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1 ������������������� فصل 1� محور هیپوتالاموس _ هیپوفیز
  1 ����������������������������������������� تومورهاىهیپوفیز
پرولاکتینوما������������������������������������������������� 3  
  6 ��������������������������������������� کمبودهورمونرشد
آکرومگالییاافزایشهورمونرشد���������������������� 7  
  9 ��������������������������������������������������TSHکمبود
  10 ���������������������TSHتومورهاىهیپوفیزىمترشحه
  10 ���������������������������������������������� ACTHکمبود
تومورهاىمترشحACTHدرهیپوفیز)بیمارىکوشینگ(  

10 �����������������������������������������������������������������
کمبودگنادوتروپینها)هیپوگنادیسمهیپوگنادوتروپیک(  

11 �����������������������������������������������������������������
  11 ����������� تومورهاىمترشحهگنادوتروپیندرهیپوفیز
  12 ���������������������������������������)DI(دیابتبیمزه

16 �������������������������������������� فصل 2� غده آدرنال
نارساییآدرنال)بیمارىآدیسون(���������������������� 16  
  16 �������������������������� سندرمهاىهمراهباآدیسون
نارساییحادآدرنال�������������������������������������� 17  
  17 ����������������������������������� نارساییمزمنآدرنال
  18 ������������������� افتراقنارساییاولیهوثانویهآدرنال
  19 ���������������������� هیپوآلدوسترونیسمهیپورنینمیک
  20 �������������������� )CAH(هیپرپلازىمادرزادىآدرنال
  20 ���������������������������������� کمبود21_هیدروکسیلاز
کمبود11_هیدروکسیلاز����������������������������������� 20  
  21 ������������������������������������������ سندرمکوشینگ
افزایشاولیهمینرالوکورتیکوئیدها)هیپرآلدوسترونیسم(  

26 ����������������������������������������������������������������
فیزیوپاتولوژى��������������������������������������������� 26  
  26 ��������������������������������������������������� اتیولوژى
علائمبالینی����������������������������������������������� 27  
  27 �������������������������������������������������� تشخیص
  27 ����������������������������������������������������� درمان
فئوکروموسیتوم������������������������������������������� 29  
تعریفومقدمه������������������������������������������ 29  
  29 ������������������������������������������ تظاهراتبالینی
  30 �������������������������������������������������� تشخیص
  30 ����������������������������������������������������� درمان
  31 ������������������)Incidentaloma(تودهاتفاقیآدرنال
  31 ����������������������������������������������������� تعریف
  31 �������������������������������������� ارزیابیآزمایشگاهی
  32����������������������������������������������������� درمان
  32���������������������������������������� کانسراولیهآدرنال

فصل 3� اختلالات جنسی در مردان������������������� 35
هیپوگنادیسم��������������������������������������������� 35  
  38 ���������������������������������������������� ژنیکوماستی

40 ��������������������������������������������� فصل 4� چاقی
تعریفواپیدمیولوژی������������������������������������ 40  
  42 ���������������������������������� خطراتناشیازچاقی
  42 ����������������������������������������������� انواعچاقی
  42 ����������������������������� روشهاىتشخیصچاقی
درمانچاقی��������������������������������������������� 42  
  44 ���������������������������������������� Bariatricجراحی

فصل 5� سوء تغذیه، ارزیابی تغذیه و حمایت تغذیه ای 
47 ������������������������������������� در بزرگسالان بستری

  47 �������������������������� سوءتغذیهدربیمارانبستری
عللسوءتغذیهدربیماران����������������������������� 47  
اثراتبیمارىهاىکاتابولیکدربدن������������������ 47  
  48 ���������������������������������������� ارزیابیتغذیهاى
  48 ������������������������������ نیازهاىتغذیهاىوانرژى
حمایتتغذیهاىخوراکی������������������������������� 48  
  49 ��������������������� تغذیهازراهلوله)تغذیهرودهاى(
تغذیهوریدى��������������������������������������������� 50  

53 ������������� فصل 6� دیابت )تشخیص و طبقه بندی(
طبقهبندى����������������������������������������������� 53  
  54 ������������������������������������������������� تشخیص
  56�������������������������������������������������� بیماریابی
هموستازگلوکز�������������������������������������������� 57  
  59���������������������� سندرمهاىمقاومتبهانسولین
  59�������������������������������� IIپیشگیرىازدیابتنوع
  60 ����������������� )Mody(دیابتجوانیباشروعدربلوغ
  61 �������������������������� دیابتپایداریاگذراىنوزادى
  61 ������������������������ Approachبیمارمبتلابهدیابت
  61 �������������������������� طبقهبندىدیابتدربیماران

فصل 7� کنترل و درمان دیابت�������������������������� 64
شناساییوپیشگیرىازعوارضناشیازدیابت������� 64  
  64 �������������������������� اصلاحشیوهزندگیدردیابت
  64 ������������)Psychosocial(جنبههاىروانیاجتماعی
تغذیه������������������������������������������������������65  
  65����������������������������������������������������� ورزش
مانیتورینگکنترلقندخون������������������������������ 66  
  67 ����������������������������������� درمانداروییدیابت
  68 �������������������������������������� Iدرماندیابتنوع
  69 ���������������������������������������� رژیمهاىانسولین
  71 ���������� سایرداروهاىبهبوددهندهکنترلقندخون
  71 ��������������������������������������IIدرماندیابتنوع
  71 ����������������������� داروهاىپایینآورندهقندخون
  72 ����������������������������������������������� بیگوانیدها
داروهاىمحرکترشحانسولین)داروهاییکهبرروى  

کانالپتاسیمیحساسبهATPاثرمیکنند(�������������� 72
داروهاىمحرکترشحانسولین)داروهاىتقویتکننده  

73 �������������������������� )GLP-1سیگنالازطریقرسپتور
  74 �������������������������� مهارکنندههاىآلفاگلوکوزیداز
  75 ������������������������������������� تیازولیدیندیونها
  76 �� )SLGT2(مهارکنندههاىهمانتقالیسدیم_گلوکز
  77 �������������������� IIدرمانباانسولیندردیابتنوع
انتخاباولینداروىکاهندهقندخون��������������� 78  
  79 ���������� درمانترکیبیباداروهاىکاهندهقندخون
  80 ����������� )Bariatric Surgery(جراحیهاىضدچاقی
  80 �������������������������� عوارضدرماندیابتشیرین
  80 ��������������������������������)DKA(کتواسیدوزدیابتی
  85 ��������� )HHS(وضعیتهیپرگلیسمیکهیپراسمولار
درماندیابتدربیمارانبسترىدربیمارستان������� 86  
  88 ������������������� ملاحظاتخاصدربیماراندیابتی
  88 ����������������� تغذیهکاملوریدىوتغذیهرودهای
گلوکوکورتیکوئیدها���������������������������������������� 88  
دیابتدرافرادمُسن����������������������������������� 88  

  88 ����������������������������������������� دیابتوبارورى
  89 ���������������������������������� دیابتلیپودیستروفیک

فصل 8� عوارض مزمن دیابت�������������������������� 92
عوارضمزمندیابت������������������������������������ 92  
  92 ����������������������� کنترلقندخونوعوارضدیابت
  93 ���������������������������������� عوارضچشمیدیابت
عوارضکلیوىدیابت������������������������������������95  
نوروپاتیدیابتی������������������������������������������� 97  
  99 ������������������������������� اختلالاتعملکردگوارشی
  99 ������������������������ اختلالعملکردادرارى_تناسلی
موربیدیتیومورتالیتیقلبی_عروقی������������������ 99  
  100 ����������������������� ریسکفاکتورهاىقلبی_عروقی
عوارضاندامتحتانی������������������������������������ 101  
  102 ����������������������������������������� زخموعفونتپا
  103 ������������������������������������������������ عفونتها
تظاهراتپوستیدیابت�������������������������������� 103  

106������������������������������������� فصل 9� هیپوگلیسمی
  107 ����������������������������������������� تظاهراتبالینی
  107 �������������������������� اثراتوعوارضهیپوگلیسمی
هیپوگلیسمیدرمبتلایانبهدیابت�������������������� 107  
  108 ����������������������������� هیپوگلیسمیبدوندیابت
هیپوگلیسمیتصادفییاساختگی����������������������� 110  
  110 ������������������������������ Approachبههیپوگلیسمی

