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 .کندمیسیستم آندوکرین وعصبی اعمال مختلف بدن را با یکدیگر هماهنگ 

 عصبی(.های )ناقلشودمیماده شیمیایی که از سلول عصبی ترشح  نوروترنسمیتر:

 .کنندمیریزنند و در بافت هدف اثر می بافت و غده ترشح کننده که این ماده را در خون، سلول درون ریز:های هورمون

گوییم یعنی ماده شیییمیایی در مومن دیگری می وقتی اگزوکرین کندمیگوییم یعنی آن ماده در داخل گردش خون حرکت می وقتی آندوکرین

 .شودمیغیر از خون ریخته 

 ریزد.می سلول ترشح کننده یک نورون است که ماده شیمیایی خود را به درون خون نورواندوکرین:

 پانکراس(αو βگذارد.)سلول  می مجاور خود اثرهای ماده شیمیایی روی سلول پاراکراین:

 گذارد.می ماده شیمیایی روی خود سلول ترشح کننده اثر اتوکراین:

شح هایی پپتید سیتوکاین: سلول تر سلومی شودمیکه از  ریزند و اثرات مختلفی مثل اتوکرین و پاراکراین و اندوکراینی می و در مایع خارج 

 و روی مهار اشتها و گرمازایی اثر دارد. شودمیدارد مثل اینترموکین و مینفوکاین و هورمون مپتین که از بافت چربی ترشح 

صورت عمده ای روی هیپوفیز و غد ست اما به علت این که به  صبی بدن ا ستم ع سی گذارد مذا در می د درون ریز محیطی اثرهیپوتالاموس جزء 

شح  شیمیایی مختلفی تر ست. مواد  ست )ها که همه آن کندمیراس غدد درون ریز بدن قرار گرفته ا  ,inhibitory hormonesپروتئین ا

realizing hormones: مثل ) GHRH, CRH, TRH آزادکننده هورمون رشد( و( GHIH رشد()سوماتوستاتین ، مهارکننده هورمون 

 غلبه دارد. GHRHکه  ← 

   GNRH   جنسی(وهای )هورمون آزاد کننده هورمون TIH 

) هیپوفیز قدامی(. هیپوفیز  کندمیرا ترشییح   FSH,LHو   ACTHو پرولاکتین و      TSSغده مهمی اسییت که هورمون رشیید و   هیپوفیز:

 .کندمیو اکسی توسین را ترشح  ADHخلفی نیز   

 .شودمیو کلسی تونین ار آن ترشح   T3,T4  تیروئید:غده 

 . شودمیهورمون پاراتورمون از آن ترشح  پارا تیروئید:

  شودمیو آندروژن از آن ترشح ها ( کورتکس: آمدوسترون و کورتیزول و گلوکوکوتیکوئید1  غده آدرنال:

 انسومین و گلوکاگون و سوماتوستاتین̨ ( مدولا: نور اپی نفرین و اپی نفرین2                 

 .شوندمیترشح ها تستوسترون بیضه ها:

 .کنندمیاستروژن و پروژسترون ترشح  تخمدان ها:

شح کننده هورمون شح  شودمیغدد درون ریز محسوب ن، اندام تر شح ها . کلیهکنندمیاما هورمون هم تر و  کنندمیکه رنین و اریتروپویتین تر

 .شودمیاز آن ترشح    AMPو قلب که  کندمیدی هیدروکسیل کومه کلسیفرول را ترشح   1،25پوست که 

 .شودمیاز معده گاسترین و ازدستگاه گوارش سکرتین و کومه سیستوکینین ترشح 
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سمت اگزوکرین  سمت آندوکرین و یک ق ستاتین را به داخل پانکراس یا موزاممعده یک ق سوماتو سومین و گلوکاگون و  سمت اندوکرین ان دارد ق

 ریزد.می ریزد اما قسمت اگزوکرین شیره موزاممعده را به داخل دئودنوممی گردش خون

 هورمون از یک مغت یونانی گرفته شده است . 

گذارد می و روی یک سلول هدف اثر شودمیترشح ، کنندههورمون یک ماده شیمیایی است که از یک سلول ترشح  تعریف قدیمی هورمون:

 .شودمیخونی آن ناچیز است و با یک محرک خاص برای ترشح تحریک های . غلظت شودمیو باعث تنظیم فعامیت بافت هدف 

 .شودمیمثل سوماتوستاتین که هم از هیپوتالاموس و هم از معده و پانکراس ترشح  شوندمیاز چند جا ترشح ها بعضی هورموناشکال: 

 گذارند.می بدن اثرهای تیروئیدی که روی اکثر سلولهای چند تا بافت هدف دارند مثل هورمون رشد و هورمونها بعضی از هورمون

گذارند و باعث می مختلف هدف اثرهای ه دارند و روی بافتیک ماده شیمیایی است که حتما سلول ترشح کنند تعریف جدید از هورمون:

 و غلظت پلاسمایی آن ناچیز است. شودمیهدف های تنظیم فعامیت بافت

بدن و های تنظیم آب و امکترومیت، وسییتازئهوم̨ تومید و مصییرف و یخیره انرژی، رشیید و تکامل، تومید مثل :مهم ترین اعمال هورمون ها

 تغییرات رفتاری̨تومید و تخریب استخوان و عضله و چربی ، تنظیم ضربان قلب و حرارت بدن، بدن و بالانس اسید و بازتنظیم فشار خون 

 :شدندمی در قدیم به دو دسته تقسیمها هورمون

 کومه سیستوکینین و استیل کومین ها نوروترنسمیتر گذارد:می ( موضعی: هورمونی که در محدوده مشخصی تاثیر1

 می( عمو2

 تقسیم بندی ساختاری است : ها بهترین تقسیم بندی برای هورمون

 (پروتئین یا پلی پپتید ها1

 (استروئید ها2

 آمینههای (مشتق از اسید3

پروتئینی. در شیییبکه های گوییم و از صییید به بالا را هورمونمی تا صییید تا اسیییید آمینه را پلی پپتید :و پلی پپتید هاها پروتئین

 و یخیره خوبی دارد و رسپتور آن در سطح غشا است. شودمیآندوپلاسمی زبر و ریبوزوم ساخته 

صلی آن است و  cyclopentano per hydrophenanthreneمیه کلسترول است . ساختمان او استروئیدی ها: تا  17هسته ا

گویند مثل مینرال کورتیکوئیدها و می  C21شییود به این اسییتروئیدهای    یک شییاخه جانبی دو کربنه وصییل 17کربن دارند اگر به کربن 

گویند مثل می   C19اسیییتروئیدهای  ها یک عدد هیدروکسییییل یا اکسیییی ن وصیییل شیییود به این 17گلوکوکورتیکوئید ها. اگر به کربن 

 .هااندروژن

 که استروژن است. شودمی  C18یک عدد کربن از دست دهد      C19اگر  

 داخل سیتوپلاسم است و یخیره خیلی کمی دارندها و رسپتور آن شوندمیدرشبکه آندوپلاسمی صاف ساخته 

 .شوندمیبیضه و یک مقدار از جفت ترشح  ،ها تخمدان ،استروئیدی در کورتکس آدرنال های هورمون
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استروژن و پروژسترون و ویتامین ، سر دسته شان کورتیزول ها تیکوئیدسر دسته شان آمدوسترون است و گلوکوکورها مینرال کورتیکوئید

D  .فعال است 

سید: شتق از آمینو ا ست اگر  م سید آمینه ا شد 3در حد دو تا ا سپتور آنها در  رود در گروه پلی پپتیدها.می که TRH شودمی، تا با ر

 هسته است.

 3. یخیره زیادی دارند برای مثال وقتی تیروئید اختلال پیدا کرده تا ها و سروتونین و کاتکول آمین  T3, T4   مشتق از آمینو اسید: 

 ما متوجه کم کاری نمی شویم.، ماه 4امی 

 :بیوسنتز کورتیزول

ضی هورمون ➢ شح هورمون به پیک خود ها بع سیدن محرک ظرف چند ثانیه تر سدمیبعد از ر و بعد از چند  شودمیو فعامیت آن حداکثر  ر

 ها گیرد مثل کاتکول آمینمی ثانیه نیز شیب نزومی در پیش

 درصد سی سی است.    ¹²⁻10تا ⁶⁻10در پلاسما از  ها غلظت هورمون ➢

 بتواند تاثیر زیادی داشته باشد.ها کم هورمونهای که غلظت شودمیآبشاری باعث های مکانیسم ➢

 

ست پایینها هورمون غلظت عموما شح محدوده از که هورمونی تنها.  ا ست، خارجها هورمون بقیه تر شد کورتیزول ا شح میزان .میبا  روزانه تر

 درها هورمون بقیه ترشح) .است بیشتر دیگر های هورمون همه از ساعت، 24 در کورتیزول ترشح مقدار پس .است گرم میلی حد در کورتیزول

 .است میکروگرم و پیکوگرم حد

 .(شودمی)مثل این نکته که کورتیزول از همه بیشتر ترشح .است مهمها هورمون مختلف های وی گی مقایسه غدد، فیزیوموژی های تست در

 .است ها فیدبک -3 کورونوتروپی های سیستم -2   عصبی های تنظیم -1  طریق از : ها هورمون فعالیت تنظیم

 از همه مهمتر است.ها هورمون ترشح تنظیم درباره فیدبکی های مکانیسم

  :عصبی تنظیم مثال
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 .میشود هیپوتالاموس از releasing hormone شدن آزاد باعث استرس

سیر یک ، کندمیروی هیپوفیز اثر   releasing hormone که این این بر علاوه ستم از که دارد وجود کوتاه م  و شده شروع نخاعی سی

 بر اثراتی نفرین نوراپی و نفرین اپی عمل ی نتیجه در .میشود نفرین نوراپی و نفرین اپی شدن آزاد و آدرنال مدولای قسمت شدن فعال باعث

شار و خون قند شته خون ف شود گذا سیری در .می  ی غده کورتکس روی اثر باعث و میکند اثر قدامی هیپوفیز بر آزادکننده هورمون دیگر، م

 .است long-term دوم مسیر .میگذاشت اثر آدرنال مدولای روی قبلی مسیر در .میشود آدرنال

 :کورونوتروپی

1 . circadian rhythm  ریتمها هورمونساعته: تمام  24ریتم circadian ترشح میزان . ریتم سیرکادین یعنیدارند خود به مخصوص 

 .است متفاوت باهم مختلف های هورمون یتهساع24 ریتم .هورمون هر روزانه

شحها هورمون بعضی سد حداکثر به و یابد می افزایش شب نیمه درها آن ترشح و دارند روز شبانه طول در کمی تر شد، هورمون مثل .میر  ر

 .پرولاکتین هورمون

 .میشود زیاد و کمها آن ترشح هم روز شبانه طول در .میرسد حداکثر به صبح ٦ ساعت در CRH و ACTH و کورتیزول مثلها هورمون بعضی

 مشکل دچار فرد و میخورد هم بهها هورمون circadian ریتم دارند، مبدأ به نسبت متفاوتی روز و شب ساعت که کشورهایی به سفر از بعد

 .میشود بیداری و خواب در

 .شودمی برطرف مشکل و میگیرد صورت adaptation روز چند از بعد

 

شاره کردند: ستاد به آنها ا سلاید که ا شار میکند، تغییر درجه 37.5 و 3٦.5 بین که بدن حرارت درجه نکاتی از ا شح خون، ف شد هورمون تر  ر

 .صبح ٨ تا ٦ ساعت در ACTH هورمون (،شب 2 تا 12)

 .شود تنظیم شبانه خواب باید جوانی و نوجوانی در خصوصا متناسب رشد داشتن برای شب، نیمه در رشد هورمون پیک به توجه با  :نکته
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 باعث که میرسند پیک به صبح ٨ تا ٦ ساعت حدود .میکنند تبعیت همدیگر از کورتیزول و CRH و ACTH هورمون سه circadian ریتم

 .شودمی شادابی و سرزندگی

 ACTHریتم سیرکادین 

 

شتر:   infradian ریتم .2  رخ (ساعت 24 از بیش) ماه یک در کهها خانم در جنسی های هورمون ترشح پریود مثل .است ساعت 24 از بی

  .میدهد

 

 .است ساعت 24 از کمتر : ultradian ریتم .3

شود زده مثال منفی فیدبک عموما  :ها فیدبك شود ترشح TSH هورمون هیپوفیز غده از مثلا .می  هورمون .میگذارد اثر تیروئید غده بر و می

 .میکند مهار را TSH ترشح آن، از پس تیروئیدی های

 را هدف سلول محرک هورمون هدف، سلول از شده ترشح هورمون مثبت فیدبک در .است منفی های فیدبک باها هورمون ترشح تنظیم عموما

شح اوج بدن، در مثبت فیدبک مهم مورد یک .میکند تقویت ست LH تر ستروژن تأثیر ی نتیجه در که ا  تخمک از قبل و قدامی هیپوفیز بر ا

 .است گذاری
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 بعد .میرسد خود مطلوب غلظت به LH ترشح میزان درنتیجه، ؛شودمی LHافزایش ترشح استروژن قبل از تخمک گذاری باعث افزایش ترشح 

 .کندمی پیدا کاهش LH ترشح میزان منفی فیدبک اثر در گذاری، تخمک از

  .گذاردمی اثر هدف بافت محرک هورمون برروی که است هدف بافت از شده ترشح هورمون اثر در منفی فیدبک گاهی

ست هورمون از غیر ای ماده اثر در منفی فیدبک گاهی شود فعامیتی باعث ماده این که ا  هورمون :مثلا .کند پیدا کاهش اومیه هورمون که می

شح پاراتیروئید غده از پاراتورمون شود تر سیم یون غلظت افزایش باعث و می ستخوان در (Ca2+) مثبت دو کل شود ا  غلظت افزایش همین .می

+Ca2 میشود پاراتیروئید غده مهار باعث. 

 

 

 انواع فیدبك منفی

 long loop negative feedback ,short loop negative feedback, ultra short loop negative feedback  

 long loop negative feedback  :شح باعث هیپوتالاموس آزادکننده هورمون مثال شح باعث TSH و قدامی هیپوفیز از TSH تر  تر

T3 و T4 میشود تیروئید از. T3 و T4 مسیر این .میکنند مهار را آزادکننده هورمون ترشح long loop است بلند مسیر یا. 

 (محیطی غده<-هیپوفیز<-هیپوتالاموس)

 A .محیطی غده توسط هیپوتالاموس مهار

short loop negative feedback :میکند مهار را خودش بالایی قسمتی هر. B 

ultra short loop negative feedback:  :هورمون مثلا TRH یا CRH میکند، اثر هیپوفیز بر و شییده ترشییح هیپوتالاموس از که 

 .میکند مهار را خودش خودش

 هستند محرک ... و خون قند کاهش بیداری، و خواب جراحی، تروما، عفونت، استرس، مثل عواملی ، CRH->ACTH->Cortisol مسیر در

شح افزایش باعث و شود CRH تر شح باعث آدرنال کورتکس در و میکند پیدا افزایش قدامی هیپوفیز از ACTH درنتیجه، .می  کورتیزول تر

 short با میتواند هم ACTH .کند مهار short loop با را ACTH میتواند یا کند مهار long loop با را CRH میتواند کورتیزول .میشود

loop، هورمون CRH کند مهار را. 
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ضی :خون گردش درها هورمون انتقال  آنها انتقال نحوه در وی گی این که اند چربی در محلول برخی و آب در محلولها هورمون بع

 non-specific بعضی و specific آنها از بعضی که دارد وجود بدن در carrier یا حامل های پروتئین اسم به هایی پروتئین .است موثر

 حامل نوعی تیروئید در TBG د.میشو استفاده مختلف های هورمون انتقال برای و هستند غیراختصاصی prealbumin و آمبومین .هستند

 .است اختصاصی

 .میگیرد صورت مختلفی های مکانیسم ازطریق :خون درها هورمون پاکسازی

 مختلف های بافت در متابومیک تخریب .1

 مختلف های بافت به اتصال .2

 صفرا و کبد ازطریق دفع .3

 ادرار و کلیه ازطریق دفع .4

 

 

 

  MCR = Metabolic Clearance Rate  = ناپدید سرعت 

 هورمون غلظتتقسیم بر پلاسما از هورمون شدن
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 :است مرتبط عوامل این به هدف های سلول فعالیت

 پلاسما درها هورمون سطح .1

 رسپتور تعداد .2

 رسپتور حساسیت .3

 :دارد وجودها هورمون در مکانیسم دو حساسیت وها هورمونرسپتور  تعداد تنظیم ازنظر

1 up-regulation ((افزایشی تنظیم) 

2 down-regulation ((کاهشی تنظیم) 

-up در اما یابد می کاهش آن تعداد میشییود، مصییرف رسییپتور وقتی یعنی .اسییت down-regulation رسییپتورها، تعداد تنظیم معمولا

regulation سپتور وقتی صرف ر شود، م شود دزیا آن تعداد می ساس و می شود غیرطبیعی و تر ح  هورمون که معنی این به :گایتون) .می

 بودن دردسترس یا هدف سلول توسط سلومی داخل دهنده علامت مومکومهای یا رسپتور طبیعی از بیشتر تشکیل امقای باعث کننده تحریک

 (میگردد هورمون با واکنش برای رسپتور زیادتر

 است. up regulateو گاهی  down regulateپس معمولا تنظیم تعداد رسپتورها 

up regulate  در آن یوتانسینII  ( کندمیتعداد رسپتور هایش افزایش پیدا  کندمی)وقتی هورمون اثر  . شودمیدیده 

 کاهش تعداد رسپتور :های مکانیسم

ضع ضایی تغییر و ضعیت ف سپتورها از نظر و شا دائم ر سیر خارج می یتدر غ شده و به جای آن قرار  شودمیدهد و م سنتز  سپتور دیگری  و ر

ها دیگری هم برای کاهش تعداد  بر رسییپتورها) علاوه بر مورد گفته شییده(  وجود دارد که یکی از آنها توقیف   رسییپتور های گیرد. مکانیزم می

دهد. مورد بعدی غیر فعال شدن می میزوزوم  این کار را انجام  است.) رسپتور در اندوزوم گیر کرده است( مکانیزم دیگر تخریب رسپتور است. 

یام که پ جام   پروتئینی اسییییت  نگ رسیییپتور را ان نامی یا سییییگ نده رسیییپتور اسییییت.می رسییییانی  هارکن هد.  یکی هم سییینتز م  د

    
 

 رسپتور وجود دارد ک با هم همدیگر متفاوت هستند. هزار  1۰۰معمولا در هر سلول به دو تا  

 سیتوپلاسم و داخل هسته ،محل قرار گرفتن رسپتورها: سطح سلول   

رسیییپتور هورمون نفوی پذیری به یک ماده مثل کلر  یونی یعنی های از طریق کانال 1 :مختلفهای هورمونعمل های مکانیسممم  

متصل به    3. انواع و اقسام جی پروتئین وجود دارد شودمیجی پروتئین:  یعنی به جی پروتئین باند  های مکانیزم 2سدیم و... را تغییر میدهد. 

 .کندمیو رسپتور مانند آنزیم فعال عمل  شودمییعنی هورمون متصل به رسپتور   شودمیآنزیم 
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سیر جی پروتئین با پیامبر ثانویه ها هورمون عموم  سیم کاممودومین عمل   DAGیا IP3یا c-GMPو  c-AMPاز م سومین وکنندمییا کل  . ان

 مسییییرهایو  کندمیفعال عمل کیناز که قسیییمت داخل رسیییپتور مثل یک تیروزین  کنندمیفاکتورهای رشییید از مسییییر سیییوم عمل 

 .کنندمیدهد. نوروترانسمیترها هم از مسیر اول عمل می داخل سلول رخ فسفریلاسیون 

محصولات تجزیه فسفو  شودمیکه در تصویر دیده  DAGو   IP3 .کنندمیغشاء عبور   رسپتورهای متصل به جی پروتئین معمولاً هفت بار از 

 غشایی اند .های میپید

  stimulatory G -1  پروتئین ها: Gانواع  

2- Inhibitory G  

 

 

 

 
 دهند.می کار خود را انجامmap-kinase و  jak-kinaseاز طریقها سایتوکاین ➢

 

 دادند:نکاتی که استاد از روی اسلایدها توضیح 

, کلسی تونین,  D2 , CRHبا رسپتور  FSH , LH , TSH, ACTH, ADH: کنندمیحلقوی عمل  AMPکه توسط  هورمونهاییانواع  ➢

از  .هسییتند( Gsاسییت. )  این موارد   cAMPآمین ها, بتا رسییپتورها, پیک ثانویه اینها  , کاتکول  HCGگلوکاگون, پاراتیروئید هورمون, 

 .کنندمیو  دوپامین حال  تین سوماتو استا  Giطریق 

 (IP3 ←ها . ) پیک ثانویه اینکنندمیو اکسی توسین عمل  GnRH , TRH, ADH, ها IP3 طریق از ➢

سیم  ➢ ست. کاممودومین یکی از پروتئین کاممودومین  کل ست ا سوم ا صل های پیک ثانویه  سیم به آن مت ست که کل مثل  شودمیحامل ا

سییایت فعال دارد  4 کاممودومین امبته در عکس اسییلاید بنظر نمیرسیید که پیک سییوم باشیید(.)…تروئونین و پروتینهای حامل دیگر مثل 

. معمولاً  عضلات صاف و کندمیپیک ثانویه عمل  و همانند یک  شودمیفعال تشکیل   Coupleکلسیم قرار بگیرد,  وقتی در سه سایت 

 ..  دخامت دارد.
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رسپتور دو زیر  کنندمیاتصال به آنزیم( برای عمل استفاده  مثل انسومین و فاکتورهای رشد که از مکانیسم سوم ) هایی هورمون در مورد ➢

.  قسمت بتا که  شودها میدر عرض غشا هستند. هورمون متصل به یکی از آمفاها بتا خارج غشا و ها واحد آمفاو دو زیر واحد بتا دارد. آمفا

 .کندمیاست مانند یک  تیروزین کیناز در داخل عمل  داخل سلول

ها از   دهلیز  ANPH ( Atrial Natriuretic Peptide Hormoneاز جمله)  پیک ثانویه آنهاسییت :  cGMPکه هایی هورمون ➢

 و نیتریک اسید.  شودمیترشح 

 .شودمیمختلف سنتز های . و پروتئینشودمی mRNAو تشکیل  DNAباعث کپی برداری ا ز  کندمیعمل رسپتوری که داخل هسته  ➢

ها داخل سیتوپلاسم است و علاوه بر آن یک رسپتور اختصاصی رسپتور آن دهد که می استروئیدی را نشانهای این اسلاید هم هورمون ➢

  در هسته هم دارد.

 
 

است که دستگاه  گاما هانتر از این   Radioimmuno Assayمختلفی وجود دارد اما مهمترین های دستگاه اندازه گیری هورمون ها:

 Radioimmunoروش  سیینجد. در می راها آنزیمی هورمونهای اسییب از طریق سیییسییتم ELISA.  روش دیگر کنندمیروش اسییتفاده 

Assay برای هرمونی یک آنتی کور اختصییاصییی داریم  و مقداری هورمون  ,Label   .آنتی کور  شییده. یک نمونه خون را در دسییتگاه بگذاریم

. اگر مقدار کنندمیو هورمون موجود در خون و هورمون نشییاندار شییده برای اتصییال به آنتی کور با هم رقابت  شییودمیوارد قسییمت مشییخ  

 دهدمی ن رقابت غلبه کند و اگر هم کم باشد هورمون نشاندار شده اکثریت را به خود اختصاصهورمون زیاد باشد در ای

ای که با آنتی کور اتصال پیدا کرده در روی منحنی شده  Labelهای ؟ در ستون عمودی نمودار درصد هورمونشودمیچطور مقدار محاسبه   

 دهد. می قطه متناظر درصد هورمون موجود در خون را نشاننقطه متناظر را مشخ  میکنیم. در ستون افقی نمودار ن
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 دکتر صدر
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11 

 شهره مصلحیون 

 الهه مفتاح 

 سید محمد حسین ناصریان 

 پارسا محمدی 
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 هیپوتالاموس 

، رابطه  ییوتاهاوستب بها سی هند انهد را ش را اهاو داد   د دنهد ختاسهع سینوه  خ ه               Harrisسال پیش دانشمندی به  نها     07-07

در  ک  از سطالعات، ساق  ییوتفیز را قطه  رادنهد، د دنهد اااهح     . سینو  اثا دارد یای یترستنیا   ر  ان ان را فاا گافن  ر ی اااح  اسناب

اااح  از ییوتااوستب با اثا قط  ساق   PIHب  دلیع ن تد )رند س فزا ش پیدا فقط پا ورنیش ا. سینو  بدن خمتسا رایش  افن  یای یترستن

در آزسا ش د   بعد از قط  ساق ، ییوتفیز را بادااهنند   د دنهد ره  بعهد از     . ب  حالت ا ل باگشت یا یترستنبعد از چند ر ز غوظت .  (ییوتفیز

 .داصلاو ا یا یترستنچند ر ز غوظت 

را ب  ا ش ننیج  رساند ر  ارا اط بیش ییوتااوستب   ییوتفیز ارا هاط خا قه   سهیع  اسهت   اااهحات       یا آن  اد سجمتخ  راریا   ر  انجا

   اهتد  سه  ر د   باخث افزا ش اااح ییوهتفیز   ر زد   بعد ب  ییوتفیز س  ب  سی ند خا ق  س  اتد س اااح ییوتااوستب ر  از  یا   یترستن

به  صهترت   ییوهتفیز   -ارا هاط ییوتاهاوستب  بیشه  از  یای بعدی د دند ر   در بارس . ش اثا رایش  داردغدد سحیط  فقط در سترد پا ورنی

                  اکمه  اار هنای    median eminenceییوهتفیز اسهت   ا هش اااهحات از را هس       -خا قه    از را هس سی هند بهاپ ییوتاهاوستب     

(tuber cinereum)  از نظا ساانمان  ید ییوتفیز اوف  از آر تن (. ییوتفیز اوف )ا اط خ    است ر زد   بیش  ید ار ب  ییوتفیز س

 (.گت ند س  magnocellularیای درات سوتل  ا  نتر ن یا آنب  ).در ییوتااوستب است یا آنیا   اشکیع اده ر  ج د سوتل   نتر ن

 releasing factor   inhibitory: اهتد  سه  ییوتااوستب را ر  در آزسا شگاه بارس  رادند د دند د  نتع فارنتر  از آن اااح اااحات 

factor  .     بعد ره  ساانمانشهان اشهیی

 & releasingداده اهههد بههه  نههها  

inhibitory hormone ناسیده ادند. 

اژ ک اااحات ییوتااوست انظید ستنتآسیش ن

یهای   دنهد  هک سهای نهتر ن    د : ییوتفیزی

ی نند؛  عن ، اااحااشان اژ ک ن ستنتآسیش

یهای نهتر     سی هند . اژ ک اسهت ستنتآسیش ن

یترستن  بدن چنداا ش ایوه  سمهد اسهت    

ر  ارا اط سی ند خ      اند را ش بدن را 

 .دید س ااو 

سی هند نهتر  یترسهتن  د هده      4 در اکع 

رهه   رنههد سهه اههکع بیههان  . اههتد سهه 

احههت اهه ثیا ساارههز  ییوتاههاوستب اههتد 

یها از چنهد جها     ا هش راه . رننهد  س ناژ ک  ییوتااوستب را رننال ش یای ستنت آسی یای خ    سینو    نتر ن ر  از را س راه خ    باواا است

لترهتب  نفا نه  دارنهد ره  از        ره  اااهحات نهتراپ    یها  آن،  substantia nigra   ر  اااحات د پاسین  دارند از یا آن. رنند س خ تر 

یها،   د پاسیناژ هک : راه سه  اها سهترد نظها ساسهت      4از . رنند س خ تر   raphe nuclei   ر  اااحات سا اتنین   دارند از یا آنسا لئتب، 

یهای نهتر  یترسهتن       ک سای سی هند . در اکع سی ند اسنیع رتلین  ید ی ت ر  سا با آن راری ندار د. یا نفا ن  یا   نتراپ  سا اتناژ ک

 .(اتد س ییوتااوستب پشت ریاسمای اپنیک د ده ... )   ACTHیا، گابا،  از پا  یش،  در بدن ی ت، سثع انکفالیش د گا ید
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 :اتد س ر  از ییوتااوستب اااح  یا   یترستن

hormone) releasing tropin(thyroTRH   ،CRH (corticotrophin releasing hormone)  ،GHRE (  یترسهتن آزاد

 (GnRH (gonadotropin releasing) hormoneستسااتسناایش،   ا( سماری یترستن راد) GHIN، ( یترستن رادرننده باای 

 .اتد س اتلید  paraventricularییوتااوستب خمتسا پا ائین  ی نند   ستسااتسناایش در ی ن   یای یترستن

 

 :  ستپاا اپنیکاااحات 
    ADHاز    

 . بااهد  سه  بهاخک     paravetricularاااهحات بهاای ی هن    سقاد ا ا ش    اتسیش از ار     

 . باخک  ید ی ننداز نظا سمد اااح    رنند س اتسیش را سننز   اااح    ار   Paraventricular   supra optic :ADHیای ی ن 

TRH 

احا ک رننهده اااهح   (. اسیدآسین  890اا ش ان تلیش است؛  سنگیش) بدن است  (پونیدی)یترستن پا ائین  شرتچکنا . س  اسید آسین  دارد 

TSH  از ییوتفیز   پیک ثانت   آنIP3 یای  از ی ن  .استparaventricular  انما اسناس  ر  اناسا   اده ر   اتد س سننز   اااح  

ایا ئیهدی   یهای  یترستن   TSH   TRHآ د  ر  اازه ب  دنیا س ( یفنگ 4از زسان اتلد اا : نتزاد)لذا در نتزادی . اثا دارد ساساست TRHر ی 

 .رند س آن باوست، چتن از سحیط گا  ری   آسنیتایک با ساسای بیا ن بااترد 

  گاسا باخث رایشTRH  اتد س. 

