
)2(اختلالات غده آدرنال 

بیماري آدیسون

اهوازشاپوريجندکارشناس ارشد بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی : مراد رستمی

اهوازشاپورجندي، دانشگاه علوم پزشکی شناسیمیکروبکارشناس ارشد : معصومه جرفی

)Addison's disease(بیماري آدیسون

:مقدمه

که بر روي باشدمی، کورتیزول هاآنترینمهماست که سنتز گلوکوکورتیکوئیدها مسئول ،فوق کلیويي غده لایه فاسیکولاتا

تولید مقادیر کم و، سنتز کورتیزولنیزلایه رتیکولاریسدر . اثر داردهاکربوهیدراتویژهبه، لیپیدها و هاپروتئینمتابولیسم 

سنتز کننده کورتیزول، موجب هايسلولموجود در سطح هايگیرندهبا اتصال به ACTH. گیردمیرت صوجنسی هايهورمون

سازيفعال، منجر به فسفریلاسیون و Aپروتئین کیناز سازيفعالشده که خود از طریق cAMPافزایش غلظت سیتوزولی 

.شوندمی) StAR("حاد سنتز استروژنکنندهتنظیمي هاپروتئین"

:ئیدهابیوسنتز گلوکوکورتیکو

.باشدمیهاآنترینمهمکربنه هستند که کورتیزول، 21استروئیدي هايهورموناز ايمجموعهگلوکوکورتیکوئیدها شامل 

.شوندمیغده فوق کلیه، از کلسترول مشتق )کورتکس(خارجی در قسمت تولیدشدههايهورمون



مینرالوکورتیکوئیدها، گلوکوکورتیکوئیدها و (استروئیدي آدرنال هايهورمونمسیرهاي دخیل در سنتز : تصویر

)هاآندروژن

ACTH: Adrenocorticotropic hormone; هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک

DHEA: Dehydroepiandrosterone; دهیدرواپی آندروسترون

DOC: Deoxycorticosterone; داکسی کورتیکواسترون

StAR: Steroidogenic acute regulatory; حاد سنتز استروژنکنندهتنظیم) يهاپروتئین(

:کنترل ترشح کورتیزولسنتز و 

هورمون ) (ACTH)Adrenocorticotropin hormoneسنتز کورتیزول در کورتکس آدرنال، تحت کنترل 

.از بخش قدامی غده هیپوفیز قرار دارد) آدرنوکورتیکوتروپین



ACTH برعکس، .باشدمیبر روي کورتکس آدرنال ) تغییر اندازه سلول(و تروفیک ) سنتز استروژن(داراي هر دو اثر استروئیدوژنیک

.خواهد شدهالایهاین ) هاسلولکوچک شدن اندازه (موجب آتروفی ACTHکمبود 

از غده ) کورتیکوتروپینآزادکنندههورمون ()CRH)Corticotropin-releasing hormoneتأثیرخود تحت ACTHترشح 

.باشدمیهیپوتالاموس 

4- 8(بیشترین مقدار ترشح کورتیزول در اوایل صبح . گیردمیصورت روزيشبانهو کورتیزول با یک ریتم CRH ،ACTHترشح 

ي هاآنضربانی بوده و تعداد این ضربصورتبهترشح کورتیزول . یابدمیبوده و سپس در طی روز، میزان ترشح آن کاهش ) صبح

.باشدمیترشحی در صبح، بیشتر 

مصرف مقادیر زیاد گلوکوکورتیکوئیدهاي . گرددیمACTHو CRHتولید کورتیزول از طریق فیدبک منفی، موجب مهار آزاد شدن 

در . شوندمیACTHو CRHنیز از طریق مهار فیدبک منفی بر هیپوتالاموس و هیپوفیز موجب کاهش سطح ) خارجی(اگزوژن 

آتروفی ، درنتیجهگلوکوکورتیکوئیدهاي خارجی، ممکن است سرکوب دائمی هیپوفیز و ) بیش از چند هفته(صورت سرکوب طولانی 

.غدد فوق کلیه رخ دهد



ACTHو CRHنترل ترشح دبک منفی گلوکوکورتیکوئیدها روي کیحلقه ف: تصویر

:ل در گردش خونوزانتقال کورتی

. شودمیآن به آلبومین متصل % 15و حدود ) متصل شونده به کورتیزولگلبولین(CBGکورتیزول موجود در خون به % 75حدود 