112 ������������������ فصل 10� فیزیولوژی و ارزیابی تیروئید
  112 ��������������������������� فیزیولوژیوآناتومیتیروئید
  113 ��������������������������������������������TSHهورمون
اختلالاتTBGوپروتئینهاىمنتقلکننده����������� 114  
هیـپـرتیـروکسـیـنـمییوتـیـروئیـدیـاهـیـپـرتیـروکسـیـنمی  

115 ������ دیسآلبومینمیکفامیلیال)FDH()100%امتحانی(
  115 �������������������� داروهاىسالیسیلاتیوسالسالات
  115 ������������ )RTH(مقاومتبههورمونهایتیروئید
  116 ��������������������� اندازهگیرىهورمونهاىتیروئید
  117 ������ تستهاىتعیینکنندهاختلالعملکردتیروئید
  118 ������������������ جذبیدرادیواکتیوواسکنتیروئید
  119 �������������������������������������� سونوگرافیتیروئید
  119 ���������������������������� عملکردتیروئیددرحاملگی

فصل 11� هیپوتیروئیدی���������������������������������� 122
هیپوتیروئیدىمادرزادى�������������������������������122  
هیپوتیروئیدىاتوایمیون��������������������������������122  
  129 ��������������������������� هیپوتیروئیدىسابکلینیکال
  130 �������������������������������� درماندرشرایطخاص
کوماىمیکزدم������������������������������������������� 130  

133 �������������������������������� فصل 12� هیپرتیروئیدی
  133 �������������������������������������������� بیمارىگریوز
  141 ����������������� بحرانتیروتوکسیکیاطوفانتیروئید
تیروئیدیتحاد����������������������������������������� 142  
تیروئیدیتتحتحاد���������������������������������� 143  
  145 ������������  )Silent thyroiditis(تیروئیدیتخاموش
تیروئیدیتناشیازدارو������������������������������� 146  
  146 �������������������������������������� تیروئیدیتمزمن
  147 ���������������������������Sick Euthyroid Syndrome
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اثراتآمیودارونبرروىتیروئید���������������������� 148  

فصل 13� بیماری های ندولر تیروئید و سرطان تیروئید
151 ��������������������������������������������������������������

گواتروبیمارىهاىندولرتیروئید���������������������� 151  
گواترمنتشرغیرتوکسیک)گواترساده(������������������ 151  
  152 ����������������)MNG(گواترمولتیندولرغیرتوکسیک
  153 ����������������������������� گواترمولتیندولرتوکسیک
  154 ������������������� ندولمنفردپرکار)آدنومتوکسیک(
نئوپلاسمهاىخوشخیمتیروئید��������������������� 155  
  155 �������������������������������������� کانسرهاىتیروئید
کانسرهاىخوبتمایزیافتهتیروئید������������������� 156  
  156 ������������������������������� )PTC(سرطانپاپیلارى
  157 �������������������������������)FTC(سرطانفولیکولار

  158 ������������������� )ATC(سرطانآناپلاستیکتیروئید
  158 ������������������������������������������� لنفومتیروئید
  158 �������������������)MTC(کارسینوممدولارىتیروئید
Approachندولهاىتیروئیدى���������������������� 159  

فصل 14� اختلالات متابولیسم لیپید������������������ 165
نحوهبرخوردتشخیصیودرمانیبادیسلیپیدمی� 165  
درماندیسلیپیدمی���������������������������������� 166  
  167������������������������������������������ درماندارویی
  170 ������������������������������� هیپرکلسترولمیفامیلیال
  171 ����������������� B-100نقصفامیلیالآپولیپوپروتئین
افزایشلیپوپروتئین)a(پلاسمایی�������������������� 172  
هیپرکلسترولمیپلیژنیک������������������������������ 172  
  172 ��������� )FCHL(هیپرلیپوپروتئینمیمرکبفامیلیال

دیسبتالیپوپروتئینمیفامیلیال����������������������� 173  
  173 ��������������������������������� کمبودلیپوپروتئینلیپاز
  174 �����������������������������  C-IIکمبودآپولیپوپروتئین
هیپرترىگلیسریدمیفامیلیال������������������������� 175  

فصل 15� سندرم متابولیک���������������������������� 177
  177 ��������������������������������������� سندرممتابولیک
  177 ����������������������������������������� ریسکفاکتورها
  178 ���������������������������������������� تظاهراتبالینی
  179�������������������������������������� بیمارىهاىهمراه
  179������������������������������������������������� تشخیص
  180 ���������������������������������� مطالعاتآزمایشگاهی
  180 ���������������������������������������������������� درمان
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آنالیز آماری سؤالات فصل 2

درصد سؤالات فصل 2 در 20 سال اخیر : %5 �

که بیشترین سؤالات را به خود اختصاص داده اند )به ترتیب(: � مباحثی 

کوشـــــینگ)الگوریتممربوطهوآزمونهاىآن(،2_نارســـــایىآدرنال،3_هیپرپلازىمادرزادىآدرنال،  1_ تشخیصسندرم
4_افزایشاولیهمینرالوکورتیکوئیدها،5_فئوکروموسیتوم

2 غده آدرنال

سسیل 2016

فیزیولوژی آدرنال

غدهآدرنالداراىدوناحیهبهنامکورتکس و مدولا اســـــت.هورمونهایى
کهازاینمناطقترشحمیگردند،عبارتنداز:

کورتکس: اینبخشآدرنالاز3قسمتتشکیلیافتهاست: �
Zona glomerulosa _ 1: اینقسمتآلدوسترون ترشحمینماید.

Zona Fasciculata _ 2: اینناحیهکورتیزول ترشحمیکند.
Zona Reticulata _ 3: آندروژن ترشحمیکند.

مدولا: قسمتســـــمپاتیکغدهآدرنالاســـــتودرپاسخبهاسترس، �
اپی نفرین و نوراپی نفرین ترشحمینماید.

هورمون هاى آدرنال

 ACTHکورتیزول،اســـــتروئیدطبیعیانســـــانمیباشـــــدودرپاسخبه  _ 1
ترشحمیگردد.میزاناینهورموندرصبح بیشترینمقداراست.

2 _ آلدوسترون توســـــطدستگاه رنین _ آنژیوتانســـــین _ آلدوسترون تنظیم
میگردد.

3 _ آندروژنهاىآدرنالعبارتنداز:
(DHEA) الف( دهیدرواپی آندروسترون

(DHEAS) ب( دهیدرواپی آندروسترون سولفات
ج( آندرواستندیون

4 _ نوراپی نفرین کاتکولآمیناصلیمدولاىآدرنالاست.مدولاىآدرنال
همچنیناپی نفرین و دوپامین نیزترشحمیکند.

نوراپىنفریـــــنعلاوهبرمـــــدولاىآدرنـــــالدرCNS و نورون هاى پُســـــت 
گانگلیونیک غدد سمپاتیک نیزترشـــــحمیگردد.ولیاپىنفرینفقط در مدولاى 

آدرنال ترشحمیشود.

نارسایى آدرنال )بيمارى آدیسون(

اتیولوژى

کشـــــورهاىصنعتی)%65(، شـــــایعترینعلتنارســـــایىاولیهآدرنالدر
بیمارى آدیسون اســـــت.حدود70%مبتلایانبهآدیسون،داراىآنتی بادى هاى 
گلوکوکورتیکوئید و  کاهشترشـــــح  ضدآدرنال میباشـــــند.دربیمارىآدیســـــون

مینرالوکورتیکوئیدها وجوددارد.
بودولیهم سل  گذشتهشایعتریناتیولوژىنارسایىآدرنال،  در

کنونفقط20-15% مواردراشاملمیگردد. ا

سندرم هاى همراه با آدیسون

آدیسونمیتواندبخشیازدوسندرمزیرباشد:
zz:شاملمواردزیراست :Type I Polyglandular autoimune

1 _ هیپوپاراتیروئیدى
2 _ نارسایی آدرنال

کاندیدیازیس جلدى مخاطی  _ 3
 اینسندرمدراطفالایجادمیگردد.

zz)سندرماشمیت( Type II Polyglandular autoimune
1 _ بیمارى آدیسون

گریوز و تیروئیدیت هاشیموتو 2 _ بیمارى هاى اتوایمیون تیروئید مثل 
3 _ دیابت قندى وابسته به انسولین

 اینسندرمدربالغینمشاهدهمیگردد.

