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آنالیز آماری سؤالات فصل 2

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

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

کوشـــــينگ )الگوريتم مربوطه و آزمون‌هاى آن(، 2_ نارســـــايى آدرنال، 3_ هيپرپلازى مادرزادى آدرنال،  1_ تشخيص سندرم 
4_ افزايش اوليه مينرالوکورتيکوئيدها، 5_ فئوکروموسيتوم

2 غده آدرنال

سسیل 2016

فیزیولوژی آدرنال

غده آدرنال داراى دو ناحيه به نام کورتکس و مدولا اســـــت. هورمون‌هايى 
که از اين مناطق ترشح م‌ىگردند، عبارتند از:

 اين بخش آدرنال از 3 قسمت تشکيلي افته است:�� کورتکس:
Zona glomerulosa _ 1: اين قسمت آلدوسترون ترشح م‌ىنمايد.

Zona Fasciculata _ 2: اين ناحيه کورتيزول ترشح م‌ىکند.
Zona Reticulata _ 3: آندروژن ترشح م‌ىکند.

 قسمت ســـــمپاتيک غده آدرنال اســـــت و در پاسخ به استرس، �� مدولا:
اپ‌ىنفرين و نوراپ‌ىنفرين ترشح م‌ىنمايد.

هورمون‌هاى آدرنال

 ACTH کورتيزول، اســـــتروئيد طبيع ىانســـــان م‌ىباشـــــد و در پاسخ به  _ 1
ترشح م‌ىگردد. ميزان اين هورمون در صبح بيشترين مقدار است.

2 _ آلدوسترون توســـــط دستگاه رنين _ آنژيوتانســـــين _ آلدوسترون تنظيم 
م‌ىگردد.

3 _ آندروژن‌هاى آدرنال عبارتند از:
)DHEA( دهيدرواپى آندروسترون )الف

)DHEAS( دهيدرواپى آندروسترون سولفات )ب
ج( آندرواستنديون

4 _ نوراپ‌ىنفرين کاتکول‌آمين اصل ىمدولاى آدرنال است. مدولاى آدرنال 
همچنين اپ‌ىنفرين و دوپامين نيز ترشح م‌ىکند.

نوراپى‌نفريـــــن علاوه بر مـــــدولاى آدرنـــــال در CNS و نورون‌هاى پُســـــت 
گانگليونيک غدد سمپاتيک نيز ترشـــــح م‌ىگردد. ول ىاپى‌نفرين فقط در مدولاى 

آدرنال ترشح م‌ىشود.

نارسايى آدرنال )بيمارى آديسون(

اتيولوژى

کشـــــورهاى صنعت ى)%65(،  شـــــايع‌ترين علت نارســـــايى اوليه آدرنال در 
بيمارى آديسون اســـــت. حدود 70% مبتلايان به آديسون، داراى آنت‌ىبادى‌هاى 
گلوکوکورتيکوئيد و  کاهش ترشـــــح  ضدآدرنال م‌ىباشـــــند. در بيمارى آديســـــون 

مينرالوکورتيکوئيدها وجود دارد.
بود ول ىهم  سل  گذشته شايع‌ترين اتيولوژى نارسايى آدرنال،   در 

کنون فقط 20-15% موارد را شامل م‌ىگردد. ا

سندرم‌هاى همراه با آديسون

آديسون م‌ىتواند بخش ىاز دو سندرم زير باشد:
zz:شامل موارد زير است  :Type I Polyglandular autoimune

1 _ هيپوپاراتيروئيدى
2 _ نارساىي آدرنال

کانديديازيس جلدى مخاطى  _ 3
 اين سندرم در اطفال ايجاد م‌ىگردد.

zz)سندرم اشميت( Type II Polyglandular autoimune
1 _ بيمارى آديسون

گريوز و تيروئيديت هاشيموتو 2 _ بيمارى‌هاى اتوايميون تيروئيد مثل 
3 _ ديابت قندى وابسته به انسولين

 اين سندرم در بالغين مشاهده م‌ىگردد.

که روزانه 36 واحد انسولین   پســـــر 16 ساله مبتلا به دیابت نوع یک 

کاهش  که علی‏رغم  دریافت م‌یکند، دچار حملات مکرر هیپوگلیســـــمی م‌یشود 
دوز انسولین و استفاده از میان‌وعده‌های مناسب، حملات هیپوگلیسمی تکرار 
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م‌یشود. در آزمایشـــــات T4=3.9 (NL=4.5-12), TSH=7 (NL=0.5-5) دارد، 
کدام است؟ مناسب‌ترین برخورد با این بیمار 

گیلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 1 
ب( بررسی محور آدرنال الف( شروع درمان با لووتیروکسین	
د( ارجاع به روانپزشک کامل انسولین	 ج( قطع 

 با شک به سندرم اشمیت توضیح:

علائم بالینی

نارســـــاىي آدرنال معمولًا با کاهش وزن، خســـــتگى، اســـــتفراغ، اســـــهال يا 
ب‌ىاشـــــتهاىي و تمايل شـــــديد به خوردن نمک تظاهـــــر مي‌ىابد. درد عضلانى و 
گيجـــــى وضعيتـــــى )Postural dizzines( نيز ممکن  مفصلى، درد شـــــکمى و 
اســـــت به وجود آيـــــد. علائم افزايـــــش پيگمانتاســـــيون که ابتدا روى ســـــطح 
گرفتار  کستانســـــور ايجادشده و سپس چين‌هاى کف دســـــت و مخاط دهان را  ا
م‌ىکند. افزايش پيگمانتاســـــيون ثانويه به افزايـــــش توليد ACTH به وسيله 

هيپوفيز م‌ىباشد )شکل 1-2 و 2-2(. 

يافته‌هاى آزمايشگاهى

اختلالات آزمايشـــــگاه ىدر نارســـــايى آدرنـــــال عبارتنـــــد از: هيپوناترمى، 
هيپرکالمى، اســـــيدوز متابوليک خفيف، ازتمى، هيپرکلسمى، آنمى، لنفوسيتوز، 

ائوزينوفيلى و هيپوگليسمى )به خصوص در اطفال(.
گردد.  هيپوگليسمى نيز ممکن است به ويژه در اطفال ايجاد 

نارسايى حاد آدرنال

نارســـــاىي حـــــاد آدرنـــــال يک اورژانس پزشـــــکى م‌ىباشـــــد و نم‌ىبايســـــت 
درمان آن تـــــا اخذ نتايج آزمايشـــــگاه ىبه تعويق انداخته شـــــود. در بيماران 
کورتيزول،  بدحـــــال مبتلا به هيپوولمى، نمونه‌اى از پلاســـــما جهت ســـــنجش 
 100 mg آلدوســـــترون و رنيـــــن بايد گرفته شـــــود و ســـــپس درمان با ،ACTH
هيدروکورتيزون IV به صورت بولوس و ســـــالين وريدى م‌ىبايســـــت آغاز شود 

)100% امتحانى(.
گـــر ســـطح پايـــه کورتيزول کمتـــر از μg/dl 10باشـــدي ا بعـــد از تجويز  ا

از کمتـــر  کورتيـــزول  تروپيـــن(، ســـطح  )24-1( )کوزيـــن   ACTH  0/25  mg‏ 
ک ىاز نارساىي حاد آدرنال ناشى از سپسيس م‌ىباشد. μg/dl 9 تغيير نمايد، حا

گلوبوليــــــــــن متصل به لبوميــــــــــن و   در اختلالات شــــــــــديد، ســــــــــطح آ

کورتيزول  کورتيزول توتال )نه  کورتيزول )CBG( پايين است و ســــــــــبب کاهش 
کورتيزول توتال نم‌ىتواند  آزاد( م‌ىشود. لذا در اين شرايط پايين بودن سطح 

براى نارسايى آدرنال تشخيص ىباشد.

