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هورمون هاي كورتكس آدرنال 
(Adrenal Cortex  Hormones)



(فوق كليوي)غده آدرنال 



قسمت اول

كليات متابوليسم
هورمون هاي استروئيدي



سه دسته اصلی هورمون هاي استروئيدي



ديطرح كلی بيوسنتز هورمون هاي استروئي



ساختمان كلسترول و محل اثر 
آنزيم هاي كاهش دهنده تعداد كربن



دسته بندي آنزيم هاي درگير در سنتز 
هورمون هاي استروئيدي

آنزيم هاي كاهش دهنده تعداد كربن•
لياز، آروماتاز17-20لياز، 22-20

آنزيم هاي هيدروكسيلاز•
β11- ،هيدروكسيلازα16-هيدروكسيلاز ،α17-هيدروكسيلاز ،

هيدروكسيلاز-21هيدروكسيلاز، -18
آنزيم هاي دهيدروژناز•

β3- هيدروكسي استروئيد دهيدروژناز(3βHSD)

β17- استروئيد دهيدروژنازهيدروكسي(17βHSD)

ايزومراز•
5،4Δ-ايزومراز



آنزيم هاي دوكاره

•β3- استروئيد دهيدروژناز هيدروكسي(3βHSD) 5،4وΔ-ايزومراز

(18HSD)هيدروكسي استروئيد دهيدروژناز -18هيدروكسيلاز و -18•

•α17- لياز17-20هيدروكسيلاز و



P450منواكسيژنازهاي حاوي سيتوكروم 



:اولين مرحله سنتز هورمون هاي استروئيدي
تبديل كلسترول به پرگننولون



:اولين مرحله سنتز هورمون هاي استروئيدي
تبديل كلسترول به پرگننولون

P450SCCلياز يا 20-22آنزيم •

(Cytochrome P450 Side Chain Cleavage Enzyme)

StARبه كمك پروتئين حاد استروئيدوژنيك يا •

(Steroidogenic acute regulatory protein)

هيپرپلازي ليپوئيدي مادرزادي آدرنال•
(Lipoid Congenital Adrenal Hyperplasia)



تنظيم سنتز هورمون هاي استروئيدي



:توليد اولين هورمون استروئيدي
تبديل پرگننولون به پروژسترون



انتقال هورمون هاي استروئيدي در گردش خون

يا ترانس كورتين(CBG)پروتئين اتصالی كورتيكوستروئيد •

(SHBG)گلبولين اتصالی هورمون هاي جنسی •

(TEBG)استروژن -گلبولين اتصالی تستوسترون

آلبومين•



نحوه اثر بر سلول هاي هدف

گيرنده داخل سلولی•

احتمالاً گيرنده سطح سلولی•



كاتابوليسم هورمون هاي استروئيدي

غيرفعال سازي با احياء•

افزايش حلاليت با كونژوگاسيون•
گلوكورونيداسيون

سولفاسيون



قسمت دوم

هامينرالوكورتيكوكوئيد



متابوليسم آلدوسترون



انتقال آلدوسترون در گردش خون

و آلبومينCBGاتصال به % 70-50•
آزاد% 50-30•
دقيقه15-20نيمه عمر •



فعاليت مينرالوكورتيكوكوئيدي

داكسی كورتيكوسترون و-11آلدوسترون، •
هيدروكسی كورتيكوسترون-18

اثر بر توبول هاي كليه•
افزايش بازجذب سديم و بدنبال آن آب•
افزايش ترشح پتاسيم و يون هيدروژن•



تنظيم توليد و ترشح آلدوسترون

آنژيوتانسين-سيستم رنين•
پتاسيم خون•
سيستم سمپاتيك•



آنژيوتانسين-سيستم رنين



قسمت سوم

گلوكوكورتيكوئيدها



ولسنتز كورتيز



تنظيم توليد و ترشح
كورتيزول



انتقال كورتيزول در گردش خون

CBGاتصال به % 75•

اتصال به آلبومين% 15•
آزاد% 10•
دقيقه70نيمه عمر •



كاتابوليسم كورتيزول



يزولكاتابوليسم كورت

•17-OHCS

•17-KGS



ديفعاليت ها و عوارض گلوكوكورتيكوئي

افزايش گلوكز خون•
افزايش تخريب پروتئين•
كاهش سنتز پروتئين•
افزايش ليپوليز در اندام ها•
افزايش ليپوژنز در تنه، گردن و صورت•
فعاليت ضدالتهابی•
پوكی استخوان•



قسمت  چهارم

آندروژن ها



و (DHEA)توليد دهيدرواپی آندروسترون 
(DHEA-S)دهيدرواپی آندروسترون سولفات 



لتوليد ساير آندروژن ها در كورتكس آدرنا



تبديل محيطی آندروژن هاي آدرنال



قسمت  پنجم

ناهنجاري هاي 
كورتكس آدرنال



ناهنجاري هاي كورتكس آدرنال

ناهنجاري هاي ارثی بيوسنتز هورمون هاي استروئيدي •
هيپركورتيزوليسم•
هيپوكورتيزوليسم•
هيپرآلدوسترونيسم•
هيپوآلدوسترونيسم•
هيپرآندروژنيسم•



