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برای تدبیر شایسته اختلالات اندوکرینی باید متابولیسم 

واسطه، فیزیولوژی تولید مثل، متابولیسم استخوان، و رشد را 

خوب شناخت. بر همین اساس، طبابت در رشته اندوکرینولوژی 

پیوندی  فدباک،کنترل ترشح هورمون، تاثیر هورمون، و اصول  با

صولا با اندازه اندوکرین را ا(. دستگاه 377)فصل مفهومی دارد 

دهند؛ با این اندازه رار میها مورد بررسی قلظت هورمونگیری غ

 گیرد. اطلاعات پرارزشی در اختیار پزشک قرار می ،هاگیری

درمان پذیرند؛  های دستگاه اندوکرین،ی از بیماریبسیار

های شود. بیماری معلومها آن شرطی که تشخیص درستالبته به

همان هورمون فیزیولوژیک ناشی از کمبود هورمون را با تجویز 

که معمولا هورمون  یهای ناشی از زیادکنند. بیماریدرمان می

فیدبک
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, یا دنراه درمان دار خیم همان غده است، دوناشی از آدنوم خوش

با تجویز داروهائی، مانع  دارند یاآن تومور را با جراحی برمی

 شوند.سازی اضافی میهورمون

 اندوکرینولوژی  قلمرو

مطالعه عبارتست از اندوکرینولوژی  ،در نگاه کلاسیک

با گذشت زمان لیکن . های آنهاساز و هورمونهورمون هایهغد

استخوانی، و -لوله گوارش، دستگاه عضلانیمعلوم شد مغز، 

ها و فاکتورهای رشد وندیگر هم هورم "اندوکرین"اعضاء غیر 

 ترتیب اکنون قلمرو اندوکرینولوژی بسیار گستردهسازند. بدینمی

را اولین  "درون ریز"تر شده است. اصطلاح اندوکرین به معنی 

زوکرین اصطلاح اکبا مطرح کرد؛ آن هم در تقابل گ نبار  استارلی

که رود کار میبه، که در توصیف ترشحاتی  "برون ریز"به معنی 

. ندشووارش ترشح میدرون یک مجرا، مثل لوله گبه بیرون یا به

شد که به معنی اصطلاح هورمون هم از عبارتی یونانی گرفته

ی مناسب که تاثیرات پویای است؛ اصطلاح "واداشتن به حرکت"

ها و تنظیم روندهای فیزیولوژیک از سخ یاختهها بر پاهورمون

 کند.مکاننیسم فدباک را خوب توصیف می طریق

صصی پزشکی، تخهای فوقبرخلاف بسیاری از رشته

ر تـشریحی معینی مرتبط توان دقیقآ به مسیاندوکرینولوژی را نمی
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هیپوفیز، تیروئید، شامل  -اندوکرین کلاسیک یهادانست. غده

از طریق دستگاه  -هاها، و گناداتیروئید، جزایر پانکراس، آدرنالپار

ها، و فاکتورهای رشد، ارتباط ها، سیتوکینعصبی، هورمون

گسترده ای با اعضاء دیگر دارند. مغز علاوه بر ارتباطات سیناپسی 

کند و تولید می ای پپتیدیهول خود، انواع بسیار زیاد هورمونمعم

توسعه یافته  "لوژینورواندوکرینو"خاطر مبحثی به نام  همینبه

( با تولید فاکتورهای آزاد CNSاست. دستگاه عصبی مرکزی )

های نقشی اصلی در تنظیم ترشح هورمون کننده هیپوتالاموسی،

مدولای  ،دستگاه عصبی محیطی (.378هیپوفیزی دارد)فصل 

اه اندوکرین و ایمنی هم بسیار دو دستگ کند.می آدرنال را تحریک

گر سرکوبهای آدرنال، کورتیزول از هورموناند. هم تنیدهدر

ها اثرات ها و اینترلوکینپُرقدرت دستگاه ایمنی است. سیتوکین

های تیروئید، و گنادها دارند. بیماریعمیقی بر هیپوفیز ، آدرنال، 

منی تیروئید، و دیابت نوع اندوکرینی شایعی نظیر بیماری خودای

 یند.آظم نظارت و تحمل ایمنی بوجود مین در اثر بهم خوردن ،1

دیگر که شیوع کمتری دارند، نظیر نارسائی چند غده  هایبیماری

نیز مبنای ایمنی دارند. ای، بیماری آدیسون، هیپوفیزیت لنفوستی 
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-بیماریو انواع ها سرطانداروهای ایمنولوژیک که برای درمان 

ان عوارضی عنواست بهمکنمروند، کار میبههای خودایمنی 

های هورمونی شوند.ناخواسته، باعث بیماری

های فیزیولوژیک م آمیختن اندوکرینولوژی با جریاندره

نگ می ها را کمردیگر، گاه نقش هورمون هایمربوط به تخصص

، فشارخونهای مهمی در تامین ا نقشهعنوان مثال هورمونبه کند.

