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  چكيده

به کند،  م باليني چنداني ايجاد نميياي مغز، علا دنبال ضايعات ضربهه که اختلال عملکرد نورواندوکرين ب ازآنجا: مقدمه
بر اين . شود  مغزي نسبت داده ميي  ضربهبه دنبال روحي  تشخيص داده نشده و به ساير مشکلات جسمي وطور كلي

پژوهش .  تاثيرگذار باشدها  روند بهبودي آنبرمورد ممکن است اين . گيرند  درمان قرار نميمورد بيماران بيشتر ،اساس
ورت صاي مغز  هاي هيپوفيز قدامي در بيماران دچار ضايعات ضربه  به منظور ارزيابي وضعيت ترشحي هورمونحاضر،
ها کمتر يا مساوي  نآ GCS مغزي که در بخش تروما بستري شدند و ي  بيماران دچار ضربهتمام: ها مواد و روش. گرفت

 در طرح مشارکت پژوهش تا پايان ها  نفر از آن۷۰ شدند، ولي در نهايت بيمار انتخاب ۱۵۴ . شدندپژوهشبود، وارد  ۱۲
 ،گيري غلظت پرولاکتين  عملکرد هيپوفيز قدامي با اندازههاي آزمودني امتمبررسي   ماه بعد از ضربه به مغز،۶. نمودند

 تحريکي کوزينتروپين و آزمون و در صورت نياز ،انجام سرم  درIGF-1و ,FSH, LH   Cortisol, FT4, TSH،تستسترون
  بيمار۴۱حاضر،  در بررسي: ها يافته .گلوکاگون به ترتيب براي اثبات کمبود کورتيزول و هورمون رشد صورت گرفت

 ي  رده۲گيري در در%) ۷/۵( بيمار ۴ در.  يک هورمون هيپوفيز قدامي بودندكمينهدچار اختلال ترشحي در %) ۶/۵۸(
 ۹ر يک در ها و کورتيکوتروپين ه صورت کمبود گنادوتروپينه اشکال کمبودهاي هورموني، ب. هورموني وجود داشت

در . ديده شد%) ۵/۳۱(مورد  ۲۳ هيپر پرولاکتينمي در. مشاهده گرديد%) ۳/۴(  بيمار۳ تروپين درو سوماتو%) ۹/۱۲(بيمار 
اختلالات كه  نشان داد پژوهش حاضر: گيري نتيجه . هيچ موردي از کمبود تيروتروپين مشاهده نگرديدپژوهشاين 

کمبود .  گيردباشد و بايستي مورد توجه کافي از طرف پزشکان قرار اي مغز شايع مي هورموني پس از ضايعات ضربه
  .  سلامت بيمار باشدي تواند تهديد کننده ها مانند کورتيکوتروپين ميبعضي از اين هورمون

  
  

                   قدامي، کمبود کورتيکوتروپين، کمبود گنادوتروپين،  هاي هيپوفيز اي مغزي، هورمونضايعات ضربه :واژگان كليدي

  رولاکتينميپهيپر
  ۱۷/۵/۹۰: ـ پذيرش مقاله۱۵/۴/۹۰: ـ دريافت اصلاحيه ۱۵/۹/۸۹: دريافت مقاله
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 همكارانو زهرا عباسي رنجبر   هاي هيپوفيز در ضايعات مغزي هورمون ۵۲۵

 

  

