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 ريزغدد درون

  مقدمه:
ر عضو هجانداران پر سلولی سازمان یافته اند و در مجموعه سازمان یافته 

در جهت . کندمیکار مشخص داشته و هماهنگ با اعضای دیگر عمل 

ی ها لازم است فعالیت ،های جانداران پرسلولیلهماهنگی لازم بین سلو

ن گردند که ای های ارتباطی دقیق همگام توسط سیستم هاسلولمتعدد 

های های شمیایی خاص، فعالیت سلول ارتباطی با ایجاد پیک های سیستم

 . کنندمیبدن را کنترل 

هر سلول جاندار پرسلولی در معرض صدها سیگنال )پیک( مختلف قرار 

 پاسخ هاییطور گزینشی فقط به آن دسته از سیگنالگیرد؛ ولی به می

 بدن در سلول هر های. ویژگیآن را داشته باشد 1گیرنده که دهد می

 .است شده مشخص ها آن تکوین طی در پرسلولی جانداران

فعالیت اندامهای مختلف بدن توسط ؛ هماهنگي اعمال بدن تنظيم و

شود. سیستم عصبی اغلب شامل دو سیستم عصبی و هورمون کنترل می

اعصاب سمپاتیک و پاراسمپاتیک است و سیستم هورمونی را ترشحات 

همکاری  دهند. بین این دو سیستم ارتباط وبدن تشکیل می ریزوندرغدد 

 نزدیکی وجود دارد.

ریز به است که به مقدار کم از غدد درون : نوعی ماده شیمیاییهورمون

درون مایعات خارج سلولی مانند خون ترشح شده و از طریق آنها به 

 ذارد.اثیر می گهای هدف خود تهای هدف رسیده و بر عمل سلولبافت

   2یرسانپیامانواع 

 (1-1)شکل  شودمی تقسیم گروه 5 به 3رسانیپیام بطور کلی سیستم

 
 یرسانپیامانواع  1-1شکل 

: سلول هدف همان سلول سیگنال دهنده است یعنی پیک اتوکرین -1

ار ککند و بیشتر برای خودتنظیمی منفی به بر روی سلول سازنده اثر می

 رود می

 پیک قرار کنندهترشحدف در مجاورت سلول : سلول هراکرینپا -2

 . کندمیداشته و پیک به صورت موضعی عمل 

                                                      
1 Receptor 
2 Signaling  

از طریق  شودمی: در این حالت پیک که هورمون نامیده ندوکرینا -3

گردش خون به سلول هدف می رسد. سلول سیگنال دهنده را سلول 

 . گویند می ریز درون ای غده

لول سیگنال دهنده مشابه حالت پاراکرین است ولی س :نوروکرین -4

 .یک نورون است

بجای شکاف  آکسون: ماده مترشحه از انتهای نورواندوکرین -5

 (.1-2)شکل  شودمیآزاد داخل خون هسیناپسی ب

 
 ارتباط نورواندوکرین 1-2شکل 

 :هورمون یک ویژگي هاي

 صورت می گیرد ترشح در مقادیر خیلی کم -1

 دارد سیکل ترشحی غیر یکنواخت -2

 می یابد انتقالن در خوبطور عمده  -3

 است از طریق فعال کردن گیرنده آن اثر -4

 دارد خود را تنظیم کاهشی و افزایشی گیرندهتوانایی  -5

 عمدتاً منفی استتنظیم فیدبکی  آن تابع ترشح -6

 فرم فعال  هورمون تنها به شکل آزاد در خون است -7

امل شند و عمده ترین آنها هست بدن فاقد مجرای ترشحی ریزدرونغدد 

غدد  و ، پانکراسآدرنالالاموس، هیپوفیز، تیروئید، پاراتیروئید، هیپوت

 د. نباشمی جنسی

3 Signaling system 
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 غدد مترشحه بدن 1-3شکل 

 هاهورموناندازه گيري غلظت 
سنجش  عمولاً با روشها در پلاسما بسیار ناچیز بوده و مغلظت هورمون

. برای این منظور شودمیاندازه گیری  ELISA و 1(RIA) رادیو ایمنی

د ننتی کور اختصاصی هورمون را به سطح داخلی لوله آزمایش می چسبانآ

و سپس سرم خون را به درون آن می ریزند تا هورمون به آن متصل شود 

( و یا متصل RIAسپس سرم را خالی کرده و هورمون رادیواکتیو )در روش 

( را به درون آن می ریزند تا به آنتی کورهای ELISAبه آنزیم )در روش

 و سپس در روش کنندمیمانده بچسبد. باقیمانده محلول را خالی  باقی

RIA شود. هر چه غلظت لوله آزمایش ثبت می یتهرادیواکتیو میزان

هورمون بیشتر باشد رادیواکتیویته کم خواهد بود و بالعکس. در روش 

ELISA  پیش ماده آنزیم را به محیط اضافه کرده و میزان تغییر رنگ آن

 .نندکمیرا ثبت 

 
 RIAنیک رابطه میزان رادیواکتیویته با میزان هورمون در تک 1-4شکل 

                                                      
1 Radioimmunoassay 
2 prohormone 

 : ساختار شيميایي هورمون

 و تیدهاپپ یا پروتئین استروئیدها، به بیوشیمیایی نظر از را هاهورمون

 ندیب تقسیم در نظر مد بیوشیمیایی یهاویژگی. کنندمی تقسیم هاآمین

 هائینپروت به چسبیده یا آزاد صورت به) خون در انتقال نحوه شامل ها آن

 ( و مکانیسم عمل سلولی آن می باشد. 2/1t(، نیمه عمر پلاسمایی )

 : استروئيدها

 تهساخ جفت و بیضه تخمدان، کلیه، فوق قشر در استروئیدی یهاهورمون

و  شودمیمی آیند. در چربی به خوبی حل  وجود به کلسترول از و شودمی

د. رسپتور زیرا غیر قطبی هستن کنندمیبه راحتی عبور  های سلولیغشاءاز 

 به( شده باند) متصل بصورت بیشتر و داشته قرار سلول داخل در ها آن

 شوندیم خارج سلول از راحتی به چون و شودمی حمل خون در هاپروتئین

 مثل) آندروژن یهاهورمون .شوندنمی ذخیره سازنده سلول در

ن و مشتق آلدسترو کورتیزول، روژسترون،پ استروژن، ،(تستوسترون

 استروئیدی یهاهورمون( جزء 1و3D 2(OH )25) Dهورمونی ویتامین 

 . هستند

  ها و پپتيدها:پروتئين

 شبکه در) شوندساخته می 3پروهورمونپرهیا  2پروهورمون صورتبه

)پپتید نشانه(  pre قسمت ،ساخت از بعد بلافاصله و( داردانه آندوپلاسمی

شود ز آن جدا شده و پروهورمون و یا هورمون وارد شبکه آندوپلاسمی میا

 ترشحی های گلژی منتقل شده و سرانجام وارد وزیکولدستگاه و سپس به 

 ذخیره جا آن در اگزوسیتوز زمان تا و شودمی جدا نیز پره قسمت و شده

 سلول غشای از عبور به قادر لذا و هستند قطبی هاپیک اغلب. گرددمی

سلول هدف قرار دارد و در خون  غشای سطح در ها آن رسپتور و نیستند

 آنها پلاسمایی عمر نیمه نتیجه در و شودمیبیشتر به صورت آزاد منتقل 

 .ساختار گلیکوپروتئینی دارند hCGو  TSH, LH, FSH. است کوتاه

GH  دارند پپتیدی پلی ساختار دیگر یهاهورمونو بسیاری از . 

آدرنالین و )ها آمین( و کاتکول3T ,4T) یتیروئید یهارمونهو  ها:آمين

هستند که همه از  هاهورموننورآدرنالین و دوپامین( جزو این دسته از این 

ریق انتشار ی تیروئیدی از طهاهورمون. شودمیاسید آمینه تیروزین مشتق 

سلولی عبور  غشایی به راحتی از غشایهای ساده و یا از طریق حامل

در خون حمل  هاپروتئینآنها بصورت متصل به  %99و بیش از  کنندمی

یروئید . رسپتور آنها داخل سلولی بوده و در فولیکول های غده تشودمی

و  سلول نبوده غشایذخیره دارند ولی کاتکول آمین ها قادر به عبور از 

ی داخل سلولی هاگرانولسلولی واقع است. در  غشایرسپتور آنها در سطح 

و نیمه  شودمییره شده اند و در پلاسما بیشتر به صورت آزاد منتقل ذخ

 عمر آنها کوتاه است. 

  ؛ها در خونشيوه حمل هورمون

3 preprohormone 
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 :شودمیسمای خون انتقال داده صورت در پلا به دو هاهورمون

که در پلاسما محلول بوده و به پروتئین متصل نیست در این  1آزاد -1

می رود و در نتیجه نیمه عمر هورمون کاهش حالت هورمون زودتر از بین 

ی هیدرو فیلیک )قطبی( بیشتر به صورت آزاد در خون هاهورمونمی یابد. 

