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 سیستم درون ریزدر مورد  مفاهیم پایه : فصل اول

 

 محیط داخل و خارج بدن 

محیط عنوان ه بلوله گوارش را فضای داخلی محیط بیرون از سطح بدن و داخل حفره های بدن مانند ها فیزیولوژیست 

 شامل خون و فضاهایرا  Internal Environmentداخلی بدن و محیطگیرند میدر نظر  External Environmentخارجی بدن

چون ترشحات آنها به داخل ، . در مورد غدد آندوکرین یا درون ریزکنندتعریف می است، میان بافتی بین سلولی که حاوی

شوند( به آنها اطلاق  میه تدرون ریز )به محیط داخلی یا درونی ریخغدد اسم  بنابراین ،شودمیخون یا مایع میان بافتی ریخته 

حفره های یا به داخل )مانند غدد عرق و غدد شیر( به خارج از سطح بدن  خود را شحات است تر ریزبرونغدد  اما. شودمی

دو به طور کلی در بدن، . بنابراین معده و روده(موجود در دیواره )مانند غدد بزاقی و غدد  ریزندمی)محیط خارجی( گوارشی 

 .وجود دارد  ریزبرونو  درون ریز نوع غده 

 ریزبرونغدد 

ی هاسلولکه بوده  شامل یک ناحیه حفره مانند . هر آسینیاندتشکیل شده یا آسینیل وآلوئاز واحدهایی به نام  ریزبرونغدد 

یا کانال  مجرایک  ،. در ادامه این حفرهشودریخته میبه داخل حفره  هاآنترشحی در اطراف آن قرار گرفته اند و ترشحات 

های توخالی بدن درون حفرهبه و ترشحات غده را به خارج از سطح بدن یا  شودمیوجود دارد که به محیط خارجی منتهی 

و ترشحات این  رندبر عهده داا ر هنقش تغذیه کنند ،ونی در کنار این غددخ هایرگموی کند.مانند لوله گوارشی هدایت می

معده موجود در دیواره غدد  ، توان به غدد عرق، غدد بزاقیمیبدن  ریزبرون. از غدد (1-1شکل ) شوندمیغدد به خون وارد ن

 غده پانکراس اشاره نمود.بخش برون ریز  و و روده

 غدد درون ریز

مویرگی در اطراف  ایکه در کنار هم جمع شده و شبکه هستندریز ی ترشحی درونهاسلولریز شامل توده ای از غدد درون

و انتقال ی ترشحات درون ریز نقش حمل کنندهنیز و  تغذیه کننده. این شبکه مویرگی نقش (1-1)شکل  ا قرار گرفته است آنه
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 ریزبرونان با غدد شمحل ریزش ترشحاتو نیز غدد درون ریز از نظر ساختار  ،را بر عهده دارد. بنابراینها به نواحی دیگر آن 

 . تفاوت دارند

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 )پایین( و  درون ریز)بالا(  ریزبرون: مقایسه ساختار کلی غدد 1-1 شکل

 هورمون تعریف 

ماده یک . هورمون ندناممی Hormone هورمون را ریزدرونغدد و یا  درون ریز شحیتر یهاسلولشده از  ماده ترشح

ی هدف که هاسلولفتی به سلول یا رسان شیمیایی است که از یک سلول ترشحی آزاد شده و از طریق خون یا مایع میان باپیام

شود میگفته  ،دهد. علت اینکه در تعریف هورمونمیشود و فعالیت آن سلول را تغییر میگیرنده آن هورمون را دارند، منتقل 

شوند بلکه میاز غدد ترشحی آزاد ن هاهورموناست  که همیشه دلیل این  به شودمیماده ای است که از سلول ترشحی آزاد 

ی دیگر هابافت پراکنده در داخل  به طورو ممکن است  نبودهجزئی از یک غده ترشحی  ترشحی الزاماًی موارد سلول بعض

کنند. در قلب نیز از مییی وجود دارند که هورمون اریتروپویتین را ترشح هاسلول ،طور مثال در کلیهه قرار گرفته باشند. ب بدن

ترشح  (Atrial Natriuretic peptide= ANP) دهلیزی دفع کننده سدیم م پپتیدی به ناهورمون ،های دهلیز راست میوسیت 

 شود.می موجب دفع سدیم و آب در هنگام افزایش حجم خون عکس آلدوسترون عمل کرده و بر  ،شود. این هورمونمی
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  Target cellسلول هدف 

پیام هورمون  درنتیجه هورمون است، رایی بخاصو دارای گیرنده  شودمیسلول هدف سلولی است که هورمون به آن منتقل 

 کند.میرا دریافت کرده و پاسخی را در جواب به هورمون تولید 

 Receptorگیرنده 

ی هدف قرار هاسلولی ستوپلاسم یا هستهیا داخل و غشای سلول ی پروتئینی است که بر روی هامولکولگیرنده شامل 

 .باشندمیگرفته اند و دریافت کننده هورمون 

  بدنبین قسمتهای مختلف کنترلی  انواع ارتباطات

 ارتباط عصبی -1

 ارتباط نوروآندوکرین -2

 ارتباط آندوکرین  -3

 ارتباط موضعی -4

   Neural Communicationارتباط عصبی  

کسون خود به سلول بعدی که آیک سلول عصبی از طریق  ،دارد. در این نوع ارتباط وجوداین نوع ارتباط در سیستم عصبی 

و  ندارد نیازی به سیستم گردش خون عصبی فرستد. ارتباطمیپیام  ،سلول عصبی، عضلانی و یا آندوکرین باشد د یکتوانمی

پیام خود را به سلول بعدی که در مجاورت پایانه آکسونی  نوروترانسمیتر یا انتقال دهنده عصبیسلول عصبی از طریق یک 

سازد و انتقال پیام از ناحیه میعصبی با سلول هدف خود سیناپس ول سل ،عبارت دیگره کند. بمیمنتقل  ،آن قرار گرفته

 .(2-1)شکل  شودمیسیناپس توسط ماده انتقال دهنده عصبی ممکن 

   .Neuroendocrine Comارتباط نوروآندوکرین  

 و گیردمیدر این ارتباط سلول ترشحی یک سلول عصبی است اما آکسون سلول عصبی در کنار یک رگ خونی قرار 

 یماده انتقال .(2-1)شکل  ریزد تا از طریق گردش خون به سلول هدف منتقل شودمیرشحات خود را به اطراف رگ خونی ت

ی آزادکننده و مهارکننده هاهورمون شود.مینامیده  نوروهورمونارتباط دیگر نوروترانسمیتر نام ندارد بلکه در این نوع 

آزاد سیستم باب هیپوفیزی  یخونهای مویرگدر هیپوتالاموس به داخل واقع  ی عصبیهاسلولهیپوتالاموس به این روش از 
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یی که ماهیت عصبی دارند به هاسلولق کلیه نیز هورمون اپی نفرین از در مغز غده فو  شوند.میو به هیپوفیز منتقل  شوندمی

 ون هستند.هیپوفیز خلفی نیز نوروهورممترشحه از  توسیناکسیو  ADHشود. میداخل خون ریخته 

  .Endocrine Comارتباط آندوکرین 

اگر سلول ترشحی یک سلول اپی تلیوئید باشد و ترشحات آن در کنار یک رگ آزاد شود، این ترشحات از طریق سیستم 

این نوع ارتباط از نوع درون ریز خواهد بود و ماده مترشحه یک نوع هورمون  .شوندمیگردش خون به سلول هدف منتقل 

تیروئید و ی مترشحه از جزایر لانگرهانس پانکراس و هاهورمونپوفیز قدامی، ی هیهاهورمون. مانند (2-1)شکل  باشدمی

 غیره.

   .Local Com  موضعیارتباط 

اگر بستر ارتباطی بین سلول ترشحی و سلول هدف مایع میان بافتی باشد و انتقال هورمون از طریق مایع میان بافتی صورت 

ارتباط  . ماده مترشحه در این مورد هم یک نوع هورمون است.(2-1)شکل  خواهد بود Localموضعی یا  نوعاز بگیرد ارتباط 

 موضعی خود بر دو نوع است:

آن اثر مجاور  هایلولبر سترشح شده از یک سلول هورمون  ،: در این نوع ارتباط .Paracrine Comالف: ارتباط پاراکرین 

 بتا و دلتا ارتباط از نوع پاراکرین وجود دارد.  آلفا،ی هاسلولجزایر لانگرهانس بین  رد. برای مثال (2-1)شکل  کندمی

 کند.میمهار  ،کنندمیی بتا و آلفا را که انسولین و گلوکاگون ترشح هاسلولی دلتا، هاسلولسوماتوستاتین مترشحه از 

ترشح شده دارای گیرنده بوده و ی برای هورمون خود سلول ترشح ،در این نوع ارتباط : .Autocrine Com ارتباط اتوکرین

ی گرانولوزای فولیکول در حال رشد  هاسلول . مثالی برای این ارتباط(2-1)شکل  کندمیهورمون بر خود سلول ترشحی اثر 

ژن ی هورمون استرودارای گیرنده براها این سلولخود  و کنندمی، استروژن ترشح  FSHکه در اثر تحریک است در تخمدان 

  .شودمیکند و باعث ترشح بیشتر استروژن میاثر  هاسلولروژن بر این هستند و است

ی هدف را در موجود دیگری هاسلولمواردی هم ترشحات درون ریز وارد مایعات مترشحه از بدن مانند ادرار شده و  نکته: 

در نظر گرفته  Ectocrineارتباط اکتوکرین  وانبه عندهند ) مانند فرومونها( که این نوع ارتباط هم میتحت تاثیری قرار 

 شود.می
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 در بدن  یکنترلانواع ارتباطات  :2-1 شکل

 

)شکل  شوندمیانواع ارتباطات به شکل زیر بیان  ،شودمیکه فقط در مورد سیستم درون ریز انجام دیگر در یک تقسیم بندی 

3-1): 

از طریق یا نوروهورمون در این نوع ارتباط هورمون : General Communicationیا آندوکرین عمومی ارتباط  -1

، هورمون تیروکسین و انسولین و یهیپوفیزی هاهورمونشود. مانند انتقال میگردش خون به سلول هدف منتقل 

 .غیره

مستقیم یا از طریق مایع میان بافتی  به طوردر ارتباط موضعی هورمون یا :  Local Comunicationارتباط موضعی  -2

 شود:میبه چهار صورت انجام عی موضارتباط شود. میلول هدف منتقل به س

 شود.میمنتقل  شمترشحه از طریق مایع میان بافتی به سلول هدف مجاورهورمون : الف( ارتباط پاراکرین
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در این نوع ارتباط سلول هدف در تماس مستقیم با سلول ترشحی قرار  : Juxtacrineب( ارتباط جاکستاکرین 

 دارد.

 : هورمون مترشحه بر خود سلول ترشحی موثر است.ج( ارتباط اتوکرین

 .کنداثر میداخل سلولی  ی: هورمون در داخل سیتوپلاسم آزاد شده و بر گیرنده Intracrineد( ارتباط اینتراکرین 

 

 

 

 : انواع ارتباطات در سیستم درون ریز3-1 شکل

 

 هاهورموناعمال 

   Growth and Developmentرشد و نمو 

ی کلاسیک هاهورمونی خاصی نقش اساسی دارند. هابافت ی مختلفی در زمانبندی و پیشرفت رشد کل بدن و یا هاهورمون

ی تیروئیدی، انسولین، گلوکوکورتیکوئیدها، هاهورمون،  (GH)که در فرآیند رشد دخالت دارند عبارتند از: هورمون رشد 

 آندروژن ها و استروژن ها.

فاکتورهای رشد شبه انسولینی وسیله خانواده ای از پپتیدها با اسم کلی ه رشد بدن ب بر رویهورمون رشد اثر تحریکی 

(IGF) Insulin-like Growth Factors شود. هورمون تیروکسین یک نقش اجازه دهنده میانجیگری می(Permissive)  و اصلی
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باشد. رشد قادر به تحریک رشد اسکلتی نمیسین، هورمون هورمون تیروکعدم حضور طوریکه در ه در فرآیند رشد دارد. ب

تیروکسین  ،ها باشد. در سیستم عصبی مرکزی IGFبرای پاسخ دادن به  هابافت علت کاهش توانایی ه این امر ممکن است ب

اکتورهای دهد که سنتز بعضی از فیک نقش اصلی در القای رشد و تمایز سلولی بر عهده دارد. شواهد آزمایشگاهی نشان می

ها القا  ی رشد، تیروکسین و آندروژنهاهورمونبه ترتیب توسط  EGFو فاکتور رشد اپیدرمی  IGF ،NGFپپتیدی مانند  رشد

 شود.می

 حفظ ثبات محیط داخلی بدن 

ها در مایعات بدن، تنظیم  محیط داخلی بدن شامل کنترل حجم مایع خارج سلولی و فشار خون، ترکیب الکترولیت ثبات حفظ 

باشد. های کلسیم و فسفات و حفظ و نگهداری استخوان، عضلات و ذخایر چربی بدن میسطح پلاسمایی و بافتی یون

شود، بر روی که از هیپوفیز خلفی ترشح می ADHمثال  به عنوانی زیادی در تنظیم این فرآیندها دخالت دارند. هاهورمون

شود، بازجذب سدیم و فوق کلیه ساخته می آلدوسترون که در قشر غده دهد.جذب آب را افزایش میکلیه ها اثر گذاشته و باز

ها کند. بنابراین این دو هورمون در تنظیم حجم مایع خارج سلولی، فشار خون و الکترولیت دفع پتاسیم را در کلیه تحریک می

 دخالت دارند. 

 تنظیم تعادل انرژی  

و تنظیم وزن بدن نیازمند وجود تعادل بین خوردن غذا و مصرف  Regulation of Energy Balanceانرژی و تنظیم هومئوستاز 

های تحت تاثیر سیستمنیز کند و خود را کنترل می (Energy Expenditure)مصرف انرژی  ،باشد. سرعت متابولیسمانرژی می

ه از د. هورمون لپتین ک باشی تیروئیدی میهاهورمونی انسولین، گلوکاگون و هاهورمونعصبی سمپاتیک و پاراسمپاتیک و 

 کند.شود بر روی مغز اثر کرده و خوردن غذا را کاهش داده و مصرف انرژی را زیاد میبافت چربی سفید آزاد می

  



گاه کردستان   دکتر احمدی                                                           ها                                                                                                                   بیوشیمی هورمون                                                               دانش

 

8 

  سیستم درون ریز دهندهاجزای تشکیل 

 شامل: (4-1)شکل غدد درون ریز کلاسیکالف( 

  غده هیپوفیز -1

 غده پینه آل -2

  تیروئید غده -3

 پاراتیروئید دغد -4

 ر لانگرهانس غده پانکراسایجز -5

 غدد فوق کلیه  -6

 ها()بیضه ها وتخمدان غدد جنسی -7

 یک غده درون ریز مطرح است. به عنوان و شودمیکه در دوره حاملگی تشکیل  ،جفت  -8

 فعالیت ترشحی درون ریز دارند: اما  نبودهریز در اصل غده درون هایی که ب( اندام

، سوماتوستاتین و فاکتورهای رشد یی آزاد کننده هیپوتالاموسهاهورمونویژه هیپوتالاموس که ه مغز ب -1

را آزاد   (IGF- I)، فاکتور رشد شبه انسولینی  (TGF- α,β)فیبروبلاستی، فاکتور رشد تغییر شکل دهنده آلفا و بتا 

 کند.می

 کند.میرا آزاد  ANPقلب: که هورمون  -2

 کنند.مید را آزا IGF-Iها: که ها و فیبروبلاست کبد و سایر اندام -3

 کند.میرا آزاد  Dدی هیدروکسی ویتامین  25و  1 ،هورمون اریتروپویتین، رنینکلیه: که  -4

 کند.میبافت چربی: هورمون لپتین را ترشح  -5

نتروگلوکاگون ، ای(VIP)، گاسترین، پپتید روده ای موثر بر عروق (CCK) دستگاه گوارش: کوله سیستوکینین -6

 گاستریناد کننده گلوکاگون روده ای( ، پپتید آز)

 کنند.میرا ترشح  TGF-βو  Platelet-Derived Growth Factor (PDGF)ها: پلاکت  -7

 ،  پپتید مشتق از پرواپیوملانوکورتینTGF-βسیتوکین ها، ترشح کننده ها: لنفوسیت  و ماکروفاژها -8

 تروفین ها رو، نو TGF-αیا فاکتور رشد اپیدرمی،  EGF : ترشحنواحی مختلف -9
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قرارگیری و پراکندگی غدد درون ریز در بدن محل   :4-1 شکل  

 ی کلاسیکهاهورمونانواع 

 )وازوپرسین( ADH هورمون ضد ادراری ،توسیناکسیی هیپوفیز خلفی: هاهورمونالف( 

 آندورفین -βن و تروپیلیپو  -βو   ACTH, PRL, GH, TSH, FSH, LHی هیپوفیز جلویی: هاهورمونب( 

 آندورفین -β،  (MSH) هورمون محرک ملانوسیت ی هیپوفیز: ناحیه میان یهاهورمونج( 

  های بیوژنیک، چندین نوع پپتیدغده پینه آل: ملاتونین، آمین هایهورموند( 

 تونینکلسی،  (T3)، تری یدوتیرونین  (T4)تیروئید: تیروکسین  های غدههورمونه( 

  (PTH)مون پاراتیروئید: هورمون پاراتیروئید یا پاراتور هورمون غددو( 

  قشر غده فوق کلیه: آلدوسترون، کورتیزول، دی هیدرواپی آندوسترون، آندروستندیون هایهورمون( ز
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 مغز غده فوق کلیه: اپی نفرین و نوراپی نفرین هایهورمون ح(

  VIPجزایر لانگرهانس: انسولین، گلوکاگون، سوماتوستاتین، پلی پپتید پانکراسی، گاسترین و  هایهورمونط( 

 بیضه ها: تستوسترون، استرادیول،  آندروستندیون، اینهیبین، اکتیوین و ماده مهار کننده مولرین   هایهورمونی( 

، FSHندیون، اینهیبین، اکتیوین، پپتید آزاد کننده ها: استرادیول، پروژسترون، تستوسترون، آندروستتخمدان  هایهورمونک( 

 ولیستاتینو ف ریلاکسین

 ، پروژسترون و استروژن human Placental Lactogen (hPL)، لاکتوژن جفت انسانی  hCGت: فج یهاهورمونل( 

 ساختار شیمیایینظر از  هاهورمونتقسیم بندی 

  شوند:و به دو دسته عمد تقسیم می ساختار پروتئینی دارند هاهورموناکثر : ی پپتیدیهاهورمون-1

( که TSH)هورمون آزاد کننده  TRHبرای مثال، هورمون  .شده اند( الف( پپتید ساده ) فقط از اسیدآمینه تشکیل

ی بزرگ هاهورمونکوچکترین هورمون است و فقط از سه اسید امینه تشکیل شده است و هورمون رشد که جزء 

  .ساختار پروتئینی دارند ،است 

که از هیپوفیز  FSH ،LH  ،TSH .از اسیدهای آمینه و قند تشکیل شده اند( هاهورمونب( گلیکوپپتید )این 

ی سرتولی و در تخمدان از  هاسلولشود، اینهیبین که در بیضه از میکه از جفت آزاد hCG شوند، میآزاد میقدا

 . ندی دارگلیکوپپتید ساختار، شودمیی گرانولوزای تخمدان ترشح هاسلولجسم زرد یا 

 شوند که عبارتند از:میغده ترشح  شوند، از دومی: از کلسترول مشتق ی استروئیدیهاهورمون -2

  ی آلدوسترون و کورتیزولهاهورمون ترشح کننده غده آدرنالالف( قشر  

 ی جنسیهاهورمون ترشح کننده ب( غدد جنسی یا گنادها

و از دو محل ترشح  شدهمینه تیروزین( مشتق آویژه اسیده از یک اسیدآمینه )ب هاهورمون این ی آمینی:هاهورمون -3

 ند:و شمی

 آمین ها شامل اپی نفرین و نوراپی نفرین و دوپامین(مغز غده فوق کلیه )کاتکول الف(  

 یا تیروکسین(  T4و  T3ی هاهورمونتیروئید ) ب(  
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 هاهورموننتز، ترشح و ذخیره سازی س

.خلاصه شده است  2-1های پپتیدی، استروئیدی وآمینی در جدول نحوه سنتز، ذخیره سازی و ترشح هورمون

 مینی ی پپتیدی، استروئیدی وآهاهورمونسنتز، ذخیره سازی و ترشح : مقایسه 2-1 جدول

 ی تیروئیدیهاهورمون کاتکول امینها ی استروئیدیهاهورمون ی پپتیدی هاهورمون ویژگی
 گریزآب دوستآب Hydrophobicگریزآب     Hydrophilicدوستآب ویژگی شیمیایی

 شوندمیاز قبل ساخته  شوندمیاز قبل ساخته  شوندمیبسته به نیاز تولید  شوندمیازقبل ساخته  سنتز

 محل ذخیره و 
 میزان ذخیره سازی

ی ترشحی و هاوزیکولدر 

 ذخیره سازی متوسط دارند

ی ترشحی هاوزیکولدر  ندارند

و ذخیره سازی متوسط 

 دارند

پیش ساز آنها در 

ی ترشحی ذخیره هاوزیکول

خیلی  شود و ذخیره سازیمی

 زیاد دارند

 انتشار اگزوسیتوز انتشار اگزوسیتوز آزادسازی

 ی حامل هاپروتئینمتصل به  محلول در پلاسما ی حامل هاپروتئینمتصل به  محلول در پلاسما انتقال

 طولانی کوتاه  طولانی کوتاه نیم عمر

در داخل سیتوپلاسم یا هسته  در سطح سلول محل گیرنده

ح گیرنده سطبعضی هم 

 ارندسلولی د

 داخل هسته سطح سلول 

جواب سلول 

 هدف 

مسیرهای پیامبر ثانویه را فعال 

 کنندمی

دهند میبیان ژن را تغییر 

هم میپاسخ های غیر ژنو

 وجود دارد

سیستم های پیامبر ثانویه 

 کندمیرا فعال 

 دهدمیبیان ژن را تغییر 

 

های پروتئینیترشح هورمون : مراحل سنتز، ذخیره سازی و  5-1شکل    
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 در خون  هاهورمونانتقال 

شوند بسته به نوع هورمون ممکن است ذخیره سازی داشته و یا پس از میپس از اینکه در سلول ترشحی سنتز  هاهورمون

ی ترشحی ذخیره هاوزیکولطور متوسطی در ه ها بی پپتیدی و کاتکول آمینهاهورموند. نسنتز بلافاصله از سلول خارج شو

ی استروئیدی و تیروئیدی از طریق انتشار از سلول یا بافت هاهورمون اماشوند. میاگزوسیتوز آزاد یا ترشح  ه روشب و هشد

 به بافت هدف منتقل شوند. تاپس از ترشح شدن وارد مایع خارج سلولی یا خون شده  هاهورمونشوند. میترشحی خارج 

در خون منتقل متصل به حامل  یاو صورت آزاد ه بمحلول در پلاسما و روش  به دو ه ساختار شیمیایی آنها،، بسته بهاهورمون

 .(5-1)شکل  شوندمی

 

 در خون (b)گریز و آب (a)دوست های آب: روش انتقال هورمون6-1شکل 

 

 صورت محلول ه ب هاهورمون الف( انتقال 

شوند میی آبی حل هامحلولها( به راحتی در ی پپتیدی و کاتکول آمینهاهورمونمانند هستند ) دوست آبیی که هاهورمون

 شوند.میاز سلول ترشحی به سلول هدف منتقل محلول در پلاسما روش به و 

   Carrierاتصال به حامل یا  با واسطه هاهورمون ب( انتقال 

آبی )خون و  یهامحلولی استروئیدی و تیروئیدی( که به خوبی در هاهورمون)مانند  گریزآبی هیدروفوب یا هاهورمون

طور ه ب گریزآبی هاهورمونی حامل به بافت هدف حمل شوند. هاپروتئینبا اتصال به  ،شوندمیمایع میان بافتی( حل ن

حامل ایجاد و یک حالت تعادل بین هورمون آزاد و هورمون متصل به  شدههای حامل متصل پذیری به پروتئینبرگشت 
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شود و اگر غلظت آن کم باشد هورمون از حامل می باشد، هورمون به حامل متصل اگر غلظت هورمون در خون زیاد  .شودمی

ها با هم متعادل هستند. برای توضیح تعادل همیشه مقدار مواد اولیه و محصول  ،در یک سیستم در حال تعادلشود. میجدا 

 صورت معادله زیر نشان داد: ه آن را بوان تمیبین هورمون و پروتئین حامل 

 

 گلوبولین وجود دارد. مثلاً گلوبولین یا آلبومینحامل اختصاصی  ،شوندمیی تیروئیدی که در پلاسما حل نهاهورمونبرای 

است. این پروتئین حامل توسط کبد سنتز  T3تیروکسین و های هورمون اختصاصی حامل ،TBG تیروکسینمتصل شونده به 

ی استروئیدی نیز هاهورمونشوند. در مورد میبا حامل حمل  ترکیب صورت ه ی تیروئیدی بهاهورمون 99شود. بیشتر از %می

ه  ب  50صورت آزاد و %ه ب 50به استثنای آلدوسترون که % .شوندمیتوسط حامل حمل  وضعیت به همین ترتیب است و اکثراً

 متصل به حامل وجود دارد. صورت

 ی حامل هاپروتئین وظایف و خواص 

نها را به آکنند و  حملی نامحلول یا کم محلول را در خون هاهورموناست که های حامل این تئینوظیفه اول پرو (1

 بافت هدف برسانند.

