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 چکیده

هتا بته دلیتل عتدم های کوچک هستند که اختلالات مترتبط بتا عملکترد آنهای درون ریز مهم در بدن دامغدد فوق کلیه از اندام

فترد  دد منحصر بتهارد خسارات جبران ناپذیر و یا مرگ حیوان را به دنبال دارد. ساختار بافتی این غتشخیص به موقع در بیشتر مو

های عملکردی باشد. بیماریها میهای مهمی در بدن دامهای قشری و داخلی این غدد هر کدام مسئول ترشح هورمونو بخش است

های ناشتی ریتوان در دو دسته تقسیم بندی کرد. دسته اول بیماا میهای کوچک رهای غدد فوق کلیه در داممهم در میان بیماری

 ندرم/بیماریستهای هایپرآدرنوکورتیسیسم یا به نام های غدد فوق کلیه هستند کهاز پرکاری و افزایش بیش از حد معمول هورمون

 وکورتیسیستم های هایپوآدرنکه به نام کاری غدد فوق کلیه هستندهای ناشی از کمشوند و دسته دیگر بیماریشناخته می کوشینگ

هتا ربتهگهای مسن و موش خرما شایع است اما به ندرت در شوند. بیماری کوشینگ در سگشناخته می یا سندرم/بیماری آدیسون

ند. ینگ هستتترین علائتم بتالینی کوشتحالی، شکم متسع و آویزان و مو ریختگی از جمله شایعدهد. پر ادراری، پرنوشی، بیرخ می

ص ادرار هش وزن مخصولوکوگرام استرس )شامل نوتروفیلی، لنفوپنی، ائوزنوپنی و مونوسیتوز( همراه با افزایش آلکالین فسفاتاز و کا

نستبت  های آزمایشگاهی کوشینگ هستند که در تشخیص آن کمک کننده خواهند بتود. افتزایشترین یافته( مهم020/1)کمتر از 

ری را دهد، احتمال وجتود بیمتادر سگی که علائم بالینی و آزمایشگاهی مرتبط با کوشینگ را نشان می رکورتیزول به کراتینین ادرا

یا آزمتایش  توان از آزمایش سرکوب دگزامتازون با دوز پایین ونماید. در چنین مواردی جهت تشخیص قطعی بیماری میتقویت می

ب خون یا آزمتایش سترکو ACTHگیری در مرحله بعد با اندازهاستفاده کرد. در صورت تشخیص قطعی کوشینگ،  ACTHتحریک 

 در دیستون معمتولاآتوان نوع کوشینگ )وابسته به هیپوفیز یا وابستته بته آدرنتال( را نیتز تعیتین نمتود. دگزامتازون با دوز بالا می

اشتهایی به دلیل هال، درد شکمی و بیحالی، ضعف، استفراغ، اسساله( و با علائم بالینی از قبیل بی 3-6های جوان تا میانسال )سگ

ئیدها رالوکورتیکوکاردی، میکروکاردی، کاهش فشار خون، پرادراری و پرنوشی به دلیل کمبود مینکمبود گلوکوکورتیکوئیدها و برادی

ه ویتژه بتهای آزمایشگاهی از قبیل ازتمی، کاهش وزن مخصوص ادرار، عدم وجتود لوکتوگرام استترس و دهد. مشاهده یافتهرخ می

یستون را احتمتال وجتود آد 23های خون )کاهش سدیم، افزایش پتاسم و نسبت سدیم به پتاسم خون کمتر از تغییرات الکترولیت

ری را تائید توان وجود بیمامی ACTHگیری غلظت کورتیزول خون و یا آزمایش تحریک  کند. در چنین مواردی با اندازهتقویت می

 یین نمود.خون نوع آن )وابسته به هیپوفیز یا وابسته به آدرنال( را تع ACTHگیری غلظت دازهنمود و در مرحله بعد با ان

 یشگاهیآزما صیتشخ نگ،یکوش یماریب سون،یآد یماریب ه،یغدد فوق کل های کلیدی:واژه
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هدممق
( که در Adrenal Glandsغدد فوق کلیه یا غدد آدرنال )

کی هستند که ها حضور دارند غدد بسیار کوچکنار کلیه

 امهگرفتند. با ادها را نادیده میها آنها تا قرنآناتومیست

ها در تعادل هورمونی و حفش حالت مطالعات نقش مهم آن

پایداری )همئوستاز( بدن پستانداران مشخص شد. همکاری 

 بین غدد هیپوتالاموس، هیپوفیز و آدرنال منجر به تشکیل

 HPAم محور محوری هورمونی در بدن شده که به نا

(Hypothalamic-Pituitary-Adrenal axis هم شناخته )

های بدن شود. فعالیت مشترک این غدد به کنترل واکنشمی

یندهای بدن آهای جسمی و عصبی و تنظیم فردر برابر تنش

مانند هضم و جذب غذا، عملکرد سیستم ایمنی بدن و 

  کند.سوخت و ساز انرژی کمک می

دد غه از هیپوفیز ترشح شده و بر فعالیت ترین هورمونی کمهم

آدرنوکورتیکوتروپیک گذارد هورمون فوق کلیه تاثیر می

(ACTH:Adrenocorticotropic hormone است که به )

های صورت کلی با افزایش ترشح این هورمون، ترشح هورمون

دد یابد و بر عکس. غاستروئیدی از غدد فوق کلیه افزایش می

ت های کوچک اهمیت زیادی داشته و اختلالافوق کلیه در دام

های های مهمی را در داممربوط به عملکرد این غدد بیماری

 شود.کنند که در ادامه ذکر میکوچک ایجاد می

 ساختار بافتی

از نظر بافت شناسی غدد آدرنال شامل دو بخش بافتی  

جداگانه شامل قشر بیرونی و بخش درونی هستند که هر 

 هبه فرد بافتی برخوردارند. نکت های منحصریکدام از ویژگ

و های بافتی، این دقابل توجه این است که علاوه بر تفاوت

جنین شناسی نیز به طور  و منشاناحیه از لحاظ عملکرد 

 به کامل متفاوت و متمایز هستند و بسیاری از جزئیات مربوط

ای همکاری این دو بخش در کنار یکدیگر در قالب غده

موقعیت  1شکل شماره نوز ناشناخته است. مشترک ه

های کوچک آدرنال را در دام قرارگیری و برش عرضی غده

 دهد. نشان می

 
 یهاآن در دام یو برش عرض یریقرارگ تیموقع ه،ی. غدد فوق کل1 شکل

 کوچک

 

( هم شناخته Medullaبخش درونی آدرنال که به نام مدولا )

کند که با عنوان د دو هورمون مهم را ترشح میشومی

های ستیز و گریز هم شناخته ها یا هورمونآمینکاتیکول

( است که Epinephrine)نفرین شوند. هورمون اول اپیمی

شود و ( هم شناخته میAdrenalineتحت عنوان آدرنالین )

کند. نقش مهمی در واکنش های استرس کوتاه مدت ایفا می

ون سبب افزایش ضربان قلب و نیروی انقباضات قلب این هورم

شده و جریان خون ورودی به عضلات و مغز را تسهیل 

دهد. به علاوه، ها را کاهش میکند و حرکات معده و رودهمی

فرین سبب افزایش تبدیل گلیکوژن به گلوکز در کبد شده و 

کند. هورمون دوم تولید بدن را برای ستیز و گریز آماده می

نفرین ده توسط قشر درونی آدرنال، نوراپیش

(Norepinephrine است که به عنوان نورآدرنالین )

(Noradrenalineنیز شناخته می ) شود. عملکرد

قشر بیرونی رین افزایش فشار خون در بدن است. نفنوراپی

( نیز شناخته Cortexفوق کلیه که به نام کورتکس ) غده

ارد. قشر ران نقش ضروری دحیات پستاندا شود در ادامهمی

بیرونی  شود. ناحیهمختلف تقسیم می بیرونی خود به سه لایه

گویند ( هم میZona glomerulosaکه به آن زونا گلومروزا )

های مینرالوکورتیکوئیدی و نقش آن ترشح هورمون

(Mineralocorticoid hormones از جمله آلدسترون )

ترین لایه است و در رگمیانی که از نظر حجم بز است. ناحیه

فوق کلیه را تشکیل  درصد از قشر بیرونی غده 70حدود 
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( شناخته Zona fasciculataدهد به نام زونا فسیکولاتا )می

های هایی تشکیل شده است که هورمونشود و از سلولمی

( از قبیل Glucocorticoid hormonesگلوکوکورتیکوئیدی )

داخلی که مسئول  نهایت لایهکنند. در کورتیزول را ترشح می

( و مقدار Sexual hormonesهای جنسی )ترشح هورمون

 Zonaکمتری گلوکوکورتیکوئیدها است زونا رتیکولاریس )

reticularisگیرد. ( نام می 

های نمونه مناسب، شرایط نمونه گیری و انجام آزمایش

 مربوط به غدد آدرنال

در نمونه خون یا  و آلدسترون ACTHگیری کورتیزول، اندازه

هایی هستند که برای بررسی فعالیت ترین آزمایشادرار شایع

کورتیزول در سرم یا شوند. گیری میغده فوق کلیه اندازه

گیری است. پایداری کورتیزول در قابل اندازه EDTAپلاسمای 

درجه  4و  -20بیشتر از سرم و در دمای  EDTAپلاسمای 

ق است. بنابراین بهتر است که سانتی گراد بهتر از دمای اتا

ویژه سرم در مجاور ی  به آزمایشگاه انتقال داده ه نمونه ب

های ایمنولوژیک موجود برای شود. بسیاری از کیت

ها نیز قابل اعتماد هستند. گیری کورتیزول انسان در داماندازه

نکته بسیار مهمی که باید دقت نمود این است که 

گیری کورتیزول با های اندازهیتهای موجود در کبادیآنتی

دهند. سایر گلوکوکورتیکوئیدها نیز واکنش متقاطع نشان می

که در تاریخچه دام سابقه مصرف کورتون بنابراین در صورتی

وجود دارد، تفسیر نتایج کورتیزول باید با احتیاط صورت 

گیرد. میزان واکنش متقاطع کورتیکواستروئیدهای مختلف با 

روش رادیوایمنواسی به شرح زیر است: کورتیزول در 

 2/4درصد، کورتیزون  4/6درصد، پردنیزون  69پردنیزولون 

 2/0درصد، اسپیرونولاکتون  5/3درصد، کورتیکواسترون 

درصد. در صورت دریافت  1/0درصد و دگزامتازون کمتر از 

ساعت  24-48کورتیکواستروئید توسط دام، بایستی حداقل 

کورتیزول علاوه بر گیری کورتیزول نمود. بعد اقدام به اندازه

گیری و نسبت خون در ادرار نیز همراه با کراتینین اندازه

شود. از همان کورتیزول به کراتینین ادرار محاسبه می

کورتیزول خون گیری های مورد استفاده برای اندازهکیت

ری کورتیزول ادرار نیز استفاده نمود. یگتوان برای اندازهمی

گیری کورتیزول ادرار بهتر است که نمونه ادرار ندازهجهت ا

صبح هنگام توسط صاحب دام گرفته شود تا کمترین استرس 

به دام وارد شود. نمونه ادرار را بایستی در مجاورت ی  هر چه 

کورتیزول و کراتینین  گیریتر به آزمایشگاه جهت اندازهسریع

رینه آلدسترون در سرم یا پلاسمای هپاارسال شود. 

