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  فهرست

  1  __________ ________________________________   فهرست

  6  ______ ________________________________   كنندگان هيته

  10  __ ________________________________   مقدمات يميوشيب

  10  ____________ ________________________________ ________________________________   يپزشك و يميوشيب:  1 فصل

  11  ________ ________________________________ ________________________________   دروژنيه ليپتانس و آب:  2 فصل

  12  ____________ ________________________________ ________________________________   نهيآم يها دياس:  3 فصل

  16  ____________ ________________________________ ________________________________   ها دراتيكربوه:  5 فصل

  21  __________________ ________________________________ ________________________________   دهايپيل:  6 فصل

  26  __________ ________________________________ ________________________________   كينوكلئ يدهاياس:  7 فصل

  28  _________________ ________________________________ ________________________________   ها ميآنز:  8 فصل

  30  ___________ ________________________________ ________________________________   نيتاميو و ميكوآنز:  9 فصل

  33  ____________ ________________________________ ________________________________   ستيز و يانرژ:  10 فصل

  35 _____ ________________________________ ________________________________   ها دراتيكربوه سميمتابول:  11 فصل

  41  _____ ________________________________ ________________________________   چرب يها دياس سميمتابول:  12 فصل

  45  ______ ________________________________ ________________________________   دهاينواسيآم سميمتابول:  13 فصل

  47 _______ ________________________________ ________________________________   دهاينوكلئوت سميمتابول:  14 فصل

  RNA   ________________________________ ________________________________ _____________  49 وسنتزيب:   15 فصل

  55  __________ ________________________________ ________________________________   ها نيپروتئ وسنتزيب:  16 فصل

  58  _ ________________________________   مقدمات يولوژيزيف

  58  _______ ________________________________ ________________________________   آن ساختار و سلول غشاء:  1 فصل

  59  _ ________________________________ ________________________________   سلول غشاء عرض از مواد انتقال:  2 فصل

  Resting Membrane Potential   ________________________________ ________________________________ ____ 63 :3 فصل
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  64  ______________ ________________________________ ________________________________   عمل ليپتانس:  4 فصل

  66  __ ________________________________ ________________________________   عضله –  عصب انتقال و ناپسيس:  5 فصل

  67  ______________ ________________________________ ________________________________   ياسكلت عضله : 6 فصل

  68  ________________ ________________________________ ________________________________   صاف عضله : 8 فصل

  71  _____ ________________________________   يشناس نيجن

  71  _________________ ________________________________ ________________________________   گامتوژنز : 1 فصل

  73  ___ ________________________________ ________________________________   ينيجن تكامل ي هفته نينخست:  2 فصل

  73  ___________ ________________________________ ________________________________   ينيگز لانه تا يگذار تخمك

  76  _______ ________________________________ ________________________________   يا هيلا دو يايزا سكيد:  3فصل

  79  ________________________________ ________________________________   يا هيلا سه ناليژرم يايزا سكيد:  4 فصل

  81  ____________ ________________________________ ________________________________   يانيرو ي دوره:  5 فصل

  84  ______________ ________________________________ ________________________________   ينيجن دوران:  6 فصل

  86  ______ ________________________________ ________________________________   جفت و ينيجن يها پرده:  7 فصل

  89  ____________ ________________________________ ________________________________   ياسكلت دستگاه:  8 فصل

  92  ___________ ________________________________ ________________________________   يا چهيماه دستگاه:  9 فصل

  94  ______________ ________________________________ ________________________________   بدن حفرات:  10 فصل

  96  ________ ________________________________ ________________________________   يعروق يقلب دستگاه  : 11 فصل

  102  _____________ ________________________________ ________________________________   يتنفس دستگاه:  12 فصل

  106  __________ ________________________________ ________________________________   گوارش دستگاه:   13 فصل

  113  ____ ________________________________ ________________________________   يتناسل –  يادرار دستگاه : 14 فصل

  116  _______________ ________________________________ ________________________________   گردن و سر : 15 فصل

  124  _________________ ________________________________ ________________________________   گوش : 16 فصل

  127  __________________ ________________________________ ________________________________   چشم : 17 فصل

  129  __________ ________________________________ ________________________________   يپوشش دستگاه:   18 فصل

  131  ______ ________________________________ ________________________________   يمركز يعصب دستگاه:  19 فصل
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  134  _______________________________   مقدمات يشناس بافت

  134  ______________________ ________________________________ ________________________________   اول فصل

  137  ______________________ ________________________________ ________________________________   دوم فصل

  142  ______________________ ________________________________ ________________________________   سوم صلف

  144  ____________________ ________________________________ ________________________________   چهارم فصل

  148  _____________________ ________________________________ ________________________________   پنجم فصل

  154  _______________________________   مقدمات يمونولوژيا

  154  ___________ ________________________________ ________________________________   كمپلمان ستميس:  3 فصل

  160  __ ________________________________   ياسكلت دستگاه

  160  ____________________ ________________________________ ________________________________   يشناس بافت

  162  ____________ ________________________________ ________________________________   ها تيحساس يمونولوژيا

  166  ____ ________________________________   تنفس دستگاه

  166  ____________________ ________________________________ ________________________________   يشناس بافت

  168  _____________________ ________________________________ ________________________________   يولوژيزيف

  182  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  185  __________ ________________________________   قلب

  185  ____________________ ________________________________ ________________________________   يشناس بافت

  188  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  196  _____________________ ________________________________ ________________________________   يولوژيزيف

  205  ____ ________________________________   يناسش انگل

  205  ____________________ ________________________________ ________________________________   هياول ميمفاه

  206  ____________________ ________________________________ ________________________________   ها اختهي تك



	خلاصه علوم پايه  فهرست  

 

4 

  213  _______________________ ________________________________ ________________________________   انيبندپا

  222  ________________________ ________________________________ ________________________________   ها كرم

  235  _______________________ ________________________________ ________________________________   ها قارچ

  244  _______ ________________________________   اعصاب

  244  ________________ ________________________________ ________________________________   حركت يولوژيزيف

  251  ____________ ________________________________ ________________________________   مشبك لاتيتشك  اعصاب

  251  ________________________ ________________________________ ________________________________   خواب

  260  _________________ ________________________________ ________________________________   زبان يولوژيزيف

  261  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  265  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا

  267  ________ ________________________________   پوست

  267  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  270  ______________________________  يادرار يمجار و هيكل

  270  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا

  274  __________________ ________________________________ ________________________________   هيكل يولوژيزيف

  285  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  290  ________ ________________________________   گوارش

  290  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا

  294  _____________________ ________________________________ ________________________________   يولوژيزيف

  307  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  312  _________ ________________________________   خون

  312  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا
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  318  _________ ________________________________   يينايب

  318  __________________ ________________________________ ________________________________   يينايب يميوشيب

  320  ______ ________________________________   مثل ديتول

  320  ______________________ ________________________________ ________________________________   يميوشيب

  325  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا

  329  __________ ________________________________   غدد

  329  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا

  331  _____________________ ________________________________ ________________________________   يولوژيزيف

  350  ___ ________________________________   يشناس روسيو

  350  _______________________ ________________________________ ________________________________   1 جلسه

  353  _______________________ ________________________________ ________________________________   2 جلسه

  356  _______________________ ________________________________ ________________________________   3 جلسه

  359  _______________________ ________________________________ ________________________________   4 جلسه

  362  _______________________ ________________________________ ________________________________   5 جلسه

  365  _______________________ ________________________________ ________________________________   6 جلسه

  368  _______________________ ________________________________ ________________________________  7 جلسه

  372  _______________________ ________________________________ ________________________________  8 جلسه

  375  _______________________ ________________________________ ________________________________   9 جلسه

  378  _______________________ ________________________________ ________________________________   ييواشن

  378  ____________________ ________________________________ ________________________________   يمونولوژيا
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  تهيه كنندگان
  انگل شناسي

  ها ها ، بند پايان ، كرم تك ياخته احسان فيروزي 

  قارچ علي سنجري مقدم 

  ويروس شناسي

  8ير از تمام جلسات غ شيرين سپارزاده 

  8جلسه  پوريا نسيمي 

  بيوشيمي مقدمات

  16،  10،  4،  2،  1هاي  فصل سيد ياسر غفاري مير 

  13،  9،  8،  3هاي  فصل سهيلا موسوي فر 

  11،  5هاي  فصل سپهر روزدار 

  12،  6هاي  فصل پريسا عزيزجلالي 

  15،  14،  7هاي  فصل نيما دوغايي مقدم 

  فيزيولوژي مقدمات 

  ( ادامه اين جلسه در سايت قرار داده مي شود )  دلوچي سعيد

  جنين شناسي مقدمات

   پريما سيف

  ايمونولوژي مقدمات 

  نيا سارا كاظمي

  بافت شناسي مقدمات

  سارا حاجيان

  دستگاه اسكلتي

  بافت شناسي نژاد  هستي علي

  ايمونولوژي سپهر روزدار 
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  دستگاه قلب 

  بافت شناسي نژاد  هستي علي

  فيزيولوژي ( فصول مربوط به دكتر الياسي ) كلانتري  سپيده

  فيزيولوژي ( فصول مربوط به دكتر فروتن ) سعيد محمد طاهري 

  بيوشيمي مريم حاتم 

  دستگاه تنفس

  بافت شناسي نژاد  هستي علي

  فيزيولوژي مريم عابديني پاريزي 

  بيوشيمي آذين اسد زاده 

  دستگاه اعصاب

  ولوژي ( سيستم حركتي )فيزي مرتضي پيشگاهي 

  فيزيولوژي ( خواب ، سيستم عصبي خود مختار ، هيپوتالاموس ، ليمبيك ، حافظه ) هادي نادري 

  بيوشيمي  مهديه موسي پور 

  ايمونولوژي فاطمه طالبي 

  دستگاه كليه 

  ( چند صفحه آخر در سايت گذاشته مي شود )  فيزيولوژي فر  ساره كيميايي

  بيوشيمي صاري مهشيد السادات ان

  ايمونولوژي نيا  سارا كاظمي

  دستگاه پوست

  بيوشيمي مهديه موسي پور 

  دستگاه گوارش 

  فيزيولوژي فرزانه سرفرازي 

  كبدي اسيدهاي صفراوي ) –اي  ( از ابتدا تا گردش روده بيوشيمي سعيد محمد طاهري 

  ( از كتوژنز تا انتها ) بيوشيمي مرتضي پيشگاهي 
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  ايمونولوژي  فاطمه طالبي

  دستگاه بينايي 

  بيوشيمي مهديه موسي پور 

  ( اين قسمت در سايت گذاشته مي شود )  ايمونولوژي سپهر روزدار 

  دستگاه خون

  ( اين قسمت در سايت گذاشته مي شود )  بيوشيمي پيام موسوي 

  ونولوژيماي مهسا عرب محمدي 

  دستگاه توليدمثل 

  بيوشيمي الهه بهرامي 

  ايمونولوژي رب محمدي مهسا ع

  دستگاه غدد

  كليات شقايق رنجبر 

  تالاموس ، هيپوتالاموس ، تيروئيد ، پاراتيروئيد پوريا نسيمي 

  ( اين قسمت در سايت گذاشته مي شود )  پانكراس ، آدرنال نسترن رادپور 

  ايمونولوژي فاطمه طالبي 

  دستگاه شنوايي

  لوژيايمونو مهسا عرب محمدي  

  ، تماس با جامعه 2و 1، تغذيه ، تماس با بيمار بهداشت 

  ( اين قسمت در سايت گذاشته مي شود )  مرتضي ابراهيمي

  ( اين قسمت در سايت گذاشته مي شود . )  باكتري شناسي

  6تا  1جلسات  هدي حداد 

  14،  13 ، 12 ، 10،  8،  7جلسات  احسان فيروزي 

   9  ،11  ،15ويدا محدث 

25تا  16جلسات  نرگس خوش طينت 
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  بيوشيمي مقدمات
  : بيوشيمي و پزشكي 1فصل 

  
  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

  

   

اندامك هاي كوچك مثل ريبوزوم ها, آنزيم هاي مركب 

اندامك هاي درشت, كلروپلاست , ميتوكندري , هسته 

سلول

CO2

H2O

N2

كرباميل فسفات

مونو نوكلئيدها

نوكلئيك اسيدها

α كتو اسيد

اسيدهاي آمينه

پروتئين ها

فسفوپيرووات

مونوساكاريدها

پلي ساكاريدها

مالونات, استات 

الكل و اسيد هاي 
چرب

ليپيدها
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  : آب و پتانسيل هيدروژن  2فصل 
بالاي آن  و ثابت دي الكتريكقابليت حل كردن گستره ي وسيعي از مولكول هاي آلي و معدني ناشي از ساختار دو قطبي و ظرفيت استثنايي آن در ايجاد پيوندهاي هيدروژني آب : 
  است .

  آب يك نوكلئوفيل ( هسته دوست ) بسيار عالي است , در بسياري واكنش ها نقش واكنش گر يا محصول را دارد . 
  تائيد اختلالات اسيد و باز : 

  سنجشPH خون شرياني 

  سنجشCO2 خون وريدي 

  آب :
  ) وزن بدن) 40فضاي درون سلولي % 

  ) وزن بدن )15فضاي بين سلولي % 

  وزن بدن )5رگ ها و آب پلاسمايي ( درون % 

  پيوند هيدروژني با چهار مولكول مجاور دارد .  4هر مولكول آب 
  قدرت پيوند هيدروژني ماكزيمم ) با اتم اكسيژن پذيرنده در يك امتداد باشند  O‐H‐ پيوند (
  ژني ضعيفقدرت پيوند هيدرو ) با اتم اكسيژن پذيرنده در يك امتداد نباشند  O‐H‐ پيوند (

  
  . پيوند هيدروژني بسيار ضعيف تر از پيوند كووالانسي است  
  پيوند هاي هيدروژني  . اجازه حل بسياري از بيومولكول ها در آب را مي دهد  
  اتم هاي اكسيژن آلدئيد ها , كتون ها و اسيد ها پذيرنده ي هيدروژن  
  الكل ها و آمين ها ندههم نقش پذيرنده و هم نقش ده  

  رند . اجسامي كه تواًما داراي عوامل قطبي و هيدروفوب قوي هستند و اغلب آن ها مانند اسيدهاي چرب و ليپيدهاي قطبي ميل به تشكيل ميسل را داآمفي پاتيك : 
  شكل ( تايپ مجدد )

PH  لگاريتم منفي غلظت يون هيدروژن است . ( نخستين با سورنسن اصطلاحPH   ( را به كار بردPH ൌ െ logሾHାሿ  
  لوري , اسيدها دهنده ي پروتون و بازها گيرنده پروتون هستند .  –طبق نظريه برونستد 

ሾHାሿሾOHିሿ ൌ 10ିଵସ   وPH ൅ POH ൌ 14  
HA                                                                                                                      A‐ 

RNHଷ
ା                                                                                                                RNH2  
  

  رفتار اسيدهاي ضعيف و بافرها را مشخص مي كند . هسلباخ  –معادله هندرسن 

	HA          :HAيونيزه شدن اسيد ضعيف  ⇄ Hା ൅ Aି       , Kୟ ൌ
ൣୌశ൧ሾ୅షሿ

ሾୌ୅ሿ
          ,PH ൌ PKa ൅ log ሾ୅

షሿ

ሾୌ୅ሿ
  

  پيشگويي تعادل هاي پروتئيني طبق معادله هندرسن هسلباخ : 
  [HA] = [A‐]  PH=PKaنيمي از اسيد خنثي شود  .1

  PH=PKa – n   [HA] > [A‐] غلظت باز كونژوگه : >غلظت اسيد  .2

  PH=PKa + n   [HA] < [A‐]غلظت باز گونژوگه :  <غلظت اسيد  .3

ሾ୅షሿمعادله هندرسون هسلباخ را در چند نسبت منحني تيتراسيون يك اسيد ضعيف : 

ሾୌ୅ሿ
را روي منحني  PHبررسي كنيم و مقادير محاسبه شده  10ିଷتا  10ଷدر حد فاصل  

  مشخص كنيم . 
  شكل ( تايپ مجدد ) 

 چون با آزاد سازي يا برداشت پروتون همراهند .  اكثر واكنش هاي داخل سلولي بافر هستند  
  متابوليسم اكسيداتيوCO2  . توليد مي كند كه اينوريد اسيد كربنيك است و در صورت بافر نشدن باعث اسيدوز شديد خواهد شد  
  به كارگيري بافرهاي فسفات , بيكربنات و پروتئين ها  حفظ ثباتPH  
  بافر شدن را زماني باPH  مي توان ديد كه يك اسيد يا باز ضعيف در حال تيتراسيون باشد . سنج  

   

 باز مزدوج هر اسيد شكل پروتون دار
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  اسيد هاي آمينه:  3فصل 
  اسيد آمينه :

 α  آمينو اسيد  روي كربن دوم از قسمت كربوكسيل يك عامل كربوكسيل و عامل آمينيR  . وجود دارد 

   آمينو اسيد  عامل آميني بر روي كربنα ا وجود دارد . وجود ندارد و روي ساير كربن ه 

  α  آمينواسيد واحد ساختاريPro  . مي باشد  

  : تقسيم بندي اسيدهاي آمينه  

 : تغذيه  .1

a.  آرژنين , لوسين , ايزولوسين , ليزين , متيونين , فنيل آلانين , تريپتوفان , والينضروري : 

b.  پرولين , سرين , گلايسين , سيستئين .غير ضروري : 

c.  ستيدين: آرژنين , هينيمه ضروري 

 حلاليت :  .2

a.  ( هيدروفيل ) آرژنين , سيستئين , ليزين , گلايسين قطبي : 

b.  ( هيدروفوب ) فنيل آلانين , تريپتوفان , سرينغير قطبي : 

3. R : ( گروه جانبي ) 

a.  داراي عامل هيدروكسيل مثل سرين , تره اونينالكل دار : 

b.  متيونين , سيستئين , سيستينگوگرد دار : 

c.  و عامل اسيدي و يك عامل آميني ) :  اسيد گلوتاميك , آسپارتيك اسيد : ( داراي داسيدي 

d.  ( داراي دو عامل آميني و يك عامل اسيدي ) : هسيتيدين , ليزين , آرژنين بازي : 

e.  فنيل آلانين , تيروزينحلقوي : 

f.  تريپتوفانناجور حلقه : 

  به لوسين , ايزولوسين , والين  . شاخه دار مي گويند  

 نوري اسيدهاي آمينه :  خاصيت  

  داشته باشد , در نور پلاريزه مي شود ( همه به جز گلايسين )  نامتقارنهر اسيد آمينه اي كه كربن 
  اگر عاملNH2  روي كربن نامتقارن سمت راست مولكول باشد D ) Dextrogree (  

  )  L ) Levogyreروي كربن نامتقارن سمت چپ مولكول باشد  NH2اگر عامل         
 

  اگر نور را به سمت راست منحرف كنند  راست گردان يا+ 

  –چپ گردان يا  اگر نور را به سمت چپ منحرف كنند        
  

 Pro  ها ازL α . آمينواسيد ساخته مي شوند  
  آمينواسيد ساخته مي شوند . ( تايپ مجدد ) L αقندهاي طبيعي از            

  
  تعدادي ازα واسيدها در ساختمان آمينPro  : شركت نمي كنند . مثال  
  اورني تين , سيترولين , اسيد آرژينو سوكسينات سنتز اوره 

  هيدروكسي ليزين , هيدروكسي پرولين ساختمان كلاژن 

  تيروزين تيروئيد 

  گلوتامات ساخت ميانجي عصبي 

  
 D –  سرين وD – آسپارتات در ساختمان مغز  
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        D – نين و آلاD –  . گلوتامات در ديواره باكتري گرم مثبت  

  : خاصيت آمنوتري اسيدهاي آمينه  

  عامل كربوكسيل خاصيت اسيدي 

  عامل آميني خاصيت بازي 

  
 PH > 3  9  ( + )  اسيدي > PH    ) بازي- (      ( خنثي ) در محيط خنثي به صورت دو قطبي  
  

 PH  : ايزوالكتريكPi   است . ( يعني در ميدان منحرف نمي شود )  0بارالكتريكي اسيد آمينه در آن مجموعه  

 : اگر اسيد آمينه داراي دو عامل اسيدي و يك عامل آميني باشد , ابتدا :  تيتر اسيدهاي آمينه اسيدي  
1ା

୔୏భ
ሱۛሮ خنثي

୔୏౎
ሱۛሮ 1ି

୔୏మ
ሱۛሮ 2ି 

 

Pi ൌ
PKଵ ൅ PKଶ

2
 

 اگر اسيد آمينه داراي دو عامل آميني و يك عامل اسيدي باشد ( هيستيدين )   نه قليايي :تيتر اسيدهاي آمي  
2ା

୔୏భ
ሱۛሮ 1ା

୔୏౎
ሱۛሮ 0

୔୏మ
ሱۛሮ 1ି 

  

Pi ൌ
PKଶ ൅ PKୖ

2
 

  : ساختمان پروتئين ھا و عملکرد آن ھا  ۴فصل 

  انواع پروتئين ها : 

  :  فقط تركيب اسيد هاي آمينهساده 

 سيد آمينه + قست غيرپروتئيني . تقسيم بندي براساس قسمت غيرپروتئيني : : ا مركب 

  : اتصال كووالانسي كربوهيدرات با زنجيره پلي پپتيدي مثل هورمون گليكوپروتئين هاTSH 

 : ليپيد + پروتئين مثل  ليپوپروتئين هاLDL 

 : پروتئين + رنگدانه مثل هموگلوبين , سيتوكروم كروموپروتئين ها 

 پروتئين + فلز , مانند فريتين ( محتوي آهن ) , كربوكسي پپتيداز ( روي ) , سيتوكروم اكسيداز ( مس و آهن )  وتئين :متاپر 

  : پروتئين + اسيد فسفوريك مانند كازئين شيرفسفوپروتئين 

 : لئيك + هيستون  ها ) پروتئين + نوكلئيك اسيد . مثل نوكلئوپروتئين هاي موجود در هسته سلول ( اسيد نوك نوكلئوپروتئين 

  : تقسيم بندي پروتئين ها بر اساس نقش فيزيولوژيكي 

 آنزيم ها 

  : هموگلوبين ( نقل و انتقال اكسيژن ) , ترانسفرين ( نقل و انتقال آهن ) پروتئين هاي ناقل 

  پپتيدي , پروتئيني  :هورمون ها 

  : كراتين , كلاژن , الاستينپروتئين هاي ساختاري 

  ايمونوگلوبولين ها , فاكتورهاي انعقاديدفاعي : پروتئين هاي 

  : اكتين و ميوزينپروتئين هاي انقباضي 

  : فريتين ( ذخيره آهن )پروتئين هاي ذخيره اي 

  : تقسيم بندي براساس ساختار 

  : نوع اسيد آمينه و ترتيب قرارگرفتن آن ها ( باندهاي پپتيدي و دي سولفيدي )ساختمان اول 

  : ختمان سه بعدي منظم يك قطعه پلي پپتيدي ( آلفا هيليكس يا صفحات بتا )ساساختمان دوم 

  : كل ساختمان سه بعدي يك پروتئين ( آلفا هيليكس و صفحات بتا )ساختمان سوم 

 پس بار الكتريكي متفاوت 
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  : پروتئين هاي داراي بيش از يك زنجيرهساختمان چهارم 

  درسنامه ( تايپ مجدد ) 18شكل صفحه 
  هر شكلي را در فضا نگيرد :  چه عواملي سبب مي شوند كه پروتئين

