
1 
 

ة  ة ال اء ال ة –ال ام ة ال   ال
ادسة ة ال اض   ال

او  هاز ال اض ال  أم

Endocrine System Diseases   
او  هاز ال ات ال ل   م

• Endocrine  از   داخلي الإف

• Exocrine  از    خارجي الإف
• Hormone   ن م    ه
• Target organ  ف    الع اله
• Hypersecretion  از ُ الإِفْ ْ    فَ
•  Hyposecretion از ُ الإِفْ   نَقْ

  

 
او ا   هاز ال   . Endocrine Systemل

ام: او إلى ثلاثة أق هاز ال اض ال  تق أم

ز  - 1 ُفَْ اج ال   ؛Hyperfunctionف إن
ز  - 2 ُفَْ اج ال   ؛Hypofunctionنق إن
لة  - 3 ات ال   .Tumorsتأث
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ا ال اً ارت ه ج الات م ال ة في مع ال ائ دات ال ج ة وال ن م ات اله قا ة وال رة ال
ة. رة ال ض ة مع ال   ال

  ة ام ة ال اض الغ  Pituitary Gland Diseasesأم

ا: ت ه اقع م غ ة في ال ام ألف ال  ت

ة  - 1   ة الأمام ام ة Anterior pituitary ال ة الغ ام   ؛Adenohypophysis وهي ال
ة ال - 2   ل ة ال   وهي: Posterior pituitaryام
ة  -      ة الع ام    Neurohypophysisال
اء  -      اد ال   hypothalamusام

  
ة ام ة ال ل الغ ع ة  أث اء ال نات والأع م   .اله

A‐ Anterior pituitary ( Adenohypophysis ) 

ة: ال نات ال م ة) اله ة (الغ ة الأمام ام ز ال  تف
  1‐Somatotrophs from acidophilic cells → Growth H.  
  2‐ Lactotrophs from  chromophobe cells → Prolactin  
  3‐ Corticotrophs from basophilic cells → ACTH, MSH . 
  4‐ Thyrotrophs from pale basophilic cells → TSH 
  5‐ Gonadotrophs from basophilic cells → FSH, LH 
B‐ Posterior pituitary ( Neurohypophysis ) 
: ال ن ال م ة) اله ة (الع ل ة ال ام ز ال   وتف
   1‐ Oxytocin  
   2‐ ADH  
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ة  • ة ال ة ه الأورام الغ ام اض ال ي لأم ئ   benign adenomasال ال
ولاَ  • رَمٌ بُ اه بَ اً ت ن م ة الفعالة ه ِيّ مع الأورام الغ    prolactinomaكْ

رم الغ  ة وال ام    Pituitary Adenomaف ال
أ في الف الأمامي.   نات ع ورم غ ی م الات، ت زادة اله   في مع ال
  : لاً م عاً  اب الأقل ش    ت الأس
ج    ُّ ُ الََّ ْ    Hyperplasia* فَ
انَة       Carcinoma* سََ
   َِ اج مُْ ن * إن م    Ectopic hormone production لله
ة  *  ائ ات ال ا   Some hypothalamic disordersع الاض
  

ي  - 1 ولاك رم ال   Prolactinomaال
ن  • . %30ت ل ض فة لل  ن أو أل ارهة لل ة    م الأورام الغ
• . ال ت  ا م ة، ل ه ان صغ ى ون  ة ح   و
اب  • ة  الأخ ت الأس ر ر ال ، ق ر ل، ال ، ال وج الاس ة  عال : ال ولاك ال

  الخ.  ------ 
ولاك ال  • كِيّ مع ت ال ْجِ الُّْ َّ قَ ال قة فَ لة في ال ة  اخل أ   أن ت

قة  ولاك (أث ال   ).Stalk effectال
ولاك لا • .إن الارتفاع ال في ال ولاك ز لل     دوماً إلى ورم غ مف
اض: ـ ثَُّ اللََّ  •    Galactorrheaالأع

ْ(ضَهَى  – َ اعُ ال   Amenorrhea )اِنْقِ
ة  – ة ال  Decrease libidoنق ال

 Infertilityالعق  –
 

ن ال  - 2 م ز له ف رم الغ ال  Growth hormone secreting adenomaال

الا 40% • ة.م ال ة ج ف ة  ت   ت م
ل  • ه للأن ا م از عامل ن د إلى إف ن ال ی م از ال له  Insulin – like GF  الإف

