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 :רצפטורים מוסקרנים 

 
 מגרה העצב הפאראסימפטטי בעין לכיווץ האישון ומסייע בניקוז נוזלים מהעין – Pilocorpineהאגוניסט 

 .בטיפול בגלאוקומיה ומוריד את הלחץ התוך עיני
 .שימושו הוא מניעת האטת קצב הלב. חיב את האישוןמר, אטרופין , האנטגוניסט 
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 :מעכבי אצטיל כולין אסתראז

 נותן עיכוב קצר. tacrine –הפיכים  .1
ניתן לתת מיידית חומר שפותח את . משמשים כחומרי הדברה.  אורגנופוספטים–בלתי הפיכים  .2

 .הקשר לאנזים
 
 

 :נליןיסינתזת נוראדר
הידרוקסילציה לקבלת - ואז דהDopa לקבלת OHין שעובר הידרוקסילציה והוספת עוד מסונתז מטירוז

Dopamine .י מתילציה "ביותרת הכליה ניתן לקבל ע. נליןימין נותנת נוראדראהידרוקסילציה של הדופ
 .אדרנלין

 
MAO – אגירה בעזרת  לוסיקולותמין מוכנס א הדופ. מיןאנלין ודופישמפרק נוראדר אנזים VMAT 

 .VMATי  "יה לצאת והוא מוכנס בחזרה עינלין יש נטרילנוראד. נליןיושם הוא הופך לנוראדר
  או מוכנס לוסיקולהMAOי  "ושם מפורק ע Uptake1י "נלין הוא מוכנס לתא עילאחר פעולת הנוראדר

 
Resepine – חוסמת VMAT –הבעיה . הסימפטטית'  מרוקנת את תכולת הוסיקולה ומונעת פעולת המע

נלין וסרוטונין יי נוראדר"המרכזית וזה פוגע בשמירה על מצב רוח תקין ע' א שהיא גורמת לכך גם המעהי
 .VMAT -שמשתמש אף הוא ב

Phenelzine – מחסלת את  MAO –החולים נעשים .נליןיסרוטונין  ונוראדר, מיןא  עלייה בפעילות דופ
 .כאוןי תרופה לד–עליזים יותר 

Prozac –וטונין לתוך הנוירון מעכבת  שאיבת סר. 
Tyramine – נלין שיוצא לסינפסהי נכנסת לוסיקולה ומשתחלפת עם נוראדר. 

 ).בהתאם לנוירון( מין אנלין או דופי וגורם לשחרור נוראדרMAO –  עמיד ל–אמפטמין 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 עקה חימצונית
ROS – Reactive Oxygen Species  

 
 .P450יצור רב של רדיקלים חופשיים  במיטוכונדריה במעגל ציטוכרום יש 

 
NADPHי הרבה חומרים אנדוגנים כגון " אוקסידאז מופעל עAngiotensin II . תרופות ליתר לחץ דם

 . מונעות את השפעתו
O2אנטגוניסטים המקטינים את ייצור 

 י חסימת החומר המפעיל את האוקסידאז הם לא ישירות " ע-
 אוקסידנטים-אנטי

 
 : דרכים2 – הטיפול נעשה ב.  יש שחרור מי חמצןUric Acid – בהפיכת היפוקסנטין ל

1. Allopurinol – שמעכב חמצון היוצר מי חמצןאוקסידנט אנטי . 
 .עיכוב האנזים דהידרוגנאז היוצר מי חמצן .2

 
Myeloperoxydase –יוצר חומצה היפר כלורית ממי חמצן יוני כלור . 