درجه  2-8شود. آلدسترون در دمای گیری میاندازه

درجه  -20گراد به مدت یک هفته و در دمای سانتی

 داقل دو ماه پایدار خواهد بود. گراد حسانتی

های ها با کیتخون دام ACTHگیری چه اندازه اگر

هورمون  ACTHرادیوایمنواسی انسانی قابل انجام است، اما 

کل گیری آن بایستی پروتت و برای اندازهبسیار ناپایداری اس

زیر را به دقت رعایت نمود. بهتر است که نمونه خون بین 

صبح گرفته شود. بهترین نمونه پلاسمای  9تا  8ساعات 

های باید از سرنگ و لوله است و حتما EDTAهپارینه یا 

آوری خون و جداسازی پلاسما استفاده پلاستیکی جهت جمع

ای رایج اجتناب نمود های شیشهیستی از لولهنمود. به شدت با

چسبد و مقدار آن در پلاسما کاهش به شیشه می ACTHزیرا 

های پلاستیکی حاوی شود که لولهخواهد یافت. توصیه می

EDTA  یا هپارین از قبل در بخچال قرار داده شده باشند و

آوری ها اضافه نمود. بلافاصله بعد از جمعبعد خون را به آن

ون به داخل لوله بایستی پلاسما را با استفاده از سانتریفیوژ خ

گراد( جدا نمود و درجه سانتی 2-4دار )دمای یخچال

آوری شده را در لوله پلاستیکی و در مجاور ی  پلاسمای جمع

خشک به آزمایشگاه منتقل نمود. در صورت عدم انجام 

 -70ا ت -20آزمایش در همان روز باید پلاسما را در فریزر 

در دمای اتاق بسیار  ACTHگراد نگهداری نمود. درجه سانتی

ناپایدار است و از انجماد و فریز مجدد نمونه بایستی پرهیز 

توان بلافاصله بعد از می ACTHنمود. جهت افزایش پایداری 

 (Aprotinin) آوری خون به لوله حاوی خون آپروتینینجمع

خون( اضافه نمود که  لیترواحد در هر میلی 500)به میزان 

یک مهارکننده پروتئیناز است و با مهار تریپسین، پلاسمین و 

خواهد شد. با  ACTHکالیکرین موجب افزایش طول عمر 

یا  4روز در دمای  4به مدت  ACTHاضافه نمودن این ماده 

 درجه سانتی گراد قابل نگهداری است.                -20
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 دام کوچکبیماری های غدد فوق کلیه در 

های غدد فوق کلیه دو بیماری مهم در در میان بیماری 

های کوچک وجود دارد که مربوط به بخش کورتکس دام

هستند.  بیماری اول پرکاری و افزایش بیش از حد 

های های غدد فوق کلیه است که به نامهورمون

( یا Hyperadrenocorticismهایپرآدرنوکورتیزیسم )

شود و ( شناخته میCushing’s diseaseبیماری کوشینگ )

های غدد فوق کاری و کاهش تولید هورمونبیماری دیگر کم

های هایپوآدرنوکورتیزیسم کلیه است که به نام

(Hypoadrenocorticism( یا بیماری آدیسون )Addison’s 

diseaseبه ندرت کاهش یا افزایش تولید  شود.( شناخته می

خلی کورتکس )زونا دا های جنسی در لایههورمون

های جنسی دهد. افزایش تولید هورمونرتیکولاریس( رخ می

های این بخش همراه است و بسته به این که کدام با تومور

شود، صفات جنسی نوع استروئید بیشتر از حد تولید می

کند. سن و جنس دام نیز در روند بیماری و مختلف بروز می

صفات مردانه در  سعهدخیل است. برای مثال گاهی توعلائم 

جنس ماده و گاهی بلوغ زودرس و رشد زودرس اندام های 

کاری زونا رتیکولاریس همراه با شود. کمجنسی دیده می

های خیر در رشد اندامهای جنسی و تاکاهش تولید هورمون

 خیر در بلوغ خواهد بود.جنسی و تا

های مرتبط با مدولای غده فوق کلیه بسیار نادر بیماری 

 ترین بیماری بخش مدولا تومور فئوکروموسایتومستند. مهمه

(Pheochromocytoma)  است که همراه با افزایش ترشح

ها و متعاقب آن افزایش ضربان قلب، ادم قلبی و آمینکاتیکول

ر افتادگی و ضعف باشد. بیماری دیگر، از کابزرگی قلب می

ها ینآمفوق کلیه و کاهش ترشح کاتیکول بخش مدولای غده

های ثانویه نظیر نارسایی قلبی است که در ادامه به بیماری

روند بروز بیماری کوشینگ، آدیسون و  2 شکلشود. منجر می

طور ه دیگر غده فوق کلیه را بهای های مرتبط با بخشبیماری

 دهد.ای نشان میمقایسه

 

                      
 های کوچکهای مرتبط با اختلالات غدد فوق کلیه در دامری. بیما2شکل 

 م/بیماری کوشینگسندر
ترین احتمالا بیماری کوشینگ شایع :انواع بیماری کوشینگ

باشد. های با سنین بالا میریز در سگبیماری غدد درون

بسیار  (Ferret) ها و موش خرماشیوع این بیماری در سگ

ر ی دبیماری به صورت نادر و مورد ها است. اینبیشتر از گربه

 شود. های مسن دیده میگربه

 Pituitary) کوشینگ به سه شکل وابسته به هیپوفیز

dependent hyperadrenocorticism, PDH) وابسته به ،

 ,Adrenal dependent hyperadrenocorticism)آدرنال 

ADH )و ایاتروژنیک (Iatrogenic) کوشینگ  دهد.رخ می

ترین فرم بیماری است که در بیش از به هیپوفیز شایع وابسته

های مبتلا به کوشینگ درصد گربه 100ها و درصد سگ 80
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دلیل وجود تومور در غده ه وجود دارد. در این نوع کوشینگ ب

شود که تولید می ACTHهیپوفیز مقادیر زیادی هورمون 

موجب هیپرتروفی دو طرفه غدد فوق کلیه و ترشح بیش از 

های مبتلا به درصد سگ 80کورتیزول خواهد شد. حدود  حد

فرم وابسته به هیپوفیز دارای میکروآدنوم در غده هیپوفیز 

خود هستند و بقیه موارد از یک تومور ماکروآدنوم در هیپوفیز 

برند. با توجه به اندازه بزرگ و تهاجمی بودن رنج می

است اختلال ماکروآدنوم، در مبتلایان به این نوع تومور ممکن 

دلیل فشار یا تهاجم به عصب بینایی(، سایر ه بینایی )ب

دلیل فشار ه کاری تیروئید )بهای درون ریز از قبیل کماختلال

های تیروتروف هیپوفیز( و علائم عصبی تومور بر روی سلول

در کوشینگ وابسته  )به دلیل متاستاز به مغز( مشاهده گردد.

در کورتکس غده فوق کلیه  دلیل وجود توموره به آدرنال ب

شود. این نوع مقدار زیادی هورمون کورتیزول ترشح می

های مبتلا به کوشینگ درصد سگ 10-15کوشینگ تنها در 

دهد. البته در موش خرما تومورهای کورتکس فوق رخ می

ترین عامل کوشینگ هستند که این تومورها مقادیر کلیه شایع

کنند. فرم ول را ترشح میهای جنسی و کورتیززیادی هورمون

های دامی دیگر نادر وابسته به آدرنال در بسیاری از گونه

است. حدود نیمی از تومورهای آدرنال خوش خیم و مابقی 

ها دیگر از قبیل کبد، ها و ارگانبدخیم هستند که به بافت

کوشینگ دهند. غدد لنفی مجاور و ریه متاستاز می

دهد ها رخ مینی مدت کورتوندلیل تجویز طولاه ایاتروژنیک ب

که علائم بالینی و آزمایشگاهی شبیه به فرم طبیعی ایجاد 

توسط تومورهای  ACTHکند. گزارشات اندکی از تولید می

خارج از غده فوق کلیه و یک گزارش افزایش کورتیزول ناشی 

خارج از غده فوق  ACTHاز غذا در سگ وجود دارد. تولید 

ها گزارش شده است که اغلب ز دامکلیه در انسان بیشتر ا

تومور  ، یک(Oat cell tumor) موارد در تومور سلول جویی

 است. نورواندوکرین در بافت ریه

بیماری کوشینگ : های کوچکعلایم بیماری کوشینگ در دام

روند بسیار آرام و طولانی مدت دارد. علائم بالینی این بیماری 

بیان شده  1ر جدول ها در سگ و گربه دو میزان وقوع آن

توان به ترین علائم بالینی کوشینگ میاست. از جمله شایع

 حالی، شکم متسع و آویزانادراری، پرنوشی، پرخوری، بیپر

(Pot-belly) مو ریختگی، بزرگ شدن کبد و عدم فحلی ،

اشاره نمود. در صورت کاهش سطح کورتیزول خون بسیاری 

 از علائم فوق برطرف خواهند شد. 
 