  مقدمه

اي  اختلال عملکرد نورو اندوکرين پس از ضايعات ضربه

 به طور كلي ،م باليني خفيفي داردي که علا از آنجا)(i TBIمغز

م به ساير مشکلات جسمي و يعلا تشخيص داده نشده و

 ابراينبن. شود  نسبت داده ميي مغزي  ضربهبه دنبالروحي 

 مورداين . گيرد درمان مناسب براي اين بيماران صورت نمي

در چند .  روند بهبودي بيماران تاثير گذار باشدبرتواند  مي

ورمون هيپوفيز اختلال در يک يا چند ه  مقطعي،پژوهش

گزارش شده  TBIدنبال ه بيماران ب% ۶۰ تا ۲۵قدامي از 

 ها و پين گنادوترو،هاي متاثر  بيشترين هورمون۱- ۷.است

 علت ضربه به پژوهش، در يک ۱،۴.دنباش هورمون رشد مي

 در ۵. نقليه بوده استي موارد تصادف با وسيله% ۵۰سر در 

موارد تصادفات % ۵۷-۷۲  علت تروما در، ديگرپژوهشي

، رقم صدمات ي ديگرپژوهش ۸. استعنوان گرديدهاي  جاده

 ۱۸۰-۲۵۰ناشي از ضربه به سر در کشورهاي صنعتي به 

 ،متاسفانه.  شده استعنوانورد در صد هزار نفر در سال م

افتد و  اين تصادفات در افراد بالغ جوان اتفاق ميبيشتر 

 در ۹.تواند منجر به فوت يا بستري در بيمارستان شود مي

 نقليه رقم بالايي را شامل ي  آمار تصادف با وسيله،کشور ما

ها بالا  رتيام تعطيلات که آمار مساف اشود، به ويژه در مي

اي و عدم استفاده   ترافيک بالاي  جادهدليلبه باشد،  مي

مناسب از امکاناتي که براي پيشگيري از ضربه به سر 

 کيسه هوا، ي بيني شده، مانند بستن کمربند ايمني، تعبيه پيش

بستن کمربند ايمني براي سرنشينان عقب خود رو، موارد 

ف اتفاق زيادي از ضربه به سر در صورت وقوع تصاد

, در صورت ايجاد اختلال در عملکرد هيپوفيز قدامي. افتد مي

عدم تشخيص به موقع و اجراي تدابير درماني مناسب، نه 

باشد، بلکه کمبود  تنها روي روند بهبود بيمار تاثير گذار مي

لمانندهايي  جدي در هورمون  ii(ACTH) آدرنوكورتيكا

کمبود . قي گردداي براي سلامت بيمار تل تواند خطر عمده مي

در تواند منجر به کوتاهي قد  در کودکان مي هورمون رشد

   ۱۰،۱۱.ها گردد آن

  ها مواد و روش

 تا  ۸۸ بيماراني که از خرداد تمام پژوهش حاضر،در 

 به علت ضربه به سر در بخش تروما بستري ۸۸ذر آپايان 

                                                           
i - Traumatic brain injury 

ii - Adrenocortical hormone 

براي .  شدندپژوهش يا کمتر داشتند وارد iiiGCS ۱۲شدند و 

 و سنجي هاي تن داده داراياي  نامه  پرسش،اران بيمتمام

و   GCSشدت ضربه،  جنس، نوع ضربه، باليني شامل سن،

 ماه  از ضربه ۶پس از .   مغز پر گرديدتي اسكن سيتغييرات 

هاي  بيماران فراخوان شدند تا از نظر هورموندوباره به سر، 

 ازکمتر ivIGF-1  افراد داراي . هيپوفيز قدامي بررسي شوند

 براي سن و جنس مربوطه از نظر کمبود ۵صدك 

 کمتر از v(T4) تيروكسين آزاد .سوماتوتروپين بررسي شدند

بدون افزايش مناسب ، TSH(vi( تيروتروپين در حضورطبيعي 

در مردان . کاري تيروئيد مرکزي تلقي گرديد به عنوان کم

حضور عدم افزايش متناسب    درطبيعيتستوسترون کمتر از 

ها و در زنان اختلال قاعدگي در حضور  پينگنادوترو

ها، به  عدم افزايش متناسب گنادوتروپين استروژن پايين و

 موارد تمامدر . عنوان کمبود گنادوتروپين در نظر گرفته شد

صد  ميکروگرم در ۱۰ صبح کمتر از ۸با کورتيزول پلاسماي 

، از  کمتر از صدک پنجم براي سن و جنسIGF-1 و ليتر ميلي

  بر اساس TBIشدت .   تست ديناميک به عمل آمدها دنيآزمو

GCSتعريف شد. TBIشديد به  GCS و۸ کمتر از   TBI 

تست ديناميک انجام .  اتلاق گرديدGCS ,۱۲-۹ متوسط به

 تحريک آزمون ، آدرنالـشده براي بررسي محور هيپوفيز

و براي ارزيابي وضعيت ) ACTH(سريع با کوزينتروپين 

  ۲،۷.وپين، تست  گلوکاگون بودترشحي سوماتوتر

-Chemilum انجام شده با روش هاي تمام آزمون

inescenceتوسط دستگاه   وLIAISON گرفتصورت  .