ی هاهورمونکند. بویژه میجلوگیری  دفع هورمونهای حامل این است که از وظیفه و خاصیت دوم پروتئین (2

توانند از خون وارد ادرار شده و می ها در کلیه ،کنندمیسانی از غشای سلولی عبور آاستروئیدی و تیروئیدی که به 

 شوند.میباعث نگهداری آنها در بدن  هاهورمونی حامل با اتصال به این هاپروتئیندفع شوند. اما 

یی که باید هاهورمونشود. می اثر دراز مدت هورمونی حامل این است که موجب هاپروتئینیک خاصیت دیگر  (3

ن حامل را نیز امل هستند و بویژه تمایل زیادی برای اتصال به پروتئیاثر دراز مدت در بدن داشته باشند دارای ح

. بنابراین شودمیتلقی . حالت چسپیده به حامل، یک حالت پشتوانه و ذخیره ای برای حالت آزاد هورمون نددار

 هامونهوربرای این  ذخیره سازی ثانویهبه پروتئین حامل یک نوع  گریزآبی هاهورمونتوان گفت که اتصال می

  آید.به شمار می

گیرد، اتصال آنها به حامل در میی تیروئیدی که ذخیره سازی اولیه آنها در غده تیروئید صورت هاهورمون ،عنوان مثاله ب

نیمه عمر  اماشود میظاهر  ترتاثیر آنها دیر ،که به حامل متصل هستند هاهورمونباشد. این میخون نوعی ذخیره سازی ثانویه 
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به هورمون چون در ابتدا  ،، اثر آن بعد از چند روز ظاهر خواهد شدشوددارند. اگر به حیوانی تیروکسین تزریق  نیز یبالاتر

 شود.میجدا  آنو به مرور از  هشدحامل متصل 

 نیز یمی متصل به حامل اثر بسیار سریع و کوتاه مدت و نیمه عمر ک هاهورمونی آزاد مانند انسولین در مقایسه با هاهورمون

شود و بعد از اصلاح قند خون به مقدار طبیعی، بلافاصله ترشح میدقیقه پس از تزریق ظاهر  3دارند. اثر تزریق انسولین 

 شود.میانسولین کم شده و انسولین موجود توسط آنزیم انسولیناز خون تخریب 
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 سلول هدفبرهورمون  اثر: فصل دوم 



تا پیام خود را از آن طریق به سلول  شودمیمتصل  Receptorی به نام گیرنده پروتئینرسد به میوقتی هورمون به سلول هدف 

شوند می( متصل هاهورمونهای شیمیایی )ها فقط به یک نوع خاص یا گروه خاصی از پیام رسان بسیاری از گیرنده .منتقل کند

در   Conformational changeیرنده، تغییر شکل فضایی نامند. با اتصال لیگاند به گ میآن گیرنده  Ligandکه اینها را لیگاند 

 شود.می و تولید پاسخ در آن به سلول هدف  میپیا انتقالکه این تغییر شکل در گیرنده باعث  آیدمیوجود ه بگیرنده 

 هاهورمونی هاانواع گیرنده

 وجود دارد: هاهورمونطور کلی دو نوع گیرنده برای ه ب

متصل  هاگیرندهبه این نوع  دوست آب لیگاندهای  :Transmembrane receptorیی عرض غشای هاگیرندهالف( 

 ها.ی پپتیدی و کاتکول آمینهاهورمونشوند مانند می

که دوست( چربیبه عبارت دیگر، ) گریزآب لیگاندهای  :Intracellular receptorهای داخل سلولی ب( گیرنده

های داخل شوند. گیرندهمیها متصل به این نوع گیرنده ،شوند هاسلولرد گذرند و واباز غشای سلول هدف توانند می

  .(1-2)شکل  سلولی در سیتوپلاسم و یا در هسته واقع هستند

 

 های عرض غشایی و داخل سلولیگیرندهها شامل های هورمون: انواع گیرنده1-2شکل 
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در هر   Ligand-binding siteزیرا محل اتصال لیگاند  ،شودمی اختصاصی انجام  به طورتا حد زیادی اتصال لیگاند به گیرنده 

 )تقریباًدهد میاجازه اتصال خوبی  ،و تنها به مولکولی که ساختار مرتبطی با آن جایگاه دارد خاصی بوده دارای شکل  ،گیرنده

 تواند قفل خاصی را باز کند(. میمانند کلیدی که فقط خودش 

توانند عمل یک لیگاند را بر روی گیرنده اش تقلید می ،رندار مشابهی با لیگاند طبیعی دابعضی از مواد شیمیایی که ساخت

(Mimic)  گونیست آکنند. دو نوع لیگاند تقلید کننده وجود دارد که(Agonist)  و آنتاگونیست(Antagonist)  نامیده

 شوند.می

)مانند لیگاند اصلی  شودمیدر سلول هدف تولید پاسخ  نموده و موجب مواد شیمیایی که به گیرنده متصل شده و آن را فعال 

بلکه  کنندمی ن آن را فعال و همواد شیمیایی که به گیرنده متصل شداما  شوند.مینامیده  لیگاندهای آن آگونیست کنند(، میعمل 

ها و ست ز داروها آگونیشوند. بسیاری امی نامیده لیگاند های آن آنتاگونیست  شوند،میباعث مهار آن و عدم تولید پاسخ 

 کنند.میخود را در بدن اعمال و از این طریق اثر  بودهی موجود در بدن هاگیرندههای آنتاگونیست 

 ی عرض غشاییهاگیرندهتقسیم بندی 

 دکننمیهای عرض غشایی را به چندین گروه تقسیم و مکانیسم انتقال سیگنال از آنها، گیرنده هاگیرندهبا توجه به ساختار 

 (.3-2و  2-2)شکل 

   G-Protein coupled Receptorsپروتئین   Gهای متصل به گیرنده (1

[Guanine Nucleotide-Binding Protein= (G-Protein)]   

،  LH، ، گلوکاگون II، آنژیوتانسین  (ADH)ی آدرنالین، نورآدرنالین، دوپامین، وازوپرسینهاگیرنده مثال به عنوان

FSH ،TSH پاراتورمون. تونینکلسیها، ین، پروستاگلند ، 

 Tyrosine Kinase Receptorsی تیروزین کینازی هاگیرنده (2

،  FGFفاکتور رشد فیبروبلاستی،  PDGF، فاکتور رشد مشتق از پلاکتها  EGFمیی فاکتور رشد اپیدرهاگیرندهمانند 

   I (IGF-I) -انسولین شبهانسولین و فاکتور رشد 

  TGF-βمانند گیرنده :  Serine-threonine Kinase Receptorsنازی ترئونین کی -گیرنده سرین (3

 ANPمانند گیرنده : Guanylyl cyclase Receptorsی گوانیلیل سیکلازی هاگیرنده (4

  Cytokine Receptor Superfamily ی سیتوکینی هاگیرندهخانواده بزرگ  (5
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ی فاکتور رشد هاگیرندههستند که  هاگیرندهرگی از پرولاکتین متعلق به خانواده بز و GHی هورمون رشد هاگیرنده

-IL9-11 ،G،  (IL-2-7) 7تا  2خون ساز نیز جزء این خانواده هستند. فاکتورهای رشد خون ساز شامل اینترلوکین 

CSF  ،GM-CSF  ،Luicemia-Inhibiting Factor= LIF  ،اریتروپویتین ،Ciliary neurotrophic Factor= CNTF . 

 

 

 

 غشایی های عرضرندهگی: انواع 2-2 شکل

 ها پروتئین  -Gهای متصل به  گیرنده 

عرض غشایی هستند که با یک پروتئین داخل سلولی به  یهاگیرندهبزرگی از  یخانواده ،هاپروتئین – Gهای متصل به گیرنده

 (GTP, GDP)ئوتیدهای گوانوزین کلنو به این است که آنها  هاپروتئین -Gدهند. علت نامگذاری میواکنش  پروتئین – Gنام 

آورده و در عرض  به وجودهستند که هر کدام یک مارپیچ آلفا را  گریزآبناحیه  7دارای  هاگیرنده. تمام این شوندمتصل می
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ترمینال و در سطح  -Nدارای یک قطعه در سطح خارج سلولی  هاگیرنده. این (قطعه عرض غشایی)هفت   گیرندمیغشا قرار 

 باشند.میترمینال  -Cسلولی دارای قطعه داخل 

 

 پروتئین در غشای سلول-Gگیرنده متصل به ساختار : 3-2 شکل

 

شود، میکه موجب تحریک آنزیم آدنیلیل سیکلاز  Gsاست:  انواع مختلفی شامل هاگیرندهی متصل به هاپروتئین -Gخانواده 

Gi  کند، میکه آنزیم آدنیلیل سیکلاز را مهارGq ز فولیپاکه فسC  کند و میرا فعالGt (tranducin)  پروتئینی است که در قطعه

شود که در نتیجه آن  میفسفودی استراز  cGMPی استوانه ای شبکیه قرار دارد و باعث فعال شدن آنزیم هاسلولخارجی 

یمر هستند و از ترهترو هائینپروت -Gهمه  شود.میدر غشای سلول استوانه ای بسته شده و پاسخ بینایی تولید  +Naکانالهای 

 γو  βپروتئین منحصر به فرد است اما زیر واحدهای  Gبرای هر  αتشکیل شده اند. زیر واحد  γو  βو  αسه زیر واحد 

 مشابه هستند.

 باشد:میشامل چهار پیامبر ثانویه  هاپروتئین  -Gمسیرهای انتقال سیگنال از 

1- cAMP آدنوزین مونوفسفات حلقوی 

2- cGMP مونوفسفات حلقویوزین گوان 

3- IP3  اینوزیتول تری فسفات وDAG )دی اسیل گلیسرول( 

4- Ca2+  کلسیم 
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 cAMPبا واسطه مکانیسم های انتقال سیگنال 

  و در نتیجه آن   پروتئین اختصاصی اتصال یابد -Gشود تا گیرنده به یک میبه گیرنده موجب  هورمون اتصال

 به آن متصل شود (GTP)دا شده و گوانوزین تری فسفات حد آلفا از آن جمتصل به زیر وا (GDP)فسفات دیگوانوزین

زیرواحد آلفا از زیرواحدهای  شده،پروتئین فعال  -Gبه زیرواحد آلفا،  GTPو اتصال  GDP. پس از جدا شدن (3-2)شکل 

زیر واحد آلفای فعال شده  ی افکتور )عمل کننده( در داخل سلول متصل شود.هامولکولتواند به میبتا و گاما جدا شده و 

 cAMPشود. می cAMPبه  ATPباعث تبدیل نیز تواند باعث فعال شدن آنزیم آدنیلیل سیکلاز غشایی شده که این آنزیم می

، پیام را در داخل سلول به مولکول های بعدی رسانده و در  Aیک پیامبر ثانویه بوده و از طریق فعال کردن پروتئین کیناز 

 .(4-2)شکل  شودمیولی تولید نهایت پاسخ سل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 پروتئین -Gهای متصل به از گیرنده cAMP افزایش با واسطه: مسیر انتقال سیگنال 4-2 شکل

 

شود. وازوپرسین از میشود باعث فعال کردن آدنیلیل سیکلاز میآدرنرژیک متصل  βی هاگیرندهوقتی به  هورمون اپی نفرین

پاسخ  cAMPو گلوکاگون همگی با افزایش  ACTH  ،LH ،FSH  ،TSH  ،hCG یهاهورمونو نیز  V2ی هاگیرندهطریق 

 .کنندمیسلولی را تحریک 

 Gشوند که با می یی متصل هاگیرندهبه  هاهورمونکنند. این می فعالیت آنزیم آدنیلیل سیکلاز را مهار  هاهورمون بعضی از 

وقتی به گیرنده   نفریناپیکند. میآنزیم آدنیلیل سیکلاز را مهار  ،هاآن  یآلفاو در نتیجه زیرواحد  دادهواکنش  Giپروتئین نوع 
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باعث مهار آنزیم آدنیلیل های اوپیوئیدی پس از اتصال به گینده اندورفین  -βمانند  ییاوپیوئیدهانیز شود و میمتصل  2αهای 

 شوند.می cAMPسیکلاز و کاهش 

  DAGو  IP3سیستم پیامبر ثانویه 

پروتئین  Gباعث اتصال گیرنده به یک  ،شوندمیبعد از اینکه به گیرنده عرض غشایی خود متصل  هاهورمونز بعضی ا

از  αqپروتئین، زیرواحد  Gباشند. در نتیجه اتصال هورمون به گیرنده و فعال شدن میqαشوند که حاوی زیرواحدهای می

 Cشدن یک فسفولیپاز متصل به غشاء به نام فسفولیپاز  فعال باعث  زیر واحد آلفای فعالشود. میجدا   βγزیرواحدهای 

 کندمی لیزرا هیدرو (PIP2)دی فسفات  5و  4نام فسفاتیدیل اینوزیتول که یک فسفولیپید غشایی را به  ،شودمی  (PLCβ)بتا

-2)شکل  کندمی د تولیرا  (IP3)تری فسفات  5و 4و 1اینوزیتول و  DAGاسیل گلیسرول دیهای و دو پیامبر ثانویه به نام

5).  

IP3  شود که این کار را به دو میباعث افزایش کلسیم داخل سلولی وارد سیتوپلاسم سلول شده و پس از تشکیل شدن

 دهد:میصورت انجام 

 میالف( آزاد کردن کلسیم از ذخایر داخل سلولی مانند شبکه آندوپلاس 

 تسهیل ورود کلسیم از کانالهای کلسیمی یلهبه وسب( تحریک ورود کلسیم از خارج به داخل سلول 

ی هاسلولاز جمله تغییر در حرکت سلول، انقباض  :تواند داشته باشدمیافزایش کلسیم در داخل سلول اثرات مختلفی 

 توان ذکر نمود. یون کلسیم بسیاری ازمیی ترشحی و فعال شدن تعدادی از آنزیم ها را هاپروتئینعضلانی، افزایش آزادسازی 

ی غیر هاسلولدر   (Calmodulin)کالمودولین اتصال به پروتئین متصل شونده به کلسیم به نام  به وسیلهاین اعمال را 

 دهد. میی عضلانی انجام هاسلولدر  Cوسیله تروپونین ه عضلانی و ب

و  کردهنویه عمل پیامبر ثاعنوان یک ه ب وشود جدا نمیغشا  از ،شودمیحاصل  PIP2دی اسیل گلیسرول نیز که از هیدرولیز 

کند. این آنزیم فسفریلاسیون می را فعال  C (PKC)پروتئین کیناز آنزیم پروتئین کیناز غشایی وابسته به کلسیم به نام 

های سرین و ترئونین بر علاوه بر بنیان کند.میی سلولی را کاتالیز هاپروتئین های سرین و ترئونین بر روی تعدادی از بنیان

توسط فعال کردن یک کمپلکس  PKCتواند بیان تعدادی از ژنها را تغییر دهد. این عمل می PKCی آنزیمی، هائینوتپرروی 

 شود.میمیانجیگری  AP-1به نام  (Transcription Factor)یا فاکتور نسخه برداری  DNAپروتئینی  متصل شونده به 
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 Cداخل سلولی و فعال شدن پروتئین کیناز افزایش کلسیم  به ترتیب باعث DAGو  IP3نویه کلی پیامبرهای ثا به طور

نزیم ها و فاکتورهای نسخه برداری بسته به نوع سلول تولید خواهند فعال شدن آشامل شوند و پاسخ های سلولی مختلفی می

 شد.  

 و شودمی متصل  V1وقتی به گیرنده  ADHوازوپرسین یا  ،شودمی آدرنرژیک متصل  – α1ی هاگیرندهوقتی به نفرین اپی

که پس از هستند یی هاجمله هورموناز  شودمیی کبدی متصل هاسلولی موجود بر روی هاگیرندهوقتی به  IIآنژیوتانسین 

 .شوندمی DAGو  IP3اتصال به گیرنده خود موجب فعال شدن پیامبر های ثانویه 

 

 پروتئین -Gی متصل به هااز گیرنده DAGو  IP3با واسطه : مسیر انتقال سیگنال 5-2 شکل

  +Ca2سیستم پیامبر ثانویه کلسیم  

بسیار پایین است.  3-(10(Mنسبت به سطح یون کلسیم در مایع خارج سلولی  10)-M)7سطح یون کلسیم در سیتوپلاسم 

کندری، در غشای میتوسلول  در داخلیون کلسیم در حال استراحت نسبت به یون کلسیم نفوذ ناپذیرند.  هاسلولبسیاری از 

ی خاصی هاپروتئینمتصل به  به صورتو غشای پلاسمایی  ضلانی(ی عهاسلولدر میسارکوپلاس )شبکهمی آندوپلاسشبکه 

شود و از طرف دیگر باز شدن کانالهای میداخل سلولی کلسیم از یک طرف باعث آزاد شدن ذخایر  IP3شود. تولید میذخیره 
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. از یک باشدمیافزایش یون کلسیم در داخل سیتوپلاسم  ،د و نتیجه این دوو شمیرا موجب در غشای پلاسمایی  میکلسی

)پیامبر  Ca+2منجر به افزایش کلسیم  ،که یک پیامبر ثانویه است  IP3چون  ؛پیامبر ثالث نیز نامیدیک توان کلسیم را میجنبه 

 .(5-2)شکل  شودمیشود که در نهایت پاسخ سلولی را موجب میثالث یا سوم( 

 و انتقال سیگنال از آنها ی تیروزین کینازیهاگیرنده تارساخ

ک محدوده عرض غشایی کلی دارای یک محدوده خارج سلولی متصل شونده به لیگاند، ی به طوری تیروزین کینازی هاگیرنده

به یک اصی اختص به طورای است که داخل سلولی هستند. ناحیه متصل شونده به لیگاند شامل ناحیهمینزیو یک محدوده آ

مینه سیستئین است که آدارای تعداد زیادی اسید ترمینال معمولاً – Nشود. ناحیه خارج سلولی یا میرسان شیمیایی متصل پیام

 گریزآبدر محدوده عرض غشایی اسیدامینه های  آورند.میوجود ه در کنار هم یک یا دو ناحیه را در محدوده خارج سلولی ب

گذرند. در محدوده داخل سلولی نیز یک ناحیه حاوی اسیدآمینه مییک مارپیچ آلفا از عرض غشا  رتصو به اند و قرار گرفته

فعالیت تیروزین کینازی دارد و  ،های سیستئین وجود دارد و در ادامه آن ناحیه ای وجود دارد که بعد از فعال شدن گیرنده

 . (6-2)شکل  ی هدف شودهاپروتئینتواند باعث فسفریلاسیون می





 

 

 

 

 

 

 

 ی تیروزین کینازیهاگیرنده: مکانیسم انتقال سیگنال از 6-2 شکل

ی تیروزین کینازی شامل هاگیرندهگلیکوپروتئینی هستند. مکانیسم انتقال سیگنال در  ،ی تیروزین کینازیهاگیرنده

هدف فسفریله یا  داخل سلول ی دیگری راهاپروتئین ،یی در هر مرحلههاپروتئین آن  طی فسفریلاسیون آبشاری است که در

 شوند.کنند. فسفریلاسیون آبشاری باعث تشدید سیگنال اولیه شده و پاسخی را در سلول هدف موجب میدفسفریله می
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 آنهامکانیسم انتقال سیگنال از های سیتوکینی و گیرنده

با داخل سلولی های هنی محدودی سیتوکیهاگیرندهرگ و سایر اعضای خانواده بز هورمون رشد، پرولاکتینی هاگیرنده

ی سلولی و خود هاپروتئینعلی رغم نداشتن محدوده کینازی، اتصال لیگاند منجر به فسفریلاسیون اما  فعالیت کینازی ندارند

 شود.میهای تیروزین گیرنده بر روی بنیان

شود. این امر باعث افزایش جاذبه میبعد از اتصال یک مولکول هورمون رشد به گیرنده خود موجب دیمریزه شدن گیرنده  

نزیم  اتصال گیرنده به این آ شود.میمیسیتوپلاس هایناحیه نزدیک به غشای محدوده داخل سلولی گیرنده برای تیروزین کیناز

شود. تیروزین های فسفریله شده بر روی گیرنده به عنوان محل های میتر آن موجب اتوفسفریلاسیون و فعال شدن بیشها 

  (Signal Transducers and Activators of Transcription) کنندمیعمل  STATرای فاکتورهای نسخه برداری به نام لنگری ب

به  پس از فسفریلاسیون STATمولکول شود. میها  STATهای تیروزین بر روی این امر موجب فسفریلاسیون بنیانو 

متصل  هاژن میدر نواحی تنظی Response Elementsخاصی  اجزای پاسخ دهندهشود و به میدیمر درآمده و فعال  صورت

 .(7-2)شکل  کنندمیبرداری را تنظیم شوند و عمل نسخهمی

 
 ی سیتوکینیهاگیرنده: مسیر انتقال سیگنال از  7-2 شکل

 ی استروئیدی و تیروئیدیهاهورمونی هاگیرنده

و تیروئیدی ی استروئیدی هاگیرندهمشخص شده که اکثر ، یتوشیمیهای آنتی بادی مونوکلونال و ایمنوسبا استفاده از تکنیک

ها این گیرندهاصلی ساختار آیند. ی داخل هسته به حساب میهاگیرندهو اعضای خانواده بزرگ  در داخل هسته قرار داشته

متصل  احیهب( ن، الف( ناحیه متصل شونده به هورمون که عبارتند از:( الف و ب 8-2)شکل  شامل سه قسمت است 

 کننده نسخه برداریج( ناحیه فعال  و  DNAشونده به 
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هااستروئیدی و تیروئیدی و نواحی مهم در ساختار این گیرندههای الف: ساختار خطی گیرنده 8-2شکل   

 

 

 

استروئیدی و تیروئیدیهای گیرندهخطی ساختار مقایسه : ب 8-2 شکل  

 

در داخل هسته در فعال،  Dیا ویتامین دی هیدروکسی کوله کلسیفرول  25 و 1 دهگیرن ی تیروئیدی وهاهورمونی هاگیرنده

متصل هستند.  s= HRE(Hormone Response Elements(به اجزای پاسخ دهنده به هورمون  ،هورمونحضور و عدم حضور 

هورمون به اجزای  عدم حضور رد و مینرالوکورتیکوئیدها ها، پروژسترون، استروژن، آندروژنهای گلوکوکورتیکوئیدهاگیرنده

ی پروژسترون، استروژن، هاگیرندهدر داخل هسته )شامل  یا هاگیرندهمتصل نیستند. این نیز  s(HRE(پاسخ دهنده به هورمون 

ی به نام هایی گلوکوکورتیکوئیدها( به پروتئینهاگیرندهسیتوپلاسم )شامل داخل یا و آندروژن و مینرالوکورتیکوئیدها( 

جدا  hspاز  هاگیرندهاتصال هورمون، این اثر تصل هستند. در م (heat shock proteins= hsp) های شوک حرارتیپروتئین 
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و در نهایت پاسخ سلولی را  شوندمیو حالت تنظیم کننده نسخه برداری فعال  DNAشونده به صورت متصله و ب شده

  .(9-2)شکل  شوندمیموجب 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ی استروئیدی و تیروئیدیهاگیرندهتقال سیگنال و تولید پاسخ سلولی در سم انمکانی: 9-2 کلش

حاوی دو سری چهارتایی از اسیدآمینه سیستئین است که یک یون روی  های استروئیدیگیرندهدر  DNAمحدوده اتصال به  

(Zn)  هایی به نام انگشتان روی حلقه ودارد  ها قراراز آندر وسط هر سریZinc Fingers 2)شکل  آورندوجود میه را ب-

10). 
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 های استروئیدی: ساختار انگشتان روی در گیرنده10-2شکل 

های استروئیدی مانند کورتیزول گزارش شده است. بنابراین، مطالعات اخیر وجود غیر ژنومیک برای هورمونو اثرات سریع 

 (.11-2کل کنند )شاستروئیدی در غشای سلول را نیز پیشنهاد میهای گیرنده

 

 های غشایی و داخل سلولیهای استروئیدی از طریق گیرنده: مسیرهای اثر گیرنده11-2شکل 
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 هاهورمونترشح  تنظیم

، که یا توسط دستگاه عصبی تنظیم باشدمیریتم بیولوژیک هورمون  به نام یدارای ریتم و الگوی خاص هاهورمونترشح 

سه نوع ریتم  کند.میکنترل و تنظیم  درونی وجود دارد که ترشح هورمون را شود و یا در خود سلول ترشحی یک ساعت می

 بیولوژیک شناخته شده است که به شرح زیر است:

 به عنواندهد. میان است که در عرض دقایق و ساعات الگوی ترشحی نشمی: ریت  Ultradianریتم اولترادیان  (1

 دارای ریتم اولترادیان است. FSHو ترشح سینوسی هورمون  LHمثال ترشح ضربانی هورمون 

به دهد. میریتم شبانه روزی است و در عرض شبانه روز طرح ترشحی نشان  :Circadianریتم سیرکادیان  (2

مثال در طی شبانه روز ترشح هورمون رشد در شب و خواب عمیق بیشتر است. هورمون کورتیزول نیز  عنوان

 شبانه روزی است.  هاهورمونالگوی ترشحی این صبح ترشح بیشتری دارد. بنابر این  نزدیکیدر 

کند. مثلا ترشح هورمون می است که در عرض فصول و سال تغییر میریت :Infradianریتم اینفرادیان  (3

ی جنسی در دامها  در اواخر زمستان و اوایل بهار بیشتر هاهورمونتیروکسین در زمستان بالاست یا ترشح 

 است.

