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 زیپوفیو ه پوتالاموسیه یهاهورمونـ  594فصل  

 

 کند:هیپوفیز قدامی: شش هورمون پپتیدی تولید می

۱ )GH  هاتوسط سوماتوتروپ 

2 )PRL  هاتوسط لاکتوتروپ 

۳ )TSH  هاتوسط تیوتروپ 

4 )POMC  یکوتروپتوسط کورت 

۵ )FSH 

۶ )LH 
 هاتوسط گونادوتروپ

 

POMC ساز پیشACTH )است )پرواپیوتیک ملانوتیک کورتیکوتیروپین 

 

 594فصل 

Section 594 

 زیپوفیو ه پوتالاموسیه یهاهورمون
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Fig. 594.1 Regulation of the hypothalamic-pituitary-thyroid axis. AGRP, Agouti-related peptide; CART, cocaine- and 

amphetamineregulated transcript; CRH, corticotropin-releasing hormone; NPY, neuropeptide Y; POMC, proopiomelanocortin; T3, 

triiodothyronine; T4, thyroxine; TRH, thyrotropin-releasing hormone; TSH, thyrotropin. (From Low MJ. Neuroendocrinology. In 

Melmed S, Polonsky KS, Larsen PR, Kronenberg HM, eds. Williams Textbook of Endocrinology, 13th ed. Philadelphia: Elsevier; 

2016: Fig. 7.9.) 

1 )GH  .ترشح ضربانی دارد 

  فاکتورهای تحریک ترشحGH: GHRH/ هیپوگلیسمی 

 گرسنگی /خواب

 ورزش

 استرس
 



 

 

39 

 

 
 

 

 
 مزهیب ابتیدـ  596فصل  

 

 % امتحانی است.100این مبحث 

DI شود:بندی میدر دو قسمت طبقه 

۱ )CDI  2 )NDI 

 
 

 

 596فصل 

Section 596 

 مزهیب ابتید
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 :DIی برخورد و تشخیص خلاصه

 hr24/2lit/m 2 <( تعریف پرادراری: ۱

 ( شرح حال دقیق از وضعیت دهیدراتاسیون و ...2

 ( آزمایشات ذیل درخواست گردد.۳

 )در آسکی مهم است(.

 Na ،K ،BUN ،Cr ،Glc ،Caسرم: نمونه 

 نمونه ادرار: اسمولالیته، وزن مخصوص، گلوکز

 تفسیر آزمایشات:

OSM  سرم> mosm/kg ۳00 

OSM  ادرار< mosm/kg ۳00 

 گذاریم.را کنار می DIتشخیص  mosm/kg ۶00 <یا اسمولالیته ادرار  mosm/kg 2۷0اگر اسمولاریته خون کمتر از نکته: 

 همراه با پرادراری و پرنوشی باید تست محرومیت آب انجام داد. ۳00 >م سر OSM > 2۷0اگر 

 علل هیپرناترمی:

CDI: 

 ژنتیک (۱

 ناهنجاری مادرزادی (2

 ضربه به قاعده مغز (۳

داریم  SIADHمرحله دوم گذرا با علت ادم موضعی، ترشح وازوپرسین داریم و در  DIساعت اول  ۱2ـ4۸در  مرحله اولجراحی: در  (4

 کشد.روز طول می ۱0حدود که 

 دائمی DI :۳مرحله 

 شود.هم دیده نمی MRIتومورها: مثل ژرمینوما که خیلی کوچک بوده و حتی در  (۵

 گیریم.را اندازه می hCGمشخص نشود  CDIاگر علت 

hCG  شود.آلوم ترشح مینهیپاز ژرمینوم و 

MRI .سریال باید انجام گردد 

 هایی مثل بدخیمیAML باعث DI گردد.می 

 toxo ،CMVعفونت: مننگوکوک، کریپتوکوک، لیستریا،  (۶

 آدرنرژیک توئین، آنتاگونیست مخدر، هالوتان، فنیداروها: اتانول،  (۷



 

 

 

 
 

 

 

 
 قد یبلند ز،یپوفیه یپرکارـ  598فصل  

 

 شود:پرکاری هیپوفیز در دو دسته تقسیم می

 مشکل در خود هیپوفیز مثل آدنوم هیپوفیز ( اولیه ۱

 هایپوگنادیسم اولیه یا آدرنال ( ثانویه 2

 دهد )فیدبکی از علل بالا(.به دنبال هایپوگنادیسم رخ می 

 ولاکتینوما، کورتیکوتروپینوما و سوماتوتروپینوما، تیروتروپینوما اشاره کرد.توان به پرها میاز آدنوم