قسمت  ششم

تز ناهنجاري هاي ارثی بيوسن
هورمون هاي استروئيدي



ناهنجاري هاي ارثی بيوسنتز 
هورمون هاي استروئيدي

(CAH)هيپرپلازي مادرزادي آدرنال •

سندروم آدرنوژنيتال•
بلوغ زودرس•
هيرسوتيسم، آمنوره، ناباروري•
اختلالات آب و الكتروليت ها•



يناهنجاري هاي ارثی بيوسنتز هورمون هاي استروئيد



قسمت هفتم

هيپركورتيزوليسم 
(سندروم كوشينگ)



اتيولوژي: سندروم كوشينگ

%(20)پركاري اوليه كورتكس آدرنال •
%(68)پركاري ثانويه كورتكس آدرنال •

بيماري كوشينگ
%CRH(12)يا ACTHتوليد نابه جا •

تجويز درمانی گلوكوكورتيكوئيدها



يافته هاي بالينی:سندروم كوشينگ



اهیتشخيص آزمايشگ: هيپركورتيزوليسم

كورتيزول پلاسمايی يا سرمی•
تصادفي، صبح، نيمه شب

كورتيزول آزاد ادراري•
كورتيزول بزاقی•
آزمايش سركوب دگزامتازون•

روزه-پايين شبانه يا دو-دوز
روزه-بالا شبانه يا دو-دوز

ACTHندازه گيري ا•

CRHزمون تحريكی آ•



اهیتشخيص آزمايشگ: هيپركورتيزوليسم



انهپايين شب-دوز: آزمايش سركوب دگزامتازون



آزمايش سركوب 
-دوز: دگزامتازون
روزه-پايين دو



آزمايش سركوب 
بالا-دوز: دگزامتازون

روزه-دو



بالا شبانه-دوز: آزمايش سركوب دگزامتازون



CRHآزمون تحريكی 



وشينگالگوريتم ارزيابی بيماران مشكوك به سندروم ك



وشينگالگوريتم ارزيابی بيماران مشكوك به سندروم ك



وشينگالگوريتم ارزيابی بيماران مشكوك به سندروم ك



قسمت هشتم

هيپوكورتيزوليسم



اتيولوژي: هيپوكورتيزوليسم

كم كاري اوليه كورتكس آدرنال•
بيماري آديسون

كم كاري مركزي كورتكس آدرنال•
هيپوفيزي يا هيپوتالاموسی

درمان طولانی مدت با گلوكوكورتيكوئيدها



اهیتشخيص آزمايشگ: هيپوكورتيزوليسم

كورتيزول پايه پلاسمايی يا سرمی•
ACTHاندازه گيري •

ACTHآزمون تحريكی •

آزمون تحمل انسولين•
آزمون تحريكی متی راپون•
جستجوي اتوآنتی بادي ها•



تمايز علل هيپركورتيزوليسم



ACTHآزمون تحريكی 



ونآزمون تحريكی متی راپ



جستجوي اتوآنتی بادي ها

هيدروكسيلاز-21آنتی بادي ضد •



قسمت نهم

روناختلالات ترشح آلدوست



اتيولوژي: هيپرآلدوسترونيسم

(فعاليت پايين رنين)هيپرآلدوسترونيسم اوليه •
هيپرپلازي، آدنوم، كارسينوم

(رنينبالاي فعاليت )هيپرآلدوسترونيسم ثانويه •
نارسايی احتقانی قلب

سيروز كبديهيپوپروتئينيمی به دلايلی نظير سندروم نفروتيك و



تشخيص: هيپرآلدوسترونيسم

تشخيص ابتدايی•
تاسيمهيپرتانسيون و هيپوكالمی همراه با افزايش دفع ادراري پ

تشخيص افتراقی•
(PA)اندازه گيري آلدوسترون پلاسمايی 

(RPA)اندازه گيري فعاليت رنين پلاسمايی 

RPAبه PAتعيين نسبت 

آزمون دهيدراتاسيون
آزمون افزايش حجم

آزمون سركوب كاپتوپريل



هيپوآلدوسترونيسم

(فعاليت بالاي رنين)هيپوآلدوسترونيسم اوليه •
همراه با كمبود كورتيزول يا به شكل ايزوله

(رنينپايين فعاليت )هيپوآلدوسترونيسم ثانويه •
عدم كفايت كليوي مثلاً در ديابتی ها

(ت رنينميزان بالاي آلدوسترون و فعالي)هيپوآلدوسترونيسم كاذب •
مقاومت بافتی به آلدوسترون



قسمت دهم

هيپرآندروژنيسم



يافته هاي بالينی: هيپرآندروژنيسم

ابهام دستگاه تناسلی•
بلوغ زودرس•
قامت كوتاه•
هيپوگناديسم و ناباروري•
آكنه، هيرسوتيسم و ويريليزاسيون•



تشخيص: هيپرآلدوسترونيسم

•DHEA-S

•17-KS

آندروستن ديون•
هيدروكسی پروژسترون-17•