 

 اهون هورمتنظیم لحظه به لحظه 

  Feedforwardمکانیسم فیدفوروارد  -Feedback  2مکانیسم فیدبک  -1 گیرد:میبه دو شکل صورت  

شود. این میسیستم های حلقه ای به نام مکانیسم فیدبکی کنترل  به وسیله هاهورمونترشح بسیاری از  مکانیسم فیدبک:

 گیرد.یممکانیسم فیدبکی به دو صورت فیدبک مثبت و فیدبک منفی صورت 

کند که در سلول هدف موجب ترشح هورمون می را تولید  Aسلول ترشحی هورمون : در این نوع فیدبک، ف( فیدبک منفیال

B شود و هورمون میB  به نوبه خود بر روی سلول ترشحی اثر کرده تا تولید هورمونA ه ب .(12-2)شکل  را کاهش دهد

اثر کرده و باعث  ACTHکورتیزول بر روی سلول ترشح کننده  و شودمی باعث افزایش ترشح کورتیزول ACTHعنوان مثال 

  شود.میمهار ترشح آن 

را  Aترشح هورمون  B: فیدبک مثبت در مقایسه با فیدبک منفی کمتر معمول است و در این حالت هورمون فیدبک مثبتب( 

شود و وقتی سطح استروژن به مقدار مشخصی یمباعث افزایش ترشح استروژن  LHمثال هورمون  به عنواندهد. میافزایش 

به   LHشود. بعد از اینکه سطح پلاسمایی می LH surgeیا  LHپیک جود آمدن وه و ب LHباعث تحریک ترشح  برسد،
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یابد که این به دلیل میکاهش  LHماکزیمم مقدار خود رسید با وجود اینکه استروژن زیادی در خون وجود دارد اما ترشح 

فیدبک مثبت است. بدین معنی که فیدبک مثبت خودش محدود کننده خود است.  Self-Limiting ندهمحدود کن ماهیت خود

تا حدی توانایی تولید هورمون دارد و از طرف دیگر حلقه های  LHشود که سلول ترشحی میگفته  LHدر مورد تولید 

 کنند.یمرا مهار  LHآیند و ترشح می LHفیدبک منفی دیگری در اثر افزایش 

 

 : مسیر ساده ای از یک مکانیسم فیدبک منفی12-2 شکل

 

یکطرفه فرمان  به صورتشود و به اصطلاح میحلقه تشکیل ن Feed-forward مکانیسمدر مورد  مکانیسم فیدفوروارد:

ل رعث کنتبخشی از یک حلقه فیدبک منفی را تشکیل داده و محصول نهایی با Feed-forwardدهد. اما در نهایت حالت می

شود. تا زمانیکه میو در نهایت ترشح کورتیزول  ACTHاسترس باعث ترشح  ،مثال به عنوانشود. میترشح هورمون اولیه 

تواند از بدن خارج شده و عامل میچون کورتیزول ن ؛فه این مسیر را تحریک کندرطور یکطه تواند بمیاسترس وجود دارد 

 ! استرس را از بین ببرد
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 هادهرنگیتنظیم 

اهمیت گیرنده به اندازه نیاز به وجود گیرنده است. بنابراین اثر خود را بر روی سلول هدف اعمال کند، هورمون  اینکهبرای 

به دو   هاگیرندهتنظیم  کند.میمشکل ایجاد در گیرنده هم به اندازه نبود یا کمبود هورمون  نقصو  بوده اهمیت هورمون

 باشد.میصورت افزایشی و یا کاهشی 

 

 Up-regulationتنظیم افزایشی 

 به عنوانگیرد. میکند که توسط هورمون دیگر و یا هترولوگ صورت می افزایش پیدا  هاگیرندهدر این حالت معمولا تعداد  

 شود. همچنین کورتیزولمیی گرانولوزا هاسلولدر  LHی هاگیرندهدر اوایل دوره ماهیانه باعث افزایش  FSHمثال هورمون 

 یابد.میدهد و بنابراین ترشح کورتیزول در ماههای آخر بارداری افزایش میدر میومتر رحم افزایش را  توسیناکسیگیرنده 

 

 Down-regulationتنظیم کاهشی  

شود که این عمل توسط خود مییابد و یا حساسیت آنها نسبت به هورمون کم میکاهش  هاگیرندهدر این حالت معمولا تعداد 

چند  شودمیکه از هیپوتالاموس ترشح  GnRHمثال  به عنوان. شودمی آنالوگ( انجام ون و یا یک هورمون مشابه آن )هورم

مداوم ترشح  به طور GnRHشود. مطالعات نشان داده اند که اگر میدهد و چند ساعت ترشح نمیدقیقه فاز ترشحی نشان 

 ی خود شود و تنظیم کاهشی ایجاد کند.هاگیرندهکاهش تواند باعث میشود و مقدار آن بالا نگه داشته شود 

ی آزاد کاهش یابد  هاگیرندهتعداد الف( هورمون به گیرنده متصل بماند و  تواند صورت گیرد:میتنظیم کاهشی به دو صورت  

 در سطح غشاء شود. هاگیرندهد باعث کاهش تعداد توانمینیز  هاگیرندهب( آندوسیتوز و 
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 ی آنهاهاهورمون وفیز وپ لاموس، هیوتاهیپ : سوم فصل 



 هیپوتالاموس 

دیانسفال است که در زیر تالاموس و کف بطن سوم مغز قرار دارد. هیپوتالاموس یک مرکز  ناحیههیپوتالاموس قسمتی از 

توسط باشد. بسیاری از عملکردهای مهم سیستم درون ریز میتنظیم کننده برای سیستم عصبی خودکار و سیستم درون ریز 

 شود.میی هیپوفیزی تنظیم هاهورمونکنترل ترشح و با واسطه هیپوتالاموس از طریق 

  غده هیپوفیز 

نامیدند، اما بر خلاف تصور به معنی غده خلط می Pituitary gland غده پیتوتاری غده هیپوفیز را ،پزشکان یونان باستان

در زیر  این غده ،. از نظر موقعیت اندنیز نامیده ی رئیسهغدهرا  وفیزغده هیپ این غده نقشی در تولید خلط بینی ندارد. ،آنها

در داخل و ساقه هیپوفیز به هیپوتالاموس متصل است. این غده در کف جمجمه  به وسیلهو  واقع شدههیپوتالاموس 

 . (1-3)شکل  است قرار گرفته  (sella turcica)زین ترکی ای به نام استخوان استخوان پروانهفرورفتگی 

 

های آنو بخش در کف جمجمه بر روی استخوان زین ترکی : محل قرار گیری غده هیپوفیز1-3 شکل  
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 ساختار غده هیپوفیز

 غده هیپوفیز از سه قسمت تشکیل شده است:

 یا پیشین  ج( هیپوفیز جلویی           Intermediate Lobeلوب میانی  ب(     یا پسین  الف( هیپوفیز خلفی 

گیرد اما لوب میکف بطن سوم در جایگاه تشکیل هیپوتالاموس منشاء هیپوفیز خلفی از بافت عصبی  ،نینیشاء جاز نظر من

تلیال یا پوشش بافت اپیمشتق از  Rathke’s Pouchای شکل به نام کیسه راتکه یک بخش کیسهمیانی و هیپوفیز جلویی از 

ی هابافت جمجمه بین مغز و استخوان کف تشکیل نینی وقتی این قسمت در دوران ج گیرند.می ءسقف حفره دهانی منشا

با هم غده هیپوفیز را قسمت این دو  وپیوندد می آنمهاجرت کرده و به پسین هیپوفیز  سویبه  ،نشده است کامل  زیرین

 .الف و ب( 2-3)شکل  دهندمیتشکیل 

 

 

 )ب(                       )الف(                                                        

 تشکیل غده هیپوفیز در دوران جنینی و منشاء : مراحل2-3شکل 

 

یی را تولید هاهورمونبخش میانی  مهمترین نقش غده هیپوفیز را بر عهده دارد. ،آدنوهیپوفیز در پستانداران، هیپوفیز جلویی یا 

ی ترشح کننده هاسلول یا نوروهیپوفیز هیپوفیز خلفیدر ند. نک می کند که در مهره داران پایین تر رنگ پوست را تنظیم می

شوند که اجسام سلولی آنها در هیپوتالاموس میآزاد  آکسونیی هیپوفیز خلفی از انتهاهای هاهورمون و داردنوجود هورمون 

 قرار دارند. 
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 هیپوفیز عصبی یاهیپوفیزپسین 

در دو ناحیه مشخص از که  شوندمیعصبی هیپوتالاموس ساخته  یهاسلولی هیپوفیز پسین در اجسام سلولی هاهورمون

ب( هسته پاراونتریکولار و  یا هسته فوق بصری Supraoptic nucleusالف( هسته سوپرااپتیک هیپوتالاموس قرار دارند: 

Paraventricular nucleus در کنار بطن سوم مغز قرار دارد(. یا هسته ی کنار بطنی( 

کنند. این میرا در جسم سلولی خود تولید  هاهورمونترشحی موجود در این هسته ها، -یا عصبی رینی نوروآندوکهاسلول

شوند. می حمل آکسونیشوند و از طریق انتقال از مسیر آکسونی به انتهاهای مییی بسته بندی هاوزیکولسپس در  هاهورمون

. نورونهای موجود در سایر (3-3)شکل  شودمیسیتوز انجام از طریق اگزوو تحریک عصبی در اثر ، هاهورمونآزاد شدن این 

مدارهای رفلکسی مختلفی در تنظیم  نند.ک  ک یا مهاری نوروآندوکرین را تحریهاسلولاین توانند میقسمتهای سیستم عصبی 

ریان خون در شده و از طریق جخونی وارد مویرگهای  پس از ترشح شدن، هاهورموننقش دارند. این  هاهورمونترشح این 

 شوند. میسر بدن پخش سرا

 

 

  هیپوفیز پسین با: نحوه ارتباط هیپوتالاموس 3-3 شکل
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یا هورمون ضد  (ADH)الف( آنتی دیورتیک هورمون شوند عبارتند از: دو هورمون پپتیدی که از هیپوفیز خلفی آزاد می

نشان  4-3ها در شکل ورمونهاین  خطی ساختار. Oxytocin توسیناکسیشود و ب( ادراری که وازوپرسین نیز نامیده می

 داده شده است.

 

 (B)و اکسی توسین  (A)وازوپرسین یا آنتی دیورتیک هورمون : ساختار 4-3شکل 

 

 پسینی هیپوفیز هاهورمونسنتز 

 نتریکولارهسته پاراوبیشتر در  توسیناکسیشود ولی هورمون میساخته  هسته سوپرااپتیکعمده در  به طور ADHهورمون 

در هسته و  mRNA با رونویسیاسیدآمینه تشکیل شده اند. بنابراین  9و از  بودهپپتیدی  هاهورمونشود. هر دوی این میسنتز 

پپتید   نوروفیزیند. شونمیپروهورمون تولید  به صورتدانه دار در ابتدا می ترجمه آن توسط ریبوزومهای شبکه آندوپلاس

د. برای شو میی انتقالی هاوزیکولوارد  آنهاساخته شده و همراه با  هاهورموناین لید کننده تو ی هاسلول دیگری است که در

هر  ADHتوسین و نوروفیزین اکسیمربوط به مثال نوروفیزین  به عنوانهر هورمون یک نوروفیزین اختصاصی وجود دارد، 

وفیزین وجود چسبیده به نور به صورتیسه ترشحی شوند. بنابراین هورمون در ک میکدام به هورمون مربوط به خود متصل 

علت وجود نوروفیزین دقیقا  شوند.مینوروفیزین و هورمون اصلی از هم جدا شده و وارد خون  دارد. در هنگام ترشح،

چون پپتیدهای کوچکی هستند امکان  توسیناکسیو  ADHی هاهورمونمشخص نشده است، ولی یک تئوری وجود دارد که 
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باعث نگهداری آنها در کیسه  هاهورمون با چسبیدن به این هاینوفیزاز کیسه های ترشحی وجود دارد. بنابراین نورنشت آنها 

 شود.میهای ترشحی 

 یا وازوپرسین  ADHوظایف هورمون 

دور و دارد و بر کلیه ها اثر کرده تا نفوذپذیری به آب را در لوله های  ضد ادراری نقشطور اولیه ه ب ADHالف( هورمون 

آکواپورین ها یا کانالهای ی خاصی به نام هاپروتئینتنظیم تراکم  به وسیلهاین کار را  ADHمجاری جمع کننده تنظیم کند. 

( V2)از نوع پروتئین  Gی متصل به هاگیرنده با واسطه ADHدهد. عمل میی دیواره توبول های کلیوی انجام هاسلولدر  آب

بخش انتهایی توبولهای دیستال )لوله های ی اصلی هاسلولبر  ADH هورمون شود.میام نجا cAMPپیامبر ثانویه تولید و 

توبولهای کلیوی یا نفرون ها اثر کرده و بازجذب آب را از این نواحی افزایش در  رکزیدور( و مجاری جمع کننده قشری و م

، حجم خون افزایش پیدا  ADHذب آب توسط دهد. در نتیجه افزایش باز جمیو در نتیجه دفع آب از بدن را کاهش  داده

ر ادرار زیاد شده و حجم ادرار یابد، در حالیکه غلظت مواد محلول دمیکرده و اسمولاریته خون و مایع خارج سلولی کاهش 

 .شود()ادرار هیپراسموتیک دفع می شودمیکم 

ی عضله صاف جدار رگها هاسلولدر  ADHباشد. هورمون می  یا فشارندگی رگ  نقش وازوپرسینی، ADHب( نقش دیگر 

سیتوپلاسم پیامبر ثانویه( ورود کلسیم را به داخل عنوان ه ب) IP3شود. می IP3ی دیگری باعث تولید هاگیرندهبا اثر بر روی 

شود. انقباض رگها در اثر عمل میسلول عضلانی افزایش داده و به این ترتیب موجب انقباض عضله صاف و تنگ شدن رگ 

ADH فشاردر هنگام کاهش وازوپرسین موجب افزایش مقاومت رگها در برابر جریان خون و در نتیجه افزایش فشار خون ا ی 

 شود.میخون 

   ADHتنظیم ترشح 

 مربوط به تغییر درنها شود که یکی از آمیوسط دو مکانیسم رفلکسی تنظیم طور عمده ته از هیپوفیز خلفی ب ADHترشح 

 .باشدمی حجم مایع خارج سلولیو دیگری  سلولیاسمولاریته مایع خارج 

بطن سوم قرار دارند و تغییرات اسمولاریته را تشخیص داده و  اطراف در نواحی  ی اسمزی یا اسمورسپتورهاهاگیرندهالف( 

غه  یکی از این نواحی اندام پر عروق تی شوند.می ADHکنند و بدین ترتیب باعث تنظیم ترشح به هیپوتالاموس منتقل می

ریته )فشار اسمزی( مایع افزایش اسمولا(. 5-3باشد )شکل می SFOو ناحیه دیگر اندام زیر فورنیکسی یا  OVLTانتهایی یا 

مثال در مواقعیکه آب زیادی در اثر عرق زیاد از دست رفته باشد، موجب افزایش ترشح هورمون  به عنوان ،خارج سلولی
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ADH شود. هورمون میADH  و در مرحله دوم مرکز داده افزایش  ها کلیه درآب را در ابتدا بازجذب نیز پس از ترشح

کند تا حیوان آب بنوشد. برعکس، وقتی اسمولاریته کاهش یابد )هنگامیکه آب زیادی نوشیده شود( می تشنگی را تحریک 

 شود ومیب اضافی دفع آ و ردهک نیز آب کمتری را بازجذب  ها ، کلیهADHکه در نتیجه کمبود  فتهیانیز کاهش  ADHترشح 

 ADHدر اسمولاریته باعث تحت تاثیر قرار دادن ترشح درصد  2تا  1گردد. تغییر میحالت طبیعی باز اسمولاریته به  درنتیجه

  شود.می

 

 SFOو  OVLT: محل قرارگیری اسمورسپتورها در نواحی اطراف بطن سوم شامل 5-3شکل 

 

. در این حالت نیز شودمی ADHترشح باعث افزایش  (هال یا استفراغونریزی، اسمثال در خ به عنوان)ب( کاهش حجم خون 

ADH  کند. در عوض، افزایش میبا افزایش بازجذب آب از کلیه ها به جبران کمبود حجم مایع خارج سلولی و خون کمک

دفع شده و حجم خون  شود و در نتیجه آب بیشتری از کلیه هامی ADHحجم خون در مواقع پر نوشی باعث کاهش ترشح 

ی فشاری یا بارورسپتورها در دیواره قوس آئورت و سینوس کاروتید هاگیرندهگردد. در این مورد میز به حالت طبیعی با

ی عصبی که هاپیامدهند و از طریق میشود، تشخیص میتغییرات در فشار خون ظاهر  رتبه صو تغییرات حجم خون را که 

کند و این رفلکس کنترل کننده می نیز حجم خون را تنظیم  ADHکنند و می را تنظیم  ADHترشح فرستند میبه هیپوتالاموس 

 باشد.می ADHفشار خون و ترشح 
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 توسین اکسی وظایف 

 دارای دو عمل اصلی است: توسیناکسی

د. در اواخر دوران و شمی تسریع عمل زایمانی عضلانی دیواره رحم اثر کرده و با انقباض آنها موجب هاسلولالف( بر روی 

یابد. بنابراین میافزایش  ،کورتیزول مترشحه از جفت هورمون در میومتر رحم تحت تاثیر  توسیناکسیی هاگیرندهحاملگی، 

و تسریع زایمان  توسیناکسیرفلکسی که موجب افزایش ترشح  .بر روی میومتر تاثیر ندارد توسیناکسیدر شرایط عادی 

کند. این میباشد که پایانه های عصبی را تحریک میپایین آمدن جنین ره گردن رحم در اثر شود، کشیده شدن دیوامی

 پسینتوسین و ترشح آن از هیپوفیز ه و در هسته پاراونتریکولار موجب سنتز اکسیتحریکات به هیپوتالاموس منتقل شد

  (.باشدمیفیدبک مثبت  به صورتاین عمل ) شودمیرحم منقبض شده و زایمان تسریع  ،توسیناکسیترشح  اثرشود. در می

. در جدار (گیردمیتحریک تولید شیر توسط پرولاکتین صورت )است  تحریک آزادسازی شیر، توسیناکسیب( دومین عمل 

بر روی آنها  توسیناکسیی هاگیرندهی ماهیچه ای صاف به نام میواپی تلیال وجود دارد که هاسلول ی غدد شیری،آسینی ها

کند که موجب میل را فعا Cآنزیم فسفولیپاز  ،پروتئین -Gفعال کردن  وپس از اتصال به گیرنده  توسیناکسیدارد.  وجود

منقبض شده و باعث فشرده  تلیالی میواپیهاسلولی شده که درنتیجه سلول داخل و در نهایت افزایش کلسیم شده IP3تولید 

 .(6-3)شکل  شودمیشدن آسینی و جریان یافتن شیر 

 

 در اثر مکیدن نوزادتوسین : تحریک آزادسازی شیر توسط اکسی6-3شکل
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 جلوییپیشین یا هیپوفیز 

کنند. در قسمت تحتانی هیپوتالاموس که میرا از هیپوتالاموس دریافت ن میهیپوفیز پیشین و لوب میانی ورودی عصبی مستقی

شوند. این میروتید داخلی وارد یزی فوقانی از شاخه های کانام دارد، دو شریان هیپوف Median eminenceبرجستگی میانی 

نام  Primary capillary plexusشبکه مویرگی اول دهند که میها در برجستگی میانی یک شبکه مویرگی را تشکیل شریان

شوند و میاره تقسیم در هیپوفیز جلویی دوب آیند ومییا جلویی  میدارد. از این شبکه وریدهایی جدا شده که به هیپوفیز قدا

سیستم  ،باشدمیآورند. به این سیستم که شامل دو شبکه مویرگی و یک ورید بین آنها میوجود ه را ب شبکه مویرگی دوم

ی عصبی موجود در قسمتهای مختلف هیپوتالاموس، هاسلولباشد. میسیستم باب کبدی  گویند که شبیهمی باب هیپوفیزی

کنند. اینها که میرا در مجاورت شبکه مویرگی اول ترشح  هاهورموننوروگی میانی فرستاده و های خود را به برجستآکسون

روند میباشند، از طریق شبکه مویرگی و خون به هیپوفیز جلویی میی آزاد کننده و مهار کننده هیپوتالاموسی هاهورمونهمان 

 .(7-3)شکل  شوندمیی و در آنجا از شبکه مویرگی دوم خارج شده و وارد هیپوفیز جلوی

 

 ب هیپوفیزیا: نحوه ارتباط هیپوفیز جلویی با هیپوتالاموس از طریق سیستم ب7-3شکل 
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باشد. میحاوی دو نوع سلول از نظر رنگ پذیر بودن و نبودن  ،شودمینیز نامیده  آدنوهیپوفیز بخش جلویی غده هیپوفیز که 

کروموفوب و دسته دیگر رنگ پذیر نبوده و   (Cromophil)کروموفیل رنگ پذیر بوده و  هاسلولیک دسته از 

(Cromophobe)  ساختمان ترشحی ندارند و کار آنها دقیقا مشخص نشده است. کروموفوب کلاًی هاسلولشوند. مینامیده 

که  شوندتقسیم می و سلول های بازوفیل اسیدوفیلسلول های ی کروموفیل بر حسب نوع رنگ پذیری به دو دسته هاسلول

 (.8-3کنند )شکل سازند و ترشح میهای هیپوفیز جلویی را میهورمون

 هاسلولدهند. این میی کروموفیل را تشکیل هاسلولکنند و قسمت اعظم میهای اسیدی را جذب رنگاسیدوفیل های سلول

 کنند:میدو نوع هورمون را ترشح 

  GHیا  Growth Hormoneالف( هورمون رشد  

  PRLب( پرولاکتین 

ترشح  هاسلولچهار نوع هورمون هیپوفیز جلویی توسط این  ،کنندمیهای بازی را جذب بازوفیل که رنگسلول های 

 شود.می

 یا هورمون محرک قشر آدرنال           ACTHالف(

 هورمون محرک تیروئید  TSHب( 

                                                             FSHج( 

  LHد( 

یا  tropeکند و با استفاه از پسوند تروپ یا تروف میبرای هر گروه سلولی در هیپوفیز، با توجه به نوع هورمونی که ترشح 

trophe شوندمیبه شرح زیر تقسیم پنج گروه سلولی به مشخص شده است که میاسا: 