که روزانه 36 واحد انسولين   پســـــر 16 ساله مبتا به ديابت نوع يک 

کاهش  که على رغم  دريافت مى کند، دچار حمات مکرر هيپوگليســـــمى مى شود 
دوز انسولين و استفاده از ميان وعده های مناسب، حمات هيپوگليسمى تکرار 
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مى شود. در آزمايشـــــات T4=3.9 (NL=4.5-12), TSH=7 (NL=0.5-5) دارد، 
کدام است؟ مناسب ترين برخورد با اين بيمار 

گيلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 1 
ب(بررسیمحورآدرنال الف(شروعدرمانبالووتیروکسین
د(ارجاعبهروانپزشک کاملانسولین ج(قطع

توضیح: باشکبه سندرم اشمیت

علائم بالینی

باکاهش وزن، خســـــتگی، اســـــتفراغ، اســـــهال یا  نارســـــایی آدرنال معمولًا
بی اشـــــتهایی و تمایل شـــــدید به خوردن نمک تظاهـــــرمییابد.درد عضلانی و 
گیجـــــی وضعیتـــــی (Postural dizzines)نیزممکن مفصلی، درد شـــــکمی و 
اســـــتبهوجودآیـــــد.علائم افزایـــــش پیگمانتاســـــیون کهابتداروىســـــطح
گرفتار کستانســـــورایجادشدهوسپسچین هاى کف دســـــت و مخاط دهان را ا
میکند.افزایشپيگمانتاســـــیونثانویهبهافزایـــــش تولید ACTH بهوسیله

هیپوفیزمیباشد)شکل 1-2 و 2-2(� 

یافته هاى آزمایشگاهی

اختلالاتآزمایشـــــگاهیدرنارســـــایىآدرنـــــالعبارتنـــــداز:هیپوناترمی، 
هیپرکالمی، اســـــیدوز متابولیک خفیف، ازتمی، هیپرکلسمی، آنمی، لنفوسیتوز، 

ائوزینوفیلی و هیپوگلیسمی )بهخصوصدراطفال(.
گردد.  هیپوگلیسمی نیزممکناستبهویژهدراطفالایجاد

نارسایى حاد آدرنال

نارســـــایی حـــــاد آدرنـــــال یکاورژانس پزشـــــکی میباشـــــدونمیبایســـــت
درمانآنتـــــااخذنتایجآزمایشـــــگاهیبهتعویقانداختهشـــــود.دربیماران
کورتیزول،  بدحـــــال مبتلابههیپوولمی،نمونهاىازپلاســـــماجهتســـــنجش 
 100 mgآلدوســـــترون و رنیـــــن بایدگرفتهشـــــودوســـــپسدرمانبا،ACTH
هیدروکورتیزون IV به صورت بولوس و ســـــالین وریدى میبایســـــتآغازشود 

)100% امتحانی(�
گـــرســـطحپایـــهکورتیزولکمتـــرازμg/dl 10باشـــدیابعـــدازتجویز  ا

از کمتـــر کورتیـــزول تروپيـــن(،ســـطح )۲4-1()کوزیـــن  ACTH  0/۲5   mg 
کیازنارسایی حاد آدرنال ناشی از سپسیس میباشد. μg/dl 9تغیيرنماید،حا

گلوبولیــــــــــن متصل به لبومیــــــــــن و   دراختلالات شــــــــــدید، ســــــــــطح آ

کورتیزول  کورتیزول توتال )نه  کورتیزول (CBG) پایيناستوســــــــــببکاهش 
کورتیزولتوتالنمیتواند آزاد(میشود.لذادراینشرایطپایينبودنسطح

براىنارسایىآدرنالتشخیصیباشد.

نارسایى مزمن آدرنال

دربیماراندچارعلایممزمن،اندازه گیرى کورتیزول پایه صبحگاهی پلاسما 
کوزین تروپین یک ساعته یا هر دو انجاممیشود)100% امتحانی(.در یا تست 
 )ACTH1-24( IV0/۲5کوزینتروپين   mg،تستکوزینتروپينیکساعته 
گرفته کورتیزولپلاســـــمادردقایـــــقصفر،30 و 60 انـــــدازه تزریقمیشـــــودو

میشود.
 20  μg/dl 1 _ درحالتطبیعیغلظتکورتیزولپلاسمادرهرلحظهبیش از 

میباشد.
کورتیزولپایهپلاسماهنگامصبحکمتر از μg/dl 5 وغلظت گرغلظت 2 _ ا
کورتیزولتحریکشـــــدهکمتر از μg/dl 18 باشد،احتمالنارسایی آدرنال وجود

کهنیازمنددرماناست. دارد
کورتیزول کورتیـــــزولپایهپلاســـــماμg/dl18-10 وغلظت گـــــرغلظت 3 _ ا

ى آدیسون ى آدیسونشکل2-1.پيگمانتاسیون مخاط دهان در بیمار شکل2-2.تظاهرات بالینی بیمار

......................................................................................................

.....................................................................................................
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کمترازμg/dl  18باشـــــد،احتمالاختلال در ذخایر آدرنال وجود تحریکشـــــده
کهبیماربایددرشرایطاسترس،کورتیزول جایگزین مصرفنماید. دارد

افتراق نارسایى اولیه و ثانویه آدرنال

درنارسایىآدرنالبایدنوعاولیهوثانویهازهمافتراقدادهشوند.
نارسایی اولیه آدرنال: درنارسایىاولیهآدرنالمیزانACTH و رنین  �

کورتیزول پایین و آلدوسترون هم پایین است.لذا: بالاست، سطح 
1 _ چونمیزانACTH بالاست،هیپرپیگمانتاسیون داریم.

وآلدوســـــترونپایيناست،هیپوتانسیون و هیپرکالمی  2 _ چونرنینبالا
داریم.همچنیندرنارسایىاولیهآدرنال،اسیدوز متابولیک وجوددارد.

نارسایی ثانویه آدرنال: درنارسایىثانویهآدرنالمیزان ACTH پایین  �
است.همچنینسطحرنینپایيناستوآلدوسترونهمطبیعیمیباشد؛لذا
بهعلتطبیعیبودنمینرالوکورتیکوئیدها،میلبهنمک،هیپرکالمیواسیدوز
متابولیکوجودندارد،اماهیپوناترمی ممکناســـــتمشـــــاهدهشود.بهعلت
خ نمی دهد.چون پایينبـــــودنACTH درنوعثانویه،هیپرپیگمانتاســـــیون ر
کمبودایزوله ACTH وجودندارد،درنارسایىثانویهآدرنال، هیچگاه معمولا
کمبود  ممکناستعلائمبالینییاآزمایشگاهیهیپوتیروئیدى، هیپوگنادیسم یا 

هورمون رشد وجودداشتهباشند.
 وجودهیپوتانســـیون، هیپرکالمی و پیگمانتاســـیون درنارسایى

اولیهآدرنال،آنراازنارسایىثانویهآدرنالافتراقمیدهد.
 هیپوناترمـــی درنارســـایىاولیهوثانویهآدرنالوجودداشـــتهو

نشانهمشترکمیباشد.
موجبنارســــــــــایىثانویهآدرنال گلوکوکورتیکوئیدها   قطع مصــــــــــرف 

میشود.درمانیکروزدرمیانباگلوکوکورتیکوئیدهادرمقایسهبامصرفروزانه
کمترباعثمهارمحورهیپوتالاموس_هیپوفیز_آدرنالمیگردد.یکســــــــــال  آن
کاملًابهبود  یا بیشتر طولمیکشــــــــــدتامحورهیپوتالاموس_هیپوفیز_آدرنال

یابد.
افتراق نارسایی اولیه آدرنال از نوع ثانویه به کمک آزمایشگاه: جهت �

افتراقنارســـــایىاولیهآدرنالازنوعثانویه،میزانACTH پایهصبحپلاسماو
میزانآلدوسترونبعداز۲ســـــاعتایستادنواندازهگیرىفعالیترنینپلاسما

گرفتهمیشود: )PRA( درحالتایستاده،موردسنجشقرار
1_ در نارسایی اولیه آدرنال

۲0 pg/mlبیشتراز ACTH )الف
3 ng/ml/hب( فعالیترنینپلاسمادروضعیتایستادهبیشتراز

2_ در نارسایی ثانویه آدرنال
۲0 pg/mlکمتراز ACTH )الف

3 ng/ml/hکمتراز ب( فعالیترنینپلاسمادروضعیتایستاده
نمیتوانـــد کوزین تروپیـــن  ســـاعته  یـــک   تســـت 

نارســـایىاولیهآدرنالراازنوعثانویهافتراقدهد،چوندرهردونوعســـرکوب
شدهاست)جدول 2-1(�

درمان

بعدازتثبیتنارســـــایىحادآدرنال،بیمارانمبتلابهآدیســـــونبایدبراى
تمامعمرگلوکوکورتیکوئید ومینرالوکورتیکوئید جایگزیندریافتنمایند.

