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                  آدامز 19فصل  

               Adam’s 19  

 
 دلیریوم ـ اختلالات کانفیوژنال حادآدامز:  19فصل 

 

 

 
 

 

ACS  acute confusional state 
 چه زمانی بیمار به سرویس روانپزشکی ارجاع شود؟ 

  در سرویس ژنرال نباشد.در صورتی که امکان کنترل اختلال رفتاری 

 :تعریف واژه 

 Confusion  عدم ظرفیت تفکر با سرعت و وضوح و ارتباط نرمال  

  اختلال توجه و تمرکز، اغلب همراه با  دیس اورینتاسیون آشکارترین ویژگی 

 کاهش کمیت و ، عدم توانایی ثبت مناسب حوادث اخیر و بخاطر آوردن تاخیری  آن ها

 شامل تفکرات معمول درونی ، منتالهای لیتکیفیت تمام فعا

 اما اغلب کامل نیستند. شودمیعملکرد هدفمند کمتر درگیر ، تکلم، تفکر 

   سایر موارد درگیر  ادراک ـ حافظه ـmood  ـaffect ـ احساسات 

 فعالیت ـ ایمپالس ـ رفتارهای اجتماعی

  فرد نسبت به اختلالinsight .ندارد 

  دمانس نی ـ ماهیت پیشرونده سیر طولا  افتراق از دلیریوم وACS 

 های قابل مشاهده جنبه 

 :شودمیدر سندرم آمنزی کورساکوف چند نوع اختلال مموری ایجاد 
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  
 اختلال در یادگیری

1 )Ant. grade amnesia 
 

شوند اما بیش از چند دقیقه می registerاطلاعات جدید به خوبی  

   قادر به یادگیری نیست. د شوننگه داشته نمی

Ant. grade amnesia  شوند ولی بازیابی نمیاطلاعات ثبت می( شوندregister .)نرمال 

2 )Retrograde amnesia  اختلال در به یاد آوردن 

3)confabulation 

 کورساکوف نتروگرید آآمنزی رتروگرید + آمنزی 

 هیستری آمنزی رتروگرید بدون آنتروگرید 

  :نکتهretrograde amnesia  =intact retainsion with failure of recall without anterograde 

amnesia 
 وتظاهری از هیستری  . شودمیاتفاقات گذشته و حتی مشخصات فردی فراموش  

malingering  

 Ribot rule  
 های جدیدتردر مقایسه با حافظه ، شودمیماند و حفظ تر به طور نسبی باقی میحافظه قدیمی 

 به خاطرات  نسبت های قدیمی راافتد و معمولاً افراد خاطرهاتفاق می در تمام اشکال اختلال حافظه

 جدید

 .بیشتر به یاد دارند  

 

  اختلال در پروسهthinking یا تفکر: 

 Flight of idea هایپومانیا 

 مانیا

 سایکوزهای اسکیزوفرنیک

 

 

     

 

 

برعکس هم 

 هستند
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                  آدامز 20فصل  

               Adam’s 20  

 
 یو نورولوژ کیدمانس ـ سندرم آمنزآدامز:  20فصل 

 

 

 

 هوش و حافظه

 ی بدون اختلال هوشیاری یا ادراکی )یا با اختلال کم(.افت عملکرد هوشی و شناختدمانس: 

 
 ( شخصیتی3( رفتاری   2( هوش   1افت عملکرد: 

 

  :هوش .نکته خاصی ندارد 

  ضایعاتی که بیش ازcc 50  ًاز حجم مغز را درگیر کنند باعث افت در عملکرد خصوصاspeed  و

 شوند.ظرفیت حل مسائل می

 ی دمانس:ژ* نورولو

 10 کنند، مشکلات خلقی یا متابولیک درصد بیمارانی که به علت دمانس به نورولوژی مراجعه می

 پذیر دارند.برگشت

 Minimal cognitive impairment  وearly dementia: 

  
 با سن و تحصیلات نامتناسباختلال حافظه خفیف 

 MCI 

 
 

 با عملکرد روزانه تداخل ندارد.
 
