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  خلاصه 
كودكان  .شودسالگي در پسر تاخير بلوغ ناميده مي14سالگي در دختر و عدم تكامل بيضه بعد از  13 ل سينه بعد ازعدم تكام :هدف

مطالعه فوق جهت آناليز  ،با توجه به اهميت تاخير بلوغ. ندمبتلا به تاخير بلوغ در ريسك مشكلات اجتماعي رواني و استئوپروز قرار دار
مراكز بهداشتي و پزشكان جهت  ،هاگشاي برنامه ريزي مدون در توجه دادن خانواده شده است تا راهفاكتورهاي اتيولوژيك آن انجام 

  .تشخيص زودرس و درمان بموقع تاخير بلوغ باشد
به انستيتو  1380تا  1375هاي سال  در  تاخير بلوغ در بيماران مبتلا كه علل توصيفي - ايدر اين مطالعه مشاهده :روش مطالعه

بر اساس اطلاعات كلينيكي آزمايشگاهي به سه گروه ) دختر16 ،پسر32(بيماران  .بررسي شدابوليسم مراجعه نموده بودند غدد و مت
  . تقسيم شدندرگنادوتروپيك پهيپوگناديسم هي و تاخير سرشتي رشد و بلوغ ، هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك

مورد  2 ،هيپوگنادوتروپيك ايزولهمورد هيپوگناديسم  18 شامل(تروپيك در گروه هيپوگناديسم هيپوگنادو%) 50(بيمار 24 :هايافته
دختر  1پسر و  13شامل %) 2/29(بيمار  14 .قرار گرفتند) مورد هيپوگناديسم و تالاسمي 1و تريسمئيپيتوهيپو مورد 3 ،سندرم كالمن

مورد سندرم  6شامل (رگنادوتروپيك پناديسم هيدر گروه هيپوگ%) 8/20(بيمار  10. در گروه تاخير سرشتي رشد و بلوغ قرار گرفتند
ترين علت هيپوگناديسم در پسران تاخير شايع. قرار گرفتند XX 46 گناديديسژنزي خالص مورد  2مورد سندرم كلين فيلتر  2ترنر

ترين علت شايع .بود%) 5/37(در دختران سندرم ترنر  و ،%)6/40(هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك  و%) 6/40(بلوغ رشد و سرشتي 
  .بود%) 5/37( و سپس عدم ظهور علائم بلوغ%) 5/43( مراجعه بيماران كوتاهي قد

در برخورد با هر بيمار مبتلا به تاخير بلوغ، هيپوگناديسم هيپرگنادوتروپيك در دختران و تاخير سرشتي رشد و بلوغ و  :يگيرنتيجه
-در كليه بيمارانيكه  با كوتاهي قد مراجعه مي. تشخيص، بايد بررسي شوند هيپوگناديسم هيپوگناتروپيك در پسران، به عنوان اولين

  .هاي افتراقي قرار گيردنمايند، مرحله بلوغ بايد تعيين شود و تاخير بلوغ جزو تشخيص

تاخير سرشتي رشد، گنادوتروپيكرهيپ هيپوگناديسم ،هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك، تاخير بلوغ :هاي كليديواژه    

   مقدمه

و بيضه در ) عدم مرحله جوانه پستاني(عدم تكامل سينه در دختر 
 5/2، يا طول بيضه كمتر سي سي 4حجم بيضه كمتر از (پسر 

ارد بيش از سن متوسط انحراف استاند 5/2تا  2 با) سانتي متر
سال براي  14 سال براي دختر و13تقريباً (، ]3-1[   شروع بلوغ

 ، عدم منارك تاديگرتعريف . شوديده ميتاخير بلوغ نام )]7-4[پسر
  املـاز شروع بلوغ تا ك(رفت بلوغ ـسالگي و طولاني شدن پيش 16

علاوه بر وغ ـدوران بل ]8، 5[.باشدال، ميـس 5 تر ازـبيش) شدن آن
-، همراه با جهش رشد قدي نيز ميتكامل صفات ثانويه جنسي