 و اكسيژن گروه كربونيل N‐H–حالت ترانس  .1

 حول باند دوگانه ( همان باند پپتيدي ) چرخش وجود ندرد .  .2

 ( باند پپتيدي ) و دو كربن آن ها در يك صفحه قرار دارند .  ‐C‐N–اتم هاي  .3

 در طرفين گروه پپتيدي و امكان برخورد فضايي آن ها αدو كربن  .4

 ه (زاوي C‐C (  ψ ) ( پسي  
 ) زاويه C‐N  ( φ ( في )  

  درسنامه ( تايپ مجدد ) 21ص  3شكل 
  در ساختمان دوم در مارپيچ آن ها بينCO  يك اسيد آمينه وNH . چهارمين اسيد آمينه پيوند هيدروژني برقرار است  

  مارپيچ آن ها
حرارت	يا	كشيده	شدن
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ صفحات بتا  

  صفحات بتا در ساختمان دوم درCO  وNH  از پلي پپتيد موازي پيوند هيدروژني  
  مو , پشم , ناخن , شاخ , سم , حيوانات , لاك لاك پشت α – هيليكس  
  ابريشم , تار عنكبوت صفحات بتا  
  ساختمان سوم شكل فضايي كامل يك زنجيره پلي پپتيدي  
  پرولين يا گلايسين خمش زنجيره پلي پپتيد  

Luecin zipper  دو زنجيره منظم مارپيچ آلفا با يك خمش داراي تعداد زيادي اسيد آمينه لوسين :  
Zinc Finger ) يك اتم روي :Znଶାمتصل به دو تا سيستئين و دو تا هيستيدين (  

  : ولفيديدي س -4هيدروفوبيك       - 3هيدروژني      - 2الكترواستاتيك      -1انواع باند ها در يك پروتئين كروي  
  ذخيره اكسيژن نقل و انتقال اكسيژن در ماهيچه هاي مخطط  پروتئين تك رشته اي داراي يك گروه هم ميوگلوبين : 

 حلقه پروتوپورفيرين + آهن هم  
  اتصالات مولكول آهن : 

 چهار ازت پيرول 

  هيستيدينF8  در زنجيره  8( اسيد آمينه شمارهF  ( هيستيدين است , 

 ل اكسيژنآزاد براي اتصا 

  دليل هاي وجود بخش گلوبين : 
 جلوگيري از محصور شدن اكسيژن بين دو مولكول هم  .1

 با ميوگلوبين COكاهش ميل تركيبي  در ساختمان گلوبين  E7وجود هيستيدين  .2

  درسنامه حتما اضافه شود . .. 26ص  10شكل 
  يا  "گموئيدي سي "منحني درجه اشباع هموگلوبين برحسب فشار نسبي اكسيژن به صورتS  . كشيده مي باشد  

   20 mmHgفشار نسبي اكسيژن در ماهيچه 

   5 mmHgميل ميوگلويبن به آزاد كردن اكسيژن 
  يك پروتئين تترامر ( چهار رشته پلي پپتيد) . هر رشته شبيه ميوگلوبين ( داراي گروه هم و گلوبين ) هموگلوبين : 

هر مولول هموگلوبين 
تركيب
ርۛሲ ول چهار مولكO2  ( نحوه اتصال : تعاوني )  

 T ( Taut )    دزاكسي هموگلوبين : R ( Relax) اكسي هموگلوبين :  
  آزاد سازي اكسيژن : 

 فشار نسبي اكسيژن 

 CO2 

 H+ 

 2,3 BPG  )2  بيس فسفوگليسرات )  3و 

  به طرف حلقه هم مي شود .  F8باعث كشيده شدن هيستيدين  O2اتصال 
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  ها : كربوهيدرات 5فصل 
  كربوهيدرات ها ( گلوسيدها ) موادي آلي هستند كه در بدن انسان غالباً نقش انرژي زايي دارند . 

  طبقه بندي كربوهيدرات ها : 

 منوساكاريد ها 

 اوليگوساكاريد ها 

 پلي ساكاريد ها 

  متفرقه  

 " كتوني "يا  " آلدهيدي "ها و تبديل شدن آن به عامل  "پلي الكل  "الكلي در اكسيداسيون يكي از عوامل  نحوه تشكيل :•   Cn(H2O)n فرمول كلي : : . منوساكاريد ها 1
  قند هاي ساده اي هستند كه به قندهاي ساده تر هيدروليز نمي شوند .  •

  نمونه ها :

  كتوز ( كتوني )  آلدوز ( آلدهيدي )  تعداد كربن

  دي هيدروكسي استون  ( گليسروز ) گليسر آلدهيد  ( تريوز ) 3

  اريترولوز  اريتروز  ( تتروز ) 4

  ريبولوز  ريبوز  ( پنتوز ) 5

 فروكتوز  گلوكز , گالاكتوز , مانوز  ( هگزوز ) 6

  سودو هپتولوز  -   ( هپتوز ) 7

    
  . گليسرآلدهيد , كوچكترين قند آلدهيدي در طبيعت است  
  ديگري مطرح شود كه در آدامه مي آيند ]قبل از بررسي اوليگوساكاريدها و پلي ساكاريدها , لازم است مباحث [ 
 : كربن نامتقارن  2بنيان مختلف متصل مي باشد . به عنوان مثال در گليسرآلدهيد كربن شماره ي  4ظرفيت آن به  4كربني كه  كربن نامتقارن

  است . 
  
 : د . ايزومرها موادي هستند كه فرمول بسته يكسان و فرمول ساختاري متفاوتي دارن ايزومري  

تقسيم بندي درسنامه به اين صورت است . 

  
  اما نوع ديگر تقسيم بندي كه به نظر بهتر مي آيد : 

  ايزومريD  وL دو مولكول در صورتي كه داراي كربن نامتقارن باشند و ساختار هر كدام تصوير  ( كه در درسنامه تحت عنوان ايزومري نوري آمده است ) يا انانتيومرها :
   تصوير آينه اي يكديگرند و انانتيومر يكديگر هستند . Glucose‐Dو  Glucose‐Lهمديگر ناميده مي شوند . به عنوان مثال   "اناتيومر " يگري باشد ,آينه اي د

ايزومري

ايزومر ساختماني

زنجيري

موضعي

عاملي

ايزومر هندسيايزومر فضايي
Cis

Trans

ايزومر نوري

اكسيداسيون
ርۛ ሲۛ 

اكسيداسيون
ሱۛ ሮۛ 

 كتون  الكل  آلدهيد
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  تعيينL  وD : در صورتي كه عامل  بودن يك منوساكاريد به بيان سادهOH , متصل به آخرين كربن نامتقارن , در سمت راست ديده شود D  و در صورتي كه اين عامل در
متصل به كربن نامتقارن گليسر آلدهيد بنا شده يعني قندهايي كه  OHناميده مي شود . ( البته اين يك قراردادي است كه براساس نحوه قرارگيري عامل  Lسمت چپ ديده شود , 

  هستند و ... ) Dد از سري گليسرآلدهيد باش – Dمتصل به كربن آخرين كربن نامتقارن شان مثل  OHقرارگيري 
ردان ( + ) و اگر به چپ منحرف كند وجود كربن نامتقارن باعث مي شود كه تركيب فعاليت نوري هم داشته باشد به طوريكه اگر نور پلاريزه را به سمت راست منحرف كند , راست گ

  همگي امكان پذيرند .  (+) L (‐) , L (+) , D (‐) , Dي حالت هاي يعن بودن تركيب ندارد D , L. جهت انحراف ربطي به ) خواهد بود  -, چپ گردان (
  به مخلوطي كه به ميزان مساوي از تركيباتL  وD  )4  است .  "صفر  "مي گويند كه انحراف نور پولاريزه در آن  "راسميك  "حالت امكان پذير ) داشته باشد مخلوط  
 ساختمان هاي حلقوي پيرانوزي و فورانوزي  

  ) همي استال ( نيمه استال ) HOR2  ( )) + الكل (   جه قبل از توضيح : اگر آلدهيد ( [ تو

  )استال HOR3 ( ) ) + الكل ( و اگر همي استال (

  به همين صورت براي كتون ها و همي كتال ها داريم . 
است . ( قند  همي استال ( همي كتال )ركيب شود ساختمان حلقوي ايجاد مي شود كه نوعي ) آن ت OH‐ در صورتي كه گروه آلدهيدي ( كتوني ) يك منوساكاريد با گروه الكلي (

  نوع حلقه بوجود مي آيد :  2همي كتال ) . متعاقب اين واكنش و بر اساس اينكه واكنش بين عامل هاي كدام كربن ها باشد  قند هاي كتوني   •همي استال  هاي آلدهيدي 

 موجود در محلول به اين شكل است .  گلوكز% 99بيش از  : ضلعي )  6پيرانوز ( حلقه  .1

  ضلعي ) 5فورانوز ( حلقه  .2

 كربن آنوفريكدر فروكتوز ( كتوني ) كه قبلا نامتقارن نبود , نامتقارن مي شود كه از اين پس  2در گلوكز ( آلدهيدي )  و كربن شماره  1با به وجود آمدن حلقه ها , كربن شماره 
  حول اين كربن آنومري , نوع ديگري از ايزومري را به وجود مي آورد كه در ادامه مي آيد ... OHنحوه قرار گرفتن  نام مي گيرد .

 ) قرار دارد . 2) و فروكتوز در موقعيت (1كربن آنومري گلوكز در موقعيت (  
  ايزومريα  و :  بسته به اين كه عاملOH گيرد , ايزومرهاي متصل به كربن آنومري در چه جهتي قرار بα  و  ساخته مي شوند . در گلوكز اگر عاملOH  به سمت بالا قرار

  است .  α( ب اول بالا !! )  و اگر به سمت پايين باشد , ( بتا )  بگيرد . 
   

  
  
: در صورتي كه تفاوت دو منوساكاريد فقط در شكل قرارگيري  اپي مرهاH  وOH جز اتم كربن آنومري ( كربونيل ) كه تفاوت قرار گيري  در اطراف يك اتم كربن خاص ( به
OH  در اطراف آن منجر به ايزومريα  و  مي شد و آخرين كربن نامتقارن كه تفاوت باعث ايزومريD  وL  . مي شد ) باشد , آن دو منوساكاريد , اپي مر همديگر هستند  

  و گالاكتوز اپي مر همديگر نيستند . مانوز و گالاكتوز , اپي مرهاي گلوكز هستند ولي خود مانوز 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

-گلوكو پيرانوز α - گلوكو پيرانوز 
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  ايزومريCis  وTrans : ( هندسي )   اگر عوامل مشترك در يك طرف پيوند دوگانه باشندCis )  و اگر عوامل مشترك در طرفين پيوند دوگانه (

  )نام دارد ( Transباشند 

  داراي گروه كتوني است .  2داراي گروه آلدهيدي , فروكتوز در موقعيت  1توز مشابه است , اما گلوكز در موقعيت فرمول بسته گلوكز و فروك كتوز : –ايزومري آلدوز  سوال )
  ( تايپ مجدد , عكس فروكتوز گذاشته شود )  ) 87اسفند  107

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 ) واكنش هاي مربوط به گروه هيدروكسيل‐OH : قند ها (  

 : به  " گليكوزيدها "ركيب گروه هيدروكسيل متصل به كربن آنومريك يك منوساكاريد با تركيب ديگري ( كه در مورد آن در ادامه بحث مي كنيم ) از ت تشكيل گليكوزيدها
ر صورتي كه جزء دوم گلوكز باشد مي گويند . د " آگليكان "مي گويند . اگر جز ديگر منوساكاريد نباشد به تركيب حاصله  پيوند گليكوزيديوجود مي آيند و پيوند ايجاد شده را 

  مي نامند .  "يد گلوكز "تركيب حاصل را 
  نحوه تشكيل پيوند هايO –  گليكوزيدي وN –  : گليكوزيدي  

 OH  + متصل به كربن آنومريك منوساكاريدOH  منوساكاريد يا تركيب ديگري  پيوندO – گليكوزيدي 

 OH  + متصل به كربن آنومريك منوساكاريدNH2 مين ) تركيب ديگري ( آ  پيوندN – گليكوزيدي 

  پيوندO –  است چرا كه يك همي استال با عامل  استالگليكوزيدي يكOH  . تركيب شده است  
  هستند .  "آگليكون هاي استروئيدي  "تمامي گليكوزيدهايي كه به علت اثرشان بر قلب مهم اند حاوي  
 : گروه  استري شدنOH 1هستند . مثل : گلوكز  " اسيد فسفريك "ل استري شدن مي باشند . قندها در فرآيندهاي متابوليسمي به صورت استري شده با قندها به آساني قاب 

  فسفات  – 6دي فسفات , فروكتوز  6و  1فسفات , فروكتوز  6فسفات , گلوكز 
 : قندهايي كه يك  قندهاي آمينهOH  آن ها با گروهNH2 ه : در پيوند شده باشد . ( توج جايگزينN –  , گليكوزيديNH2  وOH  با هم واكنش مي دادند اما در قندهاي

  آمينه اين دو جايشان را به يكديگر مي دهند ) . مهمترين قندهاي آمينه : گلوكز آمين و گالاكتوز آمين . 
 : قندهايي كه در آن ها يك اتم هيدروژن جاي يكي از گروه هاي  قندهاي دزوكسيOH  باشد .  مثل : فوكوز , رامنوز , دزوكسي ريبوزرا گرفته  
  
  واحد منوساكاريد درست شده باشند . 10تا  2منوساكاريد ايجاد مي شود . قندهايي كه از  10تا  2از هيدروليز آن ها  : . اوليگوساكاريد ها 2

  مهمترين اليگوساكاريد ها : 

  
  
  در مالتو و لاكتوز است در حالي كه ساكارز اين گروه را ندارد .  آزادخاصيت احياكنندگي به علت وجود گروه همي استال  

دي ساكاريدها
احيا كننده

1αگلوكز با پيوند  - يا  α+ گلوكز  - α: مالتوز  گليكوزيدي 4

1گلوكز  با پيوند  - يا  α+ گالاكتوز  - : لاكتوز  گليكوزيدي 4

1αفروكتوز با پيوند  + گلوكز  - α:  ساكارز غير احيا كننده گليكوزيدي 2
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  شكل مالتوز ( تايپ مجدد ) 
  براي تشخيصα  و  بودن دي ساكاريدهاي احيا كننده به جهت قرارگيري گروه همي استال آزاد توجه مي كنيم . به سمت بالا باشد  ( بالا بتا ) و پايين باشدα  . است  
  واحد منوساكاريد درست شده اند .  10از بيش از  واحد منوساكاريد ايجاد مي شوند  10در اثر هيدروليز بيش از ا : . پلي ساكاريده3

  انواع : 
  : از تكرار واحدهاي مشابه به وجود مي آيند :همو پلي ساكاريد ها 

o  واحدهاي تكراري , گلوكز باشد نشاسته , سلولز , گليكوژن 

o ز باشد واحدهاي تكراري , فروكتو  ( فروكتوزان ) اينولين  87شهريور  107( سوال( 
  : مهمترين علاوه بر منوساكاريد ها , تركيبات غيرقندي مثل سولفات و استات هم در آن ها به كار رفته است . هترو پلي ساكاريد ها  ) گليكوز آمينو گليكان ها

 موكو پلي ساكاريدها )

  : شرح مختصر بعضي از پلي ساكاريد ها 
 %) تشكيل شده است . 80%) و آميلوپكتين (20از آميلوز ( نشاسته :  .1

a.  آميلوز  , به صورت خطي استn  1مولكول گلوكز كه با پيوند هايα4 يدي به هم متصل اند . گلوكز 

b.  آميلوپكتين : به صورت انشعاب دار است 

i.  : قسمت خطيn  1با پيوند هاي  گلوكزمولكولα4 يديگلوكز 

ii. 1پيوند  عاب :در محل انشα6 يدي برقرار است . گلوكز 

  شكل آميلوپكتين ( تايپ مجدد ) 
  به وجود مي آيد .  "دكسترين  "از هيدروليز ناقص نشاسته  
 شبيه آميلوپكتين نشاسته است ولي منشعب تر . گليكوژن :  .2

  است . منشعب تر گليكوژن از آميلوپكتين  
 است .  "كمتر  "عاب آميلوپكتين طول هر انشعاب گليكوژن از طول هر انش  
 گليكوزيدي به هم متصل اند .  14مولكول گلوكز كه با پيوند هاي  nسلولز :  .3

  1ي كه با پيوند گلوكزواحد  2در صورت هيدروليز سلولز و باقي ماندن4 ل مولكو 2ايجاد مي شود . ( مالتوز  "سلوبيوز  "يدي به هم متصل اند , ماده اي به نام گلوكز
  يدي به هم متصل بودند ) گلوكز 1α4بود كه با پيوند  گلوكز

معمولاً از واحد   •پروتئوگليكان )  : در ساختمان پروتئوگليكان ها ديده مي شوند ( موكو پلي ساكاريد + پروتئين  گليكوز آمينو گليكان ها ( موكو پلي ساكاريد ها ) .4
 ونيك يا اسيد ايدورونيك } ( اسيدهاي اورونيك ) درست شده اند . استيله + { اسيد گلوكور – Nهاي تكراري يك قند 

  تفاوت ساختماني اسيد گلوكورونيك با اسيد ايدورونيك     

  مهمترين گليكوز آمينو گليكان ها ( موكو پلي ساكاريد ها ) : 
 آمين گلوكزاستيل  – Nگلوكورونيك اسيد + هيالورانيك اسيد :  .1

 كندروايتين سولفات :  .2

a. وكورونيك اسيد + گلN –  استيل گالاكتوز آمين سولفات  سولفات – 6سولفات و كندروايتين  – 4كندروايتين  
 آمين سولفاته گلوكزايدورونيك اسيد سولفاته + هپارين :  .3

 آمين سولفاته گلوكزاستيل  – Nگالاكتوز +  : IIو  Iكراتان سولفات  .4

 نرفته است .  در ساختمان هيالورانيك اسيد , سولفات به كار  
  , هر دو جزء تشكيل دهنده , سولفاته هستند .در ساختمان هپارين   

  . كربوهيدرات هاي متفرقه :  4

ها عبارتند  دسته قبلي قرار داد . مهمترين اين كربوهيدرات 3طبق تعريف كربوهيدرات ها اين نوع مواد جزء كربوهيدرات ها محسوب مي شوند اما نمي توان آن ها را در هيچ يك از 
  از : 
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1. N –  : اسيد لاكتيك + استيل موراميك اسيدN –  آمين  ( تايپ مجدد شكل )  گلوكزاستيل 

   هاست .  "ديواره سلولي باكتري  "از موارد اوليه سازنده ي  
2. N –  نورامينيك اسيد يا اسيد سياليك =  –استيلNana  : + اسيد پيروويكN –  استيل مانوز آمين  ( تايپ مجدد شكل )  )89شهريور  130( سوال 

  گانگليوزيد ها ,  گروه هاي خوني,  بافت هادر ساختمان  وجود دارد . گليكوپروتئين ها و   )89اسفند  113( سوال  
  مي شود. سلول هاي سرطاني و گلبول هاي قرمز ) بر سطح  -آن ها , باعث ايجاد بار منفي ( كربوكسيل عامل  
  توليد مي شود , ويروس آنفلوانزا كه توسط ز نورآمينيداآنزيمNana ( تايپ مجدد ) . ( اسيد سياليك ) را در هنگام عفونت از محل پذيرنده ي آن جدا مي كند  
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  ليپيدها :  6فصل 
  ليپيدها تركيباتي اند آب گريز و محلول در حلال هايي مثل اتر , بنزن و كلرفرم اند . 

  د ها و موم ها هستند . ليپيدها شامل چربي ها , استروئي
  وظايف ليپيد ها : 
 در بافت هاي زيرپوستي و اطراف اعضا به عنوان عايق حرارتي 

 در اعصاب ميلين دار به عنوان عايق الكتريكي 

 به عنوان اجزاء مهم سلولي در غشاء سلول به شكل ليپوپروتئين 

 نوسيله ي دائمي براي انتقال ليپيدها و در خون در غالب ليپوپروتئي 
 ... به عنوان اجزاي مهم غذايي از نظر ويتامين هاي محلول در چربي و اسيد هاي چرب ضروري جهت بيوسنتز پروستاگلاندين ها و 

  تقسيم بندي ليپيد ها : 

   اسيد چرب :
 بيشتر از هيدروليز چربي ها به وجود مي آيند .  .1

 اشباع و غير اشباع فرم اند  2در طبيعت به  .2

 ) + گروه كربوكسيل اند .  CH3 – (CH2)n – COOHربني ( داراي يك زنجيره ك .3

پيوند دوگانه اند = اسيد چرب لازو ( انسان و حيوان خود قادر به توليد آن ها در بدن نيستند ) , اين اسيد هاي چرب براي  1اسيدهاي چرب غير اشباع كه داراي بيش از  .4
 د . ساخت موادي مثل پروستاگلاندين و هورمون موضعي لازم ان

 Trans  •اند )  Cis( چربي منابع غذايي ما عمدتاً  Cisدسته اند :  2اسيد چرب غيراشباع از نظر شكل  .5

 اسيد هاي چرب شامل دو دسته اند :  .6

a.  اشباع شده  هر چه طول زنجيرهC  طولاني تر  نقطه ذوب  و حلاليت 

b.  غير اشباع هر چه تعداد پيوند هاي مضاعف   نقطه ذوب ليت و حلا 

 ) فاصله دارند .  CH2 )  مجاور هم قرار نمي گيرند حداقل به اندازه ي يك گروه متيل ( گانه (  2پيوند  2در اسيد چرب غير اشباع هيچگاه  .7

 نحوه شماره گذاري :  .8

a.  شماره گذاريα  از سمت :C  عامل كربوكسيل تاCH3   انتهاييCH3 – (CH2)n – C
3
 – C

2
α – C

1OOH 

b.  شماره گذاري  : از سمتCH3  تا عامل كربوكسيلC1H3 – C
2H2 – C

3H – C4H2 – C
5H2 ‐ C

6OOH 

 طرز خواندن :  .9

a. ∆୶୬  n  تعداد كربن =•  x  محل پيوند هاي دو گانه براي مثال = ∆ଽ	,ଵଶ
ଵ଼ 

b. Cn:X   C18 : 9,12 

  اسيد چرب غير اشباع مهم :  3

ليپيد ها

اسيد چرب
تري گليسيريد

فسفوليپيدموم

فسفاتيديل كولين
فسفاتيديل اتانول آمين

فسفاتيديل سرمي
فسفاتيديل اينوزيتول

اسفنگوميليناسفنگوليپيد
سربرويزيد

گانگليوزيد ترپن ها

استروئيد ها

كلسترول و مشتقات آن
اسيد هاي صفراوي

هورومون هاي استروئيدي
پروستاگلاندين ها

استروئيد ها
ناقل

ساختماني شامل غشا
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  = اسيد لينولئيك6 

  = اسيد لينولنيك3 

  = اسيد آراشيدونيك6 

,ଵଶ	ଽ∆مي باشد . مثال : اسيد لينولئيك ,  مربوط به مكان پيوند هاي دوگانه ي نزديك به كربن  6و  3است و اعداد  دارد كربن  CH3كربن كه 
ଵ଼   = 18 – 12 = 6  

  تري اسيل گليسرول = تري گليسيريد = چربي خنثي

 فراوان ترين چربي در طبيعت اند .  .1

 ترين چربي است .  بخش عمده ي چربي و ذخيره بافت هاي حيواني و گياهي اند و غير قطبي  .2