 
 نگیکوش یماریمبتلا به ب یهاها و گربهها در سگو درصد مشاهده آن ینیبال یهاافتهی. 1جدول 

عصبی و بینایی دیده شود. در برخی موارد به صورت موردی در صورت وجود تومور ماکروآدنوم هیپوفیز ممکن است علائم 
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تحلیل عضلات، اتساع عروق خونی در پوست، تحلیل بافت 

هش تمایل جنسی، برونکوپنومونی، کریستالی ها، کابیضه

ها، التهاب مثانه، فلج شدن و رسوب مواد معدنی در ریه

ها و های ریوی در سگاعصاب صورت و ترومبوامبولی

 شود. های مبتلا دیده میگربه

 م/بیماری کوشینگهای آزمایشگاهی مرتبط با سندریافته

 کورتیزول در به دلیل افزایش مداوم: های خون شناسییافته

های مبتلا به کوشینگ لوکوگرام استرس مورد انتظار سگ

ز است. تغییرات مشاهده شده در لوکوگرام استرس عبارتند ا

 لوکوسیتوز همراه با نوتروفیلی، لنفوپنی، ائوزینوپنی و

های مونوسیتوز که در این بین لنفوپنی و ائوزینوپنی یافته

 ضور)اریتروسیتوز( و ح پایدارتری هستند. افزایش هماتوکریت

های مبتلا دار در خون برخی از سگهای قرمز هستهگلبول

 های خون )ترومبوسیتوز(شود. افزایش تعداد پلاکتدیده می

شود. لوکوگرام های کوشینگی دیده میدر بسیاری از سگ

های مبتلا به کوشینگ ایاتروژنیک مشاهده استرس در گربه

فرم طبیعی کوشینگ دچار  هایی که بهاما گربه شودمی

های دهند. تعداد گلبولهستند این تغییر را همیشه نشان نمی

های مبتلا طبیعی است و حضور ها در گربهقرمز و پلاکت

های عروقی یا دار، آسیبهای قرمز هستهگلبول

( و ترومبوسیتوز Microangiopathiesها )میکروآنژیوپاتی

(Thrombocytosisهم در مواردی د )شوند.یده می 

های طیف بسیار وسیعی از یافته: های بیوشیمیایییافته

های کوچک گزارش بیوشیمیایی در بیماری کوشینگ در دام

 Alkaline) شده است. افزایش سطح آلکالین فسفاتاز

phosphates, ALP)  های درصد سگ 90خون در بیش از

حساسیت  شود که نشان دهندهمبتلا به کوشینگ دیده می

الای آن برای تشخیص کوشینگ در این گونه دامی است. هر ب

چه میزان افزایش آنزیم آلکالین فسفاتاز بیشتر باشد احتمال 

بیماری کوشینگ بیشتر است. افزایش شدید سطح آلکالین 

المللی در لیتر خون  واحد بین 2000-10000فسفاتاز به 

ما نشانه خوبی از حضور بیماری کوشینگ در سگ می باشد. ا

افزایش سطح آلکالین فسفاتاز خون اختصاصی بیماری 

شود. ها دیده میکوشینگ نیست و در طیف وسیعی از بیماری

در مورد اهمیت آنزیم آلکالین فسفاتاز برای تشخیص 

گونه جمع بندی نمود که در توان اینکوشینگ در سگ می

یک سگ مشکوک به کوشینگ افزایش آلکالین فسفاتاز 

بخشد و برای تشخیص بیماری را قوت میاحتمال وجود 

های تائیدی که در ادامه ذکر قطعی باید سراغ آزمایش

شوند رفت. از طرف دیگر، عدم افزایش سطح آلکالین می

فسفاتاز خون معرف خوبی برای عدم حضور بیماری کوشینگ 

ها وضعیت متفاوت است. با توجه به در سگ است. در گربه

یم استروئیدی آلکالین فسفاتاز وجود که در گربه ایزوآنزاین

ها بسیار کوتاه ندارد و نیمه عمر آلکالین فسفاتاز در گربه

های مبتلا درصد گربه 15است، در نتیجه افزایش آن تنها در 

 شود.به کوشینگ دیده می

های کبدی از قبیل افزایش ملایم تا متوسط سایر آنزیم 

 زترانسفرات آمنیوو آسپارتا (ALT) ترانسفرازآلانین آمینو

(AST)  در بیماری کوشینگ در پی هپاتومگالی ناشی از

باشد. تجمع گلیکوژن در انباشتگی گلیکوژن نیز محتمل می

دیگری برای بیماری کوشینگ  ها صفت مشخصههپاتوسیت

م کبد است. به ویژه در گربه بروز سندر های کوچکدر دام

بسیاری از  چرب به همراه تجمع گلیکوژن در بافت کبد در

 دهد. افزایش میزان اسیدهای صفراوی در حدودموارد رخ می

دهد و احتمالا ناشی از های مبتلا رخ مییک سوم سگ

د کب هپاتوپاتی و هپاتومگالی ناشی از تجمع گلیکوژن در بافت

 است.

بالینی دیگری است  ش گلوکز خون )هیپرگلیسمی( یافتهافزای

که دهد. در صورتیرخ میکه در پی افزایش ترشح کورتیزول 

میزان گلوکز خون در یک سگ یا گربه مبتلا به کوشینگ 

لیتر باشد، بایستی وجود گرم در دسیمیلی 300بیشتر از 

زمان دیابت ملیتوس را نیز مد نظر قرار داد. از طرف دیگر، هم

در یک سگ یا گربه مبتلا به دیابت ملیتوس که در آن تنظیم 

نسولین دشوار یا غیر ممکن است )به گلوکز خون با تزریق ا

زمان اصطلاح مقاومت انسولینی وجود دارد(، بایستی وجود هم

کوشینگ را مد نظر قرار داد زیرا کورتیزول به عنوان 

آنتاگونیست انسولین عمل نموده و مانع فعالیت آن خواهد 

شد. افزایش سطح فروکتوزآمین سرم در پی هیپرگلیسمی 
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های مبتلا دیده ها و گربهاز سگمزمن در طیف وسیعی 

ها و شود. افزایش سطح کلسترول سرم در نیمی از سگمی

به علاوه، افزایش سطح  شود.های مبتلا دیده میگربه

های مبتلا درصد سگ 90های خون در حدود گلیسیریدتری

گلیسیرید خون در شود. اما افزایش سطح تریمشاهده  می

 شود.ها دیده نمیگربه

 50تا  20ش فسفر، اوره و کراتینین خون ممکن است در کاه

های مبتلا به کوشینگ مشاهده شود که به دلیل درصد سگ

اثرات کورتیزول در دفع ادراری فسفر و دیورز اسمزی رخ 

های مبتلا ممکن ندرت در برخی دامه دهند. بر عکس، بمی

ادرای و دهیدراسیون ناشی از آن افزایش است به دلیل پر

های یافته 2ر، اوره و کراتینین خون رخ دهد. جدول فسف

م/بیماری ایی و تابلوی خونی مرتبط با سندربیوشیمی

دهد.های کوچک را به تفکیک نمایش میکوشینگ در دام
 

 
 کوچک یهادر دام نگیکوش یماریمرتبط با ب یو خون شناس ییایمیوشیب یهاافتهی. 2جدول 

 
وزن مخصوص ادرار در بسیاری : درارهای مرتبط با آنالیز ایافته

های مبتلا به کوشینگ ها و تعداد اندکی از گربهاز سگ

یابد. دلیل این امر تداخل کورتیوزل با فعالیت کاهش می

ها است که موجب اختلال در بازجذب در کلیه ADHهورمون 

دنبال آن پرادراری خواهد شد. وزن مخصوص ادرار ه آب و ب

خواهد رسید.  025/1به حدود آب  در صورت محرومیت از

درصد  90ها و بیش از درصد سگ 10اوری در گلوکز

اوری کوشینگ وجود دارد. درصورت گلوکز های مبتلا بهگربه

اوری مداوم در یک دام مبتلا به کوشینگ، احتمال و کتون

زمان دیابت ملیتوس و کوشینگ وجود دارد. ابتلای هم

های مبتلا به د سگدرص 75اوری در بیش از پروتئین

کوشینگ وجود دارد که به دلیل التهاب مثانه و تاحدی آسیب 

باشد. نسبت پروتئین به گلومرولی ناشی از کورتیزول می

قرار دارد )نرمال کمتر از  6تا  1کورتیزول ادرار در محدوده 

دلیل ضعف سیستم ایمنی ناشی از ه عفونت ادراری ب (.1

های مبتلا به کوشینگ سگ افزایش کورتیزول در نیمی از

های یا گلبولها و شود که موجب مشاهده باکتریدیده می

سفید در ادرار خواهد شد. کاهش وزن مخصوص ادرار همراه 

های سفید در ادرار اوری اما بدون حضور گلبولبا باکتری

تواند ترکیب غیر معمولی است که در صورت مشاهده می

 شد. ای از بیماری کوشینگ بانشانه

 های مورد استفاده برای تائید بیماری کوشینگآزمایش

در مواردی که تاریخچه، علائم بالینی )از قبیل پرادراری،  

های آزمایشگاهی )از قبیل پرنوشی و مو ریختگی( و یافته

و کاهش وزن  ALPلوکوگرام استرس بویژه لنفوپنی، افزایش 

ر دام مخصوص ادرار( احتمال وجود بیماری کوشینگ را د
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های در گام بعدی بایستی با انجام آزمایش دهند.نشان می

مناسب برای تائید دقیق بیماری اقدام نمود. سه آزمون نسبت 

 Urine Cortisol: Creatinineکورتیزول به کراتینین ادرار )

Ratio, UCCR( سرکوب دگزامتازون با دوز پایین ،)Low 

Dose Dexamethasome Suppression Test, LDDST ،)

های ( آزمایشACTH Stimulation Test) ACTHو تحریک 

طور معمول ه بول برای این بیماری هستند که بمورد ق

هر کدام از این آزمایش ها ها استفاده کرد. توان از آنمی

محاسن و معایب و کاربرد منحصر به فردی دارند. برای مثال 

ترین تعداد شزامتازون با دوز پایین دارای بیآزمون سرکوب دگ

موارد مثبت کاذب است و تنها در مواردی که دام دارای علائم 

کار ه بیماری است ب های آزمایشگاهی مشخصهبالینی و یافته

شود. به علاوه این آزمایش در مواردی که انجام عمل برده می

عنوان رهیافت ه جراحی و خارج کردن غدد فوق کلیه ب

 ACTHشود. تحریک درمانی میسر نباشد نیز توصیه می

ترین میزان نتایج مثبت کاذب را دارد و زمانی که علائم کم

های آزمایشگاهی نتایج واضح و مشخصی را ارائه بالینی و یافته

دهند به عنوان بهترین روش غربالگری مطرح است. نمی

ترین روش غربالگری است ترین و سادهارزان UCCRآزمایش 

ذب بالایی که دارد، انجام این اما با توجه به نتایج مثبت کا

ص بیماری همراه روش به تنهایی با اشتباهات فراوان در تشخی

ها باید در ترکیب با مهم این که این تست خواهد بود. نکته

 های بالینی و آزمایشگاهی استفاده شوند.تاریخچه، یافته

 مطالعات مختلف نشان: نسبت کورتیزول به کراتینین ادرار

های مبتلا به بیماری درصد دام 90-100اند که داده

 ند،کوشینگ، مقادیر قابل توجهی کورتیزول در ادرار خود دار

 ییاتینین ادرار حساسیت بالادر نتیجه نسبت کورتیزول به کر

های مبتلا به درصد دام 80اما مشخص شده که حدود  دارد

 های غیر از کوشینگ نیز ممکن است افزایش نسبت رابیماری

هند و این آزمون اختصاصیت بسیار پایینی برای نشان د

م درصد(. در نتیجه انجا 20بیماری کوشینگ دارد )در حدود 

این تست برای تشخیص قطعی مناسب نیست ولی به دلیل 

ترین روش( و روش ساده و سریع برای قیمت پایین )ارزان

 شود.گری توصیه میغربال

ه ادرار صبح جهت انجام این آزمایش بهتر است که نمون 

هنگام توسط صاحب دام گرفته شود تا کمترین استرس به 

 تر بهدام وارد شود. نمونه ادرار در مجاورت ی  هر چه سریع

 آزمایشگاه جهت اندازه گیری کورتیزول و کراتینین ارسال

 شود.