 ي  به وسيلهپژوهش حاضر،مده از آهاي به دست  داده

 +ميانگينـ درصد ـ فراواني (ماري توصيفي آهاي  روش

اده  و با استفخيزمون مجذور آ آزمون تي،, )انحراف معيار

. ندتحليل شد تجزيه و ۱۶ي  نسخه SPSSماري آافزار  از نرم

 متغيرهاي وابسته با مقادير طبيعي مورد پژوهش،در اين 

ماري آ از لحاظ ۰۵/۰ کمتر از P مقدار .مقايسه قرار گرفت

  . دار تلقي شد معني

  ها يافته

  از بيماران بستري در بخش تروما درمورد ۱۵۶در ابتدا 

 پژوهش براي انجام ۸۸آذر ماه  تارداد  خ زمانيي فاصله

 مورد مشارکت و همکاري لازم ۷۰در نهايت،  .انتخاب شدند

                                                           
iii - Glasgow coma scale 

iv - Insulin growth factor-1 

v - Free thyroxine 4 

vi - Thyroid stimulating hormon 
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 ۵۲۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

  

 ۶۱ ، مورد۷۰اين   از. به عمل آوردند کامل طرحپايان تا را

 %)۴۴ ( بيمار۳۱.  بودندزن %)۱۳(مورد  ۹ و مرد %)۸۷(مورد 

TBI  ۵۶ (بيمار ۳۹ شديد و (%TBIبا شدت متوسط داشتند  .

متوسط  TBI مورد ۳۴ شديد و  TBIردانگروه م د از مور۲۷

 مورد ۵شديد و TBI  از  مورد ۴ نيز زناندر گروه   و،داشتند

 ۳۹، از نظر عوامل ايجاد ضربه. بردند رنج ميمتوسط  TBIاز 

 ۱۸ سقوط، %)۱۷( مورد ۱۲تصادف با اتومبيل،  %)۵۶(مورد 

رار ق%) ۴/۱( مورد ۱تصادف با موتورسيکلت و  %)۲۶(مورد 

هاي  يافته. بوده استتروما  عامل ،گرفتن زير جسم سنگين

 ۱۸ و )شديد TBI ( مورد از گروه اول۲۱در تي اسكن  سي

 %)۵۶ مورد يا ۳۹در كل  ()متوسطTBI ( مورد از گروه دوم

 ي با ضربهمورد از گروه  ۹و در ،  منتشرآسيببه صورت 

 ۳۰در كل  ( متوسطي با ضربه مورد از گروه ۲۱ و شديد

  مورد۱ در .بود موضعي به صورت آسيب %)۴۴ يعني مورد

هاي به   يافته،۱ در جدول .گرديد گزارش تي اسكن طبيعي سي

ارگان  ـ  محور هيپوفيزيهورمونهاي  بررسيدست آمده از 

  .نشان داده شده است

  پژوهشد  مغز در بيماران مورCTهاي   باليني، نوع و شدت ضربه به مغز و يافتههاي ويژگي -۱جدول 

  *
TBIمتوسط   †

TBIكل موارد    شديد(%)  

  ۶۱)۸۷(  ۲۷  ۳۴  مرد

  ۹)۱۳(  ۴  ۵  زن

  ۲-۷۴  ۳-۷۴  ۲-۷۴  سنيي  محدوده

  ۳۰  ۳۰  ۵/۲۹  ميانگين سني

         نوع تروما

  ۳۹)۵۶(  ۱۸  ۲۱  تصادف اتومبيل

  ۱۸)۲۶(  ۱۱  ۷  تصادف با موتورسيكلت

  ۱۲)۱۷(  ۲  ۱۰ سقوط

          مغزتي اسكن سيهاي  يافته

  ۳۹)۵۶(  ۲۱  ۱۸ شرمنت

  ۳۰)۴۳(  ۹  ۲۱ موضعي

*TBI 8: متوسط<GCS<12، †TBI شديد :GCS < 8 ، 

  