 
-ליצור רדיקל הידרוקסילי שיכול לפגוע ב,  חיצונים שיכולים בנוכחות מתכות כגון ברזלישנם גורמים

DNAובנוסף לגרום ל -lipid peroxydation : 
 .תהליך זה בלתי ניתן לעצירה. נוצרים דיאנים של שומנים שעוברים עוד תהליכים עד קבלת אדלהידים

 
 י רדיקלים חופשיים  הופכת "ת עהמותקפ) חומר מוצא לפרוסטגלנדינים( ארכידונית . ח
. הם גורמים לכיווץ כלי דם ולהגברת פעילות לויקוציטים.  כמותם מהווה מדד לחמצון– Isoprostanesל

 .גם תהליך זה בלתי ניתן לעצירה
 

 RNOSתהליכים של 
NOאולם מעל ריכוז מסוים גורמים, בריכוזים נמוכים יש לו פעילות חיובית .  נוצר במערכות שונות 

RNOSהנזק נגרם עקב אינטראקציה עם רדיקליים חופשיים ולא .  לנזקים  בדומה לרדיקלים חופשיים
O2 ויש צריכה של -ONOO נוצר מארגנין בתהליך בו נוצר גם NO . NO-ישירות של ה

 NOעל כן   . -
  .נחשב כאנטי אוקסידנט

O2יציאת , למשל. RNOS– ו ROSיש קשר בין המסלולים של 
 P450וכרום  ממעגל ציט-

 
 
 

O2 

O2
- 

H2O2 OH- +O2 

H2O + O2 

Catalase 

Cu+ , Fe+2 
Fe+2 

Oxidase 



 :אוקסידנטים-אנטי
לאנטי , אם כן,  סינתאז אינם נחשביםNOעיכוב של  .  מעכב  חמצון של חומרים מסוימים–פ הגדרה "ע

 .אוקסידנטים
 : קבוצות3קיימות 

 אנזימטימעכבים על בסיס  .1
2. Chain breaking –סת הרדיקל החופשי ושבירת שרשרת התגובות במסלול מסויםי תפ. 
 שונות' פסים מתכות במע תו– כלטורים .3

 
 :אנזימטיים

-+ O + 2O2 Hà +H2 2 מקטלז את הריאקציה – SOD האנזים  •
2O+2O 

 . לו אינטראקציה עם המחמצן התאי גלוטטיון  יש– אוקסידאז-גלוטטיון פר •
 .אוקסידאז- באבולוציה הוחלף עם גלוטטיון פר– קאטלאז •

 
- חשובות לשם היותם אנטיSHים קבוצות גלוטטיון ותיורדוקסין המכיל, חלבונים כגון אלבומין

 .  של גלוטטיון מחוזר לעומת מחומצן100 בתא יש יחס של יותר מפי .אוקסידאנטים
 זו בעצם מערכת גיבוי לגלוטטיון. תיורדוקסין  פועל בדומה לגלוטטיון

 .NADPHי  "החזרה למצב המחוזר נעשית ע, בשניהם 
 
 

Chain  Breaking: 
 .ן מסיס בשומ– Eויטמין 
 .  מסיס במים– Cויטמין 
 . מגן על חלבונים מפני חמצוןEויטמין 
 . למצב פעיל לאחר שהוא כבר לכד רדיקלE ומחזר את ויטמין ROS לוכד Cויטמין 

 
Uric Acid החשוב בתהליכי ,  לוכד רדיקלים ויוצר קומפלקסים לוכדי ברזל – הוא אנטי אוקסידאנט

 .חמצון
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

  
 
 
 
 
 



 )PD(סון מחלת פרקינ
 

. Substantia Nigraיש מוות של נוירונים במח באזור בשם .  הגורם אינו ידוע–המחלה אדיופטית 
 .L-Dopaי מתן מבחוץ של "ניתן לטפל בסימפטומים ע. נרגייםימאהעצבים שנפגעים הם דופ

 
 :סימפטומים עיקריים

 . בלתי נשלט–רעד כאשר החולה לא מבצע כל תנועה , רעד בתנועה •
 .ון לתנועהיסימתגבר עם נרעד ה •
 .הרעד מתחיל בצד אחד  והופך לדו צידי עם התקדמות המחלה •
 . איבוד עידון התנועה–הליכה איטית וקשיחה  •
 .איבוד שיווי משקל •

 
 .התגברות הרעד בהתרגשות,  בחלק מהחוליםמנטאליתפגיעה , בנוסף יש גם מבט קפוא

 
 
 