 قابلل منسبت کورتیزول به کراتینین ادرار با استفاده از فرمو 

 محاسبه می شود:

 
 رکه در آن کورتیزول و کراتینین بر حسب نانومول در لیت 

(nmol/L) که کورتیزول برحسب شوند. در صورتیبیان می

و کراتینین بر حسب  (µg/dL) لیترمیکروگرم در دسی

باشد بایستی تبدیل واحد  (mg/dL) لیترگرم در دسیمیلی

ر صورت زیر انجام شود: کورتیزول برحسب میکروگرم ده ب

گرم در و کراتینین بر حسب میلی 59/27لیتر را در عدد دسی

ل در ضرب نمود تا به ترتیب به نانومو 0884/0لیتر را در دسی

 مول در لیتر تبدیل شوند. به عنوان مثال درلیتر و میلی

 25/7که در یک نمونه ادرار میزان کورتیزول صورتی

گرم میلی 114ر لیتر و میزان کراتینین ادرامیکروگرم در دسی

ر راببدر دسی لیتر باشد، نسبت کورتیزول به کراتینین ادارار 

 خواهد بود:

   

 
  

 10-6جهت سهولت تنها عدد اول ذکر شده و از بیان 

گردد. در حالت طبیعی و سلامت دام نسبت خودداری می

کورتیزول به کراتینین مرجع بسته به عوامل مختلف بین 

بیماری  15. نسبت کمتر از تعریف شده است 7/17-5/0

مرزی تلقی  15-19های بین کند. نسبتکوشینگ را رد می

مشکوک به حضور  20شده و نسبت های بیشتر مساوی 

بیماری کوشینگ هستند. در مواردی که این نسبت بیشتر از 

باشد، احتمال حضور بیماری در دام بسیار بالاست. از  100

های یمبتلا به بیمارهای درصد سگ 80که بیش از آنجایی

غیر کوشینگ افزایش نسبت کورتیزول به کراتینین ادرار را 
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دهند، بالا بودن این نسبت تائید کننده کوشینگ نشان می

نیست و برای تشخیص قطعی بیماری کوشینگ باید از 

های سرکوب دگزامتازون با دوز پایین و یا تحریک آزمون

ACTH .استفاده نمود 

ون سرکوب دگزامتاز: گزامتازون با دوز پایینآزمون سرکوب د

با دوز پایین بر این اساس طراحی شده است که تجویز 

های سالم موجب کاهش سطح کورتیزول دگزامتازون به دام

-های هیپوفیزیخون خواهد شد. دگزامتازون توسط گیرنده

هیپوتالاموسی شناسایی شده و سبب کاهش ترشح هورمون 

ACTH خود سبب شود که این امر به نوبهمی هیپوفیز از غده 

 کاهش ترشح کورتیزول از غدد فوق کلیه خواهد شد. اما در

ن های مبتلا به بیماری کوشینگ پس از تجویز دگزامتازودام

ون با دوز پایین ترشح کورتیزول سرکوب نخواهد شد. این آزم

های مختلف بیماری کوشینگ پاسخی مشابه دارد و در فرم

 نواع مختلف بیماری را تفریق دهد.تواند انمی

 روش انجام آزمون بدین ترتیب است: 

 شود.ابتدا یک نمونه خون از دام اخذ می. 1 

گرم بر میلی 01/0دگزامتازون داخل وریدی با دوز . 2 

دگزامتازون سدیم  و فرمگردد. هر دکیلوگرم تجویز می

  فسفات یا دگزامتازون به 

در این روش قابل استفاده  همراه پلی اتیلن گلایکول  

 هستند.

های چهار و هشت پس از دو نمونه خون دیگر در ساعت. 3 

 تجویز دگزامتازون گرفته خواهد شد.

غلظت کورتیزول سرم در سه نمونه خون اخذ شده . 4 

خواهد شد. البته جهت تشخیص بیماری گیری اندازه

ز کوشینگ تنها دو نمونه قبل از تزریق و هشت ساعت پس ا

تزریق کافی است. نمونه ساعت چهار در برخی موارد جهت 

ر تعیین نوع کوشینگ کمک کننده خواهد بود که در ادامه ذک

 خواهد شد.

که در انجام آزمایش مشکلی پیش آمد )به عنوان در صورتی

توان مثال تزریق به صورت کامل داخل ورید انجام نشود( می

 د. ساعت آن را تکرار نمو 72بعد از گذشت 

های سالم، هشت ساعت پس از تجویز دگزامتازون در سگ 

لیتر میکروگرم در دسی 4/1غلظت کورتیزول خون به کمتر از 

های اما در سگ یابدمول در لیتر کاهش مینانو 40یا کمتر از 

مبتلا به کوشینگ غلظت کورتیزول در ساعت هشت بیشتر 

وه بر این لیتر خواهد بود. علامیکروگرم در دسی 4/1مساوی 

در برخی منابع معیار دومی جهت تشخیص کوشینگ ذکر 

شده است بدین صورت که اگر غلظت کورتیزول در ساعت 

درصد زمان پیش از تزریق  50هشت پس از تزریق کمتر از 

باشد دام سالم است، اما اگر غلظت کورتیزول ساعت هشت 

 درصد نمونه پیش از تزریق باشد وجود کوشینگ 50بیشتر از 

 تائید خواهد شد.

 90-95های مبتلا به فرم وابسته به آدرنال و تمامی سگ

 مونهای مبتلا به فرم وابسته به هیپوفیز با این آزدرصد سگ

قابل شناسایی هستند. در مجموع حساسیت این آزمون برای 

به عبارت دیگر  درصد است. 95تشخیص بیماری کوشینگ 

گ به دنیال تزریق های مبتلا به کوشیندرصد سگ 95حدود 

دوز پایین دگزامتازون عدم کاهش کورتیزول را نشان 

های هایی که از بیماریرصد سگد 25-56حدود  دهند امامی

برند نیز در این آزمون عدم کاهش غیر کوشینگ رنج می

دهند که ممکن است به اشتباه کورتیزول را نشان می

یماری کوشینگ تشخیص داده شوند )مثبت کاذب(. هر چه ب

غیر کوشینگ شدیدتر باشد احتمال نتیجه مثبت کاذب نیز 

 بیشتر خواهد بود. 

، با توجه به نتایج مثبت کاذب زیادی که این آزمون دارد 

های هایی که علائم بالینی و یافتهانجام آن تنها در دام

 آزمایشگاهی مرتبط با کوشینگ )از قبیل لنفوپنی، افزایش

دهند صوص ادرار( را نشان میو کاهش وزن مخ ALPآنزیم 

 والهای مبهم و سهای با علائم و یافتهشود. در دامتوصیه می

 زمونغ آبرانگیز نباید از این آزمون استفاده کرد و بایستی سرا

 رفت.  ACTHدیگر یعنی تحریک 

های سالم میزان کورتیزول خون چهار و هشت ساعت در گربه

 1کمتر از  معمولا ریق دوز پایین دگزامتازونبعد از تز

های مبتلا که در گربهلیتر است، در حالیمیکروگرم در دسی

 5/1به کوشینگ غلظت کورتیزول در این ساعات بیش از 

ناحیه  1-4/1لیتر خواهد بود و مقادیر میکروگرم در دسی
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شود. عدم کاهش کورتیوزل خون خاکستری در نظر گرفته می

درصد  15-20ازون در مته دنبال تزریق دوز پایین دگزاب

های های مبتلا به بیماریهای سالم و در بسیاری از گربهگربه

ها شود که به اشتباه کوشینگ در آندیگر نیز دیده می

تشخیص داده خواهد شد. با توجه به نکات ذکر شده این 

شود. ها توصیه نمیآزمایش برای تشخیص کوشینگ در گربه

ا ود یوج با دوز بالا برای تائید ها، آزمایش دگزامتازوندر گربه

گرم میلی 1/0رود. که در آن کار میه عدم وجود کوشینگ ب

شود. در دگزامتازون به ازای هر کیلوگرم وزن بدن تجویز می

 های سالم، غلظت کورتیزول خون در ساعات چهارتمامی گربه

و هشت پس از تزریق دوز بالای دگزامتازون کمتر از یک 

اما  نانومول در لیتر( خواهد بود. 30لیتر )سیمیکروگرم در د

های مبتلا به کوشینگ، غلظت درصد از گربه 90در حدود 

لیتر میکروگرم در دسی 5/1کورتیزول در این ساعات بیشتر از 

لیتر ناحیه میکروگرم در دسی 1-4/1است و مقادیر بین 

 شود. خاکستری در نظر گرفته می

ن بر مبنای افزایش ترشح این آزمو: ACTHآزمون تحریک 

طراحی  ACTHکورتیزول در بدن دام متعاقب تجویز هورمون 

 شده است. مراحل انجام آزمون بدین ترتیب است: 

 گردد.ابتدا یک نمونه خون اولیه از دام اخذ می. 1 

    ( Cosyntropinن/سنتتیک )کوسینتروپی ACTHهورمون . 2 

  ها و در سگمیکروگرم  250به صورت وریدی با دوز   

وگرم میکر 125کیلوگرم و با دوز  5های با وزن بیشتر از گربه

 کیلوگرم تجویز  5های با وزن کمتر از ها و گربهدر سگ

 گردد.می

  پس از تزریق 60در سگ یک نمونه خون دیگر در دقیقه . 3 

   پس از 60و  30و در گربه دو نمونه خون دیگر در دقایق  

 .تزریق اخذ خواهد شد

    گیری های اخذ شده غلظت کورتیزول اندازهدر تمامی نمونه. 4

 خواهد شد. 

 ACTHتوان از دوزهای کمتر جویی در هزینه میجهت صرفه

صورت داخل ه )پنج میکروگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن ب

وریدی( استفاده نمود که نتایج آن مشابه دوزهای بالاتر 

سنتتیک یا  ACTHرسی به خواهد بود. در صورت عدم دست

 2/2خوکی یا گاوی با دوز  ACTHتوان از هزینه بالای آن می

صورت عضلانی استفاده ه واحد به ازای هر کیلوگرم وزن بدن ب

 نمود و نمونه خون را دو ساعت بعد از تزریق اخذ نمود.  

 5/0-6های سالم محدوده طبیعی کورتیزول پایه در سگ 

های سالم پس از تجویز ست. در سگلیتر امیکروگرم در دسی

ها افزایش دو غلظت کورتیزول در خون آن ACTHهورمون 

لیتر میکروگرم در دسی 6-18یابد ولی در محدوده برابری می

 لظتهای مبتلا به بیماری کوشینگ، غاما در دام ماندباقی می

یش یافته و به برابر افزا 2-5ها بین کورتیزول در خون آن

رسد. مقادیر لیتر میمیکروگرم در دسی 22ی مقادیر بالا

لیتر ناحیه میکروگرم در دسی 22تا  18کورتیزول بین 

 شود که نیاز به بررسیخاکستری و مشکوک در نظر گرفته می

وز ا دببیشتر )تکرار آزمون یا انجام آزمون سرکوب دگرامتازون 

 پایین( دارد.