ه. اض ف ر أع   ه
• . فة لل ة أل ا م ل خلا   ت
• . ولاك از ب ل الأم مع إف    أن 
ة. • ة  ح الأورام الغ اض عادة إلا أن ت أخ الأع   ت
لقة  ی • ات  Gigantismع ذل الع ها امة ال    Acromegallyأو ض
: ال  • اض الأخ امة الف والأی، diabetesالأع هاب ، large jaw & hands ض ال

فاصل ْ ، arthritis ال لُ العَ ُ لْ َ  الخ. -------  osteoporosisتَ
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ِّة - 3 ْ ههٌ القِ جِّ َ ُ ا ال لا رم الغ ل  Corticotroph cell adenoma  ال

ة • ة صغ ن عادة أورام غ   . microadenomasت
ة  • ح خ صة أك ل   .malignantالف
ن  • ارهة لل ا  فة للأساس  Chromophobeخلا   .basophilicأو أل
غ  • ش فة أو داء  ة ال ا ع    ).Cushing`s disease ) ACTHخلا
ْق ی ع  • ُ الُ ال ْ ان اسِْ ائي ال ُّب ورم غ   Bilateral adrenalectomyث َ أو الَ

واني  ن aggressive adenomaع ل لازمة ن   . Nelson’s Syndrome: م
ة  • جهة الق ا ال لا غ لل رم الغ ال رم  Corticotroph microadenoma  ال ال

 .Macroadenomaالغ ال 
  

في  - 4 رم الغ غ ال   Non‐functioning adenomaال

ج فق  %20ل  ة وت َات أو غ و ةُ الَاسِ َ ْ ا عَِ ة أو خَلاَ ن صام الات وت م ال
اً. ل اً    تأث

  

ة للـ  - 5 ة ال جهة الق   FSHو  LHال
ل  • اه  %15- 10ت ها الأدنى وال ها في ح ف ن و اً أو ت ة و ن صام الات وت م ال

أخ ی  لة.ال ة ع أث ح ال   رة رئ
دِ الََّاسُلَِّة  • هَةٌ للغَُ َُجِّ ة ألفا ل ح ج ت ال  .gonadotrophin  subunit ،β‐ FSH & β‐LHی

  

ج للـ  - 6 رم الغ ال    TSHال
ه  ة  %1ن ر   .hyperthyroidismوه س نادر لف ال

   

ة  - 7 ام انة ال    Pituitary carcinomaال
قائل  ة ال اس ة وتُ فق ب   .metastasesنادرة 

  

  ة ة ال ام اض ال  Specific Pituitary Diseasesالأم

ة  • ام   Hyperpituitarismف ال

ن ال      م از ه ة.  growth hormone (GH)ف إف ام   م ال
  

لَقَةال - ْ   Gigantism  عَ
از  ا GHف إف غ وأع اء الُل ة.أث ه س اس اً، وم لاً ج ن ال   :   م ال

  

امَةُ الِّهَاَات -   َ    Acromegaly  ضَ
از  – .  GHف إف الغ   ل ال
ة. – خ ة ال ام والأن هات ف ن الع  ت
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  اه أخ     م
لقة    Gigantismالع
ر مفاجىء إلى ح ما –    ه
اة – د لل    غ مه
الي  – ى ح صة ( 6ن ح )/ ع 15ب   امس

ات  ها امة ال    Agromegalyض
اض – ي للأع ر ر ت    ه
قع – س الع ال ان في م    نق
ة  – ب الأن اكل ال اع، م ة، مََل sinus problemsص لات جل ، paresthesias، ت

ا. ؤ ات في ال ا لي، اض  أل مف
 

امَِّة • َ رُ الُّ    Hypopituitarism قُ
نات ا • م ز في واح م اله عها.ع ة أو ج ام  ل

ز عادة  • ا الع   ل ه
ن ال  -    م دِ الََّاسُلَِّة  GHه هَةُ الغَُ    gonadotropinومَُجِّ
   - LH, FSH, Prolactin, Oxytocin   
عاً ت • الات الأقل ش    TSHو ACTH  وال
امِيٌّ شامِل  • رٌ نُ عها: Panhypopituitarismقُ نات ج م ز تام في اله  .ع
لف  • ةت ام ر ال اض ق ض. أع ء ال ن والع ح ب م ز اله عاً لع  ت