 :TRAP:  סימפטומי המחלה
Tremor – ידייםרעד בעיקר ב  
Rigidity 
Akinisia / Bradykinesia – אבדן יכולת התנועה 
Postural Instability- מ"אבדן ש  

 
: שלבים4-המחלה מחולקת ל  

 .כ לא ניתנות תרופות" בד–רעד בצד אחד שכמעט לא משפיע על התפקוד  .1
 .חלק מהחולים נעצרים בשלב זה. פגיעה בהליכה וקשיחות בתנועה, רעד דו צדדי .2
 .מ והליכה הרבה יותר קשה"בעיות בש, יםבעיקר גבר .3
 מקטין L-Dopa – טיפול ב. וצורך בהליכון, קשיחות חמורה כך שלפעמים הרעד נעלם, איטיות .4

 .יחות וחושף את הרעדשאת הק
 
 

 PDטיפוסי 
 . יש מקרים נוספים במשפחה5%- לפחות מ– מחלה לא מורשת - מחלה ראשונית  •
מקרים שנובעים מהתמכרות לסם . ם למחלה זיהום קודם במח שקד– מחלה שניונית •

MPTP –אנלוג של הרואין שהורג נוירונים במח או מקרים שנובעים מטראומה - 
 .מכות מרובות  בראש, למשל

, כאוןי מחלות כגון סרטן או תרופות  לטיפול בד– PDסינדרום של סימפטומי  •
 .מין במחאסכיזופרניה הגורמות לחוסר איזון בהפרשת דופ

 
 

. והוא נעלם במח של חולה, מלנין-  במח נגרם מהצטברות של נוירוS.N -שחור של  אזור ההצבע ה
גופיפי לואי הם .  שהורסים את הנוירומלניןLewy Bodiesהנוירונים ששורדים יוצרים גופיפים  בשם 

 במח באזורים אחרים יכולה לנבוע הימצאותם. סממן למחלה כאשר הם מצויים במח באזור המסוים הזה
 .מחלות אחרותמ

 .מנירגייםאמהנוירונים הדופ % 7-80לאחר מוות של " מתפרצת"כ "המחלה בד
 
העצבים .  תנועות חלקות–גנגליון האחראי על שליטה בתנועה -זור במח בשם בזו נמצא באS.N-ה

המחלה נגרמת מחוסר . מיןא ומעבירים אליו דופStriatumמינרגיים שולחים אקסונים לאזור בשם אהדופ
 .מיןאמינרגיים גורם למחסור רציני בדופא מהנוירונים הדופ80%-  ומוות של כStriatum-מין באשל דופ

 



 PD – טיפול פרמקולוגי ב
 .י הדה קרבוקסילאז"מין עא לדופ Dopaחשובה ההפיכה של 

 -  העובר ב+MPP -פך ל הוPTPהסם , בהתמכרות להרואין . DATי "מין נשאב בחזרה לנוירון עא הדופ
DATמינרגייםא וגורם למוות של העצבים הדופ. 

 .PDמין  ולכן עלולים לקבל סימפטומים של  אתרופות לסכיזופרניה מעכבות רצפטורים לדופ
 

 יותר יעיל L-Dopa. מין לא עובר את המחסום למחאמשום שדופ , L-Dopaהתרופה הניתנת כיום הינה  
 .Dopaמתערובת של איזומרי 

 יש להשתמש גם במעכב של אנזים דה קרבוקסילאז כדי שלא תתקבל עליה של L-Dopaכאשר נותנים 
 . גורם לנזק–רמת דופמין בדם 

 .  רק למשך כמה שנים ולכן משלבים גם תרופות אחרותL-Dopaניתן לקחת  
 .תופעת הלוואי הכי חמורה שלו היא תנועות לא רצוניות

 כאשר L-Dopa- ועוברים לכ מתחילים איתן את הטיפול"מין ובדאדופתרופות נוספות הן אגוניסטים של 
 .יש החמרה
אולם היא אסורה לשימוש ביחד עם מעכב  של , מין המופרשא מגדילה את כמות הדופMaoBמעכב של 

MaoAשכן תהיה עליה ברמת קטכול אמינים שיכולה לגרום למוות . 
 . בדםL-Dopa אנזים המפרק  – COMTמעכב של  