 . شودمیحمل 

ی هاهورمونکه بیشتر در مورد  هاپروتئینبه  (2متصل )باند شده -2

 %99شود. حدود مشاهده می هیدروفوبیک )استروئیدی و تیروئیدی(

. شکل آزاد و باند شودمیبصورت باند شده منتقل  ی تیروئیدیهاهورمون

غیر  شودمیشده در حال تعادل می باشند. وقتی هورمون به پروتئین باند 

ها بگذرد و در نتیجه کمتر در به آسانی از مویرگ تواندمیو ن شودمیفعال 

. نیمه عمر هورمون در حالت باند شده بیشتر است شودمیکلیه ها فیلتره 

 دهد.  از شکل ذخیره ای هورمون را تشکیل میو قسمتی 

  ؛هاهورمونمكانیسم اثر 
ها از طریق اتصال به گیرنده مخصوص خود در سلول هدف تاثیر هورمون

در  هاواکنشمی گذارند. با اتصال هورمون به گیرنده معمولاً آبشاری از 

 هدسلول شروع شده که در نهایت موجب تغییر رفتار آن )بروز اثر( خوا

 یا در سیتوپلاسم و یا در غشاءشد.گیرنده یک هورمون ممکن است در 

 یی دارندغشاءهایی که گیرندههسته سلول هدف قرار داشته باشد. هورمون

و  Ca++اغلب از طریق تولید پیامبر ثانویه مانند (،مثل پپتیدها)

3,IPcAMP و یا فعال  ءغشاءپذیری واسطه، موجب تغییر نفوذعنوان به

های که هورمونشوند، در حالیی آنزیمی سلول میهااکنشوسازی 

 استروئیدی یا تیروئیدی که گیرنده داخل سلولی دارند با اتصال به

هسته سلول و فعال کردن نسخه برداری از  DNAهای خاصی از بخش

 ی ویژه ای را فراهمهاپروتئینلازم جهت سنتز  mRNA ،های خاصژن

 سازند.می

این که سلول هدف به پیک پاسخ دهد لازم است گیرنده  برای، 3هاگیرنده

)رسپتور( آن را داشته باشد. رسپتورها مبدل هستند یعنی پیام پیک را 

برای سلول قابل فهم می سازند. رسپتورها، مولکولهای پروتئینی هستند 

که با اتصال پیک )لیگاند( مناسب، موقتاً تغییر شکل داده، و فعال می گردند 

واکنشهای زنجیره ای آبشاری را در سلول راه می اندازند که  و یک سری

. بلافاصله پس از اتصال پیک، به شودمیمنجر به تغییر رفتار سلول هدف 

وسیله آنزیمهای خاص پیک از بین رفته و رسپتور به حالت استراحت بر 

 گردد. می

 به طور کلی رسپتورها را بر اساس موقعیت آنها در سلول به دو دسته

 غشای. در حالت اول رسپتور در کنندمیتقسیم  درون سلوليو  يغشای

سلول جای گرفته و محل اتصال پیک در سطح خارج سلولی رسپتور قرار 

فیلیک جزو این دسته است. در ی هیدروهادارد. بیشتر رسپتورهای هورمون

                                                      
1 Free 
2 Bounded 

 (های اسئروئیدیهورمون)مانند  حالت دوم رسپتور یا در سیتوزول قرار دارد

 . (های تیروئیدیهورمون)مثل  و یا در هسته سلول

ی هاپروتئینیک سری  شودمییک به رسپتور خود متصل پمعمولاً وقتی 

و سرانجام با تغییر دادن عملکرد  شودمیسیگنالی فعال یا غیر فعال 

های سیگنالی دهند. پروتئینهدف اعمال سلول را تغییر میپروتئین

ب تقویت کرده و پاسخ مناسبی را در سلول ایجاد تواند اثر پیک را مرتمی

 دهند:  معمولاً پیک ها در نهایت اعمال زیر را در سلول هدف انجام می کنند.

 تغییر متابولیسم سلولی  -1

  هاژنتغییر بیان  -2

 تغییر شکل و یا حرکت سلول  -3

  ءغشاءتغییر در نفوذ پذیری  -4

  انواع گیرنده های هورمونی؛

از کانال یونی هستند. با اتصال پیک به  رسپتورهایی که قسمتی -1

ز آن رسپتور کانال باز شده و یون هایی چون سدیم، پتاسیم و یا کلسیم ا

ی سریع بوده ولی رسانپیام. پاسخ سلول در این نوع شودمیوارد و یا خارج 

وع از این نو نوراپی نفرین  کولینقدرت آن کمتر است. رسپتورهای استیل

 هستند.

و  کنندمیعبور  غشاءهفت بار از سرپنتینی )مار مانند( رسپتورهای  -2

 Gگویند. پروتئین مانند مار هستند و به همین خاطر به آنها سرپپتینی می

 . آمین ها(های پپتیدی و کاتکول)مثل هورمون به این رسپتورها متصل است

ولی به صورت  کندمیعبور  غشاءرسپتورهای کاتالیتیک که یک بار از  -3

وزولی . با اتصال لیگاند به رسپتور، بخش داخل سیتکنندمیعمل مر دی

 ، لپتینولین)مثل گیرنده انس کندپیدا می کنیازیتیروزینرسپتوز، خاصیت 

 . و فاکتور رشد(

ها را فعال سلولی که پس از اتصال لیگاند ژنرسپتورهای داخل -4

سبب تغییر در بیان ژنی  mRNAبرداری جدید و با نسخه کنندمی

 . ی استروئیدی(هاهورمونگردند )مثل می

 G4پروتئين 

. این شودمیبرای تبدیل سیگنال به اثر بیولوژیک استفاده  Gی هاپروتئین

نامیده  Gگیرند و به همین خاطر پروتئین  را به خود می GTP هاپروتئین

( می ،β،زیر واحد ) 3بزرگ مولکول دارای  G. خانواده پروتئین شودمی

 GDPاند. زیرواحد آلفا به  ه به رسپتورهای سر پنتینی باند شدهباشند ک

 شودمیمی چسبد. هنگامی که یک لیگاند به رسپتور سرپنتینی متصل 

GTP  جایگزینGDP و زیر واحد آلفای متصل به  شودمیGTP  جدا

مثل فعال کردن آدنیلیل  .شودمیشده و باعث بروز اثرات بیولوژیک زیادی 

داشته و  GTP ase. زیر واحد آلفا خاصیت Cلیپاز سیکلاز و  فسفو

 GDP. زیر واحد آلفا حاوی کندمیتبدیل  GDPرا به  GTPبلافاصله 

3 Receptors 

4 Receptors coupled to G protein 
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آید. مجدداً به زیر واحدهای گاما و بتا متصل شده و بصورت غیر فعال در می

 Gsمختلف شناسایی شده مانند  Gی هاپروتئینتعداد زیادی از 

 (. 1-4 )مهاری( )شکل Gi)تحریکی(، 

 
 Gصل به پروتئین متآدنیل سیکلاز  سیگنالینگمسیر  1-5شکل 

  یغشايمكانیسم عمل رسپتورهای 

(. وقتی 1-5متصل هستند )شکل   Gپنتینی به پروتئین گیرنده های سر

هایی را فعال فعال شده و آنزیم Gکه لیگاند به رسپتور متصل شد پروتئین 

شامل  شودمیهایی که فعال یمیک مبدل است. آنز G. پروتئین کندمی

 می باشد.  Cآدنیلیل سیکلاز و فسفو لیپاز 

  مسير آدنيل سيکلاز

ی است که در صورت فعال شدن باعث تبدیل غشایآدنیل سیکلاز یک آنزیم 

ATP  بهAMP  حلقوی(cAMP) زیر واحد شودمی .  متصل بهGTP 

فعال شدن باعث  Gs. پروتئین شودمیباعث فعال شدن آن  Gپروتئین 

 ،cAMP. شودمیباعث مهار آن  Giآدنیلیل سیکلاز و پروتئین 

 . کندمیرا فعال  A  (PKA)کنیازپروتئین

 
 (sG) تحریکی G Pr.مسیر سیگنالینگ  1-6شکل 

یجه تگیرد و در ن به خود می cAMPمولکلول  2هر زیر واحد تنظیمی 

ال مختلفی انجام زیرواحدهای کاتالیتیک جدا شده و فعال می گردند و اعم

های یونی، تغییر متابولیسم سلولی با می دهند مثل فسفریله کردن کانال

و  کند(های خاص )در کبد کلیگوژنولیز را تحریک میفسفریله کردن آنزیم

وارد هسته شده و باعث تحریک نسخه  توانندمیهمچنین دو زیر واحد فوق 

 برداری ژنهای خاص شوند. 

cAMP اعث فعال شدن پمپ کلسیم و خروج کلسیم در عضلات صاف ب

. در حالی که شودمیکه باعث شل شدن عضله صاف  شودمیاز سلول 

cAMP  که باعث  شودمیدر عضله قلبی باعث باز شدن کانال کلسیم

. از سوی دیگر پمپ کلسیم را نیز فعال شودمیافزایش قدرت انقباض 

. گرددمیداد ضربان کند که با خروج سریع کلسیم باعث افزایش تعمی

ی هاسلولهمانند کلسیم باعث تسهیل اگزوسیتوز در   cAMPهمچنین 

 .شودمیترشحی 

 Cمسير فسفوليپاز 
پروتئین فعال شده، آنزیم فسفولیپاز   Gدر برخی از رسپتورهای سرپنتینی، 

C  و این آنزیم نیز به نوبه خود فسفولیپیدهای حاوی  کندمیرا فعال

(را به PIP 2فات )فسفاتیدیل اینوزیتول بیس فسفات = اینوزیتول بیس فس

تبدیل  )DAG(و دی اسیل گلیسرول  )3IP(اینوزیتول تریس  فسفات 

 (. 1-7)شکل  کندمی

 
 Gمتصل به پروتئین C  فسفولیپاز مسیر سیگنالینگ 1-7شکل 

DAG  سلول آویزان است پروتئین کنیاز  غشایکه درC  کندمیرا فعال .