سانتي متر  6تا  4كه در اين دوران سرعت رشد از  طوريه باشد ب
متر در سال نتيسا 15تا  10به  ،در سال در دوران قبل از بلوغ

  ]9[.يابدافزايش مي
به علت عدم تكامل صفات ثانويه بيماران مبتلا به تاخير بلوغ،      

، در ريسك ]10 ،4[جنسي و جهش رشد قدي مناسب سن خود

 هاي كودكان ايرانمجله بيماري  مقاله تحقيقي
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 رشاد، دكتر انيروح؛ دكتر علل كوتاهي قد در نوجوانان

كاهش اعتماد به نفس، : شامل ]11، 8[مشكلات اجتماعي رواني
 هاي اجتماعي، افت تحصيليه گيري، عدم شركت در فعاليتگوش

 14 تا 11ها طي اليزاسيون استخواننربيشتر مي .قرار دارند
دهد و رخ مي انسالگي در پسر 17 تا 14و  انسالگي در دختر

- بيش از نصف كلسيم استخوان بالغين در اين دوره جمع مي
كودكي و ني در طي كه افزايش توده استخوا طوريه ب ]4[شود

 peak)، تعيين كننده اصلي حداكثر توده استخواني نوجواني
bone mass) از علل و هيپوگناديسم يكي  ]12[باشدمي

  . ]13[استئوپني و استئوپروز است
اطلاعات اندكي در  عليرغم اهميت و شيوع نسبي تاخير بلوغ،     

اتيولوژي تحليل عوامل هدف اين مطالعه . مورد آن وجود دارد
- تواند راهيافتن علل شايع تاخير بلوغ مي. باشدخير بلوغ ميتا

مراكز  ،هاگشاي برنامه ريزي مدون در توجه دادن خانواده
موقع و ه پزشكان جهت تشخيص زودرس و درمان ب بهداشتي و

  .پيشگيري از عواقب آن باشد

  هاروشمواد و 

و  توصيفي در انستيتو غدد -اياين مطالعه بصورت مشاهده
 .ودب  گيري غيراحتمالي سادهروش نمونه. بوليسم انجام شدمتا
با تشخيص  1380تا  1375هاي كه در سال رونده بيمارانيپ

 دختراني. تاخير بلوغ به اين مركز مراجعه نموده بودند بررسي شد
كه تا  و پسراني) عدم جوانه پستاني(گي تكامل سينه سال13كه تا 

 سي سي يا طول كمتر 4ز حجم كمتر ا(سالگي تكامل بيضه  14
آنها شروع نشده بود وارد مطالعه شدند ) متر سانتي 5/2از 

  .)پسر 32 دختر و17(
بر (استخواني  اطلاعات مربوطه به جنس، سن، قد، وزن، سن     

 )حله بلوغسابقه بيماري قبلي، مر ]14[اساس اطلس گروليچ و پايل
در و (  LH ،FSHپايه، سطح ]16 ،15[براساس طبقه بندي تانر

بعد از تحريك با هورمون آزاد  FSHو  LHم سطح وموارد لز
 كراتينين، استراديول، تستسترون، )]17[كننده گنادوتروپنها

فرمول شمارش خون، سرعت  و TSHپرولاكتين،  تيروكسين،
مغز پس  MRIيا  و تي اسكنسي ،)ESR(رسوب گلبولهي قرمز 
عاتي طبقه بندي شدند و هاي اطلا، در فرمهااز استخراج از پرونده

مواردي كه اطلاعات تشخيصي پرونده ناقص بود از مطالعه حذف 
   .شدند
بر اساس اطلاعات كلينيكي و آزمايشگاهي بيماران به سه      

  .گروه زير تقسيم شدند
يانگين مبراساس : ران با سطح پائين گنادوترپينهابيما -1

 9/0به ترتيب  در پسرها FSHو  LH) انحراف معيار(
 7/0و    )4/0(7/0به ترتيب  و دخترها) 7/0( 9/0  و )0/1(
در گروه هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك قرار  )3/0(