 الكلي )  OHاز استري شدن گليسرول با اسيد چرب حاصل مي شوند ( پيوند استري = عامل كربوكسيل اسيد چرب + عامل  .3

 . ) ها بستگي دارد  R در تري گليسيريدها نقطه ي ذوب به نوع اسيد هاي چرب ( .4

 نوع اسيد چرب باشند = تري گليسيريد ساده در غير اين صورت مركب است .  R 1تا  3اگر  .5

6.   . مونو و دي اسيل گليسرول ها قادر به تشكيل مسيل هستند ولي تري آسيل گليسرول ها خير 

  موم

  بيشتر است , استري مي شوند , موم حاصل مي شود .  10ي آن نيز از اتم كربن به بالا وقتي با الكل هاي منوهيدريك كه تعداد كربن ها 10اسيد هاي چرب با تعداد 

  فسفوگليسيريد ( فسفو ليپيد ) 

 بيشتر جزء چربي هاي ساختمان سلولي است از جمله در غشاء سلولي .1

 گروه فسفات اند .  1اسيد چرب و  2هسته گليسرول ,  1شامل  .2

 تقسيم مي كنند .  Snيا  Lو  Oا را به دو دسته كربن نامتقارن آن ه 1فسفات به علت وجود  3در گليسرول  .3

  مي باشد .  Lيا  Sn) در سمت چپ باشد گليسرول فسفات ما  C2 روي كربن نامتقارن ( OHاگر عامل 

  اسيد فسفاتيديك -  Sn-3يا  فسفاتيديك –اسيد ال           مثال : 

 يل اتانل آمين يا سفالينفسفاتيد  •فراوان ترين مشتقات آن : فسفاتيديل كولين يا لستين  .4

  در ساختار آن به گروه فسفات كولين متصل شده است .  فسفاتيديل كولين :
  ( دي پالميتوئيل فسفاتيديل كولين ) در ساختار سورفاكتانت در ريه نقش دارد  

                                                                                                        
  نكته : 
  ليزو فسفو گليسيريد  ماده ي واسطه ي متابوليسم فسفوگليسيريد هاست . در غلظت  سمي است و مخرب ديواره ي سلولي 

  ليزوفسفوگليسيريد + اسيد چرب
	فسفوليپاز
ሱۛ ۛۛሮ فسفوليپيد 

  : فسفوليپاز 

o A1   قطع پيوند بين اسيد چرب وC شماره يك گليسرول 

o A2  د بين اسيد چرب و قطع پيونC شماره دو گليسرول 

o C   گليسرول 3قطع پيوند استري بين اسيد فسفريك و كربن 

o D  هيدروليز بين باز ازت دار و اسيد فسفريك 
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  فراوان در مغز و سلول عصبي  فسفاتيديل اتانل آمين = سفالين

                                                                                                                        
  به گروه فسفات عامل سرين متصل است .  فسفاتيديل سرين :

                                                                                                             

                                                                                                            
  به گروه فسفات گروه اينوزيتول ( الكل است ) متصل است .  فسفاتيديل اينوزيتول :

  . ينوزيتول است فسفاتيديل اينوزيتول در تمام بافت ها وجود دارد . اينوزيتول در فسفاتيديل اينوزيتول به شكل ايزومر فضايي آن يعني ميوا

فسفاتيديل اينوزيتول 
آگونيست	مناسب	هورموني
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ ]  دي اسيل گليسرول + اينوزيتول تري فسفات[   . به عنوان يك پيك ثانويه يا پيام داخلي عمل مي كنند  

  

  دي فسفاتيديل گليسرول = كارديوليپن

 گروه فسفات تشكيل شده  2از سه گليسرول و  .1

 ميتوكندري است .  به وفور در غشاء داخلي .2

                                                                     

  پلاسمولوژن ها : 

  اگر در اسيد فسفاتيديك به جاي اسيد چرب , آلدئيد چرب بگذاريم  . پلاسمولوژن توليد مي شود 

  سرول وصل شده . گلي 1الكل اشباع نشده است كه با پيوند اتري به كربن  1در ساختمانش 

  باز ازت دار در ساختمانش 1 , اغلب اتانل آمين است . 3. سرين يا 2. كولين . 

                                                                             

  اسفنگوليپيد : 

 دارند .در ساختمانشان يك آمين الكل اشباع شده به نام اسفنگوزين يا دهيدرو اسفنگوزين  .1
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 از مواد سازنده ي غشاء سلولي اند و به وفور در مغز و بافت عصبي اند و به ندت در سلول چربي اند .  .2

 و صابوني مي شود )   اسفنگوزين + اسيد چرب = سرآميد ( يك نوع چربي است  .3

  زير مجموعه هاي اسفنگوليپيد : 
  : به وفور در سلول هاي حيواني و گياهي و هم در بافت عصب و خون يافت مي شود . اين تركيب   •ن تركيب يك سرآميد + گروه قطبي فسفوريل كولياسفنگوميلين

 پيوند آميدي است .  1پيوند استري و  1داراي 

  سرآميد + قند ساده ( كه فاقد بار الكتريكي است ) گليكوليپيد خنثي = سربروزيد : 

o  قندشان مونوساكاريدي است كه با پيوند گليكوزيدي بهOH  . سرآميد متصل است 

o  : برحسب قندشان 

  : در بافت مغزي و عصبيگالاكتوز سربروزيد 

 به مقدار كم در بافت هاي ديگر است . سربروزيد  گلوكز : 

  : گليكوليپيد هاي اسيدي = گانگليوزيد ها 

o يا  سرآميد + يك دي ساكاريد ( معمولا تركيب گلوكز و گالاكتوز ) + يك يا چند واحد اسيد سياليكNANA  يا نوراميك اسيد 

o  .در ماده خاكستري مغز فراوان است 

o فرق گانگليوزيد ها در تعداد و موقعيت نسبي مولكول هاي قند هگزوز و اسيد سياليك 

o  . در انتقال امواج عصبي نقش ويژه دارند 

  ترپن ها 

  مجموعه اي اند از واحدهاي كربني به نام ايزوپرن كه از مشتقات بوتان اند . 

   بوتا دي ان يا ايزوپرن  3,  1متيل  2

  شامل : 
  : واحد ايزوپرن است مانند رژانيول كافمر ليمونن 2منوترپن 

 : واحد ايزوپرن است مانند متيول كه از رنگدانه هاي كلروفيلي است .  4 دي ترپن 

 : واحد ايزوپرن است مانند اسكوالن  6 تري ترپن ماده مهم در سنتز كلسترول 

 واحد ايزوپرن است مانند كارتيوئيد  8 ن :تترا ترپ  يكي از مهم ترين كارتنوئيد ها 

 : پيش ساز ويتامين  بتاكاروتنA 

  كوآنزيمQ  يا اپي كينون  يك عامل انتقال دهنده هيدروژن در زنجيره انتقالe . 

  استروئيد ها 

 مشتقاتي از پرهيدرو سيكلوپنتانو فنانترن هستند .  .1

 ليپيد حلقوي اند .  .2

 مهمترين شان گروه كلسترول هاست .  .3

a.  كلسترول 

b. كوپروسترول  فرم احيا شده كلسترول در روده 

c.  ارگوسترول = پروويتامينD  : 

i.  كربن است .  28داراي 

ii.  در مقايسه با كلسترول 1  8و  7و يكي بين  23و  22و يك پيوند مضاعف بين  24متيل اضافي روي كربن  

  كلسترول

 با يك پرو... ( تايپ مجد ( گروه  1كربني جانبي +  8زنجيره  1دOH  رويC  2و يك پيوند  3شماره  ) گانه  6و  5) بين كربن 
  ًكربنه است .  27كلا 

  . در تمام انواع چربي هاي حيواني و صفرا موجود است 
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  . دو سوم كلسترول خون به شكل استريفيه اند با يك اسيد چرب غير اشباع و بقيه به صورت آزاد 

 گانه و به  2يك پيوند ساده برقرار شود به جاي پيوند  6و  5ي بين كربن وقتC5  يكH  اضافه شود كوپروسترول 
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  : اسيدهاي نوكلئيك 7فصل 
سفريلاسيون اكسيداتيو را در سرعت ف ADPآدنوزين متيونين را مي دهند . ميزان  – Sو  A, كوآنزيم  +FAD  ,NAD+  ,NADPنوكلئوتيد ها تشكيل بخشي از كوآنزيم ها را مانند 

  نيز پيك ثانويه اند .  CGMPو  CAMPميتوكندي تنظيم مي كند . نوكلئوتيدهاي ويژه به عنوان تنظيم كننده هاي آلوستريك فعاليت آنزيم ها عمل مي نمايند . 
 7,  3تري متيل گزانتين و تئوبرومين يا  7,  3,  1پيريميديني هستند . كافئين يا )  DNA) , سيتوزين و تيمين ( فقط در  RNAآدنين و گوانين , پوريني بوده و اوراسيل ( فقط در 

  دي متيل گزانتين در چاي موجود است كه سبب تشديد اثر اپي نفرين مي شود .  3,  1دي متيل گزانتين تركيبات پورين دار گياهي هستند . تئوفلين يا 
  و نور فرابنفش را جذب مي كنند . بازهاي پوريني و پريميديني در آب غير محلولند 

  گليكوزيدي است . - βبه شكل فورانوز و از نوع بتا مي باشند . پيوند بين قند پنج كربنه و باز نيتروژن دار از نوع   RNAو  DNAقندهاي موجود در 
دن عروق خوني , انقباض عضلات صاف , آزاد شدن ناقل عصبي و متابوليسم آدنوزين در پستانداران به صورت هورمون محلي عمل مي كند و داراي اثر فيزيولوژيك است مثل بازنمو

  س ) چربي ها , تنظيم ضربان قلب و تنظيم خواب ( در بيداري سطح آدنوزين خارج سلولي افزايش و اين موجب خواب آلودگي مي شود و در خواب برعك
  پنتوز است .  5ي آيند . در غالب موارد كربن شماره نوكلئوتيد ها از استري شدن نوكلئوزيدها با اسيد فسفريك به دست م

  ) CMP ) , سيتديلات ( UMP ) , اوريديلات ( GMP ) , گوانيلات ( AMP : آدنيليك ( ريبونوكلئوتيد ها
  ) dTMP ) و دزوكسي تيميديلات ( dGMP ) , دزوكسي گوانيلات ( dAMP : دزوكسي آدنيلات ( دزوكسي ريبونوكلئوتيد ها

فسفات  – 3‘فسفات حلقوي و نوكلئوزيد هاي  -   3‘,  2‘فسفات , نوكلئوتيدهاي ديگري هم يافت مي شوند كه نقش مهمي دارند مانند نوكلئوزيد هاي  – 5‘نوكلئوزيد هاي علاوه بر 
  مي باشند .  RNAكه از مواد واسطه اي هيدروليز انواع 

يك واحد نوكلئوتيد توسط پيوند فسفو دي استر متصل  5‘نتي به يكديگر اتصال دارند به طوريكه گروه هيدروكسيل توسط گروه فسفات به طور كووالا RNAو  DNAنوكلئوتيد ها در 
آب دوست است . تمامي پيوندهاي فسفو دي استر در طول زنجير داراي جهت يكسان هستند . اين  DNAو  RNAاست به گروه هيدروكسيل نوكلئوتيد بعدي . اسكلت ساختماني 

به  AUGخوانده شوند . براي مثال رديف  3‘به  5‘است منجر به اين قرارداد شد كه رديف نوكلئوتيد ها از جهت  3‘به  5‘بودن علاوه بر اين اصل كه روند سنتز از جهت جهت دار 
استريفيه  3‘در طرف راست قرار گيرد فسفات به وضعيت استريفيه شده و اگر  5‘در طرف چپ نوكلئوزيد قرار گيرد , فسفات به وضعيت  P) است . هنگاميكه 5‘( AUG) 3‘صورت (

 Aاست .  5‘به  3‘و ديگري از   3‘به   5‘خلاف جهت يكديگر , يعني يكي از  DNAفسفات است . آرايش دو زنجيري  3‘, آدنوزين  APفسفات است و  5‘, آدنوزين  PAشده . پس 
در حول محور فرضي موجب پيدايش دو شيار با اندازه هاي متفاوت  DNAمتصل است . گردش زنجيره ي دوگانه ي  Cه با سه پيوند هيدروژني ب Gو Tتوسط دو پيوند هيدروژني به 

مي توانند رديف هاي بازي موجود در  DNAدر قسمت خارجي مارپيچ مي شود . شيار بزرگ را شيار اصلي و شيار كوچك را شيار فرعي مي نامند . پروتئين هاي متصل شونده به 
DNA  دوتايي را خوانده و به هر يك از شيارهاي اصلي يا فرعي متصل شوند , اين نوعDNA  راB‐DNA  مي نامند . آب زداييB‐DNA  منجر به پيدايشA‐DNA  مي شود كه پهن

ست و چپگرد بوده ( برخلاف دوتاي قبلي ) و گروه هاي ا B‐DNAاست كه باريكتر و بلند تر از  Z‐DNAتر و كوتاه تر بوده و موقعيت بازهاي مكمل آن طبيعي نيست . گونه اي ديگر 
هم در پروكاريوت ها و هم در يوكاريوت ها وجود دارد . هيدروليز  Z‐DNAدر سلول موجود نيست ولي توالي هاي كوتاهي از  A‐DNAفسفات آن به شكل شكسته و زيگزاك است . 

را با شكستن پيوند  RNAو  DNAحاصل را آپورينيك اسيد مي نامند . نوكلئازها در روده ي حيوانات  DNA) ,  سبب آزاد شدن تمام بازهاي پورين مي شود ( فقط ! DNAملايم 
 ونوكلئاز مي نامند . گروه ديگري ازفسفو دي استر هيدروليز مي كنند . آنزيمي را كه سب هيدروليز اولين يا آخرين نوكلئوتيد موجود در رشته ي پلي نوكلئوتيدي مي شود , اگز

  را هيدروليز مي كنند .  5‘يا  3‘و كربن  Pآنزيم ها به نام آندونوكلئاز قادرند پيوند هاي بين دو نوكلئوتيد مياني رشته ي پلي نوكلئوتيدي را هيدروليز كنند . آن ها پيوند بين 
  اندونوكلئازهاي محدود كننده كه از باكتري ها جدا مي شوند در ژنتيك كاربرد دارند . 

) به دمايي گويند كه در آن نصف مارپيچ  DNA ) tmايجاد مي شود . درجه ي ذوب  PHنامند كه توسط تغيير دما يا تغيير  DNAاز هم را تقليب  DNAرشته ي  جداشدن دو
  پيوند هيدروژني )  3بالاتر است . ( به دليل وجود  tmبيشتر باشد  DNAدر  Gو  Cدوگانه از بين برود . هر چه مقدار 

  به دست مي آيد )  tmنور فرابنفش بيشتري را جذب مي كنند ( با ترسيم نمودار ميزان جذب و تغيير دما ,  DNAاي تك رشته ه
به ترتيب مربوط است به دريف خطي نوكلئوتيد ها , ساختمان دوم شكل ساختمان به هم تاب خورده شده ي مارپيچ دوتايي است , ساختمان سوم مربوط است  DNAساختمان اول 

  پروتئين است .  – DNAبعدي مارپيچ دوتايي در عدم حضور پروتئين هاي متصل شونده و ساختمان چهارم مربوط به شكل تاخورده كمپلكس سه 
  در استحكام آن نقش دارد و ابرپيچ منفي ( چپگرد ) در اتصال پروتئين ها به آن .  DNAابرپيچ مثبت 

موجب آرميده شدن دوپيچ مي  IIموجب آرميده شدن يك پيچ و توپوايزومراز  Iنزيم توپوايزومراز انجام مي گيرد . توپوايزومراز تبديل حالت هاي ابرپيچ و ساده به يكديگر توسط آ
كه بار مثبت داشته و پروتئين هاي هيستون  DNAرا منع كند . براي بسته بندي  IIمي تواند فعاليت توپوايزومراز  Nalidixic Acidدارند .  ATPشود . جهت ايجاد ابرپيچ نياز به 

,  H1) . نوع پنجم هيستون يعني  H4و  H2A  ,H2B  ,H3داراي اسيدهاي آمينه ليزين و آرژنين هستند به آن متصل شده و به بارهاي منفي فسفات مي چسبند ( چهار نوع هيستون 
  نوكلئوزوم ها را به سمت هم مي كشد و به پيچ خوردگي كمك مي كند . 

RNA ه اي است ولي گاهي روي خود تا مي خورد و ساختاري شبيه به اصولاً تك رشتDNA  دورشته اي مي سازد . در يوكاريوت ها هرmRNA  حاوي اطلاعات سنتزيك پلي پپتيد
در يوكاريوت ها  mRNA مولكول  5‘ي است ولي در پروكاريوت ها مي تواند متعلق به چند پلي پپتيد باشد كه اولي را مونوسيترونيك و دومي را پلي سيترونيك مي نامند . انتها
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هيدروكسي نيز به پليمري از اجزاي آدنيلات متصل است . به  – 3‘متيل گوانوزين تري فسفات پوشيده مي شود كه به حفظ مولكول و شناسايي آن كمك مي كند . سر  – 7توسط 
  ) مي گويند .  hnRNAي ( هتروژن هسته ا RNAكه در هسته قرار دارند .  mRNAپيش سازهاي پردازش نشده ي 

tRNA ) علاوه بر مهار باز معمول حاوي دي هيدرواوراسيل D ) ريبوتيميدين , ( T ) پسودواورايدن , (   و متيل آدنين مي باشد . ساختار برگ شبدري دارد و قسمت هايي از آن (
يا انتهاي قبول  3‘در انتهاي  A‐C‐Cداراي رديف بازهاي  tRNAلقه نام دارد . تمام مولكول هاي كه پيوند هيدروژني دارد , ساقه ناميده مي شود و قسمت فاقد پيوند هيدروژني ح

مي باشد و زير واحد  5s  ,5.8s  ,28sهاي ريبوزومي  RNAحاوي  60sشكل است . ريبوزوم دو بخش دارد . بخش  tRNA  ,Lكننده اي آمينواسيد خود هستند . ساختمان سوم 
40s  حاويRNA  18هايs  30مي باشد . در پروكاريوت ها دو زير واحدs  50وs  . داريمRNA  ي كوچك هسته اي را به صورتsnRNA  وRNA  ي كوچك سيتوپلاسمي را به

  ) را تشكيل مي دهند .  snRNPsنشان مي دهند . اينها با پروتئين ها تركيب شده و ريبونوكلئوپروتئين (  scRNAصورت 
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  آنزيم ها :  8فصل 
 ي از نكات بارز آنزيم ها : بعض  
 كاتاليزر واكنش اند .   •به نام كوفاكتور يا كوآنزيم دارند  Proبخش ديگري هم غير   • مي باشند )  RNAساختار پروتئيني ( مقدار كمي  )1

  كوفاكتور ) مواد معدني Zn2+ (    كوآنزيم  مواد آلي + ويتامين هاي محلول در آب وه پروستتيك ناميده مي شوند . اگر محكم وصل باشند گر  
  آپوآنزيم + كوفاكتور يا كوآنزيم هالوآنزيم ها ( آنزيم مركب ) 

 : اندازه گيري فعاليت آنزيم   
 اندازه گيري محصول بعد از زماني مشخص  )1

 اندازه گيري سوبستراي باقي مانده بعد از زماني مشخص )2

   واحد آنKat دقيقه به محصول تبديل كند .  1درجه در  25؟   سوبسترا را در  1 است : يعني مقدار آنزيمي كه بتواند  

  : عواملي كه در اندازه گيري فعاليت موثرند  

 غلظت سوبسترا   :SP 

  غلظتE  . البته به ميزان سوبسترا هم بستگي دارد :EP 

 10: هر  دماo  برابر مي كند .در دماي  2دما , محصول راOptimum را دارند و بيشتر دناتوره مي شوند . بيشترين فعاليت 

 PH  هر آنزيم :PH  . خاص خود را دارد 

 : معادله ي ميكائليس و منتون   

V ൌ
V୫ୟ୶ ൈ ሾSሿ
K୫ୟ୶ ൈ ሾSሿ

 

  : معادله ي لينويور و برك   
1
V
ൌ

K୫
V୫ୟ୶

ൈ
1
ሾSሿ

ൈ
1

V୫ୟ୶
 

Km  غلظت تقريبي سوبسترا داخل سلول حدود :Km ك آنزيم چند سوبسترا داشته باشد آنكه است و اگر يKm  كمتري دارد ميل تركيبيS  باE  . بيشتر مي باشد  
 : مهار كننده ي آنزيم ها   

 ب) غير رقابتي  الف) رقابتي قابل بازگشت :  )1

 )  DIPF: از معادله ي ميكائليس و منتون مطابقت نمي كنند . مثل : دي ايزوپروپيل فسفوفلوئوريدات (غيرقابل برگشت  )2
۳ ൅ ܁ → ܁۳ → ۳ ൅  ۾

 

  
  

  شباهت دارند . ( شكل هاي اينجا كشيده شود تايپ مجدد ) .  [S]اينها با قابل بازگشت رقابتي : 
 Malonate , Oxalate , Oxaloacetate , Pyrophosphateمثال : آن هايي كه شبيه سوكسينات هستند و مهار سوكسينات و هيدروژناز را دارند : 

  نمي رسيم .  Vmaxباعث تغيير شكل آنزيم مي شوند . در اين ها هيچ گاه به رقابتي : قابل بازگشت غير 
ET = [ES] + [EI] + [ESI] + [E] 

 H2Oبيس فسفات +  6فروكتوز ا و  -    Dبه عنوان غيررقابتي عمل مي كند  AMPمثال : 
فروكتوز	بيس	فسفاتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ D –  فسفات +  – 6 –فروكتوزPi  

 نزيم هاكنترل فعاليت آ :  
     در سطح ژن  .1

  . مثلاً :  كنترل با شركت پيوند كوالان  .2
  گلوكز گليكوژن  گليكوژن فسفوريلاز   aفسفوريلاز كيناز   a( فعال )  b  ( a پروتئين كيناز غير فعال (

  معمولاً با ترشح هورمون شروع مي شوند و هر آنزيم سوبسترايي شده و فرم فعال فرآورده مي شود . 
 ترومبين كيموتريپسين  , پروترومبين  : غيرفعال سنتز مي شوند و موقع نياز فعال مي شوند . مثل : كيموتريپسينوژن وآنزيم ها ( زيموژن ) پر .3
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ستند . سوبسترا باعث مي شود : داراي يك يا چند جايگاه ديگر براي مولكول هاي تنظيم كننده هستند . اين ها يا فعال كننده يا غير فعال كننده ي آنزيم هآلوستريك ها  .4
 ( فعال ) تبديل شود . از ميكائليس و منتون مطابقت نمي كند .  Tautبه فرم  Relaxاز فرم 

 مثال : هر منحني كه به شكل سيگموئيدي باشد . زيرا زير واحد ها با هم مرتبط هستند و فعال يا غيرفعال شدن يكي بر سايرين اثر دارد . 

