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	(1) 合成：
	a.消化道吸收碘後、經血循運至甲狀腺濾泡細胞透過碘幫浦(主動運輸)將碘離子送入細胞內。
	b.在膠質中碘與甲狀腺球蛋白(酪胺酸)結合，形成T3(較少)與T4。
	(2) 儲存：製造之T3與T4會先儲存於膠體中，需要時才釋放於血液中，其儲存量可達1~3個月之用，故甲狀腺素合成受阻，須幾個月後才可見影響。
	(1)甲狀腺素的分泌調節圖解
	(2) 甲狀腺受甲狀腺刺激素(TSH)調控，增生甲狀腺細胞，並刺激甲狀腺分泌甲狀腺素，當甲狀腺分泌不足，TSH會因為負回饋控制影響而增加分泌。反之，甲狀腺素分泌過多，TSH則減少分泌。
	(1) 常見的心血管疾病包括冠狀動脈症候群、中風、高血壓性心臟病、風濕性心臟病、動脈瘤、心肌病變、心房顫動、先天性心臟病、心內膜炎、以及周邊動脈阻塞性疾病等等
	(2) 不同疾病的致病機理都不同。缺血性心臟病、中風及週邊動脈阻塞都和粥狀動脈硬化有關。它可能是由高血壓、抽菸、糖尿病、缺乏運動、肥胖、高血脂、飲食習慣不良以及過量飲酒等因素造成。其他可能的因素還有風濕性心臟病，這是由鏈球菌感染喉嚨後缺乏適當治療所導致。
	(3) 肥胖與心血管疾病的關係機轉：尤其是腹部肥胖，其內臟脂肪組織大量增加，除了增加脂肪分解成非脂化脂肪酸，也造成adipokine不正常的分泌(IL-6, TNF-α, MCP-1, RBP4..分泌增加；Adiponectin..分泌減少)。
	a.血栓及中風 IL-6, TNF-α分泌增加: 直接促使肝臟分泌較多的Plasminogen activactor inhibitor-1(PAI-1)，或是透過肝臟增加CRP分泌，間接使血管內皮細胞分泌PAI-1。PAI-1生理上的功能為抑制plasminogen activactor活性，促使plasminogen無法變成plasmin，讓體內形成的纖維素凝塊不會被分解，造成血液凝集之狀態。過多的PAI-1容易造成血栓，亦增加中風發生的機會。
	b.動脈粥狀硬化(atherosclerosis)
	(1) 目前糖尿病可分為兩型，1型糖尿病往往是自身免疫疾病或病毒感染所致，與生活方式（例如肥胖）無關，肥胖與2型糖尿病關係密切。
	(2) 肥胖和2型糖尿病存在著一個共同的病理基礎，這就是胰島素抵抗。
	(3) 肥胖造成糖尿病的機轉：
	a.NEFA, RBP4,IL-6, TNF-α分泌增加: 促使胰島素阻抗的發生。
	b.脂聯素(Adiponectin)分泌減少: 脂聯素除了會抑制引起發炎的TNF-α等與發炎相關的脂肪細胞因子之生成，同時也能促進胰島素的敏感(作用在肌肉細胞)。但肥胖會降低脂聯素分泌，抑制肌肉細胞對胰島素的敏感性。