نارسايى مزمن آدرنال

در بيماران دچار علايم مزمن، اندازه‌گيرى کورتيزول پايه صبحگاهى پلاسما 
کوزين تروپين يک ساعته يا هر دو انجام م‌ىشود )100% امتحانى(. در  يا تست 
 )ACTH1-24) IV ‏  0/25 کوزين تروپينmg ،تست کوزين تروپيني ک ساعته 
گرفته  کورتيزول پلاســـــما در دقايـــــق صفر،30 و 60 انـــــدازه  تزريق م‌ىشـــــود و 

م‌ىشود.
 1 _ در حالت طبيع ىغلظت کورتيزول پلاسما در هر لحظه بيش از μg/dl ‏20 

م‌ىباشد.
کورتيزول پايه پلاسما هنگام صبح کمتر از μg/dl ‏5 و غلظت  گر غلظت  2 _ ا
کورتيزول تحريک شـــــده کمتر از μg/dl ‏18 باشد، احتمال نارساىي آدرنال وجود 

که نيازمند درمان است. دارد 
کورتيزول  کورتيـــــزول پايه پلاســـــما μg/dl‏ 18-10 و غلظت  گـــــر غلظت  3 _ ا

ى آديسون ى آديسونشکل 1-2. پيگمانتاسيون مخاط دهان در بيمار شکل 2-2. تظاهرات بالينى بيمار

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

.....................................................................................................
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کمتر از μg/dl‏ 18 باشـــــد، احتمال اختلال در ذخاير آدرنال وجود  تحريک شـــــده 
که بيمار بايد در شرايط استرس، کورتيزول جايگزين مصرف نمايد. دارد 

افتراق نارسايى اوليه و ثانويه آدرنال

در نارسايى آدرنال بايد نوع اوليه و ثانويه از هم افتراق داده شوند.
 در نارسايى اوليه آدرنال ميزان ACTH و رنين �� نارساىي اوليه آدرنال:

کورتيزول پايين و آلدوسترون هم پايين است. لذا: بالاست، سطح 
1 _ چون ميزان ACTH بالاست، هيپرپيگمانتاسيون داريم.

2 _ چون رنين بالا و آلدوســـــترون پايين است، هيپوتانسيون و هيپرکالمى 
داريم. همچنين در نارسايى اوليه آدرنال، اسيدوز متابوليک وجود دارد.

 در نارسايى ثانويه آدرنال ميزان ACTH پايين �� نارساىي ثانويه آدرنال:
است. همچنين سطح رنين پايين است و آلدوسترون هم طبيع ىم‌ىباشد؛ لذا 
به علت طبيع ىبودن مينرالوکورتيکوئيدها، ميل به نمک، هيپرکالم ىو اسيدوز 
متابوليک وجود ندارد، اما هيپوناترمى ممکن اســـــت مشـــــاهده شود. به علت 
خ نم‌ىدهد. چون  پايين بـــــودن ACTH در نوع ثانويه، هيپرپيگمانتاســـــيون ر
کمبود ايزوله ACTH وجود ندارد، در نارسايى ثانويه آدرنال،  معمولا هيچگاه 
کمبود  ممکن است علائم باليني ىا آزمايشگاه ىهيپوتيروئيدى، هيپوگناديسم يا 

هورمون رشد وجود داشته باشند.
 وجود هيپوتانســـيون، هيپرکالمى و پيگمانتاســـيون در نارسايى 

اوليه آدرنال، آن را از نارسايى ثانويه آدرنال افتراق م‌ىدهد.
 هيپوناترمـــى در نارســـايى اوليه و ثانويه آدرنال وجود داشـــته و 

نشانه مشترک م‌ىباشد.
موجب نارســــــــــايى ثانويه آدرنال  گلوکوکورتيکوئيدها   قطع مصــــــــــرف 

م‌ىشود. درماني ک روز در ميان با گلوکوکورتيکوئيدها در مقايسه با مصرف روزانه 
کمتر باعث مهار محور هيپوتالاموس _ هيپوفيز _ آدرنال م‌ىگردد. يکســــــــــال  آن 
کاملًا بهبود  يا بيشتر طول م‌ىکشــــــــــد تا محور هيپوتالاموس _ هيپوفيز _ آدرنال 

يابد.
 جهت �� افتراق نارساىي اوليه آدرنال از نوع ثانويه به کمک آزمايشگاه:

افتراق نارســـــايى اوليه آدرنال از نوع ثانويه، ميزان ACTH پايه صبح پلاسما و 
ميزان آلدوسترون بعد از 2 ســـــاعت ايستادن و اندازه‌گيرى فعاليت رنين پلاسما 

گرفته م‌ىشود: )PRA( در حالت ايستاده، مورد سنجش قرار 
1_ در نارساىي اوليه آدرنال

20 pg/ml بيشتر از ACTH )الف
3 ng/ml/h ب( فعاليت رنين پلاسما در وضعيت ايستاده بيشتر از

2_ در نارساىي ثانويه آدرنال
20 pg/ml کمتر از ACTH )الف

3 ng/ml/h کمتر از ب( فعاليت رنين پلاسما در وضعيت ايستاده 
نم‌ىتوانـــد  کوزين‏تروپيـــن  ســـاعته  يـــک   تســـت 

نارســـايى اوليه آدرنال را از نوع ثانويه افتراق دهد، چون در هر دو نوع ســـرکوب 
شده است )جدول 2-1(.

درمان

بعد از تثبيت نارســـــايى حاد آدرنال، بيماران مبتلا به آديســـــون بايد براى 
تمام عمر گلوکوکورتيکوئيد و مينرالوکورتيکوئيد جايگزين دريافت نمايند.