.موجود در گردش خون به فرم آزاد وجود داردکورتیزول % 10حدود 

:کاتابولیسم کورتیزول

. به عامل کتونی و تولید کورتیزون است11کورتیزول، اکسیداسیون عامل هیدروکسی کربن شماره سازيفعالاولین مرحله در غیر 

دستخوش تغییراتی دیگر در کبد هاآناغلب کهدرحالی؛ شدهمیکورتیزول و کورتیزون بدون تغییر از طریق ادرار دفع % 1حدود 

.گردندمیو سپس از طریق ادرار دفع شوندمی) گلوکورونیده شدن و سولفاته شدن(

یزول شامل داکسی کورتیکواسترون، کورتیزول، کورتیزون و هاي موجود در مسیر سنتز و کاتابولیسم کورتمتابولیتاغلب 

بوده و 21و 17هايکربنگروه هیدروکسی بر روي 2اي هستند که داراي کربنه21ئیدهايداسترو،هاآنهاي احیاء شده متابولیت

در بررسی اختلالات متابولیسم گلوکوکورتیکوئیدها از .موسوم هستند) OHCS-17("کورتیکواستروئیدهاهیدروکسی -17"به 

.شودمیاستفاده OHCS-17گیرياندازه

:هیپوکورتیزولیسم

ACTHو CRHنترل ترشح دبک منفی گلوکوکورتیکوئیدها روي کیحلقه ف: تصویر

:ل در گردش خونوزانتقال کورتی

. شودمیآن به آلبومین متصل % 15و حدود ) متصل شونده به کورتیزولگلبولین(CBGکورتیزول موجود در خون به % 75حدود 

.موجود در گردش خون به فرم آزاد وجود داردکورتیزول % 10حدود 

:کاتابولیسم کورتیزول

. به عامل کتونی و تولید کورتیزون است11کورتیزول، اکسیداسیون عامل هیدروکسی کربن شماره سازيفعالاولین مرحله در غیر 

دستخوش تغییراتی دیگر در کبد هاآناغلب کهدرحالی؛ شدهمیکورتیزول و کورتیزون بدون تغییر از طریق ادرار دفع % 1حدود 

.گردندمیو سپس از طریق ادرار دفع شوندمی) گلوکورونیده شدن و سولفاته شدن(

یزول شامل داکسی کورتیکواسترون، کورتیزول، کورتیزون و هاي موجود در مسیر سنتز و کاتابولیسم کورتمتابولیتاغلب 

بوده و 21و 17هايکربنگروه هیدروکسی بر روي 2اي هستند که داراي کربنه21ئیدهايداسترو،هاآنهاي احیاء شده متابولیت

در بررسی اختلالات متابولیسم گلوکوکورتیکوئیدها از .موسوم هستند) OHCS-17("کورتیکواستروئیدهاهیدروکسی -17"به 

.شودمیاستفاده OHCS-17گیرياندازه

:هیپوکورتیزولیسم

ACTHو CRHنترل ترشح دبک منفی گلوکوکورتیکوئیدها روي کیحلقه ف: تصویر

:ل در گردش خونوزانتقال کورتی

. شودمیآن به آلبومین متصل % 15و حدود ) متصل شونده به کورتیزولگلبولین(CBGکورتیزول موجود در خون به % 75حدود 

.موجود در گردش خون به فرم آزاد وجود داردکورتیزول % 10حدود 

:کاتابولیسم کورتیزول

. به عامل کتونی و تولید کورتیزون است11کورتیزول، اکسیداسیون عامل هیدروکسی کربن شماره سازيفعالاولین مرحله در غیر 

دستخوش تغییراتی دیگر در کبد هاآناغلب کهدرحالی؛ شدهمیکورتیزول و کورتیزون بدون تغییر از طریق ادرار دفع % 1حدود 

.گردندمیو سپس از طریق ادرار دفع شوندمی) گلوکورونیده شدن و سولفاته شدن(

یزول شامل داکسی کورتیکواسترون، کورتیزول، کورتیزون و هاي موجود در مسیر سنتز و کاتابولیسم کورتمتابولیتاغلب 

بوده و 21و 17هايکربنگروه هیدروکسی بر روي 2اي هستند که داراي کربنه21ئیدهايداسترو،هاآنهاي احیاء شده متابولیت