 ی ترشح کننده هورمون رشد(هاسلولسوماتوتروپ ) -1

 ده پرولاکتین( ح کننی ترشهاسلول لاکتوتروپ ) -2

 (LHو  FSHی ترشح کننده هاسلول گنادوتروپ ) -3

 (TSHی ترشح کننده هاسلول تیروتروپ ) -4

 (ACTHی ترشح کننده هاسلول کورتیکوتروپ ) -5
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شود میاستفاده  tropin–های سلولی از پسوند تروپین مترشحه یا هورمون هریک از این گروهی همچنین برای نامگذاری ماده

 ی هیپوفیز جلویی را به شرح زیر نامگذاری کرد:هارمونو هتوان میو 

 هورمون رشد= سوماتوتروپین -1

2- FSH  وLH گنادوتروپین= 

3- TSH تیروتروپین= 

4- ACTH کورتیکوتروپین= 

 پرولاکتین=لاکتوتروپین -5

اختصار از  به طور ،ن در ناحیه قشر یا کورتکس غده فوق کلیهآ، چون اسم آن طولانی است و با توجه به اثر ACTHدر مورد 

شوند میی یکسانی ترشح هاسلولنیز با توجه به اینکه هر دو از  LHو  FSHدر مورد  شود.میاستفاده  کورتیکوتروپیناسم 

 شود.میاستفاده  گنادوتروپینو بر گنادها موثر هستند، از اسم کلی 

 

 آنها   ت هدفو باف ی هیپوفیزیهاهورمون ی کنترل کننده هیپوتالاموسی، هاهورمون :  8-3شکل
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 ی هیپوفیز پیشینهاهورمونهیپوتالاموس و کنترل ترشح 

های شود، فعالیت های عصبی و درون ریز تنظیم میهر دوی دستگاه وسیلهبه ی مختلفی هابافت و  هاسلولاز آنجا که فعالیت 

ی هاهورمونو نوروهای هیپوتالاموسی صورت هماهنگ باشد. سیستم عصبی از طریق نورونه این دو سیستم بایستی ب

ی هاهورمونک از از آنجا که هر یهمچنین کند. مترشحه از آنها کنترل اصلی خود را بر روی سیستم درون ریز اعمال می

صورت کنترل شده و هماهنگ با ه ین ترتیب تمام سیستم درون ریز به اکنند، بهیپوفیز جلویی یک غده درون ریز را کنترل می 

یدبکی باعث کنترل سیستم عصبی و هماهنگی آن . سیستم درون ریز نیز با استفاده از مکانیسم های فآیندسیستم عصبی در می

 شود. یبا سیستم درون ریز م

-ی نوروآندوکرین یا عصبیهاسلولکند. هیپوتالاموس از طریق سیستم باب هیپوفیزی با هیپوفیز پیشین ارتباط برقرار می

واقع در برجستگی میانی  ها،سلولکنند که از پایانه های آکسونی این ها را تولید میترشحی در هیپوتالاموس نوروهورمون 

 شوند.رد سیستم باب هیپوفیزی شده و به هیپوفیز منتقل میشوند و واهیپوتالاموس آزاد می

 

 ی هیپوتالاموسی  هاهورمون 

ی آزاد هاهورمونشوند. ی مهار کننده تقسیم میهاهورمونی آزاد کننده و هاهورمونی هیپوتالاموسی به دو دسته هاهورمون

ی هاهورمونشوند در هیپوفیز جلویی باعث آزاد سازی مشخص می RH (Releasing Hormone)–کننده که با پسوند 

ی هاهورمونشوند و ترشح مشخص می  IH– (Inhibiting Hormone)ی مهار کننده با پسوندهاهورمون شوند.هیپوفیزی می

ی آزادکننده هامونهورعمل همزمان  به وسیلهی هیپوفیز جلویی هاهورمونتنظیم دقیق ترشح  کنند.میویی را مهار هیپوفیز جل

 .(1-3)جدول  شودی هیپوفیز جلویی انجام میهاسلولو مهار کننده هیپوتالاموس بر روی 

شود. کنند، تعیین میترل میی هیپوتالاموسی با توجه به نوع هورمون هیپوفیزی که آن را کنهاهورمون اسامی

ختصاصی هستند ولی هورمون مهار کننده برای همه آنها ی هیپوفیز جلویی دارای هورمون آزاد کننده ی اهاهورمونتمامی

شوند( ی نوع اسیدوفیل در هیپوفیز ترشح میهاسلولشناخته نشده است و فقط هورمون رشد و پرولاکتین )که هر دو از 

 کننده نیز هستند. دارای هورمون مهار
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 پوفیز پیشینی هیهاهورمونی هیپوتالاموسی کنترل کننده هاهورمون: انواع 1-3 جدول

 اثر هورمون هیپوفیزی کنترل شونده هورمون هیپوتالاموسی

ACTH-RH  یاCRH  ACTH   تحریک ترشحACTH  

TSH-RH  یاTRH  TSH   تحریک ترشحTSH و پرولاکتین 
 GnRH  FSH  وLH  ریک ترشح حتFSH  وLH  
GHRH  GH  تحریک ترشح هورمون رشد 

GHIH )سوماتواستاتین( GH   مهار ترشح هورمون رشد وTSH  
PRL-RH  PRL  تحریک ترشح پرولاکتین 

PRL-IH )دوپامین( PRL مهار ترشح پرولاکتین 

 



 ی هیپوتالاموسیهاهورمون ساختار 

یا هورمون  دوپامینبه استثنای ، اسیدآمینه دارند 40تا  3هستند که از  کوچکیپپتیدهای  ،ی هیپوتالاموسیهاهورمونهمه 

  .(9-3)شکل شود و از تیروزین مشتق می آمین است کولکه یک کاته PIH یا مهار کننده پرولاکتین

 

 

 

 هیپوتالاموسیآزادکننده و مهار کننده های هورمونبعضی از : ساختار 9-3شکل 
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 هیپوتالاموس بر هیپوفیز  یدو نوع طرح کنترل

پذیرد. مثلا هورمون رشد هورمون مهار کننده از دو نوع هورمون هیپوتالاموسی تاثیر می یک سلول در هیپوفیز قدامی -1

 و آزاد کننده دارد.

اش تحریک کار اصلی TRHگذارد. مثلا یک هورمون هیپوتالاموسی بر روی دو نوع سلول هیپوفیز جلویی اثر می -2

 ی لاکتوتروپ نیز نقش دارد.  هاسلولولی به عنوان کار فرعی در تحریک ت، اس TSHترشح 

شود، یعنی ی آزاد کننده هیپوتالاموسی کنترل میهاهورمونی هیپوفیز جلویی، ترشح هورمون توسط هاهورموندر مورد همه 

وجود دارد که  پرولاکتین یک استثناء د شوند. اما در مورنمیترشح  هاهورمونتا هورمون آزادکننده هیپوتالاموسی نباشد این 

شود. در مورد پرولاکتین، تا زمانی که هورمون مهار کننده ترشح آن توسط هورمون مهار کننده هیپوتالاموسی کنترل می

ود. برای اثبات این شیابد، ولی با ترشح هورمون مهاری، ترشح پرولاکتین متوقف میهیپوتالاموسی نباشد ترشح آن ادامه می

ترشح  هاهورمونو در جای دیگری از بدن پیوند بزنند، همه  ودهدر حیوانی جدا نمآن از قسمت ساقه وضوع اگر هیپوفیز را م

شود که دهند )چون هورمون آزاد کننده برای تحریک ترشح آنها وجود ندارد(، اما ترشح پرولاکتین بیشتر میکمتری نشان می

 شح پرولاکتین است.نتیجه آن، افزایش تر شدن هورمون مهاری ودربه علت برداشته 

  



گاه کردستان   دکتر احمدی                                                           ها                                                                                                                   بیوشیمی هورمون                                                               دانش

 

43 

 ی هیپوفیز پیشینهاهورمونانواع 

   (GH)هورمون رشد  

ی هاهورمونبافت هدف همه . (10-3)شکل  اسیدآمینه تشکیل شده است  191و از  شتههورمون رشد ساختار پروتئینی دا

در بدن داشته و بر عمومی هورمون رشد اثر  مااست. ا ریزبرونهیپوفیزی به استثنای هورمون رشد، یک غده درون ریز یا 

اثرات رشد دهنده و متابولیکی دارای هورمون رشد  گذارد.ی مختلف اثر میهابافت ی سوماتیک یا پیکری در هاسلول

 کنیم .مید را در دو بخش اثرات متابولیکی و اثرات رشد دهنده بررسی اثرات هورمون رشدر ادامه باشد. میای گسترده

 

 

 

 

 ای هورمون رشد: ساختار اسیدآمینه10-3شکل 
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 اثرات متابولیک هورمون رشد 

به در ادامه . که (2-3)جدول  باشدمی، قندها و چربیها هاپروتئیناثرات متابولیک هورمون رشد در سه زمینه متابولیسم 

 پردازیم.میاختصار به بررسی هر یک از آنها 

 ده هورمون رشد: اثرات متابولیک و رشد دهن2-3 جدول

 نتیجه اثر اثرات 

 هورمون رشد

 هابافت کمک به رشد  تحریک پروتئین سازی

 تحریک لیپولیز: تحریک سنتز گلوکز از اسیدهای چرب
 افزایش غلظت گلوکز پلاسما

 کاهش مصرف گلوکز

  IGF-Iتحریک تولید 
 رشد بدن 

 ی غضروفیهاسلولتحریک تمایز 

 هاپروتئین وی متابولیسم اثرات هورمون رشد بر ر 

موجب رشد  هاپروتئینرا زیاد کند تا  هاسلولهدف هورمون رشد افزایش میزان رشد بدن است، بنابراین باید ذخایر پروتئینی 

 شود:میهورمون رشد کارهای زیر را موجب  ،این هدفرسیدن به برای ها و در نهایت بدن شوند. سلول ها و بافت 

شود تا در پروتئین سازی داخل می هاسلولی موجود در خون به داخل هاآمینهث انتقال اسیدورمون رشد باعهالف( 

 کاهد.میبنابراین از اسیدهای آمینه خون  ،سلول مصرف شوند

کند )موجب تحریک ریبوزومها و تشدید روند ترجمه در آنها میب( پروتئین سازی را در داخل سلول فعال 

 شود(.می

 کند.میرا فعال  mRNAتولید و  رداری از ژنهافرآیند نسخه بج( 

 کند.میها جلوگیری شوند را مهار کرده و از کاتابولیسم پروتئینمی هاپروتئیند( آنزیم هایی که موجب کاتابولیسم 

 .کند(می)گلوکونئوژنز را مهار  شودمیه( در کبد مانع از تبدیل اسیدهای آمینه به گلوکز 

 روی متابولیسم قندها اثرات هورمون رشد بر   

هورمون رشد باعث انتقال  ،در کوتاه مدت .کندعمل می قندها در دو مرحله کوتاه مدت و بلند مدتهورمون رشد در مورد 

در دراز مدت هورمون رشد اما ، )اثر شبه انسولینی دارد( کاهدمیشود و از قند خون می هاسلولگلوکز از خون به داخل 

است که  هورمون رشد به این دلیل اثرات ضد انسولینیشود و اثرات ضد انسولینی دارد. میباعث افزایش قند خون 

پس از ترشح شدن،   هاهورمونشوند و این میی دیگری در بدن وجود دارند که با کاهش قند خون ترشح هاهورمون

توان نام میرا  گلوکاگون و کورتیزول، هاهورمونسازند. از جمله این میقند یا گلوکز  گلوکونئوژنز را در کبد فعال کرده و
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این است که قند خون  هاهورمونلازمه ساکت کردن این  و ضد اثر هورمون رشد است  هاهورمونبرد. بنابراین عمل این 

عمل انسولین را مهار کرده و از ورود گلوکز به داخل  هاسلولافزایش یابد. در نتیجه، در بلندمدت هورمون رشد در غشای 

عمل شبه انسولینی دارد و بدین ترتیب موجب افزایش قند خون در  هاسلولکند ولی در داخل میجلوگیری  هاولسل

 با توجه به اثرات درازمدت هورمون رشد در افزایش قند خون، اگر هورمون رشد زیادی ترشح شود باعث شود.می درازمدت 

 شود.می فیزیدیابت هیپوافزایش قند خون و ایجاد نوعی دیابت به نام 

   اثرات هورمون رشد بر متابولیسم چربیها

موجود در بافت چربی به این هورمون حساس است و  لیپاز . آنزیمشودمیهورمون رشد موجب لیپولیز یا تجزیه بافت چربی 

و  ندشو میگیرد و اسیدهای چرب در خون زیاد میاین آنزیم فعال شده و لیپولیز صورت  ،در اثر تحریک هورمون رشد

 استفاده نمایند. هاتوانند اسیدهای چرب را گرفته و از آنمی هاسلول

 اثرات رشد دهنده ی هورمون رشد 

هورمون میانجی  عمومی گیرد که با نام میاثرات رشد دهنده ی هورمون رشد با واسطه ی عواملی در بدن صورت 

شوند. مینامیده  سوماتومدینطور اختصاصی ه شوند ولی بمی معرفی  Somatotropin mediating hormoneسوماتوتروپین 

 Insulin-Likeفاکتورهای رشد شبه انسولینی ها بسیار شبیه به انسولین است و به همین خاطر به آنها ساختار سوماتومدین

Growth Factor (IGF)  ون رشد به هورم شوند. بدین ترتیب کهمیشود. سوماتومدین در اصل در کبد ساخته مینیز گفته

و در اثر فعال  ، متصل شدهی خانواده سیتوکینی هستندهاگیرندهاز نوع که ی کبدی هاسلولی خودش واقع بر روی هاگیرنده

مدین ها تو شوند و در نهایت موجب تولید سومامیفعالیت تیروزین کینازی را موجب  هاسلولدر داخل  هاگیرندهاین  شدن

ی محیطی و بخصوص فیبروبلاستها نیز هابافت . سوماتومدین ها به مقدار کمتری در (11-3)شکل  شوندمی هاسلولدر این 

 IGF-IIیا  Aسوماتومدین و ب(    IGF-Iیا  Cسوماتومدین الف(  دو نوع سوماتومدین شناخته شده است: شوند.میترشح 

د غضروفی )نواحی اپیفیزی( های تولید شده در اثر هورمون رشد، باعث تحریک رشد در صفحات رشسوماتومدین. 

شوند. میهای بدن و در نتیجه رشد کل بدن حیوان را موجب ها و استخواندراز شده و در نتیجه رشد غضروف یاستخوانها

 .(11-3)شکل  شودمی هابافت ی دیگر بدن مانند عضلات با افزایش پروتئین سازی موجب رشد این هابافت هورمون رشد در 
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 هاها و اثرات آنو عوامل موثر بر ترشح هورمون رشد، تولید سوماتومدین: مسیر 11-3شکل 

 

 تنظیم ترشح هورمون رشد 

 شود:میکامل توسط دو هورمون هیپوتالاموسی کنترل  به طورترشح هورمون رشد تقریبا 

  GHRHهورمون آزادکننده هورمون رشد  -1

 یا سوماتواستاتین GHIHهورمون مهار کننده هورمون رشد   -2

 هیپوتالاموس و نبود هورموناین دو هورمون نقش هورمون آزادکننده غالب است و بنابراین با از بین رفتن یا آسیب از 

یابد. با این وجود، معمولترین کمبودهای هورمون رشد به نقص سنتز و ترشح میآزادکننده، میزان ترشح هورمون رشد کاهش 

 شود.میآن در هیپوفیز مربوط 

 مکانیسم های فیدبکی  به وسیلهون رشد تنظیم ترشح هورم 

گیرد. هورمون رشد در خون باعث اثراتی میمکانیسم های فیدبکی صورت  به وسیلهکنترل لحظه به لحظه هورمون رشد 

ین ترتیب که این  ه اشوند. بمی فیدبکی باعث تنظیم ترشح هورمون رشد  به صورتشود، همین اثرات خونی هورمون رشد می
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ث مهار ترشح هورمون عبا GHIH هورمون مهار کننده آن و تحریک (GHRH)هورمون آزادکننده هورمون رشد  اثرات با مهار

عنوان مثال کاهش قند خون ه در مورد این اثرات، عکس این موضوع نیز صادق است, یعنی ب .(12-3)شکل  شوندمیرشد 

 دقیقه است(.  20اً شود )نیمه عمر پلاسمایی هورمون رشد تقریبمی GHموجب تحریک ترشح 

 

 

GHIH GHRH 
 

 هورمون رشد

 

 

 

 Cافزایش سوماتومدین  افزایش اسید های چرب خون افزایش قند خون کاهش اسید های آمینه خون

 

 

نشان  ،ان دهنده اثر مهاری و خط پیوستهنش مقطع،. خط : دیاگرام شماتیک تنظیم ترشح هورمون رشد12-3 شکل

 کی است.یدهنده اثر تحر
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 ولاکتینپر

و مانند هورمون رشد حدود   )جلویی( است که ساختار پروتئینی دارد ینی هیپوفیز پیشهاهورمونرولاکتین یکی دیگر از پ

سایر  بر خلاف و گرفته شده است  سنتز شیرن بر روی . اسم پرولاکتین از اثر تحریکی این هورمواسید آمینه دارد 200

اثر اصلی پرولاکتین بر  را بر عهده دارد.نقش در بدن کمترین  هاهورمونبر روی تولید سایر های هیپوفیز جلویی، هورمون

کند. در بعضی روی غدد پستانی بوده و باعث رشد و تمایز سلولی شده و همچنین سنتز چند جزء اصلی شیر را تحریک می

از عملکرد جسم زرد را بر عهده دارد. در طی حاملگی در چند گونه از حیوانات  از گونه ها، پرولاکتین همچنین حمایت 

 کند که عملی مشابه با پرولاکتین دارد.لاکتوژن جفتی را ترشح میهورمون  ، جفت نیزخانگی

 اثرات پرولاکتین 

شود. اتصال می  انجامی هورمون رشد هاگیرندهی شبیه به هاگیرندهی اتصال این هورمون به اثرات پرولاکتین با واسطه

ل بیولوژیکی پرولاکتین را میانجیگری که اعما شدهموجب فعال شدن تیروزین کینازهای داخل سلولی  ،هورمون به گیرنده

شود. بعد از میاین غدد در طی حاملگی  تحریک رشد و تمایز بافت اپی تلیالکنند. پرولاکتین در غدد پستانی موجب می

شوند. در طی حاملگی میکه تولید شیر را موجب  شدههای داخل سلولی این هورمون موجب فعال کردن سیگنال زایمان نیز

ی هاهورمونباشد. علت این امر این است که میبالا بودن میزان پرولاکتین، این هورمون قادر به تحریک سنتز شیر نبا وجود 

 شوند.مینتز شیر توسط پرولاکتین استروژن و پروژستروژن در طی حاملگی مانع از عمل س

یابد می شود به شدت افزایش می ی تخم ها غلظت پرولاکتین در طی دوره ای که منجر به شروع خوابیدن رودر پرندگان ماده، 

 شود.میو فرض بر این است که پرولاکتین منجر به تغییرات متابولیسم در طی دوره خوابیدن روی تخم ها 

 تنظیم ترشح پرولاکتین 

شود. می هیپوتالاموس کنترل و تنظیم به وسیلهشود و ترشح آن میی لاکتوتروپ هیپوفیز جلویی ساخته هاسلولپرولاکتین در 

 وع هورمون تنظیم کننده ی هیپوتالاموسی است:پرولاکتین نیز دارای دو ن

 (دوپامین) PRL-IHهورمون مهار کننده ی پرولاکتین  -1

  PRL-RHهورمون آزاد کننده ی پرولاکتین  -2

پرولاکتین که  ی مختلفی نقش هورمون آزاد کننده پرولاکتین را دارند اما در این مورد نقش هورمون مهار کنندههاهورمون

شود که اثر غالب را بر ترشح پرولاکتین دارد. تا وقتیکه این هورمون مهاری ترشح شود میو گفته  بودهدوپامین است، مهمتر 

 . (13-3)شکل  شودمیشود ولی با کاهش ترشح هورمون مهاری، ترشح پرولاکتین زیاد میپرولاکتین ترشح ن
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مثال، در اثر تحریک  به عنوانی سیستم عصبی مرکزی است. هاپیاموابسته به  ،کتینتنظیم هیپوتالاموسی بر روی ترشح پرولا

ی دیگری از مغز به هاپیامموجب ارسال  هاپیامشوند و این میی عصبی به مغز منتقل هاپیامنوک پستانها هنگام شیر دادن 

)دوپامین(  ولاکتینمهاری پر اهش ترشح هورمون، ک به هیپوتالاموس هاپیام این شوند. نتیجه ارسال میناحیه هیپوتالاموس 

 شود.مینیز وجود دارد که این دو اثر باعث افزایش ترشح پرولاکتین  PRL-RHاست و همچنین افزایش ترشح 

شود. علت میی لاکتوتروپ، باعث افزایش ترشح پرولاکتین هاسلولهورمون جنسی ماده یا استرادیول با اثر مستقیم بر روی 

افزایش پرولاکتین خود به عنوان یک  باشد.میلگی هم قسمتی مربوط به اثر استرادیول ولاکتین در طی بلوغ و حامافزایش پر

 کند.میفیدبک منفی عمل کرده و دوپامین را زیاد 

 هیپوتالاموس
PRL-IH PRL-RH  

 

 

 

 دیولاسترا                                   

 

 

 

 غدد شیری

 تولید شیر

 

نشان دهنده اثر  ،ان دهنده اثر مهاری و خط پیوستهنش مقطع،خط . دیاگرام کنترل ترشح پرولاکتین: 13-3 شکل

 کی است.یتحر

 

 هیپوفیز پیشین 

 پرولاکتین



گاه کردستان   دکتر احمدی                                                           ها                                                                                                                   بیوشیمی هورمون                                                               دانش

 

50 

 ی هیپوفیز پیشینهاساختار سایر هورمون

ACTH  اسیدآمینه است.  39پپتیدی باACTH شود که اوپیوملانوکورتین تولید می-از شکسته شدن یک پپتید بزرگ به نام پرو

، همچنین حاوی توالی پپتیدی برای تولید چندین مولکول فعال زیستی دیگر ACTH علاوه بر توالی اسیدهای آمینه مربوط به

 .(14-3)شکل  باشدمی

 

 و پپتیدهای حاصل از شکستن آن ACTHساز : ساختار پیش14-3شکل 

 

باشند. این ساختار گلیکوپروتئینی دارند و دارای شباهت ساختاری قابل توجهی می FSHو TSH  ، LHی هاهورمون

پیوندهای غیر کوووالانسی به یکدیگر  به وسیلهتشکیل شده اند که ( βو  αزیرواحدهای از دو زنجیره پپتیدی ) هارمونهو 

مختلف بوده و مسئول اعمال  βمشابه است، در حالیکه زیرواحدهای  هاهورموندر هر سه این  αشوند. زیرواحد متصل می

 هاهورموناسیدآمینه دارند. بخش کربوهیدرات یا گلیکو در این  200حدود  در هاهورمونباشد. این می هاهورموناختصاصی 

را ترشح  (hCG)جفت در طی حاملگی، گنادوتروپین های جفتی اندام شود. افزایش نیمه عمر هورمون در پلاسما می  باعث 

 با گنادوتروپین های هیپوفیزی دارند.  مشابهیکند که آنها نیز ساختار می

 ی هیپوفیز جلویی هاون هورم سایر اعمال 

 کند.قشر آدرنال تحریک میی استروئیدی را در هاهورمون: تولید ACTHهورمون 

 کند.ی تیروئیدی را در غده تیروئید تحریک میهاهورمون: تولید TSHهورمون 

FSH  وLH ی هالسلو ی جنسی در غدد جنسی را تحریک کرده و رشد و بلوغ هاهورمون: این دو هورمون با هم تولید

  کنند.جنسی را تنظیم می

 کنند، توضیح خواهیم داد.ای که آن را کنترل میرتباط با غدهها را در اعملکرد هر یک از این هورمون
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 غده تیروئید: چهارمفصل 

 

 و ایطرفین ندر  ،ناحیه جلویی گردندر  که از نظر موقعیت  شودمیغده تیروئید یکی از غدد بسیار مهم درون ریز محسوب 

تنه در ناحیه  این غده تقریباً پروانه ای شکل بوده و دارای دو لوب در طرفین و یک . (1-4)شکل  گیردمیقرار زیر حنجره 

کپسول نازکی از جنس بافت پیوندی آن را از بیرون احاطه کرده است و استطاله هایی از این کپسول به داخل باشد. میوسط 

نها حداکثر تا آیی تشکیل شده است که قطر هالیکولفو کند. بافت تیروئید از میهایی تقسیم لبو و غده نفوذ کرده که آنرا به ل

ی هافولیکولاند. در وسط ی پوششی مکعبی شکل پوشیده شدههاسلول به وسیله هافولیکولرسد. این میمیکرون  50