  سقاد ا ب یار ردTRH  اتد س باخث افزا ش اااح پا ورنیش. 

  ستسااتسناایش   س اف ز اد گوترترترایکتئیدیا باخث رایش پاسخTSH   بTRH  اتد س. 
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  اسنا ژن باخث افزا ش پاسهخ  . اغییاات در غده ایا ئید است یا آندر د ران بارداری  ک سای اغییاات فیز تلتژ ک دار د ر   ک  از

TSH   بTRH  اتد س. 

TRH    07. است نیز  افت اده... در سغز، نیاع اتر ، لتل  گتار ، لتزالمعده % TRH        ستجتد در سغهز سنشه  غیها ییوتااوستسه  دارد  له

 959:  زن. اسهت  یا ی هنند ره  اثاااشهان اهناان  اهده      بیشنا ییوتااوستس . است ایو  اناسا   نشده( یا اثاات غیا ییوتااوستس )اثاااش 

  .دالنتن

  یا  ایا ئیدی افزا ش نابجا  افن  اگا ب  ا ش یای یترستندر افاادی ر  : نکنTRH  ازر س اتدTSH  اثا فیهدبک سنفه    )ر د  باو نم

 .(ایا ئیدی با ییوتفیز امارز بیشنای دارد یای یترستنسماری 

GnRH 

از  LH   FSHاحا ک رننده اااح . ده اسید آسین  دارداک زنجیاه ای   

 ک ارا ار  بهیش احا کهات سینوه  خ ه   بها اااهحات        .ییوتفیز است

حیتانات سیکع سنظم  ندارند  بعضا در اسناس  ره   . یترستن   جتد دارد

 ها در  هک امهاب جن ه  ایمهک گهذاری صهترت         اتد س  ارد  یا آنب  

اثها   اتانهد  سه  اتاپ   بیداری نیز . گیاد ر  در یا حیتان سنفا ت است س 

یای  آ د   با راه از را س سحارات سینو  س  درگیا است ر    داان  بااد

احا ک الکنا ک  ییوتااوستب ستجب افهزا ش یترسهتن جن ه       (. اثا بگذارد اتاند س  LH   FSHای  جتد دارد ر  ر ی  GnRH)سینو  

یها اها ع    ای  در ااندگ(. احا ک الکنا ک  ییوتفیز ییچ اثای نداات) اتد س ایا ب الکنا ک  ییوتااوستب ستجب رایش یترستن جن   

فیهدبک سنفه    . اسهت  IP3پیاس ا ثانت   آن .  ا ند با  ک فاصو  افزا ش س  GnRH ،LH   FSHبا ازر س . افند پا تد با  ک اسناب اافاق س 

افزا ش رسونتر   ، یا آن، پا سنات   ایمدBreastسانند  یا آناست   در بعض  سار یای د گا غیا از ییوتااوستب ید د ده اده در اندا . دارد

 .است د ده اده یا آناااح 

CRH 

 POMC (pri-opiomelanocortin)سح هتوا  ره  از   + از ییوهتفیز   ACTHباخث سهننز   اااهح   . اسید آسین  دارد 48اک زنجیاه   

فیهدبک   .اهتد  سه  ییوتفیز سیان    قداس   در POMCباخث افزا ش سننز   اااح  CRH. ( ...   MSHبنا لیوتاا پیش   بنا اند رفیش   ). است

  در  رند س گذارد   آن را سمار  است؛  عن ، یترستن سحیط  ر ی ییوتااوستب اثا س  Long Loopیای سنف  با  سعمتو فیدبک. سنف  دارد

تااوستب ر ی ییوهتفیز بیشهنا   انما یترستن  ر  جای اثا  ب  جای ییو. گذارد یمیش س یا سعمتو ر ی ییوتفیز ید اثا سماری اتد  را س 

افزا ش  ACTHرلا س یا ) اتد س  CRHیا از را س نتر اان مینایای سینو  باخث افزا ش  انتاع اسناب. ایا ئیدی است یای یترستناست، 

ز یمهان  اتسهیش یهد ا   ، ره  ار ه   از ی ن  پهارا ننا کتور  CRHاااح (. اتد س  CRH   از پاسیش ستجب افزا ش  ACTHسا اتنیش، . دارد

 .  در د ز باو سثع گابا اثا سماری در بدن دارد اتد س  CRHنفا ش با د ز پا یش باخث افزا ش اااح  نتراپ . اتد س ی ن  اااح 

GHRH 

 یترستن راد است Releasing hormone. اسید آسین  دارد 44اکع فعال آن اک زنجیاه   

 Somatocrinin,Somatoliberin or Somatotropin releasing hormone):  دااع بدنیای  فا 

 somatorelin: فا  دار   
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 .اتد س  بارداری در ییوتااوستب ان ان ظایا ۹9اا  80یای  بیش یفن 

 (arcuate nucleus). اتد س  در ی ن  قتس  ی وتااوستب ساان 

‌‌GHRHهای‌‌گیرنده

در یها   سهوتل انطید اکثیها  ) سحیط  یای  ،بافت   (اکع ز ا رجتع رنید ب  -GHباای اااح ) در ییوتااوستب ، ییوتفیز  GHRHیای  گیانده

 . جتد دارند( سحنو یای  بافت

GHRH (آنناگتنی ت یا ش باخک . )اتند س  باخث رایش آپتپنتز   افزا ش اکثیا   آنژ تژنز   اااح   آگتنی ت یا ش 

 

سفید بهتده   به  بم هتد ا  هکم  رمهک       cardiac remodelingدر بیماران  ر  انفاررت سیترارد داان  اند باای  GHRHیای  آگتنی ت

اتسهتری در سهاران پا سهنات، سهاران     یهای   سوتلآنژ تژنز   اکثیا  ب  صترت گ ناده باای جوتگیای از GHRHیای  آنناگتنی ت. رنند س 

 . اتند س  ران ایمدان اسنفاده،   ساnon-small cell lung cancerاند سنا، 

، ییجان، افزا ش قند اتن، ساسا   ضاب  ستجب افزا ش اااح یترسش ددر. اتد س یوتااوستب  ا قط  ساق  ییوتفیز باخث افزا ش آن یسیب آ

  باخهث افهزا ش یترسهتن راهد      رنهد  س اثا ؛ ر  گفنید ( نفا ش د پاسیش، سا اتنیش   نتراپ ) با یا س  نتر اان مینای GnRH. اتد س راد 

یای بدن رسهونتر یترسهتن    یا   اندا  ارثا ت قا ب ب  اافاق بافت. س یا نترآدرنال  فعال است, ل  در زسان اسناب   رایش قند اتن  اتد س 

 (. ب  جز چند اندا )راد دارند 

 .  اتد س افکیکات سوتل    ( یا وااا ف )افزا ش حجد سوتل  اثا یترستن راد باخث افزا ش اق یمات سوتل ، 

GHIH  

GHIH  ا   SS(سناایشستساات  )ا  growth hormone release –inhibiting hormone (GHRIH)  ا (SRIH) 
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somatotropin release –inhibiting hormone  

اسهیدآسین  ای  84 ک ستلکتل  :اتد س  حاصعد  پا ایش یا  آن اتسط آنز د فا  غیا فعال در اثا اجز  . داردفعال اسید آسین   84اک زنجیاه   

 . دید س  را اشکیع SS-28 ، اسیدآسین  ای ۹0   ک ستلکتل بزرگنا  SST-14ب  نا  

GHIH سمار رننده اااح یترستن راد است( . جم  ج ای د  یترستنGHRH   GHIH  اهتد  س ستجب افزا ش اااح یترستن راد) .  یها

ستسااتاسناایش ید در ییوتااوستب   ید در دسنگاه گتار    ید در پهانکااب  . ید بحث سماری استرن سناایش صح ت س جا   ر  از ستساات

در دسنگاه گتار  بهاای  . اتد س  دلنا در جایای سینوف  اتلیدیای  سوتلاز . رند س  جتد دارد   در یم  جا اثا سماری دارد   سی ند را سمار 

غو ه  دارد   اثها احا که  غالهب      GHRH قن  ر  از ییوتااوستب اااح اتد . اتد س  پانکااب اتلیدسثال در آننا   پیوتر، دئؤدنت    جزا ا 

. اهتد  سه   cckدر سی ند گتارا  باخث رایش اااهح گاسهنا ش، سهکاایش      . اتد س   پا ورنیش  TSHاخث رایش اااح ب GHIH .است

از اتستریها   جوهتگیای از اکثیها     GHاز ییوهتفیز، رهایش اتلیهد     GHباخث رایش اااح . . اتد س ش   گوتراگتن باخث رایش اااح ان تلی

 .اتد س  سوتل 

 نه  اسهت ره  از    انمها اثها سث    اا د ا هش  . رند س   فاصت بیشنای را باای پا س  جذپ فااید  رند س لتل  گتار  حارات د دی را سمار  در

 .اتد س ستسااتاسناایش د ده 

         GHIH 

 Inhibit adenylyl cyclase in parietal cells 

 Inhibit the release of Gastrin, Cholecystokinin (CCK), Secretin, Motilin, Vasoactive 

intestinal peptide (VIP), Gastric inhibitory polypeptide (GIP) 

 Decreases the rate of gastric emptying 

 inhibit insulin release 

 Inhibits the release of glucagon 

 Suppresses the exocrine secretory action of the pancreas 

PIH (prolactin inhibitory hormone) 

اتد د پاسیش است  ا  ک یترستن د گای است  PIHیای فیز تلتژی درباره آن االاف ی ت ر  آ ا  ر  در رناپ)است   ساانمان آن د پاسین

 medial  در  اهتد  سه  دارد ر  سننز   اااح  arcuateجا   در ی ن  . (گت د گا نتن ا ل  را س . تدا س اخث افزا ش اااح د پاسیش ر  ب

basal  یای ارا اط   ک  از نکن . اتد س ییوتااوستب نیز سننز   اااحPIH   د پهاسیش  .   ستسااتاسناایش ب  اارا ارا اط س هنقید آن اسهت

یهای     پا سازی باخث  قف  در گیاندهیا سثع روا درسان با آراسش بیش. دید س ش را رایش نیز اااح پا ورنی PIH   اتد س  PIHباخث اااح 

 .اتد س اسناب   نگاان  باخث رایش اااح ایا   اغییا ااریب آن . اتد س د پاسین  اده   در نما ت باخث افزا ش پا ورنیش   اااح ایا 

PRH (prolactin releasing hormone) 
 .بااد س ( اا است قتی PIH) PIHجم  ج ای ب  نف   

MRH  آزاد رنندهMSH زاد رننهده  اوستب  افت اده   سمهار رننهده   آ  نی ت،  ل  در ییوتاMSH   VIP   ای سحها    پونیهد ر ده  ،   پوه

 .اتد س خا ق ید اااح 
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 هیپوفیز خلفی

یهای ییوتااوستسه  اسهت      در ی هن   یها  آنج د سوتل   ر  یا    در اداس  ییوتااوستب است   از آر تن نتر ن ا نتر ییوتفیز  ییوتفیز اوف 

سهازند   اصهع فعالهت     دارد ر  فعالت اااح  ندارند   ساانمان ییوتفیز اوف  را س  pituicyte  ب  نا  یا  سوتل ک سای . اتد س درست 

یترستن ( supra optic    paraventricular)یای ییوتااوستب  اد ر  در ی ن  در گذان  ا تر س . یا است اااح  سابتط ب  آر تن

. رسد   بعد د دند ر  ب  ا ش صترت نی ت   بعدا ب  ییوتفیز اوف  س  اتد س  صع یا    binding protein   یا  carrierسننز اده   ب  

  اعدادی از  رند س   یا ر   اااح اده   س یای یمانند سا ا پا ائیش اتند س اای ی ت ر  سننز  یای بزرگ یا  ک سای پا ائیش در ی ن 

سحهع   یها  یترسهتن افا ت آن با قط  ساق  ییوتفیز در چی هت  چهتن    .اتد س اتد را از دست داده   در ییوتفیز اوف  اااح یای  اسیدآسین 

   ADH در ننیجه  , از یمهان نقطه  اداسه   ابهد     اتانهد  سه  سننزاان ییوتااوستب است، بناباا ش اگا در یا جا   از س یا قطه  اهتد اااهح    

 . از یمان نقط  اااح اتند اتانند س اتسیش  ار  

                      ،  هک اهتد  سه  ره  سه  جهزن آن جهدا      از چمهار بیهش اشهکیع اهده    )دار ا هد ع به  پهاه پا پاسهتفیز ش      ستلکتل بزرگ  از پاسیش آرژنهیش 

signal peptide    از پاسهیش  . (دارد اسیدآسین  99 ک گویکتپونید است ر  دارد    اسیدآسین  95، ۹نتر فیز ش. دارد اسیدآسین  89است 

از آن جهدا اهده   بعهد در نما هت      signal peptideا ل , از یهد جهدا اهدند   ق همت   4 ا نکه  پ  از. اسیدآسین  دارد 9اتسیش  سثع ار  

اها اسهیدآسین     9 ارنیهت   ل  یترستن است، اسیدآسین  86۹ چمار جزن جم  آن .ساند اشکیع اده است باق  س  اسیدآسین  9 از پاسیش ر  از 

اها   89ق وه    ساننهد  Signal peptide. اهتد  سه  اتسهیش از آن اااهح    اای ره  ار ه    ستلکتل بزرگ. فیز ش است ار   پا  د گای پاه .دارد

گویکتپونیهد را بها اهلاف       ۹فیز شدر  از پاسهیش نهتر   )دار هد   8نهتر فیز ش اا اسیدآسین  دارد   در ا ش جا  9اتسیش  ر  اسیدآسین  دارد   ا

  بعهد نهتر فیز ش از آن جهدا     signal peptide در ابنهدا  . ق من  9اتسیش  ق من  بتد   ار   4یترستن  از پاسیش . ترستن ق و  نداردی

 یها  آناهای   انهد   د   اا اسهیدآسین  بها یهد اه ی      0. ساانمان ایمیا   یا د  ب  ید ا ایت دارد. اسیدآسین  دارد 9اده   یترستن فعال ید 

در  از پاسهیش  ) فعالیت  کد گا را اقوید رنند چتن ا ایت ساانمان  دارند اتانند س است ر  ا ش د  یترستن اا حد دی  گفن  اده. اند سنفا ت

 یها  یترستنا ش ز اا اثااا  ر  . اسا ایمیت ز ادی ندارد. (فنیع آونیش   آرژنیش ب  ااایب جانشیش ا ز لتسیش   لتسیش در ار   اتسیش اده اند

اثها آن ضهد ادراری اسهت      .(. اسهت  ADHدر رار   دار، خوت آن ایمیت اسیدآسین  آرژنیش  از پاسیش آرژنیش ADH)دارند با ید سنفا ت است 

. آ رد یههای ادراری بهه   جههتد سهه   افههزا ش بازجههذپ آپ را در لتلهه  

  باخث انق ها  فی ایهای    رند س اتسیش س یا سنفا ا  را ر   ار  

آونهیش     فنیهع )  اا ج ایا   اا ج جنیش را دار د  اتد س   خضلان

 (.اتسیش گافن  است آرژنیش جای لتسیش   ا ز لتسیش را در ار  

  supra opticدر ی ههن  
نز   اااههح نسهه ADHیترسههتن    

    اههتد سهه 
 paraventricularدر ی ههن   .اتسههیش ار هه    

 .باخک  است

. V1a   V1b   V2. س  اا از رسونتریا ایمیت ز ادی دارند ADHدر 

اقا  ها  . اناسا   اهدند  V1a   V1bداانید، اسا بعدا  V1   V2ق لا 

. ی هنند  G-protein coupled receptor یها  آنیا سه  اهای   

 second اسههت   V2 اثههاات ضههد ادراری سابههتط بهه  رسههونتر   

messenger (cAMP )است. V1a (    خمع انق ها  خا قهADH 

در ییوتفیز قداس ، باخهث افهزا ش   ) V1b  ( خا ق رویتی، ر د   سغز
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ACTH  سثع  ک نتراان مینا. رش  اده است ا ثیا   رسونتر جد دا. اتد س ,ADH  رسهونتر  ( رند س ر ی آن خمعPIP2   IP3   ی هنند

(second messenger .)V2 ندارنهد؛   پهذ ای  نفهت   یای رویتی ن  ت به  آپ  ب  صترت خادی لتل . تل  رویتی اثاات ضد ادراری دارددر ل

با سقاد ا فارسارتلتژ ک باخث افزا ش فشار اتن . صترت بگیاد اتاند س باز جذپ آپ   نفت  پذ زی  ADHدر حضتر .  عن ، بازجذپ آپ ندار د

اسها در دااهع بهدن    .  ک باو بانده فشار اتن قهتی اسهت   in vitroدر .  ل  با سقاد ا فیز تلتژ ک اثای ر ی افزا ش فشار اتن ندارد اتد س 

نفت پذ ای ب  آپ  cAMP ابد    افزا ش س  cAMP  اتلید  اتد س باخث فعال ادن آدنیویع سیکلاز  V2از را س  ADH. چنیش حالن  ندارد

. دقیقه  اسهت   ۹7اله    85روی    ر د آن را غیا فعال راده   نیم  خما   .اا آپ بازجذپ اتد رند س   اعداد سنافذ را بیشنا  رند س را ا جاد 

 :دار د ADH چند سکانی د انظید اااح . سکانی د انظید اااح است ADHنکن  سمد در سترد 

ب  یا دلیو  ر  افزا ش فشار اسمزی در پلاسما داان  بااید، سهیگنال  (. ADHانظید اسمزی اااح ) osmoregulationانظید  .8

اگها  هک   . گهذارد   احن هاب آپ دار هد    یای رویتی اثها سه    اااح اده ر ی لتل  ADHر د    س  supra opticتر  ب  ی ن  ساب

 .افند الکنا لیت غویظ را ب  ارااف ییوتااوستب   خا ق سابتر  ازر س رنید، چنیش سکانی م  اافاق س 

۹. Volume regulation ( انظید حجم :)ره    رششه   یهای  گیانهد رج سوتل   ا پلاسما رهد اهتد   ب  یا دلیو  ر  حجد سا   اا

اپنیک رهاده   ا موهال  را به  ی هن  سهتپاا       حیای رشش  در سا ا نقاط اغییا را  ا تصا در دیویز راست ی نند   سا ا گیانده

 ADHار اااح باابا سقد ۹7اا  5رایش حجد پلاسما داان  بااید % ۹7-85اگا  .را دار د ADHفاسنند   افزا ش سننز   اااح  س 

 .اتد س ز اد  ADHاااح  رنند س سثلا در ر   ر  اتنا زی . (افزا ش دید اتاند س باابا  57اا : گا نتن)رند س افزا ش پیدا 

9. Baroregulation (انظید فشاری :) یهای فشهاری در آئهترت   رار ایهد باخهث       ب  یا دلیع ر  فشار اتن رایش پیدا رند گینهده

 .تپاااپنیک   اااح دار دارسال ا موال  ب  ی ن  س

 (.اتد س  ADHاااح افزا ش اسا احا ک آلفاآدرناژ ک باخث ) اتد س  ADHاحا ک رتلینزژ ک   بناآدرناژ ک باخث رایش اااح  .4

 

 .اتد س  ADH، نیکتایش، اسنا ژن، پا ژسنا ن   حاارت باخث افزا ش اااح opioidاسناب، درد، اتاپ، 

ADH  فیدبک سنف  دارد اتد س آپ باخث افزا ش بازجذپ  . 
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 ANP ( یای سینوه    با ناANF ،ANH  رتادر تنهااا ش   ) از

 ADHاسیدآسین  دارد   باخک   ۹0. فی ا خضو  دیویزی دارد

  renin   Angiotensin II   خمهع   یا آناست   با الاف

یهای   سهوتل اتسط .   رننده خا ق قتی است ک سن  .رند س 

در پاسخ ب  حجد بهاوی  ( دیویز راستیای  سوتلاز )خضو  قوب

  بافت رننال آپ   سد د از ،سندر یتسئت. اتد س  اااحاتن 

آپ، سهد د   چابه  در    رهایش  باخث ANP. نقش داردچاب  

 گاد  اتن سی نمیک اده   در ننیجه  فشهار اهتن را رهد    

 . رند س 

ب  یا دلیو  ر  در د تاره دیویز راست افزا ش حجهد اهتن      

دف  بیشنا سد د ستجهب دفه  بیشهنا آپ،    ) رند س   باخک  آن س یا را ر   اتد س  ANPداان  بااید باخث افزا ش اااح افزا ش رشش 

در خها ق   vasodilation : اسا د  س یا سمهد دارد . اتد م  اد ن ANPیا ایو  از  در رناپ(. اتد س رایش فشار اتن   رایش حجد اتن 

در جایهای سینوه    . اثاات ضد رنینه    آلد سهنا ن  دارد  . آ رد رد   فشار اتن را بلافاصو  پا یش س سحیط     ک  ید ر ی دف  سد د اثا دا

 (BNP ،CNPدر سی ند سغزی،  DNPدر قوب،  ANP) یا   سی ند سغز سثع بطش

 ANP  لمیها، د هتاره خها ق، یا وا  شیدگ  دیویز  ها  در پاسخ ب  ر. اتد س  سیتسیت دیویز قوب اتلید،  ایاه   اااحیای  سوتلخمداا اتسط  

 رز     ، اند اویش،۹آنژ تاان یش  (-د د القاگا س نقید اااح نی ت ل  س -( )hypernatremia)احا ک سمواایک، افزا ش غوظت سد د

 - یشباخث رایش بازجذپ سد د اده   با جوتگیای از اااح رنیش باخث آغاز ادن  ک سی هند رنه  . اتد س   ا رد ادن رالای در افن  اااح

 .دید س  اااح الدسنا ن را نیز با اثا با رتراک  آدرنال رایش. اتد س  آلدسنا ن -آنژ تاان یش

  ADHترشح های  اخلال

 (افزا ش دارد ADH، سندر س  ر  اااح ADHاااح ناسنناسب ) SIADHد ابت ب  سزه : دار د ADHد  اانلال در اااح 

ب  یا دلیو  ر  ااهنلال در   ند در د ابت ایا ش در ادرار   افزا ش حجد ادرار در د ابت ب  سزهحضتر گوترز   ق: افا ت د ابت ایا ش   ب  سزه

اگا سی ند اح اب اشنگ  فاد اانلال ندااهن  بااهد   . دار د polyuria   polydipsiaر د    داان  بااید حجد ادرار باو س  ADHاااح 

ر د؛  اسا اگا اانلال در ح  اشنگ  بااد اا سهاگ پهیش سه    . نتاد ا عات ز ادی س س رند س بیند، ر   ر  ادرار ز ادی دف   آسیب جدی نم 

ای ر  اسهمال دارد   رادند ب  بچ  در گذان  فکا س . دیید اسا اح اب اشنگ  ندار د اا آپ از دست رفن  را ج اان رنید  عن ، آپ از دست س 

اسهنفاا  از اسهمال   . بیتایهک نهدارد   سعمتو نیاز ب  آننه   .سیاد دارد آپ ندیید س ای ر  اسمال  ن ا د آپ داد اا اسمال قط  اتد،  ل  اگا ب  بچ 

ستجهب افهزا ش حجهد       ADHااهنلال در  . رننهد  س پ  ب  ا  سا   صع . در سعده   ر ده نگ  دارد اتاند م ز اا چیزی را ن. اا است اطانا 

 : ا رسونتر اانلال دارد  ا پاسخ رسونتر ب  یترستن اانلال دارد اتد س ،  ا رد اااح اتد م  ا یترستن اااح ن. اتد س اااح ادرار رقیس 

داان    با د ب   ی ان تلیش ازر س اهتد  ها پیتنهد     Iسثع فادی ر  از بچگ  د ابت نتع . اگا یترستن اااح نشتد با د جا گز ش اتد .8

 .سوتل بنا داان  بااید

 .رند س اگا یترستن رد اااح اتد احا ک سوتل اااح رننده رمک  .۹

دار یهای اثها   . رسهند  اگا وغا اتند ب   ضعیت ناسهال سه   . است در افااد چاق اعداد رسونتر ان تلیش رایش  افن : رسونتراانلال در  .9

 .رننده ر ی رسونتر ر  پاسخ رسونتر ب  یترستن را افزا ش دید
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اثها ضها عات نئتپلاسهم  سثهع اتسهتر         د ابهت به  سهزه در   (: رایش ح است رسونتر ب  یترستن)رایش پاسخ رسونتر ب  یترستن  .4

 .بیند آسیب س  ؛دارد داالت ADHضا عات خا ق    ا دئتپاایک  ا اا سای آن ناحی  از سغز ر  در اااح 

دار ی . اتند س  ADHباخث افزا ش اااح ( Clofibrate)دار د دار یا   سثع روفی اات  ADHدر  ک  از ستاردی ر  در سترد رم تد ناق  

 (.در روی ) اتد س  درافاادی ر  دچار اانلال در پاسخ رسونتر اند ADHنا  روا پا پاسید باخث افزا ش پاسخ رسونتر ب  د گای ب  

 SIADHسندروم 

اسها احن هاب اسهلاو اافهاق     . احن اب آپ دار هد  ADHدر اثا افزا ش اااح . دار د ADHاند    افزا ش اااح  ساران  اده یا سوتلدر ق من  

در افضه  بیمهاران سهاران    اتستریها     .  ابهد  رایش س  یا آنی نند   غوظت سد د  Hyponatremiaننیج  ا ش افااد دچار  افند   در نم 

 .Demeclocyclin، سثع دیند س را رایش  ADHبعض  از دار یا پاسخ روی  ب  . اتد س د ده 

 نتوسی اکسی

در ی هن    آن 6/5 بیهش خمهده  .   اها ج اهیا   ناها ج جنهیش در زا مها   : دیهد  سه  اتسهیش د  رهار سمهد انجها       ار  . اا اسیدآسین  دارد 9

paraventricular  اتسهیش   ر  از ااری ات سنننیک ار   رنند س یا   ر  زا مان با ا ایا دارند آسوتل فشار ازر س  در ااند. اتد س سننز

سمت اارج   انق اضهات رحمه  به  سهمت دااهع در اثها       انق اضات رحم  ب  :اتسیش انق اضات رحد در د  ساحو  ا ثیا دارد در اثا ار  . است

 . راند   اسوا  را ب  سمت ایمک س  دید س اماب جنیش ر  اان  بار ری را افزا ش 

در .   زا مان سابتط ب  انق اضات ر نمیهک اهتد  اسهت    اا ع انق اضات رحد. بااد م اتسیش در زا مان در اا ع انق اضات رحم  ن اثا ار  

ب  یمیش دلیهع اسهت   . اتسیش اثا دارد  فن  انق اضات زا مان اا ع اتد ار  . اتد س یا رد  یا ز اد است   سو  فاصو  ر ند دابندا فاصو  ر ن

 .اتد س سکیدن نت  پ نان باخث اا ج ایا . ر  در اثا ازر س آسوتل فشار زا مان اافاق نیفناد گت ند س ای  ر  خده

 یهای  سهوتل یهای ییوتااوستسه    انق ها      ک دقیق  سی ند اها ج اهیا سهادر در اثها فعالیهت ی هن       بعد از ب  دنیا آسدن نتزاد در رمنا از  

یها اسهت؛    سکانی د د گا ید احا هک دسهنگاه اناسهو  اهاند    . اتد س اقت ت  رند س    قن  نتزاد اا ع ب  سکیدن  اتد س اویال فعال  سیتاپ 

یای  ب  یا دلیو  ر  احا ک  اژن صترت بگیاد ا موال . اتد س یای ا لی  ارسال  ال گیاد ا مو  عن ،  قن  سا جنیش در رانال زا مان قاار س 

 که      ر انه  اثها سمهاری     یهای فیز  اسناب. نیش استاتسیش ربط نداد   سابتط ب  پا ور پا س  اتلید ایا ب  ار  .اتد س اا ج ایا صادر 

 . با د در ینگا  ایادی  در آراسش بااندیا  ب  یمیش دلیع ااند. دارد paraventricularیای  ر ی ی ن 

 .  سثع ا جاد انزال در آقا ان. یا ندارد اتسیش اان اص ب  ااند بعض  اثاات ار  

 .اسهت  یها  آن که  از   DDAVPسهتاد سهنننیک یهد دارنهد        یها  یترستن

ر  فعالیهت   DAmino DArgenine vasopressin ا  دسمتپاسیش

 .ضد ادراری باو دارند
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 .باشدمی موضوع این جلسه غده هیپوفیز. در جلسات قبل در مورد کلیات و هیپوتالاموس بحث شد

 هیپوفیز

ترکنی قنرار گرفتنه  وزن حدود نیم تا یک گرم دارد و در قاعده مغز در زینن ،سانتی متر ۱قطر حدود  است.غده های مهم بدن ز هیپوفیز یکی ا

 .است

یپوتنالاموس ششنت کیاسن ای اشتینک اسنت و در شکل زیر مشنص  اسنت کنه ه

 releasing hormones, inhibitoryترشنننحات هیپوتنننالاموس 

hormones  به قس تmedian eminence  ریزد.می و تک ه خاکستری 

 

مصتلن  هیپنوفیز  هایسنلو روی   شوندمی به هیپوفیز  قدامی وارد این ترشحات 

 .شوندمی مصتل  از غده هیپوفیز و باعث ترشح هورمون های کنندمی اثرقدامی 

و از  باشندمی در جلسه قبل اشاره شد کنه هیپنوفیز خل نی دنباهنه هیپوتنالاموس 

نورون هایی که جسم سنلوهی شنان در هسنته هنای هیپوتنالاموس اسنت  اکسون 

 اصننلی ای هننایهورمونو  اکسننی توسننین و وازوشرسننین  ADHتشننکیل شننده و 

 .شوندمیز و ترشح که از هیپوفیز خل ی سنت باشندمی

از هحاظ کار و ع لکرد غده هیپنوفیز را بنه دو بصند ودنوهیپنوفیز و نوروهیپنوفیز  

ودنوهیپوفیز ه ان هیپوفیز قدامی است که ترشنحات غنده ای  کنندمیتقسیم 

 وروهیپوفیز نیز هم قس ت خل ی است.ن دارد و 

و   Ratheke's pouchاز نظر جنینی منشا هیپوفیز قدامی از کیسه راتکه 

 .باشدمی منشا هیپوفیز خل ی مشابه منشاء هیپوتالاموس

مصتلن   هنایهورمونکنه  باشدمی هیپوفیز قدامی دارای سلو  های مصتل ی 

که در رنگ ومیزی های صورت گرفتنه بضینی از اینن  شوندمیمت اوتی ترشح 

ع یضنی هیپوفیز قندامی تننو باشندمی بازوفیل و بضیی دیگر اسیدوفیلهاسلو 

 سلوهی دارد.