5. Feedback ‐ نش هاي چند مرحله اي و آنزيم اول معمولاً آلوستريك مي باشد . : در واك 

 : اشكال متفاوت يك آنزيم , سوبستراي مشتركي دارند . از لحاظ ساختماني متفاوتند .ايزوآنزيم ها  .6

  هم مي گويند .  LDHآن ها  Hو  Mنوع زنجيره  2زير واحد دارد و  4لاكتات دهيدروژناز :  : 1مثال 
1. HHHH  ر قلب و چون هوازي است از طرف لاكتات به پيرووات . بيشتر د 

2. HHHM 

3. HHMM 

4. HMMM 

5. MMMM   به لاكتات . پيروواتدر عضله و از طرف 

  اين ها از نظرVmax  وKm  . متفاوتند  
 LDH1,2   در سكته قلبي     LDH3  در عوارض كبدي  

  آنزيم هگزوكيناز :  : 2مثال 
  هگزوكينازI  ,II  ,III حصول كنترل مي شوند در بيشتر بافت ها يافت مي شوند . ميل تركيبي زيادي با گلوكز دارند . توسط م  

  فسفات تبديل مي كنند .  6اين ها زماني كه گلوكز خون پايين هم باشد آن را به گلوكز 
  هگزوكينازIII  ي شود زماني فعال مي شود كه گلوكز بسيار بالا باشد . وابسته به غلظت سوبسترا است , گلوكز كيناز هم گفته مي شود . در كبد توليد م  

  ) دارد .  Muscle ( M) و  Brain ( B) دو زير واحد  CK كرآتين كيناز (:  3مثال 
  ( ماهيچه ) MM. 3      )85(اسفند  ( قلب )  MB. 2( مغز )     CK : 1 .BBانواع 

  : نام گذاري آنزيم ها  

 اكسيداسيون و احيا . مثال : دهيدروژناز ها , پراكسيدازها و اكسيدازها واكنش هاياكسيد و ردوكتاز :  .1

 )87(اسفند   )88(مرداد  كرآتين كيناز , آمينوترانسفرازها , گلوكوكيناز : : انتقال يك گروه از يك مولكول به مولكول ديگر .مثال ترانسفرازها  .2
 يداز , ليپاز , استرازمثال : پپت.  H2O: شكستن باندها با مشاركت هيدروليزها  .3

 : تبديل پيوند يگانه به دوگانه يا اضافه كردن به پيوند دوگانه . مثل : دكربوكسيلازها ليازها  .4

 : تبديل ايزومرها به همديگر . مثال : ايزومرازها , موتازهاايزومرازها  .5

  : براي اتصال دو مولكول نياز به انرژي دارند . مثل : سنتتازهاليگازها  .6
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  ويتامين: كوآنزيم و  9فصل 
  ويتامين ها : 

 ) A , D , E , K محلول در چربي ( .1
 محلول در آب .2

  . ويتامين هاي محلول در چربي : 1

  : Aويتامين 

 A1   . حيوانات و ماهي هاي درياي , در بينايي دخيل است 

 A2   به طور مساوي باA1 در ماهي هاي آب شيرين 

  Aمولكول ويتامين   2مولكول بتاكاروتن  1وئيد گياهان . مثلا : متناسب است با ميزان كارتن Aويتامين 
  تركيب مي شود .  Opsinسيس رتينال با -11در بينايي دخيل است . رتينال به شكل  A1آلدئيدي از 

୍ୱ୭୫ୣ୰ୟୱୣ	 All trans retinil ster ୰ୣ୲୧୬୭୧ୢرفته  RPEبه  Rosاز   all trans – retinol جدا شده  Opsinاز  All Trans‐retinalدر برخورد نور 
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 11 cis – 

retinol   رفتن بهRoS  11 cis retinal + Opsin  

  :  Dويتامين 

  ( كوله كلسيفرول )  UV  Vit D3دي هيدروكلسترول +  – 7
 ) 85( اسفند  دي هيدروكسي كوله كلسيفرول   1   ,25در كليه  1هيدروكسيلاسيون كربن   •در كبد  25هيدروكسيلاسيون كربن  كوله كلسيفرول هيدروكسيله مي شود 

 89( شهريور (  
   هيپوپاراتيروئيديسم  كاهش فعاليتα ‐  1  هيدروكسيلاز  

  :  Kويتامين 

  فلور روده تامين آن در انسان 
  , سطح پروترومبين خون  خونريزي , زمان لخته شدن  كبود 

  Rتيل , گروه م 1نفتوكينون ,  4,  1داراي هسته ي 
  ) Menadion مناديون نام دارد . ( K3 ساده ترين نوع 

  Eويتامين 

  توكوترينول ها  •توكوفرول  آنتي اكسيدان , در غشا عملكرد دارد . سردسته ي خانواده ي 
  توكوفرول- D  ,αفعال ترين 

  :  Vit Eويتامرهاي 
 R1 

 R2 

 R2 

 R2   در نوع  ,H  است . درY  ,H  . است 

  
  امين محلول در آب : . ويت2

  : Cويتامين 

 حساس به حرارت و قليا و نمك هاي فلزي 

  . تركيب قندي است 

  . به طور برگشت پذير به دهيدروآسكوربيك اسيد , اكسيد مي شود 

 CH3توكوفرول همگي  – αكه در 
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   B1ويتامين 

  كمبود آن موجب بربري مي شود و در پوست برنج فراوان است .  تيامين 
  تيامين شامل دو حلقه : 

 تيازول  واكنش دكربوكسيلاسيون ( حذف  درCO2  ( اسفند )پيرووات و توليد  ) 88  استيلCoA  وα  كتوگلوتارات به سوكسينيلCoA  . نقش دارد 

 پيريميدين 

  B2ويتامين 

  زرد رنگ ريبوفلاوين 
  ) 89( شهريور هيدروكسي پرولين ( خونريزي لثه )  پرولين 

  ول ( قند الكلي ) حلقه ي ايزوآسوكسازين + ريبيتساختمان : 
  فلاوين مونو نوكلئوتيد ( عمل كننده ي كو آنزيم هاي اكسيداسيون )  FMN عملكرد : 

  حلقه فلاوين به طور برگشت پذير احيا مي شود . 

  نياسين 

  بيماري پلاگرا را موجب مي شود . 
  شركت دارند .  NADو  NADPدر 

  احيا مي شوند .  دهيدروژنازدر واكنش 
 ه ي تريپتوفان به نيكوتين آميد تبديل مي شود . اسيد آمين  

  B6ويتامين 

  پيرودوكسين , پيرودوكسال , پيرودوكسامين
PDF   . در ترانس آميناسيون نقش دارد .   •پيرودوكسال فسفات , شكل فعال پيرودوكسين است 86( اسفند (  

  بيوتين

  توسط فلور روده توليد مي شود . 
  يدين مي باشد كه مانع از استفاده بيوتين مي شود . سفيده ي تخم مرغ داراي آو

  در كربوكسيلاسيون نقش دارد .

 Aمثال : استيل كوآنزيم 
بيوتين
ርۛሲ  مالونيلCoA   88( مرداد (  

  اسيد پانتوتنيك 

  در متابوليسم اسيد هاي چرب اهميت دارد .   • CoAعامل رشد مخمر , شركت در ساختمان 

  اسيد فوليك

  شد لاكتوباسيل كازئيعامل ر
  نام ديگر آن پتروئيل گلوتاميك اسيد 

Folate 
																																
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ Dehydrofolat ( FH2 ) 

																																					
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ Tetrahydrofolate ( FH4 ) 

  يدروكسي متيل را به عهده دارند . مثل متيل , متيلن , هتركيبات تك كربنه اين ها كار اتصال ( تايپ مجدد ) 
  هم نقش دارد . سرين در توليد اسيد آمينه ي 

  B12ويتامين 

NADPH  NADP+  NADPH  NADP+ 
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  يون سيانيد  1  •ساختمان نوكلئوتيدي  1  •حلقه ي پورفيرين مانند كبالت  1سيانوكوبالامين : 
 احتباس متيل تترا هيدرو فولات مي شود . در ايزومراسيون نقش دارد .  منجر به هموسيستئينوري و B12لازم است و كمبود  FH4براي اتصال ( تايپ مجدد ) متيل از 



	خلاصه علوم پايه  مقدمات يميوشيب  ستيز و يانرژ:  10 فصل

 

33 

  : انرژي و زيست  10فصل 
  : در يك واكنش شيميايي انرژي خود به خود توليد نشده و از بين نمي رود . قانون اول ديناميك 
  : عبارت است از تمايل يك سيستم كاملاً منظم به يك سيستم نامنظمقانون دوم ديناميك 

G∆ادغام قانون اول و دوم ديناميك :     ൌ 	∆H െ T. ∆S  
 ∆G     تغيير در انرژي آزاد : ∆H     انرژي كل : T      دماي كلوين : ∆S تغيير آنتروپي :  

  محاسبه انرژي آزاد در يك واكنش : 
A ൅ B	 ⇄ C ൅ D                   1 . ∆G ൌ ∆G୭ᇱ ൅ 	RT. Ln

ሾେሿሾୈሿ

ሾ୅ሿሾ୆ሿ
                   2 .  ∆G୭ᇱ ൌ െ2.303	RTLogK														3	.		∆G୭ᇱ ൌ െnF∆E୭	 

 n     تعداد الكترون هاي جابه جا شده : F     ( عدد آووگادرو ضرب در بار الكترون ) عدد فاراده : ∆E୭ اختلاف پتانسيل در شرايط داخل بدن :  
  اگر :  1براساس معادله 

 K > 1   انرژي زا ∆G୭ᇱ < 0 

  K = 1  تعادلي ∆G୭ᇱ = 0  
 K < 1   انرژي خواه ∆G୭ᇱ > 0 

  اگر :  3براساس  معادله 
 ∆E୭ ൐ 0  < 0  ∆G୭   انرژي زا 

 ∆E୭ ൌ 0  = 0  ∆G୭   تعادلي 

 ∆E୭ ൏ 0  > 0  ∆G୭   انرژي خواه 

  : كيلوژول 8000انرژي مورد نياز هر فرد با فعاليت متوسط روزانه براي ادامه حيات  
  تركيباتي كه∆G୭ᇱ  هيدروليز آن ها از هيدروليزATP  منفي تر ( كمتر ) است   سنتزATP  
  تركيباتي كه∆G୭ᇱ  هيدروليز آن ها از هيدروليزATP  بيشتر است  مصرفATP  
 ∆G୅୘୔

୭ᇲ ൌ െ30.5 ୏୨

୫୭୪
ൌ 	െ7.3 ୏ୡୟ୪

୫୭୪
																																								ATP → P୧ ൅ ADP  

∆G୅ୈ୔
୭ᇲ ൌ െ27.6

୏୨

୫୭୪
ൌ 	െ6.6

୏ୡୟ୪

୫୭୪
																																								ADP → P୧ ൅ AMP   

  از دست دادن الكترون اكسيداسيون  
  به دست آوردن اكترون احياء  

  اكسيداسيون : 
  سيتوكروم ها با از دست دادن الكترون ( فرو الكترون گرفتن : ريك ) ف 

  اتانول هيدروژن گرفتن : استالدئيد 

  استالدئيد افزودن اكسيژن : استات 

  اكسيداسيون در داخل سلول : 
  اكسيژن به عنوان پذيرنده هيدروژن . مثل سيتوكرم اكسيداز •: برداشت هيدروژن از سوبسترا اكسيدازها 

  معروف به فلاو پروتئين ها : كوآنزيم آن ها   • يژن يا متيلن بلو: جداكردن هيدروژن از سوبسترا به كمك اكسدهيدروژنازهاي هوازيFMN  وFAD 

  جدا كردن هيدروژن از سوبسترا بدون كمك اكسيژن مانند زنجيره تنفسي سلوليدهيدروژنازهاي غيرهوازي : 

  كاتاليز واكنش انتقال مستقيم اكسيژن به سوبسترا شامل : اكسيژناز ها : 

o سيلازها ) : منواكسيژناز ها ( هيدروكAH ൅ Oଶ ൅	ZHଶ → A െ OH ൅ HଶO ൅ Z 

o  ( اكسيژنازهاي حقيقي ) دي اكسيژناز هاA ൅	Oଶ → AOଶ 

  : به كاربردن آب اكسيژنه به عنوان سوبستراي اكسيد كننده  هيدروپراكسيداز هاH2O2 + AH2  2H2O + A 

 

  كوآنزيم هاي انتقال دهنده ي هيدروژن و الكترون : 
 ين دي نوكلئوتيد ( نيكوتين آميد آدنNAD+ ) و نيكوتين آميد آدنين دي نوكلئوتيد فسفات ( NADP+  (•   هسته ي نيكوتين آميد  شركت در انتقال

 قسمت فعال كوآنزيم هاي فوق ( پاراحلقه )  4كربن شماره   •هيدروژن 

 ) فلاوين منونوكلئوتيد FMN و فلاوين آدنين دي نوكلئوتيد ( ) FAD ( •  حلقه فلاوين  10و  1ازت هاي   •ين : ايزوكسازين حلقه فلاو  شركت در انتقال
 هيدروژن
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  : سيتوكروم   •هسته تتراپيرولي داراي عنصر آهن   •هتروپروتئين ( يك زنجيره پلي پپتيدي و يك هسته تترا پيرولي شبيه هموگلوبين ) سيتوكرمaa3  داراي دو اتم
 نفسي ( انتقال الكترون روي اكسيژن )آخرين مرحله زنجيره ت آهن و دو اتم مس 

  گوگرد دار ( –پروتئين هاي آهن FeS ( انتقال يك الكترون منفرد : 

  كوآنزيمQ  شبيه ويتامين  :يا اپي كينونK •   ) شامل :   •تا )  10تا  6داراي زنجيره پلي ايزوپرنQ  , ( كينون )QHo  , ( سمي كينون )QH2  ( هيدروكينون ) 

  در فرآيند تنفسي ATPآزاد شدن اكسيداتيو : فسفريلاسيون 
  ولت پس :  1.14اختلاف پتانسيل دو نقطه شروع و پايان زنجيره تنفسي = 

 ∆G = ‐nF∆E = ‐2 x 23 x 1.14 = ‐52 Kcal/mol = ATP  مولكول  7انرژي        NAD+ = 3 ATP 

  لتو 0.16برابر است با  ATPحداقل اختلاف پتانسيل مورد نياز براي آزاد شدن 
  درسنامه ( تايپ مجدد ) 116شكل صفحه 

 TTFA  نوعي كلاتور :Fe      BAL      ديمر كاپرول :      روتنون : سم ماهي  پيريسيدينA نوعي آنتي بيوتيك :  

 NADH 
يوبيكينون	اكسيدوردوكتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮۛ Complex I 

  سوكسينات
يوبيكينون	اكسيدوردوكتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮۛ Complex II 

 ) يوبيكينول Q  (
كسيدوردوكتازا 	େ	سيتوكرم	فري

ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ Compelx III 

  فروسيتوكرومC 
اكسيژن	اكسيدوردوكتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ Complex IV 

اكسيداسيون بدون فسفريلاسيون  در صورت وجود ماده جدا كننده مانند دي نيتروفنل  توقف اكسيداسيون و فسفريلاسيون ميتوكندري  آنتي بيوتيك اليگومايسين 
يعني
ርሲ 

  شركت اليگومايسين تنها در يكي از مراحل فسفريلاسيون تقيم اليگومايسين بر زنجيره تنفسي عدم تاثير مس
  اليگومايسين اختصاصاً عبورH+  ازFo  . ( يكي از زيرواحد هاي كمپلكس هاي فسفوريله شده غشاي داخل ميتوكندري ) را متوقف مي كند  

  كسيداتيوتوجيه مكانيسم فسفريلاسيون افرضيه اسمز شيميايي : 
 جا به جايي پروتون از درون غشا به بيرون آن 

 جفت شدن اكسيداتيو در زنجيره تنفسي 

  كمپلكس هايI  وII  وIII   ( پمپ پروتون ) جا به جايي پروتون ها  
  دي نيتروفنل  نشتH+ از غشا  
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  : متابوليسم كربوهيدرات ها 11فصل 
  :  مسيرهاي متابوليك

 آنابوليك  واد جديد از مواد اوليهساخت م 

  كاتابوليك شكستن مولكول هاي بزرگ به مولكول هاي كوچك 

  آمفيبوليك پلي ميان مسير هاي آنابوليك و كاتابوليك 

  فرآيندهاي متابوليسمي مورد بحث : 
 كوژنوليز ( تجزيه گليكوژن ) كوژنز ( سنتز گليكوژن ) و گلي  گلي 

 ( تبديل گلوكز به پيرووات ) گليكوليز  
 ( تبديل مواد غير قندي به گلوكز ) گلوكونئوژنز 

  ( چرخه تري كربوكسيليك اسيد يا چرخه اسيد سيتريك ) سيكل كربس 

  ( مسير ديگري براي سنتز گلوكز ) مسير پنتوز فسفات 

 متابوليسم منوساكاريد هايي غير از گلوكز 

 ( ... تبديل گلوكز به اسيد گلوكورونيك و ) چرخه اسيد گلوكورونيك 

  :  گليكوليز

گلوكز عضلاني 
عضله:هگزوكيناز	كبدي,	كبد∶گلوكوكيناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ   فسفات  6 –گلوكز

فسفوگلوكوموتاز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ  بيس فسفات  6,  1گلوكز

فسفوگلوكوموتاز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ فسفات  – 1 –گلوكز

௎்௉ା	,پيروفسفوريلاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ UDPG   انتقال

گلوكز به 
گليكوژن	سنتتاز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ 

	حداقل	4	واحد	گلوكز رايدا رشته	پرايمر	
ቀ	پروتئيني	پرايمر	يك	ቁكوژنين	گلي	ሺ	پرايمر	نبود	صورت	در	ሻ
   گليكوژن با اشخاب غير طبيعي

ساز	شاخه	آنزيم
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ گليكوژن طبيعي  

   
  : فسفات – 6 –قابل مهار شدن با محصول خود يعني گلوكز   •غير اختصاصي هگزوكيناز عضلاني 

 : فسفات – 6 –ر قابل مهار شدن با محصول خود يعني گلوكز غي  •اختصاصي  گلوكوكيناز كبدي 

 UDPG : Uridine Diphosphate Glucase گلوكز فعال = 

  6آنزيم شاخه  ساز ايجاد پيوند هايα1  . گلوكزيدي مي كند 

  :  گليكوژنوليز
)A گلي كوژن (  

 
فسفوريلاز	گليكوژن
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  پس از چند بار حل انشعاب دكسترين محدود با چند گلوكز در م

	ترانسفراز	گلوكان
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  دكستريني كه در محل انشعاب فقط يك گلوكز دارد

آميلو	ଵ,଺	گلوكزيداز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  دكستريني كه در آن محل , انشعاب ندارد ) برو بهA( 

  فسفات  1 –گلوكز
فسفو	گلوكوموتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  بيس فسفات  – 6,  1 –گلوكز

فسفو	گلوكوموتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات  – 6 –گلوكز

ିفسفاتاز଺ିگلوكز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ گلوكز 

   
  4گليكوژن فسفوريلاز پيوند هايα1  6گلوكزيدي را مي شكند و اثري برα1  . ( محل انشعاب ) ندارد 

  4گلوكان ترانسفراز چند واحد گلوكز را از محل انشعاب بر مي دارد و با پيوندα1  . گلوكزيدي به جاي ديگر مولكول منتقل مي كند 

  6كزيداز پيوند هاي گلو 6,  1آميلوα1  . ( محل انشعاب ) را مي شكند 

  فسفاتاز در عضلات وجود ندارد .  – 6 –گلوكز 

  : تنظيم متابوليسم گليكوژن  
  . متابوليسم گليكوژن تحت تاثير هورمون هاست 

  هورمون هاي دخيل  انسولين  •گلوكاگون   •اپي نفرين , نور اپي نفرين 

  :  گليكوژنز
  گليكوژن سنتاز را فرم فعالα  ياI  و غير فعال آن راb  ياD  . مي گويند , دو واكنش زير را در نظر بگيريد  

  گليكوژن سنتازα 
௖஺ெ௉	به	وابسته	كيناز	پروتئين
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  گليكوژن سنتازb 

  گليكوژن سنتازb 
فسفوپروتئين	فسفاتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  گليكوژن سنتازα 
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 : اپي نفرين و نور اپي نفرين  عضله
رنرژيكآد ି	ఉ	هاي	گيرنده	طريق	از

ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فعال كردن آدنيلات سيكلاز ATP  CAMP   فعال كردن پروتئين كيناز وابسته بهCAMP   
   فعال كردن مهار كننده هاي فسفوپروتئين فسفاتاز = مهار كردن فسفوپروتئين فسفاتاز توقف گليكوژنز 

   گليكوژن سنتازα    گليكوژن سنتازb  وژنزگليك توقف 

  كبد  
  : مثل مكانيسم اثر اپي نفرين , نوراپي نفرينگلوكاگون 

  انسولين  فعال كردن آنزيم فسفودي استراز  تخريبCAMP   جلوگيري از فرآيندهاي بالا تداوم گليكوژنز 

  : گليكوژنوليز
  فرم فعال فسفوريلاز راa  و فرم غير فعال راb  . مي نامند  
  : نور اپي نفرين اپي نفرين و عضله  

 
از	طريق	گيرنده	هاي	ఉ	ିآدرنرژيك
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فعال كردن آدنيلات سيكلاز  87اسفند  109( سوال (  ATP  CAMP   فعال كردن پروتئين كيناز وابسته بهCAMP   فسفوريلاز

 aگليكوژن فسفوريلاز  b گليكوژن فسفوريلاز  فسفوريلاز كيناز فعال  كيناز غير فعال 

 
ژيكآدرنر ିఈ	هاي	گيرنده	طريق	از

ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  خروجCa2+   از ميتوكندري به سيتوزول  تحريك فسفوريلاز كيناز حساس بهCa2+   كالمودولين /  گليكوژن فسفوريلازb   گليكوژن
 aفسفوريلاز 

  : گلوكاگون : مثل اثر كبدβ –  . آدرنرژيك اپي نفرين / نور اپي نفرين  
  نتيجه 
 رين و گلوكاگون اپي نفرين / نوراپي نف پيشبرد گليكوژنوليز 

  انسولين پيشبرد گليكوژنز 

  مسير هوف )  –گليكوليز ( مسير آمبدن 
  . يك محل غير هوازي است  
 . تمامي آنزيم هاي آن در سيتوزول قرار دارند  
  مرحله است .  2شامل  

  مرحله اول : 
   

گلوكز 
,	ساير	بافت	ها∶هگزوكيناز	 ازگلوكوكين كبد∶
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات   – 6 –گلوكز

فسفو	گلوكو	ايزومراز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ  فسفات  – 6 –فروكتوز

فسفوفروكتوكيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  بيس فسفات  – 6,  1 –فروكتوز  

  
  
  
  
  

   نتيجه مرحله اول 
  فسفات خواهد بود .  – 3 –كربنه , گليسرآلدئيد  3كربنه ( در نهايت هر دو قند  3كربنه به دو قند  6تبديل قند 

  مولكول  2مصرفATP 

  مرحله دوم 

فسفات - 3- گليسرآلدئيد
گليسر	آلدئيدଷିିفسفات	دهيدروژناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛሮ  1  ,3  بيس فسفوگليسرات

فسفو	گليسرات	كيناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛሮ 3 –  فسفوگليسرات

فسفوگليسرات	موتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ 2 –  فسفوگليسرات

ائولاز
ርሲ فسفو انول پيرووات )PEP(  

  
  

 
پيرووات	كيناز
ርۛ ۛۛ ሲۛ  پيرووات

روژنازدهيد لاكتات	
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛሮ  ( واكنش آخر در محيط بي هوازي انجام مي شود ) لاكتات  

  
  