امَة  -  لة: قَ ف حلة ال ة. dwarfismفي م ان ة ال فات ال أخ لل ر م   وت
ل  -  اض  اه الأع : ت الغ ْ(ضَهَى ل ال َ اعُ ال ، عق amenorrhea )اِنْقِ

infertilityس ات ال فاض م .، ان ع ان ال ة، فق ة ال   ون، نق ال
ز -  اض العامة هي: تع  ACTH & TSHع ب fatigue: الأع ، anorexia، قه pallor، ش

فة  ة ض ة إجهاد ا   .poor stress responseاس
ة: • عال اق  ال ن ال م اء اله  .hormone replacementإع

 

ة  • ل ة ال ام لازمات ال  Posterior Pituitary Syndromesم

1 - A -  ز اد للإدرار ( vasopressinالفازو ع ن ال م  ADH (antidiureticأو اله

hormone   الَةُ الَفِهَة   . Diabetes Insipidusالُ
اض:  • اء م الأع اص ال رة على إعادة ام م الق د  ع ل م اج ب ، إن ال، ع ب

فاف  د إلى ال ا ی ات، م    .dehydrationال
•  : أس ال ة (رضح ال ام ب ال ة ، trauma headأ شيء  ام ات في ال ها الأورام والال

اء  لاً.الخ)  ----- أو ال ه ن م    أو 
ة • عال اص، ارذاذ أنفي ال ن (أق م ائل، تع اله   ).nasal spray: تع ال
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1 - B-  از لازمة إف لائ  ADHم : Syndrome of inappropriate ADH secretionغ ال
انة  ال ة  م (كالإصا م ال دی فاض ص د إلى ان ا ی اء، م اص ال ت زادة في إعادة ام

ا  لا ة ال ة صغ ئ   ).Small Cell CA of Lungال
س  - 2 اذ للأو از ال   oxytocinالإف
  

ة  • ر ة ال اض الغ  Thyroid Gland Diseases أم

•  ٌ ُّ َ رَقِيّ  الَ ة ت ع :Thyrotoxicosisالَ قلاب    T3  ،T4حالة ف اس
A -  رََِّة ُ الَّ ْ اف مع فَ    hyperthyroidismم

ف Primaryأولي      Graves Disease: داء غ
راق                            ي  ال ات ال ی العق    Toxic multinodular goiterع

رم الغ             ي ال    Toxic adenoma ال
ز للـ  Secondaryثان    ف امي ال رم الغ ال    TSH: ال

B -  رََِّة ُ الَّ اف مع فَْ    hyperthyroidismغ ال
رََِّة        Thyroiditis  الِْهابُ الَّ
َّة     ِ ْ    Struma ovarii سِلْعَةٌ مَِ

أ  و خارجي ال اول ال   .Exogenous thyroxine intakeت

  
ة • ر  Diagnosis of Hyperthyroidism ت ف ال

ل ( TSHاس  -  رَقِيّ   free T4) + ↓ال ٌ الَ ُّ َ ة ل الَ ار الأك فائ   .thyrotoxicosisه الاخ
ات  -  . TSH م ان رقي ال    في ال ال
ضى،  -  ع ال   .↓س أو  T4، ل T3 ل 
ة. -  ة ض الغ اً على الفاعل اش اً م ش ن م ع  د ال    اس  ال
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ة  • ر ر ال  Hypothyroidismق

  Primaryأولي  •

1‐ Loss of thyroid tissue due to surgery or radiation Rx. 
2‐ Hashimoto’s thyroiditis  
3‐ Iodine deficiency specially in endemic areas 
4‐ Primary idiopathic hypothyroidism 
5‐ Congenital enzyme deficiencies 
6‐ Drugs e.g. iodides, lithium….. 
7‐ Thyroid dysgenesis (developmental) 

   Secondaryثان  •
Pituitary or hypothalamic failure 

• Hyposecretion of thyroid hormones more common in women, esp. over 
40 YOA 

• Two versions: 
‐ Cretinism امة   الف

 Congenital form 
‐ Myxedema ة ا ذمة ال   ال

 Starts in childhood or adulthood 
• Etiology: 

Dietary ائي ت غ قلابي metabolic ,ق أ iatrogenic ,اس َ ْ َ  congenital ,عِلاَجِيُّ ال
هابي inflammatory ,خلقي  chronic autoimmune ,ال اعة ذات ةم م ة م   

• Treatment:  Hormone replacement medications. 