در بررسی اختلالات متابولیسم گلوکوکورتیکوئیدها از .موسوم هستند) OHCS-17("کورتیکواستروئیدهاهیدروکسی -17"به 

.شودمیاستفاده OHCS-17گیرياندازه

:هیپوکورتیزولیسم



بنديتقسیم) هیپوتالاموسی(و ثالثیه ) هیپوفیزي(، ثانویه )آدرنالی(نوع اولیه 3علل نارسایی آدرنال یا کاهش کورتیزول خون به 

.شوندمینیز نامیده "مرکزيعلل "کاهش کورتیزول خون، تحت عنوان هثالثیِعلل ثانویه و . شوندمی

. باشدمی) موارد% 70بیش از (، آدرنالیت اتوایمیون شودمیعلت نارسایی اولیه آدرنال که بیماري آدیسون نیز نامیده ترینشایع

بیماري آدیسون ایجادکنندهجزو سایر علل گرانولوماتوز، بیماري متاستاتیک، خونریزي و ایدزهايناهنجاريسپسیس، توبرکولوز، 

.هستند

.با استروئیدها استمدتطولانیهیپوفیز به علت درمان -کزي آدرنال، سرکوب محور هیپوتالاموسعلت نارسایی مرترینشایع

اختلاف نارسایی مرکزي آدرنال با نارسایی اولیه آدرنال، طبیعی بودن تولید مینرالوکورتیکوئیدها و فعالیت رنین به همراه تریناصلی

.شدبامیدر نارسایی مرکزي آدرنال ACTHمیزان پایین 

.باشدمی) بیماري آدیسون(از نارسایی اولیه آدرنال ترشایعمراتببهنارسایی مرکزي آدرنال 

:آدیسونتعریف بیماري 

. دهدمیرخ نارسایی آدرنال در تولید کورتیزول و همچنین گاهی آلدوستروندرنتیجهبیماري آدیسون یا نارسایی اولیه آدرنال، 

و در ) آسیب غده آدرنال توسط سیستم ایمنی خود فرد(، آدرنالیت اتوایمیون یافتهتوسعهعلت آن در کشورهاي تریناصلی

.باشدمی، توبرکولوز توسعهدرحالکشورهاي 

:شیوع

.باشدمیدر همه سنین و در هر دو جنس نفر در سال هزار100مورد در هر 4تا 1آدیسون به میزان وقوع بیماري 

:)آدرنال(غده فوق کلیوي کاريکمایجادکنندهعلل 

):بیماري آدیسون(نارسایی اولیه آدرنال - 1

موارد نارسایی این غده % 80مسئول بیش از تواندمیتخریب کورتکس آدرنال توسط سیستم ایمنی : اتوایمیونهايبیماري: 1-1



در این موارد، اغلب کورتیزول و . از بین رفته باشدکورتکس آدرنال% 90که حداقل دهدمینارسایی آدرنال زمانی رخ . باشد

.یابندمیآلدوسترون هر دو کاهش 

در برخی موارد دیگر، سایر غدد اندوکراین کهدرحالی؛ شودمیدرگیر تنهاییبهدر موارد اتوایمیون، گاهی فقط غده آدرنال 

)Polyendocrine deficiency syndrome ( گیرندمیقرار تأثیرنیز تحت.

موارد نارسایی آدرنال در % 20توبرکولوز مسئول کمتر از . موجب تخریب غده آدرنال شودتواندمیعفونت توبرکولوز :توبرکولوز: 2-1

.باشدمیتوسعهدرحالو بیشترین عامل نارسایی آدرنال در کشورهاي یافتهتوسعهکشورهاي 

براي نخستین بار نارسایی آدرنال را تشخیص داد، توبرکولوز ) Thomas Addison(که دکتر توماس آدیسون 1849در سال 

.عامل این بیماري بودترینشایع

به غدد هابافتسرطانی از سایر هايسلولقارچی، گسترش هايعفونتویژهبهمزمن هايعفونت:کمتر شایعسایر علل: 3-1

، برداشت غده )شودمیي مختلف هابافتو آسیب به بیعیغیرطیک بیماري که موجب ساخت یک پروتئین (آدرنال، آمیلوئیدوز 

هايناهنجاري، )عفونت باکتریایی خون(وابسته به ایدز، خونریزي درون غدد آدرنال، سپسیس هايعفونتآدرنال توسط جراحی، 