  :گناد ـ محور هيپوفيز

 تمام که گنادوتروپين ديده شدکمبود %) ۹/۱۲( مورد ۹در 

 داري با وقوع هيپوگناديسم ارتباط معني . بودندمردها  نآ

 يها يافته و )=۲۴/۰P(عامل تروما  ،)TBI)۷۶/=۰P شدت 

  .نداشت )=۳۳/۰P(تي اسكن  سي

  :پرولاکتين

 .ديده شد %)۵/۳۱(  مورد۲۳در  پرولاکتين سرم افزايش

 . بودطبيعي برابر ۵/۲کمتر از پرولاکتين سرم  موارد تمامدر 

افزايش .  بودندزن نفر ۲  ومرد نفر ۲۱از اين موارد 

 و )P=۰۵/۰( عامل تروما ،)=TBI )۴۸/۰P  با شدتپرولاکتين 

  وجوديدار ارتباط معني )P=۹۶/۰ (تي اسكن سي ايه يافته

  در آنديده شد کهسرم  پرولاکتين  کاهش  مورد يک.نداشت

مغز تي اسكن   سيو متوسط TBIشدت ،  سقوطعامل تروما

  .نشان داد منتشر را ي ضايعه

  :درنال ـ آمحور هيپوفيز 

کورتيزول  %)۳/۷۴(  مورد۵۲ ، بيمار مورد بررسي۷۰از 

 ۱۸ در. داشتندليتر  ميكروگرم در صد ميلي ۱۰ ي صبح بالا۸

 ميكروگرم در صد ۱۰ کورتيزول کمتر از %)۷/۲۵(مورد 

تروپين   کوزين تحريکي باآزمون ، مورد۱۸از . بودليتر  ميلي

جواب کورتيزول به %) ۹/۱۲( مورد ۹مد که در آعمل ه ب

ACTHمورد ۶ وزن مورد ۳ از اين تعداد .طبيعي بود غير 

دار  ماري معنيآاختلاف بين دو جنس از نظر  .بودند مرد

  عامل تروما ،TBI  شدت اختلال در ترشح کورتيزول با .نبود

  .ي نداشتدار ارتباط معني  تي اسكن ي سي يافتهو 

  :هورمون رشد

 سرم IGF-1  غلظت%)۳/۴( بيمار ۳در   حاضرپژوهشدر 

از اين  .بودجنس مورد نظر  براي سن و صدك پنجمکمتر از  

  مورد۳ هر در. مدآعمل ه فراد تست تحريکي با گلوکاگون با
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 همكارانو زهرا عباسي رنجبر   هاي هيپوفيز در ضايعات مغزي هورمون ۵۲۷

 

  

ليتر  نانوگرم در ميلي ۳کمتر از بعد از تحريک  هورمون رشد

با توجه به . بود  هورمون رشدترشح  اختلال ي  که نشانهبود

  .ماري خاصي صورت نگرفتآناليز آتعداد کم اين گروه 

  :تيروئيد ـ محور هيپوفيز

دچار اختلال در ز بيماران  هيچ يک اپژوهشدر اين 

  .نبودند) TSH(ترشح تيروتروپين 

هاي مختلف  وضعيت ترشحي هورمون غلظت پلاسمايي و

 ۲ در جدول TBIشدت  جنس و ،هيپوفيز قدامي بر اساس سن

  نفر۴۱ پژوهش حاضردر به طور خلاصه،  .آورده شده است

  يک هورمون هيپوفيزكمينهدر ترشحي دچار اختلال  %)۶/۵۸(

اختلال بيش از يک محور  %)۷/۵( نفر ۴چنين  هم . بودندميقدا

  ).۱نمودار( را نشان دادند

  

  TBI جنس و شدت ،هاي مختلف هيپوفيز قدامي براساس سن  غلظت پلاسمايي و وضعيت ترشحي هورمون-۲جدول 