د • ز ال ها ع ي ی ف ا ال رقي شائع في ال ر ال  الق

 وه  

امَة • ز.: Cretinism  فَ وث الع ء ح ت مع ب ضاع وه م ر درق في س ال    ق
ة  اة ال ة م ال حلة م ان في م لف عقلي، قامة ق إذا  ْ ت وذات ، herniaة، فَ ش

ة    .ل
َّة • ِ ا الغ  Myxedema  وَذَمَةٌ مُ م  ل ال يء، ع ر عقلي  ل)، ت الاة (خ اللامُ

. ل ج ت ال ة في ال ا ات ال ال ی س ع د، ت ل ال    ت
ة:  • صات ال الات الأ  TSHالف أث في ال رق الأولي، وه لا ی ر ال ،في ق  خ

    T4 .ا ه ل   في 
  

َّة • رَِ  Thyroiditis الِْهابُ الَّ

ها  • ع ة  ة ذات ا ات م   autoimmune mechanismsآل

ة نادرة • م ث و ال    الع
ة: • ال ا ال    ی الأن
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م ( - 1   فاو ال ة الل ر هاب ال   ).Hashimoto`sال
اد ( - 2   ي ت ال رمي ال ة ال ر هاب ال    )de Quervainال
اد  - 3   فاو ت ال ة الل ر هاب ال    Subacuteال
فِيّ)  - 4  راقُ الالِْهابِيُّ اللِّ ل (الُّ   Riedel`s diseaseداءُ رِ
ي  - 5   ة ال ر هاب ال    Palpation thyroiditisال

اض: • ة، مع أل وع بلع الأع ر ة ال اً أو ت الغ اض ن لاأع   dysphagiaق 

اتي  • اعي ال ة ال ر هاب ال اء. Autoimmune thyroiditisال عاً ل ال   ه ال الأك ش
لف  • عاً للت ة ت عال   : ال
ن  -    م و Hormone replacementتع اله ة  steroid، س ادات ح ، antibioticsم

هاب  ادات ال اواة الأل anti‐inflammatoriesم   .pain medications، م
  

• Hashimoto`s Thyroiditis "Chronic Lymphocytic Thyroiditis"  
• Autoimmune disease characterized by progressive destruction of 

thyroid tissue. 
• Commonest type of thyroiditis. 
• Commonest cause of hypothyroidism in areas of sufficient iodine levels 
• F:M = 10‐20 :1, 45‐65 yrs. 
• Can occur in children 

 

• Subacute Granulomatous Thyoiditis 

• Middle aged , more in females. Viral etiology ? 

•  Self‐limited  ًا ود ذات  (8w‐6) م
•  Acute onset of pain in the neck , fever, ESR, WBC 
• Transient  thyrotoxicosis. 

 

• Grave’s Disease  ف  داء غ
• Hyperthyroidism 

Grave’s disease is most common hyperthyroid disease 

• Hypersecretion of T3 and T4 

• May cause thyrotoxicosis  

Diffuse effect, multiple symptoms 

• Females mostly, 30‐40 YOA 

• M: F ratio is 1: 7 

• More common in western races 

• Etiology: Genetic or immunologic 

• Commonest cause of endogenous hyperthyroidism 

• Lab findings :    T4, T3 , TSH 
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ة • ر ات ال  Nodules in the thyroid العُق

• Nodules in thyroid may be multiple or solitary    ة  أو وح دة  ع  م
• Any solitary nodule in the thyroid has to be investigated as some are 

neoplastic. ة  رم ان ال ع ال ن لها  ة  ر ة في ال ة وح   أ عُق
• HOT nodule takes up radioactive substance  

   ( functional ة ة (و ادة الإشعا ارة ت ال ة ال   العق
• COLD nodule does not it take up  