.ایی اولیه غدد آدرنال هستندنیز از جمله سایر علل کمتر شایع نارس... گرانولوماتوز، نقایص ژنتیکی مرتبط با تکامل غدد آدرنال و 

):نارسایی مرکزي آدرنال(نارسایی ثانویه و ثالثیه آدرنال -2

، غدد آدرنال تحریک نشده و تولید ACTHبدون وجود . آیدمیبه وجود ACTHکمبود تولید درنتیجهنارسایی ثانویه آدرنال، 

.گیردمیقرار نتأثیرنارسایی اولیه آدرنال، تولید آلدوسترون تحت برخلافدر این موارد، . شودمیکورتیزول متوقف 

التهابی از قبیل آرتریت روماتوئید، هايبیماريدر مواقعی که فرد براي درمان : مصرف داروهاي گلوکوکورتیکوئیدي سنتتیک:2-1

، آزاد شدن نمایدمیدت طولانی مصرف ، داروهایی از قبیل پردنیزون براي م)Ulcerative colitis(هآسم و کولیت زخم شوند

CRH وACTH عدم تولید يدرنتیجه. گرددمی، متوقفACTH این غدد شروع به آتروفی و کوچک شدن کرده و به دلیل عدم ،

.روي غدد آدرنال، این غدد قادر به تولید کورتیزول نیز نخواهند بودACTHوجود اثر تحریکی 

غده هیپوفیز، نرسیدن جریان خون به غده هايعفونتتومورها و يدرنتیجهACTHکاهش اندازه غده هیپوفیز و توقف تولید : 2-2

....هیپوفیز، رادیوتراپی درمانی غده هیپوفیز، برداشت غده هیپوفیز توسط جراحی و 

.برداشت قسمتی از غده هیپوتالاموس توسط جراحی: 2-3

.هیپوفیز-لاموسآسیب محور هیپوتا: 2-4



:بیماري آدیسونهاينشانهعلائم و 

تهوع، کاهش وزن، ، اشتهاییبیخستگی، ، )weakness(و ممکن است شامل درد شکم، ضعفظاهرشدهتدریجبههانشانهعلائم و 

در برخی از نواحی بدن ) پوستهايدانهرنگبه دلیل افزایش (تیره شدن پوست ، ACTHیر دافزایش مقادرنتیجه. شود... اسهال و 

.ممکن است رخ دهدنیز 

فشارخونبه علت کمبود مینرالوکورتیکوئیدها، فرد دچار هیپوناترمی، هیپرکالمی، اسیدوز متابولیک، کاهش حجم خون و کاهش 

.گرددمی

؛گرددمیادرار درو هیدروژن مینرالوکورتیکوئید است باعث افزایش بازجذب سدیم و دفع پتاسیم تریناصلیآلدوسترون که 

کاهش از دست دادن پتاسیم از ،)کاهش سدیم خون؛ هیپوناترمی(ربنابراین، کاهش آلدوسترون باعث از دست رفتن سدیم ادرا

هیدروژن خون و هايیونافزایش (هیدروژن از طریق ادرار هايیونو کاهش دفع ) افزایش پتاسیم خون؛ هیپرکالمی(طریق ادرار 

.گرددمی) خون و ایجاد اسیدوز متابولیکpH، کاهش درنتیجه

NH4(از طریق اختلال در تولید آمونیوم ) افزایش پتاسیم خون(هیپرکالمی 
و دفع اسید در ادرار، نقش مهمی در ایجاد اسیدوز ) +

در "داخل سلولیلکالوزآ"هیپرکالمی موجب اختلال در تولید آمونیوم در توبول پروگزیمال از طریق القاء . کندمیمتابولیک ایفا 

هايیونخروج ورود پتاسیم به درون سلول و(این اختلال ناشی از مبادله سلولی پتاسیم با هیدروژن . گرددمیتوبولار هايسلول

.باشدمی) هیدروژن از سلول

کاهش حجم خون و کاهش درنتیجهو ) کاهش آب بدن(بیشتري از طریق ادرار آبدادنافزایش دفع سدیم در ادرار باعث از دست 

.گرددمیفشارخون

، مشابه بیماري آدیسون است؛ با این تفاوت که در اینجا به )نارسایی ثانویه و ثالثیه(تظاهرات بیماري در نارسایی مرکزي آدرنال 