رگی به اده اصلی تشکیل دهنده کولوئید پروتئین بزم باشد.میتیروئیدی، حفره ای وجود دارد که پر از مایعی به نام کولوئید 

 نام تیروگلوبولین است.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 فولیکول غده تیروئیدمحل قرارگیری غده تیروئید و مقطع بافتی  :1-4 شکل
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ی دیگری در کنار هاسلولهای خونی زیاد و اعصاب وجود دارند. علاوه بر اینها، ی غده تیروئید رگهافولیکولدر بین 

هورمون دیگری را به نام  هاسلول. این (1-4)شکل  شوندمینامیده  یا پارافولیکولار Cی هاسلولقرار دارند که  هالیکولفو 

کنند. این هورمون همراه با هورمون پاراتورمون در تنظیم کلسیم نقش دارد. در اکثر پستانداران در پشت میترشح  تونینکلسی

هورمون ، اما غدد مستقلی بوده و تیروئید هستندیده به غده بید وجود دارند که چسغده تیروئید چهار غده پاراتیروئ

 کنند.میرا ترشح  پاراتورمون

 توان به موارد زیر اشاره نمود:میغده تیروئید دارای ویژگیهای خاصی است که از آنها 

است و جزایر  ریزبرون بیشتراگرچه غده بزرگی است اما بزرگترین غده آندوکرین بدن است. )غده پانکراس  (1

 دهند(. میرا تشکیل میبخش ک  ،دهندمیلانگرهانس که بخش درون ریز آنرا تشکیل 

این غده زیر جلدی است، یعنی در نزدیکی سطح بدن قرار دارد، در حالیکه غدد دیگر در قسمتهای عمیق تر  (2

 اسایی شد.به همین علت این غده اولین غده درون ریز بوده که شن و بدن قرار دارند

 ی آن یک ماده معدنی )ید( وجود دارد.هاهورمونتنها غده ای است که در ساختمان  (3

 ماه قدرت ذخیره سازی دارد. 2هفته تا  2یکه از به طورغده تیروئید بیشترین ذخیره سازی هورمون را دارد،  (4

 شود.میبدن محسوب جزء پرخون ترین اعضاء در  (5

 ی تیروئیدیهاهورمونسنتز

 ی تیروئیدی باید دو عمل را به موازات هم انجام دهد: هاهورمونیکولی در حین سنتز سلول فول

 وجود دارد(. I- به صورتبه داخل سلول )ید در پلاسما  Iodideیا  I)-(انتقال یدور  -1

 تولید تیروگلوبولین  -2

ها نقش فیزیولوژیکی شناخته ی تیروئیدی ضروری است و تنهاهورمون: ید برای سنتز فولیکولیانتقال یدور به داخل سلول 

مثالی از  ،شود که این نوع انتقالهم انتقالی با سدیم به سلول فولیکولی وارد می به صورتشده برای ید نیز همین است. ید 

برابر بیشتر از بیرون سلول است. با وجود غلظت زیاد یدور در داخل  30انتقال فعال ثانویه است. غلظت یدور در داخل سلول 

شود. از آنجا که غلظت سدیم در خارج سلول بسیار زیاد است و تمایل فولیکولی، یدور به داخل سلول انتقال داده میسلول 

 ،ل سلول دارد، بنابراین قدرت حامل آن تا حدی است که با وجود غلظت زیاد یدور در داخل سلولزیادی برای انتقال به داخ

 منتقل کند.تواند همراه با سدیم آنرا به داخل سلول می
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کند: در مییدور بعد از انتقال به داخل سلول به راس سلول انتشار یافته و به داخل مایع حفره فولیکولی )کولوئید( نشت 

نزیم یک پپتید است و همزمان با کد شدن تیروگلوبولین آسی سلول فولیکولی آنزیم تیروپراکسیداز وجود دارد. این غشای را

گیرد. هنگام ترشح تیروگلوبولین به مایع کولوئیدی، این میول ترشحی حامل تیروگلوبولین قرار شود و در غشای وزیکمیکد 

 H2O2گیرد. این آنزیم در حضور آب اکسیژنه یا میمایع فولیکولی قرار  آنزیم هم در غشای راسی سلول فولیکولی به سمت 

 تیروزین دارد رایید نوزاد میل ترکیبی زیادی ب که کندمیه اکسید (°I) ید نوزادشود، یدور را به میکه از میکروزوم ها ترشح 

 .(2-4)شکل 

 

 فولیکولی تیروئیدی تیروئیدی در سلول های هاهورمون: مراحل ساخته شدن 2-4 شکل

 

 mRNAشود. در ابتدا میی فولیکولی ساخته هاسلولتیروگلوبولین پروتئین بزرگی است که در : تولید پروتئین تیروگلوبولین

تیروگلوبولین یک گلیکوپروتئین است و در  گیرد.میمربوط به آن ساخته شده و سپس عمل ترجمه در ریبوزوم ها صورت  ی
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ی هاوزیکولشود. این پروتئین توسط اگزوسیتوز از میترشحی بسته بندی ی هاوزیکولدستگاه گلژی گلیکوزیله شده و در 

 اسیدآمینه تیروزین است. 120لکول تیروگلوبولین حاوی شود. هر مو میترشحی به داخل مایع کلوئید ترشح 

ید دار شدن یا شود که به این مرحله میید نوزاد با تیروزین های مولکول تیروگلوبولین ترکیب  یکولوئیددر مایع 

Iodination  شوند ممکن است دارای یک ید باشند که میتیروزین هایی که طی این مرحله تشکیل شود. میگفته

 شوند.مینامیده  (DIT)دی یدوتیروزین شوند و یا ممکن است دارای دو ید باشند که مینامیده  (MIT)دوتیروزین مونوی

با  MITشوند. اگر یک میکه شناخته نشده است، با یکدیگر جفت  میتیروزین های ید دار تحت تاثیر آنزی ،در مرحله بعد

  تترایدوتیرونین هورمون  ، با هم DITو در صورت ترکیب دو تا  T3ن تری یدو تیرونیهورمون  ،با هم ترکیب شوند DITیک 

T4  طبیعی  به طورشود. میتشکیل یا تیروکسینT4 برابر  به میزان دهT3  شود. به مرحله میو در فولیکول ذخیره  شدهساخته

به  T3و  T4د. شو میگفته  Bindingجفت شدن یا ی تیروئیدی هاهورمونجفت شدن تیروزین های ید دار و تشکیل 

 .(3-4)شکل  شوندمیچسبیده به تیروگلوبولین در کلوئید ذخیره  صورت

 

 T4و  T3 هایهورمون ساختار شیمیایینحوه ایجاد و : 3-4 شکل

 ی تیروئیدی هاهورمون ترشح 

 بیذپاهای کا ،گیرد. در قسمت راسی سلول فولیکولیمینها صورت ی تیروئیدی در جهت عکس سنتز آهاهورمونترشح 

ی پینوسیتوزی در داخل هاوزیکولکشانند. این میبه داخل سلول  پینوسیتوز به وسیلهکه قطراتی از کولوئید را  ایجاد شده

آورند که حاوی کولوئید و آنزیم های می به وجودرا  پینولیزوزوم و وزیکول بزرگتری به نام  شدهسلول به لیزوزوم ها متصل 
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هیدرولیز  DITو  T3، T4، MITآنزیم های هیدرولاز، تیروگلوبولین را به اجزای آن یعنی است. میلیزوزوهیدرولیز کننده 

گیرد و می DITو  MITی هامولکولرا از ید ، (Iodo Thyrosine Deiodinase)یدیناز  -یدوتیروزین دبه نام میکنند. آنزیمی

 سازد.میاستفاده  قابلسازی آنرا دوباره برای هورمون

دارای ید  5́و 3´و 5و  3شود. تیروکسین در کربنهای میتبدیل  T3به  T4از میکولی قبل از ترشح، مقدار ک در سلول فولی

از   5́به جای کربن گاهی ید تری یدو تیرونین(.  3́ ،5 ،3) شودمی تبدیل  T3به  T4گرفته شود  5́است، اگر ید از کربن 

 همحسوب شد T3تری یدوتیرونین خواهد بود که فرم غیر فعال  5́و 3́،3 به صورتتولید شده  T3شود و میگرفته  5کربن 

 و شودمیتولید  ،هاسلولدر هنگام گرسنگی و نبود غذای کافی در اختیار  rT3شود. مینامیده  T3 reverseمعکوس یا  T3و 

انرژی در بدن و  باعث مصرف T3چون شود )می، از مصرف انرژی زیاد جلوگیری rT3در این حالت به علت غیر فعال بودن 

کنند، چون هم میتبدیل  T3را به  T4ی فولیکولی با توانایی بیشتری هاسلولشود(. در هنگام کمبود ید، میافزایش متابولیسم 

ی تولید هاهورمون .کندمیاعمال فعالیت بیشتری در بدن دارد و اثرات قویتری  T3شود و هم اینکه مییک ید صرفه جویی 

گذرند و وارد خون میی فولیکولی هاسلولانتشار تسهیل شده )با کمک حامل( از غشای  به صورتید شده در غده تیروئ

 .(2-4)شکل  شوندمی

 ی تیروئیدی در خون هاهورمون حمل 

آزاد  به صورتاز آنها  میو فقط مقدار ک  شدهی حامل خود در خون متصل هاپروتئینی تیروئیدی به هاهورمونقسمت اعظم 

آزاد در   به صورتآن  درصد 0/ 03شود و میبا حامل حمل  درصد T4،97 /99یکه در مورد تیروکسین یا به طورند، مامیباقی 

درصد آن  0/ 3متصل به حامل حمل شده و  به صورتدرصد آن  99/ 7در حدود  T3در حالیکه در مورد  .ماندمی باقیپلاسما 

برابر بیشتر  T3، 10است و بعبارت دیگر شکل آزاد  T4ار کمتر از ب 10به حامل در خون  T3 ترکیبیبنابراین میل  آزاد است.

 باشد.می T4از شکل آزاد 

 ی تیروئیدی هاهورمون های حامل 

1- TBG (Thyroxine-Binding Globulin) ی هاهورمون %60شود و میکبد سنتز  درای است که ، پپتید ویژه

 (.T4و  T3هر دوی حامل ) کندمیتیروئیدی را حمل 

بعد از  .شودمیمتصل  T3و  T4به  شده واین پپتید نیز در کبد سنتز و ترشح  ،(Transthyretin)تین نس تیری ترا -2

TBG  دارد. هاهورمونمقام دوم را در حمل این 

 شود.میی تیروئیدی توسط آلبومین حمل هاهورموناز می : مقدار ک آلبومین -3
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 بر روی سلول هدف  ی تیروئیدیهاهورمون اثر 

بیشتر  T4آزاد در مقایسه با  T3تواند بر روی سلول اثر داشته باشد. مقدار می)غیر متصل به حامل(  هاهورمون آزاد بخش فقط 

بنابراین کم کم  ،کنندمیتبدیل کرده و از طریق انتشار وارد جریان خون  T3را به  T4ی هدف هاسلولاست و از طرف دیگر 

 رود.میخون بالا  T3مقدار 

ی هاهورمونی هاگیرندهشوند. میی هدف هاسلولبه روش انتشار تسهیل شده وارد  ،روئیدی آزاد در خونی تیهاهورمون

ی استروئیدی دارای هاگیرندهای هستند و همانند ی داخل هستههاگیرندهی استروئیدی از خانواده هاگیرندهتیروئیدی همانند 

 هاهورمونو یک ناحیه فعال کننده نسخه برداری هستند. این  DNAیک ناحیه متصل شونده به لیگاند، یک ناحیه اتصال به 

سلول هدف را تحت تاثیر قرار  پاسخ ،هاو از طریق تنظیم بیان ژن کردهفاکتورهای نسخه برداری وابسته به هورمون را فعال 

 دهند. می

در غده تیروئید کمتر از  T3اینکه تولید است، به این ترتیب علی رغم  T4برابر  10ی تیروئیدی هاگیرندهبه  T3بی میل ترکی

T4 باشد اما به علت زیاد بودن شکل آزاد میT3  تقریبا مقدار عملکرد آنها مساوی خواهد هاگیرندهو تمایل بیشتر آن برای ،

یک . با توجه به اثرات ژنوم باشدمی T3و نصف دیگر مربوط به  T4ی تیروئیدی مربوط به هاهورمونبود و نصف تاثیرات 

عنوان مثال در ه با یک دوره نهفتگی و تاخیر شروع خواهد شد که ب هاهورموناثرات این  ی تیروئیدی، معمولاًهاهورمون

رسند که در میتدریج به حداکثر میزان خود ه روز تعریف شده است و در زمان ظاهر شدن اثرات ب 3تا  2این دوره  T4ورد م

 .(4-4)شکل  کشدمیروز طول  12حدود 
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 های تیروئیدی: اثرات ژنومیک هورمون4-4شکل 

 

 ی بدن هابافت ها و ی تیروئیدی بر روی اندام هاهورمون  اعمال

ی هاهورمونباشند. اگرچه مطرح ی تیروئیدی هاهورمونسلول هدف  به عنوانی بدن هاسلولرسد که تمام می نظر ه ب

ر فرآیندهای فیزیولوژیک درازمدت بدن مانند رشد و نمو و اما اثرات اساسی ب ،برای حیات ضروری نیستندتیروئیدی 

 د.نمتابولیسم دار

   (Thermoregulation)تاثیر بر تنظیم حرارت بدن -1

ی تیروئیدی هاهورمونتوانند حرارت زا باشند. میو  بودهده متابولیسم نی افزایش دههاهورمونی تیروئیدی هاهورمون

کنند که این آنزیم ها در جهت آنابولیسم و مینوع آنزیم را در سلول تولید  100حدود زمانیکه اثرشان در سلول ظاهر شود 

شوند و میو بزرگتر شدن آنها  هاسلولهای باعث افزایش تعداد میتوکندری هاهورموناین  شوند.میکاتابولیسم وارد عمل 

شود و گرما نیز که یکی از فرآورده های جانبی میته بیشتری ساخ ATPیابد و میافزایش  هاسلولاخل بنابراین متابولیسم در د

 شود.میمتابولیسم است، بیشتر تولید 
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 هاپروتئین قندها، چربیها و تاثیر بر متابولیسم -2

ی چربی هم باعث بسیج کردن هابافت شوند. در میبیشتر  ATPی تیروئیدی باعث سوختن بیشتر قندها و تولید هاهورمون

(Mobilization) اما غلظت کلسترول و تری گلیسریدها در داخل خون  ،شوندمیو افزایش اسیدهای چرب در خون  چربی

 LDLکنند و کبد میرا در کبد زیاد  LDLی هاگیرنده ی تیروئیدی اولاًهاهورمونیابد. زیرا میبرعکس اسیدهای چرب کاهش 

و کلسترول خون  و به این ترتیب تری گلیسریدها دادهایش از طریق صفرا افزرا دفع کلسترول  کند و ثانیاً میپلاسما را شکار 

چون همیشه افزایش یا کاهش اسیدهای چرب و  ،ی تیروئیدی یک اثر اختصاصی است هاهورموندهند. این اثر میرا کاهش 

  .است عکس هم تغییرات آنها باشند، اما در این مورد میچربی خون همسو 

زیاد  هاهورمونساز توسط این های پروتئینآنزیم ساز هستند، یعنی مولی پروتئینهای معی تیروئیدی در غلظت هاهورمون

در   )مثلاً بیش از حد باشد هاهورمونبه همین دلیل است. اما اگر غلظت این  نیز T3شوند و اثر رشد دهنده تیروکسین و می

نند عضلات از یی ماهابافت د که در این حالت شونمی هاپروتئینهیپرتیروئیدی یا پرکاری غده تیروئید( باعث کاتابولیسم 

 شود.میلاغر  شخصو  هها )اکتین و میوزین( شکسته شدی ساختمانی آنهاپروتئینشوند و میدرون خورده 

  (Development)تاثیر بر روی روی رشد و نمو -3

 .هستند روریضیار برای تشکیل مغز جنین بس ویژهه بی تیروئیدی برای رشد و نمو جنینی هاهورمون

  (Growth)تاثیر بر رشد -4

ی تیروئیدی در هاهورمونچون  .در رشد تمام قسمتهای بدن موثر هستند ،ی تیروئیدی همراه با هورمون رشدهاهورمون

در حین رشد  هاهورمونشوند. این میو موجب کمک به رشد حیوان کرده غلظت طبیعی خودشان پروتئین سازی را تحریک 

 سازند.میاندامهای بدن شده و آنها را هماهنگ  تعادل شدن نسبت رشد منوزاد باعث 

 تاثیر بر دستگاه گردش خون-5

باعث گشاد  هاهورمونشوند. این میی تیروئیدی باعث افزایش ضربان قلب، قدرت انقباضی قلب و برون ده قلبی هاهورمون

 هابافت خون بیشتری به این امر نیز و در نتیجه  شوندمیگردش خون در ها و در نتیجه کاهش مقاومت محیطی شدن رگ 

چون فشار سیستولیک  ،کندمیفشار متوسط شریانی معمولا تغییری ن .شودمیارسال ها برای جبران متابولیسم افزایش یافته آن

جه فشار متوسط کنند و در نتیمیدیگر را خنثی یکاما در عوض فشار دیاستولیک را کم کرده و این دو اثر کنند میرا زیاد 

 ماند.میشریانی بدون تغییر 
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 تاثیر بر روی سیستم تنفس-6

اشی از اثر ن -2بر متابولیسم مرکز تنفس  هاهورموناثر مستقیم این  -1باشد: میشوند که به دو دلیل میباعث افزایش تهویه 

 و تهویه افزایش یابد. هیاد شدشود که تحریک شیمیایی تنفس زمیآنها باعث  Co2و افزایش  هابافت متابولیسم در 

 تاثیر بر سیستم عصبی-7

ی تیروئیدی بر سیستم عصبی بیشتر رشد دهنده است که در طی رشد و نمو و دوران رشد نوزادی بیشتر اهمیت هاهورموناثر 

 هاهورمونیکه افزایش این به طورتواند حالت خلق و خوی را تغییر دهد. مینیز  هاهورموندارد. افزایش و کاهش این 

 شود.میموجب عصبی شدن و کمبود آنها موجب تنبلی و سستی 

 تاثیر بر دستگاه گوارش-8

شود. بنابراین میزان طبیعی میافزایش آن هم موجب اسهال و کمبود تیروکسین موجب کاهش تحرک روده و ایجاد یبوست 

 ی تیروئیدی برای فعالیت طبیعی دستگاه گوارش مورد نیاز است.هاهورمون

 افزایش ترشح سایر غدد -9

 کنند.میچون فعالیت آنها را زیاد  ،شوندمیی تیروئیدی تا حدی موجب افزایش ترشح سایر غدد نیز هاهورمون

 

 ی تیروئیدیهاهورمون تنظیم ترشح 

 ینپیشمترشحه از هیپوفیز  )تیروتروپین( TSHهورمون محرک تیروئید یا ی تیروئیدی، هاهورمونمحرک اصلی سنتز 

در هیپوفیز با  TRHشود. میترشح  TRHبه نام  ینیز در اثر تحریک هورمون آزاد کننده هیپوتالاموس TSHباشد. اما خود می

 هاسلولدر داخل این  Cموجب فعال شدن فسفولیپاز  ،ی تیروتروپهاسلولی خود واقع بر روی غشای هاگیرندهاثر بر روی 

شوند که با افزایش کلسیم داخل سلول موجب میایجاد  DAGو  IP3پیک های ثانویه  Cشود. در اثر فعالیت فسفولیپاز می

 شوند.می TSHاگزوسیتوز وزیکول های حاوی 

موجب افزایش تمام تیروئید ی فولیکولی هاسلولی مربوطه بر روی هاگیرندهپس از اتصال به  TSH، در غده تیروئید

شود که شامل سنتز ترانسپورتر ید، تیروپراکسیداز و تیروگلوبولین میتیروئیدی ی هاهورمونفرآیندهای مورد نیاز برای سنتز 

 به وسیلهی تیروئیدی هاهورمونتیروئید است و کنترل ترشح  -هیپوفیز -غده تیروئید بخشی از محور هیپوتالاموس باشند.می

ی تیروئیدی در خون موجب مهار هاهورمونگیرد. افزایش غلظت میی تیروئیدی صورت هاهورمونمنفی مکانیسم فیدبک 

ی تیروئیدی هاهورمونشود که می، گفته TRHدر مورد هیپوتالاموس و ترشح  .(5-4)شکل  شوندمی TSHو  TRHترشح 
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شود که باعث کم میولی در مورد هیپوفیز گفته  .کنندمیرا کم  TRHو ساختن  شده TRHکد کننده  mRNAموجب کاهش 

 کند.میکار  از طریق هیپوفیز این فیدبک منفی شوند. بخش اعظم میهیپوفیز  ی تیروتروپهالولسدر  TRHی هاگیرندهشدن 

 TSHو  TRHیابد و میی تیروئیدی در خون کاهش یابد، مکانیسم فیدبک منفی کاهش هاهورموندر مواقعیکه غلظت 

نیز یک عامل  هوای سردبه ذکر است که لازم  شوند.میی تیروئیدی هاهورمونبیشتری ترشح شده و دوباره باعث افزایش 

 باشد.میی تیروئیدی هاهورمونمحرک ترشح 

 هیپوتالاموس
TRH 

 

 

 هیپوفیز پیشین
TSH 

 

 غده تیروئید

T3  وT4 

 

 

فیدبکی ان دهنده اثر نش مقطع، وطخط. ی تیروئیدیهاهورمون: مکانیسم فیدبک منفی کنترل ترشح  5-4شکل

 است.مهاری 

 

  

+ 

+ 
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 پاراتیروئیددد غ: پنجم فصل

 

 تنظیم کننده کلسیم خونکلسیم، نقش آن و عوامل 

در  عهده دارد. کلسیم علاوه بر نقش ساختمانیبر میبه عنوان یک ماده حیاتی مطرح است و نقشهای بسیار مهدر بدن کلسیم 

  . نقش ساختمانی کلسیم به حضور آن اساسی دارد یی تحریک پذیر نقشهاسلول، به عنوان یونی موثر در کار ی سخت هابافت 

به شمار  شود. استخوان یکی از منابع کلسیم خون نیزمی، مربوط کندمیاء را تحمل بدن که وزن اعضدر ساختمان اسکلت 

کمبود از استخوان  یکه در صورت کاهش کلسیم خون،به طور شود،می، کلسیم مبادله بین خون و استخوانه راو مو هآید می

 کند.میرسوب شود و بر عکس در صورت افزایش کلسیم خون، در استخوان میتامین 

 ی تحریک پذیرهاسلولنقش کلسیم در 

باشند. از طرفی، میوابسته به یون کلسیم  ی ترشحی کاملاًهاسلولها از اگزوسیتوز وزیکولفعالیت سیناپسی، انقباض عضله و 

در  ی بدن اثر دارد. اهسلولهای سدیم وابسته به کلسیم در کار همه کلسیم از طریق کانالهای وابسته به کلسیم، از جمله کانال

ن موجب باز و عدم وجود آ میعث بسته شدن کانال سدیبا هاسلولوجود کلسیم در بیرون های تحریک پذیر، مورد سلول

ی بدن برای هاسلولسایر نیز ی تحریک پذیر و هاسلولشود. لذا وجود کلسیم در بیرون سلول برای کار میها شدن این کانال

 .باشدمیری حفظ پتانسیل غشاء ضرو

 ورود کلسیم به بدن و دفع آن

شود. کلیه ها نیز نقش دفع کلسیم را از بدن بر میعمده در روده جذب  به طورو  شدهکلسیم از طریق مواد غذایی وارد بدن 

اما در کنند. میکلسیم را از بدن دفع  ها نیز که کلسیم وارد بدن شده، کلیه عهده دارند. در شرایط طبیعی به همان میزانی

)به عنوان مثال در هنگام رشد و دوران شیردهی( میزان جذب کلسیم بیشتر از میزان  بیشتری نیاز داردمواردیکه بدن به کلسیم 

 باشد.میدفع آن 

  انتقال کلسیم در خون

ئین حامل و آن چسبیده به پروت %41تا  40آید، میدر  Ca)+2(یونیزه  به صورتکلسیم ورودی به خون  درصد از 50در حدود 

است که  Ca)+2 (. تنها کلسیم یونیزهوجود دارنداملاح محلول در خون )سیترات و فسفات کلسیم(  به صورتدرصد  10تا 
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 دهد و شکل چسبیده به پروتئین نقش پشتیبان و ذخیره و همچنین جلوگیری از دفع کلسیم از می عملکردهای کلسیم را انجام 

 کلیه ها را بر عهده دارد.