3IP وپلاسم شده و باعث آزادسازی وارد سیت++Ca  از شبکه آندو پلاسمی

 2Ca+داخل سیتوزولی را افزایش می دهد  Ca++و  شودمیو میتوکندری 
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معمولاً با اتصال به کالمودولین اعمال مختلفی را در سلول انجام می دهد 

نیر با  PKCو  کندمیرا فعال  Cپروتئین کنیاز  DAGاز جمله همانند 

 . شودمیآنزیم های خاص، باعث بروز پاسخ سلول  دنفسفوریله کر

  (Enzyme-Linked) رساني در رسپتورهاي آنزیميمسير پيام

های دارند رسپتور هورمون 1یکنیازسپتورهای که خاصیت تیروزینر

فاکتور رشد اپیدرمی  (IGF-1)انسولین، فاکتور رشد شبه انسولینی 

(EGF) ها و فاکتور رشد مشتق از پلاکت(PDGF) جزو این  و لپتین

ی با یک بخش غشایاین رسپتورها یک بخش واحد  .دسته قرار دارند

هنگامی که لیگاند به  (1-8)شکل  کنیازی درون سلولی دارندتیروزین

کند ی خود را فسفریله میکنیازتیروزینرسپتور می چسبد، بخش 

هایشان )اوتوفسفوریلاسیون(. بعضی از رسپتورها، هنگامی که به لیگاند

درون سلولی آنها  کنیازیتیروزینهای و بخش شودمیدیمریزه  ،چسبندمی

ی کنیازتیروزینفعال شدن  کنندمییکدیگر را به طور متقاطع فسفوریله 

( برخی از 2) شودمی( باعث تقویت سیگنال 1رسپتور دو اثر مهم دارد:  )

 Cو  Aنیاز پروتئینها و آنزیم های داخل سلولی را همانند پروتئین ک

 . شودمیو باعث بروز پاسخ سلولی  کندمیفسفوریله 

 
 کنیازتیروزین سیگنالینگ مسیر 1-8شکل 

  يداخل سلول ررسپتو باهاي مکانيسم عمل هورمون

 Aهای استروئیدی و تیروئیدی و مشتقات هورمونی ویتامین های هورمون

یتوپلاسم یا به سهولت وارد سلول شده و به گیرنده های خود در س Dو

شوند. برداری میساخته باعث نسخهها را فعالچسبند و سپس ژنهسته می

یی را هاژنگیرد، قرار می هاژنرسپتور وقتی که بر روی  -کمپلکس پیک

یی هستند که پاسخ اولیه و معمولاً هاپروتئینفعال می سازد که مولد 

منفی بر ژنهای مولد  ی فوق اثر فیدیبکهاپروتئین. کنندمیضعیف را ایجاد 

                                                      
1 Receptors containing tyrosine Kinase 

که مولد پاسخ  کنندمیپاسخ اولیه دارند و از طرف دیگر ژنهایی را فعال 

 ( 1-10های تقویت شده و دراز مدت می باشند )شکل 

 غده هیپوتالاموس
ست. تقریباً تمام ترشحات هیپوفیز تحت کنترل پیامهای هیپوتالاموسی ا

ا از یخلفی می فرستد و  هیپوتالاموس از طریق آکسونهایی که به هیپوفیز

ونی خـ مهار کننده به درون عروق آزاد کننده هایطریق ترشح هورمون

متاثر  ( که به هیپوفیز قدامی می رود، فعالیت هیپوفیز راهیپوفیزی )باب

های نمی سازد. با قطع ارتباط هیپوتالاموس به هیپوفیز ترشح همه هورمو

  یابد.کاهش می )بجز پرولاکتین( هیپوفیزی

 2غده هیپوفیز
گرم دارد و در کف  5/0یک غده کوچکی است که در انسان وزنی حدود 

ای نهمغز متصل به هیپوتالاموس و در داخل حفره زین ترکی استخوان پروا

وده بقرار گرفته است و به وسیله ساقه هیپوفیزی به هیپوتالاموس متصل 

 . شودمیو عملکرد آن به وسیله هیپوتالاموس کنترل 

بخش مجزا تشکیل شده است: هیپوفیز خلفی یا   دوه هیپوفیز از غد

از است که ساختمان عصبی با نوروهیپوفیز بخشی از هیپوتالاموس 

الاموس تشکیل شده که جسم سلولی آنها در هیپوت هایینوروناکسونهای 

توسین در جسم سلولی ساخته شده اکسی و ADHقرار دارد. دو هورمون 

و در  شودمیها که در هیپوفیز خلفی قرار دارد ذخیره و در پایانه اکسون

 . شودمیزمان لازم به خون ترشح 

 عبارت از: آن (، اعمال ADH) هورمون ضد ادراري

لوگیری از کم آبی ج -افزایش بازجذب آب از مجاری جمع کننده -1

 سبب پرآبی هیپواسموتیک می شود( ADH)ترشح بیش از حد 

در  و افزایش فشارخون )وازوپرسین(انقباض عضلات صاف شریان ها  -2

 های بالاتر )وازوپرسین(غلظت

ر بمایعات بدن با تاثیر هنگام کاهش حجم خون یا افزایش اسمولاریته 

های ها را از طریق افزایش تعداد کانالپذیری آننفوذکننده عجممجاری

 ،دهد. در نتیجه جذب مجدد آب بیشترء لومینال افزایش میغشاءآب در 

 شود.ر غلیظ و کم حجم میادرا

 مل:. اثرات آن شااهمیت این هورمون در حاملگی است، توسيناکسي

در هنگام زایمان ) انقباض عضلات رحمی و شروع دردهای زایمانی •

 (های ایجاد زایمان استتزریق داخل وریدی سنتوتوسین یکی از روش

 افزایش جهش شیر از پستان مادر •

 کانال واژن به سمت رحم افزایش سرعت انتقال اسپرم در •

 کاهش استرس  •

2   The pituitary (hypophysis) gland 
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 هیپوفیز(هیپوفیز قدامی )آدنو
فتگی تکه که یک فرورختمان غده ای داشته و از کیسه راساهیپوفیز قدامی 

اوی هیپوفیز قدامی ح گیرد.می ءجنینی در اپتیلیوم ناحیه حلق است منشا

 سلول ترشحی است که عبارتند از: نوع اصلی  5

 کننده هورمون رشد : ترشحدرصد( 40تا  30) های سوماتوتروپسلول -1

 ینتیروتروپ کنندهترشح: درصد( 5تا  3) ی تیروتروپهاسلول -2

  وپینکورتیکوتر کنندهترشح: درصد( 20) ی کورتیکوتروپهاسلول -3

  هاگونادوتروپین کنندهترشحنادوتروپ: ی گهاسلول -4

   ینپرولاکت کنندهترشح:درصد(: 5تا  3) ی لاکتوتروپهاسلول -5

% 10های هیپوفیز قدامی از نوع سوماتوتروپ، حدود درصد سلول 50حدود 

ی گنادوتروپ هاسلولرا نیز  هاسلولدرصد کل  5کورتیکوتروپ و حدود 

 تشکیل می دهند.  %5و تیروتروپ  %15، لاکتوتروپ 20%

موفوب ها به سه گروه اسیدوفیل، بازوفیل و کروآمیزی این سلولاز نظر رنگ

های سلولهای سوماتوتروپ و لاکتوتروپ که سازنده هورمون شود.میتقسیم 

ازنده سی تیروتروپ و گنادوتروپ که هاسلولپروتئینی هستند اسیدوفیل و 

از انواع  (FSH ,LH ,TSHمثلهای گلیکوپروتئینی هستند )هورمون

 موفوب هستند. وری کورتیکوتروپ بیشتر کهاسلولبازوفیل و 

 :شاملدامي هاي هيپوفيز قهورمون
 (GH)هورمون رشد  -1

   (TSH) هورمون محرك تیروئید -2

  (ACTH)هورمون محرك قشر آدرنال  -3

        (PRL) پرولاکتین -4

      (LH) هورمون محرك جسم زرد -5

 (FSH)هورمون محرك فولیکول  -6

 
 یپوفیزه -غده هیپوتالاموس 1-9شکل 

 دو عمل اصلی این هورمون عبارتند از:  ، GH)1 (هورمون رشد

                                                      
1 Growth Hormone 

های مختلف بدن، از طریق افزایش تقسیم میتوزی و تکثیر رشد بافت -1

 و عضلات است.  هااستخوانها بویژه در دوران کودکی رشد سلول

 تنظیم متابولیسم بدن: -2

ها: هورمون رشد موجب کاهش مصرف الف( متابولیسم کربوهیدرات

 شود.        یی میزاها، افزایش ترشح انسولین و اثر دیابتگلوکز بوسیله سلول

به  هاسیدآمین: این هورمون با افزایش ورود هاپروتئینب( متابولیسم 

 دهد.ها را در بافت ها افزایش میسلول، نشست پروتئین

ها: هورمون رشد با افزایش آزاد سازی اسیدهای ج( متابولیسم چربی 

 کند.های چربی مصرف آنها را برای تولید انرژی تقویت میچرب از بافت

 هاسوماتومدین
. ولی غالب اثرات آیدمیبطور مستقیم بوجود  GHبیشتر اثرات متابولیک 

ها و یا یا سوماتومدین« رشدهایواسطه»دهنده هورمون توسط  رشد

که عمدتاً در کبد تحت تاثیر  (IGF) انسولینیرشد شبهفاکتورهای

تومدین ومانوع س 4. تاکنون آیدمی، حاصل شودمیهورمون رشد ساخته 

 می باشد.  (IGF II)ترین آنها نوع که مهم شناسایی شده اند

 GHح موثر در ترشعوامل 
 GHRHترشح  •

 خواب عمیق •

 و فعالیت بدنی ورزش •

 کاهش قند خونو  گرسنگی •

 کاهش اسید چرب خون •

 افزایش اسیدآمینه حون •

 استرس و هیجان •

 )تروما( آسیب فیزیکی •

 GHترشح  کننده عوامل مهار

 GHمین و ترشح دوپا •

 بی خوابی •

 بی تحرکی •

 افزایش قند خون •

 افزایش اسید چرب خون •

 کاهش اسیدآمینه خون •

 پیریو  سیری و چاقی •

 )فاکتورهای رشد(ترشح سوماتومدین ها  •

 GHکنترل ترشح 
هورمون رشد عمدتاً در چند ساعت اول خواب عمیق شبانه ترشح  

ورمون رشد ( هورمون آزاد کننده ه1هیپوتالاموس از طریق  .گرددمی

GHRH))  هورمون مهار کننده هورمون رشد یا سوماتوستاتین  -2و

GHIH))  ترشحGH کند. در حالت معمول هورمون آزاد را تنظیم می
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به عهده دارد. ولی  GHکننده هیپوتالاموس اثر برتر را در تنظیم ترشح 

