ۹۰. انددرصد تومورهای داخل جمجمه   ۱۵تا  ۱۰

 درصد است.   ۲۰تا   ۱۰علامتند. شیوع در مطالعات رادیولوژیک در حدود اند. اغلب بیخیممعمولاً خوش 

 رشد اکثر تومورها آرام است. کارسنیوم هیپوفیز بسیار نادر است. 

  شوند.  بندی میتومورهای هیپوفیز براساس اندازه، عملکردی بودن و ظرفیت ترشحی تومور دسته 

 نامند.  و بیشتر را ماکروآدنوم می mm۱۰را میکروآدنوموم تومورهای با اندازه  mm۱۰کوچکتر از  تومورهای با قطر

 سلول گوناگون ایجاد شوند.  نوع توانند از هر نوع سلول هیپوفیزی و گاهی از چند تومورهای هیپوفیزی می

 های ترشح کننده پرولاکتین هستند.  ترین نوع تومورها، هورمونشایع 

 شود:  ت بالینی تومورهای هیپوفیزی در سه دسته دیده میتظاهرا

 تولید بیش از حد هورمون ـ 

 کاهش تولید هورمون ـ 

 اثر توده  ـ 

 سردرد، نقص میدان بینایی و فلج اعصاب مغزی است.   علائم بالینی شایع اثر توده شامل:
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کند. گسترش جانبی تومور به ایجاد می  همی آنوپی بای تمپورالگسترش تومور به بالا، کیاسمای بینایی را تحت فشار قرار می دهد و  

شده و منجر به افتالموپلژی، دوبینی یا    Vعصب    ۲و۱های  و یا شاخه  IVو    VIو    IIIها کاورنوس باعث درگیری اعصاب  داخل سینوس 

 شود.  پتوز می

 

 ین  پرولاکت

 شود.  های لاکتوتروف هیپوفیز قدامی ترشح میاز سلول 

 بوسیله دوپامین   مهار قوی 

 توسین، فاکتور رشد اپیدرمی ، اکسیVIP  ،AVP(، استروژن، TRHبوسیله هورمون آزادکننده تیروتروپین ) تحریک 

 در بارداری افزایش می یابد.  

  .شروع شیردهی به دنبال افزایش پرولاکتین است. ادامه شیردهی بواسطه رفلکس مکیدن نوزاد است 

 ها دارد.  هایپرپرولاکتینمی، اثر مهاری بر آزاد شدن گنادوتروپین 

 سال   ۲۵-۳۵تر است. اوج شیوع:  پرولاکتینوما و هایپرپرولاکتینمی در زنان شایع

 

 تظاهرات بالینی:

 اعدگی نامنظم، ناباروری، گالاکتوره در زن جوان: ق

 در مردان، کاهش میل جنسی، اختلال نعوظ 

 شود.  درصد زنان دیده می 8۰تا  ۵۰گالاکتوره در 

شود. گالاکتوره و ژنیکوماستی  تومور در مردان پس از بروز علائم فشاری: سردرد، نقایص عصبی و تغییرات میدان بینایی تشخیص داده می

 است.   نادردر مردان 

 تر است.  در زنان: میکروپرولاکتینوما و در مردان و زنان یائسه: ماکروپرولاکتینوما شایع

 

 های افتراقی:  تشخیص و تشخیص

 گیری پرولاکتین سرم  اندازهـ 

 تر پرولاکتین سطوح پایین سطح پرولاکتین سرم، با اندازه تومور متناسب است. پرولاکتینومای کوچکتر 

 پرولاکتینوما  mg/mL<۲۵۰ پرولاکتین 

 گیری پرولاکتین: دو خطا در اندازه

مری از وقتی پرولاکتین بالاست ولی علائم بالینی نداریم: باید به وجود ماکروپرولاکتین شک کرد. ماکروپرولاکتین یک فرم پلیـ  

   PEGاتیلن گلیکول باید از پلی شود. برای تشخیص های معمول شناسایی میپرولاکتین است که فعالیت زیستی ندارد ولی در تست

 استفاده کرد.  