   ( nonfunctional  ةلا و ة ( ادة الإشعا اردة لا ت ال ة ال   العق
 

• General rules of nodules in the thyroid : 
1‐ Solitary nodule is MORE likely to be Neoplastic than multiple. 
2‐ Hot nodules are more likely to be Benign. 
3‐ Not every cold nodule is malignant .  
    Many are nonfuctioning adenomas, or colloid cysts , nodules of nodular 

goitre….etc. 
   Up to 10% of cold nodules prove to be malignant. 
4‐ Nodules in younger patients are more likely to be Neoplastic.  
5‐ Nodules in males are more likely to be Neoplastic.  
6‐ History of previous radiation to the neck is associate with increased risk of 
malignancy. 
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• Parathyroid Diseases قات ر اض ال   أم

• Hyperparathyroidism قات ر   ف ال
‐ Affects women more than men (2:1) 
‐ Excessive secretion of PTH by gland causes abnormalities of calcium 
(Ca++) and phosphates (PO4‐‐) 

‐ Effects: 
– Hypercalcemia (most important effect) 
– Hypophosphatemia. 

 

• Primary Hyperparathyroidism 
‐ Commonest cause of asymptomatic hypercalcemia  
‐ Female:Male ratio = 2‐3 : 1. 
‐ Causes :  Adenoma 75%‐80% 

                     Hyperplasia 10‐15% 
                     Carcinoma  < 5% 

‐ Majority of adenomas are sporadic  اد   فُ
‐ Biochemical findings : 
   PTH ,  Ca , ↓  phosphate ,alkaline phosphatase. 
‐ In other causes of hypercalcemia,  PTH is ↓. 
 

• Hyperparathyroidism, clinical picture 
‐ 50% of patients are asymptomatic. 
‐ Patients show  Ca & Parathormone levels in serum.  
‐ Symptoms and signs of hypercalcemia: 
    Musculoskeletal, Gastrointestinal tract, Urinary and CNS symptoms.  
‐ Commonest cause of  silent  hypercalcemia . 
‐ In the majority of  symptomatic  hypercalcemia commonest cause is  wide 
spread metastases to bone. 

 

• Secondary Hyperparathyroidism 
‐ Occur in any condition associated with chronic hypocalcemia, mostly 
chronic renal failure. 

‐ Glands are hyperplastic  ُ مُ  ِ ج ةفْ ُّ الََّ   
‐ Renal failure phosphate excretion   increased serum phosphate, 

 CaPTH. 
• Tertiary Hyperparathyroidism 

Extreme  activity of the parathyroid  autonomous function (قلة فة م  (و
& development of adenoma (needs surgery). 

• Hyperparathyroidism Treatment  رقات ة ف ال  معال
‐ Surgical removal of gland(s) 
‐ Increasing fluid & sodium intake 
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‐ Meds that increase calcium excretion 
‐ Treatment varies with the etiology, primary or secondary 
 

• Hypoparathyroidism قات ر ر ال  ق
•  Causes: 
–    Damage to the gland or its vessels during 
     thyroid surgery. 
–    Idiopathic, autoimmune disease. 
–    Pseudohypoparathyroidism, tissue  resistance to PTH. 
•  Clinical features:  
    ‐Tetany ز لاج convulsion ,ت ة neuromuscular irritability ,اخ ل ة ع ة ع  ,ته

cardiac arrhythmias ة ة قل  ……لا ن
• Hypoparathyroidism treatment رقات ر ال ة ق  معال
‐ Vitamin D and calcium supplements. 
‐ Periodic lab tests to determine serum levels of calcium, Vitamin D and PTH. 
‐ High calcium, low phosphorus diet. 
 

• Pancreatic Diseases اس اض ال   أم

Diseases mainly include : 
‐ Diabetes 
‐ Islet Cell Tumors  

• Diabetes  اء ال  ال  
‐ Chronic disorder in which there  is abnormal metabolism, of carbohydrate, fat & 
protein , characterized by either relative or absolute insulin deficiency, resulting 
in hyperglycemia. 

‐ Most important stimulus that triggers insulin synthesis from β cells is GLUCOSE. 
‐ Other agents stimulate insulin release. 
‐ Level of insulin is assessed by the level of  C ‐ peptide. 