 از آنجايى که درمان بيش از حد با گلوکوکورتيکوئيدها �� گلوکوکورتيکوئيد:
منجر بـــــه افزايش وزن و اســـــتئوپروز م‌ىشـــــود، بايد حداقـــــل دوز قابل تحمل 
کورتيزول که موجب علائم نارســـــايى آدرنال )درد مفاصل، درد شکمي ا اسهال( 
گردد. درمان اوليه شامل mg ‏20- 15 هيدروکورتيزون در اول  نم‌ىشود، تجويز 

صبح و mg‏ 5 در ساعت 3 عصر م‌ىباشد؛ دوز سوم به ندرت مورد نياز است.
گلوکوکورتيکوئيد تقريباً در تمام بيماراني کســــــــــان   درمان جايگزين 

است اما تجويز مينرالوکورتيکوئيدها در بيماران مختلف، متفاوت است.
 دوز اوليه فلودروکورتيزون کهي ک مينرالوکورتيکوئيد �� مينرالوکورتيکوئيد:

مصنوع ىاست، μg 100در روز به صورت دوزهاى منقسم است؛ سپس دوز دارو 
به منظور حفظ فعاليت رنين پلاسما )PRA( در محدوده ng/ml/h ‏3-1 تنظيم 

م‌ىگردد.
zz کورتيکواستروئيدها  دوز  درمان نارسا ىيآدرنال در شرايط استرس:

در شرايط استرس افزايش مي‌ىابد.
که بيمار دچار تهوع، اســـــتفراغ يـــــا تب )بيشـــــتر از 100/5 درجه  1 _ زمانـــــ ى
فارنهايت ]بیشتر از 38 درجه ســـــانتی‏گراد[( شود بايد سريعاً دوز هيدروکورتيزون 
کـــــ ىمصرف نمايد، بايد به  گر بيمار نتواند هيدروکورتيزون خورا 2 برابر شـــــود. ا

گردد. صورت تزريقى تجويز 
گر بيمار دچار اســـــترس ماژورى مانند عمل جراحى نيازمند بيهوشـــــى يا  2 _ ا
تروماى ماژور شـــــود بايد روزانـــــه mg‏ 300-150 هيدروکورتيزون تزريقى در 3 دوز 

کم شود. گردد. سپس سريعاً دوز هيدروکورتيزون  منقسم تجويز 

کاهش وزن   مرد 28 ســـــاله‌اى به دليل ضعف، بى‌حالى، استفراغ و 

بـــــه اورژانس مراجعه مى‌کند، 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 مى‌شود. در آزمايشات:
Cortisol=2μg/dl(6-14)

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

جدول 1-2. نارسا ىيحاد و مزمن آدرنال

yy ،کاهش وزن، هيپوتانسيون وضعيتى  خســـــتگى،  تظاهرات بالینی نارسایی آدرنال:
هيپرپيگمانتاسيون و هيپوناترمى

yy مصنوعى( ابتدا ACTH( کوزين تروپين کمک تســـــت   به  تشخیص نارسایی آدرنال:
نارسايى آدرنال تشخيص داده مى‌شود.

yy رنين و آلدوســـــترون مورد ،ACTH براى اين منظور  افتراق نارســـــایی اولیـــــه از ثانویه:
سنجش قرار مى‌گيرد.

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

 ACTH نرمال يا پايين، رنين طبيعى، آلدوسترون طبيعى ب( نارسايى ثانويه آدرنال:
yy هيپوتانسيون، هيپرکالمى  افتراق نارســـــایی اولیه آدرنال از ثانویه براســـــاس علائم:

و هيپرپيگمانتاســـــيون فقط در نارســـــايى اوليه آدرنال ديده مى‌شود. هيپوناترمى درهر دو 
نـــــوع وجود دارد و لذا به افتراق کمک نمىک‌ند. در نارســـــايى ثانويه آدرنال ممکن اســـــت 

کاهش هورمون رشد و هيپوگناديسم هم وجود داشته باشد. هيپوتيروئيدى، 
yy نارســـــايى حاد آدرنال يک اورژانس پزشکى است،لذا  درمان نارســـــایی حاد آدرنال:

کورتيزول، ACTH، آلدوســـــترون و رنين  بلافاصلـــــه از بيمار نمونه خون جهت ســـــنجش 
گرفته مى‌شود و سپس درمان با mg 100 هيدروکورتيزون IV به صورت بولوس و سالين 

وريدى آغاز مى‌شود.
yyگلوکوکورتيکوئيد + فلودروکورتيزون براى تمام عمر  درمان نگهدارنده بیماری آدیسون:
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کدام اختلال آزمايشگاهى را انتظار نداريد؟ در اين بيمار مشاهده 
ى ]دانشگاه اصفهان[( کشور )پرانترنى شهريور 93 _ قطب 7 

ب( هيپرکالم ى الف( هيپوناترم	ى
د( آلکالوز متابوليک ج( هيپرکلسم	ى

 در نارسای یآدرنال، اسیدوز متابولیک خفیف وجود دارد. توضیح:

گرديده است. در معاينه علاوه بر   بيمارى با هيپوگليسمى بســـــترى 

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

ى ]دانشگاه مشهد[( کشور )پرانترنى اسفند 93 _ قطب 9 
کورتيزول و ACTH سرم در بدو بسترى الف( اندازه‌گيرى 

کورتيزول ادرار 24 ساعته ب( اندازه‌گيرى 
ج( تست مهارى دگزامتازون شبانه
کورتيزول نيمه شب د( اندازه‌گيرى 

 خانم 23 ساله‌اى 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 يافته‌هاى آزمايشگاهى زير در اين بيمار مشاهده  و زبان ديده مى‌شـــــود؛ 
گيلان و مازندران[( ى ]دانشگاه  کشور )پرانترنى اسفند 93_ قطب 1  نمى‌شود؟�

ب( هيپوگليسمى الف( لنفوپن	ى
د( هيپرکلسمى ج( هيپوناترم	ى

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

کيلوگرم را در اين مدت داشته  کاهش وزن 10  گهگاهى مى‌شـــــود.  اســـــتفراغ و اسهال 
اســـــت. در معاينه، پوســـــت و مخاط هيپرپيگمانته مى‌باشـــــد. فشـــــارخون خوابيده 
100/60 و در وضعيـــــت نشســـــته 70/40 ميلى‌متر جيوه اســـــت؛ آزمايش‌هاى تيروئيد 
ى _ ارديبهشت 95( )دستيار کداميک از اقدامات زير مناسب‌تر است؟� طبيعى است؛ 

ACTH ب( تست تحريک ىبا 	Adrenal CT-Scan )الف
Pituitary MRI )د ج( اندازه‌گيرى آلدوسترون و رنين	

که دچار   کدامیک از موارد زیر جزء تظاهرات آزمایشـــــگاهی در فردی 

گردیده است، نم‌یباشد؟ نارسایی آدرنال 
کشوری ]دانشگاه زنجان[( )پرانترنی اسفند 97_ قطب 6 

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

كدام  كه به نارســـــايی ثانويه آدرنال مشـــــكوک هستيم،   در بيماری 

علامت ديده نم‌یشود؟� )پرانترنی شهریور 97 _ دانشگاه آزاد اسلامی(
ب( هيپركالمی الف( تهوع و استفراغ	

د( هيپرپيگمانتاسيون پوستی و مخاطی ج( هيپوناترمی	

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

کشوری ]دانشگاه اهواز[( )پرانترنی اسفند 96_ قطب 4  هستند، بجز :�
ب( هيپركالمى الف( هيپوناترم	ى