 לוגיה אנדוקריניתפרמקו
 נים כתרופותוהורמ

 . ניתן לתת הורמון להחזרת הגוף למצב תקין– חוסר בהורמון •
 . ניתן לתת תרופה המדכאת את הפרשת ההורמון או שתעכב את ההורמון עצמו– עודף בהורמון •
. הפיזיולוגית נותנים ריכוזים גבוהים של ההורמון מעבר לרמה –  לגמרייהורמונאלטיפול לא   •

 .צלים פעילות פיסיולוגית של ההורמוןנלא מ
 בפעילות יתר של בלוטה  רוצים לבדוק האם הבעיה היא בבלוטה או בגורם –מטרת אבחון  •

 .המבקר את פעולתה
 

. רקולציהיניתן לתת תרופות שמשפיעות על הבלוטה עצמה או תרופות המשפיעות על רמת ההורמון בס
 .ניתן גם להשפיע על הרצפטורים להורמונים

 



 גונדות-היפופיזה-ציר היפותלמוס

 
 

 :י" נעשית עLH –  וFSHהבקרה השונה על  . LHיש צורך בהפרשה גבוהה יותר של  
 GnRH –רגישות שונה ל  .1
 LH שלא פועל על FSHעיכוב הפרשה של   .2
 . שליטה על קצב וגודל הפעימה–) פעימתית(ההפרשה אינה רציפה  .3

 
 

FSHו -LHתת יחידות 2- הם גליקופרוטאינים המורכבים מ α, β כאשר αזהה ו  –  βשונה ביניהם . 
 שלו זהה לזו βתת היחידה . מקורו לא בהיפופיזה והוא בעל שייר סוכרי גדול יותר, HCGהגונדוטרופין 

 . והעמידות והפוטנטיות שלו עקב השייר הסוכרי הגדול הביאו לכך שישמש בתור תרופה נוחהLHשל 
 

GnRH –משתמשים בנגזרות יציבות .  ניתן לגרום לתגובה שלילית או חיובית לפי קצב מתן ההורמון
 .יותר

 .אחרות אולם השפעתו שם היא מקומית בלבדהוא מופרש גם ברקמות 
 

 מבנה השחלה והמחזוריות השחלתית
 )גופיף צהוב(זקיקית ולוטיאלית :  פאזות2לזקיק יש 

 :הפאזה הזקיקית
 :אים סוגי ת3יש 

 ביצית המוקפת נוזל הזנה .1
 basal lamina -תאי גרנולוזה המוקפים ב .2
 .Thecaשכבה דקה של תאי  .3

 
 הגרנולוזה שעליהם יש יםהגורם לפרוליפרציה של תא) E2(הזקיק מפריש רמות בזאליות של אסטרדיול 

FSH-Rויש עליה ברגישות ל -FSHהגברה עצמית–ביא לעליה בייצור אסטרדיול מ מה ש : 

 היפותלמוס
GnRH 

 היפופיזה
FSH 
LH 

 שחלה
 אסטרוגן
 פרוגסטרון

 נוראפינפרין, מיןאדופ
 :בקרה
 ' מע
 
 צביםע

 מרכזית

משוב 
 שלילי

 פעימות
 הפרשה רציפה



 
 

 ובכך שובר את התהליך FSH-R –  על הזקיק ובעיקר את העלייה בE2הטסטוסטרון מעכב את  השפעת 
 .הקטליטי

 
FSH ביחד עם E2  מגבירים את LH-R –עלייה ברגישות ל  – LH . תוך כדי ההבשלה יש משוב חיובי

 : ומתקבל פיק באמצע המחזורLHליצירת עוד 
 יוץמאפשר את הב .1
 יצירת – תהליך הלוטאניזציה –גורם לתאי הגרנולוזה להפריש יותר פרוגסטרון מאסטרדיול  .2

 .הגופיף הצהוב
 

. פרוגסטרון הופך את התאים למפרישים. פרוגסטרון ואסטרדיול מכינים את הרחם לקליטת ביצית מופרית
 והרקמה הרחמית תנשור כמות הפרוגסטרון המופרשת תרד , במידה ואין הפריה  הגופיף הצהוב יתנוון

