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به نام خدا

هورمون های تیروئیدی
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تعریف هورمون

نوروترنسمیترها،جملهازشیمیایی،موادتمامشاملهاهورمون
خود،ویربراثرباوتولیدبدنمختلفهایسلولتوسطکهمیشوند

موردتغییرات،دستدوردرموجودسلولهاییاومجاورسلولهای
.آورندمیبوجودرانظر

جانداراندررامختلفبافتهایفعالیتبینهماهنگیهورمونها
.میدهندانجامیافتهتكامل
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نها از نظر نوع ارتباطاتورموطبقه بندی ه
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نها از نظر ماهیت ساختمانیورموطبقه بندی ه
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نها بر اساس منشاءورموطبقه بندی ه
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کلیات
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غده تیروئید بزرگترین غده درون ریز بدن میباشد.

دام از واحد های ترشحی غده تیروئید را فولیكولهایی تشكیل میدهند که هر ک
نام آنها دارای یک لایه از سلولهای اپیتلیال در اطراف و یک ماده بی شكل به

.کلوئید هستند

ن تشكیل قسمت اعظم کلوئید را گلیكوپروتئین ید داری به نام تیرو گلوبولی
.میدهد

 علاوه برT3 وT4یكند ،تیروئید هورمون دیگری به نام کلسی تونین را ترشح م
ط که در متابولیسسم کلسیم و فسفر نقش دارد، ترشح این هورمون توس

.ی قرار دارندسلولهای پارافولیكولی صورت میگیرد که در بین سلولهای فولیكول
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ساختمان
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زم است هورمونهای تیروئید مشتقات ید دار تیروزین میباشند، برای این منظور لا
پتیدی اولا اتم های ید اکسیده شوند و ثانیا تیروزین در داخل یک زنجیر پلی پ

.باشد



بیوسنتز و تولید هورمونهای تیروئید
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مراحل بیوسنتز
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تغلیظ ید. 1
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فعال ثانویه توسط برداشت ید توسط سلولهای اپیتلیال فولیكولی تیروئید با مكانیسم انتقال
است Na K ATRaseصورت میپذیرد که وابسته به فعالیت پمپ Na / Iهم انتقال دهنده 

برابر میزان 25در حالت عادی غلظت ید موجود در سلولهای فولیكولی تیروئید حدود 
برابر میرسد و در 500به TSHپلاسمایی است، این نسبت در هنگام تحریک مزمن توسط 

.برابر کاهش میابد 5یاب تحریک به غ

آنیوووون هوووای توووک 
امل ظرفیتی تصویر  ش

سیانید
تیو سیانات

پرکلرات
پرتکتنات

مهووار کننووده رقووابتی 
.انتقال ید میباشند



اکسیداسیون ید. 2
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ید برای آنكه بتواند در سنتز
هورمونهای تیروئیدی شرکت کند

ابتدا لازم است در داخل فولیكولهای
تیروئید توسط تیروپراکسیداز از 

.اکسیده گردد ⁺ Iبه̄ Iحالت 

ابسته به برای این عمل نیاز به پراکسید هیدروژن میباشد که توسط یک آنزیم و•
NADPHردوکتاز تولید میگردد

و حاوی هم میباشد60000تیروپراکسیداز پروتئین تترامری با وزن مولكولی •



لینبه ریشه های تیروزیل موجود در داخل تیروگلوبو⁺ Iافزودن .3
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 ید توسط تیروزین یدیناز به ریشه های
ید موجود در ساختمان تیروگلوبولین اضافه

میگردد
ریشه مربوط 115در ساختمان تیروگلوبولین * 

به تیروزین وجو دارد



جفت سازی یدو تیروزیل ها. 4
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DIT وMIT توسط یک پل اکسیژنی به یكدیگر
.متصل میگردند

آنزیم مسئول این واکنشها آنزیم جفت کننده میباشد.
هر سه فالیت پراکسیدازی، یدینازی و جفت کنندگی

مربوط به یک آنزیم  تحت عنوان تیروپراکسیداز
.میباشد

تی مازول، هرسه فعالیت توسط تیوکربامیدها  شامل پروپیل تیواوراسیل، م
کربی مازول مهار میشود، به همین علت از این داروها برای درمان پرکاری

تیروئید استفاده میشود



تعدادی از تیوآمیدها
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دجذب کلوئید و آزادسازی هورمون های تیروئی. 5
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ند در مواقع نیاز به هورمون های تیروئیدی ، تیروگلوبولین طی فرآی
ه شده و توسط پینوسیتوز یا آندوسیتوز به داخل سلولهای فولیكولی کشاند

آزاد میشوندT4,T3,DIT,MITپروتئازهای لیزوزومی تجزیه و 

DIT وMITنزیم فاقد فعالیت هورمونی هستند، این ترکیبات تحت اثر آ
ونهای دیدیناز تجزیه شده تا دوباره از ید و تیروزین آنها برای سنتز هورم

تیروئیدی استفاده گردد



آزاد سازی هورمون.6
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هورمونها به طریق انتشار از سلول
.خارج و وارد گردش خون میشوند