دستگاه قلب و حجم مایعات داخل عروق، و مقاومت محیطی 

ها، آنژیوتانسین آمینکولارند. مواد وازوآکتیوی نظیر کاتهعروق د

IIهای متعددشان در ین، و اکسید نیتریک، علاوه برنقش، اندوتل

کنند. ه عروق  را هم جداً کم و زیاد میهای دیگر،  تونیسیتبافت

پپتید ناتریورتیک دهلیزی است؛ مثل یک هورون قلب منشاء اصلی 

ثر و آن را وادار به دفع کلاسیک بر عضوی دور دست )کلیه( ا

که هورمونی معمول موجود در خون  ناریتروپوئیتی کند.سدیم می

به خون  ارن را واداستخوشود و مغز ااست، در کلیه ساخته می

-ور رنین(. کلیه ارتباط بنیادی با مح63کند.)فصل سازی می

( و هدف اصلی چندین هورمون از 386)فصل  آنژیوتانسین دارد

(، مینرالوکورتیکوئیدها، فاکتور PTHجمله هورمون پاراتیروئید )

. لوله گوارش استزوپرسین و وا (FGF23) 23رشد فیبروبلاست 

کند؛ از آن میان می تولید می های پپتیدی بسیار متنوعیهورمون
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، نسیستوکینیله، کُ(GLP1) 1پپتید گلوکاگن مانند شماره  توان

گرلین، گاسترین، سکرتین، و پپتید وازوآکتیو روده ای  را نام برد. 

گاه مقدار هنکفتی از این  کارسینوئید و تومورهای جزیره پانکراس

)فصل  کنندای ایجاد میویژههای بالینی ها ترشح و سندرمهورمون

( هم CNSهای گوارشی در مغز )هورمون (. بسیاری از این84

وز خوب روشن نشده است. ها در مغز هنشوند؛ کار آنساخته می

، و اشتها را کنترل سازد که روی مغز اثرمی، لپتین بافت چربی

چند هورمون دیگر، نظیر آدیپونکتین، رزیستین کند. بافت چربی می

که محض آنبه کنند.که متابولیسم را کنترل می سازدمیهم 

کشف شدند،  برمبنای لپتین  هائی مثل اینهیبین، گرلین، وهورمون

ند، نه بر مبنای محل تولیدشان، خیلی زود ددامیکاری که انجام 

 وارد علم و عمل طبابت شدند.

، شودها مشخص میهورمون به مرور که ماهیت گیرنده

غیر اندوکرین  برند فلان فاکتورمیپیغیرمنتظره طور نشمندان به اد

عنوان مثال گیرنده هورمون رشد دارد. بهبا این یا آن گیرنده ارتباط 

و گیرنده لپتین، هر دو متعلق به خانواده گیرنده سیتوکین هستند. 

G (Receptor coupled–G protein )همبسته با پروتئین  هایگیرنده

(GPCR )هستند،های پپتیدی که واسطه تاثیر بسیاری از هورمون 

و  ،بویائی ولوژیک متعدد دیگری، نظیر بینائی،های فیزیدر جریان

 کنند.هم نقش ایفا میانتقال تکانه عصبی 
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 یهای اندوکرینبیماری

 مکانیسم پیدایش

های کار هستند ییمارهای دستگاه اندوکرین، یا ببیماری

در سه دسته زیر اندوکرین کار های بیماریجم. حهای یا بیماریو/

 گیرند:قرار می

 زیادی هورمون -(1)
 کمبود هورمون، و -(2)
 (1-376مقاومت نسبت به هورمون )جدول  -(3)
 
 

 انواع بیماریهای  هورمونی - 1 – 376جدول 
 کارزیادی 

 نئوپلاسم
 خوش خیم 
 های هیپوفیز، هیپرپاراتیروئیدیآدنوم  

 ندول خودمختار تیروئید و آدرنال
 بدخیم 
 سرطان مدولری تیروئیدسرطان آدرنال،   

 کارسینوئید
 SIADH، نابجا ACTH نابجا 

 نئوپلازی اندوکرینی متعدد 

  MEN I  ،MEN II 

 خودایمنی
 بیماری گریوز 

 یاتروژنیک
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 سندرم کوشینگ، هیپوگلیسمی 