 

 Sup .&Inf. Hypophysealشنریان هنای هیپنوفیز فوقنانی و تحتنانی

Artery را بنر  ، خونرسنانی هیپنوفیزشاخه هایی از کاروتید داخلی هستند که

و شنبکه  کننندمیبنه داخنل بافنت هیپنوفیز ن نو    هاآنعهده دارند. این شری

صتلن  در اینن شنبکه که هورمون های م  کندمیهیپوفیز را ایجاد -هیپوتالامو

 .کنندمی گیرند و گردش شیدامی قرار

 Lactatrope , Somatotrope) صورتی و قرمز( : باشندمیدو نوع سلو  های هیپوفیز قدامی اسیدوفیل 

 .باشندمی بازوفیل ) وبی و بن د( هاسلو و بقیه  
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 کنید: می در جدو  زیر درصد سلو  های مصتل  را مشاهده 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سنتز و ترشح هورمنون رشند را بنر عهنده هاسلو . این باشدمی در مقایسه با بقیه بیشتر درصد(  ۴۰تا  ۳۰سوماتوتروپ )  هایسلو درصد  -۱

 دارند. 

و هورمنون   باشنندمیکنه اسنیدوفیل   دهنندمی را تشنکیلهاسنلو   (۳۰-۱۰درصند )اسندید:  ۲۰تنا  ۱۰حدود  لاکتوتروپ   هایسلو   -۲

 .کنندمی کتین را سنتز و ترشحشرولا

 وشین و بتا اندورفین را سنتز و ترشحو بتا هیپوتر  ACTHو  دهندمی را تشکیلهاسلو درصد یا ک تر  ۱۰محدوده  کورتیکوتروپ  هایسلو  -۳

 .کنندمی

 شرولاکتین .کنندمی رشحز و ترا سنت  TSHو دهندمی را تشکیلهاسلو  درصد(  ۵درصد)اسدید:  ۵تا  ۳سلو  های تیروتروپ حدود  -۴

 .کنندمی را سنتز و ترشح  FSHو  LHو  دهندمی را تشکیلهاسلو درصد  ۲۰گنادوتروپ حدود  هایسلو  -۵

 اسیدوفیل هستند .  ۲و۱بازوفیل و   ۳،۴،۵ش اره های 

 هنارمونهو.  اینن باشدمی الاهیپوتالاموس از بتحت تاثیر  . کندمی و هورمون های مه ی ترشح باشدمی غده مه ی به طور کلی غده هیپوفیز  

 مصتلن  را سنب  و هنم فضاهینت ترشنحی غندد شنوندمی مصتلن  هایسلو هم باعث رشد  گذارند می بر قدرت محیطی مصتل  بدن ما تاثیر

 .شوندمی

 اضافه شده است:هاهورموندر جدو  زیر در مقایسه با جدو  قبلی اطدعات مربوط به ساخت ان  
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 .باشدمی ره حلقوی دارد که مارشیچیا سوماتوتروشین یک زنجی  GH مون رشد هور

 امینو اسید دارد. ۱۸۸ شودمی ومینو اسید دارد و وقتی که فضا  ۱۹۱شکل  خیره این هورمون 

ACTH  ومینو اسیدی دارد. ۳۹زنجیره  یا کورتیکوتروشین یک 

TSH ومینو اسید( ۱۱۲ومینو اسید و زنجیره بتا با  ۸۹با  یا تیروتروشین دو تا زنجیره دارد ) زنجیره وه ا. 

 :باشدمی در سه تا ومینو اسید زنجیره بتا  FSHبا  LHت اوت 

FSH   : ومینو اسید ۱۱۲ومینواسید، بتا با  ۸۹وه ا با 

LH  :  ومینواسید ۱۱۵ومینواسید، بتا با  ۸۹وه ا با 

 ومینو اسید( ۱۹۸) با باشدمی شرولاکتین یکی از هورمون های سنگین  

 .دهدمی شکل زیر تاثیرات هورمون های هیپوتالاموسی بر سلو  های هیپوفیز قدامی را نشان 

 مهم!!!خیلی 

 
 سوماتوستاتین است. ssمقصود از 

 .دهدمی را نشان هاونو شیک های ثانویه   Median Eminenceشکل زیر ترشح هورمون های هیپوتالاموسی به 
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 ستند.هاز ج له شیامبر های ثانویه مهم هایون کلسیم و کاه ودوهین ، cAMP ،IP3, DAGولات تجزیه فس وهیپید های غشایی، محص 

 .شوندمی در بدن هاون،  سنتز شروتئین های مصتل  و اثرات mRNAتشکیل  ، DNAنهایتا باعث کپی برداری از  هاهورموندر واقع این  

 را به چند خانواده تقسیم کرده است:هاهورمونن جدو  زیر بر اساس ساخت ا 

 
 که ساخت ان شبیه به هم دارند. باشدمی  TSH ,LH ,FSHخانواده گلیکوشروتئین شامل  

 .شوندمی خانواده هورمون رشد/ شرولاکتین که از سلو  های اسیدوفیل ترشح 

               ن وانندورفی و بتنا ACTH ،MSH. باشندمی اسنید ومیننه ۲۸۵ که یک موهکو  با  Propiomelanocortin family/ POMCخانواده  

۳-lipotropin و مواد مصتل ی از این خانواده هستند.هاهورمون 

 

 .دهدمیزیر شباهت ساخت انی خانواده گلیکوشروتئین را نشان  شکل  
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 مشتق شده اند:  POMCکه از  دهندمیاین دو شکل هم گروهی را نشان  
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 هم دارند.  Pre-POMCیک موهکو  شید ساز اوهیه  POMCخانواده 

 هورمون رشد 

ن ی که رسپتور هورموتنها جای گذارد. می بدن تاثیر هایسلو یکی از مه ترین هورمون های بدن است. جزو هورمون هایی است که روی اکثر 

 ورمون رشد وجود دارد.رشد وجود ندارد مغز و چشم است و در بقیه اندام های بدن رسپتور ه

 ره ای(اسید ومینه دارد ) شکل  خی ۱۹۱که  دهدمی کش  شد شکل زیر زنجیره این هورمون را نشان ۱۹۲۰هورمون رشد در سا   

 

 
 

تحنت و بضند  شنودمیوزیکوهه  و بندیو بضد در دستگاه گلژی بسته شودمی در شبکه وندوشدس ی زبر سنتزهاهورمون رشد مانند بقیه شروتئین

 Somatomedianاما بصد ع ده اثراتد را از طریق . باشدمی دقیقه ۲۰نی ه ع رش ک تر از  شودمیتاثیر محرک های مصتل  در ترشح 

C  یاIGF-1  است. از هورمون رشد بصشی از اثراتد را بنه صنورت مسنتقیم و ساعت  ۲۰و نی ه ع رش  شودمی گذارد  که سنتز و ترشحمی

 .کندمی اع ا   IGF-1بصشی را از طریق 

و به دیگنری  شودمی مشاهده کردند که اگر به یکی از این دو حیوان هر روز هورمون رشد تزریق در یک مطاهضه روی دو تا موش )یا خرگوش( 

فنزاید یضنی هم رشد طوهی هم رشند عرضنی و ا کندمیهای بدند به صورت ه اهنگ رشد شیدا نشود اوهین ت ام اندام که شاهد است تزریق 

 حجم بدن دارد. 

 

مقدار ترشنح هورمنون رشند را در سننین  و به رورن ودار  

 .دهدمیمصتل  نشان 
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 .باشدمی زمان رشد و بلوغ %۲۵و در سنین شیری  باشدمیحداکثر مقدار ون در سنین رشد و بلوغ  

 
اعت سنش  تا دو نی ه شن  یضننی دو  ۱۲اعت مهم است. ) استاد گ تند بیشترین مقدار ون در س Circadian rhythem of GH ودار ن

 (باشدمی بضد از خواب 

خیلی  بی بدن اه یتو برای رشد اندام های مصتل  و سیستم عص به ه ین دهیل نوجوانان و جوانان باید خواب مناس  شبانه را داشته باشند  

کنه از بافنت چربنی  باشندمی . ) هپتین نوعی هورمنونباشدیم مثل هورمون  هپتین از نوع  گیرنده های سیتوکاینی  GHزیادی دارد.  رسپتور 

 (  اهبته رسپتورهای فاکتورهای رشد نیز ه ین گونه است.شودمی ترشح 

گذارد و سنب  کپنی بنرداری از جننین هنای مصتلن  اثر می STATنشان داده شده که روی   Janus Kinase 2یا  JAK2در شکل زیر  

هنا و چربی اثنرات خنودش را روی متابوهیسنم منواد مصتلن  ( سننتز شنروتئین هنای متابوهیسنم  PI3'Kو  MAPKمسیر  و از طریق  شودمی

 گذارد.می ها( کربوهیدرات

 دارد:هااثر بر روی بافت  ۳هورمون رشد  

 شوندمیو بزرگ  کنندمیرشد  هاسلو و  شودمیباعث افزاید حجم و سایز سلو  های مصتل   -۱

 کندمیریک تقسی ات میتوزی را تح -۲
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 :مثنا ؛ Specific differentiation( شنودمیگذارد باعنث افنزاید رشند می ) یضنی هر جا تاثیر کندمیت کیک اختصاصی را تحریک  -۳

شنوند کنه در سناز تبندیل استصوان هایسنلو بنه  سلو  های غیروف سناز شودمی گذارد ت کیک اختصاصی باعثمی وقتی روی غیروف اثر

 موثرند.تشکیل استصوان 

 اثرات متابوهیکی هورمون رشد:

 افزاید سنتز شروتئین ها  -۱

 افزاید اسیدهای چرب وزاد در خون.. توهید انرژی از اسیدهای چرب وزاد به جای گلوکز )بسیج  چربی (  -۲

 حذف گلوکز در داخل بدن) کاهد است اده از گلوکز برای توهید انرژی( -۳

 .شوندمی ح ظهایابد و کربوهیدراتد و  خیره چربی کاهد میبنابراین شروتئین های بدن افزای 

کناهد  و،  افزاید ترج ه و سننتز شنروتئین m RNAافزاید سنتز  ،  DNA یهورمون رشد در بافت های مصتل  سب  افزاید ه انندساز 

 .شودهامیو شروتئینهاکاتابوهیسم ومینو اسید

 .کندمی صتل  تحریکه چنین برداشت اسید ومینه را توسط بافت های م

دارد.) به  و اثرات کتوزیس  شوندمیکه بیشتر به عنوان منبع انرژی است اده  کندمی  Acetyl CoAهورمون رشد اسیدهای چرب را تبدیل به 

 مثل اسید استیک اسید(هاعلت افزاید بضیی اسید

 باعث ایجاد کبد چرب شود. تواندمیفضا  شدن زیاد این مسیر 

 .شودمی طی چند دقیقه و بر روی چربیها طی چند ساعت اع ا هارشد بر سنتز شروتئیناثر هورمون  

 اثرات هورمون رشد بر کربوهیدرات ها 

   کاهد مصرف گلوکز به عنوان منبع انرژی 

  )کاهد برداشت گلوکز از شدس ا) باعث افزاید گلوکز شدس ا 

  مستقیم در اثر تحریک سلو  های بتا توسط  م:به صورت مستقیم و غیر مستقی افزاید ترشح انسوهینGH  یم به علنت غیر مستق و

 افزاید گلوکز خون.

 د و قند خون بنالایا خاموشی رون  remmisionسلو  های بتا به حاهت  شودمی شس از مدتی این افزاید قند خون و افزاید انسوهین سب  

 ماند.  این حاهت دیابت هیپوفیزی نام دارد.می

یکی از منابع مهم هاتچون کربوهیدرا ضروری است. هانکه هورمون رشد بتواند اثرات خود را بگذارد ترشح انسوهین و وجود کربوهیدراتبرای ای 

 انرژی هستند و طبیضتاً برای رشد ضروری هستند و باید در رژیم غذایی ما وجود داشته باشند.

هورمون رشد اضافه کنیم ه نه انندام هنای بندن بنه  ورتی که به یک حیوان هر روز در مورد انسوهین هم وزمایشات نشان داده است که در ص 

.  اما اگر شانکراس را برداریم هر کنندمی صورت ه اهنگ رشد

ق کننیم انندام هناید رشند چقدر هنم هورمنون رشند تزرین

 کنند.ن ی

عوامل محرک و مهنار کنننده هورمنون رشند  و به روراسدید 

 :دهدمینشان 
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 به شرح زیرند: شوندمیسب  تحریک ترشح هورمون رشد  عواملی که 

 ک بود شدید شروتئین -۱

 هیپگدیس ی -۲

 در خون محیطیهاFFAغلظت کم  -۳

 ورزش و هیجان -۴

 ضربه و تروما -۵

شند رورمون غلظت ه کربوهیدرات بدهیم، هاونمثل سندرم کواشیور کور(  اگر برای درمان  به د )دارن Protein deficiencyدر افرادی که 

 .کندمیاما اگر شروتئین بدهیم غلظت هورمون رشد کاهد شیدا  در شدس ا کاهد شیدا ن ی کند. 

 
 

 .کندمی  ا اع  Insulin-like growth factor/IGF-1هورمون رشد بسیاری از اثراتد را از طریق فاکتور رشد شبه انسوهینی 

 ترشح کنند.  IGF-1یا  Somatomedin Cتا  کندمی هورمون رشد کبد، غیروف، ماهیچه اسکلتی و استصوان را تحریک اسدید:  

 .دهدمی ن ودار زیر اثرات مستقیم و غیر مستقیم هورمون رشد را نشان 
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سنب  هابافت افنت اسنکلتی و سنایردر ب  IGFاینن   . سپس کندمی تحریکهارا از کبد و سایر بافت  IGFترشح   GHدر مسیر س ت چپ،  

 و ت کیک های اختصاصی شده است.هاسلو رشد  افزاید سنتز مواد مصتل ، 

گنذارد )باعنث افنزاید می و چربنی تنیثیرهابدون واسطه با اثرات ضد انسوهینی خود روی متابوهیسم کربوهیندرات  GHدر مسیر س ت راست، 

 (شودمیو ه چنین سب  افزاید قند خون  شودمی خونهیپوهیز و افزاید غلظت اسیدهای چرب وزاد در 

 

 ی از اثرات مشترک باشد.شوشانی هم داشته باشند و بضیاهبته این دو مسیر م کن است هم 

 
م هنترشنح ینا تزرینق شنوند  سب  رشد و افزاید وزن شوند اما وقتی هر دو با هم توانندمیانسوهین و هورمون رشد هر کدام   توضیح ن ودار: 

 .شودمی فزایی دارند و سب  رشد و افزاید بیشتر وزن بدن ا

  :هورمون رشد،  ترشح انسوهین ضروری است! روند رشد توسط  برای شیشبرد  نکته 

 توجه شود. Fasting Carbohydrate and Protein intakeبه شکل زیر و اثرات  
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 : ت کیک کرده است ی مصتل  شکل زیر هم اثرات هورمون رشد را بر اندام ها 

 

 غلظت هورمون رشد در پلاسما در سنین مختلف 

 ng/ml 6 ساهگی:  ۲۰تا  ۵ 

 ng/ml ۳ساهگی:  ۴۰تا ۲۰ 

 درصد مقدار ون در نوجوانی( ۲۵) تقریباً  ng/ml 6ی۱ساهگی:  ۷۰تا  ۴۰ 

 

 مشکدت زیر به وجود بیایند: م کن است شودمی داده هاوندر بی ارانی که هورمون رشد به صورت طولانی به  

 ادم و دردهای م صلی  مقاومت به انسوهین و دیابت،  

 به ه ین دهیل درمان با هورمون رشد مض ولاً توصیه ن ی شود. 

 اثرات هورمون رشد بر غضروف و سیستم استخوان سازی بدن 

 .شودمی هاونا باعث رشد استصوکه   مج وع کندروسیتیک و استئوژنیک  هایسلو افزاید رسوب شروتئین در  -۱

 افزاید سرعت تکثیر این سلو  ها  -۲

 به سلو  های استصوان سازهاافزاید ت کیک اختصاصی کندروسیت  -۳

 یکی از اثرات مهم و در واقع وشکارترین اثر هورمون رشد اثر ون بر اسکلت بدن و رشد طوهی است. 

 مکانیسم های استخوان سازی 

ی و افنراد رشند طنوه دهدمی اشی فیزی رخ تا سن بلوغ در استصوان های متراکم طوهی، تبدیل غیروف و استصوان در ص حه  از زمان توهد  -۱

 . شوندمی ساز تبدیلاستصوان هایسلو در شاسخ به هورمون رشد به هادائ ا کندروسیت چون  کنندمیشیدا 

.  دهندمی ی اسن نجی و  شهنن رخهاوندر اسنتصو بنود، تنا شاینان ع نر ادامنه دارد. این استصوان سازی بر خدف نوع او  که تا سن بلنوغ   -۲

رود. سنپس منی و از بنین شنودمی درواقنع اسنتصوان تصرین  . کننندمی و ون را جذب و هیم کندمی استئوکدستها به بافت استصوانی ح له

 .کنندمی در ونجا استصوان سازیهااستئوبدست
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  :یندا شر تشنکیل غلبنه اما شس از ونکه تصری  بن نساهی و شیری تشکیل استصوان به تصری  استصوان غلبه دارد، حدوداً تا میا  نکته

 .شودمی کرد شوکی استصوان یا استئوشروز مشاهده

  :راثهاونز اسنتصوهورمون بر هر دو نوع استصوان سازی تاثیر دارد. ) شس از بلوغ بر استصوان های اسن نجی و شهنن و اشنی فیننکته 

 گذارد(می

اثرات کوتاه مندت   GH. )کندمی اع ا   Somatomedinsتاثیرات خود را از طریق ترکیبات واسطه ای به نام  هورمون رشد اکثر  اسدید:  

 ساعت( دارد( ۲۰اثرات بلند مدت)   Somatomedin Cدقیقه(  وهی  ۲۰) 

 

 .دهدمی را نشان شکل زیر استصوان سازی در ص حه رشد و رشد طوهی 

 
 که بر محور فیدبک هورمون رشد اثر دارد: دهدمیاین شکل عوامل را نشان   
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و  GHRH. کنننندمی گذارننند و ون را تحریننکمی اسننترس، خننواب و ترومننا  بننر هیپوتننالاموس اثننر ، کدوشننامین،  وه ننا ودرنرژینن سننروتونین، 

Somatostatin  قاعدتاً شوندمی هردو ترشح .GHRH  .غلبه دارد و ج ع جبری به ن ع افزاید ترشح هورمون رشد است 

یپنوفیز و هنم با فیدبک من ی هم ه  IGFکه  شودمی  Somatomedin , (IGFسب  ترشح )هاهورمون رشد با تاثیر بر کبد و سایر بافت 

 .کندمیهیپوتالاموس را مهار 

 پوتالاموس دارند.بتا ودرنرژی، گلوکز و اسیدهای چرب وزاد اثرات مهاری و هی 

 فاکتورهای رشد 

 )استاد فرمودند این بصد در گایتون نیست وهی بصد مه ی است(

فناکتور  یهناهورمونبه این  . ) دهیل اینکهشوندمی نام گذاری کنندمی را ترشح هاونو بر اساس اندام هایی که  هورمون های شروتئینی هستند  

 اشتباه گرفته نشود( گویند این است که با هورمون رشدرشد می

نتز و ترشنح مقدار سنتز و ترشح این فاکتورها خیلی کم است و به ه ین علت دیر کش  شدند. توسط بافت های مصتل  به صورت موضضی س 

 گذارند. می و بر فضاهیت ون بافت اثر شوندمی

 .شوندمی سرطان بحث و امروزه در درمان شوندمیفاکتور های ضد رشد مو وجود دارد که باعث مهار رشد  

 Epidermal growth یNerve growth factor/NGFاریتروشنویتین،  اینترهنوکین هنا،  فاکتورهنای رشند سنلو  هنای خنونی،  

factor/EGF  . از ج له اعیای این خانواده هستند 

 : Neurotropic Factorsفاکتورهای رشد عصبی) تغذیه کننده(  -1

نورونها  و بدون ون  باشندمی ) اسدید:  برای زنده ماندن نورون های حسی ضروریباشدمی  Nerve growth factor/NGF هاونیکی از  

. در دهدمی را کاهدهاه چنین تصری  نورون . شودمی  axonal branchingو  axonal growthسب   NGF. شوندمی دچار وشوشتوز

  MSرمنان و بنه ه نین دهینل در د دهندمی ترمیم میلین را افزاید . کندمیهاب را مهار و اهت کندمیهای اهتهابی بیان ون افزاید شیدا بی اری

 سب  بی اری وهزای ر شود.( تواندمی NGFم ید باشد.  اختد  در تواندمی

 : .Epidermal G.F and related F فاکتورهای رشد اپیدرمی و فاکتورهای مرتبط با آن  -2

EGF  وTransforming G.F/TGF  باشندمیو این خانواده عی. 

 وادرار، شنیر  ماکروفاژهنا، شاروتید وجود دارد.  عدوه بر بزاق در شدکنت هنا، در بسیاری از بافت های انسانی از ج له غدد تحت فکی و  اسدید: 

 .شودمی  Oro-esophagial and gastric tissue integrityسب  ح اظت  شودمی شدس ا دیده

۳- Mitogen GF/ MGF 

 .باشندمی Fibroblast GF/FGFو  Platelet Derivate GF/ PDGFشامل 

۴- Insulin-like GF/IGF 

 انسنوهین یرنده هایشنان مشنابهتا حدی اثرات انسوهین را تقلید کنند، فاکتورهای رشد شبه انسوهینی نامیده شدند و گ تواندمیبه دهیل این که 

به صورت یک ونزیم مثل تیروزین کینناز هاچسبد و بتامی به وه ا  IGFه ا و دوتا زیر واحد بتا دارند. گیرنده های شان دوتا زیر واحد و . باشدمی

 .شوندمیفضا  

۵- Blood cell GF 

کنه تنظنیم  باشندمی اسید ومینو ۱66اریتروشویتین یک گلیکوشروتئین با  . باشدمی یکی از مه ترین فاکتورهای رشد یک خانواده اریتروشویتین

 .شودمیده توهید گلبو  قرمز است و توسط کبد و کلیه توهید کنن
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و  GCSF.  هنم باشندمی  Granolocyte,Macrophage colony stimulating F/GMCSFیکی دیگر از فاکتورهای اینن گنروه  

 خاصیت هر دو را دارد.  GMCSFوجود دارد اما فاکتور  MCSFهم 

 دها هم مطاهضه شوند() استاد فرمودند برای فاکتورهای رشد اسدی

 اختلالات ترشح هورمون رشد 

Dwarfism 

 ساهه را دارد. 7ساهه مشصصات یک بچه  ۲۰ترشح ن ی شود.  در این مورد برای مثا  بی ار  هورمون رشد از ابتدا 

Gigantism 

 بید از حد رشد کرده اند.هااز ابتدا هورمون رشد بید از حد ترشح شده و ه ه اندام

Panhypopituitarism in the adult  

هیپنوفیزی )  هایسنلو  نام برای مثا  اگر خونرسانی به غده هیپوفیز مصتل شود ت هیپوفیزی دچار اختد  شده اند.  هایسلو های ه ه رده

 هنای محیطنی ) و به دنبنا  ون ترشنح هورمنون  شودمیطع قافتند و ترشح هورمون های هیپوفیز از کار می ( …سوماتوتروپ،  لاکتوتروپ و 

 .شودمی هم قطع(  …ودرنا  و  هورمون های تیروئیدی، 

ه هیپنوفیز بنم کنن اسنت خونرسنانی  اگر در خانم هایی که در حا  زای ان در خونریزی شدیدی موقع دفع ج ت رخ دهد،  سندروم شیهان:  

 کاهد شیدا کنند.هاهورمونمصتل شده و ت ام 

، چنون باشندمین کورتیزو  اوهویت تزریق با هورمو کنندمی باهم کاهد شیداهاهورمونشیهان که ه ه  در   مواردی مثل سندروم نکته مهم:  

 . باشدمی های وارد شدهکورتیزو  باعث ایجاد مقاومت بدن در مقابل استرس

 Acromegaly 

افت های هگنن و گردن و دست و ج ج ه و ب افزاید ترشح هورمون رشد بضد از سن بلوغ)به ه ین دهیل رشد طوهی نداریم. استصوان های فک

 (شودمیبزرگ 

بضند از سنن   Acromegalyافزاید هورمون رشد از بچگی وجود دارد وهی در  Gigantismدر : Gigantismو Acromegalyت اوت  

 افتد.بلوغ این افزاید ات اق می

 Prolactin/PRLپرولاکتین 

 ترشنحهاد.  از لاکتوتروپاسید ومیننه دار  (۱۹۹هایا در برخی از  رفرنس)  ۱۹۸ . شودمی رشحیکی دیگر از هورمون هایی است که از هیپوفیز ت

.  اسنتروژن باشندمی یقهدق ۳۰و  ۲۰و سنتز شیر نقد دارد.  شبیه هورمون رشد است و نی ه ع ر ون  هاآندر رشد شست ) اسیدوفیل( . شودمی

 .کندمی در شستان مهار در هنگام حاملگی اثر لاکتوژنزوزیس شرولاکتین را

 .باشدمیدقت شود که ترشح شیر تحت تاثیر اکسی توسین  

 یابد.می ی توهید شرولاکتین افزایدشودمی که از هیپوتالاموس ترشح  Prolactin realising hormone/PRH تحت تاثیر 

 .کنندمینیز ترشح ون را مهار   Prolacton inhibitory hormone/PIH دوشامین و 

 .دهدمی را افزاید P RH  یدن شستان توسط نوزاد ترشحمک 
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 .دهدمیجدو  زیر مقدار شرولاکتین را در سنین مصتل  نشان  

 
 و باعنث کننندمی بضیی مواقع تومورهایی وجود دارند که شرولاکتین سننتز و ترشنح 

ورد که افراد نازا شوند. به ه ین دهیل شرولاکتین در درمنان هنای ننازایی من شوندمی

 گیرد.می توجه قرار

کنه  دهندمیمقدار شرولاکتین را در ه ته های مصتل  بارداری نشنان  و به رورن ودار 

 :داردشی  افزایشی تندی 
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TSH 
 .شودمی نتزس هیپوتالاموس   TRH. تحت تاثیر باشدمی داهتون ۲۸۰۰۰. گلیکوشروتئینی با وزن شودمیاز هیپوفیز سنتز و ترشح 

. دهنندمی ون را کناهد تیروئیدی با فیدبک من نی روی هیپنوفیز، توهیند  هایهورمون. کندمیهای تیروئیدی را تحریک توهید ه ه هورمون  

cAMP  .مرحلنه(   ۱۰در ت ام مراحل سنتز ترشح هورمون هنای تیروئیندی)  شیک ثانویه اش استTSH   ر مرحلنه داثنر تحریکنی دارد  امنا

 شروتئوهیز بیشترین اثر را دارد.