گلوکوکورتیکوئید: ازآنجایىکهدرمانبیشازحدباگلوکوکورتیکوئیدها �
منجربـــــهافزایشوزنواســـــتئوپروزمیشـــــود،بایدحداقـــــل دوز قابلتحمل
کورتیزولکهموجبعلائمنارســـــایىآدرنال)دردمفاصل،دردشکمیااسهال(
گردد.درماناولیهشاملmg  ۲0-15هیدروکورتیزوندراول نمیشود،تجویز

صبحوmg  5درساعت3عصرمیباشد؛دوزسومبهندرتموردنیازاست.
گلوکوکورتیکوئیدتقریباًدرتمامبیمارانیکســــــــــان  درمانجایگزین

استاماتجویزمینرالوکورتیکوئیدهادربیمارانمختلف،متفاوتاست.
مینرالوکورتیکوئید: دوزاولیهفلودروکورتیزونکهیکمینرالوکورتیکوئید �

مصنوعیاست،μg 100درروزبهصورتدوزهاىمنقسماست؛سپسدوزدارو
بهمنظورحفظفعالیت رنین پلاسما (PRA) در محدوده ng/ml/h  3-1 تنظیم

میگردد.
zzکورتیکواستروئیدها درماننارساییآدرنالدرشرايطاسترا: دوز

درشرایطاسترسافزایشمییابد.
کهبیماردچارتهوع، اســـــتفراغ یـــــا تب )بیشـــــتر از 100/5 درجه  1 _ زمانـــــی
فارنهایت ]بیشتر از 38 درجه ســـــانتی گراد[( شودبایدسریعاًدوزهیدروکورتیزون
کـــــیمصرفنماید،بایدبه گربیمارنتواندهیدروکورتیزونخورا 2 برابر شـــــود.ا

گردد. صورتتزریقی تجویز
گربیماردچاراســـــترس ماژورى مانند عمل جراحی نیازمند بیهوشـــــی یا  2 _ ا
تروماى ماژور شـــــودبایدروزانـــــهmg  300-150 هیدروکورتیزون تزریقی در 3 دوز 

کمشود. گردد.سپسسریعاًدوزهیدروکورتیزون منقسمتجویز

کاهش وزن   مرد 28 ســـــاله اى به دليل ضعف، بى حالى، استفراغ و 

بـــــه اورژانس مراجعه مى کند، در معاينه فشـــــار خـــــون 80/50mmHg با تغييرات 
ارتوســـــتاتيک دارد. تعداد نبض min /110 اســـــت. در چين کف دســـــت و مخاط 

دهان وى پيگمانتاسيون مشاهده مى شود. در آزمايشات:
Cortisol=2μg/dl(6-14)

ACTH=300pg/ml(5-65),BS=55mg/dl

جدول2-1.نارساییحادومزمنآدرنال

y  ،كاهش وزن، هيپوتانسيون وضعيتى تظاهرات بالينى نارسايى آدرنال: خســـــتگى، 
هيپرپیگمانتاسيون و هيپوناترمى

y  مصنوعى( ابتدا ACTH( كوزين تروپین كمک تســـــت  تشخيص نارسايى آدرنال: به 
نارسايى آدرنال تشخيص داده مى شود.

y  رنين و آلدوســـــترون مورد ،ACTH افتراق نارســـــايى اوليـــــه از ثانويه: براى اين منظور
سنجش قرار مى گيرد.

الف( نارسايى اوليه آدرنال: ACTH بالا، رنين بالا، آلدوسترون پايین

ب( نارسايى ثانويه آدرنال: ACTH نرمال يا پايین، رنين طبيعى، آلدوسترون طبيعى
y  افتراق نارســـــايى اوليه آدرنال از ثانويه براســـــاس عائم: هيپوتانسيون، هيپركالمى

و هيپرپیگمانتاســـــيون فقط در نارســـــايى اوليه آدرنال ديده مى شود. هيپوناترمى درهر دو 
نـــــوع وجود دارد و لذا به افتراق كمک نمى كند. در نارســـــايى ثانويه آدرنال ممكن اســـــت 

كاهش هورمون رشد و هيپوگناديسم هم وجود داشته باشد. هيپوتيروئيدى، 
y  درمان نارســـــايى حاد آدرنال: نارســـــايى حاد آدرنال يک اورژانس پزشكى است،لذا

كورتيزول، ACTH، آلدوســـــترون و رنين  بلافاصلـــــه از بیمار نمونه خون جهت ســـــنجش 
گرفته مى شود و سپس درمان با mg 100 هيدروکورتيزون IV به صورت بولوس و سالين 

وريدى آغاز مى شود.
y درمان نگهدارنده بيماری آديسون: گلوكوكورتيكوئيد + فلودروكورتيزون براى تمام عمر
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کدام اختال آزمايشگاهى را انتظار نداريد؟ در اين بيمار مشاهده 
ى ]دانشگاه اصفهان[( کشور )پرانترنى شهريور 93 _ قطب 7 

ب(هیپرکالمی الف(هیپوناترمی
د(آلکالوزمتابولیک ج(هیپرکلسمی

توضیح: درنارسایىآدرنال،اسیدوز متابولیک خفیف وجوددارد.

گرديده است. در معاينه عاوه بر   بيمارى با هيپوگليسمى بســـــترى 

کاهش وزن نيز داشته  کاهش قند خون، هيپوتانســـــيون نيز دارد. ســـــابقه  عائم 
کدام اقدام تشخيصى صحيح است؟ است. عاوه بر درمان افت قند 

ى ]دانشگاه مشهد[( کشور )پرانترنى اسفند 93 _ قطب 9 
کورتیزولوACTHسرمدربدوبسترى الف(اندازهگیرى

کورتیزولادرار۲4ساعته ب(اندازهگیرى
ج(تستمهارىدگزامتازونشبانه
کورتیزولنیمهشب د(اندازهگیرى

 خانم 23 ساله اى به دليل درد شکم، تهوع، کاهش اشتها و کاهش وزن 

 مراجعه نموده است. در معاينه BP=90/60 دارد و هيپرپيگمانتاسيون مخاط دهان 
کداميک از يافته هاى آزمايشگاهى زير در اين بيمار مشاهده  و زبان ديده مى شـــــود؛ 
گيلان و مازندران[( ى ]دانشگاه  کشور )پرانترنى اسفند 93_ قطب 1  نمى شود؟ 

ب(هیپوگلیسمی الف(لنفوپنی
د(هیپرکلسمی ج(هیپوناترمی

گريوز، در چند ماه اخير دچار ضعف، تهوع و   زن 29 ساله اى با ســـــابقه 

کيلوگرم را در اين مدت داشته  کاهش وزن 10  گهگاهى مى شـــــود.  اســـــتفراغ و اسهال 
اســـــت. در معاينه، پوســـــت و مخاط هيپرپيگمانته مى باشـــــد. فشـــــارخون خوابيده 
100/60 و در وضعيـــــت نشســـــته 70/40 ميلى متر جيوه اســـــت؛ آزمايش هاى تيروئيد 
ى _ ارديبهشت 95( )دستيار کداميک از اقدامات زير مناسب تر است؟  طبيعى است؛ 

ACTHب(تستتحریکیبا Adrenal CT-Scan)الف
Pituitary MRI)د ج(اندازهگیرىآلدوسترونورنین

که دچار   کداميک از موارد زير جزء تظاهرات آزمايشـــــگاهى در فردی 

گرديده است، نمى باشد؟ نارسايى آدرنال 
کشوری ]دانشگاه زنجان[( )پرانترنى اسفند 97_ قطب 6 

ب(هیپرکلسمی الف(هیپوکالمی
د(آنمی ج(هیپوناترمی

کدام  که به نارســـــايى ثانويه آدرنال مشـــــکوک هستيم،   در بيماری 

عامت ديده نمى شود؟  )پرانترنى شهريور 97 _ دانشگاه آزاد اسلامى(
ب(هیپرکالمی الف(تهوعواستفراغ

د(هیپرپيگمانتاسیونپوستیومخاطی ج(هیپوناترمی

 کليه موارد زير، جهت افتراق نارســـــايى اوليـــــه و ثانويه آدرنال مفيد 

کشوری ]دانشگاه اهواز[( )پرانترنى اسفند 96_ قطب 4  هستند، بجز : 
ب(هیپرکالمی الف(هیپوناترمی