 عفونت / التهاب
 تیروئیدیت تحت حاد 

 جهش فعال کننده گیرنده
 TSH++, Ca, TSH, LH  ،αSGگیرنده  

 کمبود کار

 خودایمنی
 ، 1تیروئیدیت هاشیموتو، دیابت شیرین نوع  

 ایبیماری آدیسون، نارسائی چند غده

 یاتروژنیک
 کاری هیپوفیز  و تیروئید در اثر تابش یا جراحیکم 

 عفونت / التهاب
 نارسائی آدرنال، سارکوئیدوز هیپوتالاموسی 

 جهش هورمونی

 Vasopressin, FSHβ, LHβ,GH 

 اختلال آنزیمی
 هیدروکسیلاز 21کمبود  

 نقص از دوره جنینی
 سندرم کالمن، سندرم ترنر، فاکتورهای رونویسی 

 ای/ کمبود ویتامینتغذیه
 ، کمبود یُدDکمبود ویتامین  

 خونریزی/انفارکتوس
 سندرم شیهان، نارسائی آدرنال 

 مقامت نسبت به هورمون

  هاجهش گیرنده

گیرنده  
 غشائی

GH, Vasopressin, LH,FSH, ACTH, GnRH, 
++GURH, PTH, Leptin, Ca 

گیرنده هسته  
 ای

AR, TR, VDR, ER,GR, PPARɤ 
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جهش در راه 
 ارسال دستور

 استئودیستروفی ارثی آلبرایت

 ، مقاومت نسبت به لپتین2دیابت شیرین نوع  گیرنده ایپس

 

 زیادی هورمونهای تعل

ر بوجود می های زیهورمون به علتهای زیادی سندرم

های همان غده، اختلالات خودایمنی، و آیند: نئوپلاسم یاخته

خیم شامل تومورهای اندوکرینی خوش تجویز هورمون اضافی.

ی خود در های پاراتیروئید، هیپوفیز، و آدرنال اغلب توانائآدنوم

دهد که کنند؛ این امر نشان میتولید هورمون را حفظ می

 "نقطه تنظیم"زیافتگی این تومورها نسبتاً خوب است. تمای

بسیاری از این تومورهای اندوکرینی، اندکی نقص  فدباکمکانیسم 

 فدباکبیماری کوشیگ، اختلال در مهار به عنوان مثال در  دارد.

لیکن  ، منجر به خودمختاری کار آن شده است.ACTHترشح 

کامل  فدباک،کانیسم مهای این دسته از تومورها بهمقاومت یاخته

یاد دگزامتازون زنیست. مثلا در مورد همین بیماری کوشینگ، دوز 

مبنای آزمون سرکوب با ) شودمی  ACTHباعث سرکوب ترشح 

 ی(. چنین نقص386دوز زیاد دگزامتازون هم همین است()فصل 

های های پاراتیروئید و در گرهرا در آدنوم "نقطه تنظیم"در 

 بینیم.هم می دخودمختار تیروئید
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با شناخت مبنای مولکولی برخی از تومورهای اندوکرینی 

 متعددهای نئوپلازی اندوکرینی ممثلا در مورد سندرو

MEN1)،MEN2A  ، MEN2B ) های خوبی از روند پیدایش آگاهی

در اصل تریادی  MEN1 .(388)فصل ایمتومورها به دست آورده

است از تومور پاراتیروئید، تومور جزیره پانکراس، تومور هیپوفیز. 

کارسینوم مدولری است، مستعد ابتلاء به    MEN2فردی که دچار 

 MEN1، فئوکروموسیتوم، و پرکاری پاراتیروئید است. ژن تیروئید

قرار ردارد، رمزگذار ژنی است به نام   11q13که روی کروموزوم 

menin کننده تومور است. جریان امر شبیه این ژن، سرکوب؛

همان الگوئی است که اولین بار در رتینوبلاستوم شرح داده شد. 