 

ACTH 
 .شودمی از هیپوفیز ترشح

 صبح است. ۸تا  6اثر دارد :  حداکثر مقدار ون در ساعت  )چرخه خواب و بیداری(  Circadian Rhythm  در 
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 وجود دارد به خاطر کورتیزو  است. هاحاهت نشاط و سرزندگی که صبح

Circadian Rhythm    ، هورمون های  کورتیزوCRH  وACTH ست.تقریبا مشابه هم ا 

ACTH   و  کندمیودنیل سیکدز را فضاcAMP دهدمیو در نتیجه سنتز و ترشح کورتیزو  را افزاید  دهدمی را افزاید. 

 

ACTH   گذارد و تاثیر اصلی اش بر تنظیم و ترشنح کنورتیزو  و گلوکوکورتیکوئیندها اسنت امنا بنر ترشنحات دیگنرروی  قشر ودرنا  اثر می 

 موثر باشد.  اندتومیکورتکس ودرنا  نیز 

 .شوندمی  ACTH سب  ترشح ADHکاهد کورتیزو ،  خواب و  ، CRHخون، تروما،  جراحی، ع ونت، بیهوشی،  استرس، کاهد قند  

 



 (درون ریز پانکراس های هورمونعملکرد ) فیزیولوژی

 

 صدردکتر 

 22/2/89شنبه یک

51 

 ررضا مرادیامی 

 آبتین مظهری 

 زهرا محرمیان معلم 
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 .باشود  موی  پردازیم که مبحث این جلسه در موررد غوده ی پوانکراس    می طی جلسات باقی مانده به بررسی سه غده ی پانکراس،آدرنال و تیروئید

تا قسمت دارد یك قسومت درون ریوز و یوك    ٢که دارد این است که هایی  مهم درون ریز بدن است و یکی از ویژگیهای  غده ی پانکراس از غده

اندوکراین یعنی اون سلرل ترشح کننده ی هررمورن ترشوح دورد را دادون دورن      . ریز ،یعنی هم اندوکراین است و هم اگزوکراین ت برونقسم

که بحث اصلی موا بشو    .ترشح درد را دادن مجاری میریزند  ها سلرلجزایر لانگرهانس است و اگزوکراین یعنی  میریزد که در پانکراس همان

 آسینی ترشح کننده ی شیره ی پانکراتیك به دادن دئردنور  و دسواگاه گورار     های سلرللانگرهانس و  غده دارای جزایراین . اندوکراین است

 .باشد می

  پانکراس یك لغت یرنانی است كpunc  به معنی همه ، و creas مشالف بدن است ومنظرر این اسوت کوه ایون    های  به معنی اندا

 .شکن کلی پانکراس شبیه ماهی است؛ سر، تنه و د  دارد. گذاردمشالف بدن اثر میهای  غده روى اندا 

 حدود  طرل غده ی پانکراسcm51-٢1  51-15است و  grانسورلین ،   کنود  موی  که ترشوح  هایی هررمرنمهم ترین .هم وزن  است

  .ر لانگرهانس داردبین نیم تا یك و نیم میلیرن جزای. باشند می و آمیلین وپلی پپاید پانکراتیك گلرکاگرن ، سرماترسااتین

 در جزایر لانگرهانس ها سلولتنوع 

 سازند می گلرکاگرن>>در دور جزایر قرار گرفاه اند : الفا های رلسل 

 سازند می انسرلین و آمیلین<<که در مرکز قرار گرفاه اند:باا  های سلرل 

 سرماترسوااتین و گاسوارین  <<قرارموی گیرنود   هوا  سولرل کوه موابین ایون    : دلاا  های سلرل 

 سازند می

 های سلرل pp یا>>F کند میپلی پپاید پانکراس را ترشح 

 باا است و در مرکز قرار دارد و حدود ها سلرل% 05-05 باشند می باا های سلرل ها سلرلبیشارین تعداد 

  .F های سلرلمقدار ماغیری هم  و دلاا های سلرلآن  %0-5الفا است و % ٢5-05

هنرز دیلی شوناداه  آن  گرلین که اثرات سلرل اپسیلرن است که مسئرل ترشح ماده ای به نا  کنند می ترجهآن  یك سلرل دیگری که ادیرا به

  .کند میبه عنران مثال هررمرن رشد را تحریك  مشالف اثر میگذارد های هررمرنشده نیست، روى جاهای مشالف و 

-٢5جزایر لانگرهانس داریم کوه   ملیرن 5.1تا  5.1حدود . ااتیناصلی ما انسرلین و گلرکاگرن است و یك مقدار هم سرماترس های هررمرنولی 

سرماترسوااتین و  % 0-5آلفوا و باوا اسوت حودود      هوای  سولرل بوین   و دلاا کوه در  کنند میانسرلین و آمیلین ترشح % 05-05گلرکاگرن و % 05

 .کنند میگاسارین را ترشح 

  سلرلf  کهpp  کوه مربورب بوه دسواگاه      ر اثری که دارد در واقع از مسیری استمسی کند مییا همان پلی پپاید پانکراتیك را ترشح

و مسویر  بوا موث     .کرله سیسارکینین است  و اثرات  برعکس پانکروزیمین و ردش میگرار  است و معمرلا بعد از صرف غذا ترشح 

 . مافاوت است... گلرکاگرن و انسرلین و

مشالفی در تنظیم گلرکز پ سما ددالت دارند ولی  های هررمرنمعمرلا . رلین استانس شرد می مهم ترین هررمرنی که از پانکراس سناز و ترشح

اموا یوك   . قند دورن هسواند  های  بالا برنده.. قند درن هساند، مثن هررمرن رشد، کررتیزول،کاتکرل آمین ها، گلرکاگرن وهای  بالا برنده بیشار

ن میاورد، سرماترسااتین هم یك مقدار قند درن را پایین میاورد و آمیلوین  ترین هم هست انسرلین است که قند درن را پایی هررمرن که قری

 .ترجوه کورد  آن  مثن مهار کوردن ترشوح گلرکواگرن،ولی دیلوی هررمورن قوری ای نیسوت کوه باوران زیواد بوه            هم اثراتی شبیه انسرلین دارد
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  انسولین

سوپس بوه   .شورد  موی سناز و ترشوح  pre-pro-insulin  ه شکن یك هررمرن پلی پپایدی است یعنی در شبکه ی اندوپ سمی ریبرزو  دار ب

 شوووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووووکن

pro-insulin باشود  می دالارن 0555 وزن انسرلین فعال.شرد می ال واردترشحی به شکن انسرلین فعهای  وارد گلژی شده و سپس در گرانرل 

 05اسید آمینوه و دیگوری    ٢5یك زنجیره ) اسیدآمینه دارد 15که ابادا مجمرعا . تشکین شده است B chainو  A chainزنجیره ی  و از دو

 دی سرلفیدی وجرد داردهای  پیرندها  و بین زنجیره(.تا دارد

 (از نظر ساختمان) ها هورمون

 پپایدی و پروتئینی پلی 

  اساروئیدی(در .دارای ذدیره ی کم یا ذدیره نداردSER  شرند میترلید). 

 آمینههای  مشاق از اسید 

  پلی پپتیدی های هورمون

 ایون . در سوحح غشواق قورار دارد   آن  دور  اسوت و رسوپارر   ن آ ، میوزان ذدیوره ی  شورد  موی در شبکه ی اندوپ سومی زبور انجوا      ها آن زسنا

را سواداه و بعود هررمورن     hurmon-proو بعود   شرند می سناز (آمینراسید 555حاوی ) hurmon-pro-preصررت  هابادا ب ها هررمرن

 .شرد می ساداه

شورد،یك زنجیوره    اسید امینه است و هنگامی که میشراهود تبودین بوه انسورلین     08 د به انسرلین تبدین شرد دارایپرو انسرلین وقای میشراه

  .میگریند connecting peptid c)  (زنجیره پپایدآن  که به شرد میجدا آن  اسید آمینه از 00 حاوی 

 

 

 

 

 

واحود بوین    ٢55بالا را  به kg 15کنیم در واقع  می واحد حسا  ٢55بالغ  در افراد. باشد می Kgواحد بین المللی در هر  8 ذدیره ی انسرلین 

 .گیریم می المللی در نظر

Pro-insulin 

از انودازه  )از آنهوایی   و یك سری اسوافاده . دهیم می نسبتآن  دیلی شناداه شده نیست و مقدار جزئی از وظایف انسرلین را به cاثرات پپاید 

 .میکنیم(آن گیری

 .دو پیرنوود دی سوورلفید وجوورد دارد b و aهووای  یووك پیرنوود دی سوورلفید وجوورد دارد و بووین زنجیووره  aین بووین زنجیووره ی در پوورو انسوورل

 کنود  موی تا سیسام انزیمی را فعال  ٢.0آنزیمی اثر دارد مث  های  وسیسامها  اثرات دیلی مهمی نداریم ولی یك مقدار در تست c peptid در
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اثور دارد ولوی   آن  روی c هو یکی هم پمپ سدیم پااسیم ک (آنزیم سناز کننده ی نیاریك اسید) ااز استسنا NO ها آن یکی از به عنران مثال

 :یك اسافاده ی دیگر هم دارد

یکی این که فرد انسرلین زیادی تزریق کرده باشود یوا کوه ترمورر انسورلینما      : احامال وجرد دارد ٢ ن پایین دارددر مراجهه با فردی که قند در

 .شرد میباا داشاه باشد که انسرلین زیاد ترشح  های سلرلترمرر  ینیداشاه باشد 

هوم بوالا بورد پوس منشوا افوت قنود دورن          cبرای تششیص علت افت قند درن در آزمایشگاه بررسی میکنیم اگر با افوزای  انسورلین ،پپایود    

endogenus ترمرر است وcell  β  دارد و اگر انسرلین بالا و پپایدc (دیابت). انسرلین زیاد برده استپایین برد تزریق 

 :نرع ترشح انسرلین داریم٢ما  

5. basal secretion (ترشح پایه) 

٢. stimulated secretion  (ترشح تحریك شده) 

 .است 1u/hکه این  شرد مییعنی در حالت عادی و هنگامی که محرك وجرد ندارد این انسرلین ترشح  basalترشح 

 : نرع است ٢بیاد این ترشح هم  (محرك) کزترشح تحریك شده هنگامی است که گلر

دقیقه میوزان ترشوح    1تا  0اگر گلرکز را تزریق کنیم طی . وریدی است یك مرقع گلرکز را درراکی میشرریم یك مرقع هم هست که تزریقی یا

 .برابر ترشح پایه است 55 تا 0 انسلین به پیك درد میرسد که 

 . برابر مقدار پایه است میرسد 0-0به پیک  که  1h -0/5اگر گلرکز رادرراکی بدهیم در عرض 

 وقای که گلرکز را به صررت درراکی میدهیم میزان کلی (total)  بیشوار از زموانی اسوت کوه گلورکز را       شرد میانسرلینی که ترشح

 .تزریقی میزنیم

گرارشی را داریم کوه   های هررمرنی میشرریم صررت درراک گرارشی است ،هنگامی که گلرکز را به های هررمرنیکی ددالت : وجرد دارده نکا ٢

... و cck,GIPمثون گاسارین،سوکرتین،    شرند میترشح انسرلین  مجمرعا باعث افزای 

مقودار کون   )سوحح زیور منحنوی    ( افزای  ترشح گلرکاگرن هم اثر دارند درها  الباه این)

بوه  ایود نسوبت    موی  زودتور پوایین   رسود و  موی  ررمرنی که زودتر به پیوك هدر (هررمرن 

سواعت   5دقیفوه توا    05کوه  )آیود   می رسد و دیرتر پایین می هررمرنی که دیرتر به پیك

 .کم تر است( طرل میکشد

 :پیك دارد٢ترشح تحریك شده ی انسرلین 

در  انسورلین فعوالی کوه   . )شرد میوقای تحریك مى آید، ب فاصله انسرلین ترشح  .5

  (.به طرر آماده وجرد داردها  وزیکرل

طرر کلی  سناز هررمرن را به کند می وقای تحریك ادامه پیدا) تفاز کند تری اس .٢

  (دهد می افزای 

. کند میافزای  پیدا  آید و بعد آرا  آرا  باز ترشح انسرلین می رسد و پایین می یکی به پیك

 .دهد می این شکن حساسیت انسرلین را نسبت به گلرکز درن نشان
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است که به صررت آمواده   هایی هررمرنآن  آید پیك اولی می ت که میگرییم هنگامی که محركدیگر هم صادق اس های هررمرناین مرضرع در  

  .ولی پیك دومی حاصن سناز هررمرن بعد از حضرر محرك است شرند میبرده اند که ترشح ها  وزیکرل شده درون

مثون گلورکز کوه در هموه ی      (یشان مافواوت اسوت  بساه به نق  حیات)مشالف درن باید تنظیم دقیق داشاه باشند های  همه ی مراد و فاکارر

 ومقودار  باشود  موی  اساسی دارد پسانظیم مقدار گلرکز پ سما باید بسیار دقیق باشد وانسرلین هررمرنی بسیار قری برای این کوار  نق  ها آنرگا

یا هموان  FBS )  است 555پ سما حدود  به عنران مثال درنمردار زیر زمانی که گلرکز.باشد می حساس به تغییرات گلرکز ترشح انسرلین بسیار

بالا تر برود یك باره ترشح انسرلین با شیب تنودی   555مقدار ترشح انسرلین کم ولی یك مقدار کم که از ( است  555یا  555 تا 55قند ناشاا 

 .افزای  میابد

 

 

 

 

 

 

  ریم به صررت و بش  عمده ی انسرلینی که ما در درن دا.باشد می دقیقه5نیمه عمر انسرلین حدودfree-hurmon است. 

 از همه بیشار است؟آن  free-hurmonبه طرر کلی کدا  هررمرن  :سرال؟؟

  (دارد free hormone% 15آلدوسارون نزدیك به ). شرد می نبرد جرا  آلدوسارونها  جرا  قحعا انسرلین است،اگر انسرلین در جرا 

 مکانیسم اثر انسولین

مثوون )شوورند موویمشالووف هووای  باعووث تغییوور نفوورذ پووذیری یوورن هووا هررموورنمووث  بعضووی . مافوواوتی دارنووداثوور هووای  مکانیسووم هووا هررموورن

neurotransmitterاز طریق ها  بعضی(  هاsecondary messenger کنود  میها عمن. (cGMP،cAMP پیوك ثانریشوان   هوا   بعضوی

مثن یك  ها آن قسمت دادلی رسپارر شرند می ارر ماصنزمانی که به رسپ ها هررمرنبعضی از ( استDAGهم ها  کلسیم و کالمردولین و بعضی

 . انسرلینی در این گروه اند که انسرلین و فاکاررهای رشد شبه کند می آنزیم عمن

 زیور واحود الفوا و     ٢.دالارن وزن  اسوت  055555که رسپارر  دیلی سنگین وزن است که  شرد میانسرلین زمانی که به رسپارر درد ماصن 

وجورد   (دی سورلفید ) ssباا در عرض غشا است و بین الفا و باا پیرند هوای های  الفا بیرون غشا و زیر واحدهای  که زیر واحد ردزیر واحد باا دا٢

 .دارد

و مثن آنزیم تیروزین کینازفعال عمن  شرد میفعال  (β) ،قسمت دادلی از رسپارر که در غشا است شرد میماصن ها  انسرلین به یکی از این آلفا

 .کند میاندازد و اثرات گسارده ای را در دادن بدن ایجاد  می مشالف را به حرکتهای  دادن سلرل و آنزیمهای  فسفرری سیرن مسیر.کند می

 .دهد میانجا  cAMPاینگرنه است که اثرات درد  را با پایین آوردن  کند می که انسرلینهایی  بسیاری از کار

 باعث افوزای  ترلیود پوروتئین و لیپورزنز و گلیکورزنز     ) .دهد می ای مراد را افزای آورد و شکن ذدیره  می انسرلین قند درن را پایین 

، گلرکرنئرژنز،گلیکرلیز،لیپورلیز، پروتئورلیز  :مثون )، کنود  موی که در مسیر ترلید گلرکز است را مهار ی های آنزیم در نایجه تما  .(شرد می
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و ( مثون گلیکرژنز،لیپورژنز و سوناز پوروتئین هوا     ) کنود  موی فعوال   میبرنود را  که به سمت ذدیره ی انرژیهایی  و تما  آنزیم( رکارژنز

گلرکز به سولرل در اثور انسورلین افوزای  پیودا       ،مثن برداشت گلرکز از پ سما،ورودشرد میکه به سمت کاه  قند درن هایی  مسیر

 .ندک می

  رسپتور تیروزین کینازی

 

 

 

 

 

 

 

 .شرد می و تیروزین کیناز فعال دیده شرد می ه جزق آلفا ماصنو انسرلین ب فا بیرون و باا در دادن غشاق استهمیشه ال

insulin receptor substra (IRS)  

 کنوود موویمشالووف عموون  هووای  ،که از طریووق فسرری سوویرن انووزیم  باشوود مووی ی مربوورب بووه رسووپارر انسوورلین    substraدر واقووع  

و  کنود  موی را هوم فعوال   transport glu-4اد این اسوت کوه   اف می شرد میدرد ماصن  receptorیکی ازاتفاقاتی که زمانی که انسرلین به 

 (کند می آن را تسهین).شرد میسلرل  ورود گلرکز به باعث

  کنند میکه انحصارا از گلرکز اسافاده هایی  بدن برای وارد کردن گلرکز به درد نیازمند انسرلین هساند به جزبافت های سلرلهمه ی 

و اپیالیور  روده و اپیالور    هوا   سیسام عصبی مرکزی و مغوز، شوبکیه ، اپیالیور  بیضوه    ( ابا های سلرلدرد )پانکراس های سلرلمانند 

 .کلیههای  تربرل

 چگونگی ترشح هورمون انسولین

هوای   بنودد سوپس بوا تغییورات یورنی ایجواد شوده کانوال         می را ATPپااسیمی حساس به های  ابادا کانال NADPHباا با ترلید  های سلرلدر 

هور عواملی کوه باعوث     .کنود  موی  و غلظت کلسیم دادن سلرلی افزای  پیودا  شرد می وکلسیم وارد سلرل شرد می ولااژی باز کلسیمی دریچه دار

  .دهد می کلسیم شرد ترشح انسرلین را افزای  افزای  غلظت درون سلرلی یرن

 دهنود  می غلظت کلسیم را افزای  Cکیناز از طریق پروتئین  DAGو  IP3اساین کرلین ،  Cفسفرلیپاز ،  GSکرله سیسارکینین ، پروتئین ، 

 .کنند میکمك  به ترشح انسرلین و

 .یابد می افزای  و در نهایت ترشح انسرلین افزای  cAMP ،GSگلرکاکرن و باا آدرنرژیك از طریق پروتئین 

  ضمن افزای  گلرکز درن مقادیری از گلرکز از د ل GLUT2 رکینواز فسوفریله   باوا شوده و ایون گلرکزترسوو گلرک     های سلرلوارد

 .فسفات دیگر قادر به دروج از سلرل نیست 0گلرکز . آید می وجرد فسفات به 0 و گلرکز شرد می
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 .شرد میترلید  NAD(P)Hو  ATPدر ادامه  .5

و اجازه ی دروج بیشار پااسویم از  شرد میبساه  ATPبا افزای  غلظت این دو ماده در سلرل یك کانال پااسیم حساس به  .٢

 (سال است که در قلب شناداه شده است 51 55سال است که در سلرل باا و  05 15کانال  ینا) دهد میسلرل را ن

کلسیم وابساه به ولااژ کوه  های  پس از افزای  غلظت درون سلرلی پااسیم برای برقراری تعادل یرنی غشای پ سمایی کانال .0

درون سلرلی پااسیم منجر به دپ ریوزه شودن    افزای  غلظت:گایارن}شرند میپااسیمی قرار دارند باز  در مجاورت کانالهای

 .{کند میکلسیمی وابساه به ولااژ را باز  و این تغییر پاانسین غشا کانالهای شرد میغشا 

 cAMP یك حالت دیگر جهت افزایش غلظت درون سلولی کلسیم از طریق 

درحالیکوه هررمورن    .کننود  موی ترشح انسورلین را مهوار    cAMPو کاه  ها  پروتئین Giاز طریق ها  ادرنرژیك ٢هررمرن سرماترسااتین و الفا 

غلظت پروتئین آن  به دنبال.دهند میرا افزای   cAMPها غلظت  پروتئینGsاز طریق  GIPو  GLP های هررمرنو ها  گلرکاگرن، باا ادرنرژیك

 .کند میکه به ترشح انسرلین کمك  شرد مییابد و درنهایت غلظت کلسیم زیاد  می کیناز افزای 

 انسولیناثرات 

و هوا   الباوه انسورلین بور ماابرلیسوم کربرهیودرت     .کاه  قنود دورن اسوت   آن  مهم ترین اثر انسرلین ماابرلیسم کربرهیدرات و نایجه ی نهایی

سیسوام   هوای  سولرل مثون   هوا  سولرل بعضوی  .بدن به انسرلین نیاز است های سلرلبرای ورود گلرکز به اکثر  .گذارد می تاثیر و لیپیدهاها  پروتئین

مثون مغوز بوه     کنند می که انحصارا از گلرکز اسافادههایی  بافت. به انسرلین نیاز ندارند βو نیز سلرل ها  بی ، اپیالیر  دساگاه کلیری و ش عص

 .  انسرلین نیاز ندارند

 اثر انسولین بر متابولیسم کربوهیدرات ها

 بدن های سلرلتحریك برداشت گلرکز از پ سما ترسو اکثر  (5

 مشالف های سلرلگلرکز به دادن افزای  اناقال  (٢

 (کاه  گلیکرژنرلیز و گلرکرنئرژنز)کاه  ورود گلرکز از کبد به درن  (0

 

 

 

 

 

 

 

 

اثورات ماقابون انسورلین و    . )به دنبال افزای  سحح کربرهیدرات در درن تقریبا ب فاصله افزای  سوحح انسورلین را هوم داریوم    : ترضیح اس ید

 (.کند میرا مهار ترشح گلرکاگرن  انسرلین:گلرکاگرن
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اولا افزای  گلرکاگرن مرجب افزای  قند درن شده که بوه   ؛ دهد میو این کار را به دو رو  انجا   کند میگلرکاگرن ترشح انسرلین را تحریك 

 .دهد می باا ترشح انسرلین را افزای  های سلرلدوما گلرکاگرن با اثر پاراکرین بر .انجامد می انسرلین افزای  ترشح

 ولین روی بافت کبداثرات انس

 .یابد می برداشت گلرکز از پ سما ترسو کبد افزای  (5

 .افاد می گیرآن  زیرا گلرکز فسفات قادر به دروج از سلرل کبدی نیست و در کند میرا فسفریله آن  گلرکرکیناز فعال (٢

 .شرد میمهار ( گلیکرژن فسفری ز)یابد و گلیکرژنرلیز می افزای ( گلیکرژن سناااز)گلیکرژنز  (0

پس از اینکه تموا  ذدوایر گلیکورژن تکمیون      :گایارن}و در عرض گلرکز اضافی شرد میمهار ( تبدین امینراسید به گلرکز)گلرکرنئرژنز (8

 .شرد میچر  تبدین  به اسید{ شدند

  مصورف کننوده ی گلیکورژن فعوال     های هررمرنکه اگر تما   دهد می را تشکین( گر  555) درصد وزن ترده ی کبد  0 تا 1گلیکرژن 

 .شرد میمصرف  ساعت 8شرند طی 

 اثر انسولین روی عضلات

 در. کننوود موویچوور  آزاد کسووب هووای  در حالوت اسوواراحت نفرذپووذیری بووه گلوورکزدر عضوو ت کووم اسووت و عضو ت انوورژی دوورد را از اسووید  

 :شرد میدو حالت نفرذپذیری به گلرکز زیاد 

چندان تحت تاثیر انسرلین نیست و این افزای  نفرذپذیری بیشار به دنبال انقباض ماهیچه :گایارن}عض نی مارسوورز  سنگین و  (5

 {دهد میروی 

 (دهد میافزای  انسرلین نفرذپذیری ماهیچه به گلرکز را افزای  ) مصرف غذاهای غنی از کربرهیدرات (٢

 اثر انسولین روی متابولیسم پروتئین ها

 دهد می را افزای آن  مراحن مربرب به به طرر کلی سناز پروتئین و تما 

به انسرلین حساس ترند مثن والین و لرسین و ایزولرسوین  ها  بعضی آمینراسید) شرد میمشالف های  به بافتها  باعث اناقال آمینراسید (5

دارد اموا مجمرعوه    هوا  سولرل هررمرن رشد اثر مشابهی در افزای  اناقال امینراسیدها بوه دادون    :گایارن}. آلانین  و تیروزین و فنین

که یکی از دلاین احامالی اینکوه بورای رشود هررمورن      کند میدر جایی دیگر اشاره  هم چنین.امینراسیدهای مااثر الزاما یکی نیساند

 .{( مافاوتی تاثیر میگذارند رشد وانسرلین هردو لازمند این است که هر کدا  بر روند اناقال امینراسیدهای

و  mRNAیابد و با ترلیود   می ای افزها  رونریسی از بعضی ژن (٢

هوا   و در نایجه سوناز پوروتئین  ها  سپس ترجمه ترسو ریبرزو 

 (. دهد می ریبرزو  را نیز افزای  و حرکت)یابد  می افزای 

آزاد در دورن  های  درنایجه آمینر اسید شرد میپروتئرلیز مهار  (0

در نایجه ی کاه  امینراسویدهای ازاد دورن   .یابند می کاه 

ترلید )گلرکرنئرژنز هساند،گلرکرنئرژنز اصلیهای  هکه پی  ماد

 .شرد میهم کم ( گلرکز

 آورد  لظت گلرکز را در پ سما پایین میانسرلین همانگرنه که غ

 .کند میآمینه را نیز کم های  غلظت اسیدهای چر  و اسید
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راس و هیپرفیز را برمیوداریم و رشود مور  مارقوف     پانک. کند می در قسمت اول مرشی در ادایار داریم که به طرر طبیعی رشد :ترضیح اس ید

تنهایی تغییر و رشد چنودانی مشواهده نشراهود     دو  و سر  با اضافه کردن هررمرن انسرلین به تنهایی و هررمرن رشد بههای  در قسمت.شرد می

این بورای رشود و افوزای  تورده ی     بنابر. میگیرد دادن هر دو هررمرن به شکن همزمان میبینیم که رشد سرعت اما در قسمت چهار  ضمن.شد

 .انسرلین و رشد همزمان با هم مررد نیاز است یها هررمرنبدنی وجرد 

 برای تاثیر هررمرن رشد باید در رژیم غذایی به اندازه کافی کربرهیدرات وجرد داشاه باشد. 

 اثر انسولین بر چربی ها

در نایجه غلظت پ سمایی اسیدهای چر  آزاد و کلسارول و فسوفرلیپید نیوز   .یابد می درصررت کمبرد انسرلین لیپرلیز افزای  و لیپرژنز کاه 

در دیابوت هوم   ) .شورد  موی  دبو ک رد دیسو ا كیاسو اراسا دیو لرتو باعوث افوزای     آید می کارز و اسیدوز پی به دنبال این اتفاق .ابدی می افزای 

 (. شرد کاراسیدوز دیابای داریم که ممکن است منجر به اغما

  شرد می و همچنین باعث مهار لیپاز حساس به هررمرن دهد می انسرلین سناز اسید چر  در کبد را افزای . 

 شرد می یبرچ لرلس هب زکواگ لاقانا  یازفا ثعاب نیلرسنا. 

 این هررمرن آنابرلیك استها  و پروتئینها  با ترجه به تاثیر هررمرن انسرلین در سناز چربی. 

 هررمرن انسرلین است رشد در دوران جنینی، نماع مهمارین. 