  تعداد موارد   ميانگين±±±±انحراف معيار  كمينه بيشينه

        T4 يترل نانوگرم در صد ميلي( آزاد( 

۵۰/۱  

۸۲/۱ 

۸۳/۰  

۸۲/۰ 

۱۹/۰ ± ۱/۱  

۱۸/۰ ± ۰۹/۱  

۳۱  

۳۹ 

  شديد

  متوسط

        TSH) واحد در ليتر ميلي( 

۷۰/۶  

۷۰/۵ 

۶۰/۰  

۳۲/۰ 

۲۳/۱ ± ۹۳/۱  

۲۴/۱ ± ۲۰/۲ 

۳۱  

۳۹ 

  شديد

  متوسط

        FSH) واحد در ليتر ميلي( 

۳/۷  

۳۱  

۱۰/۹  

۷/۹ 

۹/۱  

۰۲/۱  

۲۶/۸  

۱/۲ 

۴/۲ ± ۷۹/۴  

۰۲/۶ ± ۳۲/۶  

۵۹/۰ ± ۶۸/۸  

۲۰/۲ ± ۴۹/۵ 

۴  

۲۵  

۲  

۳۲ 

 )زن(شديد 

 )مرد(شديد 

  )زن(متوسط 

 )مرد(متوسط 

        LH) واحد در ليتر ميلي( 

۳/۸  

۶/۱۸  

۱۷/۵  

۶۰/۸ 

۲۰/۴  

۵۷/۱  

۴/۴  

۰۰/۲ 

۹۶/۱ ± ۱۰/۶  

۱۹/۳ ± ۶۳۳/۴  

۵۴/۰ ± ۷۹/۴  

۷۳/۱ ± ۹۹/۴ 

۴  

۲۵  

۲  

۳۲ 

 )زن(شديد 

 )مرد(شديد 

  )زن(متوسط 

 )مرد(متوسط 

  )واحد در ليتر ميلي(پرولاكتين         

۱۰۵۰  

۸۵۰ 

۱۶۲  

۵۷ 

۸۷/۲۴۹ ± ۴۶/۳۹۹  

۲۲/۱۷۴ ± ۹۹/۳۴۴ 

۳۱  

۳۹ 

  شديد

 متوسط

  )ليتر نانوگرم در صد ميلي(تستوسترون         

۵۰/۸  

۱۰/۸ 

۹/۱  

۸/۱ 

۴۹/۱ ± ۶۵/۴  

۷۰/۱ ± ۷۳/۴ 

۲۵  

۳۲ 

  )مرد(شديد 

 )مرد(متوسط 

        IGF – 1 ) ليتر نانوگرم در صد ميلي( 

۰/۳۶۰  

۰/۴۷۰ 

۶/۱۳۳  

۰/۳۶ 

۲۶/۵۵ ± ۳۰/۲۳۲  

۲۹/۱۱۶ ± ۱۰/۲۲۳ 

۳۱  

۳۹ 

  شديد

  متوسط

  )ليتر پيكوگرم در ميلي(استراديول         

۱۶۰  

۵۹ 

۵۹  

۴/۵۴ 

۸۳/۴ ± ۶۸/۸۸  

۲۵/۳ ± ۷۰/۵۶ 

۴  

۲ 

  )زن(شديد 

  )زن(متوسط 

  )ليتر ميكروگرم در صد ميلي(كورتيزول         

۲۱  

۲۴ 

۳  

۴۵/۰ 

۵/۳ ± ۴۲/۱۲  

۷۵/۵ ± ۹۲/۱۲ 

۳۱  

۳۹ 

  شديد

  متوسط

        Post – ACTH Cortisol ) ليتر ميكروگرم در صد ميلي( 

۲۳  

۱/۲۹ 

۱۸  

۴/۳ 

۲۸/۲ ± ۶/۲۱  

۳۳/۶ ± ۶۶/۱۸ 

۵  

۱۳ 

  شديد

 متوسط

        Post Glucagon GH ) ليتر نانوگرم در صد ميلي( 

۶۱/۰  

۹/۰  

۱۵/۰  

۰۹/۰ 

۳۲/۰  

۳۵/۰ ± ۳۷/۰ 

۱  

۲ 

  شديد

  متوسط
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 ۵۲۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۰دي ، ۵ ي شماره, سيزدهمي  دوره

 

  

  

يز  درصد شـيوع کمبودهـاي هورمـوني هيپـوف         -۱نمودار  
    ماه بعد از ضربه به مغز ۶قدامي 