ها، هیپو تالاموس، تولید با افزایش سطح هورمون رشد و سوماتومدین

(GHRH)  را کم و ترشح سوماتوستاتین را افزایش خواهد داد. بعلاوه

ها به طور مستقیم هم ترشح هورمون رشد را از هیپوفیز کم سوماتومدین

 .کنندمی

تولید هورمون رشد در زمان بلوغ به حداکثر رسیده سپس همگام با 

یه ای، استرس و برخی . عوامل تغذشودمیافزایش سن بتدریج کم 

پوگلیسمی تاثیر گذار باشند. مثلاً هی GHتوانند بر ترشح میها هورمون

حاد، هیپوپروتئینمی مزمن، کاهش اسید چرب خون، فعالیت بدنی، 

ترشح هورمون های تیروئیدی و استروژن محركهیجان، تروما و هورمون

ی هانورونها، دوپامین و سروتونین که هر کدام از آمینهستند. کاتکول

یش را افزا GHهمگی میزان ترشح  شوندمیوس ترشح مختلف هیپوتالام

 . دهندمی

 سيکل ترشحي هورمون رشد

 
 سیکل ترشحی هورمون رشد 1-10شکل 

 اختلالات ترشح هورمون رشد

برای رشد کافی جسمی ضروری است. کودکانی  هورمون رشد :1کوتولگی

 .خواهند شد قد این هورمون باشند دچار کوتولگیکه فا

فزایش ترشح هورمون رشد به علت تومورهای اسیدوفیل و یا ا :2ژیگانتیسم

 هیپرگلیسمی -قبل از بلوغدوران  هیپوفیزی GHRHجهش در گیرنده 

بلکه رشد ، در دوران پس از رشد فرد دیگر قد نخواهد کشید: 3یغول پیکر

 (آکرومگالی) ها بویژه در دست و پا و صورتعرضی )غیر طبیعی( استخوان

های هیپوفیز )پ(: کاهش ترشح کلیه هورمون 4یزکاری کل هیپوفکم

  .رسدقدامی است و شخص به بلوغ جنسی نمی

در کوتوله هاي آفریقایي هورمون رشد به اندازه کافي  •

ترشح مي شود، ولي یک ناتواني ارثي براي تشکيل 

 وجود دارد. Cسوماتومدین 

                                                      
1 Dwarfism 
2 Gigantism 
3 Acromegaly 

 
 ای رشد کافی جسمی ضروری است. کودکانیبر کوتولگی هورمون رشد

 خواهند شد.قد این هورمون باشند دچار کوتولگی که فا

علت تومورهای گالی: افزایش ترشح هورمون رشد بهج( ژیگانتیسم و آکروم

، که آیدمیهیپوفیزی بوجود  GHRHاسیدوفیل و یا جهش در گیرنده 

شده  5سالگی(  فرد دچار غول پیکری 18-8اگر در دوران کودکی باشد )

رشد باشد فرد دیگر قد نخواهد کشید بلکه رشد  و آگر در دوران پس از

گیرد که به رشد عرضی )غیر طبیعی( صورت می هااستخوانعرضی 

 گویند. می 6بویژه در دست و پا و صورت آکرومگالی هااستخوان

 پرولاکتین
ن میزان ترشح پرولاکتین در دورا در هیپوفیز قدامی ساخته می شود.

ابد و در جهت عکس عمل استروژن و بارداری و شیردهی افزایش می ی

  پروژسترون عمل نموده و ترشح شیر را افزایش می دهد.

 10دود از ماه پنجم بارداری غلظت آن بالا می رود و در زمان تولد به ح

  برابر آن در زن غیر باردار می رسد.

وسط تپس از تولد نوزاد بعلت قطع ناگهانی ترشح استروژن و پروژسترون 

ین تحریک نوك پستان توسط نوزاد تولید و ترشح جفت و همچن

  افزایش می یابد. پرولاکتین بطور چشمگیری

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4 Panpithiutarism 

5 Gigantism 
6 Acromegaly 
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 غده تیروئید 
درست زیر حنجره و در جلوی  یک غده پروانه ای شکل است غده تیروئید

نای قرار گرفته و از تعداد زیادی فولیکول تشکیل شده است.  این غده دو 

کند. این دو ترشح می )3T(و تری یدو تیرونین  )4T(هورمون تیروکسین 

هورمون اثر عمیق بر متابولیسم بدن داشته و برای رشد و تکامل بدن 

 ضروری اند. 

 

 
 2-1شکل 

دهد. البته در تشکیل می 3T %7و  4Tهای تولیدی را هورمون %93حدود 

. عملکرد شودمیتبدیل  3T ( به 90%ها، بخش اعظم تیروکسین )بافت

 یفی این دو هورمون یکسان است ولی از نظر کمی:ک

 است. 3Tبرابر  4T 6الف( میزان تمایل برای اتصال به پروتئین پلاسما  

 است 3Tبرابر قویتر از  4حدود   3Tب( 

 می باشد 4Tبرابر سریعتر از  3T 4ج( شروع اثر 

 بیشتر است.  3Tاز  4Tد( غلظت خونی و طول اثر 

ی در خون به پروتئینهای پلاسما متصل هستند. های تیروئیدهورمون 99%

، گلوبولین متصل به کندمیپروتئین عمده ای که تیروکسین را حمل 

یک   3Tروز و نیمه عمر  4T 7نام دارد. نیمه عمر  (TBG(تیروکسین 

 روز می باشد.

 ي تيروئيديهاهورمون مراحل سنتز و ترشح

را  ’م به تیروگلوبولینگلیکوپروتئین بزرگی موسوهای فولیکولی، سلول

های تیروئیدی در پیکره کند. هورمونسنتز و بدرون مایع کلوئید ترشح می

با  این پروتئین سنتز و در مایع کلوئیدی بصورت ذخیره باقی می مانند.

سلولهای فولیکولی مقداری از مایع کلوئیدی را  TSHترشح هورمون 

وبولین را تجزیه و بلعیده و با آنزیمهای پروتئولیتیک خود تیروگل

.جزئیات مرحله سنتز به کندمیهای تیروئیدی را بدرون خون آزاد هورمون

 شرح ذیل است:

های تیروئیدی روزانه به : برای ساخت هورمونرداشت یدیدالف( ب

میکروگرم ید نیاز است. غذاهای دریایی حاوی مقادیر کافی ید  150 -100

به  1ید، این ماده را به نسبت هستند، ولی جهت پیشگیری از فقر غذایی 

  های فولیکولی یدید را از کنند. سلولهزار به نمک طعام اضافه می 100

 .شودمیوارد این سلولها 

آنزیم پراکسیداز به کمک پراکسید هیدروژن  اکسيداسيون یدید: ب(

تا بتوانند  کندمیراسی سلولهای فولیکولی، یونهای یدید را اکسید  غشاءدر 

 تیروزین ترکیب شوند. اسیدآمینه با مستقیماً

دارد که  اسیدآمینه 2800تیروگلوبولین  ج( یدیناسيون تيروزین:

آن شامل تیروزین می باشد. در این مرحله به  اسیدآمینه 70-120حدود 

های تیروزین تیروگلوبولین ید دار  اسیدآمینهکمک آنزیم یدیناز،تعدادی از 

ک و گروهی دو ید می گیرند و مونو یا تیروزین ها(، برخی ی6/1) شوندمی

 دی یدوتیروزین ها را می سازند.

در این مرحله تعداد زیادی از منویدوتیروزین ها و دی  د( جفت شدن:

که اگر دو دی یدو  شوندمییدوتیروزین های مجاور هم، با یکدیگر جفت 

و اگر یک دی یدو تیروزین با یک منویدو  4Tتیروزین با هم ترکیب شود 

 حاصل خواهد شد.   3T ،یروزین مزدوج گرددت

های ساخته شده در پیکره ملکولهای تیروگلوبولین به مدت هورمون ي(

 . شوندمی ذخيره سازيماه  2 - 3

 
  ی تیروئیدیهاهورمونساخت  2-2شکل 
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هسته واقع شده است،  DNAهای تیروئیدی در کمپلکس گیرنده هورمون

د زیادی از انواع . آنگاه تعداکنندمیری را آغاز و با اتصال آن روند نسخه بردا

ساخته و طی ساعات بعد در ریبوزومهای سیتوپلاسمی  mRNAمختلف 

 .شودمیترجمه شده و بیش از صد پروتئین جدید ساخته 

 
 سنتز و ترشح هورمون تیروئید 2-3شکل 

 مکانيسم اثر 

ه است، هسته واقع شد DNAهای تیروئیدی در کمپلکس گیرنده هورمون

د زیادی از انواع . آنگاه تعداکنندمیو با اتصال آن روند نسخه برداری را آغاز 

های سیتوپلاسمی ساخته و طی ساعات بعد در ریبوزوم mRNAمختلف 

 .شودمیترجمه شده و بیش از صد پروتئین جدید ساخته 

  ي تيروئيدي:هاهورموناعمال 

و ابولیسم بدن یدی، تنظیم متهای تیروئهورمون اصلی به طور کلی، وظیفه

 است. تولید گرما 

 هاسلولافزایش فعالیت متابولیکی  .1

 افزایش سرعت رشد بدن .2

 پیشبرد رشد و تکامل مغز در دوره جنینی .3

 افزایش کلیه جنبه های متابولیسم قندها .4

 افزایش اکسیداسیون چربی ها .5

 کاهش وزن بدن .6

 برون ده قلب و ضربان قلبافزایش  .7

 تنفس تشدید .8

 ش حرکات و ترشحات لوله گوارشافزای .9

 تحریک سیستم عصبی مرکزی .10

 افزایش ترشحات سایر غدد درون ریز .11

 ي تيروئيدي   هاهورمونتنظيم ترشح  

TSH های هیپوفیز قدامی است که تمام یا تیروتروپین یکی از هورمون

زودرس  .کندمیرا تحریک  4T و3T هایمراحل سنتز و ترشح هورمون

ولیز تیروگلوبولین ذخیره شده است.  این هورمون اثر ترین اثر آن پروتئ

 TSHتروفیک بر رشد و تکثیر سلولهای غده تیروئید دارد. میزان رهایش 

 TRHنیز به نوبه خود تحت کنترل هورمون آزاد کنده تیروتروپین 

                                                      
1 Myxedema 
2 Cretinism 

های تیروئیدی اثر مهاری اصلی بر هیپوتالاموس صورت می گیرد. هورمون

( و اثر مهاری ضعیف تر بر هیپوتالاموس TSHهیپوفیز )کاهش ترشح

ترشح  تواندمی( دارند.سرما عامل دیگری است که TRH)کاهش ترشح 

TRH  را افزایش دهد. برعکس واکنشهای هیجانی حاد، موجب کاهش حاد

TSH های تیروئیدی تحت تاثیر میزان ید . میزان ترشح هورمونشودمی

قدار زیادی ید به یک فرد خورانده رژیم غذایی هم قرار می گیرد.مثلاً اگر م

شده و برعکس  TSHشود موجب تضعیف پاسخ سلولهای تیروئیدی به 

. )اثر ولف ـ کندمیهای تیروئیدی را کم انتظار همگانی، تولید هورمون

چیکوف( که از این اثر برای کاهش واسکولاریته غده قبل از عمل جراحی 

 .شودمیاستفاده 

 اختلالات تيروئيدي
کمبود  ر: به بزرگ شدن غده تیروئید گواتر گویند. که علت شایع آنگوات .1