د( هيپرپيگمانتاسيون ج( اسيدوز متابوليک	

کاهش وزن، ب‌یاشتهایی و تیره شدن رنگ   پسر 18 ســـــاله با علائم 

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

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

کدام است؟ مهمترین اقدام بعدی 
کشوری ]دانشگاه تبریز[( )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 2 

الف( انجام CT- Scan شکم بعد از تجویز مایعات و اصلاح همودینامیک
کوزین‏تروپین کورتیزول و انجام تست  ب( چک 

ج( تجویز سرم نرمال ســـــالین 1 لیتر Stat، آمپول هیدروکورتیزون mg ‏ 100 وریدی  
ACTH کورتیزول و ارسال نمونه جهت سنجش 

د( انجام آندوسکوپ یفوقانی

که تحت درمان با لووتیروکسین   خانم 30 ساله مورد هیپوتیروئیدی 

روزانه یک عدد م‏یباشـــــد، طی چند ماه اخیر از تهوع، اســـــتفراغ و درد شـــــکم و 
کی است. تیره شدن پوست را ذکر م‏یکند و تمایل  سرگیجه هنگام بلند شدن شا
ح م‏یشود؛  به مصرف نمک دارد. در بررسی انجام شده جهت وی، آدیسون مطر

کدام است؟ اقدام درمانی شما جهت بیمار 
کرمانشاه[( کشوری ]دانشگاه همدان و  )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 3 

الف( تجویز دگزامتازون روزانه یک میلی‏گرم
ب( تجویز هیدروکورتیزون 25 میلی‏‏گرم روزانه در دو دوز منقسم

ج( تجویز فلودروکورتیزون و هیدروکورتیزون
د( تجویز ACTH و هیدروکورتیزون

کاهش وزن، افت فشارخون و   خانم 35 ساله با ضعف و ب‏یحالی، 

پیگمانتاسیون پوستی مراجعه م‏یکند. در آزمایشات همراه:
BS=75mg/dl, Na=130meq/lit (135-145), K=5.5 meq/lit (3.5-5)
Cr=0.8 mg/dl

کدام است؟ اولین اقدام تشخیصی مناسب 
کشوری ]دانشگاه اهواز[( )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 4 

گرافی قفسه‏سینه ب(  الف( CT-Scan آدرنال	
کوزین‏تروپین د( تست  ج( MRI هیپوفیز	

لدوسترونيسم هيپورنينميک هيپوآ

 کمبـــــود مينرالوکورتيکوئيدها م‌ىتواند به دليل کاهش ترشـــــح �� تعريف:
کليه‌ها باشـــــد. کاهش آنژيوتانســـــين منجر به کاهش آلدوسترون  رنين توســـــط 
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همراه با افزايش پتاسيم و اسيدوز متابوليک هيپرکلرميک م‌ىشود. معمولًا سديم 
پلاسما طبيعى است.

اتيولوژى��
گلومرول ى 1 _ شـــــايع‌ترين علل زمينه‌اى که سبب نارسايى دستگاه ژوگوستا 

م‌ىشوند؛ عبارتند از: ديابت قندى و بيمارى‌هاى توبولواينترستيشيل
2 _ نارسايى اتوايميون آدرنال

3 _ داروهاى NSAID، مهارکننده ACE و بتابلوکرها
4 _ نارسايى اتونوم که موجب هيپوتانسيون ارتواستاتيک در وضعيت‌هايى 

کاهش حجم م‌ىشود. مثل وضعيت ايستادهي ا 
 هيپوآلدوسترونيسم موجب تغييرات �� يافته‌هاى بالينى و آزمايشگاهى:

زير شـــــود: 1_ هيپرکالمى، 2_ اســـــيدوز متابوليک هيپرکلرميک، 3_ ســـــديم نرمال 
کاهش رنين و آلدوسترون پلاسما و عدم  کاهش حجم پلاســـــما، 5_  ســـــرم، 4_ 

جواب آنها به محرک‌ها.
لفا _ يک )ميدودرين( در بهبود �� گونيســـــت آ  فلوردوکورتيزون وي ا آ درمان:

هيپوتانسيون ارتواستاتيک و اختلالات الکتروليت ىمؤثر هستند.

)CAH( هيپرپلازى مادرزادى آدرنال

و  گلوکوکورتيکوئيـــــد  کمبـــــود  باعـــــث  آدرنـــــال  مـــــادرزادى  هيپرپـــــازى 
مينرالوکورتيکوئيد و افزايش جبرانى ACTH م‌ىگردد. CAH 5 نوع اصل ىدارد 
که علايم آنها به افزايشي ا کاهش هر کدام از اســـــتروئيدها بســـــتگ ىدارد و تمام 

آنها اتوزومال مغلوب هستند.

کمبود 21 _ هيدروکسيلاز

شـــــايع‌ترين نوع، کمبود 21_ هيدروکسيلاز م‌ىباشد )95% موارد(. اين نوع 
کورتيزول باعث افزايش  کمبود  کورتيزول و آلدوسترون م‌ىشود.  سبب کمبود 
آزادشـــــدن ACTH و در نتيجه توليد بيش از حد 17- هيدروکسى پروژسترون 
و پروژســـــترون و افزايش بيوسنتز آندروســـــتنديون و DHEA )قابل تبديل به 

تستوسترون( م‌ىشود.
 اين بيمارى داراى 2 فنوتيپ بالين ىاست.�� علائم بالينى:
zz کودکى تشخيص داده م‌ىشود و  معمولًا در زمان تولدي ا در  نوع کلاســـــيک:

نـــــوع ديررس در دوران بلوغ يا بعد از آن بروز م‌ىکند.  مبتلايان به نوع کلاســـــيک، 
دچـــــار کمبـــــود مينرالوکورتيکوئيـــــد )همراه با از دســـــت دادن نمک( هســـــتند. کاهش 
 آلدوسترون و افزايش پروژسترون و 17- هيدروکس ىپروژسترون باعث از دست دادن
کلاسيک هستند،  کمبود 21هيدروکسيلاز نوع  که دچار  نمک م‌ىشـــــود.  بيماران ى

کمبود مينرالوکورتيکوئيدها را ندارند بلکه علائم ويريليزان دارند )شکل 2-3(.
ســـنجش کلاســـيک،  نـــوع  تشـــخيص  جهـــت  تســـت   بهتريـــن 

17- هيدروکســـى پروژســـترون پلاسما م‌ىباشد که مقادير بيش از ng/dl‏ 200 به 
نفع تشخيص است.

zz شـــــامل نقـــــص آنزيمـــــى مختصـــــر و شـــــايع‌ترين بيمارى  نـــــوع ديررس:
اتوزوم مغلوب در انســـــان اســـــت. اين بيمارى در حوال ىبلوغ با ويريليزاســـــيون 
کنه(، آمنوره يا اوليگومنوره و اختلالات قاعدگى غيرقابل توجيه  )هيرسوتيسم و آ

يا نابارورى بروز م‌ىکند.