  بحث

 به منظور بررسينگر   آيندهي  يك مطالعه، حاضرپژوهش

.  با شدت متوسط و شديد بودTBIعملكرد هيپوفيز، پس از 

نگر   آيندههاي پژوهش قابل مقايسه با پژوهش اين هاي يافته

. وي بيماران مشابه انجام شده استباشد كه ر مشابهي مي

دچار كمبود %) ۹/۱۲( مورد ۹ ،اضر حپژوهشدر 

 و همکاران كه Tanriverdi پژوهشدر . کوزينتروپين بودند

 محور هيپوفيز ـ آدرنال را بررسي ،TBI ماه پس از ۱۲

 پس از %۲/۱۹ .كمبود كورتيزول پايه داشتند% ۲۵نمودند، 

كه با توجه به  تست تحريكي دچار كمبود كورتيزول بودند 

از ( ميزان كمبود افزايش داشته است پژوهش در اينفاز حاد 

به عبارت ديگر ). دوازده ماه بعد %۲۵در فاز حاد  به % ۸/۹

 پژوهش در ۱۲.موارد جديد به موارد قبلي اضافه شده است

Aimarretti، ماه پس از ۳ آدرنال، ي  نارسايي ثانويه TBI در 

در اين . موارد ديده شد% ۲۵/۶ ماه در ۱۲و پس از % ۵/۸

رسايي آدرنال در تمام موارد با نارسايي يك  ناپژوهش

 و Schneider پژوهش در ۶.محور ديگر همراه بوده است

دچار اختلال در % ۱۹ ماه اول پس از تروما ۳همكاران در 

كاهش  %۹ ماه به ۱۲آدرنال بودند كه پس از  ـ هيپوفيز محور

 با پژوهش ياد شده ۳ هاي يافته يكي از دلايل اختلاف ۱۳.يافت

 ي  مرحلهآزمونيكسان نبودن زمان انجام   حاضر،هشپژو

 ديناميك آزمونانتخاب نوع  دوم، يكسان نبودن ملاك انجام و

) ۹/۱۲(% مرد ۹ين، پدر بررسي محور گنادوترو. باشد مي

اختلال محور هيپوفيزـ . دچار اختلال عملکرد اين محور بودند

ير در  محور شايع درگ۲عنوان  آدرنال و هيپوفيز ـ گناد  به

 و Tanreverdi بررسيدر .  حاضر نشان داده شدپژوهش

و در فاز مزمن  %۶/۴۱همكاران در فاز حاد نارسايي گناد در 

 و Aimarretti در بررسي ۱۲.گزارش شده است %۷/۷در 

 %۴/۱۱، شيوع هيپوگناديسم TBIهمكاران، يك سال پس از 

 بررسيدر .  داردپژوهش كنونياهت زيادي با ب كه ش۶،بود

Schneider و در پايان يك % ۳۲ ماه اول در ۳ و همكاران در

 در ۱۳.ها ديده شده است كمبود گنادوتروپين% ۲۰سال در 

موارد، كه بيشترين % ۱۴ و همكاران در Bondanelliبررسي 

فاز مزمن، كمبود   بوده، درپژوهشمحور درگير در اين 

يك  در  و همكارانAgha ۵.ها گزارش  شده است گنادوتروپين

 %۵/۱۲ ديگر در پژوهشيموارد و در  %۸/۱۱ در پژوهش

. اند ها را نشان داده موارد  اختلال عملکرد گنادوتروپين

 TBI سال پس از ۱-۲۲ ي  و همكاران كه در فاصلهپاپويك

 و Herrmantوارد، ـم% ۶اند در  بيماران را بررسي نموده

-Leal و۱۴% ۹/۱اران در ـ و همكKlose، %۱/۱۷اران در ــهمك

cerro  ها را  موارد، كمبود اين هورمون %۱/۱۷در  و همكاران

موارد، در % ۵/۳۱ افزايش پرولاكتين در ۳.اند گزارش كرده

 ۵/۲ موارد كمتر از تمام حاضر ديده شد، كه در پژوهش

 موجبتواند  استفاده از داروها مي.  بوده استطبيعيبرابر 

ت اصلي از  ولي افتراق عل،افزايش خفيف پرولاكتين شود

در . نياز به پيگيري منظم بيماران دارد, ساير موارد

 ۱۲مي پس از ن، هيپرپرولاكتي و همكاران Tanriverdiپژوهش

 در بررسي وضعيت ۱۲.ديده شد) مردهمگي % (۸/۷ماه در 

 هورمونكمبود %)  ۲/۴( بيمار ۳ترشحي سوماتوتروپين، در 

 .كتينمي بود مورد، همراه با هيپرپرولا۱در . نشان داده شد

بيماران كمبود  %۸/۲۲، و همكاران Aimarretti پژوهشدر 

 و همكاران، Bondanelli پژوهش در ۶. داشتندهورمون رشد

 پژوهش در ۱۵. داشتندهورمون رشدكمبود % ۸ مورد يا ۴

Agha ۲. بودندهورمون رشد دچار كمبود %۴/۱۰ و همكاران 

 در ۱۳.اند عنوان نموده را GHكمبود % ۱۰ ديگر، بررسيدر 

 در  ،GH و همكاران شيوع كمبود Tanriverdi ي مطالعه

بيماران ديده شد كه بيشترين كمبود هورموني در اين % ۷/۳۲

را  GH و همكاران شيوع کمبود Herrmant ۱۲. بودمطالعه

۹/۷ .%Kloseگزارش % ۴/۱۵ شيوع آن را  و همكاران

از آمده هاي به دست  يافته آماري ي در مقايسه ۱۴.اند كرده

، شيوع كمبود ها پژوهش ساير هاي يافته با پژوهش حاضر

GH تواند  بود، كه علت آن ميها بررسي كمتر از ساير 

 در ،به عبارت ديگر.  باشدغربالگريهاي  اختلاف در روش
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 همكارانو زهرا عباسي رنجبر   هاي هيپوفيز در ضايعات مغزي هورمون ۵۲۹