و  را به ارث می برد MEN1فرد مبتلا یک کپی از ژن جهش یافته 

ماتیک ) به صورت حذف سو "ضربه دوم"پس از وارد آمدن یک 

-طبیعی می MEN1ای( که منجر به ازکار افتادن ژن یا جهش نقطه

د. برخلاف از کارافتادن ژن کننشود، تومورها شروع به پیدایش می

های و بسیاری از سندرم MEN1کننده تومور که در سرکوب

کننده های  فعالدر اثر جهش  MEN2دهد، روی میسرطانی ارثی 

های فعال رد پیدایش جهشدر این مو افتد.تنها یک آلل اتفاق می

 Cهای منجر به هیپرپلازی یاخته  RETکننده در  پروتواونکوژن 

های بعد است که بالاخره شود و سالتیروئید در دوران کودکی می



12 
 

شود. پس از آگاهی از این رسینوم مدولری تیروئید تبدیل میبه کا

،  MEN2در افراد در معرض خطر ابتلاء به زا، مکانیسم بیماری

امکان انجام زودرس آزمایش ژنتیک    RETهای  جهشبرای یافتن 

اشتن توانند افرادی را بیابند که از بردفراهم شد و حال می

های بیماریابی برای زمایشپیشگیرانه تیروئید و انجام آ

هائی . جهشبرندتوم و پرکاری پاراتیروئید سود میفئوکروموسی

G (GPCR )گیرنده هورمونی همبسته با پروتئین اند که چندین یافته

ای در گیرنده کنندهکند. به عنوان مثال جهش فعالرا فعال می

ند که در پسرها باعث بلوغ ا( یافتهLH) محرک جسم زردهورمون 

های لیدیگ آن است که یاختهشود. این حالت گویای زودرس می

ژن آن به صورت  د.انوقع وادار به ترشح تستوسترون شدهپیش از م

کننده در  های فعال(. جهش391رسد)فصل غالب به ارث می

GPCR ًها اتفاق پروتئینی داخل غشائی این گیرنده در پاره ها عمدتا

شود که حتی هنگامی که هورمونی هم به افتد و باعث میمی

مین دلیل سیکلاز به ه جفت شود. Gsαگیرنده نچسبیده است، با 

( AMPشود، سطح آدنوزین مونوفسفات حلقوی )آدنیلات فعال می

هرگاه در  شود.همان تاثیر هورمون تقلید میو یابد افزایش می

Gsαابه ای پیدا کننده اتفاق بیفتد هم، پدیده مشهائی فعال، جهش

د، شکار شونها در اوایل دوره جنینی آاگر همین جهش شود.می

؟
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ها در این جهششوند. هرگاه باعث سندرم مک کون البرایت می

ها روی بدهد، نتیجه تومورهای سازنده هورمون رشد سوماتوتروپ

 (.380و آکرومگالی است )فصل 

اط آنتی بادی با گیرنده در بیماری خودایمنی گریوز، ارتب

TSH ورمون محرک تیروئید )هه نحوی است که تاثیرش شبیبهTSH 

ی های تیروئیدبیش از اندازه هورمونبیمار غده تیروئید ( است، لذا 

های ها، شبیه تاثیر جهشبادی(. تاثیر این آنتی382)فصل  سازدمی

کننده، های تحریکبادیاست. این آنتی TSHکننده گیرنده فعال

و  د ندهرا تغییر می TSHگیرنده  ی ازهای معینبخششکل فضائی 

کنند به نند و وادارش میکخارج می "سکوت"آن را از حالت 

 بچسبد.  Gهای پروتئین

 کمبود هورمون هایتعل

توان به انهدام غده های کمبود هورمون را میاکثر نمونه

هورمون ساز نسبت داد؛ مبنای این انهدام هم خودایمنی، جراحی، 

ریزی، یا انفیلتراسیون تومور عفونت، التهاب، انفارکتوس، خون

 (. آسیب خودایمنی به غده تیروئید1-376)جدول  است

های بتای جزیره  پانکراس )دیابت )تیروئیدیت هاشیموتو( و یاخته

اند. ینیهای اندوکربیماریهای نسبتاً شایع نمونه( 1شیرین نوع 

ها، فاکتورهای ها، گیرنده هورمونجهش در تعدادی از هورمون
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ها هم ممکن است باعث حالات کمبود ها، و کانالرونویسی، آنزیم

 هورمون شوند.

 نسبت به هورمونمقاومت 

ناشی ها ای مقاومت شدید نسبت به هورمونهسندرماکثر 

-ای، راههای هستههای غشائی، گیرندههای ارثی در گیرندهاز نقص

در همه این گونه  های ارسال و تاثیرپذیری دستورات هستند.