 تشخيص نوع ديررس براساس افزايش 17- هيدروکسى پروژسترون

0/25 mg‏  از تجويـــز  بعـــد  طـــ ى30 دقيقـــه   )1500 ng/dl‏  از  )بيـــش   پلاســـما 
از )ACTH (1-24 سنتتيک تأييد م‌ىگردد.

 براى درمان نوع کلاسيک+ در تمام بيماران، هيدروکورتيزون �� درمان:
و فـلـودروکـورتـيـزون بـه صـورت فـيـزيـولـوژيـک جايــگـــزيــن مــ‌ىشـــونـــد.

اين درمان بـــــه منظور مهار توليد بيـــــش از حـــــد ACTH و آندروژن‌ها و ايجاد 
کودکان استفاده م‌ىشود. همچنين جهت  امکان رشد و بلوغ جنس ىطبيع ىدر 
مقابله با اثرات آندروژن بيش از حد )اثرات ويريليزاســـــيون( م‌ىتوان از داروهاى 
کتون استفاده نمود.  ضدآندروژن مثل فلوتاميد و مهارکننده آروماتاز نظير تستولا
درمان نوع ديررس شـــــامل تجويز دگزامتازون )mg‏ 0/5 در روز( است؛ همچنين 
کتون )mg‏ 200-100 در روز(ي ا فلوتاميد  داروهاى ضدآندروژن مثل اســـــپيرونولا
کمترى م‌ىباشـــــند. در نوع  )mg ‏125 در روز( نيـــــز مؤثر و داراى عوارض جانب ى

ديررس درمان جايگزين ىبا مينرالوکورتيکوئيد انديکاسيون ندارد.

کمبود 11 _ هيدروکسيلاز

کمبـــــود  11 _ هيدروکســـــيلاز )CYP 11 B1( 5% موارد هيپرپلازى مادرزادى 
کورتيکوسترون  کورتيزول و  آدرنال را شـــــامل م‌ىشود. اين اختلال باعث کمبود 

)پيش‌ساز آلدوسترون( م‌ىشود.
 علايم بيمارى عبارتند از: هيپرتانسيون، هيپوکالمى �� تظاهرات بالينى:

و ويريليزاســـــيون. در نوع ديررس بيمارى تنها علائم ويريليزاســـــيون در حوال ى
بلوغ وجود دارد.

کورتيزول پلاسما در ��  تشخيص با افزايش ميزان 11- دزوکسى  تشخيص:
حالت پايه و بعد از تحريک با ACTH تأييد م‌ىشود.

 پسر بچه 8 ســـــاله‌اى به علت حملات مکرر ضعف عضلانى و فلج 

چهار اندام مراجعه نموده است. در معاينه فيزيکى فشارخون mm/Hg‏160/90 
و در معاينه تناســـــلى علائم بلوغ در حد P4G1 دارد، آزمايشـــــات انجام شـــــده:  
کداميک  Na=142meq/L و K=2.5meq/L مى‌باشد. اقدام تشخيصى مناسب 
)ارتقاء داخلى دانشگاه شهيد بهشتى _ تير 94( از موارد زير است؟�

الف( اندازه‌گيرى 17- هيدروکس ىپروژسترون
ب( CT-Scan آدرنال دوطرفه

زادى آدرنال ى مادر پلاز شکل 3-2. هيپر
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LH و FSH ج( اندازه‌گيرى سطح
کورتيزول پلاسما د( اندازه‌گيرى 11- دزوکس ى

 به جدول 2-2 توجه شود. توضيح:

کوشينگ سندرم 

تعريف

کوشـــــينگ  ترشـــــح بيش از حد گلوکوکورتيکوئيد )کورتيزول( باعث ســـــندرم 
م‌ىشـــــود. اين اختلال متابوليســـــم کربوهيدرات‌ها، پروتئيـــــن و چربى را مختل 

م‌ىکند.

اتيولوژى

کورتيزولي ا فيزيولوژيک و یا پاتولوژيک است. علت افزايش 
کورتيزول عبارتند از:��  علل افزايش فيزيولوژيک  فيزيولوژيک:

که ورزش سنگين  1_ استرس، 2_ در طى سه ماهه سوم حاملگى، 3_ افرادى 
و منظم م‌ىنمايند.

کورتيزول عبارتند از: ســـــندرم ��  علـــــل افزايـــــش پاتولوژيـــــک  پاتولوژيک:
گزوژن و آندوژن و چند بيمارى روان ىمثل افسردگى، اختلال پانيک،  کوشينگ ا

الکليسم، بى‌اشتهايى عصبى، محروميت از الکلي ا نارکوتيک‌ها
zz يا ACTHبـــــه علت تجويـــــز خارجـــــ ى  ســـــندرم کوشـــــينگ اگزوژن:

گلوکورتيکوئيدها م‌ىباشد.
zz م‌ىباشـــــد وي ا ACTH يا وابســـــته بـــــه  ســـــندرم کوشـــــينگ آندوژن:

غيروابسته به آن است.
 1_  وابسته به ACTH: علت 85% سندرم کوشينگ م‌ىباشد. در اين موارد افزايش

که به دو دسته تقسيم م‌ىگردد: کورتيزول به علت افزايش ACTH است.  توليد 
کوشينگ(: عامل 90% از  الف( افزايش ترشـــــح ACTH از هيپوفيز )بيمارى 

موارد وابسته به ACTH م‌ىباشد.
 Small cell کثراً در مبتلايان به کارسينوم کتوپيک ACTH: ا ب( ترشـــــح ا
کثراً با علائم  ريه مشـــــاهده م‌ىگردد. اين بيماران پير هستند، ســـــيگارى بوده و ا
و نشـــــانه‌هاى کارسينوم ريه )نه سندرم کوشـــــينگ( مراجعه م‌ىکنند. بيماران ى
کثراً به  کوشينگ دارند ا کتوپيک با علائم بالين ىســـــندرم  که ســـــندرم ACTH ا

کارسينوئيد قفسه‏سينه )ريه و تيموس( مبتلا هستند.

2 _ غيروابســـــته به ACTH: در اين موارد پاتولوژى در داخل آدرنال اســـــت 
کرو ندولر آدرنال.  کارســـــينوم آدرنال و بيمارى ميکرو و ما مثل آدنوم‌هاى آدرنال، 

کوشينگ در اين دسته قرار دارند. 15% از موارد سندرم 
4 برابر بيشتر از مردان  زنان  کوشينگ،   در انواع غيرکانسرى سندرم 

مبتلا م‌ىگردند.

کورتيزول داريم؟ کاهش توليد  کداميک از موارد زير   در 

ى ]دانشگاه زنجان[( کشور )پرانترنى شهريور 94 _ قطب 6 
ب( سه ماهه سوم حاملگى گلوکوکورتيکوئيد	 الف( قطع مصرف 
د( ورزش سنگين درازمدت ج( افسردگ	ى

علائم بالينى

کوشينگ( در جدول 3-2 آورده شده  علايم هيپرکورتيزوليسم )در سندرم 
است )شکل 2-4(.