 از هیپرتوالامرس  )سرماتراسوااتین   .شرد می ا گلرکاگرن باعث افزای  ترشح انسرلینام شرد می انسرلین باعث کاه  ترشح گلرکاگرن

 .شرد می و هم باعث کاه  ترشح گلرکاگرن شرد می همه جا نق  مهاری دارد لذا هم باعث کاه  ترشح انسرلین (شرد می ترشح

 اثرات انسولین از نظر زمانبندی

 {مغزی که نفرذپذیریشان به گلرکز تحوت تواثیر انسورلین نیسوت     های سلرلبجز  :گایارن}بدن های سلرلدرصد  05: ظرف چند ثانیه (5

 .(سریعارین اثر)کنند می پیدا زکرلگ نفرذپذیری بیشاری به

 .به امینراسید،پااسیم ،فسفات و منیزیم ها سلرلافزای  نفرذپذیری  :ظرف حدود چند دقیقه (٢

 .رون سلرلیدهای  فعالیت آنزیم (افزای  )تغییر  :دقیقه 51تا  55ظرف  (0

 (.دراد همجرت دنیارف هب تبسن یرت هاسهآ رثا یسیرنور دنیارف یور رب) .افزای  فرایندهای رونریسی و ترجمه:آهساه ترین اثر (8

  عملکردی شبیه به انسرلین دارد و مقداری باعث کاه  ترشح گلرکواگرن  شرد می باا ترشح های سلرلآمیلین که همراه با انسرلین از 

در مررد اثورات   .کند می درن را کمی کندصرف غذا اثری برسرعت تشلیه ی معده دارد که در حقیقت ورود گلرکز به  وبعداز. شرد می

 و مقوداری هوم باعوث تحریوك ترشوح انسورلین      . باشود  موی  مسیرهای سیگنالینگ مغز هم ددین در. آمیلین ادا ف نظر وجرد دارد

  .شرد می انسرلین در بیماران دیابای اسافاده و همراه.دهد می و ترلید گلرکز در کبد را کاه .شرد می

 

 

 

 امن مرثر بر ترشح انسرلینجدول کاملی برای عر
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 گلوکاگون

اثرات  برعکس انسرلین است . دقیقه است 0نیمه عمر  . امینراسید دارد و تك زنجیره ای ست ٢2 .شرد میالفای پانکراس ترشح  های سلرلاز 

میودانیم دربواره    هوا  هررمرنز هررمرنی پپایدی است و تما  نکاتی که درباره ی این گروه ا. ی انسرلین هررمرن قدرتمندی نیست ولی به اندازه

 .شرد می زهریابما یهکل د وبک رد و دراد رمع همین هقیقد 0 و تسا نرگاکرلگ هب تبسن یراگرزب لرکلرم نرگاکرلگورانا .کند میا  صدق 

 .و هدف نهایی ا  افزای  قند درن است کند میو فعال سازی پروتئین کیناز آ اعمال  cAMPگلرکاگرن اثر درد را از طریق ترلید 

 اموا  ( گلورکز افوزای  بازجوذ    )و کلیوه ( کوه قوب  بحوث شود    )اثر میگذارد مانند کبد و ماهیچه و چربیها  انسرلین روی همه ی بافت

 .کند میاثر  روی قند درن را اعمال  گلرکاگرن فقو از طریق کبد

 اعمال گلوکاگون

 اثر روی کربوهیدراتها

  (مهمارین اثر)تحریك گلیکرژنرلیز

  (آهساه تر)تحریك گلرکرنئرژنز

 مهار سناز گلیرکرژن در کبد

  اثرات گلوکاگون بر متابولیسم لیپیدها

 .یابد می نایجه غلظت اسیدهای چر  آزاد در درن افزای و در  دهد می ی زافالیپرلیز را 

  اثرات دیگر

 باای پانکراس های سلرلتحریك  (5

 .تحریك ترلید کاکرل امین که درد قند درن را بالا میبرند (٢

آن  اما توا کنورن اسوافاده ی دارویوی بورای     )افزای  قدرت انقباضی قلب (0

 (.محرح نشده است

 ترشح صفرا و کلسی ترنین (8

 در .رود موی  درن مداو  بوالا  ریق گلرکاگرن به یك حیران قندبه دنبال تز

 افزای  قند درن به دنبوال مصورف گلیکورژن و در    ساعت ابادایی این 8

 .ادامه به دنبال گلرکرنئرژنز دراهد برد

 نیلرسنا .گلرکاگرن و انسرلین هر دو به غلظت قند درن بسیار حساسند 

 .دهد می  هاک ارآن  نرگاکرلگ و دهد می  یازفا ار زیلرکیلگ

 

دلیون   (در حود پیکور و نوانرگر    )در دورن  ها هررمرنبا وجرد غلظت بسیار کم . ای دارند در درن بسیار کم اما اثرات گسارده ها هررمرنغلظت 

  چیست؟ ها هررمرنی  اثرات گسارده
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به طرریکه محصرل یکی واکون  دهنوده ی بعودی     شرند میبه صررت سلسله وار و آبشارى انجا   ها هررمرنکه در پاسخ به وجرد هایی  واکن 

 .درنایجه پاسخ به مقدار اندك هررمرن گسارده است.شرد میی و گساره ی بالاتری انجا  بعدی در سحح انرژ است و واکن 

 نحوه ی عمل گلوکاگون در سلول

 فغال سازی آنزیم آدنی ت سیک ز (5

 cAMPترلید (٢

فعال سوازی پوروتئین تنظویم کننوده ی پوروتئین       (0

 کیناز

 فعال سازی پروتئبن کبناز (8

 فعال سازی فسفری ز بی کیناز (1

 Aبه فسفری ز Bی ز تبدین فسفر (0

 تبدین گلیکرژن به گلرکز فسفات (5

از  دفسفریله کردن گلرکز فسفات و آزاد سازی ا  (0

 کبد به درن

 حشو رت كیو رحت ثعو اب هکو ی ایدهیسو ارنیمآ نکش هب هجرت اب

 .نینرئرت ، نیئاسیس ، نیسیلگ ، نیرس ، نینلاآ :شرند می نرگاکرلگ

 

 شامنها  ع وه بر مرارد جدول بالا انراع محرك :CCK ، PIG ،گاسارین،کررتیزول،ورز ،عفرنت ها،اسارس و باا ادرنرژیك 

 ی ها،انسرلین،الفا ادرنرژیك،سرماتراسااتین ، سکرتین،کارن باد:شامنها  مهارکنندهGABA 

 نحوه ی تنظیم و کنترل جزایر لانگرهانس

 متابولیك( الف

  گلرکز و اسیدهای چر  و آمینراسیدها 

 گلوکز

 . شرد میباا مرجب افزای  انسرلین  های سلرلافزای  گلرکز با تحریك 

 .شرد میآلفا سبب افزای  گلرکاگرن  های سلرلکاه  گلرکز با تحریك 

 هاامینواسید

 :دو جمله ی مهم

 (.دصرصا لرسین)و هم گلرکاگرن را  دهند می هم انسرلین را افزای  .5

 .کنند می اگر غذایی هم غنی از امینراسید و هم کربرهیدرات باشد امینراسیدها اثر کربرهیدرات بر افزای  انسرلین را تشدید .٢
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 اسیدهای چرب و کتون بادی ها

 .شرند می افزای  انسرلین و تا حدی کاه  ترشح گلرکاگرن سبب.ضعیف تر است ها آناین اثر در انس

 هورمون ها( ب

 .کند می انسرلین گلرکاگرن را مهار و سرماتراسااتین را مهار (5

 .کند میگلرکاگرن انسرلین را تحریك و سرماتراسااتین را تحریك  (٢

 .کند میسرماتراسااتین گلرکاگرن را مهار و انسرلین را مهار  (0

 گرارشی های هررمرن (8

 .کبدی لاز  ند و اثر مثبت دارند های سلرلررمرن رشد و تیروکسین و گرلرکرکررتیکرئیدها برای رشد ه (1

 .دهند می اساروژن و پروژسارون انسرلین را افزای  (0

 .درادن یریثات نرگاکرلگ یور و دنکك یرحت ار نیلرسنا دیلرت تراند می وقف نیترکس (5

 عصبی(ج

 ادرنرژیك کاه  فعالیت جزایر ٢ الفا (5

 باا ادرنرژیك افزای  فعالیت جزایر (٢

 .ص نیستمشش كیتاپمساراپ هاگاسد وها  اثر سروترنین و دوپامین و پروسااگ ندین (0

 مابقی مرارد در جداول بالا (8

 سوماتواستاتین 

همه جوا اثورات مهواری    . دقیقه است ٢نیمه ی عمر . و چه محصرل پانکراس چهارده امینراسید دارند شرد میکه در هیپرتالامرس ترلید آن  چه

 .تسا دشر نرمرره هدننکراهم .(مث  افزای  گلرکز درن) کند میهر عامن مربرب به غذا درردن تحریک   .دارند

 (کند می زمان بیشاری ایجاد).شرد میاین است که با کاه  حرکات دودی لرله ی گرار  سبب افزای  جذ  آن  تنها اثر مثبت. 

  مثون  )ورود دیلوى از موراد بوا دروجشوان همیشوه در تعوادل اسوت       . یکى از مرارد مهم در سیسام بدن ما تنظیم مراد مشالف اسوت

  (کلسیم،فسفر،ید

ابت و مشک ت مربرب به قند درن در ایران و جهان بسیار شایع اند و بهار است ترجه دقیقوى بوه   دی. قند باید تنظیم دیلى دقیقى داشاه باشد

میلوى گور  در هور     555-55براى اندازه گیرى قند درن کیت هاى مشالفى وجرد دارد ولى معمرلا قند دورن ناشواا   . داشاه باشیم این مشکن

 .سى سى درن است 555

FBS= 70-100 mg/100cc 

  ى کنترل قند خونمکانیسم ها

در . افاند و قند درن را پوایین موى آورنود    می قند به کار ساعت بعد مکانیسم هاى تنظیم ٢-5بعد از درردن غذا قند درن بالا میرود اما حدود 

 .میرسد 555پایین مى آید و به حدود آن  افزای  یابد و بعد از تراند می 585درن تا حدود  بعد از غذا درردن قند تعاس كی حقیقت
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از حد طبیعى، آسویب  آن  د، منبع انرژى دیلى دربى براى اندا  هاى مشالف است، بنابراین کاه قن

ى مغوزى، شوبکیه و اپیالیور     ها سلرل؛ مثن کنند می انحصارا قند مصرفها  بعضى از اندا . زننده است

 .بسیار آسیب زننده استها  کاه  غلظت گلرکرز براى این اندا . تسایس ها

 افزایش قند خون

 ى بافاهواى هوا  سولرل بوراى تنظویم فشوار اسومزى، آ  از     . رود، فشوار اسومزى موایع دوارج سولرلى افوزای  میابود        می مانى که قند درن بالاز

به همین دلین است که تما  بافاهاى بدن در معرض دهیدراسیرن قرار میگیرند زیرا باید آ  دورد را  . مشالف به مایع دارج سلرلى اناقال میابد

 .دن فشار اسمزى از دست بدهندکر براى تنظیم

اموا  ... ، عرارض کلیرى، زدم پا و(که عارضه ى چشمى است)شد، مثن کاتاراکت می با گذر زمان، عارضه هاى مشالفى از افزای  قند درن کشف

بوه  ( مثون چشوم و کلیوه   )دهند میمیدانیم که از افزای  قند درن هیچ عضر و بافاى در امان نیست، بافت هایى که ع ئم را زودتر نشان  امروزه

 .باشد می به افزای  قند درن ها آن لین حساس تر بردند

؛ بوراى  (شورد  موی در گذشاه میگفانود ادرار شویرین   .)شرد میسى سى بالاتر رود، قند در ادرار ظاهر  555میلى گر  در  505وقاى قند درن از 

 و وقاوى  شورد  میبه مایع دارج سلرلى کشیده  ها سلرلقند درن آ  از پس با بالا رفان . )شرد میآ  هم به همراه قند دفع  تنظیم غلظت ادرار،

 (.کند میآ  را از ادرار دفع  بیشار شرد، این 505غلظت قند از 

 .شرند میاگر فرد دائما آ  از دست رفاه را جایگزین کند، کمار آسیب میبیند؛ درغیر این صررت سیسام هاى بدن  دچار مشکن 

 شوند مید خون مشکلاتى که منجر به افزایش قن

 (.5دیابت تیپ)شرد میو یا کم ترشح  شرد نمی انسرلین یا ترشح (5

 .کم استآن  ولى رسپارر شرد میانسرلین ترشح  (٢

 (.پاسخ رسپارر به هررمرن ضعیف است)حساسیت رسپارر به هررمرن کم شده (0

 {هساند٢دیابت ملیارس نرع  0و ٢طبق گایارن شماره }

 .مافاوت استها  هاى دارویى نیز براى این حالتبه دلین تفاوت در نرع دلاین، درمان 

ى باوا را تحریوك   هوا  سلرلهمچنین مراد مشالفى هساند که . شرد میتزریق انسرلین یا کاشت یا پیرند سلرل هاى باا انجا  ، 5در دیابت تیپ  

 .شرند میانسرلین  کرده و باعث ترشح

کاه  وزن نیوز  . ؛ فرد انسرلین دارد ولى رسپارر های  کم اندکند میکاه  پیدا ها  مث  در افراد چاق تعداد رسپارر: ٢ترضیح حالت شماره ى 

 .همین ادا ل است براى اص ح

 پاتوفیزیولوژى دیابت ملیتوس

ها  دالى شدن پروتئین بافت/ افزای  اسید هاى چر  آزاد شده از ذدایر لیپیدى/ ها سلرلکاه  ماابرلیسم گلرکز در : کاه  انسرلین منجر به

 .شرد می

 ناهنجارى ها

 دهیدراتاسیرن دادن سلرلى و دارج سلرلى و درنایجه شرك، اسیدوز و کما
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کارز، کاراسیدوز دیاباى و مشوک ت مشوابه    تراند میآن  ؛ نایجه ىکنند میاسافاده ها  این افراد قادر به اسافاده گلرکز نبرده و از چربى: ترضیح

 .باشد

 علائم و نشانه ها

 ، کاه  وزن بدون رژیم یا فعالیت داص، دیور الایوا  یوافان زدوم هوا، دشوکى      (پردررى)، پلى فاژیا(ادرار زیاد)ى اوریا، پل(پرنرشى)پلى دیپسیا

 .و دار  پرست، بى حسى و سرز  و دار  در پاها، تارى دید، دساگى

ز وابساه به انسرلین بورده و در نبورد   ؛ زیرا ورود گلرکباشد می( هیپرتالامرس)لاز  به ذکر است علت پردررى عد  ورود گلرکز به مرکز گرسنگى

 .دهد میگرسنگى به فرد دست  انسرلین،احساس

، شورد  نموی  وقاى قند درن در طرلانى مدت به طرر مناسبى کناورل . شرد میغلظت بالاى گلرکز به صررت طرلانى مدت، منجر به آسیب بافاى 

که منجور بوه نرسویدن دورن      شرند میو دچار تغییرات ساداارى  در بافت هاى ماعدد بدن شروع به عملکرد غیر طبیعى کرده رگ هاى درنى

ادا ل باعث افزای  ریسك حمله هاى قلبى، سکاه، رتینرپواتى و کوررى، مشوک ت اعصوا  محیحوى و سیسوام        این. شرد میها  کافى به بافت

 .شرد میها  اندا gangreneایسکمى و  کلیه وend-stageاترنر ، بیمارى هاى 

و  (peripheral neuropathy) شورد  میلانى مدت همچنین باعث آسیب و مشک ت عملکردى در اعصا  محیحى این افزای  غلظت طر

 عروقوى، مشوکن در کناورل مثانوه،    -منجر به رفلکسهاى معیر  قلبوى  تراند میاین ادا لات . سیسام اترنر  نیز وجرد دارد مشک ت عملکردى

 .سایر ع ئم تشریب اعصا  محیحى شرد و (extremities) بدن کاه  حس در قسماهاى اناهایى

 علائم ثانویه

 بووه علووت ماابرلیسووم غیرطبیعووى  ()رسوور  چربووى در عووروق مشالووف  )و آترواسووکلروزیس( بووه دلیوون مشووک ت کلیووه  )فشووار دوورن بووالا 

موین نرسویدن   طبق گایارن ه{}(شرد میها  در رگآن  در کبد باعث افزای  کلسارول درن و رسر ها  مصرف اضافه ى چربی:گایارن{لیپیدها

 {کند میدر آترواسکلروزیس، آسیب بافاى ناشى از افزای  قند درن را تقریت ها  به بافت درن کافى

 شرد می دیابت ملیارس باعث اسیدوز ماابرلیك و تنفس عمیق و تند: نکاه. 

 عوارض

بوه دلیون رسور     )مشوک ت قلبوى و عروقوى    ،(ایجاد ضایعات دهانى)و دهان ها آنتارى دید، کررى، آسیب به شبکیه، سیسام عصبى، کلیه، دند

 ترانود  میکه ( شرد میراه میروند و بعد از مدتى کف پایشان سیاه آن  و روى کنند میزدم پاى دیاباى، چرن زدم را حس ن)زدم هاى پا ،(چربى

 .و قحع عضر شرد gangreneعفرنت،  منجر به

 توا )دنبعود از غوذا دورر    است و 555در فرد نرمال قنددرن حدود : ترضیح شکن

میرسد اما در افراد دیاباى قبن از صورف غوذا    585-5٢5به ( ساعت بعد 5حدود 

زمان طورلانى   رسیده و مدتآن  یا بالاتر از٢55است و بعد از غذا به  585حدود 

اساس تسوت تحمون گلورکز هوم مشوابه      . ترى طرل میکشد تا دوباره پایین بیاید

 .همین شکن است
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 مقاومت به انسولین

 .دهد مین را انسرلین دارند ولى رسپارر پاسشى که باید بدهداین افراد 

، افوراد  (افوزای  هررمورن رشود   )، آکرومگالى(گلرکرکررتیکرئیدها افزای )این ادا ل در افرادى که چاق هساند، افراد داراى سندرو  کرشینگ

. شورد  موی اتما  حاملگى این مشکن رفع  بعد از که الباه شرد میو همچنین در دوران حامگى دیده  (PCO) پلى سیسایك ىها آنداراى تشمد

 لیپردیسواروفى و همرکرومواترزیس   وجرد آنای بادى علیه رسپارر انسرلین، مرتاسیرن رسپارر انسرلین،(اس یدها، طبق)سایر دلاین این ادا ل

 .باشند می

 وجرد دارند٢ملیارس نرع  چاقى، مقاومت به انسرلین و سندرو  ماابرلیك عمرما قبن از دیابت: نکاه 

 

 ( Xسندروم )علائم سندروم متابولیك

 (HDL  گلیسریدها و کاه  افزای  ترى )، مقاومت به انسرلین،هایپر گ یسمى ناشاا، افزای  فشار درن، ادا لات لیپیدى(مرکزى)چاقى

  2و5مقایسه ى دیابت ملیتوس نوع

 

 

 

 

 

 

 Metformin – Sulfunyl urea - Tiazolidondions : 2 عون تباید ییوراد نامرد
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خون ترشح شده و سبب بروز  انیبه جر زیهستند که از غدد درون ر ییایمیش کیپها شد، هورمون یهمان طور که در جلسات قبل هم بررس

 کنند.می آن هورمون هستند، عمل یاختصاص رندةیگ یهدف که دارا یپاسخ در سلول ها

سان، غده ت زیغدد درون ر نیمهم تر زا یکی ست و هورمون ها دیروئیبدن ان س (  T4و  T3)   یدیروئیت یا  انیرا به جر نیتون یو هورمون کل

واکنش  شتریباشند و بمی زوریکاتالها هورمون نیبدن رسپتور دارند، ا یو سلول هاها در اکثر بافت یدیروئیت یکند. هورمون هایخون ترشح م

دو  کیبافت سبب تحر کیندارد و ممکن است در  یقیدق یریت جمع پذیقابلها هورمون نیا یکنند. البته عملکرد کلمی عیرا تسر یستیز یها

 متفاوت و بعضاً متضاد شوند. ندیفا

 نیتون یدارند اما با هورمون کلساا یاریبساا یمختلف شااباهت ها یو عملکرد در بافت ها ییایمیاز نظر ساااختمان شاا یدیروئیت یهورمون ها

س یادیز یتفاوت ها س یدیپپتهورمون  کی نیتون یدارند. کل ست که منجر به کاهش کل سات بعد به آمی پلاسما میا  ن پرداختهشود و در جل

ش یدیروئیت یشود. هورمون هامی ساختار  شتق از آم یدستة هورمون ها ،ییایمیاز لحاظ  س نویم س نویاز آمها هورمون نیهستند؛ اها دیا  دیا

 اند. مشتق شده نیروزیت

صل یهاکه هورمون دیروئیت یاتیعمل یواحدها شح م T4و  T3 یعنی یا سنتز و تر ستند. هاکولیفول کنندیرا   20تا  25 غده حدود نیوزن ا ه

 نییپاحلق  ومیتلی( از اپکولیورتیجوانه )د کیاست و به صورت  ییماهه قابل شناسا 2 نیجنباشد. در می متر یسانت 4×2×2.5گرم و ابعاد آن 

صل دیروئیسازد که از کف زبان به غدة تمی را Thyroglossal یو مجرا دیآمی شد جنمی مت سول نیشود. با ر و با  ردیگمی را فرا آن یکپ

 یریقابل اندازه گ T3 کم،یو  سااتیو در هفتة ب ،TSHو T4مقدار  ،ینیجن ازدهمیدر هفتة  کند.می غده، آن را لوبوله مینفوذ به درون پارانشاا

 شده است.  لیتشک کولیفول 20تا  40 از دیروئیت یهر لوبول غده  باشد.می

مادة  نیرا احاطه کرده اساات. ا دیکلوئ ی( که ماده کولاریفول یاساات ) ساالول ها یمکعب یومیتل یاپ یاز ساالول ها یمجموعه ا کولیفول هر

صال به هورمون ها  Thyroglubolin نیپروتئ یحاو دیکلوئ ست که با ات ست. در  یدیدر مادة کلوئها آن یساز رهیسبب ذخ یدیروئیت یا ا

باشند. البته همه جا می نیتون یقرار دارند که مسئول ترشح کلس C یسلول ها ای کولاریپارافولبه نام  ییسلول ها کولار،یفول یسلولها یلابه لا

 .نیتونی باشد نه کلسمی T4و  T3 یدیروئیت یمنظور از هورمون ها

 

حنجره قرار گرفته  دیروئیغضااروف ت یدر جلو دیروئیغدة ت ،یاز نظر آناتوم

ست و دارا ست، تنگه  یا  دالیرامیو لوب پ Isthmus ایدو لوب چپ و را

قراردارد و در  T1تا  C5 یبه موازات مهره ها باًیغده تقر نیباشاااد. امی

 اند.قرار گرفته دیروئیعدد غده پارات 4 آن یسطح خلف

غده   recurrent)  یاعصااااب راجعه حنجره ا دیروئیت یاز پشااات 

laryngeal nerve ) یها یکنند که ممکن اسااات در جراحمی عبور 

ممکن اسااات غدد  نیهمچنها یجراح نیدر ا نند،یبب بیآسااا دیروئیت

به طور کامل برداشاااته شاااوند، به  یحت ای نندیبب بیهم آسااا دیروئیپارات

 ینیبال یبه مجاورت ها ،یدکتومیروئیدر عمل ت دیاساات که با لیدل نیهم

شاااود تا می عمل، باعث نیجراحان در ا یدقت یتوجه کرد. ب دیروئیغدة ت

 تیقابل دیروئیصاااحبت کند. البته، غدة پارات یتواند به خوب یشاااود و نممی یپوکلسااامیدچار ه ماریب یدکتومیروئیت یمعمولاً پس از عمل ها

شااود و با  یبدن مختل نم میکلساا میتنظ د،یروئیپارات یاز غده ها یکیاز  یماندن بخشاا یبا سااالم باق یکه حت یدارد؛ به طور ییبالا یمیترم

 د.گردمی ش از عمل بازیپ طیدوباره به شرا یسلول ریتکث
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و  رندیگمی منشا  یخارج دیکاروت انیاسات که از شار یفوقان یدیروئیت یها انیشار یلوب ها، بر عهده  یفوقان یبه قسامت ها یخون رساان

 شوند.می هیاست، تغذ نیساب کلاو انیاز شر یکه شاخه ا یتحتان یدیروئیت انیتوسط شرها لوب یقسمت تحتان

 :دیروئیغده ت ی نهیمعا

. انگشت ردیگمی قرار ماریو پزشک در پشت سر ب ندینشمی یصندل یبر رو ماریب

که آب  خواهدیم ماریدهد  و از ب یدهد اما فشاااار نممی غده قرار یاشااااره را رو

پوسااات  ریبرگة کاغذ ز کیمانند عبور  دیبا دیروئیدهان خود را قورت دهد، ت

 است. کیو پاتولوژ یعیطب ریحالت، غ نیاز ا ریغ یزیاحساس شود و هر چ

حالت  نیغده شااود، در ا کیممکن اساات موجب تحر دیروئیازحد ت شیب نةیمعا

 کند.می یرود و فرد احساس گُر گرفتگمی بالا ماریضربان قلب ب

 شرط لازم است: 3 انجام دهد، یخود را به درست ی فهیغده وظ نکهیا یبرا

 قرار گرفته باشد. یعیطب تیداشته باشد و در وضع یابعاد نرمال ،یکیغده از لحاظ آناتوم .1

2. TSH ترشح شود. زیپوفیاز غدة ه یبه اندازة کاف 

 .باشدها در دسترس سلول یبه مقدار کاف دی ونی .3

سان عمل یها میاز آنز یادیتعداد ز زوریبه عنوان کاتال ،یبه طور کل یدیروئیت یورمون هاه سبب افزامی موجود در بدن ان سرعت  شیکنند و 

مصاارف  زانیمها هورمون نیبرند. امی گرما در بدن و تعداد ضااربان قلب را بالا دیتول نیشااوند. هم چنمی در بدن یسااتیز یانجام واکنش ها

 خواهد شد.پرداخته  یدیروئیت یبه اعمال هورمون ها ل،یدهند. در ادامه به تفضمی شیژن را افزایاکس

 ید

میکروگرم باشااد.  70-100بدن ماساات. حداقل مقدار دریافت روزانه ی آن باید (   elements trace) این عنصاار، از جمله عناصاار کمیاب

افزایش بیش از حد ید  شود.می باشد، مقدار کمی هم از آب آشامیدنی و تجزیه ی مواد ید دار در بدن حاصلمی منبع اصلی ید غذاهای دریایی

  موجود در رژیم غذایی، استعداد ابتال به بمیاری های مختلف تیروئیدی به ویژه هایپرتیروئیدیسم را که به بیماری هاشیموتو

(disease s’Hashimoto   )ست و نوعی بیماری خودایمنی شد، بامی معروف ا شورها. بردمی لابا و  اندرهیجز رهیمثل ژاپن که جز ییدر ک

 دیاز  یاز موارد غن یکیدر نمک ندارند.  دیبه مصاارف  ازیمورد مصاارفشااان ن یهادر جلبک دی ادیود مقدار زوج لیدارند به دل یادیسااواحل ز

شور ما وقت ییایموجودات در ستند. در ک ضافه کردند تبل دی یه صرف نمک  شتریب دار دیکردند که مردم نمک  غیرا به نمک ا صرف کنند و م م

شکلات ا صرف  جادیبالا رفت و م صورت غ دیکرد. م ستقیبه  ست. مثلا نمک  میرم ضافه کندام یدار را به غذا دیبهتر ا شت ا میها ا  نیو از گو

 .میکن هیها تغذدام

قسامت اعظم دفع ید از بدن انساان، از راه کلیه هاسات. فارز از ذخیرة ید بدن در غدة تیروئید اسات و  (میکروگرم8000)%درصاد  95حدود  

 120میزان کلی ید ورودی به بدن، حداکثر برداشاات ید از خون به وساایلة پمپ ید درغشااای ساالول های فولیکولی تیروئید، روزانه حداکثر 

 .شودمی میکروگرم آن برای تولید هورمون مصرف شده و مابقی از بدن دفع 60میکروگرم است که 

 :ساعت است 24شاخص تعیین کمبود ید، اندازه گیری میزان ید دفع شده در ادرار در 

 .میکروگرم بود، فرد مبتال به کمبود ید نیست100اگر میزان دفع روزانه بیشتر از  -
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 .میکروگرم بود، فرد دچار کمبود ید شده است100اگر کمتر از  -

میکروگرم در  200میکروگرم در روز و برای زنان باردار 150ن میکروگرم در روز، برای بزرگسااالا100مقادیر مورد نیاز ید برای کودکان نزدیک 

 .روز است

 یدیروئیت یسنتز هورمون ها

 شود.می کیتحر  TSH است که تمام مراحل آن توسط هورمون یاده مرحله ندیفرآ کی

1. Trapping 

سلول های فولیکولی،  سط  شیمیایی trappingبه دام انداختن یا جذب ید تو صرف انرژی  ) با انتقال فعال  نام دارد. پمپ یدور با م

در فعالیت ) شود. می برابر غلظت آن در پالسما 30، باعث افزایش غلظت درون سلولی ید تا  ATP ذخیره شده در مولکول های بالا (

مواد  یپمپ توسااط برخ نیا تیفعال.( یابدمی برابر غلظت آن در خون افزایش 250حداکثری این پمپ، غلظت ید در درون ساالول تا 

و  اناتیوسیشود؛ مثل پرکلرات، تمی مختل

 دیبا  یشباهت ساختار لیکه به دل تراتین

رقابت کرده  دیپمپ با  نیاتصااال به ا یبرا

ساانتز هورمون  ریرا از مساا دیتوانند می و

 سااامیدیروئیپوتیخارج کنند و فرد دچار ها

ناقل  نیپروتئ کی دوریشاااود.    پمپ می

به  دیاست که سبب ورود  میسدو  دی یبرا

به روش  دیروئیغدة ت یکولیفول یسلول ها

آن به صورت  تیشود و فعالمی یهم انتقال

 است. میپتاس-میبا پمپ سد یمواز

 

2. Oxidation 

سلول های فولیکولی  شده به  صال به تیروزین باید بهIید وارد  شد که برای ات سط آنزیم  2I می با شود، این عمل تو تیروئید تبدیل 

 .نیاز دارد NADPH وH2O2  شود که برای عملکرد بهمی طبق واکنش رو به رو انجام(   TPO) پراکسیداز

2I - → I2 + 2e – (H2O2) 