 Aging associated cognitive decline  های فانکشن منتال وقتی بقیه جنبه

   درگیر باشد.
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  
 دهنده افت شناختی نیست.معمولاً نشان

  فراموش کردن گاه گاه نام افراد و

 جا گذاشتن دسته کلید 

 

کم خوابی ـ آپنه خواب ـ دپرشن ـ داروها ـ اختلالات  

   اندوکرین ـ اختلالات عفونی

 10-20  موارد درصدMCI شوند سالیانه به آلزایمر مبتلا می 

   HTNریسک فاکتورها 
  تغییرات ماده سفید درMRI 

 اختلال راه رفتن 

 مارکرهای بیولوژیک 

 سطح تحصیلات قبلی 

 اکتیو بودن زندگی منتال 

 ADسال +  60زیر  دمانس زودرس 

 های دژنراتیو:دمانس به علت بیماری

 روع: کمبود علاقه به کار / شneglect اعمال روتین / رها کردن حرفه 

 ترین علامت اولیه است.ایجاد تدریجی فراموشی برجسته 

  اختلال فانکشنexecutive 

  ممکن است ابنورمالیتی اولیه ناپایداری عاطفی ـ خشم ـ گریه ـ تهاجم 

  تغییر درmood  شاش بودن.رود تا ببیشتر به سمت دپرشن می 

 آپاتی 

 بعضی بیماران تندخو و تعداد کمی بشاش 

  گروهی از بیماران کنند با شکایت فیزیکی مراجعه می ناتوانی در بیان علائم 

  
 خوابیخصوصاً بی

 اختلال خواب 
 
 

 REM  RBDعمل کردن خارج از رؤیا طی خواب 
  
 مندیتفاوتی ـ عدم رضایتبی 

 وتاختلال قضا 
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                  آدامز 21فصل  

               Adam’s 21  

 
 خاص مغز یهادر قسمت عاتیبه علت ضا کیاختلالات نورولوژآدامز:  21فصل 

 

 

 

 

  فرستد.گیرد و به پره موتور میتمپورال غالب پیام را می: شودمیوقتی دستوری خواسته 

 کند.فعالیت را شروع میقدام کورتکس پره موتور اولین گیریم: وقتی نیت به انجام کاری می 

 های پروپریوسپتیو، بینایی، اکستراپیرامیدال، وستیبولار است.کورتکس موتور همواره تحت کنترل سیستم 

  شودمیناحیه طولی تقسیم  3کورتکس به  

 آلوکورتکس ـ هیپوتالاموس ( سیستم نورونی سنترال 1

 کورتکس سنسوری ـ موتور ( ناحیه خارجی 2

 لیمبیک ـ پارالیمبیک بینابینی ( ناحیه 3

  متد مطالعه فعالیت کورتیکال PET  /fMRI 

 آناتومی و فیزیولوژی فانکشن کورتیکال:

 لایه دارد  6نئوکورتکس 

1 )molecular  =plexiform 

2 )external granular 

3 )external pyramidal   به مقصد کورتکسassociation 

4 )internal granular 

5 )internal pyramidal  =Ganglionic  به مقصد نخاع و ساب کورتکس 

6 )multiform  =fusiform  به مقصد تالاموس 
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 دو نوع سلول در نئوکورتکس غالب است:

 بزرگ های پیرامیدال ( سلول1

 کوچکتر و زیادتر های گرانولار ( سلول2

 دو نوع نئوکورتکس داریم:

    
 پست سنترال  3و  2و  1

    

  
 (4و  2)لایه گرانولار 

 
17  سولکوس کالکارین 

 های عصبیلایه / سلول 6 ( هوموتیپیک:1

  

   
  Heschl 42و  41

   

 
 رال()پره سنت 6و   4)پیرامیدال( ( 5)لایه آگرانولار 

  

 اند.از نوع هتروتوپیک associationلایه کمتر / نواحی ( هتروتیپیک: 2

 4و  2های حسی به کدام لایه؟ آوران 

 5  و  3ها از کجا؟ وابران 

   
 spinal cordبه کجا؟ ساب کورتیکال ـ 

   

 
 )همان همیسفر یا همیسفر مقابل( associationبه کجا؟ کورتکس 

 

    
 associationگفتیم حافظه اپیزودیک مربوط به ناحیه 

    

   

  تالاموسرود؟ به کجا می 6لایه 

  بین نواحی اصلی رسپتیو برای بینایی، شنوایی، حسی، نواحی از کورتکس به نامheteromodal  هستند

حس با حس دیگر مخلوط  1های مسئول دهند و یا نورونمدالیته حسی پاسخ می 1که به بیش از 

 شوند.می
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                  آدامز 22فصل  

               Adam’s 22  

 
 کلماختلالات زبان و تآدامز:  22فصل 

 

 

 