صد در 80-85قادر به شناسایی  ACTHآزمون تحریک 

های مبتلا به کوشینگ وابسته به هیپوفیز خواهد بود اما سگ

های مبتلا به کوشینگ وابسته با آدرنال را درصد سگ 60تنها 

که کوشینگ وابسته با آدرنال شناسایی خواهد نمود. از آنجایی

دهد، درصد موارد کوشینگ در سگ را تشکیل می 10فقط 

با این آزمون قابل  های مبتلا به کوشینگبنابراین اغلب دام

های آزمون تحریک تشخیص هستند. یکی از بهترین مزیت

ACTH ( 15تعداد اندک موارد مثبت کاذب است  .)درصد

های بیماری کاربرد دارد که تعداد بنابراین این آزمون در سگ

محدودی علائم بالینی و آزمایشگاهی مرتبط با کوشینگ را 

د که شک خود در کندهند و کلینیسین سعی مینشان می

مورد وجود کوشینگ در این بیماران را برطرف نماید. یک 

رهیافت منطقی در این بیماران بدین صورت است که ابتدا 

گیری ویژه اندازهه های خون شناسی و بیوشیمیایی بآزمایش

سرم خون و نسبت کورتیزول به کراتینین ادرار  ALPآنزیم 

زول به کراتینین ادرار که نسبت کورتیانجام شود. در صورتی

نیز وجود ندارد،  ALPدر محدوده طبیعی بود و افزایش آنزیم 

بیماری کوشینگ رد خواهد شد. در صورت افزایش نسبت 

بایستی با انجام آزمون  ALPکورتیزول به کراتینین ادرار و 

عدم وجود کوشینگ را تائید نمود. وجود یا ACTHتحریک 



 Eltiam, 5 (1): 66-85, 2018                                                                1397، 66-85: 1، شماره 5، دوره التیام 

    

76 

 

توان به تشخیص می ACTH از مزایای دیگر آزمون تحریک

 های مبتلا بهکوشینگ ایاتروژنیک است اشاره نمود. در سگ

کوشینگ ایاتروژنیک، میزان کورتیزول خون بعد از تزریق 

ACTH  ز اافزایش نخواهد یافت و در هر دو نمونه قبل و بعد

 لیتر خواهد بود.میکروگرم در دسی 8تزریق کمتر از 

بی برای مانیتورینگ پاس  آزمون مناس ACTHآزمون تحریک 

به درمان کوشینگ است. به عنوان مثال در صورت درمان 

 کوشینگ با داروی میتوتان هدف درمان این است که بعد از

میکروگرم  5غلظت کورتیزول خون تا کمتر از  ACTHتحریک 

لیتر کاهش یابد اما بایستی دقت نمود که میزان در دسی

کاری د محدوده کمبه حدی نباشد که وار ACTHکاهش 

قادر به شناسایی موارد  ACTHآزمون تحریک  آدرنال شود.

ها افزایش نادر و غیر معمول کوشینگ نیز است که در آن

ژسترون( وجود هیدروکسی پرو-17سازهای کورتیزول )پیش

 دارد اما غلظت محصول نهایی )کورتیزول( طبیعی است.

تایج بدست آمده این امکان وجود دارد که در برخی بیماران ن

یا سرکوب دگزامتازون با دوز پایین  ACTHاز آزمون تحریک 

تعیین کننده نباشد و گاهی اوقات نیاز به تکرار آزمون در 

ه های دیگر یا استفاده از هر دو آزمون با هم وجود دارد. بزمان

های مبتلا به دنبال انجام هر دو آزمون در گروهی از سگ

ها در هر دو آزمون نتایج طبیعی کدام از سگکوشینگ، هیچ

را نشان نداده و حداقل در یک آزمون کوشینگ قابل تشخیص 

های روند تشخیص بیماری کوشینگ در دام 3 شکلاست. 

های سالم غلظت کورتیوزل در گربهدهد. کوچک را نمایش می

لیتر است میکروگرم در دسی ACTH 1-6خون قبل از تزریق 

لیتر میکروگرم در دسی 13کمتر از  و یک ساعت بعد از تزریق

های مبتلا به کوشینگ غلظت کورتیزول خواهد بود. در گربه

میکروگرم در  16به بیش از  ACTHیک ساعت بعد از تزریق 

های مبتلا به درصد گربه 40-50رسد. اما تنها لیتر میدسی

 کوشینگ با این آزمون قابل تشخیص هستند. 

 

 
کوچک یهادر دام نگیکوش یماریب یصی. روند تشخ3 شکل
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 لیدهای دیگری نیز توغدد آدرنال علاوه بر کورتیزول هورمون

ها در بیماری کوشینگ کنند که ممکن است غلظت آنمی

های افزایش یابد. در اندکی از مبتلایان ممکن است هورمون

ن استروئیدی دیگر غیر از کورتیزول افزایش یابند. به همی

های دیگر ها در کنار کورتیزول هورمونگاهدلیل برخی آزمایش

آندرواستندیون، استرادیول، اپیهیدرواز قبیل دی

هیدروکسی پروژسترون، پروژسترون و  17آندرواستندیون، 

گیری اندازه ACTHتستسترون را قبل و بعد از تزریق 

 کنند. می

 های مورد استفاده برای تعیین نوع کوشینگآزمایش

ود کوشینگ در یک دام با استفاده از آزمون که وجپس از این

 ACTHسرکوب دگزامتازون با دوز پایین یا آزمون تحریک 

های تفریقی نوع کوشینگ تائید شد، بایستی با انجام آزمایش

را تعیین نمود. تعیین نوع کوشینگ از لحاظ رهیافت درمان 

اندوژن  ACTHگیری بسیار با اهمیت است. دو آزمون اندازه

( و سرکوب Endogenous ACTH, eACTHخون )

 High-dose dexamethasone) دگزامتازون با دوز بالا

suppression test, HDDST) های ترین آزمایشمهم

تفریقی کوشینگ هستند. آزمون سرکوب دگزامتازون با دوز 

تواند علاوه بر تشخیص پایین نیز در برخی مبتلایان می

ماید که در ادامه ذکر خواهد کوشینگ، نوع آن را نیز تعیین ن

ها، اولترا سونوگرافی نیز می تواند در شد. در کنار این آزمایش

 تعیین نوع کوشینگ کمک کننده باشد. 

خون یکی از  ACTHگیری اندازه: خون ACTHگیری اندازه

های کوچک است. در این های تفریقی کوشینگ در دامآزمون

فیز سبب افزایش روش، بیماری کوشینگ وابسته به هیپو

های مبتلا شده و در نتیجه سطح سرمی در سگ ACTHتولید 

ACTH در بیماری . استتر از حالت طبیعی ها بیشدر این دام

آدرنال، افزایش سطح کورتیزول در  کوشینگ وابسته به غده

شده و  ACTHهای مبتلا سبب سرکوب تولید و ترشح بدن دام

به  ACTHح سرمی های مبتلا کاهش سطدر پی آن در سگ

ها، این روش نیز گردد. مشابه با سایر روشخوبی مشاهده می

در موارد کلاسیک بیماری کاربردی است و در مواردی که 

این  وضعیت بیمار در مرز بین سلامتی و بیماری قرار دارد،

بی به همراه نداشته باشد. دامنه مطلو تست ممکن است نتیجه

لیتر پیکوگرم بر میلی 20-100های کوچک در داممرجع 

 لیتر نشان دهندهپیکوگرم بر میلی 20. مقادیر کمتر از است

آدرنال است، مقادیر  ور بیماری کوشینگ وابسته به غدهحض

لیتر در مرز قرار داشته و قضاوت در پیکوگرم بر میلی 40-20

 45ها مشکوک و دو پهلوست و مقادیر بالای مورد آن

حضور بیماری کوشینگ وابسته  لیتر معرفپیکوگرم بر میلی

های مبتلا است. در برخی موارد بیماری به هیپوفیز در دام

میکروگرم  200کوشینگ وابسته به هیپوفیز، مقادیر بالاتر از 

درصد  90گردد. تقریبا در لیتر هم مشاهده میبر دسی

های مبتلا به بیماری کوشینگ وابسته به هیپوفیز، سطح سگ

ACTH لیتر است و در پیکوگرم بر میلی 45ر از در سرم بالات

های مبتلا به بیماری کوشینگ وابسته به درصد سگ 70

پیکوگرم بر  20به مقادیر کمتر از  ACTHآدرنال سطح سرمی 

گیری . نکته بسیار مهم این است که اندازهرسدلیتر میمیلی

ACTH کار ه هایی بتنها برای تعیین نوع کوشینگ در دام

ها با استفاده از قبلا تشخیص بیماری در آنرود که می

های سرکوب دگزامتازون با دوز پایین یا آزمون تحریک آزمون

ACTH  داده شده است و به هیچ وجه نباید ازACTH  برای

چه  اگر تشخیص وجود یا عدم وجود کوشینگ استفاده نمود.

گیری آن با بسیار ساده و مفید است و اندازه ACTHآزمون 

 ACTHاما  وایمنواسی انسانی قابل انجام استی رادیهاکیت

گیری آن بایستی هورمون بسیار ناپایداری است و برای اندازه

 کل گفته شده در بالا را به دقت رعایت نمود. پروت

، ACTHمشابه آزمون : آزمون سرکوب دگزامتازون با دوز بالا

 کاره ها تنها برای تعیین نوع کوشینگ باین آزمون در سگ

ها با استفاده از رود که قبلا تشخیص بیماری در آنمی

های سرکوب دگزامتازون با دوز پایین یا آزمون تحریک آزمون

ACTH  داده شده است و به هیچ وجه نباید از سرکوب

دگزامتازون با دوز بالا برای تشخیص وجود یا عدم وجود 

ها کوشینگ در سگ استفاده نمود. بر عکس سگ، در گربه

ذکر شد این آزمون برای تائید وجود یا  گونه که قبلانهما

رود و نقشی در تعیین نوع آن کار میه عدم وجود کوشینگ ب

 ندارد. 
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 ن بهدنبال تجویز دوز بالایی از دگزامتازوه در این آزمون ب