سازندة آنز س دیروئیت مینقص در ژن  شود و فرد به نوع یدیروئیت یساخت هورمون ها ندیشود که فرآمی سبب دازیپراک از  یمختل 

 مبتلا شود. سمیدیروئیپوتیها
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3. Synthesis of thyroglobulin 

یکی از گلوبولین های سنگین بدن است که از تعداد (   Tgb)تیروگلوبولین .شودمی به موازات ورود ید، سنتز تیروگلوبولین هم انجام

ست.حدوداً  شده ا ساخته  سید  سیدهای این پروتئین، تیروزین 100زیادی آمینو ا شد. غلظت آمی تا از آمینوا ن در خون خیلی کم با

 .تواند نشانگر سرطان تیروئید باشدمی است و ازدیاد آن

کند و شکل گیری هورمون های تیروئیدی در زنجیرة آمینو اسیدی می تیروگلوبولین بستری برای سنتز هورمون های تیروئیدی مهیا

 .شودمی تیروگلوبولین انجام

4. Exocytosis of thyroglobulin 

هست سرشار از  یکولیفول یکه وسط فضا یدیماده کلوئ شود.می یدیوارد مادة کلوئ توزیتز شده از راه اگزوسسن نیروگلوبولیت   

 .است نیروگلوبولیت

5. Iodination 

شود. در می یا آلی شدن هم گفته Organification یا ید دار شدن تیروگلوبولین است که به آن Iodination مرحله ی بعدی

تیروزین موجود در زنجیرة تیروگلوبولین، به آمینو اسااید های  5و  3اتم ید درجایگاه های کربن  2یا 1پایان این مرحله در اثر اتصااال 

 .شودمی حاصل DIT(Diiodothyrosine) یا MIT(Monoiodothyrosine) به ترتیب

 

6. Coupling 

به هم متصاال شااده و طبق  ( روی یک مولکول تیروگلوبولینه ) های حاصاال DIT و  coupling  ،MIT در اثر فرآیندی به نام

 .ندکنمی تولیدT4  و T3 واکنش های زیر

 

و کمتر از  MIT در ساخت 4/1،  ( نیروکسی) ت T4  در ساخت DIT  ،3/1 ر، در ساختلاید وارد شده به سلول های فولیکو 3/1

 .شودمی مصرف T3 درصد در ساخت5

                                      

7. Pinocytosis 

 .کندمی آن را فعال TSH است که ، یکولیبه درون سلول فول یدییقطره کلو توزینوسیپ



Page 6 of 12 

 

8. Proteolysis 

سلول ل  جهیشکنند. در نتمی آن را یزوزومیل درولازیه یها میکنند و آنزمی شده حمله توزینوسیپ یدییبه قطره کلوها زوزومیدرون 

 خواهند شد. نیروگلوبولیسازندة ت یها دیاس نویآم گریو د T4و  T3و  MITو  DITد یمنجر به تول

9. De-Iodination 

 .ردیگمی آنها دوباره مورد استفاده قرار دیشکند و می دیو  نیروزیرا به ت MITو  DIT ،با عمل خود De-Iodinase میآنز

10. Secretion 

 یمولکول ها رایز رد؛یگمی شااده صااورت لیانتشااار تسااه قیعمل از طر نیباشااد. امی به درون خون T4و  T3مرحله بعدی ترشااح 

 توانند منتقل شوند. یساده نم هستند و از راه انتشار یبزرگ

 در خون یدیروئیت یهورمون هاانتقال 

 .است T3 %آن 10و  (نیروکسیت) T4هورمون تولیدی تیروئید،  % 90

ستند و هورمون% 99.5  صل به پروتئین ه ست. غلظت پ %0.5های تیروئیدی مت سیار با T4 سماییلادیگر به حالت آزاد ا  T3 تر ازلاب

شد و عملکرد هورمون را انجاممی صل به پروتئ % 99.5دهد و این می با شت. اگر مت ضور خواهند دا صورت ذخیره در خون ح ین انتقالی، به 

 .ئم کمبود ظاهر نمی شودلاماه ع 4الی  3ی هورمون، تا لاسنتز هورمون های تیروئیدی قطع شود، به دلیل ذخیرة با

 :شوندمی در خون منتقل ریز یها نیتوسط پروتئ یدیروئیت یهورمون ها

از جایگاه های اتصالی آن  3/2. (یاختصاص نیپروتئ)شودمی در کبد ساختهTBG( glubolin binding Thyrosine )  متصل به 80%

 .متصل است  T4وT3  آزاد و مابقی آن به

 متصل به آلبومین 5%

 prealbumin متصل به 15%

رصد از د 0.03کند؛ در حالی که تنها می آزادنه در خون حرکت hormone free به صورت T3 سمایی هورمونلادرصد از مقدار پ 3.0 

ست. دلیل مقدار کم هورمون آزاد T4 سماییلاکل مقدار پ صورت هورمون آزاد ا ست.  T4 به  قدرت )میل ترکیبی باالی آن با تیروگلوبولین ا

 .روز است7تا  T4 6 ساعت و24،کمتر از  T3. استT4 کمتر ازT3 نیمه عمر (شش برابر قوی تر است T4 اتصال

 .آزاد است؛ در حالی که دربارة مقدار هورمون آزاد این دو نمی توان اظهار نظر کرد T4 آزاد بیشتر از T3 نکته: درصد

 .میکن سهیو سپس مقا میهر هورمون را در درصد هورمون آزاد ضرب کن ییغلظت پلاسما دیمقدار با یسهیمقا یبرا
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 دی کی رودیها مبه بافت T4 یوقت  .است T4 برابر 4شود و قدرت عملیاتی آن می حاصل T4 در بافت های محیطی از T3 بیشترین مقدار

 نیا TSHشاااود )  لیتبد T3به  T4 دیکار بکنند با یاتیبخواهند عمل یدیروئیت یهاهورمون ی. وقتشاااودیم لیتبد T3از دسااات داده و به 

  ( کندیم دیواکنش را هم تشد

را دارد ولی با T3  روکسااین همه اثراتاسااتچ چون پروهورمون هیا اثر بیولوژیکی ندارد؛ در حالی که تی T3 پروهورمونT4  چرا نمیگوییم

صدی از .شدت کمتر ست در شرایط غیرطبیعی، در بافت های مختلف ممکن ا تبدیل ( معکوس نیروزیت)rT3  یا T3 reverse بهT4  در 

صرف برخی داروها این حالت دیده سنگی زیاد، بیماری های مزمن کبدی و کلیوی و م شود می شود که هیا اثر بیولوژیکی ندارد؛ مثالً در گر

سین همه اثرات ولی شود؛ چون تیروک شدت کمتر اعمال T3 عالیم کم کاری تیروئید در این حالت دیده نمی  کند. در واقع اگر به هر می را با 

شود، عالیم کم کاری غدة تیروئید بروز نمی کند؛ زیرا هورمون T3 به T4 دلیلی تبدیل شش T3 تا حدی اعمال بیولوژیک T4 مختل   را پو

 .دهدمی

چسبد و سبب افزایش می DNA درون هسته قرار دارد و پس از اتصال هورمون به گیرنده، کمپلکس ایجاد شده بهها رسپتور های این هورمون 

 .برای ساخت آنزیم های مورد نیاز است mRNA شود که نتیجه آن تولیدمی (ژن های هدف)ها بیان برخی از ژن

 عملکرد ها 

 (BMR)افزایش متابولیسم پایه

 40تا  BMR دهد؛ درحالی کاهش ترشح آن ها، سبب کاهشمی درصد افزایش 100الی  60را  BMRافزایش ترشح هورمون های تیروئیدی، 

صد شح هورمون های تیروئیدی ازمی در صورت که اگر می بیمار کمک گرفته BMR شود. در گذشته، برای تخمین زدن میزان تر شد. به این 

 .ستلاشد که میزان ترشح هورمون های تیروئیدی فرد بامی یی بود، فرضلایسم بافردی دارای میزان متابول

 .شوندمی هورمون های تیروئیدی در اغلب بافت های بدن سبب افزایش متابولیسم پایه 

شوند؛ چه به صورت مستقیم و چه غیرمستقیم. یعنی، ترشح می و گرما در بدن ژنیمصرف اکس شیافزاو  همچنین باعث افزایش تولید انرژی 

 .شااوندمی کند و منجر به تولید گرمامی را فعال (و گلوکوکورتیکوکوئید هاها انسااولین، کتکول آمینهورمون رشااد و )های انرژتیک هورمون 

 .زم استلاکتین لاو پرو GH ترشح هورمون های تیروئیدی برای سنتز و ترشح
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 ها نیپروتئ سمیمتابول

در حد  یدییرویت یترشاااح شاااوند ، اگر هورمون ها ادیخواهند شاااد و اگر زها نیسااانتز پروتئ کی، موجب تحر سااامیکاتابول شیموجب افزا 

 .خواهند شدها نیباشند پروتئ کیولوژیزیف

  دراتیکربوه سمیمتابول 

ست. در  شیآن افزا جهیدهد که نتمی رخ یدیروئیت یهورمون ها یبالا ریقادجذب گلوکز از روده در م شیو افزا زیکوژنولیگل شیافزا قند خون ا

عمل موجب  نیشود که امیها چهیو ماه یچرب یورود گلوکز به بافت ها لیسبب تسه نیقند خون دارد. هم چن زانیم یرو یواقع اثرات مختلف

ش کاه ای شیموجب افزا یبه طور کل یدیروئیت یگفت که هورمون ها تیعتوان با قط ینم جهیشااود. در نتمی گلوکز ییکاهش غلظت پلاسااما

سولمی قند خون  ردیگمی صورت یدیروئیت یکم هورمون ها ریدر مقاد کوژنزیگل شیدارد.  افزا یقند خون همکار میدر تنظ نیشوند. پس با ان

 داشااته باشااند ، چون تساات تحمل گلوکز مختل یمخف ابتیکه د ساامیدیروئیپرتیآن کاهش قند خون اساات. در افراد مبتلا به ها جهیکه نت

 کند.می بروز ابتید میقند ها، علا سمیمتابول یرو یدیروئیت یاثرات هورمون ها لیشود، به دلمی

 ها نیتامیو

در بدن ها میاسااتفاده از آنز شیبه علت افزاها هورمون نیدهند ، امی شیرا در بدن افزاها نیتامیمختلف مثل و یها میآنز یبه کوفاکتورها ازین

 در بدن شود.ها نیتامیاز و یتواند منجر به کمبود برخمی سمیدیروئیپرتیها

 دیپیل سمیمتابول

و  یشود تا حجم بافت چربمی موجب یاست و به طور کل شتریب زیپولیل یآن بر رو یشیاثر افزا یدهد ولمی شیرا افزا پوژنزیو هم ل زیپولیهم ل

را  LDL ییغشا یها رندهیگ انیدهد؛ چون بمی پلاسما را کاهش دیریسیگلیترو  کلسترول نیکند.  هم چن دایکاهش پ در بدن ذخیره چربی

و  قعرو وارةیرود که موجب رسوب کلسترول در دمی کلسترول خون بالا سمیدیروئیپوتیدر فرد مبتلا به ها .دهدمی شیکبد افزا یدر سلول ها

 خواهد شد. یعروق یقلب یها یماریتلا به باب سکیر شیافزا

 رشد و نمو

بخش عمده ای از فرآیند رشد در دوران جنینی، برعهدة ژن هاست. این هورمون، یکی از هورمون هایی است که برای رشد و نمو بدن و سیستم 

البته در دوران جنینی هم در حد ناچیزی اثر دارد. در فرد عصبی و اسکلتی الزم است. بخش مهمی از اثرات آن بعد از به دنیا آمدن جنین است. 

صبی دچار اخت ستم ع سی ستخوان و  شد و نمو ا سم، ر شد. این افراد دچار اختلادچار هایپوتیروئیدی  ل در ارتباطات روحی و مغزیلال خواهد 

 .شوندمی

 عروقی -سیستم قلبی

ضله ضربان قلب و هم قدرت انقباض ع ستولیک افزایشمی قلبی را باال به طور همزمان هم تعداد  سی شار   برد که به تبع آن برون ده قلبی و ف

ساها بردن متابولیسم پایة بافت لایابد. از طرف دیگر با بامی شار دیاستولیک خواهد  قعرو عمنجر به تولید گرما، ات محیطی و در نهایت کاهش ف

ستولیک و کاهش ف سی شار  ضربان باشد. پس این هورمونها موجب افزایش ف  شد.  ستولیک خواهد  شخیص لا، علاشار دیا  مت خوب برای ت

 .باشدمی هایپرتیروئیدیسم است. پس اثرات آن بر سیستم قلبی عروقی مشابه تحریک سمپاتیک و شرایط تب
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افزایش یافته، در نتیجه ها یسم پروتئینروند؛ زیرا در این افراد کاتابولمی  به دلیل نارسایی قلبی از دنیالاًنکته: افراد دارای پرکاری تیروئید معمو 

 .رودمی عضله قلبی به تدریج تحلیل

ست. به ا قیو تعر ریدفع گرما تبخ یهااز روش یکی سمت عروق مح شتریمنظور خون ب نیا ساع عروق مح رودیم یطیبه  . در میرا دار یطیو ات

 .افتدیم نییپا کیاستولیفشار د جهینت

 

نکات اسااالید: هورمون های تیرورئیدی ساابب افزایش القای بیان ژن 

صیتمی α-MHC پروتئین های تری لابا ATPase شو ند که خا

-β دارد. هم چنین با افزایش گیر نده های  β-MHC به نسااابت

adrenergic  د خاااصااایااتسااابااب ایجااا ionotropic و 

chronotropic  با فعال ها این هورمون .شااوندمی ماهیچة قلبی

آلدوسااممترون ساابب افزایش -آنژیوتانسااممین-سااازی محور رنین

 .دشونمی بازجذب سدیم در کلیه و در نتیجه افازیش حجم خون

 

 اثر بر دستگاه تنفس

یابد. لذا، هورمون های تیروئیدی تعداد و می محیطی، نیاز به مبادلة گازهای تنفسی افزایشدر بافت های  CO2 و تولید O2 با افزایش مصرف

 دهندمی عمق تنفسی را افزایش

 اثر بر دستگاه گوارش

دارو )کنند. در افراد مبتال به پرکاری تیروئید اساهال مقاوم به دارو می میل به غذا، حرکات دودی و میزان ترشاحات دساتگاه گوارش را بیشاتر

 شودمی و در افراد مبتال به کم کاری تیروئید یبوست مشاهده (های گوارشی

 اثر بر عضالت اسکلتی

سبب افزایش قدرت انقب ضالتهورمون های تیروئیدی  ضی ع ضالنی دیدهمی ا ضعف ع  شوند اما در هر دو حالت پرکاری و کم کاری تیروئید، 

 .دهدمی رخها بولیسم پروتئیناشود. در حالت پرکاری تیروئید، ضعف عضالنی به دلیل افزایش میزان کاتمی

با پارکینسمون که )شمود. می تیروئید دیدهدر پرکاری  (بار در ثانیه 15الی  10)  (tremor muscle fine)نکته: لرزش ظریف عضمالنی 

 (نوعی لرزش عضالنی خشن است، اشتباه نشود

 اثر بر دستگاه عصبی 

صبی را تحریک سیتم ع شیاری، ظرفیت حافظه و قدرت یادگیریمی تمام فعالیت های  شود. در فرد مبتال به پرکاری می کند. باعث افزایش هو

ضطراب دیدهتیروئید، خستگی عصبی، عصبانیت، نگران به  لادر فرد مبت .شود. این افراد با وجود احساس خستگی، نمی توانند بخوابندمی ی و ا

 .شودمی کم کاری تیروئید، حالت گیجی و خواب آلودگی مشاهده

 .دیتوجه کن دیدر اسلا میرمستقیو غ میمستق ریبه مس
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 غدد و هورمون ها ریاثر بر سا

 د.دهنمی ریید خون را مکرراً تغقن راید؛ زدهنمی شیرا افزا نیوله انسب زاید و نکنمی المختلف را فع یمیآنز یاه مسیانمک 

دهد؛ زیرا متابولیسم کلسیم می را افزایش(دیروئیپارات) PTH کند. لذا، نیاز بدن به ترشحمی هر دو مسیر ساخت و تخریب استخوان را تحریک

 .دهندمی فزایشرا اها ترشح گلوکوکورتیکوئید را فعال کرده و زولیکورت سمیمتابول .کندمی و فسفر را تشدید

سمی و فعالیت در (میل)وجود هورمون های تیروئیدی برای فعالیت هاو هم در خانم انیهم در آقا سمی  جن سلاسمت غدد جن هم در )ت زم ا

 .(شوندمی ل در فعالیت های جنسیلااخت پرکاری و هم درکم کاری هر دو جنس دچار

 اثر بر دستگاه ادراری

 .دهدمی افزایش فیلتراسیون گلومرولی را جریان خون و

 

 

 

 

 

 

 

 کنترل و تنظیم ترشح هورمون های تیروئیدی

ستم هیپوتا سی سط  شح هورمون های تیروئیدی تو سم فیدبک منفی کنترل -موسلاتر شح در فرآیند کنترل تر .شودمی هیپوفیز و با مکانی

پرکاری  ل اگر به فرد مبتال بهسااات. به عنوان مثاموس الاشاااتر و متثرتر از هیپوتاهای تیروئیدی، اثر فیدبک منفی روی هیپوفیز بیهورمون

ده و کم شاا TSH نمی رود؛ زیرا تحت ت ثیر میزان باالی هورمون های تیروئیدی در خون، میزان لاباTSH  تزریق کنیم، میزانTRH  تیروئید

 .نمی رود لاماند و بامی پایینTSH اثر قوی فیدبک منفی روی هیپوفیز، میزان به علت

عال م TSH. رودیبالا م اشیدیروئیت یهاسااااعت هورمون میدر ن میکنیم قیتزر TSH یبه فرد یوقت له را ف  TSH .کندیهر ده مرح

کند؛ زودرس ترین اثر آن بر می عمل Gs و گیرنده های cAMP از هیپوفیز اسمت؛ از طریق مسمیر سمیگنالینگلیکوپروتئین ترشمح شمده 

 .هورمون های تیروئیدی بر مرحله پروتئولیز است سمنتز

 TRH گاز طریق مسیر سیگنالین  Gqآمینواسید تشکیل شده است؛ سرما محرک ترشح آن است 3کند؛ از می عمل. 
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 تلالااخت 

 نجاری در رابطه با عملکرد غده تیروئید داریم: کم کاری، پرکاری و گواترسه نو ناه

 Hypothyroidism  

  خود ایمنی کند که محتمل ترین علت آن واکنش های خودایمنی مزمن اسااات. به این بیماریمی در افراد مختلف به دلیل نامعلوم بروز

lymphocytic thyroiditis(Hashimoto's disease)  در اطفال،( کم کاری)به هایپو تیروئیدیساام گویند.می Cretinism   و در

 .گویندمی  Myxedemaن، لابزرگسا

شد در همه ابعاد دچار اخت لادر فرد مبت سم: ر ستلابه کرتینی شده ا ستندها همه اندام)ل  شتر از حالت ؛ (کوچک ه شم آنها بی صله بین دو چ فا

ست؛ ستند؛ دندان های دوران کودکی خود را حفظاین افراد در برقراری ارتباط با دیگ عادی ا شکل ه شی می ران دچار م ست، طرح روی کند. پو

در این افراد تجمع بیش از حد  .ماندمی نی او در حد یک کودک باقیلاچربی مانند دوران کودکی است. حتی قوای عق مو، توزیع غدد پوستی و

 در آنها(  moon face )در تمام بدن وجود دارد و ساابب ایجاد ظاهری پف آلود ... (وها مانند گازها، موکوپروتئین )مواد پایه در ساالول ها

 .شودمی

 .به علت ادم، تارهای صوتی صدای گرفته و خشنی دارند 

 تیروئیدکتومی، استرس زیادکمبود ید، بیماری خودایمنی، رادیوتراپی ها،  علل: 

 Myxedema  (هیپوتیروئیدیسم شدید در بزرگسالی ) 

 :ئم آن عبارتند ازلاع 

سم پایه پایین،  - سایی در تکلم،  Bradycardiaمتابولی سمی و ذهنی، نار شدن اعمال ج شک، کند  سرد وخ ست  سرما، پو ،عدم تحمل 

  ... .وها مانند موکوپروتئینها پایه در داخل سلولدهی، کاهش اشتها، خواب آلودگی، تجمع مواد  قطع قاعدگی و شیر

 

 

Hyperthyroidism  

سم شایع هیپرتیروئیدی سپتورهای تحریک  Thyrotoxicosis یا Grave’s disease فرم  ساخت آنتی بادی علیه ر ست که علت آن  ا

 .توسط گلبول های سفید است کننده هورمون تیروئید

 :ئم آن عبارتند ازلاع

 پایه، تاکی کاردی، عدم تحمل گرما، پوساات گرم ومرطوب، افزایش تحریک پذیری، بی قراری، از دساات دادن تدریجی وزن افزایش متابولیساام

سمت با(exophthalmia)ئم بارز آن اگزوفتالمیلایکی از ع**  سفیدی ق ست. اگزوفتالمی یعنی  شود؛ گویی می ی مردمک از روبرو دیدهلاا

 .تواند تحلیل رفتن تجمع چربی پشت چشم یا ضعف عضالنی باشدمی جلو هل داده اند. علت آن چشم را به
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 Toxic Multinodular Goiter (Plummer’s disease)  

می TSH تیروئیدی و به تبع آن، افزایش ترشااح منشاا  بیماری در اغلب این بیماران، کمبود غلظت ید در بدن، منجر به کاهش هورمون های

شد مثل انشود تا بیمی سبب TSH شود. هورمون شود که در نهایت، منجر به بزرگ ID محرک های ر شتر  سلول های غدة تیروئید بی  در 

 .شودمی غدة تیروئید (زیلاهم هایپرتروفی و هم هایپرپ)شدن 

 (مهار کننده های تیروئید)مواد ضد تیروئیدی

 سنتتیک 

 (، متی مازول، کاربی مازولپروپیل تیوراسیل )تیوکاربامیدها  .یونهای تیوسیانات، پرکلرات، نیترات

 ( چایکوف -اثر ولف )ی یدور غیر آلیلاغلظت با 

 طبیعی

 کلم

 



BE13 

 فیزیولوژی )هورمون پاراتیروئید(

 

 دکتر صدر

 

 ۲۹/۲/۹۸یکشنبه 

 

13 

 پارسا محمدی 
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 برخی نکات مهم جلسات قبل 

صبی مرکزی که از  هورمون گردین  ستم ع سی ست در  شحهای سلولیک نوروپپتید ا سیلون پانکراس تر مختلف بدن . در جاهای شودمی اپ

شد شح هورمون ر شده و باعث افزایش تر سایی  شتها و وزن و چربی بدن را افزایش شودمی شنا  . به ذخیره انرژی کمکدهدمی و همچنین ا

ضربان قلب و دمای بدن را کاهشکندمی شار خون و  سودهدمی )تنظیم انرژی( و ف سید معده را افزایش داده و ان سخ به . ا شده در پا لین ترشح 

طولانی خواب های ر دورهدکوتاه مدت گردین خون بالا رفته و بعد از غذا خوردن و های . قبل از غذا خوردن و در خوابکندمی گلوکوز را مهار

 آید. می پایین

شح ستخوانشودمی هورمون لپتین از بافت چربی تر سکلتی، هیپوفیز و مغز ا ضله ا شده. . در جفت، تخمدان، معده، ع س ۱۷۶ پیدا  نه  ید آمیا

 . شودمی . گیرنده اش سایتوکاینی است. باعث کاهش اشتها و وزن بدن و افزایش گرمازایی در بدندارد

. ضد شودمی ع سدیماز فیبرهای دهلیزی ترشح شده و باعث افزایش دف ANP. شودمی نیز از جایی غیر از غدد درون ریز ترشح ANPهورمون  

 آلدسترون است. 

 .شودمی . اثراتش شبیه انسولین است. باعث کاهش گلوکاگونشودمی بتای پانکراس ترشحهای سلولهورمون آمیدین از 

 برای صحبت در باره پاراتوهورمون )هورمون پاراتیروئید(  نیاز است که ابتدا مقداری در باره استخوان بحث کنیم:

غیرکلاژن های د پروتئیندرص ۲-۱ئین کلاژن و درصد پروت ۹۵-۹۰درصد،  ۳۰درصد استخوان ماتریکس است که از این  ۳۰در استخوان متراکم

 . کندمی و مقداری ماده زمینه ای دارد. این بخش با فیبرهای کلاژن مقاومت استخوان را در برابر کشش ایجاد

سی آپاتیت ) ۷۰ شتر از بلورهای هیدروک ست  که بی ستخوان متراکم املاح ا صد ا سوب( و کمی هم از PO10Ca)6)4(OH)2در آمورف های ر

ستخو سلولی و ا سوب کنند. بین مایع خارج  سلولی نمی توانند ر سی آپاتیت در مایع خارج  شده. این بلورهای هیدروک شکیل  ان دائما تبادل ت

تا  کندمی م و فسفر جداکلسیم و فسفات وجود دارد؛ در زمان نیاز ما به کلسیم و فسفر، بدن راحت تر از بلورهای آمورف و مایع بینابینی کلسی

 . کنندمی از بلورهای پایدار هیدروکسی آپاتیت. این بلورها استخوان را در برابر فشار مقاوم

 فیبرهای کلاژن مانند آجرهای ساختمان و بلورهای هیدروکسی آپاتیت مانند سیمان بین آجرها هستند.

شرایط عادی امکان  ستند که در  سیم نیز ه ستران سنگین مانند ا صر  سری عنا ستخوان را ندارند ولی در افرادیک  سوب روی ا شیمی  ر تحت 

 درمانی ممکن است رسوب کنند.

لسیییم در آن کدر جاهای دیگر بدن نیز غلظت کلسیییم و فسییفات خون بیشییتر ازغلدت آن در بافت اسییت اما به دلیل فاکتورهای مهار کننده، 

سفر در اها بافت سیم و ف سوب کل سوب نمی کند. افکتورهای مهارگر ر سازی مهارر سفر روی شوندمی ستخوان  سیم و ف سوب و کل  کلاژن ر

سوبکنندمی ستخوان ر سیم روی جاهایی غیر از ا سکلرز، کل شرایط غیرطبیعی مانند آتروا سیم در دیواره . مانند آتروکندمی . در  سکلرز که کل ا

 .کندمی رگ رسوب

سفات از این مهارکننده  سازی، های پیروف ستخوان  ست. در ا سوب ا ست ماده ی خنثی کننده ی پیروفهای سلولر ستئویلا سنتز و ا سفات را 

 .کنندمی ترشح

ستئوبلاست ستخوان ا ستخوان به شکل م.) پروتئین سازی( در این کنندمی مونومرهای کلاژن را سنتز و ترشحها در اولین مرحله سنتز ا رحله ا

ستحکام زیادی ندارد.  به آن  ست و ا ضروف ا ستوئید به دام گویند.می Osteoidغ ست درون این ا ستئؤبلا افتد که در این مرحله به آن می ا

 گیرد. می و سپس املاح روی آن قرار شودمی گویند. این مونومرهای بعدا پلیمریزه شده و کلاژن تشکیلمی استئؤسیت
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ستخوان،  شکیل ا صله پس از ت ستئوکلاست های سلولبلافا فعال شده که چند ماده را  -نوسیت هاچندهسته ای مشتق شده از مهای سلول-ا

 پروتئولیتیک برای هضم ماتریس و پروتین ها، چند نوع اسید مانند سیتریک اسید ولاکتیک اسید. های : آنزیمکنندمی ترشح

ه هم خوردن ب برقرار است. به محضها و خورده شدن استخوان توسط استئوکلاستها دائما بالانسی بین تشکیل استخوان توسط استئؤبلاست 

ستخوانی بروز شکلات ا ستخوان و م ستروژن و در آقها . در خانمکنندمی این تعادل پوکی ا سگی به دلیل کاهش ا سن در یائ ایان هم با افزایش 

ستاین تعادل به هم می ستئوبلا ستهای قادر به پر کردن حفرهها خورد و ا ستئوکلا شده در اثر فعالیت ا نتیجه توده نخواهند بود و در ها ایجاد 

 یابد.می استخوانی کاهش

 

 

 

 

 

 

 

 

 

مهمی که در بدن دارند های مورد نیاز بدن در غذا نیز پیش نیاز این تعادل است. کلسیم و فسفر به دلیل نقشهای  trace elementحضور 

 در بدن تنظیم شوند.هایی باید حتما توسط مکانیسم

 استرس و فعالیت فزیکی نیز بر روی استخوان سازی اثر مهمی دارد. 