  .گرفتند

اي يا غدد ديگر نداشته، سرعت كه بيماري زمينه بيماراني -2
تر از سن تقويمي رشد و قد متناسب با سن استخواني، عقب

. ار گرفتندداشتند در گروه تاخير سرشتي رشد و بلوغ قر
تشخيص اين بيماران با شروع خودبخودي بلوغ در مدت 

 .پيگيري تائيد شد
براساس ميانگين : با سطح بالاي گنادوتروپينها بيماراني -3

 6/41در پسرها به ترتيب  FSHو  LH) انحراف معيار(
 2/25به ترتيب  در دخترهاو در ) 1/6( 6/22و ) 7/4(
سم در گروه هيپوگنادي) 37( 75و ) 6/11(

  .هيپرگنادوتروپيك قرار گرفتند
هاي و شاخص SPSSاطلاعات بدست آمده با نرم افزار      

   .شدندتحليل ، انحراف معيار آماري فراواني، ميانگين

  هايافته

دختر  16شامل  بيمار، 48 در اين مطالعه اتيولوژي تاخير بلوغ در
 مهيپوگناديسگروه در  .بررسي شد%) 4/66(پسر  32 و%) 3/33(

 7 و%) 7/70(پسر  17شامل %) 50(بيمار  24هيپوگنادوتروپيك 
به هيپوگناديسم %) 5/37(بيمار  18. گرفتند قرار%) 3/29(ختر د

به هيپوگناديسم و %) 2/4(بيمار  2 هيپوگنادوتروپيك ايزوله،
 و به هيپوگناديسم%) 2/6(بيمار  3 ،)سندرم كالمن(آنوسمي 

بيمار به %) 1/2( 1و ) سمترييئوهيپوپيت(كمبود هورمون رشد 
) انحراف معيار(يانگين م .و تالاسمي مبتلا بودند هيپوگناديسم

 8/16و دختران  سال) 5/3( 7/20 سن مراجعه پسران اين گروه
  .سال بود) 9/2(

شامل %) 2/29(بيمار  14بلوغ  تاخير سرشتي رشد وروه گدر      
-اري زمينهبيم .قرار گرفتند%) 2/7(دختر  1و %) 8/92(پسر  13

بيماران به علت كوتاهي قد همه . اي در اين گروه يافت نشد
سن مراجعه پسران ) انحراف معيار(يانگين م .مراجعه نموده بودند

 8/13گروه ن يا دخترسن تنها بيمار و  )5/10( 4/15 اين گروه
همه بيماران اين گروه در مدت پيگيري شواهدي از  .سال بود

  .داشتند طبيعيشروع بلوغ 
%) 8/20(بيمار  10هيپوگناديسم هيپرگنادوتروپيك روه در گ     

بيمار  6 .قرار گرفتند%) 20( پسر 2و %) 80(دختر  8شامل 
مبتلا به سندرم %) 2/4(بيمار  2 ،مبتلا به سندرم ترنر%) 5/12(

ديسژنزي خالص گنادي  مبتلا به %) 2/4(بيمار  2 و كلين فيلتر
)46XX( متوسط  .بودند) سن مراجعه پسران اين ) معيارانحراف

توزيع  .سال بود )7/5 ( 4/17 سال و دختران )2/4( 0/21گروه 
 .آمده است 1فراواني علل تاخير بلوغ به تفكيك جنس در جدول 

علت مراجعه بيماران در مجموع سه گروه به ترتيب شيوع      
 18، عدم بلوغ در %)7/43( بيمار 21عبارت بود از كوتاهي قد در 

   3وره در ـآمن ،%)3/8( ارـبيم 4استي در ـژنيكوم ،%)5/37( اربيم
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  توزيع فراواني علل تاخير بلوغ به تفكيك جنس - 1جدول شماره 

  كل تعداد  بيماري
  فراواني در جنس  مونث

  )درصد ستوني (
  فراواني در جنس مذكر

  )درصد ستوني(
  %)6/40( 13  %)25/31( 5  %)5/37( 18  هيپوگناديسم هيپوگنادوتروپيك ايزوله