 اختلالات زبان و تکلم

 نوع اختلال زبان و تکلم: 4

 آفازی ـ دیسفازی ( اختلال در تولید و درک 1

 اوتیسم ـ موتیسم ـ اکولالیا ـ پالیلالیا ... ( اختلال منتال 2

 دیزآرتری ـ آنارتری  )اختلال خالص موتور( articulation( اختلال در 3

 دیسفونی ـ آفونی ( اختلال صدا 4

  ژنFOXP2  .با توانایی ایجاد زبان مرتبط است 

  اختلال در فهم معانی(semantic comprehension)  ثانویه به ضایعات تمپورال چپ 

 agraphia-alexia   ثانویه به ضایعاتinf. parietal 

 
 در فصل قبل: آگرافی: فرونتال چپ

 

  تعیین همیسفر غالب Vada test 

 ن زبان:آناتومی فانکش

 .ناحیه زبان در پری سیلوین است 
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  
 internal languageناحیه اصلی: درک تکلم و ( 1

  

 2  ناحیهreceptive 

   
 Post. Sup. Temp)ورنیکه(:  22( ناحیه 1

   

 Heschl gyrus  primary auditory: 42و  41( ناحیه 2   

receptive area    

  
 ی()قدام نواحی رسپتیو بینای angular gyrus  Inf. Parietal: 39ناحیه ( 2

  
 

 Supramarginal gyrus  ( 40)برودمن  بین مراکز

 بینایی و شنوایی

  ناحیه تحتانی تمپورال قدام بهassociated cortex 

 بینایی

ها هم در ساختار زبان مؤثر این

 هستند

  

  

بینایی و  cross modalهای فانکشن پ پریتال چ cross modalفصل قبل: اعمال 

 شنوایی

  

  

 2  ناحیهexecutive       انتهای خلفیinf. frontal gyrus :44  بروکا( 45و( 

  
 جیروس دوم فرونتالمحل: بخش خلفی 

 Exner writing area 
 کپی کردن

 

 
 عمل: نوشتن کلمات مشاهده شده

  

 ان ارتباط نواحی حسی و حرکتی زب arcuate fascicle 
  

 استریاتوم
  
  

 تالاموس
 هاییارتباط ناحیه پری سیلوین با چه قسمت 

 
 

 سمت مقابل کورپوس کالوزوم 
  
  

 کورتکس
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                  آدامز 23فصل  

               Adam’s 23  

 
 یاضطراب، افسردگ ،یسست ،یخستگآدامز:  23فصل 

 

 

 

 خستگی / سستی / اضطراب / افسردگی

Fatigue, Asthenia,Anxiety ,Depression 

Constitutional asthenia  
 از  ابتدای تولد سطح انرژی پایین دارند.-

 . شودمیدر زمان استرس علائم بدتر -

 کاری را انجام بدهند. توانندـ بدون خستگی نمی

پذیرفتن نقش مهم در گروه ، اتمام کارها با موفقیت، عدم توانایی طولانی مدت  در فعالیت شدید-

 اجتماعی دارند .

 . شودمیاغلب خصوصیات از کودکی شروع 

Fatigue  به طور کلی به حالت ، خستگی ناشی از فعالیت فیزیکی یا ذهنیexhaustion  

 .شودمی( ناشی از فعالیت فیزیکی یا ذهنی گفته   (wearnessوفرسایش

Lassitude   :  بیشتر به عدم  تمایل و ناتوانی  به شروع فعالیت فیزیکی و ذهنی گفته رخوت سستی

 .شودمی

A:خستگی به عنوان علامتی از بیماری سایکتریک ) 

Neurasthenia  + اضطراب + افسردگی =fatigue سردرد + کاهش اشتها  خوابیپذیری + بی+ تحریک +

  dizziness)گاهی افزایش( + کاهش فعالیت جنسی + مشکل تمرکز + 

 مربوط به حداکثر قدرت عضلانی هیچ ضعفی را  نشان نمیدهد .های تست 

 Fatigue  ها بدتر / غروب: احساس نسبی نرمالصبح 

 برد.تمایل به دراز کشیدن و استراحت دارند ولی خوابشان نمی 
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  شودمیبا فعالیت خفیف بدتر . 

 ها ارتباط  بیشتری دارد.با بعضی فعالیت 

 .علائم با شرایط روحی مرتبط است 

 دهد .خ مییا بیماری مدیکال ر، ترومای فیزیکی، پروسه جراحی، علائم ابتدا به دنبال یک واکنش سوگ

  با فعالیت فیزیکی وmental کند.مداخله می 

  شودمیخواب مختل . 