شده و شح  سی تونین از تیروئید تر سما بالا برود، کل سیم پلا ست وقتی کل ستئؤکلا ستخوانیها با اثر بر روی ا شود. از می باعث تثبیت بافت ا

پاراتیروئید فعال شده و با  کندمی در مقابل، وقتی کلسیم پلاسما کاهش پیدا شودمی تونین در مقابل استئوپروز )پوکی استخوان( استفادهکلسی

و کلسیم را از بافت استخوان برمیدارند. کلسی تونین در  شوندمی فعالها . در اثر پاراتوهورمون استئوکلاستکندمی ترشح پاراتوهورمون ترشح

های . در افرادی که شکستگیشودمی سما و تثبیت کلسیم و فسفر روی استخوانو باعث کاهش کلسیم پلا کندمی واقع ضد پارراتوهورمون عمل

ستخوان در همان نقده ستگی ا شک ستخوان به طور مکرر دچار  . بعد از مدتی این افراد دچار درد شودمی پاتولوژیک دارند ) فرد دچار پوکی ا

 . شودمی ی تونین استفادهاز اسپری کلسی تونین یا تزریق کلس هاآن. برای درمان شوندمی شدید

ست ستئوبلا ستخوان ا ستگی ا شک سمت فعالهای در  ستخوشوندمی آن ق ستگی هر لبه ی های آن. در ا شک شدن  طولی تحتانی بعد از ترمیم 

ستخوا ضافه شده کال ا ستخوان ا شود.( به این ا ستخوان دست دیده نمی  ستخوان ترمیم شده حدود یک میلیمتر افزایش طول دارد.)در ا نی یا ا

ستخوانی ستخومی توده ا ستخوان شکسته را کنار هم قرارهای آنگویند. برای جا انداختن ا تا جوش  دهندمی شکسته در اندام تحتانی، دو سر ا

های بخورند. در این حالت پس از جوش خوردن افزایش طول در اسییتخوان مشییاهده نمی شییود و بیمار موقع راه رفتن نمی لنگد. برای جراحی

 برند. می یش قد نیز از همین موضوع بهرهافزا
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   گیرنده پاراتوهورمون و ویتامینD ولی  کندمی را فعالها اسییت.  دقت کنید که پاراتوهورمون اسییتئوکلاسییتها روی اسییتئوبلاسییت

ست ستئوکلا ست. پس ا ست ها ستئوبلا ستقیم فعالها گیرنده اش روی ا صورت غیرم  –گاند خود .  پاراتوهورمون به لیکندمی را به 

ستئوپروتگرین  شده و این لیگاند آزاد -OPGLا صل  ست قرار گرفته و های سلولو بر روی  شودمی مت ستئوکلا  را فعالها آنپره ا

 .دهندمی و عمل خود را انجام شوندمی بالغ تشکیلهای و سپس استئوکلاست کندمی

  شودمی افزایش سن توده استخوان دچار کاهشرسد و با می سالگی توده استخوانی به پیک خودش ۳۰تا  ۲۰در . 

 میلیگرم(۹.4بسیار اهمیت دارد. ) گایتون  cc۱۰۰میلیگرم در  ۱۰-۸تنظیم غلظت کلاسیم پلاسما بین 

صد ترکیب در ۹مختلف و های درصد در ترکیب با پروتئین 4۱،  )مهمترین(   2Ca+درصد به صورت یونیزه  ۵۰کلسیم دربدن سه شکل دارد: 

 یترات و فسفات و ... . با س

 لسی تونین نقش دارد. که در مورد کلسیم میزنیم به فرم یونیزه کلسیم مربوط است. فرم یونیزه است که در تنظیم پاراتوهورمون و کهایی حرف 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

سیم داریم.  از این یک کیلوگرم  ستخو ۹۹در افراد بالغ حدود یک کیلوگرم ذخیره کل صد در ا صد باقی مانده ها آندر ست  و یک در و دندان ها

 در مایع خارج سلولی ست. 

سما حدود  سفات پلا ست.   cc۱۰۰میلیگرم در  4غلظت ف ست و  ۸۲ا صورت آزاد ا صد به  صال با پروتئین ۱۲در صد در ات صد در ۶و  ها در در

 ترکیب با منیزیم و کلسیم و ... است. 
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 لیست کرده است.اسلاید زیر عملکردهای کلسیم و فسفات را 

 

سه انقباض عضلات و انعقاد خون نیز نقش  سیم همچنین در پرو سفات در عملکردهای پیامبرهای ثانویه نقش دارند.کل سیم وف دقت کنید که کل

ید، پروتوکول خاطر دار به  لب  که از بلوک ق ماندور  ماریهای دارد. ه مان بی به ها calcium channel blockerقلبی  از های در

potassium channel opener  شییدند می منتقل شییده اسییت. علت این امر این اسییت که داروهایی که در پروتوکول قبلی  مصییرف

 شد. می گسترده کلسیم در تمام بدن  جلوگیریهای بستند و از نقشمی کلسیمی راهای کانال

)تتانی( است. در اثر کاهش کلسیم، سیستم عصبی به دلیل کاهش کلسیم دربدن باظهور عوارضی همراه است. یکی از این عواض کزاز عضلانی 

 . شودمی و تتانی ایجاد شودمی عمل غیرمتعارفهای نفوذپذیری زیاد به یون سدیم دچار پتانسیل

سیم از غلظت معمول خود) شروع ۳۵( به میزان 9.4وقتی کل صد کاهش پیدا کند تتانی  سیم تا حد شودمی در ر میلیگرم د 4. وقتی غلظت کل

100cc  .کاهش پیدا کند کشنده است 

سیم به  سیدن غلظت کل شکلات با ر ست. این م شکلاتی همراه ا سیم نیز با م شده و وقتی این عدد به  ۱۲افزایش کل شکلات  ۱۵شروع  سد م بر

 . )مسمومیت پاراتیروئیدی( کنندمی برسد بلورهای کلسیم فسفات در جاهای مختلف بدن رسوب ۱۷گیرند. وقتی به می شدت
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شان سیم را ن سازی، سیستدهدمی به شکل زیر دقت کنید. این شکل ورودی و خروجی کل ستخوان  م گوارش،...( . ورودی و خروجی هر بخش)ا

 ماند. می یکسان است یه طوری که میزان کلسیم مایع خارج سلولی یکسان باقی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

اما باز هم ورودی و  تا از روده( ۹۰۰و ها تا از کلیه ۱۰۰) شودمی گوارش دفعهمچنین دقت کنید که بخش عمده کلسیم دفع شده از سیستم 

 خروجی باهم برابر است.

سیم به طور کلی به ازای هرکیلوگرم از وزن بدن،  ست. جذب در روده در قسمت ۱۰کل سیدی بیشترین مقدار های میلیگرم برای هر فرد لازم ا ا

 . شودمی ساعت بعد از مصرف کلسیم، جذبش داخل بدن کامل 4ز معده هنوز کمی اسیدی هستند. تا است. یعنی در دئودنوم و ژژنوم که بعد ا

 جذب شود.  تواندمی درصد کلسیم ورودی به لوله گوارش ۷۵تا  ۲۵. یعنی بین شودمی درصد تنظیم ۷۵تا  ۲۵جذب روده ای کلسیم از  

 عوامل موثر بر جذب کلسیم از روده 

 سن

 . کندمی کلسیم کاهش پیدا با افزایش سن جذب

سط روده را تا   صد جذب تو شد، بدن در صرفی کم با سیم ماده غذایی م صرفی: وقتی میزان کل سیم مواد غذایی م صد افزایش ۷۵میزان کل  در

 و برعکس. دهدمی

 نوع کلسیم

 . شودمی کلسیم یونیزه و محلول در روده راحت تر جذب
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 . کندمی جذب افزایش پیدادر محیط اسیدی محیط اسیدی یا قلیایی:

سیدهای فیتیک یا اگزالیک: سیدها در اثر تهیه  ا ست خمیر نان در نانواییساین ا شته خمیر نان را از می به غذای ماها ریع و نادر سند. در گذ ر

. نان سنگک از شوندمی موجب اختلال در جذب کلسیمها شد. اینمی بیاید و همین باعث کم شدن این اسیدها ”ور“گذاشتند می شب تا صبح

 این لحاظ بهتر از بقیه نان هاست.

 غذاهای حاوی پروتئین نیز در جذب. کلسیم موثر اند. 

 صفرا 

های ابونجذب نشییده در اثر کمبود صییفرا در روده تشییکیل صییهای . بدین صییورت که چربیکندمی با کاهش صییفرا جذب کلسیییم کاهش پیدا

 ب نمی شوند. که نامحلول اند و جذ دهدمی کلسیمی

 گذارد.می مقدار کم فسفر )فسفات( در غذا برای جذب کلسیم مفید است اما اگر زیاد شود تاثیر معکوس

  Dویتامین   

 .دهدمی را نیز کاهشها دفع کلسیم و فسفات از کلیه D. همچنین ویتامین شودمی باعث افزایش جذب کلسیم و فسفات در روده

 گیرد: می فعال در چند بخش صورت Dمرغ و ماهی و... وجود دارد. تشکیل ویتامین در لبنیات و تخم  Dویتامین 

 اضییافه گیرد. بخش دیگر در کبد که هیدروکسیییل اول به آنمی یک بخش در پوسییت که بعد از تابش نور خورشییید کوله کلسییی فرول شییکل

دی  -۱،۲۵انجام میگیرد  که تبدیل به ها دوم در کلیه. هیدروکسیییلاسیییون شییودمی لهیدروکسییی کوله کلسییی فرو-۲۵و تبدیل به  شییودمی

شکل فعال( سی فرول ) سی کوله کل شکل D. هر موقع نیاز به ویتامین شودمی هیدروک شیم این فرم فعال  شته با گیرد و هر موقع نیاز می دا

 گیرد که اثرات هورمونی ندارد. می وکسی کوله کلسی فرول شکلدی هیدر -۲4،۲۵نداشته باشیم 

. افزایش کلسیم پلاسما تولید هورمون پاراتیروئید را مهار شودمی در کلیه تحت تاثیر هورمون پاراتیروئیدی تحریک Dتولید شکل فعال ویتامین 

دی هیدروکسییی کوله کلسییی فرول -۱،۲۵.  پس تولید کندمی فعال جلوگیری Dکرده و بدین ترتیب افزایش کلسیییم از تولید بیشییتر ویتامین 

 .شودمیظت یون کلسیم و هورمون پاراتیروئید تنظیم توسط غل

.  دهدمی در مقادیر زیاد جذب اسییتخوان را افزایش Dنکته مهم این اسییت که ویتامین 

ستخو Dپایین ویتامین های اما در غلدت شدن ا سیفیه   افزایش پیداها آنسنتز و کل

 ده هاست.. این افزایش به واسده افزایش جذب کلسیم و فسفات از روکندمی

شکیل ویتامین رو به روشکل  سیم را و  Dمراحل ت در این  اثر پاراتیروئیدهورمون و کل

 :دهدمی نشان  مکانیسم
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 : دهدمی را نشان Dشکل زیر عوامل موثر بر تولید ویتامین 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

شکل فعال ویتامین  شوند  سفر کم  سیم وف شتر تولید Dوقتی کل شد، پرولاکتین و پاراتیروئید هورمون نیز اثر شودمی بی سولین، هورمون ر . ان

 فعال دارند.  Dمثبت روی ستنز ویتامین 

 . در کلیه و استخوان نیز اثر دارد.دهدمی فعال روی روده است که جذب کلسیم و فسفر را افزایش Dمهم ترین اثر ویتامین 

زند: می آید و اتفاقات مختلفی را داخل هسته رقممی یرنده اش متصل شد به داخل هستهدر سیتوپلاسم است. وقتی به گ Dگیرنده ی ویتامین 

شکیل mRNAیک  سیم را mRNA، این دهدمی ت شونده به کل صل  سم آمده و یک پروتئین مت سیتوپلا (. این Calbindinسازد )می به 

Calcium binding protein در جذب کلسیییم موثر اند. همچنین هاATP  که   شییودمیتولیدPMCA (Plasma Membrane 

Calcium Atpaseدر فعال شییدن شییودمی و در نتیجه جذب کلسیییم تسییهیل کندمی (  را فعال .PMCA  پروتئینCalbindin  هم موثر

 است.

 : دهندمی دو شکل زیر مکانسیم توضیح داده شده را نشان
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 به دو نمودار زیر دقت کنید: 

شان شکل ن سما تغییر چندانی ندارد. یعنی ما ن  Dعلی رغم تغییرات زیاد در میزان ویتامین که دهندمی دو  یم توانمیورودی، میزان آن در پلا

  Dبخوریم )نه تزریق( تا در پلاسما افزایش پیدا کند.  بلکه این تغییرات کلسیم پلاسما است که بر روی غلظت پلاسمایی ویتامین   Dویتامین 

 به غلظت کلسیم( Dاثر دارد )حساسیت تشکیل ویتامین 

 غده پاراتیروئید

 پردازیم: می حال به غده ی پاراتیروئید

سبیده به تیروئید قرار دارند.  4 ست چ شت غده تیروئید. در سانتی متر هم عرض و  ۲و  ۳میلیمتر طول و حدود  ۶تا غده پاراتیروئید داریم در پ

کمترباشد و یا حتی نصف یک غده حضور داشته باشد، آنقدر تکثیر سلولی  4م وزن دارد. اگر تعداد این غده از میلیگر 4۰-۳۰ضخامتش است. 

تا را بردارند )اشییتباهی در  4گیرد. ولی اگر هر می که مشییکلی ایجاد نخواهد شیید و تنظیم کلسیییم پلاسییما انجام دهدمی و هایپرتروفی انجام

 . شودمی مشکلجراحی تیروئید رخ دهد( فرد دچار 

( Oxyphilاگزیفیل )های سلولو همچنین  دهندمی ( که سنتز و ترشح پاراتیرومون را انجامChief cellاصلی )های سلولدو نوع سلول دارد: 

. 

. در تنظیم ترشییح هورمون شییودمی باعث افزایش کلسیییم پلاسییما Parathyromone/PTHمهم ترین نکته در مورد هومون پاراتیروئید 

سیم پار سما(اتیروئید نیز یون کل سیم یونیزه پلا شده و این خود باعث افزایش  )کل شح پاراتیرومون  سیم باعث افزایش تر نقش دارد. کمبود کل

. باعث برداشت کلسیم از استخوان، کاهش دفع کلسیم از کلیه و افزایش جذب کلسیم از شودمیکلسیم پلاسما با اثر بر استخوان، کلیه و روده 

 . شودمیروده 

 تایی دربیاید.  ۸4اسیدآمینه ای به شکل  ۱۱۵پاراتیرومون برای فعال شدن باید از شکل 

شان سما را ن سیم پلا سه حالت کل سیمدهدمی شکل زیر  سط مکان سیم، تو سیکلاز و هایی . در حالت کمبود کل  را درگیر cAMPکه آدنیلیل 

 در حالت کلسیم نرمال، پاراتیرومون ترشح عادی خودش را دارد.یاید. می ، میزان ترشح پاراتیروهورمون افزایشکندمی

 یابد.می درحالت افزایش کلسیم هم ترشح پاراتیرومون کاهش
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  اثرات هورمون پاراتیروئید

 به ترتیب:

  افزایش کلسیم پلاسما و کاهش فسفات پلاسما 

 کاهش دفع کلسیم و افزایش دفع فسفات از ادرار 

  افزایش ترشح هیدروکسی پرولینHydroxyproline  به ادرار 

 و افزایش تخریب استخوانها افزایش تعداد استئوکلاست 

  سی فرول به -۲۵افزایش تبدیل سی کوله کل شکل فعال -۱،۲۵هیدروک سی فرول) سی کوله کل  D( و این ویتامینvitDدی هیدروک

 . شودها میباعث افزایش جذب کلسیم از روده

 از طریقهای ردن آنزیم آدنیلیل سیکلاز در بافتفعال ک( هدفcAMP کندمی اثراتش را اعمال) 

 پاراتورمون بر استخوان نیز اثر دارد: 

کلسیم از ترکیبات آمورف و مایع  شودمیفعال شده و با فعال کردن پمپ کلسیم باعث ها در یک مرحلع اثر سریع دارد. در نزدیکی استئوسیت

 . کندمی شده و کاهش کلسیم را سریعا جبراناستخوانی برداشت 

( را به سمت تمایز به استئوکلاست ها استخوان ساز )استئؤپروژنیتورهای سلولو  کندمی را فعالها در یک مرحله که کندتر است، استئوکلاست

 . دهدمی سوق

 یا افزایش کلسیم غیرفعال شده و برعکس.  ها فعال هستند ولی استئوکلاستها استئوبلاست
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فع به دلیل تخریب د. این افزایش شیییودمی یک اثر دیگر نیز بر اسیییتخوان دارد. گفتم که پاراتیرومون باعث افزایش دفع هیدروکسیییی پرولین

 .دهدمی کلاژن است. سنتز کلاژن را هم کاهشهای پروتئین

 است.  ”افزایش دفع فسفات“چیست، پاسخ ها روی کلیهاگر از ما بپرسند مهمترین اثر پاراتیرومون 

مت است. یعنی اگر . تاثیرش بر روی سدیم بدون علاشودمی در کل باعث افزایش دفع فسفات، سدیم ، پتاسیم و بی کربنات از سیستم کلیوی

دیم یعنی سییدور هورمون اصییلی تنظیم  جمع کنندههای جمع کننده نزدیک باعث افزایش دفع سییدیم شییود، در لولههای پاراتورمون در لوله

 و بدین ترتیب مشکلی در تنظیم سدیم پلاسما نخواهیم داشت.  دهدمی آلدسترون بازجذب سدیم را افزایش

 : دهدمی کلی پاراتیرومون را در راستای تنظیم کلسیم پلاسما نشانهای شکل زیر مکانسیم

 

ست که از ت سی تونین نیز یک هورمون پروتئینی ا شحکل سنتز و تر ست. نمودار زیر بیان شودمی یروئید   و اثراتش برعکس اثرات پاراتیرومون ا

شحهای که در غلظت کندمی سیم پاراتیرومون تر شود و در غلظت شودمی کم کل سیم جبران  سی های تا کمبود کل سیم هورمون کل بالای کل

 تا کلسیم پلاسما را کاهش دهد. شودمیتونین ترشح 
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. کندمیست هارا مهار و استئوکلا دهدمی و فعالیت استئوبلاست هارا افزایش شودمیتونین باعث تثبیت کلسیم و فسفر روی استخوان کلسی 

 . دهدمی جذب کلسیم را کاهش داده و دفع را افزایش

 :کندمی خوب است، نگاهش کنید. عملکرد هورمون هارا مرورهای جدول زیر از جدول

 

شش. در کم کاری پاراتیروئید  شودمی اختلالات هورمون پاراتیروئید، هم کاهش آن باعث اختلالدر مورد  هیپوپاراتروئید( ، هورمون )و هم افزای

ستئؤکلاست ستئوبلاست و ا سیم کاهش و فعالیت ا ستخوان کاهش، کل شده و جذب ا شت کندمی نیز کاهش پیداها پاراتیروئید کم ترشح  . بردا

.  شودمیلانی دیده تتانی و کزاز عضهای . به دلیل کاهش غلظت کلسیم نشانهشودمی ان کم شده و استحکام استخوان بیشترکلسیم از استخو

شده و خفگی ایجاد ضلات هنجره  سم ع سپا شد، تتانی باعث ا شدید با سم هورمون . به افراد دچار هیپوپاراتشودمی اگر هایپو خیلی  یروئیدی

 . شودمیداده  و کلسیم Dپاراتیروئیدی و ویتامین 

سم برعکس این تغییرات اتفاق سیم خون بالامی در هایپرپاراتیروئیدی ستخوان بررودمی افتد. کل سیم از ا شت . و چون کل ستحکام شودمیدا ، ا

ستخوان کاهش ستخوانمی ا سمت پوکی ا سم معمولا یک تومور در رودمی یابد و فرد به  صلهای سلول. در هایپرپاراتیروئیدی ی غده وجود دارد ا

 . شودمیکه باعث افزایش ترشح 

 کلسیم و فسفر اهمیت دارد:های دو واژه در بحث

 Rickets  یا همان راشیتسم 

سفر و ویتامین  Dافرادی که از کودکی کمبود ویتامین  سیم و ف شان نر Dدارند. این افراد در اثر کمیود کل ستخوان های سیم می ما ماند و اگر کل

. در افراد دهندمی Dتامین . در درمان به این افراد کلسیییم و فسییفر و ویکنندمی یین بیفتد علائم مربوط به تتانی شییدید را پیداشییان خیلی پا

 . کنندمی استفاده Osteomalaciaبزرگسال برای این کمبود از اصدلاح 
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داشییته باشیید. فعالیت  تواندمی متفاوتیهای با کمبودی که در بالا توضیییح داده شیید متفاوت اسییت. علت Osteoprosisپوکی اسییتخوان یا 

سفر در غذا سیم و ف سوتغذیه، کمبود کل سگی در خانم ها) ،C، فقدان ویتامین فیزیکی کم،  ستروژ -(Postmenopausalیائ ن باعث زیرا ا

)در این سیییندرم سیییندرم کوشیییین ن بالا در هردو جنس و سییی -یابدمی هشو در یائسیییگی کا شیییودها میکاهش فعالیت اسیییتئوکلاسیییت

اعث کاهش فعالیت شیییده و این نیز بها و همین باعث افزایش کاتابولیسیییم پروتئین شیییوندمیگلوکوکورتیکوئیدها و کورتیزول زیادی ترشیییح 

 (. شودها میاستئؤبلاست

 



BE14 

 )لانردآ یاھ نومروھ ( ددغ یژولویزیف

 ردص رتکد

 ٢٨/٢/٩٨ ھبنش

١٣ 

 یدمحم اسراپ •
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Adrenal glands 

بالای کلیه ها قرار دارند. استروئیدهای ساخته شده توسط غدد فوق کلیه دارای ساختمانی مشابه هورمون  -همانطور که از اسمشان پیداست-غدد فوق کلیوی

کلیه از ای، غدد فوقهفته 8دارند. در دوره جنینی، در جنین حدودا های مترشحه از بیضه ها و تخمدان ها هستند و از نظر منشا نیز قرابت جنینی با هم 

                                                         اند.گرم است و این غده ها نیز توسط کپسول همبندی پوشیده شده 9تا  4کلیه ها بزرگترند! وزن هر غده حدود 

   Cortex.                  دهددرصد غده را تشکیل می 88تا  59رفته و حدود را در بر گ  medullaکاملا           

              Adrenal gland      

 medullaدهد.                   درصد غده را تشکیل می 09تا  08حدود                                   

                                                                       از آنجایی که ورید کلیوی چپ، شاخه ی کبدی هم                                                                                          left renal veinوریدهای فوق کلیوی        ورید فوق کلیوی چپ     تخلیه به  نکته:

 کنند.دارد)؟(، هورمون های فوق کلیوی چپ، گردش کبدی هم پیدا می

 رود.مستقیم به گردش خون عمومی می             IVCی مستقیم به ورید فوق کلیوی راست    تخلیه                                           

 

ریزند ولی هورمون های فوق کلیوی چپ به گردش خون کبدی هم راه ردو به گردش خون عمومی میپس هورمون های غدد فوق کلیوی چپ و راست ه

 کنند.پیدا می

های استروئیدی از جنس چربی و اغلب کلسترول *هورمون

هستند و سنتز آن ها در شبکه آندوپلاسمی صاف صورت 

گیرد، ذخیره هورمون های استروئیدی هم یا خیلی کم می

جود ندارد و به محض تحریک توسط محرک ها، است یا اصلا و

کلسترول و چربی موجود در آن ارگان سازنده هورمون به 

 شوند.هورمون مورد نظر تبدیل می

در حدود سه سالگی است که در همان  cortexکامل شدن 

 زمان به صورت سه لایه ی تفکیکی واضح است.

 .دارد*در خارج از کورتکس همانطور که گفتیم کپسول قرار 

 

 :  histologicاز نظر  cortexقسمت های 

 zona glomeruloza  
o )محل سنتز و ترشح آلدوسترون)که عضو اصلی مینرالوکورتیکوئیدها است 

o تر و با میتوکندری های طویل دارد.تر، متراکمسلول های کوچک 

o  درصد ضخامت 59حدود 

 Zona fasiculata 

o  هاگلوکوکورتیکوئیدها )که مهم ترین عضو آنها کورتیزول است( به همراه ترشح محدود آندروژنعمدتا محل سنتز و ترشح 

Parsa Mohammadi
همچنین مویرگ های زیادی دارد

Parsa Mohammadi
فقط همین ترشح را دارد.

Parsa Mohammadi
(نکات اضافه شده دارای پس زمینه آبی هستند.)
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o عریض ترین قسمت و ستونی شکل 

o  درصد ضخامت 59حدود 

o های کرویتر با میتوکندریسلول های بزرگ 

 Zona reticularis 

o ها و به همراه آن ترشح محدود گلوکوکورتیکوئیدهاعمدتا ترشح آندروژن 

o دارای حالت شبکه ای و رتیکولار 

o  درصد ضخامت 58حدود 

o  از نظر سلولی شبیهfasiculata و دارای میتوکندی های طویل 

 
شود اما اثر اثر دارد و باعث رشد و نمو سلول های هر سه بخش می cortexشود بر روی کل سنتز و ترشح می adenohypophysisکه از  ACTHنکته: 

feedback ار( آن عمدتا با و کنترلی )مهglucocorticoids .است 

CRH        ACTH        glucocorticoids(mainly) 

 : zona reticularisنکته: هورمون های اصلی مترشحه از 

 androstendione 
 (DHEA) Dehydro epiandrostendione  

 را در این ناحیه نداریم.  androgensو  cortisolشود، سنتز انجام نمی cyp 17، بیان ژن glomerulozaنکته: چون در ناحیه 

 های استروئیدی قشر فوق کلیه :ساخت هورمون

شود. البته خود سلول های قشر آدرنال نیز  مقدار پلاسما تامین می LDLدرصد آن)کلسترول( توسط  88ی این هورمون ها کلسترول است که حدود هسته

ی خود است )یک حلقه سیکلو پنتان + سه حلقه حلقه 4کربن در مجموع  55کربنی با  05سازند. )کلسترول یک لیپید اندکی کلسترول را از استات می

 سیکلو هگزان((.

Parsa Mohammadi
محور اصلی کنترل: ACTH و کورتیزول

Parsa Mohammadi
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 یا اکسیژن وصل باشد. OHیک شاخه  C17:اگر به   C19خواص آندروژنی       استروئیدهای                            

 کلسترول 

 .شده باشدیک شاخه جانبی دوکربنه متصل C17: اگر به C21خواص مینرالوکورتیکوئیدی و گلوکوکورتیکوئیدی        استروئید های                         

 

 کنند.کربنه( پیدا می 58با از دست دادن یک کربن خواص استروژنی) C19استروئیدهای نکته: 

 

 های قشر آدرنال:نکات بیوسنتتیک مسیر ساخت هورمون

 + میتوکندری SERهای قشر آدرنال               محل های فعال سلول در سنتز هورمون .5

در  pregnenoloneی کلسترول به های قشر آدرنال، مرحله ی تبدیل کنندهمرحله ی محدودکننده سرعت و اساسی در فرآیند سنتز هورمون .0

 پذیرد.صورت می cholestrol desmolaseباشد که توسط آنزیم میتوکندری می

وسپس به  OH prgestrone-17رفته و آنجا به  SERتبدیل شده و سپس این ماده به   pregnenolone -5∆کلسترول در میتوکندری به  .3

11–deoxycortisol شود. حالا ی نهایی حالا دوباره به میتوکندری برگشته و به کورتیزول تبدیل میگردد. این مادهتبدیل می 

mitochondrial Cortisol شود.خارج شده و به بیرون ترشح می 

 می باشد. llو محرک اصلی ترشح آلدوسترون، آنژیو تانسین  ACTHشح کورتیزول، محرک اصلی تر .4

شود. )البته این ماده خود با واسطه ابتدا تولید می deoxycortisol   ، 11- deoxy cortico strone -11 در مسیر ساخت آلدوسترون، به جای نکته:

 شود(و سپس آلدوسترون می  corticostroneتبدیل به 

 

 

Parsa Mohammadi
خواص استروژنی و استرادیولی

Parsa Mohammadi
وقتی می گوییم کوروتیکواستروئیدها منظورمان مینرالوکورتیکوئیدها و گلوکوکورتیکوئیدهاست.

Parsa Mohammadi
دلیل نام گذاری :
مینرالوکورتیکوئیدها خاصیت شان احتباس املاح و به دنبال آن، احتباس آب است. نماینده ی آنها آلدسترون است. 
گلوگوکورتیکوئیدها نیز در متابولیسم گلوکز و کربوهیدرات ها نقش دارند. نماینده ی آنها کوتیزول است.

Parsa Mohammadi
همه جاهایی که سنتز هومون های استروئیدی صورت می گیرد غنی از چربی ( کلسترول) است.

Parsa Mohammadi
پس بسته به مرحله ی سنتز هورمون، تجمع کلسترول مشاهده شده در سلول می تواند در میتوکندری یا ER یا … زیر میکروسکوپ الکترونی مشاهده شود.
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 : ACTHمکانیسم اثر 

 PK(protein kinase)                 effectsفعال سازی             cAMPفعال کردن آدنیلات سیکلاز           

 

                                                    cholestrol        CEH                        Cholestrol esters 

  

                                           Cholestrol         PK      Pregnenolone 

*ACTH های شمار گیرندهLDL هایی که کلسترول را از دهد و آنزیمرا در سلول های قشر آدرنال افزایش میLDL آزاد می(کنندCEHرا فعال می).سازد 

کند و با اثر لیپازی خود، کلسترول را از قطره است که کلسترول استریفیه را هیدرولیز می  cholesterol ester hydrolaseهمان آنزیم CEH نکته: 

 (PK=phosphokinaseفعال می شود.)  PKکند، این آنزیم توسط چربی آزاد می

 کنند.بررسی می corticosteroids( را باهم تحت عنوان C21) glucocorticoidsو   mineralo corticoids: گاهی نکته

 *خواص مینرالوکورتیکوئیدی یعنی در انتقال املاح دخالت دارند مثل آلدوسترون که بیشترین نقش را در بازجذب سدیم دارد.