گردد که هیپوفیز مهار می از غده ACTHهای سالم ترشح دام

آدرنال  کوب غدهدر مرحله بعد سبب سر ACTHکاهش سطح 

درصد  75گردد. در و مهار ترشح کورتیزول از این غده می

های مبتلا به کوشینگ وابسته به هیپوفیز نیز مشابه سگ

ی دنبال تزریق دوز بالاه های سالم سطح کورتیزول خون بدام

ها دارای یابد. اغلب این سگدگزامتازون کاهش می

های ما در سگا وآدنوم در غده هیپوفیز خود هستندمیکر

درصد  25مبتلا به کوشینگ وابسته به آدرنال و همچنین 

های مبتلا به کوشینگ وابسته به هیپوفیز کاهش سگ

های مبتلا به دهد. اغلب سگکورتیزول خون رخ نمی

کوشینگ وابسته به هیپوفیز که در این آزمون کاهش 

دهند از ماکروآدنوم یا کارسینوم کورتیزول را نشان نمی

 برند.  وفیز رنج میهیپ

 ل انجام آزمایش مشابه آزمون سرکوب دگزامتازون باپروتک

 1/0-1دوز پایین است و فقط میزان تزریق دگزامتازون 

 برابر( 10گرم وزن بدن )حداقل گرم به ازای هر کیلومیلی

 و 4های صفر )پیش از تزریق(، است. سه نمونه خون در زمان

شده و میزان کورتیزول هشت ساعت بعد از تزریق گرفته 

 اعتگیری خواهد شد. اخذ نمونه سها اندازهخون در این نمونه

 توان آن را حذف نمود. الزامی نیست و می 4

که در یک سگ مبتلا به کوشینگ میزان کورتیزول در صورتی

یا هشت بعد از تزریق دوز بالای  4خون در ساعات 

مول نانو 40یتر )لمیکروگرم در دسی 4/1دگزامتازون کمتر از 

ز اکمتر  8یا  4در لیتر( باشد یا کورتیزول خون در ساعات 

ان درصد میزان کورتیزول پایه )قبل از تزریق( باشد، نش 50

 دهنده کوشینگ وابسته به هیپوفیز است. در غیر این صورت

میکروگرم در  5/1)یعنی کورتیزول خون بیشتر مساوی 

 پایه( احتمال هر دو درصد زمان 50لیتر یا بیشتر از دسی

 ورد کوشینگ وابسته به آدرنال و وابسته به هیپوفیز وجود دا

اید ط بتوان این دو را از یکدیگر تفکیک نمود. در این شراینمی

 استفاده نمود.  eACTHهای تفریقی مانند از سایر آزمون

: سرکوب دگزامتازون با دوز پایین به عنوان یک آزمون تفریقی

ذکر گردید در برخی موارد نتایج حاصل از گونه که همان

ای است که آزمون سرکوب دگزامتازون با دوز پایین به گونه

نه تنها در تشخیص قطعی بیماری کوشینگ کمک کننده 

تواند نوع کوشینگ را هم تعیین نماید. در است بلکه می

دنبال انجام آزمایش میزان کورتیزول خون در ه که بصورتی

میکروگرم در  4/1ز تزریق بیشتر از ساعت هشت بعد ا

یک از موارد زیر نشان دهنده  لیتر باشد، مشاهده هردسی

 وجود کوشینگ از نوع وابسته به هیپوفیز است:     

   در  میکروگرم 4/1 ساعت چهار کمتر ازخون کورتیزول  - 

 لیتر دسی   

 ل پایهدرصد کورتیزو 50کورتیزول ساعت چهار کمتر از  - 

  ایه اما پدرصد زمان  50رتیزول ساعت هشت کمتر از کو -  

 لیتر  میکروگرم در دسی 4/1بیشتر از      

های مبتلا به کوشینگ درصد سگ 60-80در مجموع حدود 

 وابسته به هیپوفیز حداقل یکی از سه معیار فوق را نشان

 کوشینگ بلکه تعیین نوع آن نیزدهند و نه تنها تشخیص می

 ابل انجام است.با این آزمون ق

م/بیماری کوشینگ سندر :بیماری کوشینگ در موش خرما

باشد که طیف های شایع در موش خرما مییکی از بیماری

وسیعی از علائم بالینی و تظاهرات آزمایشگاهی که برای سگ 

ولی ضایعات غدد آدرنال و  د را در بر داردو گربه ذکر ش

ریبا متفاوت همچنین اختلالات هورمونی در موش خرما تق

طور عمده در ه ضایعات این بیماری در موش خرما بهستند. 

کند و تقریبا نیمی از این ضایعات غدد آدرنال بروز می

باشد. کارسینوما هایپرپلازی و نیم دیگر نئوپلازی می

ترین نئوپلازی در غدد آدرنال موش خرماهای مبتلا به شایع

ای شدید و هریزیکوشینگ است. در برخی موارد، خون

ها مشاهده متعاقب بروز نکروز در این تومور تهدید کننده

آدرنال  درصد ضایعات در غده 80ر تقریبی طوه گردد. بمی

دهد. طرفه رخ می درصد به صورت دو 15سمت چپ و 

آدرنال درگیر به صورت یک طرفه  هبرداشت و خروج غد

 رماهای مبتلا بهرهیافت درمانی موفقی است که در موش خ

آدرنال سمت چپ سبب بهبود  ضایعات یک طرفه غده

گردد. در موش خرما استروژن هورمون های مبتلا میدام

اصلی است که اختلالات آن سبب بروز علایم بالینی در 
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گردد. افزایش سطح کورتیزول سرم در های مبتلا میدام

 شود.های مبتلا به ندرت مشاهده میدام

یماری، افزایش استروژن سبب در صورت طولانی شدن روند ب

خونی، نوتروپنی سرکوب مغز استخوان شده و متعاقب آن کم

گردد. تشخیص و ترومبوسیتوپنی به وضوح مشاهده می

گیری سطح بیماری کوشینگ در موش خرما با اندازه

های استرادیول یعنی ساز( و یا پیشEstradiolاسترادیول )

( hydroxyprogesterone-17پروژسترون )هیدروکسی-17

گیرد. ( صورت میAndrostenedioneو آندروستندیون )

های استرادیول رهیافت تشخیصی بسیار سازگیری پیشاندازه

های مهمی است که در مواردی که افزایش استرادیول در دام

ها در بدن سازگردد، باید سطح این پیشمبتلا مشاهده نمی

گیری شود و در های مشکوک به بیماری کوشینگ اندازهدام

 ای ازتواند نشانهها بالا باشد، میسازکه سطح این پیشصورتی

های مشکوک به بیماری باشد. حضور کوشینگ در دام

گیری این هورمون در های تجاری تشخیصی برای اندازهکیت

 باشد.دسترس می

 م/بیماری آدیسونسندر

ی است ترین فرم بیمارنوع اولیه شایع: انواع بیماری آدیسون

دهد. های مبتلا به آدیسون رخ میدرصد سگ 90-95که در 

ضایعه اصلی در اغلب این بیماران التهاب لنفوسیتی کورتکس 

آدرنال است که با پیشرفت بیماری به آتروفی ختم خواهد 

شد. ضایعات در کورتکس آدرنال غیر قابل برگشت هستند و 

ن جایگزین ها در تمام طول عمر خود نیاز به درمااین دام

شود دارند. در این بیماری هر سه لایه کورتکس تخریب می

مینرالوکورتیکوئیدها و  که موجب کاهش تولید هر دو

گلوکوکورتیکوئیدها خواهد شد. کاهش سدیم و کلر و افزایش 

ترون در این بیماران وجود دلیل کمبود آلدسه پتاسیم خون ب

واهند شد که علائم بالینی آدیسون زمانی مشاهده خدارد. 

درصد کورتکس هر دو آدرنال تخریب شده  75-90حدود 

باشد. در مراحل ابتدایی بیماری که تخریب کورتکس کمتر از 

ها وجود دارد ممکن میزان فوق است و کمبود نسبی هورمون

دنبال ه است در حالت عادی علائم بالینی مشاهده نشود، اما ب

قل، نبرد و گریز هایی از قبیل حمل و نمواجهه با استرس

ها خود را نمایان نموده و دام علائم بالینی را کمبود هورمون

 نشان دهد.     

های مبتلا به کوشینگ که تحت درمان دارویی برخی سگ

گیرند ممکن است در اثر تخریب بیش از حد قرار می

کورتکس مبتلا به آدیسون اولیه شوند. داروهایی از قبیل 

روند کار میه ه برای درمان کوشینگ بمیتوتان و تریلوزتان ک

شوند. در موجب نکروز زونا فاسیکولاتا و زونا رتیکولاریس می

هایی که های درمان شده یا در سگحدود پنج درصد سگ

اند تخریب زونا دوز بیش از حد از این داروها دریافت نموده

ها دهد که در بسیاری از این سگگلومرولوزا نیز رخ می

تکس دائمی است و به درمان جایگزین تخریب کور

یدها در تمام طول عمر مینرالوکورتیکوئیدها و گلوکوکورتیکوئ

ای مانند دلیل وجود ضایعهه در آدیسون ثانویه بنیاز است. 

یابد. کاهش می ACTHتومور یا کیست در هیپوفیز تولید 

موجب آتروفی زونا فاسیکولاتا و زونا  ACTHکاهش 

ها خواهد شد. از ولید گلوکوکورتیکوئیدریس کاهش ترتیکولا

ماند، که در آدیسون ثانویه زونا گلومرولا سالم باقی میآنجایی

تولید مینروالوکورتیکوئیدها تغییر نخواهد کرد. بنابراین بر 

های خون خلاف آدیسون اولیه، در نوع ثانویه تغییر الکترولیت

ورمون )سدیم، پتاسیم و کلر( و علائم بالینی مرتبط با ه

نوع دیگری از کاردی وجود ندارد. آلدسترون از قبیل برادی

دهد که دنبال قطع ناگهانی کورتون درمانی رخ میه آدیسون ب

شود. تحویز تحت عنوان آدیسون ایاتروژنیک نامیده می

طولانی مدت کورتیکواستروئیدها موجب فیدبک منفی بر روی 

زونا فاسیکولاتا  در هیپوفیز و متعاقب آن آتروفی ACTHتولید 

و زونا رتیکولاریس خواهد شد. بعد از قطع کورتون درمانی 

هفته زمان نیاز است تا فعالیت کورتکس به حالت  2-4حدود 

طبیعی برگردد. در صورت تجویز استروئیدهای طولانی اثر این 

هفته یا بیشتر خواهد بود. در طی  6زمان طولانی تر حدود 

م علائم آدیسون را نشان دهد که دااین دوره احتمال این

های محیطی از قبیل نبرد و ویژه اگر با استرسه وجود دارد ب

گریز مواجه شود. همانند آدیسون ثانویه، در آدیسون 

ایاتروژنیک تنها کمبود گلوکوکورتیکوئیدها وجود دارد و 

های خون )سدیم، پتاسیم و کلر( و بنابراین تغییر الکترولیت
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بط با هورمون آلدسترون از قبیل علائم بالینی مرت