د(هیپرپيگمانتاسیون ج(اسیدوزمتابولیک

کاهش وزن، بى اشتهايى و تيره شدن رنگ   پسر 18 ســـــاله با عائم 

پوست از 3-2 ماه قبل با ضعف و بى حالى و افت فشار خون به اورژانس مراجعه 
کرده اســـــت، در معاينه، BP=80/ Puls دارد و هيپرپيگمانتاسيون مخاط بوکال و 

کف دست مشهود است. در آزمايشات به عمل آمده:  چين های 
K=6.1 mmol/L, Cr=1.3 mg/dl, Na=134 mmol/L

کدام است؟ مهمترين اقدام بعدی 
کشوری ]دانشگاه تبريز[( )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 2 

الف(انجامCT-Scanشکمبعدازتجویزمایعاتواصلاحهمودینامیک
کوزینتروپين کورتیزولوانجامتست ب(چک

ج(تجویزسرمنرمالســـــالین1لیترStat،آمپولهیدروکورتیزونmg   100وریدی
ACTHکورتیزولو ارسالنمونهجهتسنجش

د(انجامآندوسکوپىفوقانی

که تحت درمان با لووتيروکسين   خانم 30 ساله مورد هيپوتيروئيدی 

روزانه يک عدد مى باشـــــد، طى چند ماه اخير از تهوع، اســـــتفراغ و درد شـــــکم و 
کى است. تيره شدن پوست را ذکر مى کند و تمايل  سرگيجه هنگام بلند شدن شا
ح مى شود؛  به مصرف نمک دارد. در بررسى انجام شده جهت وی، آديسون مطر

کدام است؟ اقدام درمانى شما جهت بيمار 
کرمانشاه[( کشوری ]دانشگاه همدان و  )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 3 

الف(تجویزدگزامتازونروزانهیکمیلیگرم
ب(تجویزهیدروکورتیزون۲5میلیگرمروزانهدردودوزمنقسم

ج(تجویزفلودروکورتیزونوهیدروکورتیزون
د(تجویزACTHوهیدروکورتیزون

کاهش وزن، افت فشارخون و   خانم 35 ساله با ضعف و بى حالى، 

پيگمانتاسيون پوستى مراجعه مى کند. در آزمايشات همراه:
BS=75mg/dl, Na=130meq/lit (135-145), K=5.5 meq/lit (3.5-5)
Cr=0.8 mg/dl

کدام است؟ اولين اقدام تشخيصى مناسب 
کشوری ]دانشگاه اهواز[( )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 4 

گرافیقفسهسینه ب( الف(CT-Scanآدرنال
کوزینتروپين د(تست ج(MRIهیپوفیز

لدوسترونیسم هیپورنینمیک هیپوآ

تعریف: کمبـــــودمینرالوکورتیکوئیدهامیتواندبهدلیلکاهش ترشـــــح  �
کلیه ها باشـــــد.کاهشآنژیوتانســـــینمنجربهکاهشآلدوسترون رنین توســـــط 
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سدیم همراهباافزایش پتاسیم واسیدوز متابولیک هیپرکلرمیک میشود.معمولًا
پلاسماطبیعی است.

اتیولوژى �
گلومرولی 1 _ شـــــایعترینعللزمینهاىکهسببنارسایىدستگاهژوگوستا

میشوند؛عبارتنداز:دیابت قندى و بیمارى هاى توبولواینترستیشیل
2 _ نارسایىاتوایمیونآدرنال

3 _ داروهاىNSAID،مهارکنندهACE وبتابلوکرها
4 _ نارسایىاتونومکهموجبهیپوتانسیونارتواستاتیکدروضعیتهایى

کاهشحجممیشود. مثلوضعیتایستادهیا
یافته هاى بالینی و آزمایشگاهی: هیپوآلدوسترونیسمموجبتغیيرات �

زیرشـــــود:1_ هیپرکالمی، 2_ اســـــیدوز متابولیک هیپرکلرمیک، 3_ ســـــدیم نرمال 
کاهش رنین و آلدوسترون پلاسما و عدم  کاهش حجم پلاســـــما، 5_  ســـــرم، 4_ 

جواب آنها به محرک ها�
لفا _ یک )میدودرین( دربهبود � گونیســـــت آ درمان: فلوردوکورتیزونویا آ

هیپوتانسیونارتواستاتیکواختلالاتالکترولیتیمؤثرهستند.

)CAH( هیپرپلازى مادرزادى آدرنال

و  گلوکوکورتیکوئیـــــد  کمبـــــود  باعـــــث آدرنـــــال مـــــادرزادى هیپرپـــــلازى
مینرالوکورتیکوئید وافزایش جبرانی ACTHمیگردد.CAH 5نوعاصلیدارد
کهعلایمآنهابهافزایشیاکاهشهرکدامازاســـــتروئیدها بســـــتگیداردوتمام

آنهااتوزومال مغلوب هستند.

کمبود 21 _ هیدروکسیلاز

شـــــایعتریننوع،کمبود 21_ هیدروکسیلاز میباشد)95%موارد(.ایننوع
کورتیزولباعثافزایش کمبود کورتیزول و آلدوسترون میشود. سببکمبود 
آزادشـــــدنACTHودرنتیجهتولیدبیشازحد17- هیدروکسی پروژسترون 
و پروژســـــترون وافزایشبیوسنتزآندروســـــتندیون و DHEA )قابل تبدیل به 

تستوسترون( میشود.
علائم بالینی: اینبیمارىداراى۲فنوتیپبالینیاست. �
zzکودکی تشخیصدادهمیشودو درزمانتولدیادر  نوعکلاســـــیک: معمولًا

مبتلایانبهنوعکلاســـــیک، نـــــوع دیررس دردوران بلوغ یا بعد از آن بروزمیکند.
دچـــــارکمبـــــود مینرالوکورتیکوئیـــــد )همراه با از دســـــت دادن نمک( هســـــتند.کاهش
 آلدوسترونوافزایشپروژسترونو17-هیدروکسیپروژسترونباعثازدستدادن
کلاسیکهستند، کمبود۲1هیدروکسیلازنوع کهدچار بیمارانی نمکمیشـــــود.

کمبودمینرالوکورتیکوئیدهاراندارندبلکهعلائم ویریلیزان دارند)شکل 2-3(�
ســـنجش کلاســـیک، نـــوع تشـــخیص جهـــت تســـت  بهتریـــن

17- هیدروکســـی پروژســـترون پلاسمامیباشدکهمقادیربیشازng/dl  ۲00به
نفعتشخیصاست.

zz نـــــوعدیررا: شـــــاملنقـــــص آنزیمـــــی مختصـــــر و شـــــایع ترین بیمارى
اتوزوم مغلوب درانســـــاناســـــت.اینبیمارىدرحوالیبلوغباویریلیزاســـــیون 
کنه(، آمنوره یا اولیگومنوره و اختلالات قاعدگی غیرقابل توجیه  )هیرسوتیسم و آ

یا نابارورى بروزمیکند.

 تشخیصنوعدیررسبراساسافزایش17- هیدروکسی پروژسترون

0/۲5   mg ازتجویـــز بعـــد طـــی30دقیقـــه )1500   ng/dl از )بیـــش  پلاســـما 
از)ACTH )1-24سنتتیکتأیيدمیگردد.

درمان: براىدرماننوعکلاسیک+درتمامبیماران،هیدروکورتیزون  �
وفـلـودروکـورتـیـزون بـه صـورت فـیـزیـولـوژیـک جایــگـــزیــنمــیشـــونـــد.

ایندرمانبـــــهمنظورمهارتولیدبیـــــشازحـــــدACTH وآندروژنهاوایجاد
کودکاناستفادهمیشود.همچنینجهت امکانرشدوبلوغجنسیطبیعیدر
مقابلهبااثراتآندروژن بیش از حد )اثرات ویریلیزاســـــیون( میتوانازداروهاى 
کتون استفادهنمود. ضدآندروژن مثلفلوتامید ومهارکننده آروماتاز نظیرتستولا
درمان نوع دیررس شـــــاملتجویزدگزامتازون )mg  0/5درروز(است؛همچنین
کتون )mg  ۲00-100درروز(یافلوتامید  داروهاىضدآندروژنمثلاســـــپیرونولا
کمترىمیباشـــــند.درنوع )mg  1۲5درروز(نیـــــزمؤثروداراىعوارضجانبی

دیررسدرمانجایگزینیبامینرالوکورتیکوئیداندیکاسیونندارد.