شود. در اصل یک  : وقتی است که تومور هیپوفیز بزرگ وجود دارد ولی در آزمایشات پرولاکتین پایین گزارش میHook effectـ  

سایت استاندارد اشباع شده و به -های تست ایمونورادیومتری دوبادیایشگاهی است. به علت پرولاکتین بسیار بالا آنتیخطای آزم

 شود.  اشتباه پرولاکتین، پایین گزارش می

 توان بر این خطا چیره شد.  می  ۱:۱۰۰گیری مجدد در رقت با رقیق کردن سرم و اندازه

 بارداری، استرس فیزیکی، احساسی، فعالیت ورزشی و تحریک دیواره قفسه سینه  افزایش فیزیولوژیک پرولاکتین: در
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( در حضور یک توده هیپوفیزی بزرگ به احتمال زیاد ناشی از اثر فشار توده  mg/mL۲۰۰ تا    ۲۵هیپرپرولاکتینمی خفیف تا متوسط )

 بر روی ساقه انفادیبولار و مهار انتقال دوپامین به هیپوفیز است. 

 افزایش دهند.   mg/mL۲۰۰توانند پرولاکتین را تا بیش از روها مانند متوکلوپرامید و رسپریدون میبرخی دا

 

 آگهی:درمان و پیش

 برموکریپتین، کابرگولین  درمان با آگونیست دوپامین است.  

حتی در شود.  موارد باعث طبیعی شدن پرولاکتین، کاهش اندازه تومور و بازگشت عملکرد گنادها می  %8۰آگونیست دوپامین در بیش از  

 شود.  با نقایص بینایی یا عصبی نیز به عنوان درمان اولیه استفاده می ماکروپرولاکتینوما

 کابرگولین، داروهای جدیدتر و ارجح است. 

کوکاردیوگرافی اولیه و  اکابرگولین در هفته    mg۲وع، استفراغ، سرگیجه ، احساس سبکی سر، در مصرف بیش از  ته  عوارض جانبی:

 سمع قلب توصیه شده است.  

 جراحی ترنس اسفنوئیدال  عدم تحمل درمان 

 خواهد.  میکروپرولاکتینومای بدون علامت درمان نمی

  ۳پایش سطح پرولاکتین هر    قطع آگونیست دوپامین    باقیمانده تومور    سال سطح پرولاکتین طبیعی در بیماران و عدم وجود  ۲

 ماه تا یک سال و سپس سالانه  

 خطر عود بستگی دارد به: سطح اولیه پرولاکتین و اندازه تومور  

 

 هورمون رشد 

 شود.  های هیپوفیز قدامی ساخته، ذخیره و ترشح میدر سوماتوتروف

 فاکتورهای تحریکی و مهاری تولید شده در هیپوتالاموس:  

 تحریک  هورمون آزاد کننده هورمون رشد   GHRHـ 

 مهار   سوماتواستاتین ـ 

GH  )هورمون رشد(  ترشح فاکتور رشد مشابه انسولینI  (IGF-I از کبد ) ها، بلوغ استخوانی رشد طولی استخوان 

IGF-I   به پروتئینی به نامIGFBP3 شود.  متصل می 

GH  در سلامت استخوان، بر متابولیسم کربوهیدرات، چربی و پروتئین )برعکس عملکرد انسولین، افزایش لیپولیز، افزایش  شرکت   علاوه بر

 گذارد.  ساخت پروتئین( اثر می

 

 کمبود هورمون رشد

 های آناتومیک مادرزادی  اکثر موارد ایدوپاتیک، کمتر: علل ژنتیکی، ناهنجاری کی:درکود

 ماکروآدنوم هیپوفیز و درمان آن در بزرگسالی:

سال پس از پرتو درمانی    ۱۰کاری هیپوفیز  آید. کمهای هیپوفیزی پدید میدرصد موارد کمبود یک یا بیشتر از هورمون   ۶۰تا    ۳۰در  

 است.   %۵۰حدود 

 