  %)6/40( 13  %)25/6( 1  %)2/29( 14  تاخير سرشتي رشد و بلوغ
  --   %)5/37( 6  %)5/12( 6  سندرم ترنر

  %)25/6( 2  --   %)2/4( 2  سندرم كالمن
  %)1/3( 1  %)5/12( 2  %)3/6( 3  يسميترئوپيتوهيپ

  %)1/3( 1  - -  %)1/2( 1  تالاسمي
  %)25/6( 2  --   %)2/4( 2  سندرم كلين فيلتر

  --   %)5/12( 2  %)2/4( 2  ديسژنزي خالص گنادي
  %)100( 32  %)100( 16  %)100( 48  تعداد كل 

  

 ،%)1/2( بيمار 1عدم رويش موي صورت در  ،%)2/6( بيمار
   .%)1/2( بيمار 1ميكروفالوس در 

  بحث 
حاضر كه در مطالعه  ريطوه تر است ب تاخير بلوغ در پسرها شايع

و در مطالعه % 68 ]18[رانسهر مطالعه ف، د%7/66پسران 
اي از گروه عمده .دادندبيماران را تشكيل مي% 53 ]19[بوستون

نمايند مبتلا به تاخير بيمارانيه به علت تاخير بلوغ مراجعه مي
باشند كه در واقع يك واريانت گذرا در تكامل بلوغ مي عملكردي

  ]5[.شوده مياست و تاخير سرشتي رشد و بلوغ ناميدطبيعي 
-اديسم هيپوگنادوهيپوگنترين شكل سندرم كالمن شايع     

كه با كمبود ايزوله گنادوتروپينها  است ]21، 20، 1[تروپيك ايزوله
انتقال سندرم  ]5[.شودهيپوسمي مشخص مي همراه با آنوسمي يا

در  1پسر و  10000در  1و  ]22[مغلوب است Xكالمن وابسته به 
موارد سندرم كالمن با در بعضي . دهددختر رخ مي 50000
هاي خط وسط، هاي ديگر شامل هيپوپلازي ساختمانآنومالي

و آژنزي يكطرفه كليوي همراه  بيضه نزول نكرده ]23[ميكروفالوس
رد هيپوگناديسم موا% 5/8 ندرم كالمنحاضر سدر مطالعه  .است

ه در مطالعه ك يحالدر را تشكيل داده است هيپوگنادوتروپيك 
موارد هيپوگناديسم % 14مطالعه بوستون  در و% 5/48فرانسه 

  ]19، 18[.پوگنادوتروپيك را تشكيل داده استهي
هاي بيماران مشخص شد كه وضعيت با بررسي مجدد پرونده     

-نادوگبويايي تعدادي از بيماران مبتلا به هيپوگناديسم هيپو

تروپيك در پرونده ثبت نشده است و تعيين وضعيت بويايي 
تست بويايي انجام (اس تشخيص خود بيماران بوده راسان ببيمار

حال آنكه افراد مبتلا، معمولاً متوجه نقص بويايي ) نشده است
تست بويايي ضروري  ،ر موارد هيپوسميه ويژه دخود نيستند ب

بنابراين شايد بتوان گفت كه شيوع سندرم كالمن در  ]24[.است
تروپيك سم هيپوگنادوبيماران فوق كمتر و شيوع هيپوگنادي

  .از درصد واقعي آن تعيين شده است ايزوله بيشتر
 Constitutional Delayed of تاخير سرشتي رشد و بلوغ     

Growth and Puberty 5 ،1[ ترين علت تاخير بلوغ استشايع، 

در اين اختلال . است طبيعيدر واقع يك واريانت  كه ]25 ،18 ،6
معمولا با سابقه و ) انبرابر دختر 10تا  5(تر است شايعپسران 

همراه با تاخير . همراه است فاميلي تاخير بلوغ در يكي از والدين
استخواني و آدرناك نيز وجود ، تاخير در رشد قدي و سن بلوغ
اين بيماران مراجعه شايع همانند مطالعه ما علت  ]26[.دارد