.شودمیپوست مشاهده نهايدانهرنگپایین، افزایش ACTHدلیل سطح 

، استفراغ، درد در فشارخونممکن است رخ دهد که با علائمی از قبیل کاهش )Adrenal crisis(در برخی شرایط، کریز آدرنال 

) صدمه، جراحی و یا عفونت(توسط استرس تواندمیکریز آدرنال . همراه باشدتواندمیناحیه پایین کمر و از دست دادن هوشیاري 

.تحریک گردد



هیپرپیگمنتاسیون ناشی از بیماري آدیسون: تصویر

:آزمایشگاهیهايتست



میزان پایه کورتیزول سرم، امکان تشخیص و یا رد هیپوکورتیزولیسم و هیپرکورتیزولیسم را گیرياندازهبا توانمیدر برخی موارد 

از توانمیدر برخی موارد نیز براي تشخیص قطعی و یا تشخیص افتراقی نارسایی اولیه از نارسایی مرکزي آدرنال . مطرح نمود

.راپون و یا انسولین استفاده کرد، متیACTHتحریکی هايتست، ACTHمقادیر پلاسمایی گیرياندازه

:میزان پایه کورتیزولگیرياندازه-1

دیگر هايآزمایشی آدرنال بوده و نیازي به یمیکروگرم در دسی لیتر، نشانه نارسا3صبح کمتر از 8میزان کورتیزول سرمی ساعت 

در هنگام استرس انجام شود، سطح کورتیزول در دامنه طبیعی قرار گیريخوندر مبتلایان به هیپوکورتیزولیسم، چنانچه . نیست

از طرفی، میزان کورتیزول تصادفی بیش از . کندمییسم را رد ن، میزان طبیعی کورتیزول، تشخیص هیپوکورتیزولروازاین؛ گیردمی

.نمایدمیتر در هنگام استرس، نارسایی آدرنال را رد میکروگرم در دسی لی25

صبح داراي بیشترین مقدار بوده 6-8که در ساعت صورتبدین؛ باشدمیداراي یک الگوي روزانه ،طبیعیصورتبهترشح کورتیزول 

.رسدمیبه کمترین مقدار خود شبنیمهو در 

:پلاسماییACTHمیزان گیرياندازه-2

50- 100مقادیر بیش از (، ممکن است براي تمایز نارسایی اولیه آدرنال )پایهACTH(صبح 8در ساعت ACTHمیزان گیرياندازه

.مفید باشد) لیترمیلیپیکوگرم در 10کمتر از (از نارسایی مرکزي آدرنال ) لیترمیلیپیکوگرم در 

-8مقدار آن طی ساعات دوسومشب، نصف تا 8-10میزان آن در ساعت کهنحويبه؛ باشدمیداراي تغییرات روزانه ACTHمیزان 

.باشدمیصبح 4

درجه -20، لوله نمونه باید روي ظرف حاوي آب یخ قرار گرفته و در صورت نیاز به نگهداري، در دماي ACTHگیرياندازهبراي 

.ذخیره شودگرادسانتی

CRHو ACTHقادیر پلاسمایی کورتیزول، افتراق انواع هیپوکورتیزولیسم بر اساس م: جدول

ACTHCRHکورتیزولنوع هیپوکورتیزولیسم

بالابالاپایین)اولیه(آدرنالی 

بالاپایینپایین)ثانویه(هیپوفیزي 

پایینپایینپایین)ثالثیه(هیپوتالاموسی 



:تروپینبا کوسینACTHتست تحریکی - 3

در این آزمایش، ابتدا سطح . باشدمیتست براي ارزیابی بیماران مشکوك به هیپوکورتیزولیسم ترینرایج، ACTHتست تحریکی 

یک ) (Cosyntropin(تروپینکوسینشده و سپس به بیمار گیرياندازه) میزان پایهعنوانبه) (و یا هر دو(کورتیزول خون یا ادرار 

ACTH(کورتروسین . شودمیتزریق ) سنتتیک تجارتیCortrosyn( یا سیناکتن)Synacthen( ،تروپینکوسینتجاري هاينام

.هستند

.شودمیگیرياندازه) و یا هر دو(پس از تزریق، در فواصل زمانی مشخص، سطح کورتیزول خون یا ادرار 

.روزه انجام شود3و یا )Rapid stimulation test(تست تحریکی سریع صورتبهاین تست ممکن است 