 بیدار شدن صبح زود 

  برود  بیمار به طور پایدار بعد از شام بلافاصله به رختخواب شودمیخستگی شدید که باعث دپرشن 

Bهای نورولوژیک:( خستگی در بیماری 

1 )MG  حتی در وضعیت استراحت 

  
 هادیستروفی

 ها( میوپاتی2
 
 

Congenital 
  
  

 استاتینتوکسیک: 
  
در  fatigue)کمبود اسید مالتاز(: ضعف نامتناسب و  پهپم    

   .شودمیعضلات تنفسی که منجر به تنگی نفس 
 ذخیره گلیکوژن

 
 fatigueو   استثنا است     فسفریلاز  مک آردل    

     همراه  درد و گاهی کرامپ و کانتراکچر است .
      Second wind phenomenon  شودمیمشاهده 

.       
  

 میتوکندریال
  
 ایتون لامبرت NMJ ( سایر 3
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                  آدامز 24فصل  

               Adam’s 24  

 
 و عواطف کیمبیلآدامز:  24فصل 

 

 

 

 آناتومی 

 Cingulate gyrus  آمیگدالوئید 

 Parahippocampal  Ant. thalamus 

 Corpus callosum  ناحیه سپتال، پره اپتیک هیپوتالاموس 

  فوقانیbrain stem  Habenula 

 تشکیلات هایپوکامپ  Central midbrain tegmentum 

 Sub callosal gyrus  هسته رافه 

 ناحیه پارا الفاکتوری  هسته اینترپدانکولار 

 

  
Ant. cingulate  اختیاری ادراربی 

 Cingulate gyrus  

 

 

 نقش در اضطراب

 

 

 

 

نظم ساختاری سیستم 

لیمبیک به وضوح آن را از 

نئوکورتکس اطراف افتراق 

 . ددهمی
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

  نئوکورتکس  لایه کاراکترستیک است 6به شکل یه ساختار . 

 Allocortex  یا آرکی کورتکس  لایه با تجمعات نورونی نامنظم است 3به صورت کورتکس . 

 

  قسمت داخلی کورتکس لیمبیک  به صورت allocortex  می باشد . 

 
 هایپوکامپ

 

 س کورتکس جیروCingulate   یک  ، دهنده قسمت خارجی لوب لیمبیک است که تشکیل

 شود. میناحیه ترنزیشنال بین نئوکورتکس و آلوکورتکس است که مزوکورتکس نامیده 

 اردساختار ترانزیشنال مشابه د زکورتکس انتورینال در مجاورت قسمت قدامی هیپوکمپ نی . 

 

 ها(؟آید )ورودیا میکورتیکال (  به کجهای اطلاعات از کورتکس) طیف وسیعی از نورون dentate gyrus 

  CAهای پیرامیدال هایپوکامپ سلول

( Cornu ammonia )  

 

  خروجی از هایپوکامپ سیگنال   CA1  وsubiculum  کس فیمبریا و فورنیها آنهای ) که آکسون

 دهند ( را تشکیل می

 

   
CA1 

   

  کورتکس 

 Dentate gurus  ، 

پیرامیدال های سلول

 ایپوکامپه

   
 خروجی هایپوکامپ

 
Subiculum 

  

      

 

   سیستم  هسته مرکزیباندل مدیال فرونتال میدبرین واقع در septohypothalamo-

mesencephalic continuum  می  به صورت مجموعه ای از الیاف صعودی و نزولیاست که

، یپوکمپآمیگدال و ه، هسته سپتال، از سمت روسترال با کورتکس اوربیتومزیوفرونتال  باشد، 

 کند .میدبرین و پونز ارتباط برقرار میهای و از سمت کودال با هسته
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                  آدامز 25فصل  

               Adam’s 25  

 
 اتونوم، تنفس، بلع یعصب ستمیتلالات ساخآدامز:  25فصل 

 

 

 

 

N

gray rami

غدد عرق سودوموتور نوروترانزمیتر

(.با آتروپین بلوک نمی شود)( نیکوتینیک)استیل کولین 

استیل کولین 

3- pilomotor

1- vasomotor

عضلات صاف احشایی -1

عروق احشایی -2

2- sudomotorParavertebral G

White rami
Prevertebral G

:استثنا

(پوست)