نها تها بیماری نادر است و در گربهکاردی وجود ندارد. برادی

 شود. فرم اولیه و ایاتروژنیک بیماری در این دام دیده می

 طور نسبتاه اری کوشینگ که ببر خلاف بیم: علائم بالینی 

شود، سندرم/بیماری آدیسون های پیر دیده میرایج در دام

دهد. ساله( رخ می 3-6های جوان تا میانسال )در سگ معمولا

های ماده عقیم ویژه دامه های ماده بدرصد موارد در دام 70

دهد. خطر بیماری در بعضی نژادها از قبیل نشده رخ می

 استاندارد پودل، گریت دین، روتوایلر، تریر سفید وست هایلند

(West Highland white terriers) یشتر از و سنت برنارد ب

ها نادر است. برخی سایر نژادها است. این بیماری در گربه

حالی، ضعف، استفراغ، اسهال، درد علائم بالینی از قبیل بی

دلیل کمبود گلوکوکورتیکوئیدها و ه اشتهایی بشکمی و بی

کاردی، میکروکاردی، کاهش فشار برخی دیگر همانند برادی

د مینرالوکورتیکوئیدها دلیل کمبوه خون، پرادراری و پرنوشی ب

هایی از ضعف و دهند. در تاریخچه بیمار اغلب دورهرخ می

 اشتهایی وجود دارد که به صورت خودبی حالی، استفراغ وبی

ها خودی یا بعد از درمان حمایتی با مایعات و کورتونه ب

شوند. این شکل از بیماری چهره کلاسیک یا مزمن برطرف می

های عضلانی، خونریزی روده و لرزشکاری آدرنال است. کم

معده و هیپوگلیسمی شدید از جمله سایر علائم بالینی 

یماران وضعیت اورژانسی کاری آدرنال هستند. بعضی بکم

لاپس کامل، نبد ضعیف، دهیدراسیون، شوک، داشته و ک

دهند. این شکل کاردی شدید را نشان میهیپوترمی و برادی

 (Addisonian crisis) یسونیبیماری تحت عنوان بحران آد

کاردی و شوک بایستی شود. ترکیب متناقد برادینامیده می

کاری آدرنال را برانگیزد. در صورت عدم درمان، شک به کم

رود. در بیمار در اثر اختلالات قلبی یا کلیوی از بین می

های مبتلا به فرم اولیه آدیسون هر دو گروه علائم بالینی سگ

گلوکوکورتیکوئیدها و مینرالوکورتیکوئیدها  ناشی از کمبود

صد کمی آدیسون ثانویه، ایاتروژنیک و در اما در شوددیده می

های مبتلا به آدیسون اولیه تنها کمبود از سگ

ها علائم بالینی گلوکوکورتیکوئیدها وجود دارد و در این

حالی، ضعف، استفراغ و علائم گوارشی مبهمی از قبیل بی

 .    شوددیده می

 های آزمایشگاهی مرتبط با آدیسونیافته

های در بیماری آدیسون، تعداد گلبول: های خون شناسییافته

باشد ولی در طور معمول بدون تغییر و طبیعی میه سفید ب

در پی کاهش برخی موارد ائوزینوفیلی و لنفوسیتوز خفیف 

شود. عدم مشاهده ها دیده میترشح گلوکوکورتیکوئید

ای از تواند نشانههای سفید خود میدر تعداد گلبولتغییرات 

رود بیماری آدیسون باشد. زیرا در یک سگ بیمار انتظار می

صورت ه کورتیزول لوکوگرام استرس به دلیل افزایش که ب

م عد نوتروفیلی، لنفوپنی، ائوزینوپنی و مونوسیتوز رخ دهد و

 رنال دردتواند حاکی از ناتوانی کورتکس آها میمشاهده آن

درصد مبتلایان به  30تا  10در تولید کورتیزول باشد. 

شود و در خونی خفیف و غیر جبرانی دیده میآدیسون کم

ه برخی دیگر هماتوکریت در حداقل میزان طبیعی است که ب

خونی خواهد شد. 4دنبال مایع درمانی وارد محدوده کم

خونی به دلیل فقدان تحریک استروئیدی بر روی مغز کم

شود. برعکس در های گوارشی ایجاد میریزیاستخوان و خون

رار اد های مبتلا به آدیسون به دلیل افزایش دفعتعدادی از دام

درصد  70و کاهش آب بدن، افزایش هماتوکریت تا 

ت تابلوی خونی شود. تغییراسیتمی کاذب( مشاهده می)پلی

هند دطور عمده در پی کاهش گلوکوکورتیکوئید ها رخ میه ب

وی رسد که مینرالوکورتیکوئیدها اثری روی تابلو به نظر می

 خونی در دام کوچک ندارند.

نتایج بیوشیمیایی بسته به اولیه یا های بیوشیمیایی: یافته

ثانویه بودن آدیسون متفاوت خواهد بود. هیپرکالمی )افزایش 

پتاسیم خون( و هیپوناترمی )کاهش سدیم خون( تغییرات 

ولیه آدیسون هستند که به دلیل کمبود کلاسیک نوع ا

 23دهند. نسبت سدیم به پتاسیم کمتر از آلدسترون رخ می

های مبتلا به درصد سگ 95یافته مهمی است که در بیش از 

که این نسبت کمتر شود. در صورتیآدیسون اولیه مشاهده می

باشد احتمال وجود بیماری آدیسون بسیار زیاد است.  15از 

مبتلا به آدیسون ثانویه و ایاتروژنیک و درصد  هایدر دام

کمی از مبتلایان به آدیسون اولیه کمبود آلدسترون و بنابراین 

های خون وجود ندارد. در مجموع حدود تغییرات الکترولیت
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های های مبتلا به آدیسون تغییرات الکترولیتسگ درصد 30

یز در دهند. هیپوکلرمی )کاهش کلر خون( نخون را نشان نمی

ازوتمی )افزایش اوره و کراتینین ها وجود دارد. بسیاری از دام

درصد مبتلایان وجود  90-95خون( و افزایش فسفر خون در 

دلیل پرادرای و کم آبی بدن رخ می دهد که خود ه دارد که ب

تمی همراه با افزایش فسفر وناشی از کمبود آلدسترون است. از

شود. ی کلیوی نیز مشاهده میخون در بیماران مبتلا به نارسای

به علاوه همانند بیماران مبتلا به نارسایی کلیوی، کاهش وزن 

درصد از  60( در حدود 030/1مخصوص ادرار )کمتر از 

های مبتلا به آدیسون نیز وجود دارد. بنابراین تمایز دام

بیماری آدیسون از نارسایی کلیوی بسیار ضروری است. با 

تمی ناشی از وتوان تشخیص داد که ازتوجه به چند نکته می

تمی پیش کلیوی ناشی از بیماری ونارسایی کلیوی است یا از

 Blood) که نسبت ازت اوره خونآدیسون است. در صورتی

Urea Nitrogen, BUN ) باشد  25به کراتینین بیشتر از

احتمال ازتمی پیش کلیوی ناشی از آدیسون بیشتر است. 

چند ساعت تا یک روز بعد از که ظرف همچنین در صورتی

 کراتینین خون طبیعی شود احتمالا مایع درمانی سطح اوره و

افزایش ملایم تا متوسط کلسیم تمی پیش کلیوی است. واز

های مبتلا به سوم سگ خون )هیپرکلسمی( در حدود یک

دلایلی از قبیل افزایش جذب ه آدیسون وجود دارد که ب

زی کلسیم از استخوان ها گوارشی، بازجذب کلیوی و آزادسا

که در یک دام بیمار همراه با ازوتمی و دهد. در صورتیرخ می

کاهش نسبت سدیم به پتاسیم خون، هیپرکلسمی نیز وجود 

شتر از نارسایی داشته باشد شانس وجود بیماری آدیسون بی

دلیل کمبود ه کاهش گلوکز خون بکلیوی خواهد بود. 

های مبتلا دیده صد سگدر 10-30گلوکوکورتیکوئیدها در 

شود. در برخی مبتلایان افزایش آلبومین خون )ناشی از می

دلیل ه آبی بدن( و در برخی دیگر کاهش آلبومین خون )ب کم

ای( وجود عواملی از قبیل خونریزی گوارشی و اختلالات روده

های ای افزایش ملایم تا متوسط آنزیمدلایل ناشناختهه بدارد. 

شود که های آدیسونی دیده میدرصد سگ 30-50کبدی در 

دنبال درمان بیماری برطرف خواهند شد. افزایش دفع ه ب

ادراری هیدروژن به دلیل کمبود آلدسترون موجب اسیدوز 

علاوه براین کاهش پرفیوژن  .اهد شدومتابولیک در دام خ

وز متابولیک دیجاد اسیآبی بدن نیز در ا بافتی ناشی از کم

های بیوشیمیایی و خونی مرتبط یافته 3ل جدودخالت دارد. 

 دهد.های کوچک نشان میبا بیماری آدیسون را در دام
 

 
 کوچک یهادر دام سونیآد یماریمرتبط با ب یخون یو تابلو ییایمیوشیب یهاافتهی. 3جدول 
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در : های مورد استفاده برای تائید بیماری آدیسونآزمایش

های چه، علائم بالینی و یافتهکه با توجه به تاریخصورتی

آزمایشگاهی از قبیل کاهش نسبت سدیم به پتاسیم خون 

 با بیماری آدیسون مورد ظن قرار گیرد بایستی در مرحله بعد

گیری کورتیزول خون و تحریک های اندازهانجام آزمایش

ACTH دو اقدام به تشخیص یا رد بیماری نمود. علاوه بر این ،

دیگری نیز برای تشخیص این بیماری  های آزمایشگاهیروش

ار اند که در ادامه به صورت مجزا مورد بررسی قرطراحی شده

 گیرند.می

گیری کورتیوزل خون اندازه: گیری کورتیزول خوناندازه

کار ه ترین آزمایش است که برای تشخیص آدیسون بابتدایی

رود. سطح کورتیزول خون در هر دو شکل اولیه و ثانویه می

یابد. اگر در یک سگ غلظت کورتیزول یسون کاهش میآد

لیتر باشد بیماری سیدمیکروگرم در  2خون بیشتر از 

که غلظت کورتیزول شود. درصورتیآدیسون کنار گذاشته می

لیتر باشد به احتمال بالای میکروگرم در دسی 1خون کمتر از 

 2تا  1درصد بیماری آدیسون وجود دارد. مقادیر بین  98

توان لیتر ناحیه خاکستری است که نه میروگرم در دسیمیک

توان تائید نمود. در این مواقع بیماری آدیسون را رد و نه می

وجود یا عدم وجود بیماری را  ACTHباید با آزمایش تحریک 

درصد  22مشخص نمود. میزان کورتیزول خون در حدود 

که  های مبتلا به آدیسون در ناحیه خاکستری قرار داردسگ

وجود بیماری را تائید  ACTHبایستی با انجام آزمایش تحریک 

گونه که ذکر شد کاهش کورتیزول خون در هر دو همان نمود.

دهد. در آدیسون شکل اولیه و ثانویه آدیسون رخ می

ایاتروژنیک )ناشی از قطع ناگهانی کورتون درمانی( بسته به 

وت خواهد نوع کورتون تجویز شده سطح کورتیزول خون متفا

بود. اگر استروئید تجویز شده با کورتیزول خون واکنش 

متقاطع نشان دهد )مانند هیدروکورتیزون، پردنیزون و 

پردنیزولون( ممکن است افزایش غلظت کورتیزول خون 

مشاهده شود. اما اگر کورتون درمانی با دگزامتازون صورت 

ت گرفته باشد که با کورتیزول واکنش متقاطع ندارد، غلظ

که بتوان تفسیر کورتیزول خون کاهش یافته خواهد. برای این

بهتری از نتایج کورتیزول خون داشت و از اثرات تداخلی سایر 

کورتیکواستروئیدها اجتناب نمود، ضروری است که مصرف 

ساعت قبل از  48تا  24کورتیکواستروئیدها حداقل 

که گیری غلظت کورتیزول خون متوقف شود. در صورتیاندازه

نیاز حیاتی به مصرف استروئید ها وجود دارد، دگزامتازون به 

تری مناسب واکنش متقاطع با کورتیزول گزینهخاطر عدم 

 است. 