 تمام هورمونهایT4 موجود در گردش خون از تیروئید ترشح میشوند در
موجود در گردش خون منشاء تیروئیدی T3هورمون %13حالی که تنها 

حاصل میگردندT4دارند و بقیه آنها از تبدیل محیطی 



تنظیم تولید و آزادسازی هورمونهای تیروئید
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افزایشسببهورموناین،گیرندهبهTSHاتصالبا
cAMPکهددمیگرتیروئیدفولیكولسلولهایداخلدر

زایشافتیروگلبولین،ژنرونویسیافزایشآننتیجه
بجذافزایشید،اکسیداسیونافزایشید،برداشت
.میباشدپروتئولیزوکلوئید

نوردپستنظیمتحتTRHوTSHهورموندوهر
ایندرT3تولیدطریقازT4.دارندقرارT3منفی

داردهمكاریتنظیم



ئیدوتیری هانمورفعالیت هو
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ئیدوتیرت ختلالاابی یاارز
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ئیدوتیرت ختلالاابی یاشگاهی ارزمایآزی هاروش 
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ئیدوتیرك محرن مورهوTSH))
متایر دمقاT4وT3

ئیدوتیری هان موریافته هول تصاآزاد و ایر دمقا
ئیدوضد تیری هادی باآنتی توا
 یشگاهیماآزغیری هاروش



TSHازه گیریندا
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T3وT4میر تادمقاازه گیری ندا
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می غلظت سرT4بر ابر60ودحدT3ستا
ازیموات تغییرT4وT3، ارد مودر مگرT3تیروتوکسیكوز
 اتصالیی هاتئین پروغلظت تأثیر



ییسماپلاTBGات تغییر
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ئیدوتیری هانموریافته هولتصاآزاد و ایر دتعیین مقا
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ئیدوتیرن مورشت هودابرن موآزTup))
هان مورهوآزاد یر دمقاآورد بر
لیتصاای هاتئین ازه گیری پروندا
ی آزادهان موریر هودمقاازه گیری ندا



لیتصای اتئینهاگیری پروازهندا
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دیازات تغییرTBG

لبومینآ-پرهو لبومین آطبیعی غیرد اشكال جوو



هورمون هاي تیروئیدي آزادگیري انداز ه
(FT4 & FT3)
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راهكار مناسب تر

با استفاده از روش های ساده و با صحت بالا



اتوآنتی بادي هاي ضدتیروئید
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اتوآنتی بادی های ضد گیرنده تیروتروپین
TSH-Receptor-Ab

اتوآنتی باد یهای ضد تیروپراکسیداز
اتوآنتی بادی های ضد تیروگلبولین
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طیف بیماري هاي خودایمنی تیروئید
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اتوآنتی بادي هاي ضدتیروئید
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اندازه گیري تیروگلبولین
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1 )سرطان تیروئید
2 )هیپوتیروئیدیسم مادرزادی
3 )تیروئیدیت تحت حاد



هیپرتیروئیدیسم
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 (گواتر سمّی منتشر)بیماری گریوز
 (گواتر سمّی چندندولی)بیماری پلامر
 (گواتر سمیّ منفرد)آدنوم فولیكولی
بیماری هیپوتالاموسی
آدنوم هیپوفیزی
عدم حساسیت هیپوفیزی
کارسینوم متاستاتیک فولیكول تیروئید
 (آمیودارون)مصرف دارو



یافته هاي بالینی: هیپرتیروئیدیسم
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،افزایش مختصر درجه حرارت بدن، تعریق، پوست گرم و مرطوب
کاهش تحمل گرما
کاهش وزن، افزایش اشتها
تاکیكاردی، تپش قلب، آریتمی، فیبریلاسیون
تیزذهنی، لرزش، کاهش تمرکز
عصبانیت، تحریک پذیری، بی قراری، جنون، پریشان روانی
ضعف و آتروفی عضلانی، نارسایی عضلات تنفسی
 (اگزوفتالمی)خیرگی و بیرون زدگی چش مها
افزایش دفع مدفوع

مردانکاهش باروری در هر دو جنس، اولیگومنوره در زنان، ژینكوماستی در



اگزوفتالمی
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Graves' disease



پرکاری تیروئید و مصرف دارو

M.Bahadoran37



پرکاری تیروئید و مصرف دارو

M.Bahadoran38



پرکاری بدون مصرف دارو
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درمان: هیپرتیروئیدیسم
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اتیولوژي: هیپوتیروئیدیسم
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کم کاری هیپوتالاموس
کم کاری هیپوفیز
 (کرتینیسم)نقص مادرزادی
کمبود شدید یُد
تیروئیدیت هاشیموتو
ازبین بردن تیروئید
 (متی مازول، پروپیل تیواوراسیل، آمیودارون، لیتیم)دارو



وتوتغییر نتایج آزمایش ها در تیروئیدیت هاشیم
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عدد لوتیروکسین2کم کاری و مصرف روزی 
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کم کاری درمان نشده
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هاشیماتو بدون مصرف دارو
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هاشیماتو



غربالگري: هیپوتیروئیدیسم
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درمان: هیپوتیروئیدیسم
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