نوراپی نفرین

Ni

Ni

سمپاتیک :توراکولومبار

بعضی عروق خونی
 

یا  BSهای پره گانگلیونیک ) آغاز شونده از هسته -1نوع آوران است :  2* سیستم عصبی اتونوم دارای 

 پست گانگلیونیک ) سلول علی عصبی اختصاصی واقع در گانگلیون محیطی (  -2نخاع ( 

 

های طولی به صورت پاراورتبرال هستند ولی ها مجاور هم و در زنجیرهگانگلیون*در سیستم سمپاتیک 

 اند.کنند واقع شدهدهی میهای پاراسمپاتیک مجاور ساختارهایی که عصبگانگلیون
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

:41فصل 
ها خواص آنتی موسکارینی  علت مسمومیت آنتی کولینرژیک 

.ها است آن
ها،  ها و سمپاتومیمتیک تفاوت مسمومیت با آنتی کولینرژیک 

.ها است وجود تعریق در سمپاتومیمتیک

Mu

پاراسمپاتیک :کرانیوساکرال

(نیکوتینی)استیل کولین 

.مجاور ساختاری که عصب می گیرد

Ni

(موسکارینی)استیل کولین 

.با توبوکورارین بلوک می شود

.با آتروپین بلوک می شود

ganglion

ارگان

.با آتروپین بلوک نمی شود

 

همین علت و به  شودمیرسپتور استیل کولین در عضله از نوع نیکوتینی است )که با آتروپین بلوک ن

ارینی پست گانگلیونیک موسکهای در حالی که ایمپالس .نیست( MGهای آتروپین جزء کنتراندیکاسیون

 . شوندتوسط آتروپین بلاک می

  
Sub. P 

 :سایر پپتیدها که درین مسیر دیده شده عبارتند از 
 

 
 انکفالین

  

  
 سوماتواستاتین

  

پپتید وازواکتیو   

   ایروده

  
ATP 

  

  
NO 

  

  نوروپپتیدها از طریق سیستمG-protein کنند.عمل می 
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              تیمر 116فصل  

               Merrit 116 

 

 

 
 و درمان اختلالات اتونوم یصتشخمریت:  116 فصل

 

  فئوکروموسیتوم ـ نارسایی آدرنال  بایدR/O شود. 

 OH شایع است  بدون علامت خصوصاً در افراد مسن 

  
 نیاز به درمان ندارد.

  

باید احتیاط شود و از عوامل مستعد کننده   

   اجتناب شود.
 

  
 علائم هایپوپرفیوژن

  خستگی شانه ـ سردرد ـ سرگیجه ـpost prandial fatigue  ـ
cognitive slowing 

 
 

 OHاندیکاتور 
  

  دریافت آب و نمک(2-0.5 g/d) 

  بالا بردن سر تخت ( کاهش دیورز شبانهcm 10) 

 کم  های غذایی مکرر و کم و با کربوهیدراتوعده   افتpost prandial BP 

  داروهای خط اول فلودروکورتیزون 

 میدودرین
Droxidopa 

 
پیریدوستیگمین خط اول نیست و فقط اگر 

HTN  اول است.سوپاین باشد خط 

  عوارض  / احتباس مایعCHF خصوصاً در افراد مسن 

  آنمی باعث بدتر شدنOH شودمی. 

  
 اند.داروی قبل جواب نداده 3در بیمارانی که به 

  

 پیریدوستیگمین 
 

 خصوصاً در حالت ایستاده بیش از خوابیده  BPباعث 
 

  
 supine HTNدرمان در 
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 Neurogenic OH   میدودرین ـdroxidopa  ارجح بر فلودروکورتیزون 

  درمان غیردارویی ارجح کمربند شکمی 

  بیماران باOH ( تأخیریmin 3-15 بعد از ای )ستادن دوری از عوامل مستعد کننده 

 کنترل عصبی تنفس:

 های موتور سنترال تنفسی:( مکانیزم1

  کنترل تنفس عمدتاً با  نیمه تحتانیBS 

  علت نارسایی تنفسی در پولیومیلیت ضایعات تگمنتوم ونترولترال مدولا 

    
Pneumotaxic  ـ   ـهایپوکاپنی   ریوی inflationدر پاسخ به هایپوکسی 

    
  

 پونز
   

 ازدمی لترالهای دمی مدیال / بنورون

 3 مرکز 

    
   

Apneustic  مدولاهای دمی وقفه نورونمانع از فعالیت بی 
   
 

  gaspingمدولا 
  
V  ventral  شکم  ambiguus  big 

 
 کودال پایین  روسترال     موقع بازدم  بالا  موقع دم 

 3 جفت هسته در تگمنتوم پونز و مدولا 

  
 از پایین به بالای ونترال مدولا گسترش یافته

1 )VRG )ونترال( 
 

 
 nucleus ambiguusدر ناحیه 

    

  
 قسمت روسترال: دم          کودال: بازدم

  

2 )DRG  )دورسال مدولاری(  ونترومدیال بهNTS 

 
 عمدتاً در دم نقش دارد.