کمبود 11 _ هیدروکسیلاز

کمبـــــود  11 _ هیدروکســـــیلاز (CYP 11 B1) 5%مواردهیپرپلازىمادرزادى
کورتیکوسترون کورتیزولو آدرنالراشـــــاملمیشود.ایناختلالباعثکمبود

)پيشسازآلدوسترون(میشود.
تظاهرات بالینی: علایمبیمارىعبارتنداز:هیپرتانسیون، هیپوکالمی  �

و ویریلیزاســـــیون.درنوعدیررسبیمارىتنهاعلائمویریلیزاســـــیون درحوالی
بلوغوجوددارد.

کورتیزول پلاسما در � تشخیص: تشخیصباافزایشمیزان11- دزوکسی 
حالتپایهوبعدازتحریکباACTHتأیيدمیشود.

 پسر بچه 8 ســـــاله اى به علت حمات مکرر ضعف عضانى و فلج 

 160/90 mm/Hg چهار اندام مراجعه نموده است. در معاينه فيزيکى فشارخون
و در معاينه تناســـــلى عائم بلوغ در حد P4G1 دارد، آزمايشـــــات انجام شـــــده:  
کداميک  Na=142meq/L و K=2.5meq/L مى باشد. اقدام تشخيصى مناسب 
)ارتقاء داخلى دانشگاه شهيد بهشتى _ تير 94( از موارد زير است؟ 

الف(اندازهگیرى17-هیدروکسیپروژسترون
ب(CT-Scan آدرنالدوطرفه

زادى آدرنال ى مادر پاز شکل2-3.هیپر
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LHو FSHج(اندازهگیرىسطح
کورتیزولپلاسما د(اندازهگیرى11-دزوکسی

توضیح: بهجدول 2-2 توجهشود.

کوشینگ سندرم 

تعریف

کوشـــــینگ ترشـــــحبیشازحدگلوکوکورتیکوئید )کورتیزول( باعثســـــندرم
میشـــــود.ایناختلالمتابولیســـــمکربوهیدرات ها، پروتئیـــــن و چربی رامختل

میکند.

اتیولوژى

کورتیزولیافیزیولوژیکویاپاتولوژیکاست. علتافزایش
کورتیزولعبارتنداز: � فیزیولوژیک: عللافزایشفیزیولوژیک

که ورزش سنگین  1_ استرس، 2_ در طی سه ماهه سوم حاملگی، 3_ افرادى 
و منظم می نمایند�

کورتیزولعبارتنداز:ســـــندرم � پاتولوژیک: علـــــلافزایـــــشپاتولوژیـــــک
گزوژنوآندوژنوچندبیمارىروانیمثلافسردگی،اختلالپانیک، کوشینگا

الکلیسم،بىاشتهایىعصبی،محرومیتازالکلیانارکوتیکها
zzیا ACTHســـــندرمکوشـــــینگاگزوژن: بـــــهعلتتجویـــــزخارجـــــی

گلوکورتیکوئیدهامیباشد.
zzمیباشـــــدویا ACTHســـــندرمکوشـــــینگآندوژن: یاوابســـــتهبـــــه

غیروابستهبهآناست.
 1_  وابسته به ACTH: علت85% سندرمکوشینگمیباشد.دراینمواردافزایش

کهبهدودستهتقسیممیگردد: کورتیزولبهعلتافزایشACTH است. تولید
کوشینگ(: عامل90%از الف( افزایش ترشـــــح ACTH از هیپوفیز )بیمارى 

مواردوابستهبهACTH میباشد.
 Small cell کثراًدرمبتلایانبهکارسینوم کتوپیک ACTH: ا ب( ترشـــــح ا
کثراًباعلائم ریه مشـــــاهدهمیگردد.اینبیمارانپیر هستند،ســـــیگارى بودهوا
ونشـــــانههاىکارسینوم ریه )نهسندرمکوشـــــینگ(مراجعهمیکنند.بیمارانی
کثراًبه کوشینگ دارندا کتوپيکباعلائمبالینیســـــندرم  کهســـــندرمACTH ا

کارسینوئید قفسه سینه )ریه و تیموس(مبتلاهستند.

2 _ غیروابســـــته به ACTH: دراینمواردپاتولوژىدرداخلآدرنال اســـــت
کرو ندولر آدرنال�  کارســـــینوم آدرنال و بیمارى میکرو و ما مثلآدنوم هاى آدرنال، 

کوشینگدرایندستهقراردارند. 15%ازمواردسندرم
4برابربیشترازمردان زنان  کوشینگ،  درانواعغیرکانسرىسندرم

مبتلامیگردند.

کورتيزول داريم؟ کاهش توليد  کداميک از موارد زير   در 

ى ]دانشگاه زنجان[( کشور )پرانترنى شهريور 94 _ قطب 6 
ب(سهماههسومحاملگی گلوکوکورتیکوئید الف(قطعمصرف
د(ورزشسنگیندرازمدت ج(افسردگی

علائم بالینی

کوشینگ(درجدول3-۲آوردهشده علایمهیپرکورتیزولیسم)درسندرم
است)شکل 2-4(�

1_ چاقیدرسندرمکوشینگ،ازنوعمرکزى بودهوهمراهبالاغرى دست ها 
و پاها میباشد.

کلاویکولار  2_ قرمز شـــــدن صورت (Facial Pletora) و توده چربی سوپرا
گردن  نســـــبتبهصورتماهماننـــــد(Moon facies) وتودهچربىپشـــــت
کوشـــــینگاختصاصیترمیباشند)شکل 5-2 و  )کوهان بوفالو( براىسندرم

�)2-7
کوشـــــینگ،ضعف عضلات پروگزیمال ممکن 3_ درمبتلایانبهســـــندرم
اســـــتوجودداشتهباشدکهخودرابهصورتناتوانی در بلندشدن از وضعیت 

کردن مو نشانمیدهد)شکل 2-6(� چمباتمه یاناتوانی در شانه 
4_ اختلالات خـــــواب و بی خوابـــــی، بیش برانگیختگی در شـــــب و غروب، 

تغییرات خلق و دیگر اختلالات روانی نیزشایعاست.
کوشـــــینگ قاعدگی نامنظم قبلازســـــایرعلایم 5_ درزنانمبتلا،معمولًا
که کیهستند،درصورتی مشاهدهمیگردد.هردوجنسازکاهش لیبیدو شا

آقایانبیشترازاختلال نعوظی شکایتدارند.
کنه شروع شده در بزرگسالییاهیرسوتیسم در خانم ها موجب 6_ وجودآ

کوشینگمیشود. شکبهسندرم
7_ خطوط ارغوانی و بنفش رنگ با پهناى حداقل 1 سانتی متر

8_ نازک شـــــدن پوســـــت در نوک دســـــت ها ازعلایماختصاصیدرجوانان
میباشد.

یافته هاى آزمایشگاهی

لکالن فسفاتاز  یافتههاىآزمایشگاهیسندرمکوشینگعبارتنداز:افزایش آ
گرانولوسیتوز، ترومبوسیتوز، هیپرکلســـــترولمی، هیپرترى گلیسریدمی و  پلاسما، 

گلوکز یا دیابت قندى� عدم تحمل 
کتوپيک  درهیپرکورتیزولیســــــــــمشدیدناشیازســــــــــندرمترشحا

لکالوز روىمیدهد)100% امتحانی(� ACTH،هیپوکالمی یا آ

زادىآدرنال جدول2-2.افتراقانواعهیپرپلازىمادر

ويريليزاسيونهيپرتانسيونکمبود آنزيم

21_ هيدروکسياز
11_ هيدروکسياز

17_ هيدروکسياز

خير
بله
بله

بله
بله

خير
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تشخیص

تســـــت هاى اولیه جهت تأیید تشـــــخیص: دربیمارانـــــیکهعلائمو �
کمک4تستزیرافزایش نشـــــانههاىهیپرکورتیزولیســـــمدارند،ابتدابایدبه

گردد)شکل 2-7(: کورتیزولتأیيد میزان
zzىادرار24ســـــاعتهواندازهگیـــــرىکورتیـــــزولآزادادرار جمـــــعآور

)UFC(: اینتســـــتبراىتشخیصسندرمکوشینگبسیارحساسمیباشد.
کوشـــــینگمیزانUFC ازμg  50 در 24 ساعت  در90%ازمبتلایانبهســـــندرم