 *خواص گلوکوکورتیکوئیدی هم همانطور که از اسمش پیداست یعنی بیشترین نقش را در متابولیسم گلوکز و کربوهیدرات ها دارند.

 گرم، کورتیزول است.: مقدار ترشح هورمون ها کلا بین میکروگرم و پیکوگرم است. تنها هورمون با مقدار ترشح روزانه خیلی بالا در حد میلیتهنک

وفیزی رخ ق هیپ: سندروم پان هیپوپیتویتاریسم : همه ی سلول های درون ریز هیپوفیز با هم از کار می افتند و معمولا به دلیل نارسایی و اختلال عرونکته

 میدهد.

 پپتیدی است.معمولا اگر تعداد آمینواسیدهای هورمون بیش از صد عدد باشد، پروتئینی نامیده شده و اگر تعداد آمینواسیدها زیر این تعداد باشد پلینکته: 
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 :sheehanسندرم شیهان

دهد و فعالیت ترشحی کل هیپوفیز به دلیل عدم در اثر خونریزی بعد از زایمان و موقع وضع حمل حین دفع جفت، مادر مقدار زیادی خون از دست می

لین ویابند. در این سندرم، اشوند نیز کاهش میهایی که تحت کنترل هیپوفیز ترشح میخونرسانی کافی مختل می شود. در نتیجه میزان همه هورمون

موجب مقاومت بدن به استرس های مختلف و هورمونی که باید به صورت جبرانی جایگزین شود کورتیزول است زیرا به علت اثرات مختلف و گسترده 

 شود.تداوم حیات می

 کورتیزول 

o  ر است کورتیزول گرم)تنها هورمونی که ترشح آن در طول شبانه روز در حد میکروگرم نیست و بیشتمیلی 09تا  08ترشح روزانه

 باشد(می

o      

o  دقیقه 588تا  08نیمه عمر 

o         درصد  58تا  0حمل و نقلfree hormone 

 + تاحدی آلبومین  CBG(transcortin)باقی هورمون عمدتا متصل با                      

 یابد و در بیماری های کبدی کاهش آن ها را داریمگیرد و در حاملگی مقدار آن ها افزایش میمی*ساخت ترانسکورتین و آلبومین در کبد صورت 

*free hormone .انسولین از بقیه هورمون ها بیشتر است و بعد از آن آلدوسترون بیشتر است 

 estrogen drugsه طی حاملگی و مصرف می باشد ک globulin  αشود و نوعیدر کبد ساخته می cortisol binding globulin (CBG)نکته: 

 کلیوی کاهش می یابد.-افزایش یافته و با اختلالات کبدی

 ( را باید یاد بگیریم!5-58*جدول صفحه بعد )

 نکات جدول:

هستند.)اثر  glucocorticoidiدرصد فعالیت  59مسئول  cortisolو   mineralocorticoidدرصد فعالیت  58آلدوسترون مسئول  .5

 درصد است.( 4نیز حدود  corticoesteroneگلوکوکورتیکوئیدیِ 

 شود.در نظر گرفته می 5از نظر بررسی قدرت، کورتیزول شاخص بوده و  .0

 است. 8.0و  8.3،  8.3به ترتیب  deoxycorticostroneو  corticoestrone   ،aldostroneفعالیت گلوکوکورتیکوئیدی نسبی  .3

 است.59و  588و  3888و کورتیکواسترون به ترتیب deoxycorticostrone و  aldostroneرتیکوئیدی نسبی فعالیت مینرالوکو .4

 در مجموع، آلدوسترون اثر چندان بارزی بر متابولیسم کربوهیدرات ها ندارد. .9

 ترشح بالای روزانه کورتیزول باعث افزایش تاثیر مینرالوکورتیکوئیدی آن است. .0

 شود.ی کورتون موجب حاد شدن اثرات مینرالوکورتیکوئیدی میرویهمصرف بیترشح زیاد کورتیزول یا  .5

با باشد و قدرت آن شبیه کورتیزول است)تقریباشد در حقیقت ویالی است که مشابه کورتیزول میکورتیزون که جز استروئیدهای سنتتیک می .8

8.5) 

 ن زدیم در اصل منظورشون دگزامتازونه که قدرتش سی برابر کورتیزوله.چیزی که خیلی بین مردم مشهوره دگزامتازونه و وقتی که میگن کورتو .5

 100 ml/ µ12 : Plasma concentration
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در سلول های اپی تلیال کلیوی، این عمل  HSD2  55β -نکته: کورتیزول میل بالا به اتصال به رسپتورهای مینرالوکورتیکوئیدی دارد ولی با تولید آنزیم

activate شود. حال آنکه اختلال در بیان ژن این آنزیم، منجر به کردن گیرنده های مینرالوکورتیکوئیدی توسط کورتیزول مهار میAME  سندرم(

ح اد ترشازدی مادرزادی  افزایش ظاهری مینرالوکورتیکوئید( می شود که افراد مبتلا دارای همان تغییرات پاتوفیزیولوژیکی هستند که در افراد مبتلا به

aldosterone گردد. اسید گلیسیرتینیک موجود در گیاه شیرین بیان نیز قادر به مهار این آنزیم است.رویت می 

 

  aldostrone – deoxycorticostrone – corticostrone –  α-F cortisolتقسیم بندی کلی           مینرالوکورتیکوئیدها: 

 – cortisol – corticostrone – cortisone – predinsone – methyl predinsone گلوکوکورتیکوئیدها:                          

)dexamathasone                                                                               برابر38قدرتcortisol 

 قدرت آلدوسترون است. 38/5 "وندزوکسی کورتیکوستر"قدرت مینرالوکورتیکوییدی  نکته:

                                                                                                                                        

Cortisol effect      )مهم ترین مبحث قشر آدرنال( : 

5. Carbohydrates metabolism  روش زیر است: 3: مهم ترین نقش متابولیک این هورمون افزایش قند خون با 

 Gluconeogenesis 

 Glycogenolysis 

 Glucose tissue uptake    دهد.()فقط در مغز کاهش نمی 

ت هنرنمایی این وظیفه کورتیزول زمانی اسگردد. شود و به گلیکوژن تبدیل میاگر در بافت های مختلف زیاد به گلوکز احتیاجی نباشد گلوکز هدایت می

لوکز گکه ورودی کربوهیدرات ها به بدن کم شده و کورتیزول با کاهش برداشت گلوکز توسط بافت های مختلف، باعث عدم کاهش گلوکز مغز)که انحصارا 

ندها شود. کورتیزول در این فرایرای گلوکونئوژنز میشود. کورتیزول سبب افزایش رسیدن آمینواسیدهای پلاسما و اسید های چرب به کبد بسوزاند(میمی

 کند.هم اثرات مستقیم دارد و هم اثراتی که انسولین دارد را تا حدودی مهار می
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0. Proteins metabolism    : 

 پروتئین ها "سنتز"در کبد: تحریک -5

 لظت آمینو اسیدها در پلاسما پروتئین ها و درنتیجه افزایش غ "کاتابولیسم"در سایر بافت ها: تحریک -0       

 

موجب ازدیاد قندخون و لاغری در اثر تشدید کاتابولیسم پروتئین  corton( و مصرف fasiculataنکته البته ازدیاد کورتیزول ) مثلا تومور 

 شه(.) اوایل مصرف، کورتون باعث حال اومدن و سر حال شدن میهاست

 نکته: عوارض مصرف بالای کورتون ها :

  در اصطلاح عامیانه آب زیر پوستشون دهد.)موجب احتباس آب و املاح تحت تاثیر مکانیسم های مینرالوکورتیکوئیدی است و ادم میاوایل

 (افتاده

 ها(بعدِ مدتی، لاغری و تحلیل توده عضلانی را در پی دارد.)به علت کاتابولیسم پروتئین 

 در ادامه افزایش دردها و ناراحتی های مختلف 

 ه کورتون ها باعث بی اثر شدن داروهایی مثل استامینوفن، مفنامیک اسید، بروفن، ادویل، ژلوفن و ... می شود.)شبیه اعتیاد به هروئین کهاعتیاد ب 

 تر توسط معتادان به هروئین اثربخشی ندارد.(مصرف مواد مخدر با سطوح پایین

 

3. Lipid metabolism  تشدید لیپولیز و نهایتا افزایش :FFA(free fatty acid) )در بدن فرد)هم اثر مستقیم، هم اثر واسطه ای 

4. Cardiovascular(CV) system  باعث حفظ تونسیته عروقی :(preserving blood pressure)  و مانعvascular collapse گردد.) می

 کمبود آن از این نظر خطرناک است.(

9. Digestive system  : 

  تحریک تمام عواملacid production  افزایش احتمال(ulcer) 

  اثر ضدvitD  که موجب اختلال جذبCa 2+ .از روده است 

  مهارPG  پروستاگلاندین(: درنتیجه این مواد که اثر حفاظتی بر دستگاه گوارش و اپیتلیوم روده ها دارند کم شده  و منجر به(

 شود.آسیب دستگاه گوارش می

0. Nervous system  ،حافظه، تمرکز و ...: اثر بر آستانه حواس، هوش 

 ترشح کورتیزول          کم: حالت افسردگی و خمودی و اختلال در حواس

 زیاد: پرخاشگری و خشونت                             

5. Kidneys شود.: تا حدی اثر مینرالوکورتیکوئیدی باعث احتباس آب و املاح می 

           

5. Anti-inflammatory effect شود و مهم است.: مهم ترین نقش و اثر کورتیزول که در کاربردهای دارویی بسیار لحاظ می 

 اثرات آن، مهار تمام پروسه التهاب که شامل :

 نفوذپذیری مویرگ ها 

  کاهش کینین ها  

 Fever 

 Vaso constriction of local vessels 

 سیستم کمپلمان 

 فاگوسیتوز 

  جذب استخوانیca 2+    شود()موجب پوکی استخوان و استئوپروز می 

*(("- ,&&(+ : کاهش ()('&()*&" و افزایش ()('&%$#"(                       8

Parsa Mohammadi
تزریق موضعی کورتون باعث سرکوب درد و التهاب آن ناحیه میشود. به عنوان یک پزشک عمومی نباید سراغ درمان با کورتون برویم زیرا عوارض جدی دارد.

Parsa Mohammadi
همچنین باعث حفظ فشار خون بدن میشود.

Parsa Mohammadi
 اصلاح آب زیر پوست افتادن- فرد به ظاهر چاق شده.

Parsa Mohammadi
افزایش نوتروفیل و لنفوسیت
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  تولید موضعیPG 

 تولید کلاژن در پوست 

درجه سلسیوس عادی است اما  ± 8.9: البته کورتیزول موجب کاهش تب مقاوم به درمان نیز می شود که خطرناک است. البته تغییرات دمای بدن نکته

 تب شدید موجب از دست رفتن شدید آب و املاح است.

موجب تضعیف یکی از محرک های اصلی مرکز تنظیم حرارت در هیپوتالاموس است.  WBC( از 5)اینترلوکین  IL-1نکته: کورتیزول با کاهش آزادسازی 

 یم دمای بدن دخیل است.(، در تنظpre optic)بخش قدامی  هیپوتالاموس، به خصوص ناحیه 

 +ca 2در روده ها و اختلال جذب روده ای  Dنکته: اثر کورتیزول در تشدید پوکی استخوان           مهار ویتامین 

 +ca 2کاهش جذب استخوانی                                                                      

ورتیزول، تثبیت غشای لیزوزوم ها و ممانعت از آزاد سازی محتویات آنهاست. در واقع کورتیزول جلوی پارگی غشا را نکته: از مهم ترین آثار ضدالتهابی ک

 گیرد.می

 )یادآوری(: infalmmationگام اصلی  5

  ،رهایش ترکیباتی نظیر هیستامین، برادی کینین، پروتئاز هاPGلکوترین ها و سایر مواد فعال کننده التهاب ، 

  جریان خون محل التهابافزایش 

 نشت فراوان پلاسمای مویرگی به محل آسیب 

 ارتشاح لکوسیت ها به محل آسیب 

 )تشکیل و رشد بافت لیفی)فیبروز 

 

58. Inhibitioin of immune system : موارد زیر: مهار و بلوکه کردناز طریق 

  تولیدNO 

  تولیدPAF (palatelet activating factor) 

 تبدیل فسفاتیدیل کولین (به آراشیدونیک اسیدAA) 

  تبدیلAA  بهPG 

 عملکرد نوتروفیل ها 

  ترشحIL-1  از ماکروفاژ 

 IL-2,6  ازT cells 

  تولیدTNF (tumor necrosis factor از )T cells 

 

 

 

 

 

Parsa Mohammadi
همچنین دردهایی که به هیچ مسکنی پاسخ نمی دهند، به کورتون پاسخ می دهند.

Parsa Mohammadi
در شرایطی که کورتیزول بیش از حد ترشح شود، قند خون فرد بالا رفته و دچار دیابت آدرنالی می شود

Parsa Mohammadi
افزایش برداشت کلسیم از استخوان

Parsa Mohammadi
همچنین مهار سیستم ایمنی نیز از آثار مهم کورتیزول است.

Parsa Mohammadi
در یک جمله کلی می توان عملکرد کورتیزول را توضیح داد: کوتیزول باعث  مقاومت بدن در برابر استرس هایی که مارا فرا گرفته اند و ادامه ی حیات می شود. در شریط اورژانسی که همه هورمون های بیمار کاهش یافته اند ابتدا کورتیزول تزریق میکنند به دلیل نقش ضداسترسی اش.

Parsa Mohammadi
به دلیل این نقش کورتیزول، در صورت کم یا زیاد ترشح شدنش سیستم ایمنی بدن دچار مشکل می شود.
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 Glycogenesisافزایش                                                                                                      

 Mobilization of amino aicdافزایش                                                                                                       

 lipolysisاثرات کلی متابولیک گلوکوکورتیکوئید ها به رهبری کورتیزول                         افزایش   

 peripheral utilization of glucose)کاهش(                                                                                                      

 Glycogen storag(liver))کاهش(                                                                                                   

 (البته اگه شبا زود بخوابیمصبح است که عامل سرزندگی و نشاطی است که ما باید داشته باشیم) 8تا  0*حداکثر ترشح روزانه کورتیزول 

 باشند.شود شامل تروما، عفونت و جراحی میکه باعث افزایش ترشح کورتیزول می *بعضی از عواملی

 :  glucocorticoidsسیستم تنظیم ترشحات 

 : feedbackانواع تنظیم 

 Long loop  مثلا اثر غلظت کورتیزول بر ترشح :CRH  هیپوتالاموس

 و مهار آن )معمول ترین حالت است.(

 Short loop  ،مثلا از آدنوهیپوفیز :ACTH   ترشح و هیپوتالاموس را

 کند.مهار می

 Ultra-short loop  مثلا  ترشح از خود هیپوتالاموس، خودش را :

 کند.مهار می

  

نکته: تنها هورمونی که اثر منفی )مهار خود تنظیمی( آن بیشتر بر هیپوفیز است 

 هیپوفیزی TSHاقع ترشح  تا هیپوتالاموس، هورمون های تیروئیدی است. در و

 کنند.)هورمون آزاد کننده تیروتروپین( مهار می TRHرا بیشتر از 

 

 کورتیزول(           تحریک توسط: نوراپی نفرین، سروتونین، استیل کولین CRH_ )سیستم ACTHترشح 

 مهار توسط: اندورفین ها                                                               

 infections ،surgery ،trauma ،hypoglycemiدیگر عوامل موثر بر تنظیم: خواب و بیداری، استرس ها، 

 

POMC                                                                     :α/ϒ MSH 

  آمینو اسید                                 089پروتئینی باACTH 

                  گاما هورمون های مختلف از آن جدا می شود- lipotropin 

                         .نام آن پرو اپیو ملانو کورتین استβ – endorphin 

  مثل بیماری آدیسون ترشح آن افزایش می یابد.در حالت طبیعی، اثر بارزی ندارد اما در شرایطی 
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  محل های نسخه برداری ژن رمزگردان آن: سلول های کورتیکوتروپ آدنو هیپوفیز + نورون هایPOMC  + در هسته های قوسی هیپوتالاموس

 lymphatic tissueسلول های درم + 

 شودای که در هیپوفیز میانی و قدامی پیدا میمولکول اولیه 

 سیرکادین :ریتم 

 :نکات شکل

 

  8تا  0پیک ترشح کورتیزول در a.m  مشابه (استACTH  وCRH ( 

 .علت سرزندگی و نشاط صبحگاهی همین کورتیزول است 

 .این هورمون ها یک پیک در بعد از ظهر هم دارند 

 

ACTH : 

  اسیدآمینه 535پروتئین با 

  محرک ترشح کورتیزول 

  تحت تاثیرCRH  شود.آمینواسید(  هیپوتالاموس ترشح می 45)پروتئین با 

  عواملی که روی ترشحACTH  موثر است: استرس، عفونت، بیهوشی، جراحی، تروما، هایپوگلایسمی وADH 

 

Aldostrone : 

  میکروگرم 598ترشح روزانه 

   غلظت پلاسماییg / 100mlµ  0.006 

  دقیقه 09تا  59نیمه عمر 

 38  درصد         98تاbind  بقیه آن آزاد است پس (  با پروتئین هاfree hormone )آن بالای پنجاه درصد است 

Parsa Mohammadi
وازوپرسین آرژنین دار نیز ترشح ACTH را افزایش می دهد

Parsa Mohammadi
اگر تست بدهند کدام هورمون فرم آزادش بیشرین است، اگر انسولین در جواب ها باشد همان پاسخ است ولی اگر نباشد آلدسترون جواب است. اگر کوتاه پاسخ بود حتما جواب انسولین است.

Parsa Mohammadi
 آلدسترون آلبومین است

Parsa Mohammadi
Binding protein
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  اعمال اصلی 

o Na+ absorption  )متعاقب آن، بازجذب بیشتر آب( 

o K+ excretion 

o H+ excretion 

 یک رسپتور هم در هسته دارند. *گیرنده آلدوسترون در سیتوپلاسم است، البته هورمون های استروئیدی معمولا

 collectingو   distal tubol)افزایش دفع پتاسیم( بسیار مهم است و به ویژه بر +Kنکته: آلدوسترون برای تنظیم حجم مایع خارج سلولی و متابولیسم 

duct بته درغدد بزاق و عرق بر ترشح تلیال روده، غدد عرق و بزاق دارد. )الدر کلیه اثر دارد، همچنین اثر مشابه بر سلول های اپیHCO3-  هم اثر افزایشی

 دارد.(

ها است)در لوله های انتهایی و جذب کننده(، همراه با بازجذب سدیم باعث افزایش بازجذب آب مهم ترین اثر آلدوسترون افزایش بازجذب سدیم در کلیه

 شود.هم می

 آلدوسترون                        +Naنکته: مهم ترین هورمون بازجذب کلیوی 

 : ترشح آلدوسترون

 Hypokalemia )فلج عضلانی از نوع سختی و فلج عضلانی سخت به علت کمبود پتاسیم و ماندن             )در نتیجه ترشح زیاد آلدوسترون

 depolarizationتارهای عضله در 

 Hyperkalemia  در نتیجه ترشح کم آلدوسترون(           فلج عضلانی شل که سلول در حالت(repolarization ماند.می 

 مکانیسم های ترشح آلدوسترون :

 Angiotensin – renin             افزایش بازجذبNa+   و ترشحK+ 

 K+  افزایش :K+  به هر دلیل موجب تحریکzona glomerulosa  یابد.شود و ترشح آلدوسترون افزایش میمی 

 تر و بیشتر و دارای رقابت هستند.عامل بالا، دو عامل اصلی با اثر برجسته 0*

 Na+ 
 ACTH 

 angiotensinogen           angiotensin ǀاز سلول های ژوکستا گلومرولی کلیوی          reninترشح          کاهش حجم مایع خارج سلولی

                                                                                                                                           Converting enzyme 

                                                                                                                                                                   angiotensin ǁ   

 اثر روی زونا گلومرولوزا و افزایش آلدوسترون                                                                                                  

 * قوی ترین ماده داخل بدن که اندوژن بوده و بالا برنده فشار خون است آنژیوتانسین دو است.

 برقرار است. +kافتد ولی مکانیسم اثر آنژیوتانسین از کار می –نکته: در صورت نفروکتومی، مکانیسم رنین 

 آنژیوتانسین و یون پتاسیم قوی ترین مکانیسم های تنظیم ترشح آلدوسترون است._ینین*سیستم ر

 آنژیوتانسین به کلیه وابسته است._تواند تنظیمش را انجام دهد اما سیستم رنین*یون پتاسیم بدون دخالت کلیه می

 *ترشح آلدوسترون با یون پتاسیم رابطه مستقیم و با یون سدیم رابطه عکس دارد.

Parsa Mohammadi
همچنین باعث افزایش دفع یون هیدروژن از کلیه ها می شود.

Parsa Mohammadi
آلدسترون همچنین اثرات مشابه کلیه را در سلول ها دارد: افزایش جذب سدیم توسط سلول و افزایش ترشح پتاسیم

Parsa Mohammadi
در این افراد به دلیل افزایش دفع یون هیدروژن آلکالوز هم ایجاد میشود.

Parsa Mohammadi
اگر به هر دلیلی  حجم مایع خارج سلولی کاهش پیدا کند، برون ده قلبی کم شده و به تبع آن خون ورودی به کلیه ها کم می شود. این باعث میشود سلول های  ژوکستاگلومرولار تحریک شوند و رنین از کلیه ترشح می شود.

Parsa Mohammadi
آلدسترون در نهایت کاهش حجم مایع خارج سلولی را جبران میکند. همین افزایش حجم مایع خارج سلولی به صورت فیدبک منفی این مسیر را مهار میکند.
همچنین اگر ترشح آلدسترون براثر افزایش پتاسیم باشد نیز در نهایت با فیدبک منفی کنترل میشود.

Parsa Mohammadi
در سیستم تنظیم تعداد گیرنده ها نیز آنژیوتانسین برخلاف بقیه به صورت اختصاصی up regulationدارد

Parsa Mohammadi
یعنی با افزایش پتاسیم ترشح آلدسترون افزایش می یابد.
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 : عوامل موثر بر ترشح آلدوسترون

 Inhibitors  :Dopamin / ANP / Somatostatin 

 Stimulators  :ACTH / Serotonin / Acetyl choline / VIP / PACAP /    Na+ plasma 

 شود.موجب مهار آلدوسترون می 0نکته: سوماتواستاتین با اثر مهارگرانه بر آنژیوتانسین

 plasma reninبا کاربرد کاهش تب و درد و .. است که عملکرد آن به صورت کاهش چشمگیر در anti-inflammatoryدارویی  Indometacinنکته: 

activity(PRA)   و مهار(PG-E1  است که متعاقبا کاهش و مهار )Aldostrone .را به همراه دارد 

ANP : شودباعث افزایش دفع سدیم و کاهش فشار خون می 

  آمینو اسید با نام کامل  08پروتئینی است متشکل ازAtrial natiuretic peptide 

  افزایش حجم خون دهلیزی و در پی آن کشش دهلیز راست موجب آزاد سازی این هورمون ازmyocardial cell شود.در دهلیز راست می 

 :اثرات هورمون 

o هیپوتالاموس                      مهار ADH 

o   تحریک                            کلیه هاglomeral filtration rate(GFR)  و مهارrenin 

o قشر آدرنال                         مهار آلدوسترون 

o پیاز مغز)بصل النخاع(             اثر کاهنده بر فشار خون 

 :اعمال اصلی 

o  دفع کلیویNa+ 

o Vasodilation 

 ی آلدوسترون :عوامل کنترل کننده*

 ، ضربه stress  ،surgeryو گلوکوکورتیکوئید ها:  ACTHتوام با افزایش ترشح  .5

 ، ایستاده ماندن IVC، تنگی  +Na، کاهش مصرف  +kو گلوکوکورتیکوئیدها: مصرف زیاد  ACTHبدون افزایش توام  .0

DHEA : 

 آندروژن اصلی غدد آدرنال 

 )آندروژنی ضعیف)با اهمیت چشم پوشیدنی در مردان 

  ،درصد( 98ها )منبع اصلی برای آندروژندر زنان 

 بیماری ها :

 سندرم کوشینگ: 

o  نام دیگر آنhyperaderno cortisism  .است 

o عمده مشکلات به وجود آمده در این بیماری به خاطر ازدیاد ترشح کورتیزول است 

o  : اثراتhyper glycemia -  lipolysis -  protein catabolism -  immune system -  loss of K+  - 

Mild retention of Na+  

 پوکی استخوان - 

 ( و رویش موی زیاد تر از حد معمول در بدنmoon faceای مشابه ماه)*علائم ظاهری شامل تجمع چربی در سینه های این افراد و چهره

Parsa Mohammadi
در کل ANP اثرات ضد آلدسترون، ضد رنین و ضد آنژیوتانسین ۲ دارد.

Parsa Mohammadi
چون ANP در اثر افزایش فشار خون ترشح میشود در نهایت فشار خون را کاهش می دهد.

Parsa Mohammadi
پرکاری آدرنال

Parsa Mohammadi
می تواند به دلایل مختلف مانند ایحاد شدن تومور در قسمت ترشح کورتیزول و یا… ایجاد شود.

Parsa Mohammadi
همچنین به دلیل بازجذب زیاد آب دچار افزایش فشار خون می شوند
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 Addison’s disease : 

o  نوعی کم کاری بوده و نام دیگر آنhypoadrenocorticism .است 

o شود.می با دادن دارو، علائم بیماری مرتفع 

o شوند.فعالیت های مینرالوکورتیکوئیدی و گلوکوکورتیکوئیدی هر دو کم می 

o  به علت دفع بالایNa+  و آب ازurea شود.، شخص دچار شوک می 

o : علائم و اثرات آنhypo glycemia – weight loss – appetite – loss of Na+ & water – dehydration – 

hypotension – bradycardia(heart rate under 69) – vasodilation – weakness – depression – lethargy 

– fatigue –  pigmentation  

 روند.کنند و از دست میتیجه دفع آب و سدیم زیاد شوک هایپوولومیک پیدا میآورد کاهش ترشح آلدوسترون است زیرا در ن*چیزی که بیمار را از پا در می

شود. ) در واقع بحران آدیسون نام دارد که مریض تحت کنترل آدیسونی، ناگاه نکته: در برابر استرس شدید یا شرایط بحرانی، تزریق هورمون انجام نمی

 استرس شدید بگیرد یا بحرانی شود.(

 خورد)افزایش کورتیزول سیستم ایمنیبه سندرم کوشینگ و هم آدیسون نسبت به عفونت حساسند چون سیستم ایمنی آن ها به هم می*هم افراد مبتلا 

 برد(کرد را از بین میکند و کاهش آن مقاومتی را که در سیستم های مختلف بدن ایحاد میرا بلاک می

 ϒ MSHهم افزایش پیدا کرده( درنتیجه  POMCکند)از آن بالاتر افزایش پیدا می ACTHشود در سیکل فیدبکی ترشح *چون کورتیزول کم ترشح می

 کند.یابد و قسمت های مختلف مخاطات آن ها حالت پیگمانتاسیون پیدا میکه مربوط به پیگمانتاسیون است افزایش می

 Conn’s syndrome : )آلدوسترونیسم اولیه( 

o یه ی علت آن تشکیل تومور آلدوسترونی در ناحglomerulosa  .است 

o .مبتلایان دچار هیپرپلازی قشر آدرنال هستند 

o  : آثار و علائم 

 افزایش خفیف حجم مایع خارج سلولی 

 افزایش حجم خون 

  افزایش خفیفNa+ در پلاسما 

 Hypokalemia 

  آلکالوز متابولیک 

  فلج عضلانیperiodic (muscle paralysis) 

 Androgenital syndrome : 

o  تومور در ناحیه قشری آدرنال)قسمت رتیکولاریس آن( است که به بروز صفات مردانه ثانویه)به علت افزایش ترشح آندروژن ها( به علت

 شود.منجر می

o  در یک زن کلفتی صدا، طاسی)گاها(، رشدclitoris دهد.فرد به شکل پنیس و رویش ریش رخ می 

o  گردد.تر ارگان های جنسی میدر مرد منجر به همان ویژگی ها به علاوه بلوغ سریع 

o  17در این سندرم، دفع-ketosteroid  علامت تشخیص این سندروم(برابر طبیعی خود می رسد 58تا  59به( 

 

Parsa Mohammadi
یعنی هم کمبود آلدسترون هم کورتیزول دارند

Parsa Mohammadi
ولی به دلیل افزایش بازجذب آب، غلطت سدیم کم شده و دچار هایپوناترمی می شوند.

Parsa Mohammadi
ولی در شرایط غیر استرس شدید به این بیماران هردو هورمون آلدسترون و کورتیزول داده می شود.

Parsa Mohammadi
در این بیماری  فرد به دلیل کاهش کورتیزول نسبت به استرس ها حساس تر است.