 رغم وجود مقدار بیش از معمول هورمون، کمبود اثرها علینقص

، قاومت کامل نسبت به آندروژنعیان است.  به عنوان نمونه، در م

(، XYشود که پسری ژنتیکی )جهش در گیرنده آندروژن باعث می

 LHظاهری کاملا دخترانه پیدا کند، آن هم در حالی که هم سطح 

علاوه بر  (.388تستوسترون افزایش یافته است )فصل  و هم سطح

تری از ر، اشکال اکتسابی شایعنسبتاً ناداین بیماری ژنتیکی 

توان از مقاومت عملی نسبت به هورمون وجود دارد؛ از جمله می

، مقاومت نسبت 2مقاومت نسبت به انسولین در دیابت شیرین نوع 

( در GHمقاومت نسبت به هورمون رشد ) به لپتین در چاقی، و

های عملی برد. علت بنیادی این مقاومتحالات کاتابولیک نام

جهت کاسته شدن تعداد  ها عبارتند از تنظیم درنسبت به هورمون

ای. گیرندهشدن توان ارسال دستورات در مسیر پسگیرنده، کم

 ها کلاً برگشت پذیرند.اختلال عملی مقاومت نسبت به هورمون



15 
 

 های اندوکرینیارزیابی بالینی بیماری

 ساز دور از دسترس هستند. غیر ازهای هورموناکثر غده

ها دو غده تیروئید و بیضه که قابل لمسند، معاینه بالینی بقیه آن

تمرکز است. معمولا روی تظاهرات زیادی یا کمبود هورمون م

های مراجعه، مرور بر مبنای علتلایل، بررسی بیمار همین دبه

ها، سابقه خانوادگی و اجتماعی، و شرح حال از نظر تماس دستگاه

اندوکرین تاثیر دارند، حائز اهمیت بسیار  با داروهائی که بر دستگاه

 است.

خود را چنان پرورش بدهد که  پزشک باید مهارت بالینی

ثلا بیمار م .ای بیماری هورمونی را کشف کندهترین نشانهخفیف

های اختصاصی درم کوشینگ ممکن است دارای نشانهمبتلاء به سن

پوست یا  این بیماری نظیر انباشته شدن چربی در تنه، استریای

ضعف عضلات پروکسیمال باشد و علاوه بر آن نماهائی داشته 

باشد که در توده مردم هم شایع است، مثل چاقی، چهره گلگون، 

کاری فشارخون، و عدم تحمل به گلوکز.  همچنین وقتی کم

، ندی توان مغزد و تدریجی دارد و کُنتیروئید روندی بسیار کُ

ر  ناشی از آن را به زحمت خستگی، خشکی پوست، و نماهای دیگ

های غیراختصاصی مشابه در توده مردم تمیز داد. توان از یافتهمی

کار شد و این گونه موارد را بررسی، وحتی  دچه موقع باید وار
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قضاوت بالینی در این موارد متکی است به بررسی بیشتر کرد؟ 

مایش ها. آزژی بیماریودانش ما در باره شیوع و در باره فیزیوپاتول

های اندوکرینی مونی نقشی حیاتی در بررسی بیماریهای هور

ی اطلاعات کمّ هاهها و دینامیسم کار غدد؛ از سطح هورمونندار

-آوریم. برای تشخیص بیماری به دست میبه صورت عدد و رقم 

، اسکن MRIاسکن،  CTها، شامل های هورمونی، تصویربرداری

لیکن این ابزارها  .کنندکمک میتیروئید، و سونوگرافی هم بسیار 

آزمایشات بیوشیمیائی ند که گیرکلاً هنگامی مورد استفاده قرار می

 ناهنجاری هورمونی نشان داده باشد.

 هاری هورمونگیاندازه

 های اندوکرینیونو آزم

ترین ابزار تشخیصی در اندوکرینو سنجش رادیوایمنی مهم

ا ایستا و هم در حالت پوی، هم در حالت توانلوژی است؛ با آن می

درپی که زمان در آن های پی) هم در یک نمونه، هم در نمونه

ها را ت و ویژگی بسیار غلظت هورمونسیحسامستتر است( با 

کنند تا بادی استفاده میدر سنجش رادیوایمنی از آنتی تعیین کرد.

های پپتدی هورمونی خاص را بیابند. در مورد بسیاری از هورمون

ضد آن  بادی متفاوتروال کار طوری است که از دو آنتیاکنون 

ی را بیابند کنند؛ تا بهتر و با ویژگی بیشتر همان هورموناستفاده می
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را تغییر داده و بهتر زمان شیوه کار  ر. به مرواستمورد نظر  که 

بادی این صورت است که از یک آنتیرایج بهاند. شیوه کرده

کنند تا آنتی ژن )همان هورمون( را روی سطحی ثابت یاستفاده م

ای نورافشان یا بادی دیگر که متصل به مادهبیندازد و با آنتی گیر

کنند. شیوه متصل به ماده میآشکار  را آن ،کتیو استرادیوآ

و شیوه متصل به ماده   Immunochemiluminescent نورافشان را 

های شیوهاین  نامند.می  Immunoradiometricکتیو را آرادیو

توانند غلظت حساسیت بسیار بالائی دارند و می ،گیریاندازه

نومول تعیین کنند و  های پلاسما را در حد پیکومول تا ناهورمون

هائی را که شباهت ساختمانی با هم دارند، به راحتی حتی پروتئین

  PTHrPرا از خویشاوند آن    PTHاز هم تمیز بدهند. مثلا می توانند

هائی گیری هورمون. برای اندازهبازشناسند( PTH) پروتئین وابسته به 

کنند: اسپکتروسکوپی ای دیگر هم استفاده میهخاص از  شیوه

های آنزیمی. امروزه یوهش اشکال مختلف کروماتوگرافی، ،جرمی

 گیرد.ندرت مورد استفاده قرار مییک بهژهای سنجش بیولوروش

گیرند. در پلاسما یا سرم اندازه می اکثراًها را هورمون

های ادرار هنوز برای بررسی بعضی از گیری هورموناندازه

با اندازه گیری مقدار هورمون یا متابولیت  ها سودمند است.بیماری

ها در یک ساعته، در واقع میزان تولید آن 24های آن در ادرار 
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بسیاری از دانیم که میزان دفع کنیم، و میشبانه روز را تعیین می