به مقدار  TSHست در نتیجه اهای تیروئیدی ید و کاهش سنتز هورمون

 . گرددمیزیاد تولید و موجب هیپرتروفی و هیپر پلازی غده 

پلاسما و متابولیسم  T 3T ,4کم کاری تیروئید: در این حالت غلظت  .2

  1لی میکسودمهیپوتیروئیدیسم شدید را در بزرگسابدن کاهش می یابد. 

در زیر پوست، صورت و  هاپروتئینمی گویند زیرا به خاطر تجمع موکو

دست های این افراد پف کرده است. سایر علائم این بیماری عبارتند از: 

)کاهش ضربان قلب(، عدم تحمل  متابولیسم پایه بسیار پایین، برادی کاردی

سرما، کندشدن اعمال جسمی و ذهنی، نارسایی در تکلم. هیپوتیروئیدیسم 

نام دارد که منجر به عقب  2شدید در دوران جنینی و اوایل تولد کرتین

 .شودمیماندگی جسمی و ذهنی 

، میزان T3T,4پرکاری تیروئید: در هیپرتیروئیدی، بعلت افزایش تولید  -3

پایه و تولید حرارت افزایش می یابد. لذا این بیماران تحمل گرما متابولیسم 

، قلب، لوله گوارش آنها بیشتر از حد طبیعی است. CNSنداشته و فعالیت 

ساعات خواب کم و تحریک پذیری افزایش یافته و علیرغم افزایش اشتها 

 ت که گلبولاس 3فرم شایع هیپرتیروئیدیسم بیماری گریوزشود. فرد لاغر می

و باعث  کنندمیتولید  تی بادی های تحریک کننده تیروئیدهای سفید آن

. یکی شودمیهای تیروئیدی افزایش ترشح هورمون رشد تیروئید )گواتر( و

ها بیرون از علائم بارز این بیماری اگزوفتالمی است که موقع خواب چشم

 می ماند.

 
 ئید و گواترتیرو)میکسدما(  کاریکم )اگزوفتالمی( و پرکاری 2-4 شکل

3 Graves' disease 
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 (1آدرنال)  غده فوق کلیه
عنی در قطب فوقانی دو کلیه واقع شده اند. هر غده از دو قسمت مجزا ی

کورتکس )قشر( و مدولا )مرکز( تشکیل شده است. قسمت مرکزی با 

ن سیستم سمپاتیک مربوط بوده و در پاسخ به تحریک سمپاتیک اپی نفری

مستقیم حریکتتقریباً باعث اثرات  کند، کهو نوراپی نفرین را ترشح می

 شود. تر میسمپاتیک ولی بطور عمومی

 
 غده آدرنال 2-5شکل 

 آدرنال غدهها از آمینکاتکول های کورتیکوئیدی وترشح هورمون

کند های کورتیکواستروئیدی را تولید میآدرنال، هورمونقشري  بخش 

 شوند و عبارتند از: که از کلسترول سنتز می

ه کورتیکوئیدها )آلدوسترون( که از بخش گلومرولوزا )لایلوامینر (1

 شود.سطحی بخش قشری( ترشح می

یانی گلوکوکورتیکوئیدها )کورتیزول( که از بخش فاسیکولاتا )لایه م (2

 شود.ساخته می بخش قشری(

( که توسط لایه رتیکولاریس )لایه عمقی بخش DHEA) هاآندروژن (3

 گردد. قشری( سنتز می

 

 کورتيزول
گلوکوکورتیکوئید اصلی بدن است که بصورت نوسانی و تحت کورتیزول 

حدود یک  بیشترین میزان ترشح آن، شود.روزی ترشح میتاثیر ریتم شبانه

در پاسخ به  ساعت پس از بیداری صبحگاهی است. این هورمون عمدتاً

 شود.استرس آزاد شده و موجب افزایش مقاومت بدن در مقابل استرس می

                                                      
1 Adrenal Gland 

 
 شکل الگوی ترشحی کورتیزول 2-6شکل 

 اعمال کورتيزول 

 ش افزایش قند خون از طریق: الف( تحریک گلوکونئوژنز کبدی ب( کاه

 های محیطی.مصرف گلوکز بوسیله سلول

 های خارج کبدی بویژه عضلات و بافت کاهش محتوی پروتئینی بافت

 پلاسما  اسیدآمینهلنفاوی و افزایش 

 های چربی بخصوص در نواحی اندام افتفراخوانی اسیدهای چرب از ب

 و افزایش غلظت اسیدهای چرب 

 ر درمان را به عنوان مؤثرترین دارو داثر ضد آلرژی و ضد التهاب: که آن

 ی آلرژیک و التهاب معرفی کرده  است. هاواکنش

  شودمی کاهش قدرت دفاعی سبب های سفیدگلبولبا کاهش. 

 هاعمل کورتيزول در استرس

موس با تاثیر بر هیپوتالا (اعمال جراحی سرما، یزیکی، عفونت،)فاسترس 

 ACTHشده و آن هم روی غده هیپوفیز اثر و ترشح  CRHموجب ترشح 

ب با ترشح کورتیزول از قشر آدرنال سب ACTH. سپس شودمیرا موجب 

بسیج اسیدهای آمینه و اسیدهای چرب به محل آسیب دیده شده و موحب 

 . شودمیهای ضروری نیروتئتولید انرژی و سنتز پ

 تنظيم ترشح کورتيزول 

این هورمون  .هیپوفیزی قرار دارد ACTHترشح کورتیزول تحت کنترل 

یپوفیز از ه ACTH. ترشح کندمیتولید آندروژنهای فوق کلیه را هم زیاد 

پین قدامی بوسیله هیپوتالاموس با ترشح هورمون آزاد کننده کورتیکوترو

(CRH)   فیز . افزایش کورتیزول اثر فیدبک منفی بر هیپودشومیکنترل

 ( دارد. CRH( و هیپوتالاموس )مهار ترشح ACTH)کاهش ترشح 
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 ترشح کورتیزول  فیدبکی تنظیم 2-7شکل

 عوامل مؤثر در ترشح کورتيزول 
  هاآمینکاتکول، تزریق جراحی، عفونت، سرمای شدید ،گرما، استرس، تروما

   اختلالات قشر فوق کلیه 

 )هیپوآدرنالی(: اگر قسمت قشری فوق کلیه آتروفی بيماري آدیسون (1

ا بیماری و یا تخریب شود. بر اثر کمبود گلوکورتیکوئید و مینراکورتیکوئیده

 که دارای علائم زیر است:  آیدمیآدیسون بوجود 

هیپوتانسیون بعلت دفع سدیم و آب، هیپوگلیسمی، کاهش وزن، ضعف 

(، ACTH علت افزایش ترشحهغ، تیرگی پوست )بعضلانی، تهوع و استفرا

های  هیپرکالمی و اسیدوز خفیف. کمبود کورتیزول فرد را در برابر استرس

 سازد. مختلف حساس می

)هیپرآدرنالی(: ترشح بیش از حد قشر فوق کلیه  سندرم کوشينگ (2

شود. موجب پیدایش مجموعه ای از علائم تحت عنوان سندرم کوشینگ می

فیز کلیه و آدنوم بازوفیل هیپوترین علل آن، هیپرپلازی فوقکه از شایع

 ست از:ابرخی از علائم هیپرآدرنالی عبارت .باشدمی

، هیپرتانسیون، هیپرگلیسمی و گاهی (1ماهادم بخصوص در صورت )صورت

ها، شکم برآمده، پوست دیابت مقاوم به انسولین، آتروفی عضلات و اندام

برآمدگی پشت بدن کنه و پرمویی )هیرسوتیسم(، ارغوانی رنگ و پیدایش آ

 چربی در بالای تنه( و استئوپروز شکل بوفالو )به علت تجمعبه

 II: مهمترین محرك ترشح آلدوسترون، ابتدا آنژیوتانسین آلدوسترون

 می باشد. ACTHآخر  باشد سپس پتاسیم خارج سلولی، سدیم و درمی

ار خون یا هر دلیلی که میزان بر اثر کاهش فش نحوه کنترل آلدوسترون:

که طوریجذب شده به پروکسیمالفیلتراسیون را کاهش دهد  سدیم در 

این مکان  .شودمیمقداری کمی از سدیم وارد دستگاه جنب گلومرولی 

دارای سنسور می باشد یعنی به محض اینکه مقدار سدیمی که به آنجا 

                                                      
1 Moon Face 

یوتانسینوژن را به رنین، آنژ .شودمیرسد کاهش یابد، رنین ترشح می

در ریه توسط آنزیم تبدیل کننده  ׀. آنژیوتانسینکندمیتبدیل  ׀آنژیوتانسین

. یکی از وظایف شودمی II (، تبدیل به آنژیوتانسین2ACEآنژیوتانسین )

این است که ترشح آلدوسترون را افزایش داده و آلدوسترون  IIآنژیوتانسین

 افزایش می دهد.ل در توبول دیستا جذب سدیم را بازمیزان 

 

 
 سندرم کوشینگ فبل و بعد از درمان 3-4شکل 

، کمپلکس متصل شود سیتوزولی هنگامی که آلدوسترون به رسپتور

به  تواندمیسپس و  یرنده تشکیل شده، به هسته سلول رفتهگ -هورمون

صل شود. تاثیر دارند، مت H+جذب سدیم، ترشح پتاسیم و بازیی که بر هاژن

سیم ساخته یی از جمله پمپ سدیم پتاهاپروتئین، هاژنان این در صورت بی

ن می . افزایش تعداد پمپ های سدیم پتاسیم از وظایف آلدوستروشودمی

 باشد. 