بیشتراست.
zzپایين: بهعنوانیکتســـــت ونبادوز آزمونمهارشـــــبانهدگزامتاز

کارمیرود.در غربالگـــــرىبراىبیمارانمشـــــکوکبههیپرکورتیزولیســـــمبـــــه
گر کیدرســـــاعت11شـــــبتجویزمیشود.ا اینتســـــتmg  1دگزامتازونخورا
تر از μg/dl  1/8باشـــــد،نشانه کورتیزولپلاســـــمادرســـــاعت8صبحفردا،بالا
هیپرکورتیزولیســـــماســـــت؛بهعبـــــارتدیگربـــــادوزپایيندگزامتازونترشـــــح
کاذبزیادىدارد کورتیزولسرکوبنمیشـــــود.اینتستنتایجمثبتومنفی

کانتوصیهمیگردد. کما اما
zzسنجشکورتیزولشبانه: ترشحکورتیزولداراىیکریتمشبانهروزى

است،بهطورىکهبیشترینمیزانکورتیزولدرصبحزود)بینساعت6تا8(و
کمترینمقدارآندرحوالینیمهشبمیباشد.درمبتلایانبهسندرمکوشینگ
کورتیزول شبانه پلاسما، بیش  گر میزان  اینریتمشبانهروزىکمرنگمیشود.ا

کوشینگمطرحمیگردد. کورتیزول صبح باشد،سندرم از 50% میزان 

 ACTH ى که وآدنوم هیپوفیز دن میکر شـــــکل2-4.سندرم کوشینگ.A: تظاهرات بالینی،B: بیمار مبتا به کوشینگ قبل از درمان،C: همان بیمار یکسال پس از خارج نمو
وش ترانس اسفنوئیدال انجام شده است. ترشح می کرده است. جراحی به ر

جدول2-3.تظاهراتبالینیوآزمايشگاهیهیپرکورتیزولیسم

y  يكولر، تحليل رفتگى ناحيه كلاو گردن و سوپرا يع چربى )توده چربى پشت   اختلال توز
تمپورال، چاقى مركزى، افزايش وزن( )%95(

y )بى نظمى قاعدگى )80% زنان مبتلا 
y )%80( نازک شدن و قرمزى پوست 
y )%75( Moon Facies چهره 
y )%75( افزايش اشتها 
y )%75( اختلالات خواب 
y )%75( هيپرتانسيون 
y )%70( هيپركلسترولمى، هيپرترى گليسريدمى 
y )%70( )يا كاهش حافظه، يوفور  تغيیر وضعيت روانى )ضعف تمركز، 
y )%65( گلوكز  ديابت شيرين، عدم تحمل 
y )%65( ايجاد استرياى بنفش با قطر بیش از 1 سانتى متر
y )هيرسوتيسم )65% زنان مبتلا 
y )%60( ضعف عضلات پروگزيمال به شكل ناتوانى در برخاستن از حالت چمباتمه 
y )%50( )اختلال روانى )ناپايدارى هيجانى، افسردگى، مانيا، سايكوز 
y كاهش ميل جنسى، اختلال نعوظى )50%( به ويژه در مردان  
y )%45( كنه  آ
y )%40( يک  استئوپروز، شكستگى هاى پاتولوژ
y )%20( ويريليزاسيون در زنان 
y )%40( كبودى متعاقب تروماى مختصر  
y )%40( ترميم ضعيف زخم ها 
y )%20( ادم 
y )%10( افزايش شيوع عفونت 
y )%5( كت كاتارا  
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zzســـــنجشکورتیزولشـــــبانهبزاق: ازآنجایىکهســـــنجشکورتیزول
شبانهپلاسمامشکلاست؛براىارزیابىهیپرکورتیزولیسمازسنجشکورتیزول 
کوشینگ، بزاق آخر شب استفادهمیشـــــود.اینتستبراىتشخیصسندرم

حساسیتواختصاصیتبسیاربالایىبرخورداراست.
zzجمعبندى: هرگاهبراساسعلائمبالینیبههیپرکورتیزولیسم)سندرم

کمک4تســـــتغربالگرىزیرابتداباید کوشینگ(مشـــــکوکمیشـــــویمبه
کورتیزولراتأیيدنمایيم: کوشینگوافزایش سندرم

(UFC) کورتیزول آزاد ادرار  _1
2_ آزمون مهار شبانه دگزامتازون با دوز پایین

کورتیزول شبانه 3_ سنجش 
کورتیزول بزاق در آخر شب 4_ سنجش 

تشخیص افتراقی

کورتیزولمشخص کوشـــــینگبایدعلتافزایش بعدازتشخیصسندرم
کشفاتیولوژىبهترتیبزیراقداماتبعدىراانجاممیدهیم. گردد.براى

� ACTH سنجش
رفتهباشـــــد،تشـــــخیصبیمارى  گـــــرACTH پلاســـــماطبیعییابالا 1 _ ا

کتوپیک ACTH است. کوشینگ )تومور هیپوفیز( یاسندرم ترشح ا
گردیدهباشد،پاتولوژىدرداخل آدرنال است.در گرACTH سرکوب 2 _ ا
اینشـــــرایطاقدامبعدىتصویربردارى از آدرنال ) CT یا MRI( است)شکل 

�)2-9
�  :ACTH کتوپیک کوشـــــینگ از سندرم ترشح ا  افتراق بین بیمارى 

براىاینمنظورازتســـــت ســـــرکوب دگزامتازون شبانه با دوز بالا )8mg(، تست 
گوســـــفند( و نمونه گیرى دوطرفه همزمان از ســـــینوس پتروزال   CRH ( oCRH

تحتانی (IPSS) استفادهمیشود.
zzون)تســـــتلیـــــدل(: دراینتســـــتهر تســـــتســـــرکوبدگزامتـــــاز

کیتا۲روزتجویزمیشودو۲روزبعد، 6ساعت0/5میلیگرمدگزامتازونخورا
گردرروزدومتجویزدوز ۲میلیگرمدرهر6ســـــاعت)دوزبالا(مصرفمیشود.ا
کمتراز10%مقدارپایهبرسد، کورتیزولآزادادرار)UFC(به  بالاىدگزامتازون،
کتوپيـــــکیاتومور آدنـــــوم هیپوفیز مطرحمیشـــــود؛ولیدرســـــندرمACTH ا

کورتیزولآدرنالاینپدیدهرخنمیدهد. مترشحه

zzبام: دراینتســـــت،میزان ونبـــــادوز تســـــتمهارشـــــبانهدگزامتاز
کورتیزولپایهدرساعت8صبحموردسنجشقرارمیگیرد؛سپس8میلیگرم
گردرساعت8صبحفردا،میزان دگزامتازوندرساعت11شبتجویزمیشود؛ا
کاهشیافت،کوشینگ هیپوفیزى  کمتراز50%مقدارپایه کورتیزولپلاســـــمابه

مطرحمیگردد.
کورتیزولدرتستمهارشبانهدگزامتازونبادوزبالا  مهارترشح

بهنفعکوشینگ هیپوفیزى است)100% امتحانی(�
zzاینتستهمبهتشخیصعلل :)oCRH(گوسفندىCRHتســـــت

کمکمیکندولیازسال۲014دیگردرایالاتمتحدهآمریکا کوشینگ سندرم
کاربردهنمیشود. به

شکل2-5.پلتوره و قرمز شدن صورت در بیمار مبتا به کوشینگ

یمال در کوشینگ وگز شکل2-6.ضعف عضات پر

 ،Moon face شـــــکل2-7.چهره تیپيـــــک بیمار مبتا به کوشـــــینگ. این بیمار بـــــا
درمی و هیرسوتیسم تظاهر یافته است. و یتر ار



www.kaci.ir

Guideline & Book Review 24 مؤسسه فرهنگی _ انتشاراتی دکتر کامرا ن احمدی

zzیک :)IPSS(وزالتفتانـــــی نمونهگیـــــرىدوطرفهازســـــینواپتر
 شـــــیوهبىخطـــــرودقیـــــقجهـــــتافتـــــراقبیمـــــارىکوشـــــینگهیپوفیزىاز
کتوپيکاســـــت.خونوریدىلوبقدامیهیپوفیزبهداخل سندرمACTH ا
کاورنوستخلیهمیشـــــودوســـــپسبهســـــینوسپتروزالفوقانیو ســـــینوس

تحتانیمیریزد.
 یکنمونهوریدىجهتســـــنجشACTH ازهردوســـــینوسپتروزالو
یکنمونهخونوریـــــدىهمزمانقبلوبعدازتجویـــــزوریدىoCRH گرفته
میشـــــود.اختلافقابلتوجهACTH بیننمونهســـــینوسپتـــــروزالوخون
کوشـــــینگ محیطـــــیچهقبـــــلوچهبعـــــدازتجویزoCRH بـــــهنفعبیمارى

هیپوفیزىاست.
گراختلافغلظتACTH قبـــــلازتزریقoCRH بینخونمحیطی  1_ ا
گرفتهشـــــدهازهریکازســـــینوسپتروزال1/6یابیشـــــترباشدبهنفع  وخون
کتوپيکACTH ونیزآدنوم کوشـــــینگاست.درمبتلایانبهترشـــــحا بیمارى 
آدرنـــــال،بینغلظتACTH خونمحیطیوســـــینوسپتروزالتفاوتیوجود

ندارد.