ترین روش بهترین و قابل اعتماد: ACTHآزمایش تحریک 

گری آزمایشگاهی برای تشخیص بیماری آدیسون روش غربال

 ل انجام آزمایش در بخشاست. پروتک ACTHتحریک 

به  ACTHکوشینگ شرح داده شده است. در پی تزریق 

برابری را  2-3های سالم میزان کورتیزول خون افزایش سگ

ت در مقایسه با زمان پیش از تزریق نشان خواهد داد و غلظ

ولی  رسدلیتر میمیکروگرم بر دسی 6-18آن به رقمی بین 

 های اولیه، ثانویه و ایاتروژنیکهای مبتلا به فرمدر سگ

بسیار  ACTHآدیسون افزایش غلظت کورتیزول پس از تزریق 

 میکروگرم در 2کمتر بوده و غلظت کورتیزول خون کمتر از 

ون خماند. در گربه نیز اگر غلظت کورتیزول لیتر باقی میدسی

لیتر میکروگرم بر دسی 2کمتر از  ACTHقبل و بعد از تزریق 

ت سدیم به اگر نسب شود.باشد بیماری آدیسون تایید می

هی نی و آزمایشگاهای بالیپتاسیم کاهش یافته و سایر یافته

ن آحضور بیماری آدیسون در دام باشند، در  هم تایید کننده

میکروگرم در  1کمتر از  صورت غلظت کورتیزول پایه

بیماری است و نیازی به  لیتر نشان دهنده فرم اولیهدسی

ردی که نسبت اما در موا نیست ACTHانجام آزمایش تحریک 

ود سدیم به پتاسیم طبیعی است، برای تائید وجود یا عدم وج

در فرم استفاده کرد.  ACTHبیماری باید از روش تحریک 

( هیپوفیز )ناشی از ضایعات و تومورهای غدهبیماری  ثانویه

رغم این که غلظت کورتیزول پایه در بدن دام کاهش علی

وشیمیایی اختصاصی های بییابد، علائم بالینی و یافتهمی

ری توان تنها بر پایه کاهش کورتیزول خون بیمانبوده و نمی

 ACTHآدیسون را تشخیص داد و انجام آزمایش تحریک 

 جهت قضاوت در مورد بیماری ضروری است.

ذکر  ACTHهای متعددی برای روش تحریک دستورالعمل

ها به درستی قابل اجرا هستند ولی آن شده است که همه
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قابل توجه این است که استفاده از دوزهای پایین از نظر  نکته

ها را تا حدود بسیار زیادی تر است و هزینهاقتصادی مناسب

دهند که دهد. به علاوه مطالعات جدید نشان میکاهش می

سنتتیک به ازای  ACTHمیکروگرم  5گونه دوزی بالاتر از  هر

کلیه برای  هر کیلوگرم وزن بدن دام توانایی تحریک غدد فوق

قه پس از تجویز را دقی 60ترشح کورتیزول در حدود زمان 

طور عملی تفاوتی در عملکرد ه دارد، لذا دوزهای بالاتر ب

نخواهند داشت. اگر به هر دلیلی نیاز به تکرار آزمایش وجود 

ساعت دوباره  24را بعد از  ACTHتوان آزمون تحریک دارد می

ماری را به صورت خلاصه روند تشخیص بی 4 شکلتکرار کرد. 

 دهد.نشان می

 

 
 کوچک یهادر دام سونیآد یماریب یصی. روند تشخ4 شکل

  
 در آزمایش تورن: های تشخیص بیماری آدیسونسایر روش

(Thorn test )و آزمایش تورن اصلاح شده (Modified 

thorn test) گیری مستقیم کورتیزول خون به جای اندازه

صورت غیر ه ، تغییر غلظت کورتیزول بACTHبعد از تزریق 

ها )آزمایش تورن( یا مستقیم از طریق تغییر تعداد ائوزینوفیل

تغییر نسبت نوتروفیل به لنفوسیت )آزمایش تورن اصلاح 

دنبال تزریق ه گردد. در یک سگ سالم بشده( بررسی می

ACTH  غلظت کورتیوزل خون افزایش یافته و افزایش

ها و افزایش نسبت عداد ائوزینوفیلکورتیزول موجب کاهش ت

نوتروفیل به لنفوسیت خواهد شد. عدم مشاهده تغییرات فوق 

باشد. امروزه با کاری آدرنال میدر یک سگ نشان دهنده کم

گیری کورتیزول خون توجه با آسانی و در دسترس بودن اندازه

نسبت منسوخ شده و کاربردی ندارند.  این دو آزمایش

های روش ACTHین و نسبت کورتیزول به آلدسترون به رن

دیگری هستند که به صورت موردی و تحقیقاتی برای 

اند و محققان ها به کار رفتهتشخیص بیماری آدیسون در سگ
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های توانند در تفریق بین فرمها میاند که این روشاعلام کرده

مختلف بیماری کمک کننده باشند ولی اطلاعات زیادی در 

 ادعاها وجود ندارد. خصوص صحت این

: های مورد استفاده برای تعیین نوع بیماری آدیسونآزمایش

برای  ACTHگیری کورتیزول خون و آزمایش تحریک اندازه

روند اما قادر به تعیین کار میه تشخیص بیماری آدیسون ب

خون  ACTHگیری اولیه یا ثانویه بودن آدیسون نیستند. اندازه

های مبتلا به ایز این دو است. سگیک آزمایش ساده برای تم

 1250تا  40بین  )معمولا ACTHنوع اولیه آدیسون افزایش 

های مبتلا به فرم ثانویه کاهش پیکومول در لیتر( و سگ

ACTH پیکومول در لیتر( را نشان  1-2 خون )معمولا

دهند. در فرم اولیه بیماری که ضایعه در غدد فوق کلیه می

داشته شدن فیدبک منفی کورتیزول بر وجود دارد، به دلیل بر

توسط این غده افزایش  ACTHروی هیپوفیز میزان تولید 

یابد. اما در فرم ثانویه به دلیل وجود ضایعه در هیپوفیز می

موجب آتروفی کورتکس  مختل شده که متعاقبا ACTHتولید 

فوق کلیه و کاهش تولید کورتیزول گردیده است. در آدیسون 

پیکومول در لیتر  2خون کمتر از  ACTHت ایاتروژنیک غلظ

های خون تنها در که تغییرات الکترولیتنجاییآخواهد بود.  از 

که نسبت سدیم به دهند، در صورتیفرم اولیه آدیسون رخ می

های کورتیزول خون باشد و نتایج آزمایش 23پتاسیم کمتر از 

نشان دهنده بیماری آدیسون هستند،  ACTHیا تحریک و 

توان فرم اولیه بیماری را تشخیص داد و نیازی به می

 خون نیست.            ACTHگیری اندازه

های غدد فوق کلیه در های درمانی برای بیماریروند

 های کوچکدام

های غدد فوق کلیه تشخیص مهم در درمان بیماری نکته 

که همین امر  استهنگام بیماری در مراحل اولیه  دقیق و زود

های غدد فوق های آزمایشگاهی تشخیص بیماریشاهمیت رو

طور کلی پس از تشخیص بیماری ه کند. بتر میرنگکلیه را پر

های های کوچک، روندهای مختلف آن در دامو تعیین فرم

باشد. روند درمانی در درمانی به سادگی قابل اجرا می

هایی که با کاهش فعالیت غدد فوق کلیه همراه بیماری

ای بیماری آدیسون، تحریک غدد فوق کلیه بر هستند نظیر

ها از طریق تجویز هورمون فعالیت بیشتر و ترشح استروئید

ACTH باشد و ها به بدن دام میو یا تجویز مستقیم استروئید

کاری غدد فوق کلیه، در صورت حضور تومور در در موارد پر

انی شود ولی روند های درماین غدد درمان جراحی توصیه می

هیپوفیز بسیار دشوار است و در  وارد وجود تومور در غدهدر م

ها منجر به مرگ از موارد پیشرفته حضور این توموربسیاری 

زونا  وارد کم کاری و یا پر کاری لایهشود. در مدام می

و  استهای جنسی مختلف مفید رتیکولاریس، تجویز هورمون

های مرتبط با بخش داخلی این غدد، تجویز در بیماری

  باشد.نفرین و سایر داروهای مشابه مفید میاپی
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The adrenal glands are important organs in the body of small animals, which disruptions 

associated with their performance due to lack of timely detection in most cases, result in 

irreparable damage or death of the animal. The tissue structure of these glands is unique and the 

cortical and internal parts of these glands are responsible for secreting important hormones in the 

animal's body. In general, important functional diseases among adrenal gland diseases in small 

animals can be classified into two categories. The first category is the diseases caused by excessive 

proliferation and excessive growth of the adrenal gland, called hyperadrenocorticism, or cushing's 

syndrome/disease, and other diseases caused by low activity of adrenal glands that are known as 

Hypoadrenocorticism or Addison's syndrome/disease. Hyperadrenocorticism is primarily a disease 

of old dogs and ferrets, but it also occurs rarely in cats. Polyuria and polydipsia, lethargy, pot-belly 

and alopecia, are among the most frequent clinical signs. A stress leukogram (leukocytosis, mature 

neutrophilia, lymphopenia, eosinopenia, and monocytosis), increased alkaline phosphatase (ALP) 

and urine specific gravity <1.020 are good indicators of suspicion to Cushing’s disease. Increased 

urine cortisol: creatinine ratio (UCCR) in a dog that has classical signs and lab data of Cushing’s is 

very suggestive of hyperadrenocorticism. If the history, clinical signs, and routine laboratory data 

are suggestive for hyperadrenocorticism then the diagnosis at this stage is a two-step process: first 

rule in or rule out hyperadrenocorticism with screening tests [Low Dose Dexamethasome 

Suppression Test (LDDST) and ACTH stimulation test] and then try to differentiate pituitary and 

adrenal dependent hyperadrenocorticism with confirmatory tests [blood ACTH concentration and 

High Dose Dexamethasome Suppression Test (HDDST)]. Addison’s disease usually occurs in young 

to middle aged (3–6 years) dogs. Lethargy, weakness, vomiting, diarrhea, abdominal pain, 

anorexia, bradycardia, microcardia, decreased blood pressure, polyuria and polydipsia are the 

most constant clinical signs of the disease. Laboratory findings including azotemia, decreased 

urine specific gravity, absence of a stress leukogram and especially a Na: K ratio <23:1 are the key 

abnormalities to indicate primary hypoadrenocortisim. In such cases, blood cortisol concentration 

and ACTH stimulation test could be used for diagnosis of Addison’s disease. To differentiate 

pituitary and adrenal dependent hypoadrenocorticism, the concentration of blood ACTH should be 

measured.  

Key words: Addison’s disease, Cushing’s disease, Laboratory findings, Diagnosis     

 

 

 

 

 