انال آلدوسترون برای انجام وظیفه خود علاوه بر پمپ سدیم پتاسیم، به ک

ش این ایهای سدیم و کانال های پتاسیم نیز نیاز دارد. آلدوسترون باعث افز

 غشایتاسیم که در پ-. در نتیجه توسط پمپ سدیمشودمیکانال ها نیز 

basolateral  ( سدیم وارد فضای خارج سلولی )به سمت خون ،قرار دارد

لت کمبود سدیم ع. بنابراین به گرددمی و پتاسیم به داخل سلول باز شودمی

به )تاسیم و تجمع پتاسیم در داخل سلول و باز بودن کانال های سدیم و پ

ر رأسی( سدیم از ادرار وارد سلول شده و پتاسیم وارد ادرا غشایسمت 

 .شودمی

2 Angiotensin converting enzyme 



 دکتر محمد رضا پرویزی کارشناسی اتاق عمل رشته سیستم اندوکرینفیزیولوژی 

12 

 

یی هاژنن ی بینابینی نیز اثر می گذارد و باعث بیاهاسلولآلدوسترون روی 

-که حاصل آن  شودمینیز 
3+ HCO+H→ O 2+H2CO باشد. می

. همزمان نندکمیدفع  H+از طریق پمپ  اًرا اجبار H+ی بینابینی هاسلول

 .شودمیپتاسیم جذب  H+با دفع 

گر کلر به . ازطرف دیشودمیبیکربنات پس از ورود به لومن، با کلر معاوضه 

وارد  HCl؛ درنتیجه  شودمیراحتی از طریق کانال های موجود وارد لومن 

 .شودمیادرار 

ی المکیپو: اگر ترشح آلدوسترون بیش از اندازه باشد، هیپرناترمی و هنکته

 . در صورت زیادیشودمی، خون قلیایی HClهنگام ترشح  .دهدرخ می

-وارد ادرار و   HClآلدوسترون، 
3HCO  وارد خون شده و باعث قلیایی

 .یندآلکالوز متابولیک گو اختلال را. اصطلاحاً این شودمیشدن خون 

 (Adrenal Medulla) مرکزي فوق کليه بخش
و از  دهدمیلیه را تشکیل کل غده فوق ک %20قسمت مرکزی حدود 

سلولهای کرومافینی که عصب گیری غنی سمپاتیکی دارند، ساخته شده 

شح دیگر نوراپی نفرین تر %10این سلولها اپی نفرین و  %90است. حدود 

ی هاگرانولر سنتز و د تيروزین اسیدآمینهها از . این هورمونکنندمی

وده و بدقیقه  2ا حدود نیمه عمر کاتکول آمینه .شوندمیترشحی ذخیره 

  شود.توسط سلولهای کوپفر کبدی تخریب می

 :هاآمينکاتکولاعمال متابوليک 
فزایش ا -گلیکوژنولیز -خون )گلوکونئوژنزمتابولیسم گلوکز: افزایش قند •

 مصرف گلوکز و تحریک ترشح انسولین و گلوکاگون(

و افزایش اسیدهای چرب خون  ،متابولیسم چربی: افزایش لیپولیز •

 تولید گرماو  لاکتات

 بافزایش ضربان قلب، افزایش قدرت انقباضی قل سیستم قلب و عروق: •

 سیستم گوارش:کاهش فعالیت ترشحی و حرکتی لوله گوارش •

های هوایی افزایش عمق و تعداد تنفس، گشاد شدن راه سیستم تنفسی: •

 و بهبود کیفیت تنفسی

 . شودمیو انزال ، پایان فعالیت جنسی ارگاسمسبب سیستم تناسلی:  •

ون نوراپی نفرین باعث افزایش مقاومت عروق محیطی و افزایش فشار خ •

کل  شده در حالیکه اپی نفرین با گشاد کردن عروق عضلات، از مقاومت

 محیطی می کاهد. 

نفرین پی. در انسان ادهدمیها، سطح هوشیاری را افزایش کاتکول آمین •

 . شودمیاغلب باعث برانگیختن اضطراب و ترس 

 آمين هاکنترل ترشح کاتکول
فعالیت سمپاتیک تحت تاثیر مراکز عصبی بالاتر بویژه هیپوتالاموس 

قراردارد. این مرکز هنگام ترس، درد، هیجان، هیپوولمی  و هیپوگلیسمی، 

ها از بخش آمینسیستم سمپاتیک را تحریک و موجب ترشح کاتکول

                                                      
1 Fight or Flight Response 

  "1جنگ یا گریز"اسخ به استرس ، تا فرد را برای پشودمیمرکزی فوق کلیه 

 ..آماده سازد

 

  غده لوزالمعده(Pancreas Gland) 
( 2 ( آسینوسها )ترشح آنزیم هضمی( 1پانکراس دو نوع بافت عمده دارد: 

های آلفا، بتا و جزایر لانگرهانس )ترشح هورمون(. این جزایر حاوی سلول

وجود  هزاران جزیرهبا وجود این که در بخش درون ریز پانکراس، دلتا است. 

ل . انواع سلوشودمیشامل را  پانکراسدارد ولی بخش کوچکی از وزن 

 ،در بخش مرکزی β یهاسلول. شودمیدیده لانگرهانس در جزایر  ریزدرون

 اند. جزایر واقع شده محیطیدر ناحیه D های و سلول αهای سلول

 
 زایر لانگرهانس پانکراسج 3-5شکل 

 ایر لانگرهانس:هاي جزلانواع سلو
 ............ گلوکاگون.24%( αی آلفا )هاسلول •

 ............. انسولین.70%( βی بتا )هاسلول •

 ............... سوماتوستاتین.5%( δی دلتا )هاسلول •

 ...................... پلی پپتید لوزالمعده.F 1%ی هاسلول •

پروتئین ضروری در تنظیم متابولیسم گلوکز، چربی و ها این هورمون

ها امکان تاثیر متقابل بعضی هستند..ارتباطات نزدیک میان این سلول

پپتیدی انسولین  هم می سازد.های نوع دیگر را فراها روی سلولهورمون

شود. های بتا ساخته میو در سلول اسیدآمینهاست متشکل از دو زنجیره 

 دقیقه است.  6نیمه عمر انسولین حدود 

تشکیل شده  Bو  Aوتئین کوچک است که دو زنجیره یک پر انسولين

که به وسیله دو پل دی سولفیدی به هم متصلند و یک پل دی سولفیدی 

وجود دارد. انسولین به صورت پره پروانسولین در شبکه  Aدر داخل زنجیره 

)پپتید نشانه( در آن جا جدا  آندوپلاسمی دانه دار ساخته شده و بخش پره

ی ترشحی هاگرانولین به دستگاه گلژی و سپس به و پروانسول شودمی

و با هم  گرددمی( نیز جدا 2C پپتید) و در آن جا بخش پرو شودمیمنتقل 

نیز  Cچه ترشح انسولین زیادتر باشد ترشح پپتید هر . شوندمیترشح 

2 Connecting Peptide 
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 Cگیری انسولین آندوژن، اندازه گیری پپتید یابد و برای اندازهافزایش می

 رای آن می باشد. شاخص مناسبی ب

 ترشح انسولين
 2ماره رود گلوکز از طریق ترانسپورتر گلوکز ش وقتی که قند خون بالا  می

(2GLUT وارد )ی هاسلولβ ده شده و به وسیله گلوکوکنیاز فسفریله ش

ش می ی فوق افزایهاسلولدر  ATPمیزان  و در نتیجه شودمیو اکسید 

 βهای سلول. شوندمیبسته  ATPیابد و کانال های پتاسیمی حساس به 

و با ورود  شودمیدپلاریزه شده و کانال های دریچه دار ولتاژی کلسیمی باز 

 .شودمیکلسیم انسولین اگزوسیتوز 

 
 مکانیسم ترشح انسولین 3-6شکل 

 گيرنده انسولين
ارج خکینازی دارد و دو زیر واحد آن ها رسپتور انسولین خاصیت تیروزین

ه کدارد  Bانسولین به آن ها می چسبد و دو زیر واحد  یی دارد کهغشاء

 بخش سیتوپلاسمی آن ها خاصیت پتروزین کینازی دارد و در بخش خارج

نسولین ا(. وقتی که 4-3متصل می باشند)شکل  αسلولی به زیرواحدهای 

. این شودمیبه رسپتور می چسبد بخش درون سلولی رسپتور فسفریله 

تر رسپتور باعث تقویت سیگنال و طولانی کنندگیحالت خود فسفریله

ی را . رسپتور فسفریله واکنش های داخل سلولشودمیشدن اثر هورمون 

به راه می اندازد از جمله باعث دفسفریله شدن آنزیم های کلیدی 

ولیک که منجر به تحریک واکنش های آناب شودمیمسیرهای متابولیسمی 

  .شودمیو مهار مسیرهای کاتابولیک 

  کانيسم اثر انسولينم
 شود (هاهورمونتوضیح در بخش اول )مکانیسم اثر مراجعه به 

                                                      
1 Glucose Transporter 

 
 انسولین کنیازیتیروزینگیرنده  3-7شکل 

 ؛اعمال فيزیولوژیک انسولين
. (4GLUT 1  (4گلوکز شماره  ناقل. تحریک انتقال گلوکز از طریق 1