 کنترل کننده کلسیمعوامل 

 کنند(. میصورت تامپون کلسیم عمل ه و ب کردهاستخوانها )از نوسان مقدار کلسیم جلوگیری  -1

 دی هیدروکسی کوله کلسیفرول( 25و 1) Dشکل فعال ویتامین  -2

 هورمون پاراتورمون -3

 تونینکلسیهورمون  -4

  Dویتامین 

غذایی وارد  )همراه مواد تغذیه الف(شود: می اهم ای بدن فرربی است که از دو طریق بریک ویتامین محلول در چ Dویتامین 

 خورشید UVدهیدروکلسترول تحت تاثیر اشعه  -7سنتز در پوست بدن از  و ب(شود( میبدن شده و از روده جذب 

ن از کلسترول بوده و ویتامی D3منشاء  .موجود است  فرول(ی)ارگوکالس D2و  )کوله کلسیفرول( D3به دو شکل  Dویتامین 

D  حیوانی است ولی منشاء D2  از ارگوسترول بوده و ویتامینD  ها در شکل فعال هر دوی این ویتامین .باشدمیگیاهی

 .دخالت داردجذب کلسیم از روده 

 دی هیدروکسی کوله کلسیفرول(  25و 1)   D3مراحل تشکیل ویتامین 

 ،است  Dگلوبولینی که حامل ویتامین  αخون توسط  پس از ورود به ،حاصل از تغذیه و یا سنتز شده در پوست  Dویتامین 

آنزیم در کبد تحت تاثیر  D3باشد. ویتامین میکبد  ،حمل شده در خون D شود. اولین عضو یا اندام موثر بر ویتامینمیحمل 

  D3شود که پیش ساز شکل فعال ویتامین می تبدیل  D3(OH)25هیدروکسی کوله کلسیفرول یا  25به هیدروکسیلاز  -25

 باشد.می

شود. مرحله تبدیلی در کلیه یک مرحله بسیار مهم و تعیین کننده می در کلیه انجام  D3مرحله بعدی در متابولیسم ویتامین 

هیدروکسی کوله کلسیفرول را به  25وجود دارد که  هیدروکسیلاز  α -1به نام  میی توبولی کلیه آنزیهاسلولباشد. در می

خلاصه  به طورکند که میتبدیل  [2 D3(OH) 25 ,1]یا  دی هیدروکسی کوله کلسیفرول 25و 1یعنی  Dشکل فعال ویتامین 

شود. میشود. کلسی تریول موجب جذب بهتر کلسیم از روده شده و باعث افزایش کلسیم پلاسما مینیز نامیده  کلسی تریول

 کند.میفیدبکی جذب کلسیم را از روده مهار  به طورافزایش کلسیم 
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کند میهیدروکسیلاز را در کلیه مهار  α -1مستقیم آنزیم  به طوربه این ترتیب است که ابتدا خود کلسیم  Ca+2دبکی اثر فی

پاراتورمون  ق)کلسی تریول( کمتر ساخته شود. کلسیم اثر فیدبکی قوی خود را از طری D3)اثر ضعیف( تا شکل فعال ویتامین 

 به عنوان مهمترین هورمون در ارتباط  با کلسیم است.  (PTH)پاراتورمون  .کندمیاعمال  ،که هورمون غدد پارا تیروئید است

 غدد پارا تیروئیدآناتومی 

قطبهای فوقانی و تحتانی هر لوب غده تیروئید واقع هستند و به شکل عدس  یپشتقسمت عدد در  4غدد پاراتیروئید به تعداد 

 .(1-5)شکل  باشندمی

 

 

 غدد پاراتیروئید در پشت غده تیروئید و مقطع بافت شناسی آنها قرارگیری: موقعیت 1-5 شکل

 در غدد پاراتیروئید   هاانواع سلول 

 پارا تورمون را بر عهده دارند.که نقش ترشح  هورمون  (Chief cells)ی اصلی هاسلول -1

د. عملکرد آینمیوجود ه که در دوران کودکی و جوانی وجود ندارند و بعدها ب (Oxyphil)ی اکسی فیل هاسلول -2

 شوند.میی اصلی ایجاد هاسلولنره شدن از دژ مشخص نیست و احتمالاً هاسلولاین 
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   (PTH)هورمون غدد پاراتیروئید یا پاراتورمون  

های این هورمون در انسان، گاو و خوک شباهت توالی اسیدآمینهاسیدآمینه دارد.  84یک هورمون پپتیدی است که پاراتورمون 

 (. 2-5زیادی دارد )شکل 

 

 های هورمون پاراتورمون: توالی اسید آمینه2-5شکل 

 

نقش گذارد و در تنظیم کلسیم خون ی هدف اثر میهاسلولپروتئین بر  G-ی نوع متصل به هاگیرندهاین هورمون از طریق 

راههای مختلفی یابد و از طوریکه وقتی کلسیم خون کم شود، ترشح این هورمون افزایش میه اصلی را بر عهده دارد. ب

 (.3-5)شکل شود موجب افزایش کلسیم خون می
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 های پاراتورمونمسیر انتقال سیگنال از طریق گیرنده: 3-5شکل 

 بر جذب روده ای کلسیم PTHتاثیر 

طور غیر مستقیم با تولید شکل فعال ه اثر مستقیم پاراتورمون در افزایش جذب کلسیم از روده بسیار ضعیف است ولی ب

هیدروکسیلاز را فعال کرده و در نتیجه آن  α -1شود. پاراتورمون آنزیم می، باعث افزایش جذب کلسیم از روده D3ن ویتامی

 .(4-5)شکل  شودمیفعال یا کلسی تریول بیشتری ساخته  D3ویتامین 

 بر دفع کلسیم از کلیه ها  PTHتاثیر 

شود که در حدود میلوله هنله بازجذب  ضخیم بالاروو قسمت  ها، در لوله پروگزیمالقسمت اعظم کلسیم فیلتره شده در کلیه

وابسته به و مجاری جمع کننده قشری ه دیستال لباقیمانده کلسیم در لو  %10باشد. باز جذب میفیلتره شده مقدار  90%

له دیستال و باقیمانده در لو  %10تواند باعث بازجذب این میهورمون پاراتورمون در صورت وجود  .باشدمیپاراتورمون 

ن با کم کردن حداکثر بازجذب فسفات، موجب دفع فسفات از کلیه از طرف دیگر پاراتورمو  مجاری جمع کننده قشری شود.

 .(4-5)شکل  شودمیها 

 بر روی استخوان  PTHتاثیر 

-5)شکل  شودمیتاثیر خود را بر استخوان اعمال کرده و موجب افزایش کلسیم در خون  PTHاستخوان منبع کلسیم است و 

4). 
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. نحوه اثر پاراتورمون در افزایش کلسیم خون و مکانیسم فیدبکی کلسیم در کنترل میزان پاراتورمون: 4-5شکل 

 کی است.ینشان دهنده اثر تحر ،پیوسته وطان دهنده اثر مهاری و خطنش مقطع، وطخط

 

 تنظیم ترشح پاراتورمون 

شود و با میتنظیم ترشح پاراتورمون وابسته به میزان کلسیم خون است. اگر کلسیم خون کم شود، ترشح پاراتورمون تحریک 

نیز طبیعی خواهد شد. افزایش کلسیم خون هم باعث مهار ترشح  یم خون به حد طبیعی ترشح پاراتورمونرسیدن کلس

 .(4-5)شکل  شودمیپاراتورمون 

   تونینکلسی هورمون 

اسیدآمینه  32شود. این هورمون نیز پپتیدی است و میی پارافولیکولی غده تیروئید ترشح هاسلولاز  تونینکلسیهورمون 

اما در پرندگان و   ،شودمیترشح  غده الیتموبرانشیالدوزیستان و خزندگان از غده مستقلی به نام  ،ماهیهاهورمون در  دارد. این

  شود.می ی تیروئیدی قرار دارند، ترشحهافولیکولکه در بافت بینابینی  Cی هاسلولیکولی یا ی پارافولهاسلولپستانداران از 
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 تونینهای کلسیسیدآمینه: ساختار خطی و توالی ا5-5شکل 

 در تنظیم کلسیم   کلسی تونیننقش 

گذارد. این هورمون با افزایش کلسیم می ی هدف اثر هاسلولپروتئین بر  Gی وابسته به هاگیرندهنیز از طریق  تونینکلسی

کلسیم و موجب رسوب  بودهشود. نقش اصلی این هورمون بر روی استخوان میخون ترشح و موجب کاهش کلسیم خون 

نیز وابسته به میزان کلسیم  تونینکلسیشود. بنابراین تنظیم ترشح میدر استخوان و در نتیجه آن باعث کاهش کلسیم خون 

 خون است. 

از تخریب استخوان  ،شوندمیکه باعث تجزیه و تخریب استخوان  ،ی استئوکلاست هاسلولبا مهار فعالیت  تونینکلسی

شود )تخریب و ساخت دو فعالیت طبیعی در استخوان هستند که در حالت می استخواندر ساخت کاهد و موجب افزایش می

فسفات را در را در کلیه بیشتر کرده اما بازجذب همچنین بازجذب کلسیم  تونینکلسیطبیعی با هم در حال تعادل هستند(. 

نتیجه کلسیم خون را از  شود و درمییه در کل فسفاتافزایش دفع کند و درنتیجه موجب کاهش دفع کلسیم و میکلیه مهار 

تونین بسیار ناچیز بوده و نسبت به عمل کاهش دادن کلسیم در استخوان خیلی اثر دهد، اما این اثر کلسیمی افزایشاین طریق 

 .(6-5)شکل  شودمهمی محسوب نمی
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 با واسطه کلسیتونین : تنظیم کلسیم بدن6-5شکل 
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 کلیهغدد  فوق : ششمفصل 

 

صورت کلاهک پهنی بر روی ه شوند و همانطور که از اسم آن پیداست، بمیغدد فوق کلیه از غدد بسیار مهم بدن محسوب 

 .(1-6)شکل  شوندمیگیرند و توسط کپسول ظریفی احاطه میها قرار کلیه

 

 : موقعیت قرارگیری غدد فوق کلیه1-6شکل 

 

قشر یا کورتکس خیلی ضخیم تر از  .تشکیل شده است  Medullaمغز یا و  Cortexقشر یا از دو بخش  ،هر غده فوق کلیه

ی هاسلولقشر غده آدرنال از دهد آنرا مغز غده تشکیل می  10-20درصد غده را قشر و  80-90مغز غده است و حدود 

دارند. مغز غده فوق کلیه از میرمنشاء مزود هاسلولتشکیل شده که این  Steroidogenic Cells هاتولید کننده استروئید 

تیغه عصبی منشاء عصبی دارند و از  هاسلولدوست تشکیل شده که این یا رنگ (Chromaffin)ی کرومافین هاسلول

Neural Crest  و نوعی بافت سمپاتیکی تغییر شکل یافته هستند شوندمیدر دوران جنینی مشتق. 
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 های تشکیل دهنده قشر و مغز غدهشدن لایهکلیه و نمایان : نیمرخ غده فوق 2-6شکل 

 آدرنال دقشر غدبررسی 

کند. در زیر این کپسول سه لایه قابل تشخیص است میکپسولی از جنس بافت پیوندی غده فوق کلیه را از بیرون احاطه 

 به سمت مغز غده عبارتند از: ازکپسول بیرونی که به ترتیب ( 2-6)شکل 

ل از توده های سلولی است که اطراف آنها حلقه های کاین لایه متش:  Zona glomerulozaناحیه گلومروله  -1

  شود.میمویرگی  شبیه گلومرول دیده 

صورت عمود بر کپسول قرار ه ل از ستونهای سلولی است که بککه متش ،  Zona Fasciculataناحیه فاسیکوله  -2

 دارند. 

 شود.میسلولی مشاهده  صورت شبکه هایه ، که ب Zona Reticularisناحیه رتیکوله  -3
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 ترشحات هورمونی قشر غده فوق کلیه

 :گیرندمیو از کلسترول منشاء  بودهاستروئیدی  هاه آنشود که هممیاز قشر آدرنال سه دسته هورمون ترشح 

 تاثیر دارند(.  +Na+  ،Kمینرالوکورتیکوئیدها )که بر مواد معدنی خون نظیر  -1

 تاثیر دارند(. خون گلوکوکورتیکوئیدها )که بر قند  -2

 ی جنسی مردانه ضعیفی هستند(.هاهورمونآندروژنها )که  -3

گلوکوکورتیکوئیدها که سر دسته  شوند.میاز ناحیه گلومروله ترشح  ،است آلدوسترون مینرالوکورتیکوئیدها که سر دسته آنها 

ست. در این گروه هاهورمونگروه از شوند و ناحیه فاسیکوله منبع اصلی این میاست از دو لایه داخلی ترشح  کورتیزولآنها 

هیدرواپی -که فراوانترین و مهمترین آنها د مردانه ی جنسیهاهورمونیا  هاوژن آندر. کورتیکواسترون نیز اهمیت دارد

شوند و ناحیه رتیکوله بیشتر این میاز دو لایه داخلی ترشح  ،باشدمی  De-Hydro Epi Androsterone (DHEA)آندروسترون 

 کند.میرا ترشح  هاهورمون

 فوق کلیه در جنین دبررسی قشر غد

وجود  Permanent  Zoneیا میناحیه دائدر دوران جنینی، در زیر کپسول غده آدرنال یک لایه بسیار نازک و غیر فعال به نام 

نهای بسیار ضعیف آندروژ Fetal Zoneقرار دارد. از  Fetal Zoneناحیه جنینی یا دارد و در زیر آن لایه بزرگ و فعالی به نام 

استروژن برای ادامه حاملگی  . اینشوندمیشوند که اینها توسط جفت گرفته شده و به استروژن تبدیل میبه فراوانی ترشح 

  سورفاکتانت  تولید کند که برای میفعال شده و مقداری کورتیزول ترشح میدر اواخر دوره جنینی ناحیه دائضروری است.

 شود.میمتمایز  یلایه های قشربه بزرگ شده و میو ناحیه دائ رفتهناحیه جنینی کم کم از بین  ،ولدلازم است. بعد از ت

 ی استروئیدی قشر آدرنالهاهورمون سنتز

ئیدی در ی استروهاهورمونی تولید کننده هاسلولی استروئیدی است. هاهورمونبرای تمام  میپیش ساز عمو  ،کلسترول

های با چگالی کم از لیپوپروتئین هاسلولاری کلسترول را سنتز کنند، اما بیشتر کلسترول در این قدتوانند ممیپستانداران 

(LDL)  در  هاسلولشود. کلسترول در داخل می، تهیه شدهلیزووزم ها تجزیه  به وسیلهکه به داخل سلول اینترنالیزه شده و

شود، یعنی با اسیدهای چرب پیوند استری میاسیدچرب تبدیل  شود. کلسترول ابتدا به استرهایمیهای کوچکی ذخیره کیسه

ی استروئیدی نیاز هاهورموندر مواقعیکه برای سنتز  شود.میدهد )استریفیه شدن( و در واکوئل های چربی ذخیره میتشکیل 

  شود.میآزاد شدن کلسترول  باعث  کلسترول استرازبه کلسترول باشد، آنزیم 
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 نها مختلف قشر آدرنال شامل کورتیزول، آلدوسترون و آندروژ یهاهورمون آنزیم های دخیل در سنتز و  مراحل سنتز:  3-6 شکل

 

دسمولاز یا عمومی با نام  وارد میتوکندری شده و در غشای داخلی میتوکندری توسط آنزیمیبعد از آزاد شدن کلسترول 

ای برای تشکیل همه ی واسطه شود، که مادهتبدیل می پرگنانولونبه نام  به ماده بسیار مهمی P-450 (CYP)سیتوکروم 

ز زیادی هیدروکسیلارود و در آنجا آنزیم های صاف میی استروئیدی است. پرگنانولون به شبکه آندوپلاسمی هاهورمون

صاف سمی ی جنسی در شبکه آندوپلاهاهورمونای تبدیل کنند. سنتز ن را به مواد واسطهتوانند پرگنانولو وجود دارند که می

صاف تولید شود، اما سنتز کورتیزول و آلدوسترون مراحل دیگری دارد. مواد واسطه ای که در شبکه آندوپلاسمی کامل می

 .(3-6)شکل  شوندولید میگردند و در میتوکندری کورتیزول و آلدوسترون تشوند به میتوکندری باز میمی
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 ی قشر آدرنالاههورموندر تحریک هیپوفیز مترشحه از  ACTHنقش 

لون را بگذرانند، بنابراین نو کلسترول به پرگنا ی استروئیدی برای ساخته شدن باید مرحله تبدیلهاهورموناز آنجا که همه 

ترشح  پیشین هیپوفیزکه از  کورتیکوتروپین یا  ACTHمرحله فوق یک مرحله محدود کننده و اساسی است. هورمون 

البته در مورد کورتیزول، مراحل  ی استروئیدی است.هاهورمونبرای این مرحله در سنتز  میتقویت کننده بسیار مه ،شودمی

ی قشر آدرنال در اصل با کورتیزول هاهورموندر سنتز  ACTHنقش  .کندمیبعدی )آنزیم های هیدروکسیلاز( را نیز فعال 

و ترشح ی نیز توسط کورتیزول تشکیل نیز کورتیزول است. چرخه فیدبک منف ACTHشود و محصول نهایی تحریک میدنبال 

ACTH  کندمیرا کنترل. 

 ی استروئیدی قشر آدرنالهاهورمونذخیره سازی، ترشح و انتقال 

صاف میی استروئیدی ذخیره سازی ندارند و در موقع نیاز از کلسترول و مواد واسطه ای که در شبکه آندوپلاسهاهورمون

هستند، در  گریزآبشوند و از آنجا که میاز سلول خارج  سادهبه روش انتشار هاهورمونشوند. این میوجود دارند سنتز 

متصل  به صورتآلدوسترون در داخل خون   %60شوند. تقریبا میی حامل منتقل هاپروتئینمتصل به  به صورتداخل خون 

طور غیر اختصاصی به آلبومین متصل ه بو طور عمده ه آلدوسترون بباشد.میآزاد  به صورتیابد و بقیه آن میبه حامل انتقال 

 شود.میشده و حمل 

شود و یک حامل اختصاصی به نام گلوبولین متصل شونده به میکورتیزول به صورت متصل به حامل منتقل  %90در حدود 

اپی  کند. دهیدرومیآنرا حمل  (Transcortin)ترانس کورتین یا  Corticosteroid-binding globulinکورتیکواستروئید 

 آلبومین است. یابد و حامل آن منحصراًمیبه پروتئین حامل اتصال  % 98آندروسترون در حدود 

 (آلدوسترون) دهایمینرالوکورتیکوئ

شود. در قسمت توبول دیستال و مجاری جمع کننده قشری نفرونهای کلیوی میا انجام هعملکرد اصلی آلدوسترون در کلیه

 ی بینابینی یا اینترکالههاسلول ی اصلی  و ب(هاسلولالف( تند از: دونوع سلول وجود دارد که عبار

یم ی اصلی بخش های مذکور نفرون ها اثر کرده و موجب بازجذب بیشتر سدیم و دفع بیشتر پتاسهاسلولآلدوسترون بر 

به  +Kورود  فعال موجب  به طوروجود دارد که  Na+/K+ ATPaseی اصلی آنزیم هاسلولگردد. در غشای قاعده ای می

کانالهای پروتئینی وجود  به سمت داخل لوله نفرون هاسلولشود. در قسمت راسی این میاز آن  +Naداخل سلول و خروج 

یعنی در صورت کاهش سدیم داخل سلولی،  .صورت گیردتواند میطوریکه انتشار سدیم و پتاسیم از طریق اینها ه دارند ب
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یابد و همچنین با افزایش پتاسیم در داخل سلول اصلی، به داخل میسلول اصلی انتشار  سدیم از داخل مجرای نفرون به داخل

 شود.میب شده و پتاسیم دفع یابد و در نتیجه سدیم بازجذمیمجرای نفرون انتشار 

ی هاپروتئینی  mRNAموجب ساخته شدن  ،هاسلولاین  یی خود در داخل هستههاگیرندهآلدوسترون پس از اتصال به 

شود و آب میطور غیر فعال بازجذب ه ب -CLدنبال آن ه شود. در اثر بازجذب شدن سدیم، بمیکانالی و پمپ سدیم/ پتاسیم 

آلدوسترون احتباس آب و نمک در بدن است  عملکردشود. بنابراین به این ترتیب میدنبال آنها بازجذب ه اسمز بنیز به روش 

 شود.میار خون زیاد که در نتیجه آنها حجم مایعات بدن و فش

  Aldosterone Escapeفرار آلدوسترونی پدیده 

کند، اگر این وضع ادامه پیدا میاز اینکه آلدوسترون باعث احتباس آب و نمک در بدن شده و حجم و فشار خون را زیاد  پس

فرار آلدوسترونی بدن به این  .گرداندمیحجم و فشار خون را به حالت طبیعی باز  فرار آلدوسترونیکند بدن به روشی به نام 

یابد و با میناشی از عمل آلدوسترون، فشار مویرگهای گلومرولی نیز افزایش  ترتیب است که در اثر افزایش فشار خون

شوند میصورت ادرار از بدن دفع ه شود و بنابراین مایعات بیشتری بمیزیاد نیز افزایش فشار تصفیه، دفع و تصفیه گلومرولی 

 باشد.میفرار از عمل آلدوسترون به نوعی و  کردهامر عمل آلدوسترون را خنثی که این 

 آلدوسترون   به وسیلهتنظیم پتاسیم بدن 

کند و میبازجذب  را نیزآب بازجذب سدیم، دنبال ه ب چونآلدوسترون در تنظیم غلظت سدیم پلاسما چندان تاثیری ندارد، 

کند. یمفرار آلدوسترونی در کلیه ها عمل آلدوسترون را تا حد زیادی خنثی  داشته باشد پدیده میفردی که کلیه های سال

شود. یعنی اگر میآید و پتاسیم خون با آلدوسترون تنظیم میعامل اصلی تنظیم کننده به حساب  پتاسیمآلدوسترون در مورد 

 گیرد.میم کمتر انجام مقدار آلدوسترون بالا باشد دفع پتاسیم زیاد و اگر آلدوسترون کم باشد دفع پتاسی

میلی اکی والان در لیتر( ولی در داخل سلول غلظت آن زیاد بوده و در  4/ 5است )غلظت پتاسیم در مایعات خارج سلولی کم 

تواند بر غلظت پتاسیم در میها کمترین دفع یا بازجذب پتاسیم در کلیه  ،میلی اکی والان در لیتر است. بنابراین 140حدود 

زیرا پلاریته یا میزان توزیع یونهای مثبت و  ،ی تحریک پذیر اثر بگذاردهاسلولسلولی و در نتیجه بر فعالیت مایعات خارج 

و میپرکالی افزایش پتاسیم یا هادهد. هر دوی میرف غشاء را تحت تاثیر قرار داده و انتقال تحریک از آنها را تغییر طمنفی دو 

 کند.میاختلال ایجاد  هاسلولاین  برای فعالیت  میکاهش پتاسیم یا هایپوکال
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 آلدسترون و تنظیم ترشح آن: عملکرد 4-6شکل 

 تنظیم ترشح آلدوسترون 

شود. میشود و با بازجذب سدیم باعث افزایش سدیم خون میباعث کاهش پتاسیم خون  ،دفع پتاسیمتحریک آلدوسترون با 

شوند. البته اثر پتاسیم در تنظیم میمهار ترشح آلدوسترون  هر دوی این عوامل )کاهش پتاسیم و افزایش سدیم خون( موجب

  شود.میآلدوسترون تنظیم ترشح ترشح آلدوسترون قویتر است و با تغییری جزئی در پتاسیم خون، 

 و بودهماست که از عوامل قوی برای تحریک ترشح آلدوسترون  IIآنژیوتانسین عوامل تنظیم کننده آلدوسترون، دیگر از 

قویترین عوامل تنظیم کننده از  ،IIپتاسیم و آنژیوتانسین  ،کلی به طوراما  .دانندمی اقع آنرا قویتر از پتاسیم نیز بعضی مو 

در اثر فعال شدن دستگاه جنب گلومرولی در کلیه ها و شوند. آنژیوتانسین وقتی فشار خون کم باشد )میآلدوسترون محسوب 

 .(4-6)شکل  لفی فشار خون را بالا خواهد بردو به روشهای مختشده  و ترشح رنین( تولید
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، آزاد کردن  LDLکه در سه مرحله اول سنتز آن نقش دارد )آندوسیتوز بوده ACTHاز دیگر عوامل تنظیم آلدوسترون، 

 ،ACTHمهم است اما قوی نیست و با حداقل  ACTHکلسترول از منابع ذخیره ای داخل سلول و تولید پرگنانولون(. نقش 