.روزه انجام شود3آن، باید تست تحریکی غیرطبیعیریع، تنها یک تست غربالگري بوده و به دنبال نتایج تست تحریکی س

میزان پایه کورتیزول تهیه گیرياندازهابتدا یک نمونه خون براي ): Rapid stimulation test(تست تحریکی سریع : 1-3

و در طی شدهتزریق دقیقه 2در طی ) IM(و یا عضلانی ) IV(وریدي صورتبهتروپینکوسینمیکروگرم از 250سپس . شودمی

.شودمیانجام گیرينمونهمجدداًدقیقه پس از تزریق، 60و 30

میکروگرم از 250سپس . شودمیمیزان پایه کورتیزول تهیه گیرياندازهابتدا یک نمونه خون براي : روزه3تست تحریکی : 2-3

میزان کورتیزول در فواصل . شودمیروز متوالی تزریق 2-3ساعت به مدت 8به فواصل هر ) IM(عضلانی صورتبهتروپینکوسین

.گرددمیگیرياندازهساعت پس از تزریق، 72و 60، 48، 36، 24، 12

طبیعی، میزان در موارد. باشدمی) کورتروسین(تروپینکوسینپاسخ طبیعی، افزایش سطح کورتیزول خون و ادرار، متعاقب تزریق 

40روزه باید بیش از 3تحریکیمیکروگرم در دسی لیتر و در تست7کورتیزول خون در تست تحریکی سریع باید بیش از 

.میکروگرم در دسی لیتر باشد



بیمار 8، )آدرنال طبیعی(فرد طبیعی 9در تروپینکوسینمیکروگرم 250پاسخ کورتیزول سرم متعاقب تجویز : تصویر
).نارسایی اولیه آدرنال(بیمار داراي بیماري آدیسون 7و ) نارسایی ثانویه آدرنال(داراي نارسایی هیپوفیز 

):ITT(تست تحمل انسولین - 4

، ACTH ،ITTبرخلاف تست تحریکی . شودمیهیپوفیز استفاده -براي ارزیابی محور هیپوتالاموس) ITT(از تست تحمل انسولین 

هیپوفیز، هیپوگلیسمی - در صورت سالم بودن محور هیپوتالاموس. دهدمیهیپوفیز را مورد ارزیابی قرار -کل محور هیپوتالاموس

شده که موجب افزایش ACTHو تحریک هیپوفیز براي ترشح CRHحاصل از انسولین موجب تحریک هیپوتالاموس براي ترشح 

.شوندمیرتیزول میزان کو

واحد انسولین به ازاي هر کیلوگرم 1/0کورتیزول از بیمار گرفته شده و سپس مقادیر پایهگیرياندازهابتدا یک نمونه خون جهت 

.شودمیگیرينمونهاز بیمار مجدداًدقیقه، 120و 90، 60، 45، 30سپس در طی فواصل . شودمیوزن بدن به بیمار تزریق 

.باشد) میکروگرم در دسی لیتر20بیش از (نانومول در لیتر550افزایش کورتیزول، باید بیش از پاسخ مناسب 

تست جايبهدر این بیماران، . سال، افراد با سابقه تشنج و بیماران ایسکمیک قلب نباید انجام شود70در افراد بالاي ITTتست 

ITT ،از تست تحریکی توانمیACTHد اصلی تست کاربر. استفاده نمودITT ارزیابی بیمارانی است که پاسخ مشکوکی به تست ،

.اندداشتهACTHتحریکی 

، وسایلی از آوردمیبه وجود ) هیپوگلیسمی(که براي انجام این آزمایش، با توجه به کاهشی که در میزان قند بیمار شودمیتوصیه 



بهتر . در دسترس باشدمحلول دکستروز براي تجویز احتمالی و ) در صورت لزوم(بیمار سریع قند گیرياندازهقبیل گلوکومتر براي 

.دد و یا در محلی که به ایشان دسترسی وجود داشته باشد، انجام شوداست این آزمایش زیر نظر متخصص غ

:راپونیمتتست تحریکی -5

- β11روي راپونمتیاساس این تست، اثر مهاري . باشدمیهیپوفیز - کاربرد این تست نیز در ارزیابی محور هیپوتالاموس

، افزایش جبرانی در ترشح درنتیجهو ) داکسی کورتیزول-11از (نتیجه این اثر مهاري، کاهش تولید کورتیزول . هیدروکسلاز است