  نتيجه مرحله دوم 
  پيرووات ( و در شرايط بي هوازي لاكتات ) توليد 3 x 2  =6  مولكولATP  ( فسفوريلاسيون اكسيداتيو ) در زنجيره تنفسي 

 فسفات  ( آلدوز ) – 3 –گليسرآلدئيد 

 دي هيدروكسي استون فسفات ( كتوز )

ATP  ADPATP  ADP

NAD+
NADH, H+ ATP ADP

ADP ATPNADH, H+  NAD+ 
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  مولكول  4توليدATP  مولكول  2توليد   •در سطح سوبستراNADH2  فسفات داريم )  – 3 –مولكول گليسر آلدئيد  2( چون 

  ملكول ATP  =8تليد خالص  مرحله  2نتيجه كلي از 
  كاتاليز مي شوند .  “هگزوكيناز / گلوكوكيناز , فسفوفروكتوكيناز , پيرووات كيناز  “واكنش يك طرفه دارد كه با آنزيم هاي  3گليكوليز  

  گلوكونئوژنز : 
 گليسرول  •اسيد آمينه گلوكوژنيك   •لاكتات م : سوبستراهاي مه  
  . در كبد و كليه انجام مي گيرد  
  واكنش يك طرفه داريم لذا گلوكونئوژنز دقيقاً عكس گليكوليز نيست .  3از آن جا كه در گليكوليز  

پيرووات  لاكتات , اسيد آمينه گلوكوژنيك 
پيرووات	كربوكسيلاز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ       اگزالواستات

௉ா௉	كربوكسي	كيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ PEP  2 - فسفو گليسرات 3- فسفوگليسرات															

ርۛ ۛۛ ሲ 1  دي فسفو گليسرات  3و  
  
  
  

						
																					
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات  – 3 –گليسر آلدئيد  بيس فسفات  – 6و  1 –فروكتوز

فروكتوز,ଵି	଺	بيس	فسفاتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات  – 6 –فروكتوز  فسفات  – 6 –گلوكز

	ିفسفاتاز଺ିگلوكز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ گلوكز  

  
  
  
  
  فسفاتاز , فسفات را بر مي دارد ولي به  – 6 –گلوكزADP  منتقل نمي كند . به همين خاطرATP  . در اين واكنش توليد نمي شود  
  تنظيم گلوكونئوژنز  

  استيل   •گلوكاگونCoA •   بتا آلانين   •سيترات تحريك 

  بيس فسفات  – 6و  1 –فروكتوز   •انسولين•  AMP  مهار 

  87شهريور  111نگاه كنيد به سوال  
  85بهمن  109نگاه كنيد به سوال  

  چرخه كربس ( چرخه تري كربوكسيليك اسيد يا اسيد سيتريك ) 
  اكسيد كننده اجزاي استيلCoA  بهCD2  وH2O  
 ز تماماً در سيتوزول بودند )آنزيم هاي آن تماما در ميتوكندري هستند ( آنزيم هاي گليكولي  
  تمامي متابوليت ها به صورت استيلCoA  : وارد چرخه مي شوند . به عنوان مثال  

)  3cپيرووات ( 
	دهيدروژناز	پيرووات
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  استيلCoA  )2c (   

  
  . اين واكنش رابط ميان گليكوليز و چرخه كربس است  
 كوآنزيم دارد :  5پيرووات دهيدروژنازTPP  ) ( تياين پيروفسفات•  LP  ( ليپوئيك اسيد )•  CoA‐SH •  FAD •  NAD+   
  ز ) و در كربني به نام اگزالواستات نياز دارد كه در خارج چرخه توسط پيرووات كربوكسيلاز از پيرووات بدست مي آيد . ( رجوع كنيد به گلوكونئوژن 4چرخه كربس به يك ماده ي

  ود مي آيد . به وج “مالات  “داخل چرخه از 

            
GTP اسيد آمينه گلوكوژنيك GDPATP  ADP 

NADH, H+
NAD+                

 دي هيدروكسي استون فسفات
                   

 گليسرول             

NAD+  NADH, H+



	خلاصه علوم پايه  مقدمات يميوشيب  ها دراتيكربوه سميمتابول:  11 فصل

 

38 

  
  نتيجه : 
  مولكول  3توليدNADH   3توليد x 3  =9  مولكولATP  ( فسفوريلاسيون اكسيداتيو ) در زنجيره تنفسي 

  مولكول  1توليدFADH2   1توليد x 2  =2  مولكولATP 

  مولكول  1توليدGTP   مولكول  1توليدATP در سطح سوبسترا 

 مولكول  12بن نهايتاً متعاقب يك چرخه كرATP  . به وجود مي آيد  
  جمع بندي توليدATP  : از سوختن يك مولكول گلوكز  

 گليكوليز  8  مولكولATP ( خالص ) 

  مولكول استيل  2تبديل دو مولكول پيرووات بهCoA  6  مولكولATP  )2  مولكولNADH  ً2توليد شده كه نهايتا x 3  =6 ATP يد مي در زنجيره تنفسي تول
 شود . 

  ) بار چرخه )  2چرخه كربس 2 x 12  =24  مولكولATP 

  كلا 38  مولكولATP  )24  +6  +8 ( 

  مسير پنتوز فسفات : 

  اين مسير از لحاظ توليدNADPH  . و ريبوز اهميت دارد  88اسفند  87( سوال (   
 يم هاي گليكوليز و چرخه كربس كجا بود ؟ )تمامي آنزيم هاي آن در سيتوزول وجود دارند ( يادآوري : محل آنز  
  دو مرحله دارد  

  اكسيداتيو برگشت ناپذير 

  غيراكسيداتيو برگشت پذير 

  مرحله اكسيداتيو 

فسفات  – 6 –گلوكز 
ሺீ଺௉஽ሻدهيدروژناز	ିفسفات଺ିگلوكز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 6 –  فسفو گلوكونو دلتا لاكتون

لاكتوناز
ርۛ ሲ 6 –  فسفوگلوكونات

଺ିفسفو	گلوكونات	دهيدروژناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات  – 5 –ريبولوز 

  
  

 
فسفوريبوز	ايزومراز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات – 5 –ريبوز 

 
ريبولوزହିିفسفاتଷି	اپيمراز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات – 5 –گرينوز 

  مرحله غير اكسيداتيو : 

فسفات  – 5 –گرينوز 
ترانس	كتولاز
ርۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات  – 7 –سدو هپتولوز

ترانس	آلدولاز
ርۛ ۛۛ ሲۛ )A فسفات – 4 –) اريتروز  

              

)  4c( اگزالو استات 

) 6c( سيترات 

) 6c( ايزوسيترات 

اگزالوسوكسينات

α -  كتو گلوتارات )
5c (

) CoA  )4cسوكسينيل 

) 4c( سوكسينات 

) 4c(نومارات 

) 4c( مالات 

NADP NADPH, H+ NADP  NADPH, H+ 

2c 3c

سيترات سنتتاز

 آكونتياز

ايزوسيترات دهيدروژناز
NAD+ 

NADH , H+ 

CO2   

α – كتوگلوتارات دهيدروژناز 

 سوكسينات تيوكيناز

 سوكسينات دهيدروژناز

 فوماراز

 مالات دهيدروژناز

NAD+
NADH, H+
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																							فسفات  5 –ريبوز 
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات  – 3 –گليسر آلدئيد																			

ርۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات – 6 –فروكتوز  
  

فسفات  – 5 –گزيلوز 
ترانس	كتولاز
ርۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات – 3 –گليسر آلدئيد  

  
)A فسفات  – 4 –) اريتروز  فسفات – 6 –فروكتوز 

  نتيجه : 
 يد تولNADPH  

o  براي احياي گلوتاتيون ( گلوتاتيون احيا باعث احيايH2O2  ( مي شود 

o  هورمون هاي استروئيدي  •كلسترول   •براي سنتز اسيد هاي چرب 

  سنتز نوكلئوتيد ها  •توليد ريبوز 

  متابوليسم منوساكاريدهاي غير از گلوكز : 

  فروكتوز  

  : فروكتوز بافت چربي
هگزوكيناز
ርۛ ۛۛሲ فسفات  – 6 –كتوز فرو .... گليكوليز ...  

 

  : فروكتوز كبد و عضله
فروكتوكيناز
ርۛۛ ሲۛ  فسفات  – 1 –فروكتز 

 

o   دي هيدروكسي استون فسفات .... گليكوليز ... 

o 
஻	آلدولاز
ርۛ ሲۛ  گليسر آلدئيد																			

ርۛۛ ۛۛ ሲ    گليسرول
گليسرول	كيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  گليسروفسفات

	دهيدروژناز تفسفا گليسر	
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  دي هيدروكسي استون فسفات .... گليكوليز ... 

  
  : گالاكتوز  

گالاكتوز 
گالاكتوكيناز
ርۛ ۛۛ ሲۛ   فسفات  – 1 –گالاكتوز

گالاكتوزଵିିفسفات,	اوريديل	ترانسفراز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات  1 –گلوكز ... گليكوليز ....   

  
  
  : مانوز  

مانوز 
هگزوكيناز
ርۛ ۛۛሲ  فسفات  – 6 –مانوز

رازايزوم فسفو	مانوز	
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات  – 6 –فروكتوز ... گليكوليز ...  

  
  

  چرخه گلوكورونيك اسيد 

  تبديل گلوكز به  آسكوربيك اسيد ( ويتامين   •گلوكورونيك اسيدC  (•  ( گزايليتول ) پنتوزها  
  . اين چرخه در كبد انجام مي گيرد  

فسفات  – 1 –گلوكز  فسفات  – 6 –گلوكز 
௎்௉ା	,فسفوريلاز	௎஽௉ீ
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ UDPG 

௎஽௉ீ	دهيدروژناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  UDP  گلوكورونات  

  
  گزايليتول  فسفات  – 5 –گزيلوز مسير پنتوز فسفات 

 L –  آسكوربات L – دهيدرو آسكوربات  
 UDP ورت شركت مي كند . گلوكورونات فرم فعال گلوكورونات ها مي باشد كه در تركيب با بيلي روبين و پروتئوگليكان ها به اين ص  

  مي شود .  Cاز گلوكورونيك اسيد نقش دارد ) باعث عدم توانائي در توليد ويتامين  Cگلوكونو لاكتون اكسيداز ( كه در مسير توليد ويتامين  – Lفقدان آنزيم نكته : 
  :  89سوالات كربوهيدرات 

  ژن فسفوريلاز مي شود ؟. كدام يك از آنزيم هاي زير مستقيماً باعث فعال شدن آنزيم گليكو1

2c 

ATP ADP 

ATP ADP 

ATP ADP NADH, H+
NAD

+

ATP ADPUDPGlucose UDPGalactose

ATP ADP

NAD+
NADH, H+
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 فسفوريلاز فسفاتاز  .د  فسفوريلاز كيناز   .ج  پروتئين كيناز  .ب  گليكوژن سنتتاز  .أ 

  . كدام يك از قندهاي زير از نظر ساختماني با بقيه متفاوت است ؟ 2
اينولين   .د  گليكوژن  .ج  دكسترين  .ب  نشاسته  .أ 

  . در اثر اكسيداسيون كدام عامل گلوكز , اسيد گلوكونيك حاصل مي شود ؟3
 1عامل الكلي شماره   .د  6عامل الكلي شماره   .ج  عامل ستوني  .ب  مل آلدئيديعا  .أ 

  . تمامي جملات زير درست از به جز :4
 گلوكز و مانوز اپي مرند .   .أ 

 گلوكز و گالاكتوز اپي مرند .   .ب 

 مانوز و گالاكتوز اپي مرند .   .ج 

 گلوكز در كربن ماقبل آخر است .  Dو  Lاختلاف ايزومر   .د 

  ي كدام آنزيم چرخه كربس است ؟. مالونات بازدارنده 5
 آكونيتاز  .د  ايزوسيترات دهيدروژناز  .ج  مالات دهيدروژناز  .ب  سوكسينات دهيدروژناز   .أ 

  . آنزيم كليدي در مسير گلوكونئوژنز كدام است ؟ ( تايپ مجدد ) 6
 پيرووات كربوكسيلاز  .د  انولاز  .ج  كربوكسي كيناز PEP  .ب  پيرووات كيناز  .أ 

  ياليك موجود است ؟. مشتق كدام قند در ساختمان اسيد س7
 گالاكتوز  .د  فروكتوز  .ج  مانوز   .ب  گلوكز  .أ 

  . كدام قند زير اپي مر گلوكز است ؟8
 لاكتوز  .د  ريبوز  .ج  فروكتوز  .ب  مانوز   .أ 

  . تركيبي به فرمول روبرو به ترتيب از راست به چپ كدام است ؟9
 α -α  .أ 
 α -β   .ب 
 β‐α  .ج 

 β‐β  .د 

  بدست مي آيد ؟ ATPمولكول  فسفات تا اسيد پيروويك چند – 6 –. در مسير گليكوليز از گلوكز 10
 10  .د   9  .ج  8  .ب  7  .أ 

  . در سنتز گليكوزن كدام تركيب زير نقش دارد ؟11
 TTP  .د  CTP  .ج  UTP   .ب  ATP  .أ 

  . در كدام مسير آنزيم ترانس كتولاز وجود دارد ؟12
 اسيد اورونيك  .د  پنتوز فسفات   .ج  گليكوليز  .ب  گلوكونئوژنز  .أ 

  ؟ . فلورايد بازدارنده كدام آنزيم در مسير گليكوليز است13
 آلدولاز  .أ 

 انولاز   .ب 

 گلوكوكيناز  .ج 

 فسفات دهيدروژناز 3 –گليسر آلدئيد   .د 
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  : متابوليسم اسيد هاي چرب 12فصل 
  تري اسيل گليسرول هستند . هضم اين ماده :  بخش اعظم ليپيد غذا 

  : تحت تاثير ليپاز معده است . اين آنزيم در در معدهpH=7 . فعاليت مي كند 

 : ترشحات صفرا و شيره پانكراس است .  تحت تاثير اثر در روده 

  ورود كيموس به درون روده ي باريك  تحريك مخاط روده  وظايف آن عبارتند از :  كولوسيتوكنينترشح هورموني به نام .  
 تحريك و انقباض كيسه ي صفرا و ترشح صفرا به درون روده 

 تحريك پانكراس و خروج ماده حاوي مقدار زيادي آنزيم 

فعال  تركيب مي شود  CoAدر ميكروزوم هاي كبدي با   •صفرا  منشا آن كلسترول است كه در نهايت به شكل تركيب با گليسين يا تورين   •نتز آن در كبد است سصفرا : 
  مي شود 

  وظايف صفرا : 
 تعليق ( علق درآوردن ) ليپيدها 

 خنثي سازي محتويات اسيد معده 

 دفع مواد زيان آور 

 ز راه دفع آن به شكل اسيد صفراويتنظيم كلسترول ا 

  شيره پانكراس :
 شبيه بزاق است و حاوي يون ها و آنزيم ها به خصوص ليپاز 

  ليپاز + كوليپاز ( كوفاكتورPro . اي است در شيره لوزالمعده ) = مجموعه ثابتي كه بوسيله اسيد صفراوي مهار نمي شوند 

  : فعاليت ليپاز 

o ين , گلوكاگن و توسط اپي نفرين , نورو اپي نفرACTH  فعال 

o  . توسط انسولين مهار مي شود 

  حاوي آنزيم هاي استراز هيدروليز كلسترول استريفيه 

  فسفوليپازA2  كه غير فعال است  . تحت اثر اسيد آمينه تريپسين فعال مي شود 

  هضم و دفع چربي :
  به شكل مونو و دي اسيل گليسرول جذب مخاط روده شده ل تري اسيل گليسرول مجدداً تشكي  ورود به خون از طريق لنف به شكل شيلوميكرون ( قطرات

 ) Proكوچكي اند كه به طور عمده از ليپيدند و كمي 
  = استئاتورهقسمتي از چربي هضم نشده و جذب نشده , و كمي هم كه از توليدات باكتري هاي روده اند دفع مي شوند . دفع بيش از حد چربي 

  يدهاي  چرباكسيداسيون اس
  : اكسيداسيون  

 در ماتريكس ميتوكندري انجام مي شود .  .1

 اسيد چرب طبق شكل زير در سيتوزول قبل از ورود به ميتوكندري فعال مي شود .  .2

  

     

  

 انتقال فعالي است به كمك كاني تين و آنزيم ها : اين مكانيسم عبور  .3

a.  كارني تين اسيل ترانسفرازI   . در سيتوزول و غشاء خارجي ميتوكندري اند 

b.  كارني تين اسيل ترانسفرازII  . در غشاء داخلي ميتوكندري اند 

c.  كارني تين اسيل كارنتين ترانس لوكالاز  . در غشا داخلي ميتوكندري اند 

4.  اكسيداسيون در ماتريكس ميتوكندري 

a.  : مرحله اول 

 اسيد چرب
ATP  AMP + PPi 

CoA 
 CoAآسيل   CoAآسيل

 غشاء ميتوكندري

 CoAآسيل 

FADH , H+ FAD 

 دهيدروژناز CoAاسيل 
 CoA انوئيل
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b.  : مرحله دوم  

  

  
  : در اين مراحل هر نكتهFADH = 2ATP  و هرNADH = 3ATP  . مي باشد  

  توليد مي شود .  ATPمول   3 + 2 = 5توليد مي شود  NADH 1و    1 FADHدر هر بار اكسيداسيون 
است و نيازي به  CoAو چون آخرين باقيمانده استيل  بار عم اكسيداسيون صورت گرفته   8توليد مي شود  CoAمولكول استيل   9كربنه  18شكستن يك اسيد چرب مثال : 

   8 x 5 = 40 , 9 x 12 = 108مصرف مي شود )  ATPمول  2( در هر بار فعال سازي در سيتوزول   108 + 40 = 148 , 148 ‐2 = 146اكسيدشدن ندارد 

كربنه  2nاسيد چرب =  فرمول 
اكسيد	مي	شود,	୅୘୔	توليدي
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ 12 x  استيلCoA  =ଶ୬

ଶ
  +  اكسيداسيون(n+1) x 5   كلATP توليدي  

  : اكسيداسيون اسيدچرب هاي فرد كربنه 
( جزئي از چرخه اسيدسيتريك است زيرا به  CoAكه به سوكسنيل  CoAكربنه به نام پرونيونيل  3باقي مانده شان = يك جزء  اكسيداسيون  اسيد چرب هاي فرد كربنه در طي 

  ي شود . ) تبديل مي شود . اگزالواستات تبديل م

اسيدچرب فرد كربنه 
	اكسيداسيون
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  پرونيونيلCoA   سوكسنيلCoA   وارد چرخه سيتريك مي شود اگزالواستات  

  اكسيداسيون اسيد چرب غير اشباع : 
 شبيه اسيد چرب اشباع است .  .1

 اسيد چرب غير اشباع :  .2

a.  پيوند دوگانه مثل اسيد اولئيك  1داراي  ايزومرازآنزيم 

b.  پيوند دوگانه مثل اسيد لينولئيك  1داراي بيش از دهيدروژناز و ردكتاز 

پيرووات ( حاصل گليكوليز است  هيپوگليسمي ايجاد مي شود    , پيرووات ( ماده اوليه براي گلوكونئوژنز است )  CoA  استيل  اختلال در اكسيداسيون اسيد چرب 

 (
دهيدروژناز	پيرووات
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ ل استيCoA  

  بيوسنتز اسيد جرب : 
 در سيتوزول صورت مي گيرد .  .1

 در :  ماده ي واسطه .2

a.   اكسيداسيون  استيلCoA 

b.  بيوسنتز اسيد چرب  مالونيلCoA 

 اكسيداسيون آنزيم ها به صورت انفرادي اند .  ولي در  FASدر بيوسنتز آنزيم هاي دخيل به صورت يك مجموعه اند به نام  .3

 در  :  كوآنزيم .4

a.   اكسيداسيون FAD  وNAD+  . اند 

b.  بيوسنتز اسيد چرب هميشهNADPH  . است 

  راه ساختن اسيد چرب :  2 
  كربن در اندوپلاسميك كبد 24طويل كردن زنجيره اسيد چرب تا 

  در سيستمFAS  كه سيستم سازنده ي اسيد پاتميك نام دارد و محصول نهايي اين سيستم  پاتميات آزاد 

  :  FASكمپلكس 
 ر حيوانات قادر به توليد اسيد پاتميك و اسيد اشتاريكد 

  در مخمر ها فقط قادر به توليد اسيد پاتميك 

FAS  : دو منطقه  
  منطقهI  شامل آنزيم :KS  , ( آنزيم متراكم كننده )AT  ( استيل ترانس اسيلاز ) وMT  ( مالونيل ترانس اسيلاز ) 

  منطقهII  : شامل آنزيمKR  ) تاز ) , كتواسيل ردكER  ( انول ردكتاز ) وDH  ( دهيدراتاز ) , در اين منطقهACP  قرار گرفته كه فسفوپانئوئينACP  يكSH  متصل
 مي باشد .  CoAاست كه به تيول مركزي موسوم مي باشد . تيول مركزي جايگاه مالونيل 

  مراحل بيوسنتز :

 CoA انوئيل هيدروكسي  3
 CoAاسيل 

NAD+  NADH  

L–3  هيدروكسي
 دهيدروژناز CoAاسيل

 CoAكتو اسيل3
 تيولاز  CoA+ اسيلCoAاستيل
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  : استيل  مرحله اولCoA 
	୅୘୔	ା	كربوكسيلاز	େ୭୅	استيل
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  مالونيلCoA 

  مهمترين آنزيم در كنترل بيوسنتزكربوكسيلاز :  CoAاستيل 
  NADH2اسيد پاتميك , اپي نفرين , گلوكاگن ,  مواد مهار كننده اين آنزيم 

  از طريق فسفريله كردن پروتئين ليپاز فعال 
  )  و انسولين ( از طريق دفسفريله كردن +NADسيترات انسولين ,  فعال كننده اين آنزيم 

  : استيل  مرحله دومCoA 
୅୘	تاثير	تحت	به,	اتصال
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ SH  ( تيول محيطي ) سسنتين

توليد
ርሲ  مجموعه استيلFAS 

AT :  . استيل ترانس آميلاز , آنزيمي غير اختصاصي است  

  : مالونيل مرحله سومCoA 
୒୘	آنزيم	به,	اتصال
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  عاملSH  در مركز مولكولFAS 

توليد
ርሲ  مالونيلFAS 

  كاملا اختصاصي است .  NT آنزيم
  : ( تايپ مجدد )مرحله چهارم 

  : استيل مرحله پنجمFAS  +NADPH 
௄ோ	آنزيم
ርۛ ۛۛ ሲ  هيدروكسي آسيلFAS 

  : مرحله ششمD 3  هيدروكسي بوتيريلFAS 
ଷ	هيدروكسي	اسيل	دهيدراتاز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  كروتونيلFAS  +H2O 

  : كروتونيل مرحله هفتمFAS ாோ,ே஺஽௉ு
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ وتيريل بFAS  )  ( پيوند دو گانه كروتونيل شكسته مي شود و اشباع مي شود 

  : انتقال گروه بوتيريل از مرحله هشتمSH  مركزي به سطحي  

  اسيد پاتميك  1براي سنتز 7  مالونيلCoA  )  استيل  7از كربوكسيله شدنCoA  توسط آنزيم استيلCoA  يل استكربوكسيلاز توليد مي شوند ) و يكCoA  . نياز است  
  14 (NADP+ ) +8 (CoA ) +6 (H2O+ ( CO2) 7پاتميات + 14 (NADPH ) +14 (H+  )+ ( CoA) مالونيل CoA ) +7استيل  به طور خلاصه 

