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 غدد آدرنال یولوژیزیفـ  ۶۱4فصل 

 

 

 

 گردد:بندی میآدرنال در سه قسمت طبقه

  R F G راه:  

 رتیکولاريس
     

 گلومرولوزا
  فاسیکولاتا 

 ترين لايه و مسئول تولید مینرالوکورتیکوئیدها است.گلومرولوزا بیرونی (1

 باشد و مسئول تولید کورتیزول است.سط میطبقه و فاسیکولاتا  (2

 است. NEنفرين و اپیترين لايه و مسئول تولید دوپامین و مرکزی مدولا  (3

CRH گردد و باعث تحريک در هیپوتالاموس تولید میACTH گردد.می 

ACTH .مسئول انتقال کلسترول به داخل میتوکندری و ترشح کورتیزول است 

 اثر کوتاه مدت در سنتز آلدوسترون دارد. ACTHگردد و تنظیم می RASیستم سنتز آلدوسترون توسط س

AVP  عملکردCRH کند.را تقويت می 

CRH  وAVP  باعث ترشح ضربانیACTH  گردد.دقیقه می 30ـ120و کورتیزول به صورت هر 

 شود.می ACTHجنینی توسط آدرنال شروع شده و باعث سرکوب  8ـ10تولید استروئید در هفته 

 است. DHEASو  DHEAترين محصول استروئیدی در آدرنال جنین مهم

 شود.آلدوسترون در اواسط حاملگی کم تولید می

 اثرات گلوکوکورتیکوئیدها:

1 )  ،گلوکز FFA 

  BPعملکرد بطن چپ،  ( اثرات قلبی: 2

 ( اثر بر روی رشد: مهار رشد خطی کودکان3

 پاسخ التهابی  PMN ،مهار التهاب،  های التهابی یستامین و سیتوکین( اثرات ايمونولوژيک: مهار عملکرد ه4

 تانیمطالب برا میتفه یو فقط برا گرددیطرح نم یفصل چندان سؤال نیاز ا یهمکاران گرام

 .گرددیعنوان م

 

 614فصل 

Section 614 

 دد آدرنالغ یولوژیزیف
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تیروئیدی سرم و استئوپروز، هیپرپارا Caکلیوی که باعث کاهش سطح  Caو  Pو کاهش بازجذب  Ca( اثرات استخوانی: کاهش جذب 5

 شود.ثانويه می

 ( اثرات پوستی: اشکال در ترمیم زخم، آتروفی پوستی6

 :CNS( اثرات 7

  ،ادم مغزی، تحريک اشتها  خوابREMخوابی، تغییرات عاطفی، اشکال در حافظه، ايجاد بی 

 اثرات مینرالوکورتیکوئیدها:

 حفظ حجم داخل عروقی، حفظ سديم و دفع پتاسیم

 اثرات آندروژن:

 گیرد.یهای فعال مثل تسترون ـ استرون ـ استراديول صورت متبديل آندروژن به آندروژن فعال يا استروژن
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 کالیتومور آدرنوکورتـ  ۶۱7فصل 

 آدرنوکورتیکال:کارسینوم 

 

 

  617  فصل

Section 617 

  کالیتومور آدرنوکورت
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 سندرم لی فرامنی: .۱

 شود:با علائم ذيل مشخص می

 کارسینوم آدرنوکورتیکال 

 سارکوم 

 تومور شبکه کوروئید 

 کانسر مغز 

 کانسر پستان زودرس 

 لوکمی 

 لنفوم 

 گردد.دچار موتاسیون می TP53در اين سندرم ژن 

 سندرم بک وید وایدمن: .2

 دارای خصوصیات ذيل است:

 آدنوم آدرنال 

 کارسینوم آدرنوکورتیکال 

 ماکروزومی 

 هیپرتروفیهمی 

 ماکروگلوسی 

 افتالموس 

 ناهنجاری گوش 

 تومور ويلمز 

 هپاتوبلاستوم 

 اين شکل از خارج از کتاب برای تفهیم سندرم بک ويد وايد من آورده شده است.
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 تومایفئوکروسـ  ۶2۱فصل 

 های کرومافینی است.فئوکروسیتوما تومور ترشح کننده کاتکل آمین با منشأ سلول

 منشأ تومور:

نه، ديواره ترين مکان آن مدولای آدرنال است. همچنین در هر جايی از زنجیره سمپاتیک شکمی، نواحی اطراف آدرنال، مثاشايع نکته:

 شود.حالب، قفسه سینه و نواحی گردن ديده می

 % موارد دوطرفه است ولی اکثراً يک طرفه به خصوص سمت راست است.20در 

 دهد.ساله رخ می 6ـ14% موارد فئوکروسیتوما و در رده سنی 10در  نکته:

 ها:همراهی

 ( سندرم فون هیپل لیندو:1

 روسیتوما، فئوکRCC، شبکیه، CNSهمانژيوبلاستوم 

2) MEN2A 

3) MEN2B 

4) TSباشد.: همراه با سندرم استورج وبر ـ آتاکسی تلانژکتازی نوروفیبروماتوز می 

 علائم بالینی:

۱. HTN: 

 نفرين است.نوراپینفرين و اپیبه علت ترشح 

SBP  حدودmmHg 260و  180ـdBP 210باشد.می 120ـ 

 ای.اکثراً مداوم است تا حمله BPدر اطفال 

 ئم شایع عبارتند از:علا

 پريدگی، تهوع و استفراغسردرد ـ تپش قلب ـ تعريق ـ درد شکمی، سرگیجه، رنگ

 عبارتند از: BPاثرات افزايش 

 بزرگی قلب ـ ادم پاپی ـ هموراژی ـ اگزودای شبکیه

 افزايش وزن نخواهند داشت، کاشکسی شديد وجود دارد. نکته:

 

 621فصل 

Section 621 

 تومایفئوکروس

 



 

 

 یانتشارات و آموزش پزشک اریدنتیرز

64

 2مباحث غدد کودکان 

64 

 سندرم فئوکروسیتوما آورده شده است.اين شکل از خارج از کتاب برای تفهیم 

 
 

 علائم آزمایشگاهی:

 های آن در ادرار و خونها و متابولیتکاتکل آمین 

 گردد.نفرين مینوراپینفرين و اپیتولید  ها باعث افزايش کاتکل آمین

 نفرين وجود دارد.نوراپیدر کودکان افزايش 

 ين سرم به نفع فئوکروسیتوما است، حساسیت و ويژگی بالايی دارد.سطح افزايش يافته متانفر % امتحانی:۱00نکته 

 يابد.نفرين است، افزايش مینوراپینفرين و اپیکه متابولیت اصلی  VMAترشح ادراری  نکته:

 تصویربرداری:

CT  ياMRI رود.برای تشخیص تومورهای آدرنال به کار می 

MIBG رود.برای يافتن تومورهای خارج آدرنال به کار می 

 باشد.جراحی میدرمان: 

 گردد.آدرنرژيک استفاده می بلوکر و  که قبل از جراحی از 

 ج ب  راه: الف 

 جراحی بتا آگونیست  آلفا بلوکر 
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 ضهیب یاز تومورها یبلوغ زودرس کاذب ناشـ  ۶24فصل 

 ( تومور سلول لایدیک:۱

 خیم است.اکثراً يک طرفه و خوش 

 ها نامتقارن هستند.بیضه 

  دهد.سالگی رخ می 9تا  5اغلب در سنین 

 علائم بالینی:

 هابلوغ زودرس، ژنیکوماستی، بزرگ نامتقارن بیضه

 تشخیص:

 FSHو  LH( افزايش تستسترون پلاسمايی و سرکوب 1

 ( سونوگرافی در موارد غیر قابل لمس2

 باشد.می FNA( اثبات با 3

 جراحی + کموتراپی درمان:

 :Sex cord( تومور 2

 دهد.در اثر تولید بیش از حد آروماتاز مثل ژنیکوماستی در پسران رخ می

 اکثراً با پوتز جگرز همراه است.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 624فصل 

Section 624 

 ضهیب یاز تومورها یبلوغ زودرس کاذب ناش
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 تخمدان عاتیاز ضا یبلوغ زودرس کاذب ناشـ  ۶27فصل 

 

 شوند:بندی میتومورهای تخمدان در چند گروه طبقه

 ها( ژرم سل1

 تلیالاپی( تومور 2

 های سرتولی شکلسلول /شامل گرانولوزا sex cord( تومورهای 3

 بندی تومورها:طبقه

 دهند.ساز: بلوغ زودرس ايزوسکچوال می( استروژن1

 خیم تخمدان:کیست فولیکولار خوش 

 کنند. مثال: مک کان آلبرايتوابسته به گنادوتروپین نبوده و خود استروژن تولید می 

 های گرانولوزای جوانی:تومور سلول 

 دهد.بلوغ زودرس ايزوسکچوال رخ می 

 شود.راه: در لوزان سوئیس هر کس برود زود بالغ می

 .با بیماری اولیر و مافوچی در ارتباط است 

 .اجسام کال اکسنر وجود دارد 

expensivecall  ≅ call exner 
 گران )گرانولوزا(

 Lab : ها که به سرکوب گنادوتروپین /سمااستراديول پلاGnRH دهدپاسخ نمی/  AMH/  AFP/  Inhibin B 

:تشیخص CT تر از سونو است.حساس 

 برداشت جراحی: درمان 

  تومور طناب جنسی(sex cord): 

 باشد(.گیرد )يعنی جزئی از آن میهای گرانولوزا منشأ میاز سلول 

 شود.در بیماران پوتز جگرز ديده می 

 

 627فصل 

Section 627 

 تخمدان عاتیاز ضا یبلوغ زودرس کاذب ناش
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 کند.وجود کلسیفیکاسیون به تشخیص اولتراسونوگرافی کمک می 

  شود )غیروابسته به گنادوتروپین(.تولید آروماتاز توسط اين تومورها، سبب بلوغ زودرس می 