 در ترين يافته طوري كه شايعه ب ]5 ،1[.باشدكوتاهي قد مي
مراجعه  كودكانكه بعلت كوتاهي قد به اندوكرينولوژيست پسراني 

اين بيماران نهايتاً  ]7[.نمايند تاخير سرشتي رشد و بلوغ استمي
سال  13تا  11و  انسال براي پسر 14تا  12در سن استخواني (

-خود بخودي پيشرفت مي طبيعيبه سمت بلوغ ) انبراي دختر
   ]5 ،1[.كنند
تاخير  ،رين علت تاخير بلوغ پسرانتدر مطالعه فوق شايع     

سرشتي رشد و بلوغ و هيپوگنارديسم هيپوگنادوتروپيك ايزوله 
را  تاخير سرشتي رشد و بلوغبيماران مبتلا به % 8/92بود و 

ير بلوغ در ترين علت تاخاما شايع. دادندپسران تشكيل مي
. هيپوگنادوتروپيك بود مجموع پسران و دختران، هيپوگناديسم

ين علت تاخير ترنيز شايع ]18[فرانسه ربيمار د 106العه در مط
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 رشاد، دكتر انيروح؛ دكتر علل كوتاهي قد در نوجوانان

 )بيماران %1/64(هيپوگنادوتروپيك بلوغ، هيپوگناديسم رشد و 
ر مبتلا به تاخير بلوغ در بيما 232در مطالعه . بوده است

% 53(ر سرشتي رشد و بلوغ ترين علت، تاخيشايع ]19[بوستون
در شرايط اجتماعي ما به با توجه به اين كه  .بوده است) بيماران

شود و بيماران معمولا ديرتر به پزشك تكامل بلوغ كمتر توجه مي
، قبل از در موارد تاخير سرشتي رشد و بلوغنمايند لذا مراجعه مي

-بلوغ خودبخودي شروع ميآنكه بيمار به پزشك مراجعه نمايد 
گناديسم رپسران مبتلا به هيپدر سن مراجعه يانگين م .شود
پسران مبتلا به هيپوگناديسم  درسال و  21ادوتروپيك گنرهيپ

بيشتر . باشدمياين موضوع  سال مويد 7/20هيپوگنادوتروپيك 
-به پزشك مراجعه ميكه مبتلايان به تاخير سرشتي رشد و بلوغ 

بيماران % 100كه موضوع  اين. ندربنمايند از كوتاهي قد رنج مي
به علت ن مطالعه در ايمبتلا به تاخير سرشتي رشد و بلوغ 

  .باشداند مويد واقعيت فوق ميدهوكوتاهي قد مراجعه نم
وتروپيك در دختران گنادرهيپترين علت هيپوگناديسم شايع     

 8يك دختر  Ullrich 1930در سال  ]24، 6[.سندم ترنر است
 مشابه را توصيف كرد ساله با كوتاهي قد و بسياري از تابلوهاي

بيمار با  7معرفي توسط ترنر با  1938سال در اين سندرم ولي 
دار و كوبيتوس علائم عدم تكامل صفات ثانويه جنسي، گردن پره

 Ullrichكه بعدا بنام والگوس در زنان بالغ توصيف شد 
Turner Syndrome سندرم ترنر. ناميده شد (45XO)  يك

در  1تا  1500در  1با شيوع (ماري كروموزومي نسبتا شايع بي
  ]27[.باشدمي) تولد شدهدختر م 2500

-گنادورگناديسم هيپوهيپ ترين علتشايع مادر مطالعه      
، سندرم ترنر بلوغ در دختران ترين علت تاخيرتروپيك و شايع

ه در مطالعه بوستون نيز سندرم ترنر و نارسايي گنادها ب. بود
ترين علت هيپوگناديسم هيپرگنادوتروپيك دنبال رادياسيون شايع

در مطالعه فرانسه ، %80دختران  حاضردر مطالعه  ]19[.بودند
 هيپوگناديسمبيماران گروه % 63، در مطالعه بوستون 100%
  ]19، 18[.دادندگنادوتروپيك را تشكيل ميرهيپ