  : براي بيوستز اسيد پاتميك چند سوال ؟ATP  نياز است ؟ATP  
تهيه	ሺ7ሻ	مالونيل	ܣ݋ܥ		نياز	به	7	ܲܶܣ
	به	42	ܲܶܣ يازن 		ܰܪܲܦܣ	ሺ14ሻمصرف

  42  +7  =49 ATP 

  از ميتوكندي به سيتوزول :  CoAطريقه ي انتقال استيل 
  سيترات توليد شده : 

 
بخشي
ርۛሲ  وارد چرخه كربس مي شود و توليدCO2  وH2O  . و انرژي مي كند 

 
باقيمانده	آن
ርۛۛ ሲۛ زيه مي شود . به راحتي از جدا ميتوكندري عبور كرده در سيتوزول دوباره تج 

  ( تايپ مجدد ) 
  ( تايپ مجدد ) چرخه به طور خلاصه : 

  نكات : 
 عمل طويل شدن اسيد هاي چرب در شبكه اندوپلاسمي  .1

  مالونيلCoA به عنوان دهنده كربن 

 NADPH به عنوان احياء كننده 

  آنزيم واكنش ردكتاز ها 

 سيستم ميتوكندريايي :  .2

  . فعاليت كمتري دارد 

  استيلCoA ه عنوان دهنده كربن است . ب 

  عكسβ  . اكسيداسيون نمي باشد 

  بيوسنتز اسيد چرب اشباع نشده : 
  اسيد پالمينوئيك و اسيد اولئيك در رژيم غذايي ضروري نيست  زيرا تشكيل پيوند دو گانه در شبكه آندوپلاسمي , توسط مجموعه آنزيميPesaturase  صورت مي

 ) NADPHيا  NADHگيرد . ( در حضور 
  ( اسيد آراشيدونيك از لينولئيك ساخته مي شود ) . اسيد لينولئيك يا لينوليتيك جزء اسيدهاي چربي لازم اند 

  اغلب پستانداران توانايي توليد پيوند دوگانه فقط در موقعيت9 , 8 , 5 , 6  را دارند برعكس گياهان در موقعيت15 , 12 . قادر به ساخت پيوند دوگانه اند 
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( جزء اصلي غشاء پلاسمايي و ساير غشاء ها و جزء ساختمان ترالبيوپروتئين فسفوليپيد ها ( جزء اصلي و مهم ليپيدهاي غذايي و ذخيره اي ) , وسنتز تري اسيل گليسرول ها بي
  اسفنگوليپيد ها و مراحل آن : هاست ) , 

  بيوسنتز تري اسيل گليسرول : 
  . در كبد است 

 راه توليد مي شود .  2فسفات است كه از  3ليسرول ماده اوليه اين مسير گ 

o   + گليسرولATP 
گليسروكيناز
ርۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات 3گليسرول 

o 
در	بافت	چربي	كه	فاقد	گليسروكينازند
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ   دي هيدروكسي استون فسفات

گليسرول	فسفات	دهيدروژناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فسفات 3گليسرول 

  فسفات  3گليسرول
اسيل	஼௢஺	ترانسفراز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ فاتيك اسيد فس

فسفاتاز
ርۛ ሲ  دي اسيل گليسرول

ାاسيل
ርۛ ሲ تري اسيل گليسرول  

  مسير اصلي ياdenove سنتز فسفوگليسيريد  CDP  دي اسيل گليسرول + سرين  فسفاتيديل سرين
஼ைమ	خروج
ርۛ ۛۛ ሲۛ  فسفاتيديل اتانل آمين

஼ுయ	دريافت	متيونين,	ିآدنوزين௦
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ 

  فسفاتيديل كولين
  است  8Aاسيل  2تمان اسيد فسفاتيديك در ساخنكته : 
  اشباع شده 1اسيل متصل به كربن 

  غير اشباع است .  2اسيل متصل به كربن 

 + اسيد فسفاتيك  CTPدي اسيل گليسرول ( به عنوان جسم فعال در مسير بيوسنتز فسفوگليسيريد )  CDPنكته : 

  كارديولينين 
  غشا داخل ميتوكندري ) فسفوليپيد موجود در ميتوكندري است . ( در 

  . از فسفاتيديل گليسرول ساخته مي شود 

  . براي ناقل فسفات و فعاليت سيتوكروم اكسيداز نياز است 

 + اسيد چرب = فسفاتيديك اسيد  2فسفات + گليسرول
஼்௉	دريافت
ርۛۛ ۛۛ ሲ CDP  دي اسيل گليسرول

دريافت	اينوزيتول
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ فسفاتيديل اينوزيتول  

 مهم  
 سيد چرب = اسيل فرم فعال اCoA 

  فسفات 3فرم فعال گليسرول = گليسرول 

  فرم فعالNANA  =CMP NANA 

  فرم فعال قند= قند– UDP 

  = فرم فعال سولفاتPAPS  ( فسفو آدنوزين  فسفو سولفات ) 

  بيوسنتز اسفنگوليپيد : 
  : پامتئوتيل ماده اوليهCoA 

 : پال متئوتيل  مسير سنتزCoA  سرين + نين دهيدرواسفنگا
ردكتاز
ርۛሲ  دي هيدرو اسفنگوزين

در	حضور	ி஺஽	و	تشكيل	يك	پيوند	دوگانه
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  اسفنگوزين

஼௢஺	استيل	دريافت	ترانسفراز,	استيل	ே
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 

 سرآميد 

o  فسفوكولين 

o  : اسفنگوميلينCDP –  كولين + سرآميد
سرآميد	كولين	فسفو	ترانسفراز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ CMP اسنفگوميلين + 

o  : سربروزيد 

  گلوكزسرآميد + - UDP   + گلوكوسربرويزيدUDP 

  سرآميد + گالاكتوز– UDP   + گالاكتوسربرويزيدUDP 

o  گانگليوزيد  از اضافه شدن مرحله به مرحله قندهاي فعال مانندUDP  گلوكز وUDP  گالاكتوز وCMP NANA   ( اسيد سياليك ) به سرآميد توليد مي
  شود . 
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  آمينواسيدهامتابوليسم :  13فصل 
  ) از حد واسط :  NEAA )  سنتز اسيدهاي آمينه غيرضروري (1

 توسط واكنش گلوتامات دهيدروژناز :  گوتاميكسنتز اسيد   .أ 

كتوگلوتارات  -آلفا
گلوتامات	دهيدروژناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ گلوتامات  

 از آلفا كتوگلوتارات : اسيد گلوتاميكاز اگزالواستات و اسيد آسپارتيك  از اسيد پيروويك , آلانينسنتز   .ب 

GPT  گلوتامات پيرووات ترانس آميناز    GOT  گلوتامات اگزالواستات ترانس آميناز  
  اين دو در تشخيص بيماري هاي قلبي و صدمات كبدي حاصل از حمله قلبي و مسموميت مهم است . 

 : سرين فسفوسرين  فسفوهيدروكسي پيرووات  فسفوگليسرات  3  .ج 
 از كولين : گلايسينتوليد   .د 

يل گلايسين دي مت كولين 


فرم	آلدهيد
ርۛ ۛۛ ሲ ساركوزين 


فرم	آلدهيد
ርۛ ۛۛ ሲ گلايسين  

  :  NEAA) سنتز اسيدهاي آمينه غيرضروري از 2
 از اسيد گلوتاميك  گلوتامينواكنش سنتز   .أ 

  . گلوتامين حامل آمونيوم به كبد و كليه براي دفع مي باشد  85(اسفند(    
 از اسيد اسپارژين  آسپارژينواكنش سنتز   .ب 

 و عكس . گلايسين به سرين واكنش تبديل   .ج 

 ) پيريدوكسال فسفات PLP ) و تترا هيدرو فولات ( H4  ( كوآنزيم هاي واكنش  
 از گلوتاماتپرولين سنتز   .د 

  ) سنتز اسيد آمينه غيرضروري از ضروري : 3
 آنزيم موجب فنيل كتونوري . كمبود اين  از فنيل آلانين تحت تاثير آنزيم فنيل آلانين هيدروكسيلاز تيروزين سنتز   .أ 

  ) سنتز اسيد آمينه غيرضروري از ضروري به كمك غيرضروري : 4
 از متيونين هموسرينو  سيستئينسنتز   .أ 

  به متيونين تبديل مي شود .كوبالامين هموسيستئين با گرفتن متيل به كمك  

  كاتابوليسمPro : ها  

  تعادل مثبت نيتروژن  دفع >ميزان مصرف  
 نفي نيتروژن تعادل م  دفع  <ميزان مصرف در جراحي , پيرها و ورزشكاران 

 : بيوسنتز اوره  

 در سيتوزول سلول كبدي vit B6به كمك  ترانس آميناسيون  )1

 كوآنزيم فلاوين دزآميناسيون اكسيداتيو  )2

 از اسيد گلوتاميك توليد مي شود .  اتصال آمونياك ( تايپ مجدد )  )3

 مرحله در داخل سيتوزول : 3ميتوكندري و  مرحله در 2: سيكل اوره  )4

NHସ  .أ 
ା  +CO2  كرباسيل فسفات 

 انتقال كرباسيل به اورني تين و توليد سيترولين  .ب 

 توليد آرژينو سوكسينات  .ج 

 فومارات وارد ميتوكندري شده و وارد چرخه اسيد سيتريك مي شود . توليد آرژنين و فومارات   .د 

 هم آرژنين
آنزيم	آرژيناز
ርۛ ۛۛ ሲۛ  اوره( منتقل به ميتوكندري تا چرخه دوباره صورت بگيرد ) + تين اورني 

 : تبديل اسيد آمينه به محصولات خاص  
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 گلايسين :  )1

 دخالت در سنتز هم  .أ 

 دخالت در سنتز كراتين  .ب 

 دخالت در سنتز پورين ها   .ج 

 اسيدهاي صفراوي كنژوگه , گليكوليك اسيد  .د 

 اسيد هيپوريك ) بنزوئيل كوآنزيم  بيوسنتز اسيدهيپوريك ( بنزوات   .ه 

 آلانين : )2

 دي پپتيد بتا آلانين ) –كارنوزين ( در بافت عضله ي اسكلتي انسان , يك تركيب هيستيدين   .أ 

  كارنوزين ارگومتيونين  + هسيتيدين 
  Proدر سنتز   .ب 
 هموكارنوزين anserine  ( هموكارنوزين در مغز وجود دارد : كارنوزين + انسرين (  .ج 

 سيون هيستيدين ساخته مي شود . از دكربوكسيلا  هيستامين  )3

 : خاصيت انقباض عروق و عضلات صاف را دارد .  سنتز سروتونين  

هيدروكسي تريپتوفان  5
دكربوكسيلاسيون
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  ) هيدروكسي تريپتامين )  5سروتونين  

  : پلي آمين حياتي  

 : پلي مر آمينو بوتان مي باشد . اسپرمين  )1

    وپان مي باشد . : پلي مر دي آمينو پراسپرميوين  )2
  . در كاهش دما و فشار خون نقش دارند 
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  : متابوليسم نوكلئوتيدها 14فصل 
   مسيرهاي سنتز نوكلئوتيد 

 De novo  ساخت نوكلئوتيد از مواد اوليه 

 Salvage Pahway  ( مسير بازيابي ) استفاده دوباره از بازهاي حاصل از تجزيه اسيد نوكلئيك 

آنزيم هاي روده ( فسفو دي استراز   •آنزيم هاي پانكراس  هيدروليز اسيدهاي نوكلئيك در روده توسط (  ك آن توسط آنزيم هاي پروتئوليتي Protهضم  نوكلئوپروتئين غذا 
 ( (  نوكلئوتيد  نوكلئوزيد  كربنه + باز ازت دار . 5قند  

  Denovoسنتز پورين دار ها از راه 

  مواد لازم 
  بازپورين  ( گلوتامين , گليسين , آسپارتات ) اسيد آمينه ,CO2  ,N10 ) فرميل تترا هيدروفولات THF ( 

  قند ريبوز فسفات ) چرخه ي پنتوز فسفات اما به فرم فعال فسفوريبوزيل پيروفسفات PRPP  (  مونو فسفات +  5ريبوزATP 
௉ோ௉௉	سنتتاز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ PP  +AMP 

+ گلوتامين  PRPP:  1مرحله  مرحله كنترل كننده 
	ريبوزيل	آميدو	ترانسفراز فوفس
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  + فسفوريبوزيل آمين + گلوتاماتPPi  

ଽ	مرحله
ርۛ ሲۛ  توليدIMP   ناپايدار  تبديل سريع بهAMP 

   با توجه به شرايط محيط GMPيا 

 IMP  آسپارتات +
آدنيلو	سوكسينات	سنتتاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  آدنيلو سوكسينات

آدنيلوسوكسينات	لياز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  + فومراتAMP 

  

 IMP] 
ூெ௉	دهيدروژناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ ين مونو فسفات (زانتوز XMP  ([  گلوتامين +

ቁ	يك	آمين	از	گلوتامين	مي	گيرد	ቀ	ெ௉ீ	سنتتاز	
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ GMP گلوتامات +  

  
   غلظت بالا

 IMP   مهار فسفوريبوزيل آميدوترانسفراز وPRPP سنتتاز 

 GMP   مهار فسفوريبوزيل آميدوترانسفراز وPRPP  مهار   •سنتتازIMP دهيدروژناز 

 AMP  ريبوزيل آميدوترانسفراز و مهار فسفوPRPP  مهار آدنيلوسوكسينات سنتتاز  •سنتتاز 

 PRPP  فعاليت فسفوريبوزيل اميدوترانسفراز 

 ATP   فعاليت مسير سنتزGMP 

 GTP   فعاليت مسير سنتزAMP 

  
  سنتز پورين دار ها از راه بازيابي : 

 صرفه جويي در مصرف انرژي 

 اقد آنزيم گلوتامين آميدوترانسفرازامان ساخت نوكلئوتيد در سلول هاي ف 

  راه  2

  + نوكلئوزيدATP 
كيناز
ርሲ  + نوكلئوتيدADP 

مثال
ርሲ  + گوانوزينATP 

گوانوزين	كيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ GMP  +ADP 

  + بازپورينPRPP 
فسفوريبوزيل	ترانسفراز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  + نوكلئوتيدPPi 

مثال
ርሲ 

o  + آدنينPRPP 
آدنين	فسفوريبوزيل	ترانسفراز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ AMP   +PPi 

o  + هيپوزانتينPRPP ுீ௉ோ்
ርۛ ۛۛ ሲ IMP  +PPi 

o  + گوانينPRPP ுீ௉ோ்
ርۛ ۛۛ ሲ GMP  +PPi 

 HGPRT  گوانين فسفوريبوزيل ترانسفراز  –: هيپوزانتين  : بيماري لش نيهانكمبود  
  كاتابوليسم پورين دارها : 

زانتين  گوانين و هيپوزانتين 
زانتين	اكسيداز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ اسيد اوريك  

GTP GDP 

ATP ADP
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AMP  +H2O 
஺ெ௉	دزآميناز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ IMP  +NH4

+   

 H2Oآدنوزين + 
آدنوزين	دزآميناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  + اينوزينNH4

   

   مواد لازم 
 اسيد آمينه آسپارتات 

 كارباموئيل فسفات 

 PRPP  
  آسپارتات + كارباموئيل فسفات حلقه پيريميدين = 

   OMP  UMP  dTMP  ,CMPنماي كلي 

HCO3گلوتامين + 
‐   )H2O + CO2 (  +2 ATP  

ூூ	سنتتاز	فسفات	كارباموئيل
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ 2ت + كارباموئيل فسفاATP گلوتامات +  

كرباموئيل فسفات + آسپارتات 
چند	مرحله
ርۛ ۛۛ ሲ UMP   

  UDP  UTP  ATP  ( آمين مي دهد ) گلوتامين +
஼்௉	سنتتاز
ርۛ ۛۛ ሲۛ CTP  +ADP  +Pi گلوتامات + 

  UDP  dUDP  dUMP  
ቀ	گيرد	مي	متيل	ቁسنتتاز	تيميديلات
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ dTMP  دزاكسي ريبونوكلئوتيد از احيا مستقيم ريبونوكلئوتيدها به وجود  مي آيد كه در سطح )

 مولكولي نوكلئوتيد دي فسفات انجام پذير است ) 

  غلظت بالا 
 UMP   مهار كارباموئيل فسفات سنتتازII 

 CTP   ( مهم در باكتري ها ) مهار آسپارتات ترانس كارباميلاز 

  از راه بازيابي :  سنتز
  : استفاده از نوكلئوتيد 

o  + اوريدينATP 
اوريدين	سيتدين	كيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ UMP  +ADP 

o  + سيتدينATP 
اوريدين	سيتدين	كيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ CMP  +ADP 

  ( به ندرت ) استفاده از باز  + اوراسيلATP 
اوراسيل	فسفوريبوزيل	ترانسفراز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ UMP  +PPi 

  كاتابوليسم :
  مي دهد . عمدتا در كبد رخ 

  . محصول نهايي برخلاف پورين دارها محلول است و به راحتي از ادرار دفع مي شود 

  سيتيدين
خروج	آمونياك
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  اوراسيل  + آمونياكCO2  +β آلانين   استيلCoA 

  تيميدين CO2  ++ آمونياك β  آمينوايزوبوتيرات  سوكسينالCoA  
  اختلالات 

  پورين دار ها :

   خون اسيد اوريك
علت
ርሲ  اختلال در ساختمان 

o PRPP سنتتاز 

o  گلوتامين فسفوريبوزيل ترانسفراز  مهار نشدن توسط غلظت بالايAMP  ,GMP  وIMP 

  لش نيهان  كمبودHGPRT    اسيد اوريك خودخوردگي به علت رسوب 

  نقص ايمني  كمبود پورين نوكلئوزيد فسفوريلاز  اختلال درT cell 

 Piرين دار + نوكلئوزيد پو
پورين	نوكلئوزيد	فسفوريلاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فسفات 1باز پورين + ريبوز  

  پيريميدين دار  اوروتيك اسيد اوري  كمبود൝
اوروتات	فسفوريبوزيل	ترانسفراز

ܲܯܱ	دكربوكسيلاز
ൡ  كم خوني و كمي رشد  
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  RNA: بيوسنتز   15فصل 
RNA   ليستهم كاتا  •هم ناقل و ذخيره كننده اطلاعات  

  RNA  mRNA  ,tRNA  ,rRNAنوع  3
Franciscrick  :) عنوان اصل بنيادي Central Dogma  : (RNA  براي حمل اطلاعات ارثي ازDNA  به روند بيوسنتزProt در ريبوزوم  
  RNA و  DNAفرآيند سنتز 

  : تشابه 

o  : 3‘به  5‘شروع , طويل شدن , خاتمه ( مراحل كلي ( 
o ي بزرگكمپلكس آغازي چند عنصر 

o پيروي از قانون واتسون كريك در مورد جفت شدن بازها 

  : تفاوت 

o U  درRNA  وT  درDNA 

o  ريبونوكلئيك درRNA  دزوكسي ريبونوكلئيك در ,DNA 

o Primer  در سنتزRNA  . دخالت ندارد 

o  بازه ي رونويسي كوچك است ( قسمت كوچكي ازDNA ولي در همانندسازي كل ژنوم ( 

o ي نداريم غلط گيري در رونويس  105يا  104در  1خطا  

RNA پلي مراز  =RNA  پلي مراز وابسته بهDNA   
 محتوي روي 

  نياز به 

o 4  تري فسفات ( – 5‘ –نوع ريبونوكلئوزيد ATP – GTP – CTP – UTP  . ( 

o Mg  ( منيزيوم ) 

  انتهاي زنجيره .  3‘اضافه كردن نوكلئوتيد به هيدروكسيل 

  = رشته ي رشته الگو = رشته منفيDNA  . كه از آن رونويسي مي شود 

 ) رشته غير الگو = رشته مثبت = زنجيره مكمل رشته الگو = رشته ي رمز دار Coding Strand ( 
  درE.Coli   هر سهRNA  را از رويDNA  . الگو مي سازد 

  سفاتآزاد سازي پيروف حمله به فسفات نوكلئوزيد تري فسفات  هيدروكسي = نوكلئوفيل نكته : 
  دارد .  U  ,Tاست . با اين تفاوت كه به جاي  RNAعلت نامگذاري رشته رمز دار = مثل رونوشت اوليه ي نكته : 

 RNA  پلي مراز مسئول سنتزRNA  درE.Coli  4  زير واحد  
 2Xα    جهت تجمعProt مركزي و اتصال پيشبر 

 1Xβ مركز كاتاليكي آنزيم = 

 1Xβ’  اتصال به زنجيره الگو 

 1XW  محل ناشناخته 

 α2ββ’W آنزيم مركزي =  

  فاكتور سيگما૟
    - 35و  - 10توالي  2( پيش بر ) توسط پليمراز و آغاز رونويسي در ابتداي ژن توسط اتصال به  Promotorدر جهت شناخت  ←

 E.Coli  670  

  : 632رونويسي ژن شوك حرارتي  

  فاكتور سيگما = آنزيم كامل = آنزيم مركزي +هولوآنزيم  
 Promotor  : جايگاه اتصال اوليه = پيش برRNA  پلي مراز درDNA  

  در ژن هاي متنوع مشابه هم  دسته از رديف  2براي بالادست جايگاه آغاز رونويسي 
 6 نوكلئوتيد 

  35و  -10در نواحي - 
  مبدا شماره گذاري از  هميشه پورين است و اغلب آدنين نقطه آغاز رونويسي : 

 1به طرف راست يا پايين دست  + 
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 1-   چپ يا بالادست 

  ) Pribnowbox= پرايبنوباكس (  - 10) = توالي  TATAAT نوكلئوتيدي ( 6توالي  باز بالادست آغاز  10
 1-  . بلافاصله بالاي نقطه آغازي نيست  
35-   نوكلئوتيدي  6توالي TTGACA  35= توالي -  
  

  
   

 

 

 

  ]شناسايي پيشبر  DNA حركت در طول  DNA ميل تركيبي كم و غير اختصاصي اتصال   [پلي مراز =  RNAشناسايي پيشبر توسط يوت ها : رونويسي پروكار
  اتصال با ميل تركيبي بيشتر

  اتصال اوليه بين پليمراز و پيشبر = چون كمپلكس بسته =DNA  . هنوز باز نشده  
جايگاه براي  2پلي مراز داراي    RNAالگو شدن يك زنجيره  كمپلكس باز  اطراف جايگاه آغاز  DNAجفت باز  15جدا كردن  اتصال پلي مراز به جايگاه آغاز 

  فسفات : 3نوكلئوزيد 
 آغازي   متصل به پورين تري فسفاتGTP / ATP 

 طويل شونده   بعدي در رشته پرشدن با نوكلئوزيد تري فسفات كه استعداد تشكيل پيوند هيدروژني با بازDNA   . را داشته باشد 

 ) توسط آنزيم تشكيل پيوند 1اتصال نوكلئوزيد تري فسفات آغازي با باز مكمل (+   
  اولين نوكلئوتيد به فسفات دومين نوكلئوتيد  3‘حمله ي نوكلئوفيلي گروه اكسيژن  پيوفسفات جدا مي شود  تشكيل پيوند فسفو دي استر  
  تري فسفات واحد اولي مولكول  5‘ماندن گروه دست نخورده باقيRNA  تازه سنتز شده به صورت پيروفسفات شكسته نشده  
   ) جدا شدن هولوآنزيمRNA  پلي مراز ) و واحد سيگما از هم  نوكلئوتيد به هم  10پس از اضافه شدن  
  آنزيم هولو جدا مي شه , آنزيم مركزي كهMax ام مي دهد حركت كرده و روند طويل شدن زنجيره را انجRNA  را با توجه بهDNA  . سنتز مي كند  
  لازمه ي سنتزRNA  توسطRNA  پلي مراز , باز شدن دو رشتهDNA  ) در يك فاصله كوتاه و ايجاد حباب رونويسيE.Coli  17  ( جفت باز  
  ايجاد يك هيبريدDNA‐RNA كوتاه  
  رشد زنجيرهRNA  5‘به   3‘الگو و رشته ي  4‘به  5‘در جهت  
  ايجاد ابرپيچ مثبت در جلويRNA  پلي مراز از رويDNA  . و ابرپيچ منفي پشت سر حباب همانند سازي كه توسط آنزيم هاي توپوايزومراز آزاد مي شوند  
  طويل شدن رونوشت توسطRNA  پلي مراز درE.Coli  50  نوكلئوتيد در ثانيه .  90تا  
  : نيست و در نقاط مختلف كاهش يا توقت هست . سرعت هميشه ثابت نكته  

  ختم بيوسنتز : 
  . به خوبي شناخته نشده 

 دو مكانيسم براي پروكاريوت ها  
o ) وابسته به پروتئين رو Rho ( 
o ) مستقل از پروتئين رو Rho ( 

  ):  Rho مكانيسم مستقل از پروتئين رو (
   DNAبا  RNAختم رونويسي و تخريب پيوستگي  وجود دارد  )A( 8تا  4به دنبال آن  GCوس توالي هاي تكراري معك E.Coli ساده ترين پيام ختم در 

  توالي هاي تكراري معكوسGC   رونويسي از آن ها  ساقه  –تشكيل ساختمان سنجاق مو يا حلقه در اثر جفت شدن بازهاي مكمل  
 4  8تا )A(  3‘اوريديلات در انتهاي  ريشه هاي آدنيلات در رشته الگو كه به ريشه هاي RNA  رونويسي مي شود  تسهيل جدا شدنRNA  از زنجيره الگو در پايين دست

  GCتوالي تكرار معكوس 
  ) :  Rho مكانيسم وابسته به پروتئين رو (

Rho   
 Prot هگزامر 

  فعاليت هليكازي تحريك شونده باRNA  و وابسته بهATP 

  شكستن كمپلكس درحال ساختRNA‐DNA 

 ل آنزيم به ناحيه فراوان اتصاC  روي زنجيرهRNA  در حالت ساخت  3‘حركت در جهت انتهاي   رونوشت از الگو و آزاد شدن 3‘بازشدن انتهاي 

  تا اينجا بحث پروكاريوت ها بود از اينجا به بعد بحث يوكاريوت ها ( پستانداران ) شروع مي شود . 