 های افتراقی بلندی قد:تشخیص

 

 

 598فصل 

Section 598 

 قد یبلند ز،یپوفیه یپرکار
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 ( بلند قدی طبیعی )سرشتی(1

نی ناتوا /ناباروری /آندروژن  /بیضه کوچک /ژنیکوماستی فنوتیپ زنانه   (XXY)( سندرم کلاین فیلتر 2

 یادگیری

 

 اختلال رفتار ضداجتماعی /اختلال تکامل زبان /دقد بلن XYY ( سندرم 3

 /دررفتگی عدسی /arm span /نسبت بخش بالا به پایین  /اندازه بازو  /انتهای باریک و لاغر /آرکنوداکتیلی /بلندی قد( سندرم مارفان: 4

 نیست. MR /دیلاتاسیون قوس آئورت /کیفواسکولیوز /هیپوتونی

 دارد. مارمارفان 

 ندارد. MRنیازی به 

 ( هموسیستئینوری:5

 .اختلال در سوخت و ساز آمینواسیدها است 

 ماندگی ذهنیعقب 

 های مارفانتمام فنوتیپ 

 این شکل خارج از کتاب برای تفهیم هموسیستئینوری آورده شده است.
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 اختلالات تکامل بلوغـ  600فصل  

 تعریف بلوغ زودرس:

 سالگی در پسران گویند. 9ی در دختران و قبل از سالگ ۸( به آغاز صفت جنسی قبل از ۱

 ند.هسودراه: دخترها 

 هشت

 اند.چهنوراه: پسرها 

 نه

 شود:بندی می( بلوغ بر دو دسته طبقه2

 مرکزی -

 محیطی -

است و ناشی از فعال شدن محور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ گناد  Isosexualمرکزی: وابسته به گنادوتروپین است و همیشه  -

 است که به دنبال آن ترشح هورمون جنسی و پیشرفت تکامل جنسی رخ دهد.

 است. Hetrosexualو هم  Isosexualمحیطی )غیروابسته به گنادوتروپین(: هم 

 ولی ربطی به محور هیپوتالاموس ـ هیپوفیز ـ گناد ندارد.

 دهد:در سه بیماری ذیل ابتدا محیطی سپس مرکزی رخ می 

 ( مک کان آلبرایت۱

2 )CAH 

 ( بلوغ زودرس خانوادگی )مذکر(۳

 بلوغ زودرس مرکزی

  سالگی ۸بلوغ در دختران با آغاز تکامل پستان قبل 

  شود.سالگی شروع می 9سی سی( قبل  4 ≤)بلوغ در پسران با آغاز تکامل بیضه 

  :سؤال100سه نوع توالی بلوغ داریم % 

دهد که منجر رخ داده و اکثر پسران رخ می (younger than 6 year)( < yr ۶سال ) ۶ ( بلوغ زودرس )سریع( بیشتر در دختران کمتر از۱

 برد.شود و توان افزایش قدی را از بین میبه بلوغ سریع جنسی و استخوانی می

 

 600فصل 

Section 600 

 اختلالات تکامل بلوغ
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شود. در ام میم انجسال که باعث پیشرفت بلوغ استخوانی و رشد خطی به موازات ه ۶( بلوغ تغییرات آهسته: اکثراً در دختران بالای 2

 شود.نتیجه توان افزایش قد حفظ می

 یابد، همراه است.خود بهبود می( بعضی از افراد با بلوغ زودرس مرکزی که به طور خودبه۳

 

Fig. 600.1 Natural course of untreated idiopathic central precocious puberty. Patient (A) at 311⁄12, (B) at 58 ⁄12, and (C) at 81 ⁄2 yr 

of age. Breast development and vaginal bleeding began at 21 ⁄2 yr of age. Bone age was 71 ⁄2 yr at 311⁄12 and 14 yr at 8 yr of age. 

Intelligence and dental age were normal for chronological age. Growth was completed at 10 yr; ultimate height was 142 cm (56 in). 

No effective therapy was available at the time this patient sought medical attention. 