 Inhibin  .است 

 inhibitedis  sexراه: 

 inhibin  sex cord 

 :کوریوکارسینوم 

 دهد.بلوغ زودرس می 

 شوند.زود بالغ می راه: کورها

   مقاديرhCG 

 کنند.استفاده می هاحسراه: کورها از ساير 

hCG 

 :کیست فولیکولار 

  شود.متر باعث بلوغ زودرس میسانتی 1ـ6اندازه 

 ها هستند.ثانويه به تحريک گنادوتروپین 

 کنند.خود پسرفت میخودبه 

 شود.در سندرم مک کان آلبرايت ديده می 

 دهیم.بدر سندرم مک کان آلبرايت قبل از آسپیراسیون يا برداشت کیست برای بهبود فرصت  مهارکننده آروماتاز  :درمان

 ساز تخمدان:( ضايعات آندروژن2

 ها:گنادوبلاستوم 

 شود.باعث بلوغ زودرس هتروسکچوال می

 کند.راه: گنادوبلاستوم کاری آدم رو زود بالغ می

 ويريلیزاسیون 

 کلیتوريس بزرگی 

 رشد موهای جنسی 

 آکنه 

  تستسترون و آندرستنديون يابد.می 

  سطح گنادوتروپین يابد.می 

 وجود داشته باشد بايد گنادکتومی پروفیلاکتیک انجام شود. Yاگر کروموزوم 
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 نیریش ابتیدـ  ۶2۹فصل 

 

 نوع است: ديابت کودکان بر دو

 گردد.های پانکراس انسولین کم ترشح می: به دلیل آسیب به سلولIديابت نوع  (1

 :IIديابت نوع  (2

 وجود دارد. Insمقاومت به 

 :Iدیابت نوع 

 شود.درصد از موارد ديابت را شامل می 10

 شود.ی را شامل میکودکبیشترين میزان ديابت در دوران 

 کند.ذکر را به يک نسبت درگیر میاز نظر درگیری، جنس مؤنث و م

 دو پیک سنی دارد:

 دهد.سالگی در سن مدرسه که در زمینه علل عفونی رخ می 5ـ7

 باشد که آنتاگونیست انسولین است.های رشد میهمزمان با رشد ناگهانی به دلیل استروئیدهای گنادی و هورمون دوران بلوغ:

 ژنتیک:

 :DM1شیوع 

 %4/0در جمعیت عمومی 

 %6خواهران و بیماران در 

 %6ـ10دوقلوهای دوتخمی 

 %30ـ65دوقلوهای تک تخمی 

 يابد.میزان خطر ابتلا به ديابت در والدين فرد افزايش می نکته:

 .کرده است رییکلا تغ 2024ودر نلسون  باشدترین فصل کل غدد میاین فصل مهم
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 باشد.% می5ـ6% و در پدران ديابتی خطر ديابت 3ـ4در مادران ديابتی و احتمال ابتلای فرزندان 

 در ارتباط است. DMIIخیلی قوی با  IIکلاس  MCHو  6موزوم روی کرو DMI ،MCHها در ترين ژنمهم نکته:

 وجود دارد. DR4و  DR3های و الل DMIارتباط قوی بین ابتلا به  :نکته

 وجود آسپارتات اکثراً در جمعیت سفید پوستان محافظت کننده است.

 فاکتورهای محیطی:

 های ویروسی:عفونت -

 سندرم سرخجه مادرزادی:

 شود.ديده می DMI% از موارد 40همراه بوده و در  های سرخجه با افزايش پاسخ خودايمنی سلولعفونت قبل از تولد 

 با عفونت سرخجه بعد از تولد و استفاده از واکسن سرخجه وجود ندارد. DMIای بین رابطه نکته:

 ها:انتروويروس

 گردد.می DMIبیشتر باعث 

 اوريون:

 گردد.می Iدر ديابت نوع  های باعث بروز پاسخ خودايمنی سلول

 دارند. DMها نقش محافظتی در ايجاد برخی از عفونت

 رژیم غذایی: -

 گردد )احتمالاً تأخیر در مواجهه با پروتئین شیر گاو است(.می DMIتغذيه با شیر مادر باعث کاهش ريسک 

 شود.می DMIهای خودايمنی و ماریهای شیر گاو و گلوتن باعث افزايش خطر ابتلا به بیمواجهه زودهنگام با پروتئین

 Vit Eو  3W ،Vit D ،Vit C ،Znاز جمله فاکتورهای ديگر عبارتند از: 

 گردد.می DMIخطر ابتلا به  های روانی باعث استرس :نکته

 :DMIپاتوژنز 

ود انسولین که باعث کمب گرددپانکراس می های ، ژنتیک باعث يک پروسه خودايمنی است که باعث تخريب سلولIدر ديابت تیپ  (1

 شود.می

 چیست؟ Honey moonدوره  (2

 گردد.پانکراس وجود دارد و در اين دوره باعث بهبود نسبی می در اين دوره هنوز مقداری سلول 

 گردد.می Iرود و منجر به ديابت نوع ها از بین میبا سپری شدن زمان اين سلول

 :Iپیشگیری اولیه از بروز دیابت 

 های شیر گاو و غلاتأخیر انداختن مواجهه با پروتئینبه ت (1