 بالا دست پايين دست
 دست آغاز

TATAAT TTGACA 
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RNA  پلي مراز وابسته بهDNA داران :سلول هاي پستان  
    آلفا آمانتينعكس العمل نسبت به  پلي مراز ها  RNAاساس طبقه بندي 

  سم پپتيدي مربوط به قارچ آمانيتا فالوپيدس 

  بازدارنده اختصاصيRNA  پلي مراز وابسته بهDNA  در هسته يوكاريوت ها  آن ها كه 

o  مهار نمي شوند  گروهA  I 
o  انواع حساس به مقدار كم  گروهB  II 

o  انواع حساس به مقدار زياد  گروهC  III 

RNA  پلي مرازI   
 در هستك 

  سنتزRNA ) پري ريبوزومي Periribosomal RNA  (  مسئول بيوسنتز پيش سازRNA  ريبوزومي 18S , 5.8S , 28S 

RNA  پلي مرازII   
 در نوكلئوپلاسم 

  بيوسنتز پيش سازRNA ) پيك hnRNA  + (RNA  كوچك هسته ايsnRNA 

RNA  پلي مرازIII   
 در نوكلئوپلاسم 

  بيوسنتزtRNA  +RNA  5ريبوزوميS 

Promotor   
 RNA  پلي مرازI   در گونه هاي مختلف متفاوت 

 RNA  پلي مرازII  
o  توليTATAAAT  جفت باز در قسمت بالادست جايگاه آغاز است =  25كهTATA ) يا هوگنس باكس Hogness box ت .) = در تعداد كمي نيس 

o  75توالي عمومي ناحيه-  =CAAT  جعبه = تواليCG(T/C)CAATCT 

o  جعبهCG  =GGGCGG  در تعداد كمي 

 RNA  پلي مرازIII   . در قسمت پايين دست در داخل خود ژنوم 

  مواردي كه جعبهTATA  ندارند  = توالي شروع كنندهInr  =Initiator Sequence  = عنصر پايين دستي پروموتور +DPE  =Downstream Promotor element  
  قويترينPromotor   آن هايي كهTATA Box  وInr  . دارند  

  تعيين تعداد دفعات رونويسي .  GC و  CAATجعبه هاي 
  بعضي عناصر تند يا كند كننده ي رونويسي 

 Enhancer افزاينده = 

 Repressor سركوبگر = 

  آغاز رونويسي در يوكاريوت ها
RNA ز پلي مراII  به همراهProt ) هايي به نام فاكتورهاي رونويسي عمومي General Transcrition Factor (  

  II  =TF IIپلي مراز  RNAفاكتور رونويسي هدايت كننده 
  زير واحد ها  DNA  =TFII D اولين فاكتور رونويسي متصل به 

 Prot  متصل شونده بهTATA 

  فاكتور هاي همراهTBP ) TAFs ( Prot  شبيه زين سطح زين = جايگاه اتصال عناصر  
 TFII A •  TFII Bفاكتورهاي رونويسي بعدي : 

TFII H   خاصيت  
  هليكازي  

o  امتداد كوتاهي از پروموتور را باز  . شناسايي رشته الگو 

o سنتز چند پيوند فسفو دي استر 

  كينازي  فسفريله شدن توالي هاي تكراري ناحيهC – رين زيرواحد انتهايي بزرگتRNA  پلي مرازII   آزاد شدن آنزيم از كمپلكس آغازي  آغاز روند طويل شدن
 زنجيره

  :  RNAپيدايش 
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  ( رونوشت اوليه )  RNA  = Primary Transcripمولكول تازه سنتز شده 
  تغيير آنزيمي روي رونوشت اوليه = پيرايش

  پيرايش مي شوند رونوشت اوليه 
 mRNA يوكاريوت ها 

 tRNA  &rRNA باكتريايي و يوكاريوتي 

Entron   قطعات غير كد كننده وExon   قطعات كد كننده  حذفEntron  و اتصال اگزون ها = پيوندSplicing  
  ريبوزومي : RNAپيدايش 

  پري ريبوزومي  RNAپيش ساز = 
  ( باكتري ) پروكاريوت  30پيش سازS   ايجادRNA  16S , 23S , 5S 

  يوكاريوت  45پيدايش رونويستS pre‐rRNA  در هستك  هيدروكسيل  – 2‘متيله شدن گروه هاي  شكسته شدن و توليدrRNA  18S , 28S , 58S 

5SrRNA   
 بعنوان يك رونوشت كاملاً مجزا 

  توسطRNA  پلي مرازIII  . ساخته مي شود 

  : tRNAپيدايش 
tRNA   پيش سازهاي بلند تر ساخته مي شوند .  3‘ و 5‘برداشت آنزيمي نوكلئوتيدها از دو انتهاي  
 حذف نوكلئوتيد از انتهاي  .1

 ‘5 
توسط
ርሲ  ريبونوكلئازP ) RNase P  (  مثالي از يكRNA  كاتاليتيك  . در غياب جز پروتئيني همچنان كار مي كند 

 ‘3   ريبوزنوكلئازD  )RNase D ( 

 ’Cبه انتهاي  CCAاضافه شدن توي نوكلئوتيد  .2
توسط
ርሲ نوكلئوتيد ترانسفراز 

 پيدايش نهايي = تغيير بعضي بازها .3

  :  mRNAپيدايش 
  به دليل : جدايي جسمي و فضاي رونويسي وترجمه .  كنترل پيچيده تر بيان ژن در يوكاريوت ها 

  روند پيدايش شامل : 
  5‘متيل گوانوزين ( كلاهك ) به انتهاي  7اضافه شدن 
  اضافه شدنPoly A  3‘به انتهاي 
 ند پيوند = روSplicing 

  اضافه شدن كلاهك  .1
  در مراحل اوليه رونويسي  نوكلئوتيد دارد .  20- 30وقتي 

  هيدروليز فسفات انتهايي  اتصالGMP  5‘از طريق پيوند تري فسفات  5‘انتهاي ‘5   ( آنزيم = گوانيليل ترانسفراز ) غير معمول  گوانين  7متيله شدن ازت
 آدنوزين متيونين )   Sدهنده متيل   •متيل ترانسفراز  7 –گوانين   آنزيمانتهايي ( 

 Poly A . اضافه شدن 2  
  يوكاريوت ها  3‘واحد آدنين در انتهاي  100 – 200

  توسطDNA  . كد نمي شود 

  توسطPoly A  پلي مراز اضافه مي شود پس از پايان رونويسي ATP سوبسترا = 

ܣܣܣܷܣܣتوالي 
ܷܩ

  Poly Aاضافه شدن  AAUAAA نوكلئوتيد پايين دست  30تا  10شكستن  ايي توسط اندونوكلئاز شناس 
  . پيوند 3

   تعداد اينترون در
  ژنProt  اكتين 1 تا 

  ژن زنجيرهα  وβ  هموگلوبين 2  تا 

  ژن ليزوزوم 3 تا 

  ژنα  كلاژن  تا 50بيش از 

  اتصال اگزون ها توسط آنزيم هاي بيوكننده . 
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  ش در روند حذف اينترون نق
  اينترون آغاز با  5‘انتهايGU  پايان با  3‘و انتهايAG  
 5  اينترون 3‘واحد باقيمانده در بالادست انتهاي  10تا 

  توالي نقطه اي شاخه اي حاويA 

توليد  پروتئين  10تا  6همراه شدن با   u1 , u2 , u4 , u5 , u6  (فراوان  u) ( حاوي  SnRNA كوچك هسته اي ( mRNA  5 RNAشركت در پيوند رونوشت اوليه 
 ) Spliceosome پيشتاز = تشكيل اسپليسوزوم ( mRNAبر روي  SnRNP 5جمع شدن  )  snRNPs ذرات ريبونوكلئوچروتئين كوچك هسته اي (

 mRNAرونوشت اوليه  5‘شكسته شدن جايگاه پيوندي  II . اولين پله براي حذف اينترون در گروه 1

ايجاد ساختمان كمند مانند (  نوكلئوتيد آدنين  2‘اينترون و گروه هيدروكسيل  5‘پيوند بين  اينترون متصل به نوكلئوتيد داخل اينترون مي شود  5‘انتهاي  . سپس 2

ଷاينترون تشكيل يك حلقه مي دهد ) 
 ن به شكل كمند . اگزون به هم و آزاد شدن اينترو 2و اتصال  3‘شكسته شدن جايگاه پيوندي  ←

  3چكونگي مشاركت اسپليسوزوم و حذف اينترون گروه  
ଶمتصل  5‘به جايگاه پيوندي  SnRNP U1ريبونوكلئوپروتئين كوچك هسته اي  5‘. انتهاي 1

ଷبه جايگاه نقطه شاخه اي  U2اتصال  ←
ସبه كمپلكس  U4 , U5 , U6الحاق  ←

تشكيل  ←

ହتشكيل حلقه  ن ها به هم نزديك كردن اگزو اسپليسوزوم 
  در سيتوپلاسم Protجهت بيوسنتز  mRNAتوليد  حذف اينترون و اتصال اگزون  ←

  اثرات موتاسيون در جايگاه پيوند : 

غير عادي  Protتوليد  پيوند غير صحيح  موتاسيون در جايگاه پيوند 
مثال
ርሲ β  تالاسمي در اثر پيوند ناصحيحmRNA β گلوبولين  

  ها با يك گروه محدود از ژن Protمكنيسم توليد دسته اي متنوع از  هاي متفاوت  Protتوليد  پيشتاز  mRNAد متناوب در مولكول پيون
  آنزيم هاي رونوشت بردار معكوس : 

  بيشتر ميزبان را نمي كشند و انكوژن هستند .  دار = رتروويروس ها  RNAدر ويروس هاي 
تخريب رشته  ويروس   RNAمكمل  DNAسنتز يك رشته  وارد سلول ميزبان  RNAتك رشته ويروس + آنزيم پلي مراز وابسته به   RNAونت در ( تايپ مجدد ) ايجاد عف

RNA  در هيبريدRNA‐DNA   جايگزينيDNA  به جاي رشتهRNA  DNA  دو رشته اي در ژنوم ميزبان قرار مي گيرد  ادغام , فعال و رونويسي جديد .  توليد ويروس  
  آنزيم رونوشت بردار معكوس 

  حاويZn2+  

  قادر استDNA  مكمل انواع مختلفي ازRNA  را سنتز كند 

  اگزونوكلئزي  5‘به  3‘فاقد غلط گيري  غلظت زياد  ايجاد سوش هاي جديد 

  واكنش مجزا  3كاتاليز 

o  سنتزDNA  وابسته بهRNA   نياز به پرايمر  يكtRNA  سلولي خود با يك توالي مكمل در  3‘تهاي كه در انRNA  ويروس ايجاد جفت باز مي كند
  ساختDNA  3‘به  5‘جديد در جهت  

o  تخريبRNA 

o  سنتزDNA  وابسته بهDNA 

RetroVirus   
 ) ساركوم راس Rous Sarcoma Virus ويروس ساركوم مرغ = ( 

 HIV 

  رپليكاز  RNAآنزيم 
  بعضي باكتريوفاژ هايRNA  دار MS , Rlf , FLI , QB 

 RNA  آن ها به عنوانmRNA  براي سنتزProt  . ويروس استفاده مي شود 

 4  زير واحد 

o جايگاه فعال همانند سازي 

o 3  زير واحد ديگر Prot  هايي از ميزبان كه به طور طبيعي در سنتزProt  . هاي سلولي شركت دارند  3‘اتصال به انتهاي RNA 

 RNA  رپليكاز جدا شده ازE.Coli  آلوده
كاتاليز
ርۛሲ  تشكيلRNA  مكملRNA  ويروس  الگو شدنRNA  مكمل برايRNA  رپليكاز  توليدRNA زياد  

  3‘واكنش  ‘5 
 RNA  رپليكاز نياز بهRNA  . الگو دارد 

  آنزيم پلي نوكلئوتيد فسفوريلاز 
  توليد يك پلي ريبونوكلئوتيد با استفاده از 

o نوكلئوتيدهاي دي فسفات محيط 
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o ضور يون در حMg 

o (NMP)n + NDP  (NMP)n+1 + Pi 

  نياز به الگو ندارد  . بستگي به فراواني نوكلئوتيدهاي دي فسفات محيط دارد 

   يونPi  پيشرفت عكس واكنش شكسته شدن رشته هاي پلي ريبونوكلئوتيد 

    در باكتري مي شود .  mRNAبه نظر مي رسد سبب شكسته شدن و از بين رفتن 
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  بيوسنتز پروتئين ها:  16فصل 
  سه عامل در پيشرفت اطلاعات در رابطه با بيوسنتز پروتئين :

 تزريق به موش و ايجاد پروتئين هاي نشاندار در موش  •اسيد آمينه نشاندار  .1

 ) tRNA ناقل ( RNA  •فعال شدن اسيدهاي آمينه  .2
 كشف كدون هاي اسيد آمينه طي بررسي هاي فرانسيس كريك .3

  هر اسيد آمينه مي تواند بيش از يك كدون داشته باشد .  degeneration  ((  يكياستحاله كدهاي ژنت
  لوسين و سرين 6 كدون 

  گلايسين و آلانين 4 كدون 

  متيونين و تريپتوفان 1 كدون 

  دو حرف اول كدون شاخص هاي اصلي تعيين كنندگي ويژگي  
UGA , UAG , UAA   رمز هاي خاتمه          AUG  ز شروع ( هم چنين رمز متيونين در وسط زنجيره پلي پپتيدي )رم  

  32حداقل tRNA  كدون )  64تا كدن هم رمزهاي خاتمه هستند , جمعاً  3كدون اسيدهاي آمينه مورد نياز است (  61جهت ترجمه تمام  
  ) به صورت غيراستاندارد جفت شوند .  '5 ( tRNAروي ) با باز اول آنتي كدون موجود بر  '3 ( mRNAممكن است باز سوم كدون ):  Wobble لغزش (

  آنتي كدونA  ياC   جفت باز اختصاصي شناسايي يك كدون  
  آنتي كدونU  ياG  شناسايي دو كدون  
 ) آنتي كدون اينوزين I  ( شناسايي سه كدون  

  شكل ( تايپ مجدد ) 
IUG A C جايگاه لغزش آنتي كدون 
C AC U G كان پذير براي بازهاي ام

     mRNA  AGUشناسايي بر روي 
U        

  
UGAC جايگاه لغزش كدون بر رويmRNA 

A CUG  بازهاي امكان پذير براي شناسايي بر
 mRNA  GU  IIروي 

I      
  

  مراحل بيوسنتز پروتئين : 
 فعال شدن اسيد آمينه  .1

 آغاز .2

 طويل شدن .3

 ختم و آزاد شدن .4

  : tRNA –آدنيلات ( جسم واسط) و سپس توليد آمينواسيل  - و توليد آمينواسيل ATPآمينواسيد با  : تركيب. فعال شدن 1
  :tRNA  +AMP  +PP –آمينواسيل  ATP  +tRNA آمينو اسيد + 

 آنزيم آمينواسيل-tRNA  : اتصال 2  •. بسته شدن 1سنتتاز داراي چهار مركز متفاوت براي اصلاح اشتباهات است .tRNA •  3.  اتصالATP •  4 ورود آب جهت هيدروليز .
  آمينواسيل آدنيلات

  . آغاز : 2

Methionine + tRNAfMet + ATP 
୑ୣ୲ି୲ୖ୒୅	سنتتاز
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ Met‐tRNAfMet + AMP + PPi 

N10‐Formyl tetra hydrofolate + Met‐tRNAfMet 
ترانس	فرميلاز
ሱۛ ۛۛ ۛሮ tetrahydrofolate + fMet‐tRNAfMet 

  مورد دارد :  7اكتري ها ( پروكاريوت ها ) نياز به سنتز پلي پپتيدها در ب
 50S. زيرواحد IF1 , IF2 , IF3 ( •   5. GTP  •   6. سه پروتئين كه فاكتورهاي شروع كننده نام دارند ( mRNA •   3 .fmet‐tRNAfMet •   4. 2   •ريبوزومي  30S. زيرواحد 1

  +Mg2. 7   •ريبوزومي 
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  ريوت ها : تشكيل كمپلكس شروع در پروكا
  : مرحله اول 

o  اتصالIF‐1  وIF‐3  30به زيرواحدS )IF‐3   30مانع اتصال زودرس زيرواحدهايS  50وS ( مي شود 

o  اتصالmRNA  30بهS 

o  شناسايي كدونAUG  والگارنو –توسط توالي شاين 

  : اتصال مرحله دومIF‐2  وGTP  به همراهfmet‐tRNAfMet به كمپلكس مرحله اول 

 : مرحله سوم  
o  50تركيب زيرواحدS  2و  1به كمپلكس قبلي ( مراحل ( 
o  هيدروليزGTP  بهGDP  وPi 

o ) ترك هر سه فاكتور آغازي IF1 , IF2 , IF3 ( 
o  70ايجاد ريبوزومS 

 '3با يك توالي غني از پيريميدين در نزديكي  قرار دارد . اين توالي mRNAكدون شروع بر روي  '5جفت باز در سمت  13تا  8باز پورين كه  9تا  4توالي دالگارنو :  –توالي شاين 
  ايجاد جفت باز مي كند .  30Sزير واحد  SrRNA 16مولكول 

دالگارنو وجود  –توالي شاين   • '5) به كلاهك  eIF4A , eIF4G , eIF4E( شامل  eIF4Fاتصال كمپلكس   •فاكتور آغازي دارند  9حداقل شروع در سلول هاي يوكاريوت : 
   )  'Kozak : 5' ACC AUGG 3 توسط توالي كوزاك ( AUGتسهيل انتخاب   •انتخاب مي شود  '5به انتهاي  AUGنزديك ترين    •ندارد 

  : . طويل شدن 3
 : آزمون و خطا ) tRNA( نحوه اتصال  Aبه جايگاه  tRNA –اتصال آمينواسيل  .1

a. EF‐TU‐GTP  آمينواسيد + آمينواسيلGTP‐tRNA‐  +EF‐TU 

b. مينواسيلاتصال دومين آtRNA‐  به جايگاهA   هيدروليزGTP 

c.  بازيافتGTP   :TU‐GDP  TU‐TS  TU‐GTP  
خود  tRNAانتقال گروه فرميل متيونين آغازي از   •)  23Sصورت مي گيرد ( احتمالاً زير واحد  50Sواكنش توسط آنزيم پپتيديل ترانسفراز  تشكيل پيوند پپتيدي : .2

 Aه موجود بر روي جايگاه به گروه آمينو دومين اسيد آمين

 ( ترانس لوكاز ) دارد .  EF‐Gدر پروكاريوت نياز به    •  mRNAمولكول  '3جا به جايي ريبوزوم به اندازه يك كدون به جانب انتهاي جا به جايي :  .3

  در يوكاريوت ها به جاي فاكتورهاي طويل كنندهEF‐TU  ,EF‐TS  ,EF‐G  به ترتيب فاكتورهاي طويل كنندهeEF‐Iα  ,eEF  وeEF‐2  . را داريم  
  : . ختم بيوسنتز4

 UAA , UAG , UGA  رمزهاي پايان ( بي معني برايtRNA ( ها 

 ( پروتئين هاي خاص ) شناسايي رمزهاي پايان توسط عوامل آزادكننده 

  : پروكاريوت ها 

o RF‐1  قادر به شناسايي :UAA  وUAG 

o RF‐2  قادر به شناسايي :UAA  وUGA 

o RF‐3  : قادر به شناسايي كدون هاي ختم نيست ( همكاري باRF1  وRF2 ( 
  : يوكاريوت ها 

o eRF‐1 . .قادر به شناسايي هر سه كدون ختم است : 

o eRF‐3  . قادر به شناسايي كدون هاي ختم نيست : 

  فاكتورهاي آزاد كننده متصل به كدون ختم  تحريك هيدروليزtRNA  و پلي پپتيد از جايگاهP 

 پلي پپتيد و جدايي زيرواحد هاي ريبوزومي و  آزاد شدنmRNA 

  به طور خلاصه : 
Eukaryotes ( translation factor )Prokaryotes ( translation factor ) Role 

elf‐1 , elf‐1A , elf‐2 , elf‐2B , elf‐3 , elf‐4A , 
elf‐4B , elf‐4E , elf‐4G , elf‐5 

IF‐1 , IF‐2 , IF‐3 Initiation 

elf‐1α , eEF‐1 , eEF‐2 EF‐TU , EF‐TS , EF‐G Elongation 

eRF‐1 , eRF‐3 RF‐1 , RF‐2 , RF‐3Termination 

  
  انرژي مصرفي در بيوسنتز پروتئين : 

  دو تاATP  :در جريان تشكيل آمينوسيلtRNA ‐  برداشت پيروفسفات از )ATP  و هيدروليزPPi  بعدي به فسفات معدني توسط پيروفسفاتاز(  



	خلاصه علوم پايه  مقدمات يميوشيب  ها نيپروتئ وسنتزيب:  16 فصل

 

57 

  دو تاGTP  : قرارگرفتن آمينواسيلtRNA ‐  در جايگاهA ) و يكي هم براي جابجايي translocation (  
  ًپيوند براي تشكيل هر پيوند پپتيدي ) 4( جمعا 

  mRNA: گروه هاي ريبوزومي اتصال يافته به مولكول  )  Polysome پلي ريبوزوم يا پلي زوم (
  ( به علت عملكرد نوكلئازها ) و تسريع در ساخت پلي پپتيد mRNAعمر كوتاه علت تشكيل پلي زوم ها : 

 mRNA  '3و  '5نزديك شدن دو انتهاي  mRNA حلقوي كردن  پروتئين هاي مداخله گر 
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  فيزيولوژي مقدمات 
  : غشاء سلول و ساختار آن 1فصل 

  ان آن را به منظور ايجاد تصوري درست از غشاء سلول است و حفظ همه ي جزئيات ضروري نيست . جزئيات بيوشيميايي از نظر آزمون فيزيولوژيكي كم ارزش مي باشد و بيتوصيه : 
  ساختار غشاء سلولي : 

  : فسفوليپيد (ليپيد ها PL  ( 25 %•  ) كلسترول Chol  ( 13 %•  ) گليكوليپيد GL  ( 4% 
  كربوهيدرات) CHO ( 
 ) پروتئين Pro ( 

  توضيح بيشتر : 

 PL‐1 و  ي مولكول : بخش قطبPO4
كربن ) متصل است . يكي از اسيدهاي چرب اشباع و  24تا  12مي باشد كه توسط گليسرول به دو اسيد چرب ( با  ‐

 مي باشد .  Cisديگري حاوي يك يا چند باند دوگانه از نوع 

PL  اسفنگوميلين ( بيشتر در بافت عصبي )   •ر لايه داخلي ) فسفاتيديل آمين ( بيشتر د  •فسفاتيديل كولين ( بيشتر در لايه خارجي )  :هاي اصلي غشا  
ها فقط در لايه خارجي وجود دارند . پس در دو لايه غشاء  GLها در لايه خارجي غشا بيشتر هستند و برخي نيز در لايه داخلي , همچنين  PLبعضي  :عدم قرينگي  

  سلولي عدم قرينگي وجود دارد . 
 Chol – 2  :اراي سر قطبي مولكول دOH  مي باشد و حلقه استرولي و زنجيره هيدروكربني , بدنه غير قطبي مولكول را ايجاد مي كند . اين مولكول در لابه لايPL  قرار

 گرفته و سياليت غشا را كنترل مي كند . 