 تخوش تغییرات است.دس ،های مختلف شبانه روزا در ساعتآن ه

ساعت خود را تحویل داده  24باید مطمئن باشیم که بیمار ادرار 

زمان کراتینین در همان نمونه، معیار کنترلی گیری هماست؛ اندازه

بعضی از  گیریطبیق اندازهتگذارد و برای درونی در اختیار ما می

مقدار کورتیزول آزاد توانیم از آن استفاده کنیم. ها میهورمون

ساعته عمدتاً انعکاسی است از مقدار کورتیزول  24ادرار 

هورمون دارای اثر "از  است نچسبیده؛ لذا شاخص قابل قبولی

در ادرار رواج دارد، از هم گیری موادی دیگر . اندازه"بیولوژیک

کتواستروئیدها، -17هیدروکسی کورتیکواستروئیدها،  -17جمله 

هیدروکسی ایندول استیک اسید، و -5وانیلیل مندلیک اسید، 

 کلسیم.

کند ها موقعی ارزش پیدا میگیری مقدار هورموناندازه

های بالینی مورد تفسیر قرار بگیرد. دامنه طبیعی که در سایه یافته

ها بسیار وسیع است؛ تفاوت کمترین و ری از هورمونبسیا

ست. حدود طبیعی بسیاری از بیشترین، اغلب دو الی ده برابر ا

های مختلف با هم فرق جنس مختلف و در سندو ها در هورمون

. بنابراین باید هوشیار بود و در هنگام تفسیر نتایج آزمایشات دارد

. حو صحیح استفاده کردن، بههای طبیعی استاندارد شدهاز جدول
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ها ضربانی و پرنوسان است و باید توجه داشت که ترشح هورمون

ها اثر دارند. مقدار عواملی مثل خواب، غذا، و داروها بر ترشح آن

شود. ، پنج برابر بیشتر میکورتیزول در فاصله نیمه شب تا صبح

های جنسی در هر دوره قاعدگی زنان نوسانات سطح هورمون

 گیری دارد.شمبسیار چ

های اندوکرینی با همان در مورد بسیاری از دستگاه

آید؛ های هورمونی پایه، اطلاعات زیادی به دست میآزمایش

زمان هم ،های مختلف آن محور اندوکرینیمخصوصاً اگر بخش

عنوان مثال کمبود تستوسترون و باهم مورد آزمایش قرار بگیرد. به

وجود اختلال اولیه در گناد است، ، حاکی از   LHزیادی سطح 

لیکن اگر این هر دو هورمون کم باشند، محتملاً گواه آن است که 

شاخص   TSHهیپوفیز وجود دارد.  -ای در هیپوتالاموسضایعه

شود در توصیه می از کار تیروئید است به همین دلیل کلاً یحساس

را  های تیروئیدی، به عنوان آزمایش خط اول، آنبررسی بیماری

تقریبا مسلم زیاد شده باشد،   TSHاندازه بگیرند. وقتی سطح 

اگر  کاری اولیه غده تیروئید است.است که بیمار دچار کم

TSH   کم باشد، در غالب موارد علت آن تیروتوکسیکوز است. با

ها را تائید تشخیص توان اینگیری سطح تیروکسین آزاد میاندازه

. موارد کمتر شایعی وجود دارد که در آن سطح تیروکسین کرد
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، هر دو پائین است؛ در چنین مواردی باید به  TSHآزاد و سطح 

هیپوفیز  –کم کاری ثانویه تیروئید ناشی از بیماری هیپوتالاموس 

 ،  حاکی از وجود هیپرپارا PTHوفکر کرد. زیادی سطح کلسیم 

ها یا ز بدخیمیکلسیم ناشی اتیروئیدی است  لیکن در  زیادی 

کمبود یابد. کاهش می  PTHهای گرانولوماتوز، سطح بیماری

ACTH کورتیزول خون یا مقدار کورتیزول  در بیماری که سطح

 آزاد ادرارش زیاد است، نشانه وجود آدنوم پرکار آدرنال است.