4GLUT انسولین  تنها ترانسپورتر گلوکز است که عملکرد آن وابسته به

و مرکز سیری در  است و در عضلات اسکلتی، قلبی و بافت چربی

ی هاسلولسیتوزول در  4GLUT. شودمیهیپوتالاموس به تعداد زیاد بافت 

سلول انتقال  غشاءاین اندام ها وجود دارد که در حضور انسولین به سطح 

دری کم به ق هاسلولمی یابد. در غیاب انسولین مقدار ورود گلوکز به این 

پانکراس  βی هاسلولگلوکز به  ورود. شودمیاست که نیاز آن ها برآورده ن

می باشد که وابسته به انسولین نیست و گلوکز  2GLUTو کبد از طریق 

ی جذبی هاسلولاز طریق آن وارد سلول شده و یا خارج شود. در  تواندمی

به سدیم یعنی روده و نفرون ها گلوکز از طریق ترانسپورتر وابسته 

SGLUT .)صورت می گیرد که وابسته به انسولین نیست 

ی هاسلول. تبدیل گلوکز به گلیکوژن: با وجود این که ورود گلوکز به 2

ه به کبدی وابسته به انسولین نیست ولی در غیاب انسولین گلوکز وارد شد

در حضور  شودمیورود محدود  شودمیی فوق چون فسفریله نهاسلول

)وابسته ی کبدی به وسیله گلوکوکیناژهاسلولکز بلافاصله در انسولین گلو

ای و آنزیم ه شودمیبه انسولین( فسفریله شده و تبدیل به گلیکوژن 

 .شوندمیگلوکونئوژنز نیز مهار 

ونی ( که در سطح لومینال آندوتلیوم عروق خLPL) . لیپوپروتئین لیپاز3

لیز ل شده و باعث هیدروبافت های چربی وجود دارد در حضور انسولین فعا

 تا اسیدهای چرب، جذب شودمی هاپروتئینتری گلیسریدهای لیپو

ی چربی شود و از طرف دیگر لیپاز حساس به هورمون که در هاسلول

ی آزاد نشود. تا ذخایر چرب کندمیی بافت چربی وجود دارد را مهار هاسلول

 کندمیفعال  همچنین انسولین آنزیم های مسیر سنتز اسیدهای چرب را

 تا گلوکز به چربی تبدیل شود.

4
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تسهیل کرده و از کاتابولیسم  هاسلول. انسولین ورود اسیدهای آمینه را به 

 .کندمیجلوگیری کرده و آنابولیسم آن را تقویت  هاپروتئین

به  K+تاسیم باعث ورود پ -. انسولین با افزایش فعالیت پمپ سدیم5

خایر ذ. در دیابت دهدمیرا کاهش   K+ی شده و غلظت پلاسمای هاسلول

ه دیابت پتاسیم بدن کاهش می یابد)باید توجه داشت که اگر به فرد مبتلا ب

 ممکن است هیپوکالمی هاسلولبه   K+انسولین تزریق کنیم با ورد 

 خطرناك ایجاد شود(.

ش در غیاب انسولین مقدار ورود گلوکز به عضلات اسکلتی به شدت کاه 

ریق ی در فعالیت عضلانی در غیاب انسولین ورود گلوکز از طمی یابد ول

4GLUT  افزایش می یابد. به نظر می رسد کاهش اکسیژن بافتی باعث

 .شودمیی سلول غشاءبه  4GLUTتحریک مهاجرت 

 اثرات متابوليک انسولين

انسولین هورمون زمان وفور انرژی است و باعث حفظ و افزایش ذخایر 

 شود. رد سنتز پروتئین در بدن میگلوکز، چربی و پیشب

 :الف( متابوليسم کربوهيدرات

ها بویژه بافت چربی، کبد ( برداشت و ذخیره سازی گلوکز توسط سلول1

 و عضلات

گلیکولیز و گلوکونئوژنز که در مجموع غلظت گلوکز پلاسما مهار ( 2

ها  بصورت گلیکوژن یا چربی ذخیره کاهش یافته و گلوکز در سلول

 د.گردمی

 : هاب( اثر بر متابوليسم چربي

های چربی باعث پیشبرد ساخت و با افزایش انتقال گلوکز به درون سلول

شود و گلوکز صرف ساخت اسید چرب و ذخیره چربی در بدن می

آلفاگلیسرول فسفات شده و با ترکیب اسیدهای چرب و گلیسرول، تری 

 شوند. گلیسریدها تولید می

انسولین سنتز و ذخیره سازی ها و رشد: پروتئينج( اثر بر متابوليسم 

 دهد.ها افزایش میرا در بافت هاپروتئین

 گلوکاگون
ده لوزالمع αپره پروگلوکاگون( علاوه بر سلول های ) پیش ساز گلوکاگون

محل تخریب گلوکاگون کبد است به . در لوله گوارش هم یافت می شود

از خون برداشت می شود. پس آن در اولین عبور از کبد  %80طوری که 

نسبت به سلول های اندامی های دیگر در معرض غلظت  بدیسلول های ک

و  دقیقه است 6بالایی از گلوکاگون قرار می گیرد. نیمه عمر آن حدود 

 همانند انسولین به پروتئین های خون متصل نمی شود و به صورت آزاد

 یابد. انتقال می

است همچنین تحریک  قندخون کاهشعمده محرك ترشح گلوکاگون 

سمپاتیک و ورزش باعث افزایش ترشح آن می شود. افزایش قندخون و 

 انسولین و سوماتوستاتین باعث مهار ترشح گلوکاگون می شوند.

د بان Gرسپتور گلوکاگون جزء رسپتورهای سرپنتینی بوده و با پروتئین 

می شود  cAMPمی شوند و باعث فعال شدن آدنیلیل سیکلاز و افزایش 

 برعکس فعالیت انسولین آنزیم های کاتالیتیک را با فسفریله cAMPو 

 هیدرولیز گلیکوژن می شود.  ثکردن فعال می کند و باع

مهمترین اثرات گلوکاگون روی سلول های کبدی است و مسیرهایی که 

 . نولیز(گلوکونئوژنز و گلیکوژ) قند خون را افزایش می دهد را فعال می کند

اد آزا که ذخایر چربی لیپاز حساس به هورمون ر ،های بافت چربیدر سلول

کند فعال می سازد و  بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب را تحریک می

 نماید.می

 سوماتوستاتین 7-4

ی ملوزالمعده و بسیاری از بافت های بدن ساخته  Dبه وسیله سلول های 

به  دقیقه که بیشتر 2شود. پپتیدی است با نیمه عمر بسیار کوتاه حدود 

 صورت پاراکراین عمل می کند. اعمال آن معمولاً از نوع مهاری است.

                                                      
1 Insulin- Dependent Diabetes Mellitus 

 ديابت 
و غیروابسته به  I( یا نوع IDDM1) به دو دسته وابسته به انسولین

 د. شوتقسیم می  II( یا نوع 2NIDDM)انسولین

 :IDDMیا   Iمشخصات دیابت نوع 
  .اند دیده آسیب پاتولوژیک صورت به پانکراس β. معمولاً سلول های 1

 . به علت کمبود انسولین نیاز به تزربق انسولین دارند.2

 . اکثراً دچار کتوز می شوند.3

اشد و لذا دیابت بسالگی می  10-14شروع بیماری در سنین  90%. 4

 ( نامیده می شود. Juvenile diabetes)جوانی

 و شده یافت ارانبیم خون در β. به کرات آنتی بادی ها ضد سلول های 5

 . باشد تواند می اتوایمنی بیماری یک لذا

 : NIDDMیا  II نوع دیابت مشخصات
کاهش ها  . اکثراً نیاز به تزریق انسولین ندارند زیرا بیشتر حساسیت سلول1

 یافته است.

 . کمتر دچار کتوز می شوند.2

 بیماران چاق هستند. 85%. 3

 متابولیسم کلسیم و فسفات

طه پیامبر ثانویه واس کلسیم به عنوان؛ و فسفات در بدن کلسيم اهميت

ها و ناقلین عصبی است. بعلاوه غلظت آن در مایعات اثر بسیاری از هورمون

 ء و عملکرد طبیعی سیستم عصبیغشاءخارج سلولی، بر وضعیت الکتریکی 

ـ عضلانی تاثیرگذار است. مثلاً کاهش کلسیم، موجب افزایش تحریک 

نی شده نند تشنج و تتاو بروز اختلالات حسی ـ حرکتی ما هانورونپذیری 

 .کندمیو افزایش کلسیم، از تحریک پذیری سیستم عصبی کم 

2 Non-Insulin- Dependent Diabetes Mellitus 
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دخیل بوده و در فسفریلاسیون  ATPفسفات نیز در ساختمان و عمل 

اهمیت دارد. کلسیم و فسفات با  )فعال یا غیر فعال کردن آنها( هاپروتئین

ی هاو توسط هورمون احتمان معدنی استخوان شرکت داشتههم در س

 .شوندمیتنظیم  PTHمشابهی مانند 

 تعادل پلاسمایي کلسيم و فسفات 

و غلظت فسفات   mg/dl 5/10 – 5/8حدود مقدار کلسیم پلاسما 

mg/dl 5/4-3  می باشد. بعلت تاثیر قوی میزان کلسیم پلاسما بر درجه

تحریک پذیری سیستم عصبی، غلظت این یون در خون به دقت تنظیم 

متصل به پروتئین،  %41صورت وجود دارد:  3پلاسما به . کلسیم در شودمی

هم بصورت آزاد )یونیزه(.غلظت آزاد  %50بصورت ترکیب با آنیون و  9%

 اهمیت دارد. است که برای سلولها mg/dl 5 کلسیم پلاسما حدود

 
 توزیع کلسیم در بدن 4-1شکل 

 هااستخوانآن در  %99گرم کلسیم است که  1100-1500بدن محتوی 

در مایعات خارج سلولی قرار گرفته است. هر فرد روزانه حدود  %1و کمتر از 

mg 1000  که بسته به عمل کندمیکلسیم بطور خوراکی مصرف ،

. دفع روزانه شودمیآن جذب  3/2تا  2/1ها و نیاز بدن، روزانه هورمون

از ترشحات لوله  mg 50، از ادرار mg 250میلی گرم است ) 300کلسیم 

.بدن گرددمی( و معمولاً به همین میزان هم از لوله گوارش جذب گوارش

در  %14آن در استخوان،  %85گرم فسفات است که  800همچنین حاوی 

هم در مایعات خارج سلولی توزیع یافته است. و  %1سایر سلولهای بدن و 

آن بصورت ترکیبات آلی و بقیه به فرم معدنی است.  3/2در پلاسما  

ذخیره اصلی کلسیم و فسفات بدن  بوده و از دو بخش آلی استخوان محل 

)ماتریکس( و معدنی )فسفات کلسیم بصورت بلورهای هیدروکسی 

در پلاسما،  هایونآپاتیت(تشکیل شده است. در صورت کاهش غلظت این 

 کلسیم و فسفات از استخوان جذب خواهند شد.