 .باشدمیدقیقه  20آلدوسترون در داخل خون در حدود نیمه عمر  .(5-6)شکل  گیردمیلدوسترون صورت تولید آ

 

 

 هیپوفیز پیشین  خون

 II ACTHآنژیوتانسین 

 

 قشر غده فوق کلیه

 آلدوسترون

 

 افزایش سدیم خون کاهش پتاسیم خون

 

 

 

نشان دهنده اثر  ،پیوسته وطان دهنده اثر مهاری و خطنش مقطع، وطخط. : دیاگرام تنظیم ترشح آلدسترون5-6 شکل

 کی است.یتحر

 

+ + 

+ + 
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 )کورتیزول( کورتیکوئیدهاگلوکو

در  کورتینترانسشود و توسط میدر قشر غده آدرنال ترشح  Zona Fasciculataعمده از ناحیه فاسیکوله  به طورکورتیزول 

 باشد. میساعت  2تا  1شود. نیمه عمر کورتیزول در خون در حدود میداخل خون حمل 

 اثرات کورتیزول در بدن 

 متابولیک کورتیزول اثرات  -1

 ثرات کورتیزول در استرس دراز مدتا -2

 د التهابی کورتیزول اثرات ض -3

 اثرات متابولیک کورتیزول 

کلی اعمال متابولیکی گلوکوکورتیکوئیدها این است که به قیمت مصرف ذخایر پروتئین و چربی بدن، میزان گلوکز  به طور

 :دهدمیخون را افزایش دهد. برای این امر کورتیزول کارهای زیر را انجام 

 کند.میگلوکونئوژنز یا تبدیل ذخایر غیر کربوهیدراتی به گلوکز را در کبد تحریک  -1

 کند.میغیر از مغز( مهار ه )ب هابافت گرفتن قند و مصرف آنرا در بسیاری از  -2

 دهد. بدین ترتیبمیکند و این کار را بویژه در عضلات انجام میتحریک  هابافت را در بسیاری از  هاپروتئینتجزیه  -3

نئوژنز به گلوکز تبدیل کند تا برای کبد در دسترس باشند و در فرآیند گلوکو میاسیدهای آمینه خون را زیاد 

 شوند.می

 کند. در واقع آنزیم لیپاز حساس به هورمون را در بافت چربی فعالمیی چربی تحریک هابافت تجزیه چربیها را در  -4

های چرب توسط کبد به چربی تبدیل شده و در آنجا ذخیره اسید .شودمیو بسیج اسیدهای چرب را موجب  کرده

 هم مصرف شوند. هابافت توانند توسط سایر میشوند. اسیدهای چرب خون می

 اثرات کورتیزول در استرس دراز مدت 

 میباشد. استرس روحی مانند ترس و اضطراب و استرس جسمیاز اعمال دیگر کورتیزول اثرات آن در استرس دراز مدت 

کند و یا میبه رفع استرس کمک  نیز کورتیزولتواند باعث افزایش کورتیزول شده و میو کاهش قند خون ها ند شکستگیمان

 کند تا با استرس سازگاری پیدا کند.میبعبارت بهتر به بدن کمک 
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کلی در  به طور تواند باعث ایجاد استرس شود.میاصلی حیوان از گروه یک در مورد استرس بعضی مواقع حتی جدا کردن 

هیپوفیز و در نهایت قشر  -را به هیپوتالاموس هاپیامکند و میمل واسطه ع به طورها، سیستم عصبی مرکزی پاسخ به استرس

 شود.میغده آدرنال منتقل و موجب افزایش ترشح کورتیزول 

ان به مقابله با استرس و سازگاری با شود، حیو میدر هنگام افزایش ترشح کورتیزول با اثرات متابولیکی که کورتیزول موجب 

کند. در این شرایط میشود از غذا خوردن خودداری میمثال در شرایطی که حیوان با استرس مواجه  به عنوانپردازد. میآن 

ن اد شدهمچنین آز کند.میذا نخوردن محافظت غشود که مغز را از عواقب می افزایش کورتیزول موجب افزایش قند خون 

 کند.میآسیب بافتی )استرس جسمی( به ترمیم بافت آسیب دیده کمک  پروتئینی در مواردذخایر 

کلی کورتیزول با افزایش اسیدهای آمینه، اسیدهای چرب و قند خون باعث برآورده کردن نیازهای بدن در طول دوره  به طور

کند تا حیوان میاپی نفرین و نوراپی نفرین کمک یزول به شود و در فرآیند جنگ یا گریز در مقابله با استرس، کورتمیاسترس 

 را از خود بروز دهد. جنگ یا گریز  پاسخ

 اثرات ضد التهابی کورتیزول 

باشد. در هنگام ایجاد التهاب، اگر ناحیه ای از بدن دچار ضربه یا آسیب بافتی شود مینیز  اثرات ضد التهابیکورتیزول دارای 

 شوندمیکند. علت قرمزی این است که در ناحیه ملتهب، عوامل گشاد کننده رگ تولید میاین ناحیه قرمز شده و سپس ورم 

تیزول از تولید پروستاگلندین ها و از ترشح شود. کورمین ناحیه بیشتر جمع آ)مانند پروستاگلندین و هیستامین( و خون در 

  ماکروکورتین باعث ترشح ماده ای به نام کند. کورتیزول در کبد میجلوگیری  (Mast cells)هیستامین از ماست سل ها 

شود و در نتیجه میاسیدآراشیدونیک تولید ن،  A2کند. با مهار آنزیم فسفولیپاز میرا مهار  A2شود که این ماده فسفولیپاز می

رشح آیند. به این ترتیب کورتیزول اثرات ضد التهابی خواهد داشت. کورتیزول همچنین از تمین به وجودپروستاگلندین 

کند و به این ترتیب نیز واکنشهای ایمنی و التهابی را مهار میاز لنفوسیتها جلوگیری  IIها و اینترلوکین از ماکروفاژ Iاینترلوکین 

 کند.می

 م ترشح کورتیزول تنظی

 ACTHو موجب ترشح  پیشین رفتهاز طریق سیستم باب هیپوفیزی به هیپوفیز  از هیپوتالاموس ترشح و CRHهورمون 

فیدبک  به صورتتواند میگردد. افزایش کورتیزول میدرنال باعث تحریک ترشح کورتیزول در قشر غده آ ACTHگردد. می

 .(6-6)شکل  منفی بر هیپوتالاموس و هیپوفیز اثر گذاشته و در نهایت ترشح کورتیزول کاهش یابد
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رود مید که در نزدیک صبح ترشح کورتیزول بالا در مورد کورتیزول یک ریتم ترشح سیرکادیان یا شبانه روزی نیز وجود دار

ن در ابتدای شب کمترین مقدار است. این سیکل شبانه روزی مربوط به کنترل ذاتی سیستم هیپوتالاموس و هیپوفیز آو ترشح 

ترشح  ،خوابندمیباشد. در حیواناتی که شبها فعال هستند و روزها میر ارتباط است که با ریتم و چرخه خواب و بیداری د

تواند با تاثیر بر روی سیستم می استرس هم  کورتیزول در ابتدای شب زیاد است و در نزدیک صبح کمترین ترشح را دارد.

 شود.میو در نهایت کورتیزول  CRHعصبی مرکزی موجب ترشح 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 افزایش قند خون افزایش اسیدهای آمینه افزایش اسیدهای چرب

 

 

 

یا  ان دهنده اثر مهارینش مقطع، وطخط. دیاگرام شماتیک اثرات کورتیزول و تنظیم ترشح کورتیزول :6-6 شکل

 کی است.ینشان دهنده اثر تحر ،و خط پیوسته فیدبک منفی
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 ی جنسی قشر آدرنالهاهورمون

ماده )استروژنها( های جنسی هورمونهای ضعیف( و ی جنسی نر )آندروژنهاهورموندر هر دو جنس نر و ماده، قشر آدرنال 

البته نقش ناحیه رتیکوله  ،شوندمیل ساخته و ترشح در نواحی فاسیکوله و رتیکوله قشر آدرنا هاهورمونکند. این میرا تولید 

آدرنال آنقدر زیاد نیستند که اثرات رشد عضلانی مترشحه از ی جنسی هاهورموندر این مورد بیشتر است. در شرایط طبیعی، 

دی است خصوصیات حیوان ماده را موجب شوند. مهمترین هورمون جنسی آدرنال که دارای اهمیت زیستی و یا اثرات ایجاد 

باشد. میباشد که در مقایسه با تستوسترون یا هورمون جنسی نر بسیار ضعیف تر می (DHEA) هیدرواپی آندروسترون

DHEA  اما در حیوانات ماده دارای اهمیت فیزیولوژیکی  ،گیردمیدر حیوانات نر تحت الشعاع هورمون جنسی نر قرار

از آنجا که آنزیم  شود.میدوران بلوغ و تشکیل و حفظ نیروی جنسی ماده باشد. این هورمون در حیوان ماده مسئول رشد می

بنابراین استروژنها در قشر آدرنال به مقدار بسیار  ،قشر آدرنال بسیار کم است ی هاسلولهای لازم برای تولید استروژنها در 

 شوند.میساخته میک 

گذارد. علاوه میاثر  ACTHفیدبکی بر ترشح  به طور نیز DHEAنیز نقش دارد و  DHEAدر تحریک ترشح  کورتیکوتروپین

از هیپوتالاموس  GnRHگذارد و این کار را با مهار ترشح میدر هیپوفیز جلویی بر ترشح گنادوتروپین ها اثر  DHEAبر این، 

ن بلوغ آندروژنها اما در دورا ،شوندمیموازی ترشح  به طوردر شرایط طبیعی کورتیزول و آندروژنهای آدرنال  دهد.میانجام 

 شوند.میبیشتر ترشح شده و باعث القای فرآیند بلوغ در حیوان ماده 

 

 کلیهی مغز غده فوق هاهورمون

شود. مغزغده فوق کلیه در واقع یک بخش تغییر میاز مغز غده فوق کلیه دو نوع هورمون اپی نفرین و نوراپی نفرین ترشح 

نورون پیش گانگلیونی در سیستم عصبی مرکزی  جسم سلولی ،در سیستم سمپاتیکباشد. مییافته از سیستم عصبی سمپاتیک 

فرستد و آکسون می محیطی واقع در گانگلیون نورون پس گانگلیونی  سلولی سوی جسمبه  آنآکسون )نخاع( واقع است و 

اتیکی تغییر یافته است که یک گانگلیون سمپشود. مغز غده فوق کلیه مینورون پس گانگلیونی به یک اندام عمل کننده ختم 

 به صورتتغییر شکل یافته و فاقد انشعابات عصبی )آکسون و دندریت( هستند و ترشحات اینها آن نورونهای پس گانگلیونی 

عمده اپی نفرین و به مقدار کم نوراپی  به طوردر پستانداران مغز غده فوق کلیه  .شودمیهورمون وارد سیستم گردش خون 

 شوند.میو از اسیدآمینه تیروزین مشتق  بودهمین ها متعلق به گروه کاته کول آ هاهورمونکند. هر دوی این مینفرین ترشح 
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را به هورمون تبدیل کنند تعدادی در وزیکول های ترشحی و قسمتی هم در سیتوپلاسم سلول  تیروزینآنزیم هایی که باید 

شود که با اثر آنزیم میتبدیل  L-DOPAبه  هیدروکسیلاز تیروزینهستند. تیروزین در مرحله اول تحت تاثیر واقع 

به نوراپی نفرین تبدیل  بتا هیدروکسیلاز شود. دوپامین تحت تاثیر آنزیم می، دوپامین سنتز  L-DOPAبر روی  دکربوکسیلاز

به سیتوزول وارد  گیرد. برای تولید اپی نفرین لازم است که نوراپی نفرینمیشود. این مرحله در وزیکول ترشحی صورت می

اپی نفرین بعد از تشکیل  به اپی نفرین تبدیل شود. متیل ترانسفراز( – N)فنیل اتانول آمین  PEMTر آنزیم شود تا تحت تاثی

  شود.میشدن برای ذخیره به داخل کیسه ترشحی وارد 

 ی مغز آدرنال هاهورمون اعمال 

در پاسخ های استرسی، فشار خون  هاهورموندهند. این مییر قرار ی مغز آدرنال تمام اندامهای بدن را تحت تاثهاهورمون

ی مغز آدرنال حیوان را هاهورمونشریانی و متابولیسم نقش دارند. در هنگام مواجه شدن با استرس، سیستم سمپاتیک همراه با 

ت و قدرت انقباض قلب باعث افزایش سرع هاهورمونکند. این میاده آم (Fight-or-Flight)برای پاسخ جنگ یا گریز 

تنگ کنندگی رگی آنها موجب افزایش مقاومت محیطی در رگهای خونی عمومی کنند و اثر میشوند، برون ده قلبی را زیاد می

شوند تا خون با فشار مناسبی به اندامهای حیاتی مقابله کننده با میافزایش فشار خون باعث شود. این اثرات روی هم رفته می

باعث گشاد شدن (  2βیهاگیرندهی آدرنرژیک )هاگیرندهد. اپی نفرین با اثر گذاشتن بر نوع متفاوتی از خطر ارسال شو 

 گیرد.میصورت شود و در نتیجه خون رسانی به این اندامها بیشتر میهای عضلات اسکلتی رگهای کرونری قلب و رگ

اهش مقاومت در برابر عبور هوا به داخل و خارج شش ها اپی نفرین )اما نه نوراپی نفرین( باعث گشاد شدن مجاری هوا و ک 

 کند.میشود. اپی نفرین همچنین فعالیت دستگاه گوارش را کاهش داده و خالی شدن مثانه را مهار می

گلوکونئوژنز( تحریک ن باعث افزایش قند خون )آزاد سازی گلیکوژن و ی مغز غده آدرنال و بویژه اپی نفریهاهورمون

میزان هوشیاری مغز را بالا  برد.می کلی بالا  به طورکلی با فعال کردن اندامهای مختلف متابولیسم بدن را  طور بهشود و می

  باشند.میکنند که همگی لازمه پاسخ جنگ یا گریز میکنند، مردمک را گشاد میبرند، تعریق را زیاد می
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غز غده فوق کلیههای مهای لازم برای سنتز هورمون: مراحل و آنزیم7-6شکل   
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 بخش درون ریز غده پانکراس )جزایر لانگرهانس(: هفتمفصل 



 غده پانکراس یا لوزالمعدهآناتومی 

و محتویات آن به دئودینوم یا  بودهاست که در ارتباط با دستگاه گوارش  ریزبرونی غده یک غده ی پانکراس در اصل

 :(1-7)شکل  اس از دونوع بافت اصلی تشکیل شده است ریزد. از نظر بافت شناسی غده ی پانکرمیدوازدهه 

 .(ریزبرون)بخش  کنندمیآسینی ها که شیره های گوارشی را به درون دوازدهه ترشح  -1

 .)بخش درون ریز( باشندمیصورت توده های سلولی در بین آسینی ها ه لانگرهانس که بجزایر  -2

ا از طریق مجرای پانکراس به داخل دوازدهه یا ابتدای روده منتقل دارند و ترشحات آنه ریزبرونآسینی ها ی پانکراس عمل 

شود. نامگذاری جزایر میرد جریان خون وا آنو ترشحات  بودهجزایر لانگرهانس بخش درون ریز غده پانکراس  شود.می

به بافت پانکراس لانگرهانس به این علت است که برای اولین بار شخصی به نام لانگرهانس توده های سلولی را در داخل 

 جزیره هایی مشاهده نمود. صورت

 

 های این غده: موقعیت غده پانکراس و محل جزایر لانگرهانس در بین آسینی1-7شکل 
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 سلول های جزایر لانگرهانس

 نوع سلول شناسایی شده که عملکرد چهار نوع از آنها مشخص شده است: 6در جزایر لانگرهانس 

 شوند.میرا شامل  هاسلولدرصد کل  20تا  1کنند و حدود مین ترشح که گلوکاگو αیا  Aی هاسلول -1

 دهند.میرا تشکیل  هاسلولدرصد  80تا  60کنند و میکه هورمون انسولین ترشح  βیا  Bی هاسلول -2

 که عملکرد آنها مشخص نیست.  Cی هاسلول -3

لانگرهانس را شامل ی هاسلول درصد  10کنند و می که هورمون سوماتوستاتین ترشح  Δیا  Dی هاسلول -4

 شوند.می

 که عملکرد آنها مشخص نشده است. Eی هاسلول -5

 شوند.میرا شامل  هاسلولدرصد  20تا  1کنند و میکه پلی پپتید پانکراسی را ترشح  γیا  Fی هاسلول -6

 نسبت تقریبا ثابتی دارند. Dو  Bی هاسلولنسبت متغیر دارند، اما  Fو  Aی هاسلول

 نهورمون انسولی

دارای سه  آید. پروانسولینمی به وجود است که از پیش سازی به نام پروانسولین اسیدآمینه 51با  انسولین هورمونی پروتئینی

 bو  aنیز بین این دو زنجیره   cتوسط دو پل دی سولفیدی به هم متصل هستند و زنجیره  bو  aاست. زنجیره های  زنجیره

ی پپتیدی در کیسه های ترشحی پردازش هاهورمونسولین بر خلاف سایر کند. پروانمیآنها را به هم متصل واقع شده و 

شود )نه در کیسه های دستگاه گلژی(. یک آنزیم همراه با پروانسولین وارد کیسه های ترشحی شده و عمل شکستن می

تا ترشح  هاندمخیره باقی صورت ذه ا بکند که در این کیسه همیدهد و پروانسولین را به انسولین تبدیل میرا انجام  cزنجیره 

 .(2-7)شکل  شود

 

 سولیننا وپروانسولین ساختار : 2-7شکل 



گاه کردستان   دکتر احمدی                                                           ها                                                                                                                   بیوشیمی هورمون                                                               دانش

 

85 

 ، انتقال و نحوه اثر انسولین ترشح

گیرد. میصورت آزاد در پلاسما صورت ه درصد ب 96تا  95شود و انتقال آن در حدود میترشح  اگزوسیتوزانسولین به روش 

شود. به همین میکند و اثر آن زود ظاهر میخیلی سریع عمل  شود،می آزاد در پلاسما منتقل ورت صه نجا که انسولین باز آ

 کند.می انسولین را تجزیه  سریعاً هابافت موجود در  آنزیم انسولینازشود و میترتیب از بین رفتن انسولین نیز سریع انجام 

متصل شده و مکانیسم های  اند،ی تیروزین کینازی هاهگیرندی خود که از نوع هاگیرندهی هدف به هابافت انسولین در 

 کند.میفعال و در نهایت پاسخ سلولی را فسفریلاسیون 

 اثرات انسولین 

ست و متابولیسم قند، هاسلولافزایش ذخایر درون  ،انسولین باشد و در نهایت هدفمیعمومی انسولین دارای اثرات متابولیک 

 دهد.  میر چربی و پروتئین را تحت تاثیر قرا

 اثر انسولین بر متابولیسم قندها 

شود میکه این قند وارد شده به سلول یا مصرف  ،شودمیانسولین در سولهای هدف باعث ورود بیشتر قندها به داخل سلول 

  شود.میشده و ذخیره  تبدیل و یا به گلیکوژن

 شوند:میتقسیم  دو دستهسلول به ی بدن از نظر نیاز به انسولین برای وارد کردن قند به داخل هاسلول

ی عضلانی و هاسلول ،از جملهرا شامل شده و ی بدن هاسلولدرصد کل  80ی وابسته به انسولین که هاسلول -1

 ی چربی در این گروه هستند.هاسلول

ی هاسلولعمده شامل  به طوری بدن را تشکیل داده و هاسلولدرصد  20ی غیر وابسته به انسولین که هاسلول -2

ی کبدی نیز برای عمل خود غیر وابسته به هاسلولباشند. میی ژرمینال هاسلولی شبکیه و هاسلولمغزی، 

 کند.میاثر  هاسلولانسولین هستند اما انسولین بر این 

 ی کبدی هال سلو  براثر انسولین 

ی هاسلولود گلوکز به باعث ور GluT2 ترانسپورترانسولین از طریق . ی کبدیهاسلولبه دام انداختن گلوکز در  -1

قند فسفریله  .شودمیفسفات  -6باعث تبدیل گلوکز به گلوکز کیناز کوگلوشود و با تقویت آنزیم میکبدی 

 شود.میشود که گلوکز به دام انداخته میگفته  تواند از سلول کبدی خارج شود که اصطلاحاًمین

و  گلیکوژن سنتتازدر سنتز گلیکوژن مانند  انسولین با تقویت آنزیم های دخیل. افزایش گلیکوژن سازی -2

 شود.میباعث افزایش سنتز گلیکوژن  فسفوفروکتوکیناز
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باعث جلوگیری از تجزیه  ،و گلوکز فسفاتاز α-فسفریلازانسولین با مهار آنزیم های . جلوگیری از تجزیه گلیکوژن -3

رصد قند جذب شده در کبد به گلیکوژن د 60ی کبدی، هاسلولدر نتیجه این اثرات انسولین در  شود.میگلیکوژن 

اده قرار گیرد. در فواصل آید، مورد استفمیشود تا در فواصل بین غذاها که قند خون پایین میتبدیل شده و ذخیره 

 شوند.میانسولین کم شده و روندهای مذکور معکوس  یی،غذاوعده های بین 

فاقد آنزیم عضله افزایش قند خون کمک کند. علت این است که تواند از عضله خارج شود و به میتوجه: گلیکوژن عضله ن

ده تا به داخل خون فسفریله شده و به دام انداخته شده را دفسفریله کرتواند قند یا گلوکز میگلوکز فسفاتاز است و در نتیجه ن 

 .برگردد

 ی عضلانیهاسلول اثرات انسولین بر 

به گلوکز  دهد. غشای سلول عضله در حال طبیعی میی عضلانی افزایش هاسلولانسولین میزان انتقال گلوکز را به داخل 

متکی است. بسته به غلظت  اسید چرببافت عضلانی برای تامین انرژی به  ،و بنابراین در بیشتر اوقات بودهنفوذناپذیر 

آنزیم های سنتز   شدنبا فعال درصد آن( و بقیه آن  50تا  20) شودمیانسولین، قسمتی از گلوکز وارد شده به عضلات اکسیده 

تا در موقع نیاز  کردهاسیدهای چرب از عضلات را مهار شدن  آزاد ،شود. انسولینمیگلیکوژن ذخیره  به صورت ،گلیکوژن

 عضله در دسترس باشند.