 .ויתקבל הדימום 
 תומך בגופיף הצהוב להפריש עוד hCG .hCGבמידה ויש הפריה  יש הפרשה של ההורמון השלייתי 

 השפעה  אנטי –המונע משריר הרחם להתכווץ ומונע את דחיית הביצית שהושתלה ברחם , פרוגסטרון
 .אימונית

 . הזקיקים בבלוטת השד שיצרו חלבאסטרדיול גורמים לפרוליפרציה של + פרוגסטרון
 . הראשון  הפרוגסטרון השלייתי ישתלט1/3-לאחר ה

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 

E2 FSH-R 

FSH E2 

 LH טסטוסטרון
 בקרה

 ארומטאז

FSH מגביר את הארומטאז 
 מטסטוסטרון המיוצר E2שיוצר 
 Thecaבתאי 



 אסטרוגן
 השפעות פרמקולוגיות ופיזיולוגיות של אסטרוגן

 
. בא לידי ביטוי  בהתפתחות אברי המין הנשיים ועוד סממנים נשיים. הורמון פרוליפרטיבי .1

 .שיהוא גם גורם להתחלת המחזור החוד
 GnRH –   בהיפופיזה וFSH –  וLHאסטרוגן שמופרש מן השחלה יכול לעכב יצירת  .2

כאשר יש עליה ברמות האסטרוגן לקראת אמצע המחזור הוא .  משוב שלילי–בהיפותלמוס 
י העלאת רמת " עGnRH – י הגברת רגישות ל"גורם למשוב חיובי בהיפופיזה ע

 .הרצפטורים אליו
 .על התפוררות העצם) תירואיד-פרה (PTH-את השפעת ה מעכב –השפעות מטבוליות  .3
לכן לנשים בגיל הפוריות יש פחות סיכוי ללקות בהתקף .  בדםHDL – מעלה את רמת ה .4

 .לב
 גלובולין שקושר – SHBH  ; חלבון קושר קורטיזול– CBG: יצירת חלבונים בכבד .5

 .הורמוני מין
 גבוהים ויש עליה בייצור E2זי כאשר מטפלים במתן אסטרוגן דרך הפה הכבד נחשף לריכו

 .ניתן להזריק דרך השריר או דרך מדבקה על העור, לכן . החלבונים הללו בכבד
 . עלול לגרום לקריש דם– הגברת ייצור מספר גורמי קרישה  .6
הוא רק מגביר את הסרטן ולא . מעורב ברוב  סרטני השד והרחם עקב היותו פרוליפרטיבי .7

 .גורם לו
פעה המזיקה של השד עם אסטרוגן  נותן השפעה מגנה מפני הפרוגסטרון שניתן יח .8

 . מוריד סיכוי לסרטן רחם–האסטרוגן 
 
 

 :מנגנון הפעולה
. י קישור לרצפטור המסיס שלו בציטוזול הוא מסיר ממנו חלבון המונע את כניסת הרצפטור לגרעין"ע

 .על גן המגיב לאסטרוגןיחודי י יש דימריזציה של הרצפטור ונקשר לאתר HSP-לאחרת הסרת חלבון ה
נותנים נגזרת , על כן. אסטרוגן  נספג טוב בשומן ולא מסיס במים ועובר פרוק מהיר בכבד בפאזה מימית

 .דרך הפה, עמידה לפירוק בכבד
 .ניתן  גם להזריק של אסטרדיול או לתת נגזרות מסיסות במים

 
 השימושים הקליניים

 גלולה למניעת הריון .1
 . יש ירידה בהפרשת אסטרוגן ופרוגסטרון-יל הבלותכטיפול משלים לנשים בג .2
 מתן ריכוזים הולכים ועולים כחיקוי למצב הטבעי ואז –במצב חוסר התפתחות  השחלה בילדות  .3