CRH)از هیپوتالاموس ( وACTH)داکسی - 11خود، موجب تحریک سنتز استروئیدها و تجمع نوبهبه؛ که باشدمی) از هیپوفیز

.شوندمیکورتیزول 

.دهدنمیداکسی کورتیزول رخ -11تولید نشده و افزایشی در ACTH) یا(و CRHدر نارسایی مرکزي آدرنال، 

30به میزان اپونرمتیدر این آزمایش، ابتدا از بیمار یک نمونه خون جهت داشتن سطح پایه کورتیزول گرفته شده و سپس 

از بیمار یک نمونه خون گرفته مجدداًروز بعد 8ساعت . شودمیشب تجویز 11به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن در ساعت گرممیلی

.شودمی

میزانگیرياندازهساعته براي 24ساعته نیز، ابتدا یک ادرار 24ادرار آوريجمعبراي 

گرممیلی500-750به میزان راپونمتیپایه از بیمار گرفته شده و سپس )  OHCS-17(يهیدروکسی کورتیکواستروئیدها- 17

آوريجمعصبح روز بعد، بیمار نسبت به 8سپس از ساعت . شودمیساعت تجویز 24شب در طی 11ساعت از ساعت 4- 6هر 

.ال و یا روي ظرف یخ نگهداري شوددر یخچآوريجمعساعته باید در طی مدت 24ادرار . نمایدمیساعته اقدام 24ادرار 

لیتر و میکروگرم در دسی7اید به بیش از داکسی کورتیزول خون ب-11، در موارد طبیعی، میزان راپونمتیمتعاقب تست تحریکی 

-17(هیدروکسی کورتیکواستروئیدها -17مقدار طبیعی میزان دفع . لیتر برسدمیکروگرم در دسی10ل به کمتر از میزان کورتیزو

OHCS ( برابر حد پایه برسد2ساعته باید به بیش از 24نیز در ادرار.

شود که در این مورد باید درمان ) Addisonian crisis(ممکن است بیمار دچار کریزهاي شبه آدیسونی راپونمتیمتعاقب تجویز 

.صورت گیرد)هیدروکورتیزون(شامل برگشت شوك، برقراري جریان خون و تجویز استروئیدهاي ضروري 

، باید با هر وعده آن، یک لیوان شیر راپونمتی) GI side effects(ايروده- پیشگیري از بروز عوارض جانبی معديمنظوربه

.مصرف شود

):OHCS-17(هیدروکسی استروئیدها -17- 6

وضعیت عملکرد غده آدرنال دهندهنشانساعته، 24در ادرار ) OHCS-17(هیدروکسی کورتیکواستروئیدها - 17سطح گیرياندازه



.شودمیدر بیماران داراي نارسایی غده آدرنال مشاهده OHCS-17کاهش سطح . باشدمی

2-8در آقایان و ) در روزمیکرومول3/8- 6/27(ساعت 24در گرممیلی3- 10ساعته، 24در ادرار OHCS-17مقدار طبیعی 

.باشدمیهاخانمدر ) وزدر رمیکرومول2/5-1/22(ساعت 24در گرممیلی

:هاباديآنتیجستجوي اتو- 7

.قرار گیرندبررسیموردهیدروکسیلاز در بیمار -21ژنآنتیضد باديآنتیخاصی مانند هايباديآنتیممکن است 

.باشدمیلیترمیلیواحد در 1هیدروکسیلاز کمتر از - 21باديآنتیمقدار طبیعی 

)نارسایی آدرنال(هیپوکورتیزولیسم الگوریتم بررسی : تصویر

ACTH: Adrenocorticotropic hormone; هورمون آدرنوکورتیکوتروپیک



:هابررسیسایر مطالعات و 

تصویربرداري رزونانس "MRIشکمی یا "توموگرافی کامپیوتري"CTهايتکنیکدر بیماران مبتلا به نارسایی اولیه آدرنال، 

عفونت، خونریزي و یا دهندهنشانغدد آدرنال بزرگ، . روندمیبراي تشخیص علت به کار آدرنالروي غدد تأکیدبا "مغناطیسی

.متاستاتیک هستندهايبیماري

CT یاMRI باید انجام شود) نارسایی مرکزي آدرنال(هیپوفیز نیز در بیماران داراي هیپوکورتیزولیسم ثانویه یا ثالثیه.
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