در موارد فراوان با آن که بیمار دچار مرضی در دستگاه 

گیری هائی که در حالت پایه اندازهسطح هورموناندوکرین است، 

اند،  در محدوده طبیعی است. در این گونه موارد برای تفکیک شده

های دینامیک مفید است. ونسلامت از بیماری، استفاده از آزم

دینامیک اندوکرینی در دسترس ماست. همگی  ونتعداد زیادی آزم

هستند و با توجه به اصولی  "فدباکمکانیسم تنظیم "ها متکی به آن

ها را توان آنکه بر تنظیم کار محور اندوکرینی حاکم است، می

 تجزیه و تحلیل کرد.

رود که کار میبرای بررسی مواردی به های سرکوبآزمون

ساز هستیم.  نمونه خوب آن مشکوک به پرکاری غده هورمون

آزمون سرکوب با دگزامتازون در بررسی سندرم کوشینگ است 

کلاً برای بررسی کم  آزمون های تحریک(. 386و  380)فصل 
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آزمون تحریک با رود. مثلاً کار میساز بههای هورمونکاری غده

ACTH  دهیم دچار شود که احتمال میدر بیماری استفاده می

ارزیابی پاسخ این غده به این  ،ل باشد، و منظورنارسائی آدرنا

اکتورهای های تحریکی دیگر از فدر آزمون هورمون محرک است.

هورمون آزادکننده کورتیکوتروپین ، نظیر آزادکننده هیپوتالاموسی

(CRH( یا هورمون آزادکننده هورمون رشد )GHRH استفاده می )

سازی هیپوفیز چگونه است )فصل تا معلوم کنند توان هورمون شود

(. هیپوگلیسمی ناشی از انسولین هم باعث تحریک ترشح 380

ACTH  و GH  شود.  میاز هیپوفیز 

مبتنی بر کاستن از تولید که های تحریکی از آزمون 

باشد، امروز بسیار کم هورمون از خود غده یا حتی مهار تولید آن 

سنتز کورتیزول  مهارها، آزمونز این شود. نمونه یکی ااستفاده می

استروژن توسط کُلومیفن  فدباکمهار و دیگری  توسط متی راپون، 

 است.

 های شایع اندوکرینی:بیماری

 بیماریابی و ارزیابی

بسیاری از بیماری های اندوکرینی در افراد بزرگسال شایع 

ده، و ا(. متخصص داخلی، پزشک خانو2 -376است )جدول 
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هم  ها تشخیص بدهند و درمان کنند.قادرند آنپزشک عمومی هم 

د، ایجاب ها، هم تاثیری که بر تندرستی مردم دارنشیوع زیاد آن

خرج دهیم، های روتین هم هوشیاری بهمی کند که حتی در ویزیت

های جزئی باشیم و در افراد بالینی متوجه سرنخ هدر هنگام معاین

 واست کنیم.های بیماریابی مناسب را درخپرخطر آزمون

های اندوکرینی و متابولیک هائی از بیمارینمونه 2-376جدول 

 شایع در بزرگسالان

 چاقی
شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 BMI≥30چاق با  40%

 BMI≥25اضافه وزن با  70%

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 BMIمحاسبه 

 اندازه گیری دور کمر

 علل ثانویه را رد کنید

 بیماری های همراهی  توجه کنیدبه 
 402 بحث در فصل

 2دیابت شیرین نوع 

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 %10بیش از 

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 سطح گلوکز را اندازه بگیرید

سالگی شروع کنید، هر سه سال تکرار  45از 

 کنید.

اگر فر د جزء گروه پرخطر است، در سنین پائین 

 تر شروع کنید: 

FBG  125بیش از mg/dL 
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 mg/dL 200گلوکز اتفاقی پلاسما بیش از 

 HbA1cزیادی سطح 

 های همراه باشیددر جستجوی بیماری 

 403 بحث در فصل

 زیادی چربی های خون

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد 25الی  20

بیماریابی و آزمون های 

 بررسی مناسب
 .گیری کلسترول لااقل هر پنج سال یکباراندازه

 .در افراد پرخطر در فواصل کمتر

در افراد (LDL, HDL)ها گیری لیپوپروتئیناندازه 

 یا دیابت  CADبا کلسترول بالا، دچار 
 407 بحث در فصل

 سندرم متابولیک

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
35% 

بیماریابی و آزمون های 

 بررسی مناسب
 اندازه گیری دور کمر

FBGفشارخون، چربی ها ، 

 408 بحث در فصل

 کم کاری تیروئید

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد در زنان 10- 5

 درصد در مردان 2نیم تا 

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب

TSH  
 آزاد  T4تائید آن با

 384 بحث در فصل

 بیماری گریوز
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شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد در زنان 3- 1