1_ چاق ىدر سندرم کوشينگ، از نوع مرکزى بوده و همراه با لاغرى دست‌ها 
و پاها م‌ىباشد.

کلاويکولار  2_ قرمز شـــــدن صورت )Facial Pletora( و توده چربى سوپرا
گردن  نســـــبت به صورت ماه ماننـــــد )Moon facies( و توده چربى پشـــــت 
کوشـــــينگ اختصاص‌ىتر م‌ىباشند )شکل 5-2 و  )کوهان بوفالو( براى سندرم 

.)2-7
کوشـــــينگ، ضعف عضلات پروگزيمال ممکن  3_ در مبتلايان به ســـــندرم 
اســـــت وجود داشته باشد که خود را به صورت ناتوانى در بلندشدن از وضعيت 

کردن مو نشان م‌ىدهد )شکل 2-6(. چمباتمه يا ناتوانى در شانه 
4_ اختلالات خـــــواب و ب‌ىخوابـــــى، بيش برانگيختگى در شـــــب و غروب، 

تغييرات خلق و ديگر اختلالات روانى نيز شايع است.
کوشـــــينگ  5_ در زنان مبتلا، معمولًا قاعدگى نامنظم قبل از ســـــاير علايم 
که  ک ىهستند، در صورت ى مشاهده م‌ىگردد. هر دو جنس از کاهش ليبيدو شا

آقايان بيشتر از اختلال نعوظى شکايت دارند.
کنه شروع شده در بزرگسالىي ا هيرسوتيسم در خانم‌ها موجب  6_ وجود آ

کوشينگ م‌ىشود. شک به سندرم 
7_ خطوط ارغوانى و بنفش رنگ با پهناى حداقل 1 سانت‌ىمتر

8_ نازک‌شـــــدن پوســـــت در نوک دســـــت‌ها از علايم اختصاص ىدر جوانان 
م‌ىباشد.

يافته‌هاى آزمايشگاهى

لکالن فسفاتاز  يافته‌هاى آزمايشگاه ىسندرم کوشينگ عبارتند از: افزايش آ
گرانولوسيتوز، ترومبوسيتوز، هيپرکلســـــترولمى، هيپرترى‌گليسريدمى و  پلاسما، 

گلوکز يا ديابت قندى. عدم تحمل 
کتوپيک   در هيپرکورتيزوليســــــــــم شديد ناش ىاز ســــــــــندرم ترشح ا

لکالوز روى م‌ىدهد )100% امتحانى(. ACTH، هيپوکالمى يا آ

زادى آدرنال جدول 2-2. افتراق انواع هيپرپلازى مادر

ویریلیزاسیونهیپرتانسیونکمبود آنزیم

21_ هيدروکسيلاز
11_ هیدروکسلایز

17_ هیدروکسلایز

خیر
بله
بله

بله
بله

خیر
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تشخيص

 در بيمارانـــــ ىکه علائم و �� تســـــت‌هاى اوليه جهت تأييد تشـــــخيص:
کمک 4 تست زير افزايش  نشـــــانه‌هاى هيپرکورتيزوليســـــم دارند، ابتدا بايد به 

گردد )شکل 2-7(: کورتيزول تأييد  ميزان 
zz ى ادرار 24 ســـــاعته و اندازه‌گيـــــرى کورتيـــــزول آزاد ادرار جمـــــع‌آور

 اين تســـــت براى تشخيص سندرم کوشينگ بسيار حساس م‌ىباشد.  :)UFC(
کوشـــــينگ ميزان UFC از μg ‏50 در 24 ساعت  در 90% از مبتلايان به ســـــندرم 

بيشتر است.
zz به عنواني ک تســـــت  ون با دوز پايين: آزمون مهار شـــــبانه دگزامتاز

کار م‌ىرود. در  غربالگـــــرى براى بيماران مشـــــکوک به هيپرکورتيزوليســـــم بـــــه 
گر  ک ىدر ســـــاعت 11 شـــــب تجويز م‌ىشود. ا اين تســـــت mg‏ 1 دگزامتازون خورا
تر از μg/dl ‏1/8 باشـــــد، نشانه  کورتيزول پلاســـــما در ســـــاعت 8 صبح فردا، بالا
هيپرکورتيزوليســـــم اســـــت؛ به عبـــــارت ديگر بـــــا دوز پايين دگزامتازون ترشـــــح 
کاذب زيادى دارد  کورتيزول سرکوب نم‌ىشـــــود. اين تست نتايج مثبت و منف ى

کان توصيه م‌ىگردد. کما اما 
zz ترشح کورتيزول داراىي ک ريتم شبانه‌روزى  سنجش کورتيزول شبانه:

است، به طورى که بيشترين ميزان کورتيزول در صبح زود )بين ساعت 6 تا 8( و 
کمترين مقدار آن در حوال ىنيمه شب م‌ىباشد. در مبتلايان به سندرم کوشينگ 
کورتيزول شبانه پلاسما، بيش  گر ميزان  اين ريتم شبانه‌روزى کمرنگ م‌ىشود. ا

کوشينگ مطرح م‌ىگردد. کورتيزول صبح باشد، سندرم  از 50% ميزان 

 ACTH ى که وآدنوم هيپوفيز دن ميکر شـــــکل 4-2. سندرم کوشينگ.A: تظاهرات بالينى،B: بيمار مبتلا به کوشينگ قبل از درمان،C: همان بيمار يکسال پس از خارج نمو
وش ترانس اسفنوئیدال انجام شده است. ترشح م‌ىکرده است. جراحى به ر

 جدول 3-2. تظاهرات بالين ىو آزمايشگاه ىهيپرکورتيزوليسم

yy يکولر، تحليل‌رفتگى ناحيه کلاو گردن و سوپرا يع چربى )توده چربى پشت   اختلال توز
تمپورال، چاقى مرکزى، افزايش وزن( )%95(

yy)بى‌نظمى قاعدگى )80% زنان مبتلا 
yy)%80( نازک‌شدن و قرمزى پوست 
yy)%75( Moon Facies چهره 
yy)%75( افزايش اشتها 
yy)%75( اختلالات خواب 
yy)%75( هيپرتانسيون 
yy)%70( هيپرکلسترولمى، هيپرترى‌گليسريدمى 
yy)%70( )يا کاهش حافظه، يوفور  تغيير وضعيت روانى )ضعف تمرکز، 
yy)%65( گلوکز  ديابت شيرين، عدم تحمل 
yy)%65( ايجاد استرياى بنفش با قطر بيش از 1 سانتى‌متر
yy)هيرسوتيسم )65% زنان مبتلا 
yy)%60( ضعف عضلات پروگزيمال به شکل ناتوانى در برخاستن از حالت چمباتمه 
yy)%50( )اختلال روانى )ناپايدارى هيجانى، افسردگى، مانيا، سايکوز 
yyکاهش ميل جنسى، اختلال نعوظى )50%( به ويژه در مردان  
yy)%45( کنه  آ
yy)%40( يک  استئوپروز، شکستگى‌هاى پاتولوژ
yy)%20( ويريليزاسيون در زنان 
yy)%40( کبودى متعاقب تروماى مختصر  
yy)%40( ترميم ضعيف زخم‌ها 
yy)%20( ادم 
yy)%10( افزايش شيوع عفونت 
yy)%5( کت کاتارا  
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zz از آنجايى که ســـــنجش کورتيزول  ســـــنجش کورتيزول شـــــبانه بزاق:
شبانه پلاسما مشکل است؛ براى ارزيابى هيپرکورتيزوليسم از سنجش کورتيزول 
کوشينگ،  بزاق آخر شب استفاده م‌ىشـــــود. اين تست براى تشخيص سندرم 