يك در  شايع با شيوع  يك بيماري نسبتا سندرم كلين فيلتر      
 باشد كه معمولا تا زمان بلوغ يا اوايلپسر مي 1000تا  500

ترين علت هيپوگناديسم شايع .شودبزرگسالي تشخيص داده نمي
و مطالعه بوستون %) 100(هيپرگنادوتوپيك پسران در مطالعه ما 

  . ]19[سندرم كلين فيلتر بود%) 45(
ترين علت مراجعه بيماران در مطالعه فوق كوتاهي قد شايع     

ماران ن مبتلا به تاخير سرشتي رشد و بلوغ، بيابود زيرا بيمار
كمبود (م سييترئومبتلا به سندرم ترنر، بيماران مبتلا به هيپوپيت

ابتدا به علت كوتاهي قد ) گنادوتروپينها و كمبود هورمون رشد
با توجه به اهميت و شيوع نسبي تاخير بلوغ،  .مي نمايند مراجعه

تعيين مرحله بلوغ جزء معاينات اوليه در مدارس شود پيشنهاد مي
  .قرار گيرد) مربي بهداشت و متخصص اطفال توسط(ها و مطب

  گيري نتيجه
، در دختران با هر بيمار مبتلا به تاخير بلوغدر برخورد 

گنادوتروپيك، در پسران تاخير سرشتي رشد و رهيپوگناديسم هيپ
عنوان اولين تشخيص ه هيپوگنادوتروپيك، ب بلوغ و هيپوگناديسم

علت كوتاهي قد مراجعه در كليه بيماراني كه ب .بايد بررسي شوند
نمايند مرحله بلوغ بايد تعيين شود و تاخير بلوغ جزء مي

  .هاي افتراقي قرار گيردتشخيص
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Abstract 
Objective:  Delayed puberty is defined as lack of breast development after the age of 13 years in 
girls, and lack of testes enlargement after the age of 14 years in boys. Considering the importance 
of delayed puberty, the present study tries to analyze its etiological factors. It is hoped that the 
study would help developing programs, aiming at drawing the attention of families, health centers 
and physicians to the necessity of early diagnosis and timely treatment of delayed puberty.  

Material & Methods:  In this observational descriptive study, we reviewed the etiology of delayed 
puberty in affected patients, who had been referred to the Institute for Endocrinology and 
Metabolism in Tehran, during a period of 5 years from 1995 to 1999. 

Findings:  Patients (32 boys and 16 girls) were divided into 3 groups based on clinical and 
laboratory information. 24 patients (50%) were categorized in the group of hypogonadotropic 
hypogonadism (including 18 cases with isolated hypogonadotropic hypogonadism, 2 cases of 
Kallmann_syndrome, 3 cases with hypopituitarism, 1 case with hypogondism and thalassemia). 14 
(29.2%) patients  including 13 boys and 1 girl were categorized in the group with constitutional 
delay of growth and puberty. 10 patients (20.8%) were categorized in the group with 
hypergonadotropic hypogonadism (including 6 cases with Turner syndrome, 2 cases with 
Klinefelter syndrome, 2 cases with 46XX pure gonadal dysgensis). The most common cause of 
hypogonadism in boys was constitutional delay of growth and puberty (40.6%) and 
hypogonadotropic hypogonadism (40.6%) while in girls it was Turner syndrome (37.5%). The 
most common cause for patients to be referred was short stature (43/5%) and then non appearance 
of pubertal signs (37.5%). 

Conclusion:  When facing patients with delayed puberty, hypergonadotropic hypogonadism in 
girls, and constitutional delay of growth and puberty as well as hypogonadotropic hypogonadism 
in boys, should be considered as the first diagnosis. In all patients, who are referred due to short 
stature, the stage of puberty should be determined and delayed puberty should be considered as 
differential diagnosis. 

Key Words: Hypogonadism hypergonadotropic; Hypogonadism hypogonadotropic; Delayed 
puberty; Constitutional delay of growth and puberty 
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