 یک دهم درصد در مردان
آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب

TSH  
T4  آزاد 

 383 بحث در فصل

 گره و نئوپلاسم تیروئید

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد قابل لمس 5- 2

 درصد در سونوگرافی 25بیش از 
آزمون های بیماریابی و 

 مناسب بررسی
 معاینه بالینی تیروئید

 یا سونوگرافی تیروئید

 نمونه برداری با سوزن باریک

 385 بحث در فصل

 استئوپوروز

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 در صد در زنان 10- 5

 درصد در مردان 5 – 2
آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
گیری تراکم مواد معدنی استخوان در زنان اندازه

 سال 65تر از مسن

 یا در زنان یائسه و مردان در معرض خطر

 علل ثانویه را ردکنید

 411 بحث در فصل

 پرکاری پاراتیروئید

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
یک دهم تا پنج دهم در صد، در زنان بیش از 

 مردان

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 کلسیم سرم

PTH هرگاه کلسیم زیاد بود 
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 بیماری های همراهی بگردیددنیال 

 410 بحث در فصل

 ناباروری

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 زوج ها 10%

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 هر دو زوج را بررسی کنید

 منی مرد را آزمایش کنید

 گذاری زن را بررسی کنیدسیکل تخمک

 های اختصاصی بخواهیددر صورت نیاز، آزمون
 392، 391 بحث در فصل

 تخمدان پلی کیستی

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد در دختران و زنان 10 – 5

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 DHEASزاد، آتستوسترون 

 های همراه توجه بکنیدبه بیماری

 392 بحث در فصل

 هیرسوتیسم

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
  درصد 10 – 5

و  آزمون های بیماریابی

 بررسی مناسب
 DHEASتستوسترون آزاد، 

 علل ثانویه را ردکنید

 های اختصاصی بخواهیددر صورت نیاز، آزمون

 394 بحث در فصل

 یائسگی

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 سال 51میانگین سن 
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آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب

FSH 

 395 بحث در فصل

 زیادی پرولاکتین خون

در شیوع تقریبی 

 بزرگسالان
 % در زنانی که آمنوره یا گالاکتوره دارند. 15

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 PRLسطح 

MRI .اگر ناشی از مصرف داروها نباشد 

 380 بحث در فصل

 اختلال نعوظ

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد 25 – 10

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 پرولاکتین، تستوسترونشرح حال دقیق، 

 به علل ثانویه ) مثل دیابت( توجه بکنید

 397 بحث در فصل

 هیپوگنادی مردان

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 درصد 2 – 1

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 LHتستوسترون، 

 391 بحث در فصل

 ینکوماستیژ

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
15% 

و  آزمون های بیماریابی

 بررسی مناسب
 اغلب آزمونی لازم نیست

 به سندرم کلین فلتر توجه بکنید

بیماری کبد را مدنظر قرار   ،داروها، هیپوگنادی

 بدهید
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 391 بحث در فصل

 سندرم کلین فلتر

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 دودهم درصد

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 کاریوتیپ

 تستوسترون
 390 بحث در فصل

 Dکمبود ویتامین 

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
10% 

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 را اندازه بگیرید  OH Vitamin D-25سطح  

 به علل ثانویه توجه بکنید

 409 بحث در فصل

 سندرم ترنر

شیوع تقریبی در 

 بزرگسالان
 سه صدم درصد در دختران و زنان

آزمون های بیماریابی و 

 بررسی مناسب
 کاریوتیپ

 های همراهی توجه بکنیدبیماریبه 

 390 بحث در فصل
کند. اطلاعات فرق میمختلف، های سنی ها و گروهها در قومشیوع اکثر این بیماری

های مربوطه اطلاعات بیشتری ذکر امریکا جمع آوری شده است. در فصلاز مردم  عمدتاً

استفاده  هابررسی و درمان از اطلاعات همان فصلشده است . هنگام تصمیم گیری برای 

عرض خطر هستند، باید زودتر های بیماری دارند یا در مکنید. بیمارانی که علائم و نشانهب

 زمایش قرار بگیرند.مورد آ
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■ FURTHER READING 
ENDOCRINE SOCIETY: The Endocrine Society Clinical Practice 
Guidelines. Available from https://www.endocrine.org/clinicalpractice- 
guidelines. 
GOLDEN SH et al: Health disparities in endocrine disorders: Biological, 
clinical, and nonclinical factors—an Endocrine Society 
Scientific Statement. J Clin Endocrinol Metab 97:E1579, 2012. 
JAMESON JL, DEGROOT LJ (eds): Endocrinology: Adult and Pediatric, 7th 
ed. Philadelphia, Elsevier, 2016. 
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