 .במחזורים כחיקוי לתהליך הטבעי
 .הוא בעל השפעה הרסנית, במיוחד ברחם,  אסטרוגן לבדו-מתן פרוגסטרון עם אסטרוגן   .4
 .ם שריר הלב  ומחלות דומותמוריד את  הסיכוי לאוט .5
 .מונע את גלי החום וההזעה המוגברת לנשים בגיל הבלות .6

 
 

 :התוויות נגד אסטרוגן
 . עשוי לגרום לגידולים בעובר–הריון  .1
 .אישה עם סרטן שד שהוכיחו שיש רצפטורים לאסטרוגן .2
3. SERMS –פועלים כאגוניסטים באיברים מסוימים ואנטגוניסטים באברים אחרים : 

a. Tamoxifen –אגוניסט ברחם ואנטגוניסט בשד  
b. Raloxifen –ווסקולרית ואנטגוניסט בשד וברחם-הקרדיו'  אגוניסט בעצם והמע.  

 
 

 :צורות פעילות שונות
 DNA-קישור לגורמי שעתוק הנקשרים ל •



 .DNA- ב Response elementקישור  של הרצפטור לאסטרוגן אל  •
 

 מסביר את –שתפוצתו שונה בין הרקמות ERβ -ו,  הקלאסי- ERαיש שני סוגי רצפטור לאסטרוגן 
 .ההשפעות השונות של אסטרוגן

 
 

Tibolone –חלקים3- תרופה שעוברת מטבוליזם ומתפרקת ל : 
α,βהידרוקסי הנקשרים לרצפטור לאסטרוגן בעצם ובנרתיק ויוצרים השפעה דמוית אסטרוגן . 

δ -נקשר לרצפטורים לפרוגסטרון ואנדרוגן . 
 

 )שלא דרך הרצפטור( חיובית בעצם ובנרתיק ואנטגוניסטית בשד וברחםהתרופה אם כן 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 פרוגסטרון
 

 הפועל כמו βHCGאם יש הפריה מופרש . הפרוגסטרון מכיל את רירית הרחם לקליטת ביצית מופרית
LHוהגופיף הצהוב ממשיך להפריש פרוגסטרון   . 

 .שאר הרקמות נגדוהוא פועל בד ביחד עם האסטרוגן וב
 .הוא חודר פסיבית לתא ונקשר לרצפטור  מסיס המשמש כגורם שעתוק בגרעין

נאגר בה ונספג , חלק ניכר ממנו נספג ברקמת השומן, הוא נספג טוב בשמן ולמרות זמן חיים קצר בדם
 .בצורה איטית וכך משך פעולתו מוארך

 .SHBG –  ונמוכה לCBG – בפלסמה הוא נקשר בעיקר לאלבומין ויש לו זיקה גובהה ל
 .י הגדלת המסיסות במים"הוא מפורק בעיקר בכבד ע

 מאפשר לתת מינון נמוך – העמידות יותר בפני הפירוק בכבד ופוטנטיות יותר  C19יש נגזרות כגון 
 .בגלולות

שאר השימושים הם בעיקר בעיכוב . עיקר השימוש בפרוגסטרון הוא בגלולה וכטיפול משלים בגיל הבלות
 .מושך של פעולה שחלתיתמ
 

 מייצב את השפרון הקשור אליו ובכך מונע – אנטגוניסט לרצפטור לפרוגסטרון – (Ru486)פבירסטון 
 . את השפעת הרצפטור על שעתוק
עקב חסימת הפרוגסטרון מתגברות התכווצויות הרחם .  שבועות7הוא משמש להפלה של הריון עד 

הגורמים גם הם להתכווצויות ,  בפעולת הפרוסטגלנדיניםיש גם עליה. והביצה מסולקת מדופן הרחם
 .בשל עיכוב הפרוגסטרון,  הרחם

 
 :הגלולה למניעת הריון

 : סוגים עיקריים3קיימים 
. הסוג הנפוץ והיעל ביותר.  קומבינציות שונות של נגזרות אסטרוגן ופרוגסטרון–הסוג המשולב  .1