 اثر انسولین بر بافت چربی 

 گلیسروفسفات -αاین گلوکز به  شود. بیشترمی هاسلولانسولین در بافت چربی نیز موجب تحریک ورود گلوکز به داخل 

رود. بنابراین انسولین موجب افزایش میکه در نهایت به گلیسرول تبدیل شده و در تولید تری گلیسریدها بکار  هشدتبدیل 

را در بافت چربی مهار کرده و از  لیپاز حساس به هورموننزیم آانسولین  کند.میذخایر چربی شده و به رسوب چربی کمک 

ی کبدی باعث تبدیل قند به استیل هاسلول کند. هنگام پر شدن ذخایر گلیکوژن کبد، انسولین در میها جلوگیری بیتجزیه چر

CoA  کوآنزیم(A  )شود که آن هم به مالونیل میCoA  شود.میو در نهایت به اسید چرب تبدیل 

 و فرآیند رشد  هاپروتئین اثرات انسولین بر متابولیسم 

تحریک و با فعال کردن ریبوزوم ها و نسخه برداری از ژنها و تولید  هاسلولیدهای آمینه را به داخل انسولین انتقال اس

mRNA که باعث روشن  کنندمیمعرفی برای ریبوزوم  سوئیچیک  به عنوانانسولین را  دهد.می، پروتئین سازی را افزایش

 شود.میکردن دستگاه پروتئین سازی در ریبوزوم ها 
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هورمون رشد تحریک  به وسیلهن نیز آعمل کند و ترشح  (IGF)یک سوماتومدین یا فاکتور رشد  به عنوانتواند میانسولین 

در  ،دهدمیباشد. انسولین با پروتئین سازی که انجام میبیانگر همکاری انسولین با هورمون رشد این خود شود که می

شود که انسولین مکمل هورمون رشد بوده و بعضی از  میه کند و گفتمیکمک  به هورمون رشد فرآیندهای رشد و نموی

 شوند.میوارد  هاسلولسط انسولین به این شوند، تو  هاسلولتوانند وارد میاسیدهای آمینه که توسط هورمون رشد ن

ر د اسیدهای آمینه و منجر به کاهش قند، اسیدهای چرب، بوده عمومی کلی انسولین یک هورمون آنابولیزان  به طور

 شود.می هاسلولو افزایش ذخایر درون  خون

 تنظیم ترشح انسولین 

فیدبک منفی منجر به مهار ترشح   به صورتدر مورد مکانیسم فیدبکی تنظیم ترشح انسولین، نتایج کار انسولین در خون 

ند خون و اسیدهای آمینه و از همه مهمتر و شدیدتر است. بنابراین کاهش ق گلوکز اثر  ،نهاآالبته در میان  .انسولین خواهد شد

بر ترشح انسولین  Feed Forward به صورتعواملی نیز  .(3-7)شکل  شودیماسیدچرب خون موجب مهار ترشح انسولین 

 اثر تحریکی یا مهاری دارند:

 : ترشح انسولین عوامل تحریک کننده

   هورمون رشد -1

 کورتیزول -2

 ( GIPو پپتید مهاری معده  ی گوارشی )مانند گاسترین، کوله سیستوکینینهاهورمون -3

 پروژسترونو  استروژن -4

 گلوکاگون -5

 

 :ترشح انسولین عوامل مهار کننده

 سوماتوستاتین -1

 آدرنرژیک ها )اپی نفرین و نوراپی نفرین( -2
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 در جزایر لانگرهانس βسلول های 

 

 

 

 قند خون  اسیدهای آمینه  اسیدهای چرب چربیها 

 

 

 فیدبک منفی است. ان دهنده اثر مهارینش مقطع،خط . اتیک تنظیم ترشح انسولیندیاگرام شم: 3-7 شکل

 

 

 βی هاسلول مکانیسم تاثیر قند در کنترل ترشح انسولین از 

 ATPهستند. این کانالها با کاهش غلظت  ATPحساس به میکانالهای پتاسیدر جزایر لانگرهانس دارای  βی هاسلولغشای 

 هاسلولها که میزان قند در دسترس این شوند. در فواصل غذامیبسته  ATPو با افزایش غلظت  شدهباز  βی هاسلولدرون 

کند که در میه بیرون نشت داخل سلول ب +Kباز شده و  مییابد، کانالهای پتاسیمیکاهش  ATPو در نتیجه تولید کم شده 

 .شودمیلین ترشح نشود و در نتیجه آن در فواصل غذاها انسو مین سلول هیپرپلاریزه شده و از آستانه تحریک دور نتیجه آ

یابد و در نتیجه کانالهای میدر داخل سلول افزایش  ATPشده و میزان  هاسلولپس از صرف غذا، قند بیشتری وارد 

رود. در نتیجه این امر و میشوند و سلول به سمت هیپوپلاریزه شدن و نزدیک شدن به آستانه تحریک میبسته میپتاسی

سلول تحریک درنتیجه گیرد و میصورت  به سرعتریزه شدن سلول با باز شدن کانالهای سدیمی، دپلا βی هاسلولتحریک 

 .(4-7)شکل  کندمیانسولین ترشح در پاسخ به تحریک، شده و 

 انسولین

 

 

 

 

هورمونرشد

کورتیزول

GIP وCCK

استروژن

پروژسترون

گلوکاگون

 آدرنرژیکها

 سوماتواستاتین
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 در کنترل ترشح انسولین ATPحساس به :  نقش کانالهای پتاسیمی4-7شکل 



 هورمون گلوکاگون

شود و دارای مینگام کاهش غلظت گلوکز خون ترشح جزایر لانگرهانس در ه یا  آلفای Aی هاسلولاز  گلوکاگون هورمون

  اسیدآمینه دارد  29زنجیره پپتیدی مستقیم، که گلوکاگون هورمونی است با یک  متضاد با انسولین است. چندین عمل کاملاً

بافت هدف اصلی  شود.میشود و به روش اگزوسیتوز ترشح میهای ترشحی ذخیره . در داخل وزیکول(5-7)شکل 

 پروتئین برای گلوکاگون وجود دارد. Gی متصل به هاگیرندهو در کبد  بودهکبد  ،نگلوکاگو 

 

 های گلوکاگوناسیدآمینه: ساختار خطی 5-7شکل 
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 اثرات گلوکاگون 

پروتئین تحریکی و آنزیم آدنیلیل سیکلاز باعث  Gی کبدی از طریق هاسلولگلوکاگون پس از اتصال به گیرنده خود بر روی 

با فعال کردن پروتئین  cAMPشود. میانجام  cAMPشود. اثرات گلوکاگون با واسطه سیستم پیامبر ثانویه می cAMPافزایش 

موجب تجزیه گلیکوژن به   a. فسفریلاز(6-7)شکل  شودمی فعال aفسفریلازبه  غیرفعال bفسفریلاز موجب تبدیل  Aکیناز 

فسفات را دفسفریله کرده و گلوکز از سلول کبدی وارد خون  -1 گلوکزشود. آنزیم گلوکز فسفاتاز نیز میفسفات  -1گلوکز 

مینه را به قند  آشود و اسیدهای میگلوکاگون پس از اتمام گلیکوژن کبدی باعث فعال کردن فرآیند گلوکونئوژنز  شود.می

 دهد.میکند و بنابراین اسیدهای آمینه خون را کاهش میتبدیل 

 

 

 های گلوکاگونیرنده: مسیر انتقال سیگنال گ 6-7شکل 

 

گردد، اما در میشود و موجب بسیج اسیدهای چرب میها ( باعث تجزیه چربیIn vitro) خارج از بدنگلوکاگون در محیط 

شود و به میزیرا گلوکاگون موجب افزایش قند خون  ،(7-7کل )ش اثر چندانی بر تجزیه چربی ندارد (In vivo)داخل بدن 
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پردازد )اثر انسولین در بافت چربی میها شود و انسولین به رسوب چربیمی لین نیز ترشح محض بالا رفتن قند خون انسو 

 شود.میبنابراین اثر انسولین موجب خنثی کردن اثر گلوکاگون  ،سریعتر از سایر اثراتش است(

 اثرات گلوکاگون سایر

ه و موجب افزایش قدرت انقباض قلب اگر غلظت گلوکاگون بیش از حد فیزیولوژیک باشد، اثر یونوتروپیک بر قلب داشت

 شود.شود. همچنین غلظتهای بالای گلوکاگون منجر به افزایش ترشح صفرا و کاهش ترشح اسید معده میمی

 

 های مختلف: اثرات گلوگاکون بر اندام 7-7شکل 

 

یوان از یک هورمون ، حبردارندزیرا اگر پانکراس حیوانی را  ،هورمون انسولین نسبت به هورمون گلوکاگون غالب است 

 . اگر اثر این دوشودمیافزایش دهنده قند خون )گلوکاگون( و یک هورمون کاهش دهنده قند خون )انسولین( محروم 

شود و میحیوان دچار افزایش قند خون  ، اما عملاً کردمیبایستی قند خون تغییر ن ،بودمیبرابر  هورمون در تنظیم قند خون

 ه انسولین نسبت به گلوکاگون هورمون غالب است.دهد ک میاین موضوع نشان 
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 تنظیم ترشح گلوکاگون 

نه در خون شود. برعکس، چون گلوکاگون باعث کاهش اسیدهای آمیمیافزایش گلوکز خون منجر به مهار ترشح گلوکاگون 

هر دو )وکاگون است کند، که این وجه مشترک انسولین و گلمیمینه ترشح گلوکاگون را تحریک آافزایش اسیدهای  ،شودمی

 . (شوندمیبا افزایش اسیدهای آمینه تحریک 

شوند. اعتقاد بر این است که انسولین عامل میپاراکرین باعث مهار ترشح گلوکاگون  به طورستاتین اانسولین و سوماتو

گلوکاگون از زیر شود، میمهمتری در تنظیم ترشح گلوکاگون است و در فواصل بین غذاها چون غلظت انسولین در خون کم 

 .(8-7)شکل  شودمیمهار انسولین خارج شده و بیشتر ترشح 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 است.فیدبک منفی  و ان دهنده اثر مهارینش مقطع،خط . دیاگرام شماتیک تنظیم ترشح گلوکاگون: 8-7 شکل

  

 Aسلولهایالفایا

 گلوکاگون

هورمونهای

وگوارشی

 هاآدرنرژیک

انسولین

 سوماتواستاتین

 اسیدهایآمینه گلوکزخون
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 سوماتوستاتین



 آمینهاسید 14پپتیدی بوده و دارای ساختار  ،شودمیدلتا( جزایر لانگرهانس ترشح ) Δیا  Dی هاسلولسوماتوستاتین که از 

 دارد. پیشینهورمون رشد از هیپوفیز ترشح شود و اثر مهاری بر میترشح  نیز. این هورمون در هیپوتالاموس (9-7)شکل  دارد

 

 

 : ساختار آمینو اسیدی سوماتواستاتین8-7شکل 

 

 هاری دارد.کند، اثر ممیکه سر و کار پیدا  میو با هر سیست بودهی مهار هورمون سوماتوستاتین یک هورمون کلاً

گذارد و میی ترشح کننده انسولین و گلوکاگون اثر هاسلول، بر روی Dی هاسلولسوماتوستاتین بلافاصله پس از ترشح از 

در خارج از پانکراس نیز با کاهش حرکات روده و کاهش ترشحات شیره های گوارشی )ارتباط پاراکرین(.  کندمیآنها را مهار 

 شود.میذب موجب کند شدن روند هضم و ج

شوند. میشود که عوامل تحریکی ترشح کننده انسولین باعث ترشح سوماتوستاتین نیز مین گفته آدر مورد چگونگی ترشح 

درنتیجه شوند و وارد خون  شود که مواد غذایی تدریجاًمیده ها باعث سوماتوستاتین با کاهش جریان هضم و جذب در رو

 کند. هاسلولقند را برای مصرف وارد  مقدار انسولین همچنان بالا باشد و

سیری از طریق  پیام شود و موجب ارسالمیسوماتوستاتین علاوه بر پانکراس و هیپوتالاموس، از معده و روده نیز ترشح 

شود و در نتیجه پس از پر شدن معده و روده احساس سیری با واسطه این میعصب واگ به مرکز سیری هیپوتالاموس 

 شود.میهورمون ایجاد 

  Pancratic Polypeptideپلی پپتید پانکراسی 

اسید آمینه است. اگر قند خون افزایش یابد  95 باپپتیدی  . دارای ساختارشودمیترشح جزایر لانگرهانس  γیا  Fی هاسلولاز 

 باشد.میشود اما در مورد عملکردهای آن اطلاعات زیادی در دسترس نمیترشح این هورمون نیز بیشتر 
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 گنادها -هیپوفیز -هیپوتالاموسی محور هاهورمون: هشتمفصل 

 GnRH  هورمون آزاد کننده گنادوتروپین

را  GnRHشود. نورونهای مختلفی در هیپوتالاموس هورمون میاز هیپوتالاموس ترشح  هورمون آزاد کننده گنادوتروپین

. این (1-8)شکل  شودمیساخته  (Arcuate Nucleus) هسته قوسی یا هلالی هیپوتالاموسعمده در  به طورسازند اما می

در  GnRHشود. میباشد که از طریق سیستم باب هیپوفیزی به هیپوفیز پیشین منتقل میاسیدآمینه  10هورمون پپتیدی و دارای 

کند. نتیجه عمل یمعمل  هاپروتئین Gی وابسته به هاگیرندهی گنادوتروپ اثر کرده و از طریق هاسلولبر روی پیشین هیپوفیز 

GnRH  ی هاهورمونی گنادوتروپ، ترشح هاسلولدرFSH  وLH باشد.می 

 

 های هسته قوسیو ساخته شدن آن در سلول GnRH: ساختار 1-8شکل 
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 گنادوتروپین ها

از هیپوفیز پیشین ترشح بوده که  LHو هورمون محرک جسم زرد  FSHهورمون محرک فولیکولی  شامل هاهورموناین 

در آنها مشابه بوده  αهستند. زیر واحدهای  βو  αو دارای دو زیر واحد بوده گلیکوپروتئینی  هاهورمونساختار این  .شوندمی

 1-8ها در جدول های ساختاری این هورمونویژگی. (2-8)شکل  شودمیمربوط  βو تفاوت این دو هورمون به زیر واحد 

ی هدف از نوع هاسلولی آنها در هاگیرندهشوند و میسیتوز ترشح به روش اگزو هاهورموناین خلاصه شده است. 

 باشد.میپروتئین  Gی وابسته به هاگیرنده

 

 گلیکوزیله شدن زیرواحدهاو محل گلیکوپروتئینی  ها: مقایسه ساختار گنادوتروپین2-8شکل 

 

 هاهای ساختاری گنادوتروپین: ویژگی1-8جدول 

 

   LHهورمون  

در  LHهورمون به همین دلیل ی لایدیگ یا بینابینی موجود در بیضه ها اثر کرده و هاسلولنس نر بر روی در ج LHهورمون 

این شود. یا هورمون محرک سلول بینابینی نیز نامیده می  ICSH (Interstitial Cell- Stimulating Hormone)جنس نر 
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کند و در هر دو میی تخمدان اثر هافولیکولقع در اطراف وا (Thecal Cells)ی تکا هاسلولدر جنس ماده بر روی هورمون 

پروتئین تحریکی  Gیک با واسطه گیرنده متصل به عمده  به طور LH شود.می هاسلولها از این حالت موجب ترشح آندروژن

، LHتهای بسیار زیاد دهد. در غلظمیپیامبر ثانویه افزایش  به عنوانرا  cAMPکند و آدنیلیل سیکلاز را فعال کرده و میعمل 

 شوند.میفعال  کیناز نیز MAPمایتوژن یا  به وسیلهو پروتئین کیناز فعال شده  IP3 ،2+Ca دیگری مانند پیامبرهای ثانویه

 LH هورمون را تقویت کنند. cAMPرسد که آنها اثرات مینظر ه هستند و ب LHپروستاگلندین ها نیز میانجی گرهای عمل 

 LHدهد. میافزایش  P-450تحریک واکنش سیتوکروم  به وسیلهکلسترول و تبدیل آن به پرگنانولون را گرفتن و بسیج کردن 

دسمولاز )آنزیم های تبدیل کلسترول به پرگنانولون(  20و  17هیدروکسیلاز و  -17همچنین بیان ژنهای مربوط به آنزیم های 

 .(3-8)شکل  دهدمیرا افزایش 

 

 

 های تکا و گرانولوزای تخمدانر سلولب LH: اثر هورمون 3-8شکل 

   FSHهورمون 

ی گرانولوزای هاسلولی سرتولی واقع در بیضه ها )جنس نر( و هاسلولی غشایی به هاگیرندهاز طریق  FSHهورمون 

ثر  دهد. در امیرا نشان  LHاز نظر توالی مشابهت با گیرنده  FSHشود. گیرنده میتخمدان )جنس ماده( متصل فولیکول های 

آروماتاز زیاد شده و سنتز مربوط به آنزیم دنبال آن، نسخه برداری از ژن ه افزایش و ب cAMPبه گیرنده، غلظت  FSHاتصال 
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 ی سرتولی و گرانولوزا موجب تحریک سنتز هورمونهاسلولهمچنین در  FSH. (3-8)شکل  شودمیاستروژن تحریک 

 د.شو میو چند پروتئین دیگر نیز  Inhibin اینهیبین

 هااین سلولافزایش حساسیت  موجب ی گرانولوزا و در نتیجههاسلولدر  LHی هاگیرنده، افزایش FSHدیگر عملکرد مهم 

 .نقش دارددر جنس نر در تغییر شکل اسپرماتیدها به اسپرم  FSHهورمون . (3-8)شکل  باشدمی LHبه 

 اینهیبین و اکتیوین ی هاهورمون 

ساخته شده است و شباهت بسیار  βو  αورمونی گلیکوپروتئینی است که از دو زیرواحد ه (Inhibin) اینهیبینهورمون 

ی گرانولوزای هاسلولی سرتولی )در جنس نر( و هاسلولدر  FSHدارد. این هورمون در اثر تحریک  FSHزیادی به هورمون 

ی گنادوتروپ هاسلولاز  FSHترشح  فیدبکیعمده مهار  به طورشود. عملکرد اینهیبین میتخمدان )در جنس ماده( ترشح 

انجام  یهیپوتالاموس GnRHبه  FSHی ترشح کننده هاسلولاینهیبین این کار را با کاهش حساسیت هیپوفیز پیشین است. 

ولید که در این صورت اینهیبین تولید شده موجب تحریک ت( ββچسبند )می به یکدیگر  βدهد. بعضی مواقع دو زیرواحد می

ی سرتولی در هنگام هاسلول. احتمالا (4-8)شکل  نامندمی (Activin)اکتیوین شود و از این رو آن را یم FSHو ترشح 

باعث افزایش  FSHسازند و اکتیوین با تحریک ترشح میکنند که در نتیجه آن اکتیوین میکمبود اسپرم تحریکی را دریافت 

 شود.میتولید اسپرم 

 

 یبین و اکتیوینهای اینههورمون یخط ختارا: س4-8شکل 
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 ی استروئیدی گنادها هاهورمون مسیر سنتز 

ی استروئیدی هاهورمونبرند. بیوسنتز میکار ه ی استروئیدی بهاهورمونهر دو جنس نر وماده مسیر مشابهی را برای تولید 

 CoAرول بیشتر از استیل شود. درگنادها در مقایسه با قشر آدرنال، کلستمیگنادها نیز همانند قشر آدرنال با کلسترول شروع 

 شود. میساخته 

ها هستند. مرحله کلیدی در تبدیل به استروژن، آروماتیزه برای استروژن میی جنسی نر پیش ساز الزاهاهورمونها یا ن ژآندرو

روم سیتوک  کهشود. آنزیم آروماتاز می عمده در تخمدان و جفت انجام  به طور)کلسترول( است که این واکنش  Aشدن حلقه 

P450  سترون و آندروستندیون ساخته ووجود دارد. استرادیول و استرون به ترتیب از تستمیدر شبکه آندوپلاس ،است

 .(5-8)شکل  آنزیم دهیدروژناز به یکدیگر تبدیل شوند به وسیلهتوانند میشوند. این دو استروژن نیز می







 

 های استروئیدی تخمدان.: مسیر سنتز هورمون5-8شکل 

HSD  مخففHydroxyseroid dehydrogenase ،StAR  مخففSteroidogenic acute regulatory protein .است 
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 های هورمونی گنادها فرآورده سایر 

چندین پپتید و فرآورده پروتئینی دیگری ی گرانولوزای تخمدان هاسلولی لایدیگ در بیضه و هاسلولی سرتولی و هاسلول

کنند. از جمله این موارد میه روش پاراکرین، آندوکرین و حتی اتوکرین فرآیند گامتوژنز را تنظیم کنند که بمی را نیز ترشح 

فولیستاتین  شوند.میاشاره کرد که از خانواده فاکتورهای تنظیم کننده رشد محسوب  اینهیبین و اکتیوینن به توامی

Follistatin  نیز یک پروتئین مهار کنندهFSH  کلی با اینهیبین متفاوت است. فولیستاتین با اتصال  به طورن اما ساختار آ ،است

 به وسیلهنیز   TGFα ,βو فاکتور رشد تغییر شکل دهنده  Cیا سوماتومدین  IGF-1 کند.میبه اکتیوین و خنثی کردن آن عمل 

اثرات پاراکرین در  یلهبه وسای هورمونی را پاسخ ه و شوند و رشد سلولیمیسنتز ی سرتولی، لایدیگ و گرانولوزا هاسلول

 کنند.میداخل گنادها تنظیم 

 گنادها در جنس نر  -هیپوفیز -محور هیپوتالاموس  یهاهورمون تنظیم ترشح 

خلاصه شده است. 1-8گناده در جنس نر در شکل -هیپوفیز-های محور هیپوتالاموستنظیم فیدبکی ترشح هورمون





 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 هیپوتالاموس

GnRH سلولهایترشح

 FSHکننده

سلولهایترشح

 LHکننده

FSH LH 

 

 سلوللایدیگ سلولهایسرتولی

 

 

 اکتیوین

 فولیستاتین

 
 اینهیبین

 تولید

 اسپرم

 تستوسترون

 

 استروژن

 بیضه
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 گناده در جنس نر-هیپوفیز-ی محور هیپوتالاموسهاهورمون: دیاگرام شماتیک اثرات و تنظیم فیدبکی ترشح 1-8 شکل

 

 شود.میی سرتولی و نیز در کبد، بافت چربی و عصبی نیز به استروژن تبدیل هاسلولتستوسترون در 

 تستوسترون  های عملکرد

  (وز ومیوز اسپرماتوژنز اثر تحریکی دارددر مراحل میتتحریک تولید اسپرم ) -1

 ایجاد و حفظ صفات ثانویه جنسی -2

 جنس ماده در  گناد -هیپوفیز  -هیپوتالاموس  محوری هاهورمون  تنظیم فیدبکی ترشح 

 کنیم که عبارتند از: میبرای راحت تر شدن فهم موضوع، این محور را در جنس ماده در سه مرحله بررسی 

 مرحله لوتئینی -3مرحله تخمک گذاری          -2  مرحله فولیکولی    -1

 مرحله فولیکولی 

 .خلاصه شده است  2-8شکل  به صورتو تنظیم آنها  هاهورموندر طی مرحله فولیکولی تخمدان ترشح 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تخمدان در مرحله فولیکولی-هیپوفیز-موسی محور هیپوتالاهاهورمون: دیاگرام اثرات و تنظیم فیدبکی ترشح 2-8 شکل

GnRH سلولهایترشح

 FSHکننده

سلولهایترشح

 LHکننده

FSH LH 

 اینهیبین

 استروژن

 )کم(

 

 

 هیپوتالاموس

 تخمدان

سلول سلولگرانولوزا

 تکا
 آندروژن

رشد 

 فولیکول
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 ی تکا و ساختن آندروژنها )تستوسترون(هاسلولاثر بر  : LHعملکرد 

 :ی گرانولوزا و ایجاد اثرات زیرهاسلول: اثر بر  FSHعملکرد 

 تبدیل تستوسترون به استروژن  -2                     تحریک رشد فولیکول -1

 ی گرانولوزا به کمک استروژنهاسلولدر  LHی هاگیرندهساختن  -4   ساخته شده توسط استروژن FSHافزایش گیرنده  -3

 مرحله تخمک گذاری 

 شود:میانجام   3-8شکل صورت ه و تنظیم آنها در محور تولید مثلی ب هاهورموندر طی مرحله تخمک گذاری ترشح 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

تخمدان در مرحله تخمک -هیپوفیز-ی محور هیپوتالاموسهاهورمونفیدبکی ترشح  : دیاگرام اثرات و تنظیم3-8 شکل

 گذاری

 

  

GnRH سلولهایترشح

 FSHکننده

سلولهایترشح

 LHکننده

FSH LH 

 

 هیپوتالاموس

 تخمدان

 فولیکولبالغ
 آنتروم

 اینهیبین تخمک

 

 استروژن)زیاد(
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نوبه ه نیز ب LHشود که می LHباعث ترشح بیش از حد  فیدبک مثبتفرض بر این است که مقدار زیاد استروژن از طریق 

 دهد: میرا انجام  زیر خود اعمال

  (Cumulus Oophorus)باعث جدا شدن کومولوس اووفروس  -1

برداشتن   به وسیلهاین کار را  LHتکمیل تقسیم اووسیت اولیه و تبدیل آن به اووسیت ثانویه و جسم قطبی، که  -2

 دهد.میانجام  OMI (Oocyte Maturation Inhibitor)مهار 

 کند.میتولید موضعی پروستاگلندین ها را نیز تحریک  -3

 یا جسم زرد  مرحله لوتئینی 

 زیر خلاصه شده است: 4-8شکل نها در طی مرحله لوتئینی تخمدان در محور تولید مثلی در و نحوه تنظیم آ هاهورمون

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 تخمدان در مرحله لوتئینی-هیپوفیز-ی محور هیپوتالاموسهاهورمون: دیاگرام اثرات و تنظیم فیدبکی ترشح 4-8 شکل

 

   در مرحله لوتئینی LHعملکرد 

 شود(.میدر این مرحله استروژن ترشح ندامه ترشح پروژسترون و مقداری استروژن )در گاو حفظ جسم زرد و ا

LH 

 هیپوفیزپیشین

 تخمدان

زردجسم  

مقدارمتوسطی

 استروژن

 افزایشترشحپروژسترون

GnRH 

 هیپوتالاموس
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 در مرحله لوتئینی   عملکرد پروژسترون

  LHعمل فیدبک منفی در تنظیم ترشح  

 و کنترل زمان ترشح آن Fاجازه به اندومتر برای ترشح پروستاگلندین 

 شود.می پایان مرحله لوتئینی و تکمیل از بین رفتن جسم زرد  موجب ه ک  شودمیزیاد   PGF2α با کاهش ترشح پروژسترون،
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