حساسيت و اختصاصيت بسيار بالايى برخوردار است.
zz هرگاه براساس علائم بالين ىبه هيپرکورتيزوليسم )سندرم  جمع‌بندى:

کمک 4 تســـــت غربالگرى زير ابتدا بايد  کوشينگ( مشـــــکوک م‌ىشـــــويم به 
کورتيزول را تأييد نماييم: کوشينگ و افزايش  سندرم 

)UFC( کورتيزول آزاد ادرار  _1
2_ آزمون مهار شبانه دگزامتازون با دوز پايين

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

تشخيص افتراقى

کورتيزول مشخص  کوشـــــينگ بايد علت افزايش  بعد از تشخيص سندرم 
کشف اتيولوژى به ترتيب زير اقدامات بعدى را انجام م‌ىدهيم. ‌گردد. براى 

��ACTH سنجش
گـــــر ACTH پلاســـــما طبيعي ىا بالا رفته باشـــــد، تشـــــخيص بيمارى  1 _ ا

کتوپيک ACTH است. کوشينگ )تومور هيپوفيز( يا سندرم ترشح ا
گرديده باشد، پاتولوژى در داخل آدرنال است. در  گر ACTH سرکوب  2 _ ا
اين شـــــرايط اقدام بعدى تصويربردارى از آدرنال ) CT یا MRI( است )شکل 

.)2-9
��  :ACTH کتوپيک کوشـــــينگ از سندرم ترشح ا  افتراق بين بيمارى 

براى اين منظور از تســـــت ســـــرکوب دگزامتازون شبانه با دوز بالا )8mg(، تست 
گوســـــفند( و نمونه‌گيرى دوطرفه همزمان از ســـــينوس پتروزال   CRH‏( oCRH

تحتانى )IPSS( استفاده م‌ىشود.
zzدر اين تســـــت هر  ون )تســـــت ليـــــدل(: ‏تســـــت ســـــرکوب دگزامتـــــاز

ک ىتا 2 روز تجويز م‌ىشود و 2 روز بعد،  6 ساعت 0/5 ميل‌ىگرم دگزامتازون خورا
گر در روز دوم تجويز دوز  2ميل‌ىگرم در هر 6 ســـــاعت )دوز بالا( مصرف م‌ىشود. ا
کمتر از 10% مقدار پايه برسد، کورتيزول آزاد ادرار )UFC( به   بالاى دگزامتازون، 
کتوپيـــــکي ا تومور  آدنـــــوم هيپوفيز مطرح م‌ىشـــــود؛ ول ىدر ســـــندرم ACTH ا

کورتيزول آدرنال اين پديده رخ نم‌ىدهد. مترشحه 

zz در اين تســـــت، ميزان  ون بـــــا دوز بالا: تســـــت مهار شـــــبانه دگزامتاز
کورتيزول پايه در ساعت 8 صبح مورد سنجش قرار م‌ىگيرد؛ سپس 8 ميل‌ىگرم 
گر در ساعت 8 صبح فردا، ميزان  دگزامتازون در ساعت 11 شب تجويز م‌ىشود؛ ا
کاهشي افت، کوشينگ هيپوفيزى  کمتر از 50% مقدار پايه  کورتيزول پلاســـــما به 

مطرح م‌ىگردد.
کورتيزول در تست مهار شبانه دگزامتازون با دوز بالا   مهار ترشح 

به نفع کوشينگ هيپوفيزى است )100% امتحانى(.
zz اين تست هم به تشخيص علل  :)oCRH( گوسفندى CRH تســـــت

کمک م‌ىکند ول ىاز سال 2014 ديگر در ايالات متحده آمريکا  کوشينگ  سندرم 
کار برده نم‌ىشود. به 

شکل 5-2. پلتوره و قرمز شدن صورت در بيمار مبتلا به کوشينگ

يمال در کوشينگ وگز شکل 6-2. ضعف عضلات پر

 ،Moon face شـــــکل 7-2. چهره تيپيـــــک بيمار مبتلا به کوشـــــينگ. اين بيمار بـــــا
درمى و هيرسوتيسم تظاهر يافته است. و يتر ار
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zz يک  :)IPSS(وزال تحتانـــــ ى نمونه‌گيـــــرى دوطرفه از ســـــينو سپتر
 شـــــيوه بى‌خطـــــر و دقيـــــق جهـــــت افتـــــراق بيمـــــارى کوشـــــينگ هيپوفيزى از 
کتوپيک اســـــت. خون وريدى لوب قدام ىهيپوفيز به داخل  سندرم ACTH ا
کاورنوس تخليه م‌ىشـــــود و ســـــپس به ســـــينوس پتروزال فوقان ىو  ســـــينوس 

تحتان ىم‌ىريزد.
 يک نمونه وريدى جهت ســـــنجش ACTH از هر دو ســـــينوس پتروزال و
يک نمونه خون وريـــــدى همزمان قبل و بعد از تجويـــــز وريدى oCRH گرفته 
م‌ىشـــــود.اختلاف قابل توجه ACTH بين نمونه ســـــينوس پتـــــروزال و خون 
کوشـــــينگ  محيطـــــ ىچه قبـــــل و چه بعـــــد از تجويز oCRH بـــــه نفع بيمارى 

هيپوفيزى است.
گر اختلاف غلظت ACTH قبـــــل از تزريق oCRH بين خون محيط ى  1_ ا
گرفته شـــــده از هري ک از ســـــينوس پتروزال 1/6ي ا بيشـــــتر باشد به نفع  و خون 
کتوپيک ACTH و نيز آدنوم  کوشـــــينگ است. در مبتلايان به ترشـــــح ا بيمارى 
آدرنـــــال، بين غلظت ACTH خون محيط ىو ســـــينوس پتروزال تفاوت ىوجود 

ندارد.