 

  

 مورد بيماران تمامدر بعضي موارد  ، عنوان شده هاي پژوهش

ه اين اند ك  روش مختلف قرار گرفته۲ تحريكي با آزمون

در . تواند حساسيت تشخيص را بسيار افزايش دهد مي

 عنوانانجام شد، و همكاران   Aimarreti كه توسطپژوهشي

 كمبود شديد ي  رد كنندهIGF-1 طبيعيگرديده كه سطح 

 به شدتنيست، هر چند سطح پايين آن  هورمون رشد

 در بررسي، يك ۱۶.باشد مي هورمون رشد كمبود ي نشانه

 هيپوگليسمي با آزمونگزين براي مواردي كه  تست جايمورد

 در دسترس GHRHكنتراانديكاسيون دارد و ) ITT(انسولين 

  .نيست، تست گلوكاگون را پيشنهاد نموده است

 از پژوهش زماني ي ، فاصلهپژوهشيكسان نبودن روش 

، يكسان نبودن روش غربال بيماران براي انجام TBIوقوع 

هاي ژنتيكي و نژادي   تفاوت،هاي ديناميك و در نهايت تست

 هاي پژوهش اختلافات موجود در ي تواند توجيه كننده مي

 پژوهش و ها بررسي اين تماماما آنچه در . مختلف باشد

 وقوع خطرقابل تأمل است، عدم توجه كافي به  حاضر

شود  پيشنهاد مي. باشد  ميTBIپس از  کاري هيپوفيز کم

 داشتن مشكل خاصي  يا در صورت،TBI ماه پس از ۶ كمينه

 ارجاع درمانگاه غدد و متابوليسم بيماران به ،  ماه پس از آن۳

هاي هيپوفيز قدامي  شوند تا وضعيت ترشحي هورمون

  .گرددبررسي 
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Abstract 
Introduction: Neuroendocrine dysfunction following traumatic brain injury (TBI) is frequently 

missed due to the absence of major symptoms and very often, no appropriate management is 
prescribed, thus delaying the patient recovery. This study is aimed to determine the frequency and 
pattern of anterior pituitary dysfunction following TBI. Materials and Methods: From June to 
December 2009, overaperiod of seven months, a total of 156 cases were admitted to a trauma 
center following TBI. Of the seventy patients, (61 males and 9 females mean age 30 years) included 
in the study, 39 patients had moderate (GCS; 9 – 12) and 31 cases had severe (GCS < 8) TBI. 
Patients were tested 6 months after injury for possible secretory abnormalities of anterior pituitary 
hormones. Anterior pituitary secretary function was assessed by measurement of serum levels of 
FT4, TSH, basal GH, IGF-1, 8 am Cortisol, FSH, LH, total testosterone and prolactin. Dynamic tests 
of ACTH and glucagon stimulation were used to evaluate the pituitary-adrenal axis and GH 
secretory status. Results: Forty-one patients (58.6%) were found to be suffereding from at least 
one hormonal secretory abnormality, with patterns and frequencies of: Gonadotropins (LH, FSH), 
12.9%, corticotropin (ACTH), 12.9%, somatotropin (GH), 4.3%, and prolactin (PRL), 1.4%. There was 
no case with thyrotropin deficiency. Hyperprolactinemia was found to be present in 23 cases 
(31.5%). Conclusion: The results of this study showed that anterior pituitary hormone deficiencies 
occur frequently, 6 months following traumatic brain injury. The two most commonly involved axes 
were the pituitary-gonadal and the pituitary-adrenal. Hypocortisolism may be particularly harmful 
for the patients' health. 
 
 
 
 

Keywords: Traumatic brain injury, Anterior pituitary hormone, Hypocortisolism, Hypogonadism, Hypo- 
and Hyperprolactinemia 
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