گراختلافغلظـــــتACTH مرکزىومحیطی  2_ بعـــــدازتزریقoCRH ا
کوشـــــینگ هیپوفیزى مطرحمیگردد.در%70-80 بیشتراز3/۲باشد، بیمارى 
مبتلایانبهکوشـــــینگهیپوفیزى،اختلافغلظتACTH بهشکلیکطرفهو

درسمتتوموروجوددارد.
تصویربـــــردارى از هیپوفیز: تصویربـــــردارىازغـــــدههیپوفیزبهکمک �

MRI همـــــراهباتجویزگادولینیوم شـــــیوهانتخابىجهـــــتتعیينمحلآدنوم
کوشینگ کهجهتتشخیصبیمارى هیپوفیزمیباشد.البتهلازمبهذکراست

کرد. نبایدفقطبرروىMRI غدههیپوفیزتکیه

درمان

کوشینگجراحی ودر � جراحی: درمانانتخابىبراىتمامانواعسندرم
برخیمواردرادیوتراپىاست.

zzکه کوشینگ)هیپوفیزى( کوشـــــینگهیپوفیزى: درمبتلایانبهبیمارى
دارند،آدرنالکتومی دوطرفه ومتعاقب  پسازجراحیهیپوفیز،همچنانکورتیزولبالا

گلوکوکورتیکوئیدومینرالوکورتیکوئیدجایگزینتاآخرعمرمیباشد. آنمصرف

شکل8-2. نحوه برخورد با بیمار مشکوک به سندرم کوشینگ )100% امتحانی(
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جدول2-4.افتراقعللسندرمکوشینگ)هیپرکورتیزولیسم(

کتوپيکهيپوفيزآدرنال ا

ACTH ميزان
يدى  بررســـــى خون ور

سينوس پتروزال
تســـــت مهار شبانه با 
دگزامتازون با دوز بالا

پايین
به كار برده نمى شود

سركوب نمى شود

بالا
ACTH بالا

سركوب مى شود

بالا
ACTH پايین

سركوب نمى شود

zz ACTHاکتوپيـــــک: دربیمـــــارانمبتلابهســـــندرمACTHســـــندرم
کتوپيک،بهوســـــیلهاســـــکن مناسبمحلتومورمشـــــخصوتومورازطریق ا

جراحی خارجمیشود.
zz آدنومآدرنالترشحکنندهکورتیزول: درمانآنآدرنالکتومی یکطرفه
است.
zzکمکجراحیدرمان کارسینومآدرنالمترشـــــفهکورتیزول: بایدبه

شـــــود،اماپروگنوزآنضعیفبودهوتنها۲0%بیمارانبیشـــــترازیکسالاززمان
تشخیصزندهمیمانند.

درمان دارویی: اندیکاسیونهاىدرماندارویىعبارتنداز: �
کهتحترادیوتراپىقرار کســـــانی کردنبیمارانبراىجراحیدر 1 _ آماده

گرفتهاند.
کاندیدمناسبیبراىجراحینمیباشند. که 2 _ بیمارانی
کهخودشانتمایلیبهعملجراحیندارند. 3 _ بیمارانی

zzوهـــــاىمصرفی: داروهایـــــىکهبـــــراىدرمـــــاندارویىبه انـــــواعدار
کتوکونـــــازل،میتوتـــــان)O,P-DDD(،متیراپون، کارمیرونـــــد،عبارتنـــــداز:
آمینوگلوتتیماید،میفهپریســـــتونوتریلوستاناخیراًیکآنالوگسوماتوستاتین
کاهشســـــایز کاهـــــشACTH ولـــــذا  بـــــهنـــــامPasireotide کـــــهموجـــــب
تومورمیشـــــود،جهتدرمانبیمارىکوشـــــینگتوســـــطFDA تأیيدگردیده

است.

کرده   خانم 42 ســـــاله به دليـــــل نامنظمى عادت ماهيانـــــه مراجعه 

اســـــت. هيپرتانســـــيون شـــــريانى، چاقى تنه ای و اســـــترياهای ارغوانى در ناحيه 
شـــــکم و ران ها مهمترين يافته های بالينى هستند. در آزمايشات بيمار قندخون 
غيرطبيعـــــى و ديس ليپيدمى وجـــــود دارد. جهت تأييد تشـــــخيص بيماری بيمار 

تری برخوردار است؟ کداميک از تست های زير از حساسيت بالا
کرمان[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 8 

کورتیزولادرار۲4ساعته الف(
ب(تستمهاریبادگزامتازونبادوز۲میلیگرم

ج(ACTHپلاسما
د(CT-Scanازهردوآدرنال

 خانم 35 ســـــاله ای با ســـــابقه فشـــــارخون بـــــالا و چاقـــــى تنه ای از 

8 ماه پيش مراجعه نموده اســـــت. در معاينه، اســـــتريای ارغوانى در سطح شکم 
کدام است؟ مشهود است؛ اولين اقدام در بررسى ايشان 

گيلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنى شهريور 97_ قطب 1 

کورتیزولناشتا الف(اندازهگیری
ب(تستسرکوببا1mgدگزامتازونشبانه

ج(اندازهگیریACTH،8صبح
CRHد(تستتحریکیبا

 زن 30 ساله اى به دليل افزايش وزن مراجعه نموده است. در معاينه 

چاقى شـــــکمى، اســـــترياى ارغوانى و ضعف عضات پروگزيمال دارد. در بررســـــى 
 ،FPG=120mg/dl در بررسى آزمايشگاهى ،BP=150/90mmHg عائم حياتى

کدام است؟ اولين اقدام تشخيصى 
ى ]دانشگاه تهران[( کشور )پرانترنى شهريور 93 _ قطب 10 

الف(تستمهارىدگزامتازونیادوزبالا
ب(سنجشACTH پلاسما

CRH-Test)ج
کورتیزولبزاق د(اندازهگیرى

 خانم 32 ساله ای به دليل افزايش وزن، آمنوره، ادم اندام تحتانى و 

ضعف هنگام بالا رفتن از پله ها به درمانگاه غدد ارجاع شـــــده است، در معاينه، 
اســـــتريای ارغوانى روی سطح شکم و ران بيمار مشـــــهود است؛ برای ايشان دو 
که در هر دو نوبت  کورتيزول ادرار 24 ســـــاعته انجام شـــــده اســـــت  نوبت آزمايش 
کورتيزول 8 صبح به دنبال مصرف mg  1 دگزامتازون  گزارش شـــــده اســـــت و  بالا 
کدام مورد زير جهت تشخيص بيمار در اين مراجعه  شبانه نيز مهار نشده است. 
کشوری ]دانشگاه شيراز[( )پرانترنى شهريور 98 _ قطب 5  مناسب تر است؟ 

ب(اندازهگیریACTHپلاسما الف(انجامMRIهیپوفیز
کورتیزولشبانهبزاق د(ارزیابى ج(انجامCT-Scanآدرنال

کرده اســـــت. در معاينه   خانم 36 ســـــاله اى به دليل چاقى مراجعه 

کاويکولار و خطوط ارغوانى  بيمار چاقى شـــــکمى، تجمع چربـــــى ناحيه ســـــوپرا

شـــــکلCT-Scan .2-9 یک بیمار مبتا به تومور آدرنال که با ســـــندرم کوشـــــینگ 
تظاهر یافته اســـــت. تومور در آدرنال راســـــت رخ داده اســـــت و با پيکان مشـــــکی 
وفیه شده است )پيکان سفید( مشخص گردیده است. در مقابل آدرنال چپ آتر
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