 علائم آزمایشگاهی:

 گیری است.استرادیول در دختران در مراحل اولیه بلوغ زودرس مثل بلوغ طبیعی کم یا غیر قابل اندازه (۱

 یابد.تستسترون در پسرها افزایش می (2

۳) LH گیری است.در کودکان قبل از بلوغ غیر قابل اندازه 

 در هنگام خواب به صورت سریالی از راندوم بهتر است. LHگیری اندازه
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 یتیلنفوس تیدیروئیتـ  604فصل  

 

 ( تیروئیدیت هاشیموتو:1

 Anti TPO  
 TSH  
 غیرحساس است. /سفت /تیروئید به صورت منتشر بزرگ 

  در دختران .تر است 

 غمبی     خوش   تیپ      جغد   هاشم راه:   

 بدون درد  Anti TPO هاشیموتو  بزرگ و سفت 

 تواند باشد:این بیماری در همراهی موارد ذیل می

1 )APSI های پلی گلندولار اتوایمیون(:)سندرم 

 تریاد کاندیدیازیس + هایپوپارا + آدیسون

 .پا پس کشیدشد،  کاندیدبار  یک ادیسونراه: 

 هایپوپارا  کاندیدا  Iآدیسون  نوع 

2 )APSII :)اشمیت( 

 بیماری اتوایمیون /DMI /آدیسون

 قطعی با بیوپسی است.تشخیص 

DMI  + آدیسونDMI کارپنتر = 

 آدیسون + اتوایمیون = اشمیت

 :درمان

 لووتیروکسین (۱

 رسینوم انجام گردد.جهت رد کا FNAباید  cm ۱ <در صورت ندول برجسته  (2

 

 604فصل 

Section 604 

 یتیلنفوس تیدیروئیت
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 بادی اتوایمیون:های مربوط به آنتی( تست2

Anti TPO 
Anti TG 

 اندازه گواتر  تأثیرات درمان با لووتیروکسین:

 شود.شود و سایز گواتر کوچک میدر بیماری که هیپوتیروئیدی دارد با دادن لووتیروکسین، هیپوتیروئیدی برطرف می 

 دهیم.لووتیروکسین را فقط جهت کوچک کردن گواتر می در بیماری که یوتیروئید است 

 بادی در بیماران درمان شده و نشده حالت نوسانی دارد.سطح آنتینکته: 

 شود.انجام می FNA( باقی بماند cm ۱ <ندول برجسته ) کنندهرغم درمان سرکوبدر صورتی که علینکته: 
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 دیروئیت نومیکارسـ  607فصل  

 

 

 نکات مهم:

۱ )131I شود باعث کانسر نمی  9۳فوق 

 کند.ی پروگنوز را خوب میتیلنفوس( وجود ارتشاح 2

 ندول بدون درد در تیروئید. ( تظاهرات: اولین تظاهر ۳

 موارد به نفع بدخیمی:

 آدنوپاتی گردنی /دیسفاژی /خشونت صدا /چسبندگی /سفت /( ندول بزرگ۱

 است. FNAبا تشخیص ( 2

 دهد.جواب می TSHو سرکوب  131Iتنها کانسرهای با منشأ فولیکولر مثل پاپیلاری و فولیکولر به درمان نکته: 

 FNA .ارزیابی طلایی برای ارزیابی ندول تیروئید در فرد بالغ است 

 کنیم.می near-totalتیروئیدکتومی  کانسر پاپیلاری: 

کنیم. در بیماران کم خطر بعد از تیروئیدکتومی کنیم. اگر لنف نود مشکوکی بود بیوپسی میحتماً سونوگرافی گردن می قبل از جراحی 

 .131I)با مصرف لووتیروکسین( و هم درمان  TSHمعمولاً از درمان کمکی به وسیله سرکوب 

 Tg  پایش است که همزمان اتو سرم یک مارکر حساس و اختصاصی برایAb شود.ضد تیروگلوبولین نیز سنجیده می 

 ای باید انجام شود.همچنین سونوگرافی دوره 
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 ندول منفرد تیروئید

 
 

  

TSH  سرکوب شده  123اسکن باI 
 شودچک می TSHابتدا 

 

 
TSH   کنیممی سونوگرافی 

  

  

 
 اگر ندول بزرگ باشد.

 
FNA وگرافیزیر گاید سون 

 

  

 near totalتیروئیدکتومی  ( کانسر پاپیلاری تیروئید ۱

2 )Intermediate   لوبکتومی  کانسر تیروئید تیروئیدکتومی کامل 

 ای یا جراحیپایش دوره خیم ( خوش۳

 تکرار آسپیراسیون ( بافت ناکافی 4
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 Ca: 8 مقادیر نرمال:

P: 5 
 ( علل هیپوکلسمی عبارتند از:۱
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 ( آپلازی یا هیپوپلازی غده پاراتیروئید:2

 علائم:

  ژرژ و سندرم ولوکاردیوفاشیال است.دیاغلب همراه با سندرم 

 شکاف کام 

 آپلازی تیموس 

 نقایص قلبی 

 آنومالی کلیه 

  22% موارد در اثر حذف کروموزوم 90درq11-2 .است 

 شود.ماهگی ظاهر می ۶هفتگی تا  2در نوزادان پس از  مغلوب با تشنج بدون تب X( هیپرپارا وابسته به ۳

 ( هیپوپارا با ظاهر دیسمورفیک:4

 ویزانهای بزرگ و آگوش /بینی منقاری /چشمان فرو رفته /هیپوکلسمی در بدو تولد با چهره دیسمورفیک مثل میکروسفالی

 ( سرکوب ترشح هورمون پاراتیروئید ناشی از هیپرپارا مادر:۵

 یروئیدی مادر هایپرپارات  Ca  خون مادر  Ca  خون جنین  سرکوبPTH  تتانی 

Case : هنگامی که علت هیپوکلسمی ناشناخته است، بایدCa ،P  وPTH اظ هیپرپارا مادر مادر را اندازه گرفت و در صورت تأیید از لح

 )آدنوم( بررسی گردد.

 سیوری همراه است.( هیپرپارا اتوزومال غالب: با هیپوکلسمی خفیف، هیپرکل۶

 ( هایپرپارا با اختلال میتوکندریال: سندرم کرنز سایر۷

 ( هایپوپاراتیروئیدی بعد از جراحی:۸

 از عوارض تیروئیدکتومی است، حتی اگر پاراتیروئید خارج نشود.

 ها بعد از عمل است.تا ماهبه خاطر عوارض و اختلال خونرسانی یا تورم بعد از عمل در ناحیه فوق است که علامت آن به صورت تتانی 

 ( هایپوپاراتیروئیدی اتوایمیون:9

 است: کاندیدیازیس + هیپوپارا + نارسایی آدرنال )ادیسون( APSIجزء 

 کشید. پا پسشد  کاندیدیک بار  ادیسونراه: 

 هیپوپارا کاندیدا  ادیسون 

Lab test :هایپوپارا 

۱ )Ca (۷۵ـ )  وP  (۱2۷ـ )EKG : QT 

 بیعی است.ط Mg( سطح 2

 PTH ( سطح ۳

 ALKP ( سطح 4



 

 

181 
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 اتیولوژی:

 سالگی ۱0شروع علائم بعد از  خیم:آدنوم منفرد خوش .1

 موارد خانوادگی: .2

MEN-I 
MEN-II 

 هیپرپاراتیروئیدی شدید نوزادی: .3

 شوند.می FTTاشتهایی ـ یبوست ـ لتارژی ـ بی قراری ـنوزادانی که مدت کوتاهی بعد از تولد، دچار بی

 شود.پریوستال استخوان، استئوپروز و شکستگی پاتولوژیک دیده میسابدر گرافی استخوانی، جذب 

 هیپرپارا گذرای نوزادی: .4

 شود.در مادران مبتلا به هیپوپارا یا سودوهیپوپارا دیده می

 یابد.ماهگی بهبود می 4ـ۷علائم به صورت درگیری استخوانی بوده که در 
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Fig. 613.1 Algorithm illustrating the clinical approach to investigation of causes of hypercalcemia in a child. aConfirm hypercalcemia, 

defined as plasma (or serum) adjusted calcium >10.5 mg/dL (2.60 mmol/L) or ionized calcium >5.25 mg/dL (1.32 mmol/L). bPTH, 

parathyroid hormone. c25(OH) D, 25-hydroxyvitamin D. dFHH1-3, familial hypocalciuric hypercalcemia types 1-3; MEN1, multiple 

endocrine neoplasia type 1; MEN2, multiple endocrine neoplasia type 2; MEN3, multiple endocrine neoplasia type 3; MEN4, multiple 

endocrine neoplasia type 4; NSHPT, neonatal severe primary hyperparathyroidism; HPT-JT, hyperparathyroid–jaw tumor syndrome. 

eFIHP, Familial isolated hyperparathyroidism. f Conditions affecting neonates (shown in italics). g1,25(OH)2D, 1,25-

dihydroxyvitamin D. hInborn errors of metabolism, for example, hypophosphatasia, congenital lactase deficiency (CLD), and blue 

diaper syndrome. i These syndromes may be associated with dysmorphic features, for example, Williams syndrome, Jansen 

metaphyseal chondrodysplasia, and hypophosphatasia. PTHrP, parathyroid hormone-related peptide. (From Stokes VJ, Nielsen MF, 

Hannan FM, Thaller RV. Hypercalcemic disorders in children. J Bone Miner Res. 2017;32:2157–2170, Fig. 2.) 

 

 

 