 סוגים 3ישנם . הדימום של המחזור שבועות ברצף ואז הפסקה של שבוע לאפשר את3נלקחת 
 :של גלולות

a.  בריכוזים הולכים ,  כל הגלולות מכילות אותו ריכוז של אסטרוגן ופרוגסטרון– 1פאזה
 .ויורדים

b. 3- או ה2- יש שינויים בריכוז הנגזרת הפרוגסטינית בפאזה ה–פאזי -פאזי וטרי-בי .
 . לריכוזים במחזורגם רמת האסטרוגן משתנה בהתאם,  פאזות3-כשהמחזור מחולק ל

 . רק נגזרת פרוגסטין במינון לא גבוה הנלקחת כל יום במשך המחזור–גלולה פרוגסטינית יומית  .2
 :  לה יתרונות   יש

a. רחם כשלא ניתן לתת אסטרוגן\במקרה של סרטן דש. 
b. יש למטופלת יכולת לטפל בעצמה באופן סדיר. 
c. לקחת כדור כל יוםניתן להשתיל גלולה דומה מתחת לעור לשחרור איטי במקום . 

 72מונעת הריון אם נלקחת .  מכילה ריכוזים גבוהים של אסטרוגן –" היום שאחרי"גלולת  .3
 .שעות מקיום יחסי מין

 
כשלוקחים אסטרוגן ופרוגסטרון בגלולה מתקבל רק המשוב השלילי ולא גם את המשוב החיובי שיש 

 .במצב הטבעי
בנוסף הם מקשים את החדרת הזרע .  ונמנע הביוץLH- וFSHעקב המשוב השלילי יש ירידה בהפרשת 

 .לביצית וגם רירית הרחם נעשות פחות זמינה לקליטת ביצית מופרית
 :תופעות לוואי

 . מעלה סיכוי לחדירת קריש דם למח או ללב-אסטרוגן מעלה רמת גורמי קרישה •
 .מעלה סיכוי לסרטן שד ומוריד משמעותית סיכוי לסרטן הרחם או שחלה •
 .מ לפעמים"אבדן ש, כאבי ראש, הקאות, בחילות •

 
 
 



 :הגברת הפוריות
כ נובעות מפגיעה בביוץ הנובעות מבעיה ברמת ההיפופיזה או היפותלמוס ולכן מטפלים "בעיות פוריות בד
 .ברמת השחלה

 FSH אגוניסט חלקי של אסטרוגן המתחרה על המשוב השלילי ומעלה את רמת – Clomipheneהתרופה 
 .GnRH-ת של ההיפופיזה ל ואת הרגישוLH -ו

 . מוגברתFSHיש סיכון של קבלת זקיקים גדולים  מאוד וציסטיים עקב השפעת 
 מתגבר על – באמצע המחזור כדי לתמוך בגופיף הצהוב hCGאם יש צורך בטיפול חוזר מוסיפים גם 
 .ההשפעה האנטי לוטיאלית של התרופה

 
טובה במקרה של . LH - ו FSHמכיל .  תר שחלתילגירוי י, יחסית,  בעלת סיכון גבוה– hMGהתרופה  

סרון הוא בכך שהיא מוזרקת  ושיש סיכוי יהח. LH- וFSH אין אפשרות להפריש –פגיעה בהיפופיזה 
 .גבוה להפלות

 . יותר מבוקר ממנו– טהור rFSH- ניתן להשתמש בhMGבמקום 
 

הפרולקטין . GnRHרשת  מעכבת הפרשת פרולקטין המעכב הפ–תרופה נוספת הינה ברומוקריפטין 
 .מיןאמין והתרופה היא אנטגוניסט לדופאמופרש בגלל פעילות של דופ

 
GnRH- ומשמש גם לאבחון ציר  מתן פעימתי שלו המחקה את הפעילות הפיסולוגית יכולה לגרום לביוץ

 היפופיזה-היפותלמוס
, מניעת ביוץ, ון משמש להפסקת הרי. אנטגוניסט–ומתן בצורה רציפה  מעכב את  פעילות השחלה 

 . יש לו פעילות אנטי פרוליפרטיבית–התבגרות מינית מוקדמת וטיפול בסרטן שד ורחם 