 
 دریافت و دفع روزانه کلسیم 4-2شکل 

اصیت نوسازی و تغییر شکل دارد که به کمک دو دسته هر استخوان خ 

 : شودمیسلول انجام 

 ( استئوبلاست )شرکت در نشست و تشکیل استخوان( 1

 استئوکلاست )شرکت در تخریب و برداشت استخوان(  (2

. شودمیبنابراین استخوان قدیمی پیوسته جذب و استخوان جدید ساخته 

بوده و با افزایش  خواران حداکثرسرعت جذب و تشکیل استخوان در شیر 

 پلاسما. استرس فیزیکی، افزایش کلسیم گرددمیسن از میزان آن کاسته 

 .کنندمیتشکیل استخوان را تحریک  تونینکلسیها مثل و برخی هورمون

 تنظيم کلسيم و فسفات پلاسما
، PTHسیستم هورمونی ) 3توسط پلاسما فسفات( و غلظت کلسیم )

عضو )گوارش، کلیه، استخوان( تنظیم  3و  (3Dتامین تونین و ویکلسی

 شود.می

 
 مکانیسم اثر استئوکلاست در جذب استخوان 4-3شکل 
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 غدد پاراتیروئید

 
 غده پاراتیروئیدساختمان  4-4شکل 

در چهار قطب خلفی غده تیروئید قرار  mg 500چهار غده مجموعاً بوزن 

 PTH. (کنندراتورمون ترشح مییا پا (PTHدارند و هورمون پاراتیروئید )

در پاسخ به کاهش کلسیم خارج سلولی ترشح و باعث افزایش غلظت کلسیم 

ترین راه افزایش کلسیم پلاسما، خارج کردن کلسیم . سریعشودمیپلاسما 

ست )کلسیم قابل تبادل سریع (، در هااستخوانموجود در مایع میان بافتی 

داشت استخوانی که توسط فعالیت مرحله بعد کلسیم از ذخایر قابل بر

. بازجذب گرددمیبدرون پلاسما آزاد  شودمیها حاصل استئوکلاست

بر روی  PTHکلیوی  کلسیم هم با کمی تاخیر افزایش می یابد. 

ها به تولید استئوکلاستها گیرنده نداشته و با وادار کردن استئوبلاست

 آنها را فعال می سازد.  ”استئوبلاستی فاکتور“

 %99که  شودمیکلسیم پلاسما، از مویرگهای گلومرولی فیلتره  %60دود ح

بازجذب کلسیم در مجاری جمع کننده  %5. گرددمیآن دوباره بازجذب 

. این هورمون همچنین مانع از باز جذب کندمیآنرا تحریک  PTHاست که 

 . شودمی پروکسیمالفسفات در توبول 

صورت  Dو از طریق ویتامین بر لوله گوارش غیر مستقیم  PTHاثر 

در کلیه  Dگیرد. پاراتورمون باعث افزایش تولید شکل فعال ویتامین می

شده و این ویتامین جذب کلسیم وفسفات را از لوله گوارش بیشتر 

 تواندمی PTH .افزایش فسفات یا کاهش کلیسم با افزایش تولیدکندمی

موجب افزایش  PTHدر مجموع  را تحریک نماید.  Dفعال سازی ویتامین

 .گرددمیکلسیم و کاهش فسفات پلاسما 

 اختلالات ترشح پاراتورمون
کاهش ترشح: در هیپو پاراتیروئیدی، غلظت کلسیم کاهش یافته و منجر -1

به تتانی و اسپاسم عضلات دست و پا )اسپاسم کارپوپدال یا علامت تروسو( 

است، درمان . اسپاسم حنجره یکی از خطرات هیپوکلسمی شدید شودمی

 .می باشد Dاین مشکل تجویز کلسیم و ویتامین 

 
 اسپاسم کارپوپدال در هیپوپاراتیروئیدی 4-5شکل 

افزایش ترشح: در هیپرپاراتیروئیدی، کلسیم و فسفات فراوانی از -2

استخوان جذب و از طریق ادرار دفع خواهند شد. این امر فرد را مستعد 

یر شکل شدید استخوان تغی تشکیل سنگهای کلیوی و پوکی و

)استئوفیبروکیستیک( ساخته و اختلالات گوارشی مانند یبوست، بی 

را هم بهمراه دارد. هیپرپاراتیروئیدی موجب  GIاشتهایی، زخم 

هیپرکلسمی و هیپوفسفاتمی شدید خواهد شد و در صورتی که غلظت 

 فراتر رود، خط اغماء و مرگ فرد را تهدید mg/dl 17کلسیم پلاسما از 

 .کندمی

 PTHپروتئين وابسته به 
ابتدایی  اسیدآمینه 13که  کنندمیبرخی از کارسینوماها پروتئینی ترشح 

را در  PTHگیرنده  تواندمیمشابه است، لذا این پروتئین  PTHآن با 

به مقدار کم توسط ین ماده استخوان و کلیه تحریک و آثار آنرا بروز دهد. ا

 که احتمالاُ در تکامل اسکلت جنینی نقش دارد. تولید شده CNSو  پستان

 
 PTH خلاصه اثرات 4-6 شکل
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 Dويتامین 
 ،شودمیاز راه خوراکی وارد بدن  )غیر فعال( Dمقدار کمی از ویتامین 

 مراحل تولید آن عبارتست از: .گرددمیولی بیشتر آن در بدن سنتز 

ش بنفماوراء تاثیر نورکلسترول، تحتدهیدروکسی -7در پوست  (1

 غیر فعال را می سازد.  Dتریول یا ویتامین کلسی

 . گرددمی ـهیدروکسی کوله کلسی فرول تبدیل  25سپس در کبد به  (2

به  PTHکلیوی، تحت تاثیر  پروکسیمالهای توبول در میتوکندری (3

شود. دی هیدروکسی کوله کلسیفرول )فرم فعال( تبدیل می 25و  1

 
 D فعال شدن ویتامین 4-7شکل 

 Dاعمال ویتامين 

)کالبادین(  “کلسیمبهشوندهمتصلپروتئین“با تحریک ساخت  Dویتامین 

ء قاعده ای غشاءدر سیتوسول سلولهای انتروسیت و تحریک پمپ کلسیمی 

در واقع  .دهدمیـ جانبی این سلولها، جذب گوارشی کلسیم را افزایش 

وسط این سرعت جذب کلسیم متناسب با مکانیسم های فعال شده ت

، جذب فسفر از روده را بیشتر کرده برای رسوب Dویتامین است. ویتامین 

 املاح در ماتریکس استخوانی )کلسیفیکاسیون( اهمیت دارد.

  Dکمبود ویتامين 
 PTHجذب گوارشی کلسیم را کم و در نتیجه تولید  Dکمبود ویتامین 

نرم  هاتخواناسافزایش خواهد یافت. که در اثر جذب کلسیم از استخوان، 

و در بالغین  (Ricketsتیسم ، که به آن در کودکان راشیشوندمیو ضعیف 

 شود. استئومالاسی گفته می

   تونينکلسي

غده تیروئید، در پاسخ  Cتونین، از سلولهای پارافولیکولی هورمون کلسی

. این هورمون عکس اثرات شودمیبه افزایش کلسیم خارج سلولی ترشح 

PTH  دارد. یعنی مانع از افزایش کلیسم پلاسما شده  قدرتی کمتر(را )با

 . کندمیو در واقع به رسوب کلسیم در استخوان کمک 

هورمون اصلی تنظیم کننده کلسیم پلاسما نیست، چون در  تونینکلسی

 شودمی)تیروئیدکتومی( ویا بیش از حد تولید  شودمیمواقعی که ترشح ن

یر چندانی بر غلظت کلسیم مایعات خارج )تومور مدولاری تیروئید( تاث

یی که سرعت هابیماریسلولی برجای نمی گذارد. این هورمون در درمان 

 کاربرد دارد. جذب و تشکیل نامنظم استخوان در آنها بالاست )مانند پاژه(

 استئوپروز

در استئوپروز تخریب استخوان از میزان تشکیل آن بیشتر است. علل شایع 

 وکی استخوان عبارتند از: استئوپروز یا پ

 کاهش استروئیدهای جنسی در پیری )تستوسترون ـ استروژن( (1

 حرکی و کاهش فشارهای فیزیکی تبی (2

 تغذیه نامناسب و مصرف کم کلسیم  (3

 ن، الکل و سیگار ورتومصرف داروهای ک (4

 پاراتیروئیدی و هیپرتیروئیدی مثل کوشینگ، هیپر هابیماریبرخی  (5

 
 خوانساختمان است 4-8شکل 