اء ال  •   ت ال
1‐ Random glucose ≥ 200mg / dL + symptoms. 
2‐ Fasting glucose of ≥ 126mg / dL on more than one  occasion. 
3‐ Abnormal OGTT ( ز الف ل الغل ار ت  when glucose level is more than(اخ

200mg/dL 2hrs. after standard glucose load of 75 g. 
اء ال  •  ت ال

Causes could be Primary in the pancreas or secondary to other disease conditions 
Primary diabetes is classified into : 
 A‐ Type 1 
 B‐ Type 2 
 C‐ Genetic & Miscellaneous causes 

Whatever the type, complications are the same. 
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Type 1  
• Absolute deficiency of insulin due to β cell destruction (10%) 
•  90% of  cells lost before metabolic changes  appear 
• Age ≤ 20 yrs but may be latent 
• Normal or decreased weight 
• Ketoacidosis is common 

Type 2 
• Due to a combination of peripheral resistance to insulin action & 

inadequate secretory response by the pancreatic  β cells 
• Commoner ( 80 ‐ 90% ) 
• Insulin normal (relative insulin deficiency)  
• Patient is overweight 
• Rare ketoacidosis 

Type 3 :  Miscellaneous causes 
• Genetic defects : 

–   β cell function   
  e.g. Maturity Onset Diabetes of the Young (MODY) caused by a variety of 
mutations.  

– Genetic defects of insulin processing or action 
  e.g. Insulin gene or Insulin receptor mutations. 

• Secondary Miscellaneous Causes : 
‐ Diseases of exocrine pancreas e.g. chronic pancreatitis 
‐ Endocrinopathies e.g. Cushing’s Syndrome, Acromegally  
‐ Infections e.g. CMV 
‐ Drugs e.g. glucocorticoids  
‐ Gestational diabetes 
‐ Other genetic syndromes associated with diabetes 

 
Complications اعفات  ال
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• Complications اعفات  ال
 

1‐ Atherosclerosis  ل الع   ال
‐ Cardiovascular 
‐ CNS complications 
‐ Peripheral circulation 

 

2‐ Diabetic microangiopathy قَة َةِ الَّ   اعِْلالُ الأَوِ
‐ Hyaline arteriolosclerosis (ي ال ل الع اله  exaggerated in ,(ال
hypertension (م الغة في ف ضغ ال   (م

‐ Diffuse thickening in capillaries of skin, retina peripheral nerves, renal 

medulla → Leaky vessels→ nephropathy ُلَْة ة retinopathy ,اعِْلاَلُ ال لال ال  ,اع
neuropathy اب لال الأع  اع

  

ة ال  •  معال
– Type 1:  insulin administration 
– Type 2:  diet & exercise 

Oral hypoglycemics  
Insulin 

• Diabetic Emergencies  ة  ء س ار  
• Insulin shock (severe hypoglycemia) 
• Diabetic Ketoacidosis  

– Severe hyperglycemia & ketoacidosis  
– Altered mental status, possible coma 
– Severe dehydration  

 

• Adrenal Disease  اض ال  أم
 

• Cushing’s Syndrome غ ش لازمة    م
– Hypersecretion of hormones by the adrenal cortex 
– Cortisol excess 
– More common in women 
– May be due to: 

• Oversecretion of ACTH 
• Benign or malignant neoplasm of adrenal cortex 

 ت (ورم) خ أو ح لق ال 
• Iatrogenic (prolonged steriod treatment) 

أعِلاَجِيُّ ال َ ْ ات) َ و ال لة  ة م (معال  
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• Symptoms اض  الأع

“moon facies”, truncal obesity (ة انة ج لة) with thin limbs (ب اف ن  ,(أ
“buffalo hump س ام ام ال  ,decreased glucose tolerance, muscle weakness ,”س

hypertension, anxiety, depression. 

• Treatment ةال    عال

Surgery for tumor removal, drug or radiation to decrease ACTH secretion.  

 

• Addison’s Diseas  ن  داء أد
– Hyposecretion of adrenal cortex hormones 
– Decreased ability to handle physiological stress 
– Low BP, increased temperature 

 

• Pheochromocytoma  اتِوَرَمُ ا لقَ  

– Tumor of adrenal medulla 
– Secretes catecholamines  

• Epinephrine 
• Norepinephrine  
• Like SNS, increases blood pressure, heart rate, skin flushing 

  