گر اختلاف غلظـــــت ACTH مرکزى و محيط ى  2_ بعـــــد از تزريق oCRH ا
کوشـــــينگ هيپوفيزى مطرح م‌ىگردد. در %70-80  بيشتر از 3/2 باشد، بيمارى 
مبتلايان به کوشـــــينگ هيپوفيزى، اختلاف غلظت ACTH به شکل يکطرفه و 

در سمت تومور وجود دارد.
 تصويربـــــردارى از غـــــده هيپوفيز به کمک �� تصويربـــــردارى از هيپوفيز:

MRI همـــــراه با تجويز گادولينيوم شـــــيوه انتخابى جهـــــت تعيين محل آدنوم 
کوشينگ  که جهت تشخيص بيمارى  هيپوفيز م‌ىباشد. البته لازم به ذکر است 

کرد. نبايد فقط بر روى MRI غده هيپوفيز تکيه 

درمان

کوشينگ جراحى و در ��  درمان انتخابى براى تمام انواع سندرم  جراحى:
برخ ىموارد راديوتراپى است.

zzکه کوشينگ )هيپوفيزى(   در مبتلايان به بيمارى  ‏کوشـــــينگ هيپوفيزى:
 پس از جراح ىهيپوفيز، همچنان کورتيزول بالا دارند، آدرنالکتومى دوطرفه و متعاقب

گلوکوکورتيکوئيد و مينرالوکورتيکوئيد جايگزين تا آخر عمر م‌ىباشد. آن مصرف 

شکل 8-2. نحوه برخورد با بيمار مشکوک به سندرم کوشينگ )100% امتحانى(



غدد و متابولیسم/ فصل ف  غده آدرنال

www.kaci.ir

Guideline & Book Review25

جدول 4-2. افتراق علل سندرم کوشينگ )هيپرکورتيزوليسم(

کتوپيکهيپوفيزآدرنال ا

ACTH ميزان
يدى  بررســـــى خون ور

سينوس پتروزال
تســـــت مهار شبانه با 
دگزامتازون با دوز بالا

پايين
به کار برده نمى‌شود

سرکوب‌نمى‌شود

بالا
ACTH بالا

سرکوب مى‌شود

بالا
ACTH پايين

سرکوب‌نمى‌شود

zz ACTH در بيمـــــاران مبتلا به ســـــندرم  ســـــندرم ACTH اکتوپيـــــک:
کتوپيک، به وســـــيله اســـــکن مناسب محل تومور مشـــــخص و تومور از طريق  ا

جراحى خارج م‌ىشود.
zz درمان آن آدرنالکتومى يکطرفه  آدنوم آدرنال ترشح کننده کورتيزول:
است.
zz کمک جراح ىدرمان  بايد به  کارسينوم آدرنال مترشـــــحه کورتيزول:

شـــــود، اما پروگنوز آن ضعيف بوده و تنها 20% بيماران بيشـــــتر ازي کسال از زمان 
تشخيص زنده م‌ىمانند.

 انديکاسيون‌هاى درمان دارويى عبارتند از:�� درمان داروىي:
که تحت راديوتراپى قرار  کســـــان ى کردن بيماران براى جراح ىدر  1 _ آماده 

گرفته‌اند.
کانديد مناسب ىبراى جراح ىنم‌ىباشند. که  2 _ بيماران ى
که خودشان تمايل ىبه عمل جراح ىندارند. 3 _ بيماران ى

zz داروهايـــــى که بـــــراى درمـــــان دارويى به  وهـــــاى مصرفى: انـــــواع دار
کتوکونـــــازل، ميتوتـــــان )O,P-DDD(، مت‌ىراپون،  کار م‌ىرونـــــد، عبارتنـــــد از: 
آمينوگلوتتيمايد، ميفه‌پريســـــتون و تريلوستان اخيراًي ک آنالوگ سوماتوستاتين 
کاهش ســـــايز  کاهـــــش ACTH و لـــــذا   بـــــه نـــــام Pasireotide کـــــه موجـــــب 
تومور م‌ىشـــــود، جهت درمان بيمارى کوشـــــينگ توســـــط FDA تأييد گرديده 

است.

کرده   خانم 42 ســـــاله به دلیـــــل نامنظمی عادت ماهیانـــــه مراجعه 

اســـــت. هیپرتانســـــیون شـــــریانی، چاقی تنه‏ای و اســـــتریاهای ارغوانی در ناحیه 
شـــــکم و ران‏ها مهمترین یافته‏های بالینی هستند. در آزمایشات بیمار قندخون 
غیرطبیعـــــی و دیس‏لیپیدمی وجـــــود دارد. جهت تأیید تشـــــخیص بیماری بیمار 

تری برخوردار است؟ کدامیک از تست‏های زیر از حساسیت بالا
کرمان[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 8 

کورتیزول ادرار 24 ساعته الف( 
ب( تست مهاری با دگزامتازون با دوز 2 میلی‏گرم

ج( ACTH پلاسما
د( CT-Scan از هر دو آدرنال

 خانم 35 ســـــاله‌ای با ســـــابقه فشـــــارخون بـــــالا و چاقـــــی تنه‌ای از 

8 ماه پيش مراجعه نموده اســـــت. در معاينه، اســـــتريای ارغوانی در سطح شكم 
كدام است؟ مشهود است؛ اولين اقدام در بررسی ايشان 

گيلان و مازندران[( کشوری ]دانشگاه  )پرانترنی شهریور 97_ قطب 1 

الف( اندازه‌گيریك ورتيزول ناشتا
ب( تست سركوب با 1mg دگزامتازون شبانه

ج( اندازه‌گيری ACTH ، 8 صبح
CRH د( تست تحركيی با

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

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

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

الف( تست مهارى دگزامتازوني ا دوز بالا
ب( سنجش ACTH پلاسما

CRH-Test )ج
کورتيزول بزاق د( اندازه‌گيرى 

 خانم 32 ساله‌ای به دلیل افزایش وزن، آمنوره، ادم اندام تحتانی و 

ضعف هنگام بالا رفتن از پله‌ها به درمانگاه غدد ارجاع شـــــده است، در معاینه، 
اســـــتریای ارغوانی روی سطح شکم و ران بیمار مشـــــهود است؛ برای ایشان دو 
که در هر دو نوبت  کورتیزول ادرار 24 ســـــاعته انجام شـــــده اســـــت  نوبت آزمایش 
کورتیزول 8 صبح به دنبال مصرف mg‏ 1 دگزامتازون  گزارش شـــــده اســـــت و  بالا 
کدام مورد زیر جهت تشخیص بیمار در این مراجعه  شبانه نیز مهار نشده است. 
کشوری ]دانشگاه شیراز[( )پرانترنی شهریور 98 _ قطب 5  مناسب‌تر است؟�

ب( اندازه‌گیری ACTH پلاسما الف( انجام MRI هیپوفیز	
کورتیزول شبانه بزاق د( ارزیاب ی ج( انجام CT- Scan آدرنال	

کرده اســـــت. در معاينه   خانم 36 ســـــاله‌اى به دليل چاقى مراجعه 

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

شـــــکل CT-Scan .2-9 يک بيمار مبتلا به تومور آدرنال که با ســـــندرم کوشـــــينگ 
تظاهر يافته اســـــت. تومور در آدرنال راســـــت رخ داده اســـــت و با پيکان مشـــــکى 
وفيه شده است )پيکان سفيد( مشخص گرديده است. در مقابل آدرنال چپ آتر
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