 



 

      307    

                  آدامز 26فصل  

               Adam’s 26  

 
 ینـ اختلالات اندوکر یپوتالاموسهآدامز:  26فصل 

 

 

 

 

 هیپوتالاموس :

قدام اپتیک کیاسما و ، در طرفین بطن سه قرار دارد و تا کف بطن ادامه دارد.  خلف آن مامیلاری بادی

 . ر داردهای اپتیک و در پایین هیپوفیز قرادر طرفین تراکت، لامیناترمینالیس

 

 نقش اصلی هیپوتالاموس: 3

 ( گانگلیون اصلی سیستم اتونوم1

 seasonal( ریتم سیرکادین و 2

 ( مرکز عصبی اندوکرین3

 اسپاینال در ارتباط است و به عنوان ، لیمبیک، نئوکورتکسهای هایپوتالاموس با شبکه

 . کندو رفتار عمل می  emotionزیرساخت 

 امل عملکرد سکچوال دارد .هیپوتالاموس نقش مهمی از تک 

 

 هایپوتالاموس :های هسته

 پاراونتریکولار، سوپرا اپتیک، پره اپتیکهای هسته :     Anteriorگروه  -１

 دورسومدیال، ونترومدیال، arcuate، توبرالهای : هسته Middleگروه  -２

 هایپوتالامیک خلفی ، مامیلاریهای : هسته  posteriorگروه   -３
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 11 ینورولوژ
 یار انتشارات و آموزش پزشکیرزیدنت

 دو بخش :  هایپوتالاموس دارای

 و تشکیلات   medial forebrainتوسط باندل ، دارای سلول اندک، مجاور فورنیکسلترال :  -

 . کنندرتیکولار تگمنتال عبور می

  باندلmedial forebrain  : وسترال راز سمت ، فاقد میلین، نازک، دارای الیاف صعودی و نزولی

رتکس آمیگدال و کو، نوکلئوس آکامبنس، septal nuclei ،substantia inominataدر ارتباط با 

 پیریفورم 

نظیم کنترل عملکرد ویسرال و ت، دارای عملکرد نوروسکرتوری، بخش پر سلولقسمت مدیال :  -

 گمنتالمسیر مامیلوت،   Vicqd Azyrدارای دو قسمت وابران : مسیر مامیلوتالامیک ، هیپوفیز

  کنندچه میاط هستند و عملکرد آن را یکپارقسمت مدیال و لترال هیپوتالاموس با هم در ارتب . 

 رود و س میونترومدیال هایپوتالاموس و فورنیکهای استریاتوترمینالیس : از آمیگدال به هسته

می متصل سپتال و قسمت پری ونتیکولار هایپوتالاهای هسته، هایپوکامپ را به مامیلاری بعدی

 کند .می

 Tuber cinereum لاموس که به سمت پایین از کف بطن چهار: سطح تحتانی هایپوتا bulge  

 . رسدشده و به انفاندیبولوم می

 . جریان خون فراوان هایپوتالاموس طی جراحی آنوریسم بسیار حائز اهمیت است 

شبکه غنی را MCA ،PCAبخش پروگزیمال ، ACOM ،PCOM، انشعابات فراوان از کاروتید

 تالاموس بسیار ناشایع است .بنابراین انفارکت هایپو. دهندتشکیل می

  ی قابل سطوح هورمون، درناژ وریدی هایپوتالاموس از سیستم پورتال به سینوس پتروزال است

 . اندازه گیری است

  

 مترشحه از هایپوتالاموس : های هورمون

 .Ant پری ونتیکولار خصوصا  های آرکوییت وهای هیپوتالاموس توسط هستهقسمت عمده هورمون

prevent. nuc  شودمیساخته. 

 

 TRH 
 GHRH 
 CRH ـ اکسی توسین 