 GL‐3  مي باشند ( پس بار منفي دارند ) : بيشتر از نوع گليكوزيد مي باشند كه حاوي اليگوساكاريد هايي همراه باقي مانده ي اسيد سياليك 

  عملكردGL  : ها در غشا 

o  حضور در غشا قاعده اي سلول ها ( مخصوصاً اپي تليال ) و حفاظت از آن ها در مقابل تغييراتPH  و اثر بعضي آنزيم ها 

o  به دليل بار الكتريكي منفي , در تنظيم غلظت يون ها مخصوصاCa  . در اطراف سلول , موثر مي باشند 

o  . گاهي به صورت گيرنده سلولي عمل مي كنند 

  پروتئين هاي غشايي : 
 ) سرتاسري Transmembrane  ( اين :Pro  ها تمام طول غشا را طي كرده و در ساختار خود يك يا چندα  هليكس دارند . اكثراً نقش كانال يا حامل و يا گيرنده

 سلولي دارند . 

 ) سرتاسري Integral  (: در مقابل Peripheral  قرار داشته و شامل 

 گروه بالا  .1

2. Pro  . هايي كه توسط گروه هاي ليپيدي متصل به غشا هستند 

3. Pro  هايي كه توسط روش استخراجPro  شكستن برهمكنش )Pro  . ها ) از غشاء جدا نمي شوند , مي باشند 

 ) محيطي Peripheral : (  Pro  يا خارجي يا  هايي كه توسط اتصالات غير كوالان به لبه داخليPro  هاي سراسري غشاء متصل هستند مي گويند كه با روش
 از غشا جدا مي شوند .  Proاستخراج 

  كربوهيدرات ها : 
  به صورت متصل بهLip  و ياPro  . هستند و فقط در لايه خارجي وجود دارند . مجموعه كربوهيدرات هاي سطح خارجي غشا را گليكوكاليكس مي گويند  
 : ظت در مقابل تخريب شيميايي و مكانيكي و جلوگيري از تداخلات ناخواسته حفاعملكردPro‐Pro  و همچنين وظايفGL  . ها  
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  : انتقال مواد از عرض غشاء سلول 2فصل 
  وظايف سيستم انتقال مواد : 

 داخل سلول PHتنظيم حجم سلول و  .1

 تامين مواد مغذي براي سلول و خارج كردن مواد زائد .2

 هاي يوني كه براي تحريك پذيري عصب و عضله و انتقال مواد ضروري است . ايجاد گراديان  .3

  سيستم هاي انتقال مواد بر اساس اندازه ي مواد به دو دسته تقسيم مي شوند  
  : شامل انتقال مولكول هاي كوچك و يون هاانتقالات ميكرومولكولي 

 : بزرگشامل انتقال مولكول ها و ذرات  انتقالات ماكرومولكول ها 

  نكات اوليه : 
  وجودPro . هاي غشايي به غشاء سلولي اختصاصيت عمل مي بخشد و نيز توانايي ايجاد گراديان الكتروشيميايي به غشا مي دهد 

  ( عملكردي ) انواع پروتئين هاي غشايي 

o  : اتصال به ماده گذركننده , اختصاصيت بيشتر , كندحامل 

o : يت كمتر , سريعترعدم اتصال به ماده , اختصاص كانال 

  انتقال از نظر انرژي 

o  : فقط توسط فعالPro  . حامل صورت مي گيرد و برخلاف شيب الكتروشيميايي ماده است 

o  : انتشار ساده و تسهيل شده را شامل مي شود . ( توضيح در ادامه ) غير فعال 

) از محيط غليظ به رقيق است . (  net flow هت انتشار ) در تمامي جهات است . اما جريان خالص (اين اتفاق طبق حركت براوني مولكول ها مي باشد . حركت مواد ( جانتشار : 
  در كل انتقال ماده از جاي شلوغ به خلوت بي دردسر تر از برعكس اش است ) 

 

	   j   () , سرعت انتشار ( Fick قانون اول فيك (

݆ ൌ
݀ܿ
ݔ݀

ൌ
ଶܥ െ ଵܥ
ܺଶ െ ଵܺ

	

 C1  غلظت ماده در نقطهX1  ( غليظ )•  C2  غلظت ماده در نقطهX2  ( رقيق )  
 !! تا اينجا بيشتر معادله سرعت خودمونه ( ! ) , نسبت مكان به زمان = نسبت غلظت به مكان  
 P                        . ضريب نفوذپذيري ماده از غشا :j = ‐PA(C2‐C1) = ‐P.A.C 

 درسنامه )  12يستند . ( صفحه معادلات واسط مهم ن  
  انتشار ساده :

 ا اينجا ادامه مي يابد كه موادي كه فاقد بار الكتريكي هستند و اندازه ي كوچك نيز دارند توسط فرآيند حل شدن به راحتي از عرض غشا عبور مي كنند . جريان ماده ت
  غلظت ماده در دو طرف غشا يكسان گردد . 

  : ل , ميزان حلاليت در غشا , ميزان اختلاف غلظتاندازه مولكوعوامل موثر 

 : انتشار ساده اكسيژن و  مثالCO2  كه حلاليت ,CO2  برابر اكسيژن است .  20از اكسيژن بسيار بيشتر است و سرعتش 

ننده شامل ماكرومولكول ها , مثل قند و اسيد آمينه و يون ها : اين انتشار نيز در جهت گراديان الكتروشيميايي مي باشد ( غير فعال ) ولي اين بار مواد عبور ك انتشار تسهيل شده
اسيد آمينه از حامل ها براي عبور استفاده مي  ( كه به علت هيدراته شدن بزرگتر هم شده اند ) مي باشند كه توانايي عبور از غشاء ليپيدي را ندارند پس , يون ها از كانال ها و قند و

 كنند . 

, اين تناسب د در انتشار ساده به صورت خطي متناسب است با اختلاف غلظت ماده ولي در انتشار تسهيل شده به دليل محدوديت تعداد كانال ها و حامل ها سرعت انتقال موانكته : 
  مي گويند .  Vmaxباقي مانده , اين سرعت را خطي كامل نيست . يعني تا زماني كه كانل ها و حامل ها اشباع نشده اند , رابطه تقريبا خطي است و پس از اشباع شد ن, سرعت ثابت 

  , بديهي است كه در شرايط ثابت , با افزايش تعداد كريرهاVmax  14, صفحه  4‐2افزايش مي يابد . ( شكل  (  
  كانال ها و ارتباطات سلولي :

  ي عبارتند از : اكثر كانال ها به طور دائم باز نيستند و براي باز شدن به محرك نياز دارند . محرك هاي اصل
 تغيير ولتاژ 

 عوامل مكانيكي مثل كشش ديواره 

  ( ليگاند ) ... اتصال به هورمون ها و نوروترانسميتر ها و 
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Gap Junction  : 5از عوامل ارتباط سلول هاي مجاور مي باشد . داراي منفذ بزرگ و نفوذ پذيري بالا و در نتيجه اختصاصيت پايين است . ( توضيح در فصل  (  
  نيوفورها : آ

  انواع مولكول ها كوچك آبگريز كه اكثراً توسط ميكروارگانيسم ها توليد شده و سبب افزايش نفوذپذيري غشا به يك يون خاص مي شود . 
  : مانند والينومايسين , حامل هاي متحرك يونيK+  . را در جهت الكتروشيميايي جابجا مي كند 

 : راميسيدين , هر دو مولكول آن تشكيل يك كانال مي دهد و محل عبور كاتيون ها مي باشد . مانند گ حامل هاي تشكيل دهنده كانال 

  ) از خلال غشاي نيمه تراوا كه بدون مصرف انرژي انجام مي شود .  Bulk Flow جريان توده اي آب (اسمز : 
  قوانين اسمز: 

  . بايد غلظت ذرات در يك طرف غشاء بيشتر از طرف ديگر باشد 

 اً بايد نيمه تراوا باشد , نفوذپذيري به ذرات بايد كمتر از نفوذپذيري به آب باشد . غشا حتم 

  . جريان اسمزي تا برابري اسمولاريته دو سوي غشا ادامه پيدا مي كند 

  نكات اسمزي : 
  يون ها ذرات مناسبي براي ايجاد جريان اسمتيك هستند به دو دليل 

o نفود پذيري كم به غشاي ليپيدي 

o ف غلظت در دو سوي غشااختلا 

  . جريان اسمز از محيطي با غلظت آب بيشتر به محيطي با غلظت آب كمتر مي باشد 

  . در واقع فشار اسمزي ميزان تمايل محيط غليظ براي كشيدن آب به سمت خود مي باشد 

  محلول تعداد مول هاي ماده حل شده در هر ليتر اسمولاريته : 
  حلالاز  Kg 1اده حل شده در تعداد مول هاي ماسمولاليته : 

 pro( يك مولكول بزرگ ) در مقابل يك ليتر محلول حاوي اوره ( يك مولكول كوچك ) مولاريته يكسان دارند . اما مولاليته محلول  Proيك ليتر محلول حاوي يك مول :  1تضيح 
  دارد .  ذره بزرگتري بوده و از نظر مولاليته آل ( حلال ) كمتري Proبيشتر است , زيرا 

) و در آب به ذرات بيشتري تفكيك گردد ,  NaClدر اسمز و اسمولاريته و اسمولاليته , تعداد ذرات حل شده مهم است : پس اگر ماده تفكيك شونده باشد ( مثلا :  2توضيح 
  =  )  NaClاست با تعداد ذرات تفكيك شده ( يك مول  اسمولاريته 

  صورت مي گيرد .  Oral rehydration Therapyمعمولا درمان از طريق :   •ريوي , وبا , اسهال كودكان ادم مسائل باليني مرتبط با اسمز : 
  فيلتراسيون : 

يلتراسيون از غشا عبور نمي كنند . فحركت حلال ( مثل آب ) به همراه حل شونده , ( مثل نمك ) از خلال غشايي با نفوذ پذيري انتخابي مي گويند كه طبيعتاً همه حل شونده ها 
  تحت اثر جاذبه يا فشار مكانيكي ( هيدرواستاتيك ) ايجاد مي شود و هميشه از محيط پرفشار به كم فشار مي باشد . 

  تونيسيتي : 
اي جذب يا از دست دادن آب است . ل براسمولاريته تابعي از تعداد ذرات حل شده است . در حاليكه تونيسيتي تابع كيفيت اسمز ايجاد شده توسط ذرات است . در واقع توانايي محلو

  بطوريكه 
 ه و سلول چركيده اگر سلول در محيطي قرار بگيرد كه غلظت ذرات آن از ذرات داخل سلولي بيشتر باشد = محلول ( محيط ) هايپرتونيك بوده , از سلول آب گرفت 

  اگر سلول در محيطي قرار بگيرد كه غلظت ذرات آن برابر ذراتICF  ايزوتونيك بوده , بدون جابجايي آب , حجم سلول ثابتباشد = محلول 

  اگر سلول در محيطي قرار بگيرد كه غلظت ذرات آن ازICF  كمتر باشد = محلول هيپوتونيك بوده , سلو ل آب گرفته و حجم 

  توضيح بيشتر مثال : 
هايپر اسمولار مي كنيم . سلول اول به ماده نفوذ پذير نيست . پس محلول هايپرتونيك و  دو سلول را در دو محيط تصور كنيد , به هر دو محيط چند مول از يك ماده خالص اضافه

ي آب نداريم ( ايزوتونيك ) اما به مي باشد و از سلول آب مي گيرد . سلول دوم به ماده مورد نظر نفودپذيري دارد پس ماده بين محيط و سلول به تساوي تقسيم شده و جابه جاي
  د مول ماده به محيط , محلول هايپر اسمولار است . دليل اضافه شدن چن

  . فعال ثانويه2  •. فعال اوليه  1نوع است  2انتقال فعال بر 
, درگير مي باشد  ATPدر اين انتقال يك پروتئين سرتاسري كه داراي جايگاه اختصاصي براي يك يا چند ماده خاص و همچنين خاصيت آنزيمي براي هيدروليز انتقال فعال اوليه : 

  است . 
 α مي باشد و زير واحد α2β2بخش عملكردي است . اين پمپ به صورت  αاحتمالاً در اتصال به غشا مي باشد و  βاست كه نقش  βو  αداراي دو نوع زير واحد :  +Na+‐Kپمپ 

به عنوان كوفاكتور  Mgو  Naدر سطح داخلي بوده و  ATPجايگاه هيدروليز در سطح خارجي سلول مي باشد و نيز  +Kجايگاه براي سديم در سطح داخلي و دو جايگاه براي  3داراي 
  اين هيدروليز مطرح هستند . 

  مكانيسم عمل : 
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تغيير شكل پمپ و بيرون  فسفريله شدن آمينه اسيد آسپارتات  ATP و هيدروليز  ATPaseه ليگاندها و فعال شدن خاصيت اتصال ب Mg2+ و  ATPو  Naتمايل بالا به 
 ناپايداري و تغيير شكل پمپ  و به دنبال آن هيدروليز پيوند آسيل فسفات در آسپارتات  Kاتصال  در حالت اين جرير ( تايپ مجدد )  Kتمايل بالا به  ها  Naنداختن ا

  . +Kيون  2داخل كردن 
. به دليل اختلاف در تعداد يون جا به جا شده . سلول هر بار منفي تر مي شود پس يون پتاسيم وارد سلول مي كند  2سه يون سديم خارج كرده و  ATPبا يك  αهر واحد نكته : 

  د . اين پمپ , پمپ الكتروژنيك محسوب مي شود . لازم به ذكر است كه اين پمپ در برقراري پتانسيل استراحت غشا تحريك پذير نيز نقش مهمي دار
  پمپ كلسيم : 

داخل سلولي مي باشد .  Ca) و ميتوكندري وجود دارد و وظيفه آن پايين نگه داشتن  SRارگانل هايي مثل رتيكولوم ساركوپلاسميك (  اين پمپ در غشاء همه ي سلول ها و نيز در
م يا خارج از سلول ) فرستاده وجود دارد كه با اتصال اين مواد و فسفريله شدن پمپ , كلسيم به خارج از سيتوزول ( به اندا ATPو جايگاهي نيز براي  Caدر اين پمپ دو جايگاه براي 

  مي شود . در ادامه پمپ با آزد شدن كلسيم دفسفريله شده و به شكل اول خود باز مي گردد . 
 يم توسط فسفولمبان كنترل مي شود . سرعت انتقال كلس  

  انتقال فعال ثانويه : 
يك ماده خاص بر خلاف گراديان الكتروشيميايي اش همراه مي شود و با انتقال ماده ي ديگر كه در  استفاده نمي شود بلكه انتقال ATPدر اين انتقال به طور مستقيم از هيدروليز 

  جهت گراديان الكتروشيميايي خود حركت مي كند ( تامين كننده انرژي ) . 
ن شيب به وجود آمده براي انتقال ماده ديگر ( مثلاً قند ) در خلاف ) را ايجاد مي كند , سپس از اي Naدر واقع سلول از طريق انتقال فعال اوليه , اختلاف غلظت يك ماده ( مثلا 

  جهت الكتروشيميايي خودش استفاده مي كند . 
  باشد .  AntiPortو يا  Symportبسته به جهت انتقال دو ماده , اين هم انتقالي مي تواند 

Symport  :ر روده و كليه و يا هم انتقالي مانند هم انتقالي قند يا اسيد آمينه با استفاده از شيب سديم دNa‐HCO3‐   كه در سلول هاي گليال براي تنظيمPH  محيطي كاربرد
HCO3دارد و در ولتاژهاي پايين فعال مي شود . و يك سديم و دو 
  را با هم به داخل سلول مي فرستد . اين سيستم الكتروژنيك است .  ‐

  :  Antiportسيستم 
  سيستمNa‐Ca  به آن وصل مي شود و يك كلسيم در داخل و در خارج كردن يون هاي كلسيم در بسياري از سلول هاي تحريك پذير همكاري مي كند  سديم در خارج 3كه 

 Antiport  هاي تنظيم كنندهPH  : 

o  پمپNa+‐H+ ) كه در قسمت ديستال نفرون وجود داشته و انتقال يك به يك اين دو يون را برعهده دارد Exchange ( 
o  سيستمNa

+
‐Driven Cl

‐
‐HCO3

HCO3و  Naدر اين سيستم ورود  ‐
Hهمراه با خروج  ‐

Clو  +
 از سلول بوده كه انرژي آن از شيب سديم تامين مي شود .  ‐

o سيستمExchange  Cl‐‐HCO3
‐   . اين سيستم مستقل از سديم عمل مي كندHCO3

در جهت شيب  ‐Clفرستاده شده و  ECFبرخلاف شيب به  ‐
 ) 26ش به داخل سلول مي آيد . ( جدول صفحه الكتروشيميايي ا

  بر دو نوع است انتقال ماكرومولكول ها : 
 اندوسيتوز 

 اگزوسيتوز 

  ورود مواد به داخل سلول بوده  و اشكال اصلي آن فاگوسيتوز و پينوسيتوز مي باشد . اندوسيتوز : 
  : محلول در آب و همچنين وزيكول هاي كوچك براي انتقال مواد ريز پينوسيتوز يا نوشيدن سلوليPro   ها و ديگر درشت مولكول ها كاربرد دارد و در واقع با چسبيدن

 اين مواد به غشا سرعت پينوسيتوز افزايش مي يابد . 

  شايي قرار داد كه اين ناحيه توسط مي تواند به صورت وابسته به گيرنده يا غير وابسته به گيرنده باشد . در فرم وابسته به گيرنده , گيرنده در يك فرورفتگي غاندوسيتوز
ي شود . پس از اتصال ليزوزوم پروتئين كلاترين پوشش دار مي شود , به محض اتصال ليگاند به گيرنده فرورفتگي بيشتر مي شود و در نهايت به وزيكول درون سلولي تبديل م

ي برخي ديگر مثل گيرنده هورمون رشد توسط ليزوزوم به همراه محتويات وزيكول هضم مي به غشا بر مي گردند ول LDLبه وزيكول كلاترين و برخي گيرنده ها مثل گيرنده 
 شود . 

  : تغذيه سلولي , گيرنده هورمون رشد و اندوسيتوز مهم است در فرآيندهايLDL ... و انسولين , ورود سم ديفتري و 

 : هاي سلولي حاصل از تخريب ديگر سلول ها را گويند . اين توانايي فقط در برخي سلول ها وجود دارد ( بلعيدن ميكروارگانيسم ها , ديگر سلول ها , يا باقي مانده  فاگوسيتوز
 مثل ماكروفاژ ها و نوتروفيل ها ) 

 : ل نيز مي گردد . بالعكس اندوسيتوز بوده و مكانيزم عمومي براي ترشح نوروترانسميتر ها و هورمون ها و آنزيم ها مي باشد و باعث افزايش غشا ء سلو اگزوسيتوز 

  هم در اندوسيتوز و هم در اگزوسيتوز انرژي مصرف مي شود . 
  انتقال از سلول هاي اپي تليال : 

  در سلول هاي اپي تليال كه داراي سطح لومن مي باشند , انتقال مواد از دو مسير كنار سلولي و درون سلولي صورت مي گيرد . 
  آن از بين اتصالات محكم بين سلول هاي اپي تليال عبور مي كنند . كنترل روي اين مسير كم است .  آب و مواد محلول درانتقال خارج سلولي : 
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, گلوكز , اسيد آمينه و ...) و سپس يون ها از طريق پمپ هاي موجود در غشاي قاعده اي  Naدر اين نوع انتقال معمولاً مواد با هم انتقالي وارد سلول شده ( انتقال داخل سلولي : 
شار تسهيل شده از غشا قاعده اي از جانبي از سلول خارج مي شوند تا اختلاف غلظت براي ورود دوباره يون ها حفظ شود . در ضمن گلوكز و اسيد هاي آمينه معمولاً از طريق انت –

  سلول خارج مي شوند . 

   



	خلاصه علوم پايه  مقدمات يولوژيزيف  Potential	Membrane	Resting: 3 فصل

 

63 

   Resting Membrane Potential :3 فصل
تلاف پتانسيل وجود دارد . بطور قراردادي پتانسيل مايع خارج سلولي صفر در نظر گرفته مي شود . پس پتانسيل داخل سلول هميشه در سلول زنده بين داخل سلول و خارج آن اخ

  مي رسد .  mv 100‐و در سلول هاي پوركنژ به  mv 9‐در حالت استراحت منفي است , گستره ي اين منفي بودن در گلبول قرمز 
  :  RMPعوامل ايجاد كننده 

 ديفيوژن يون ها ر : مهمت 

  ( پمپ هاي الكتروژنيك ) انتقال فعال 

  توضيح : 
نشت مي كرد . با  ECFطبق گراديان غلظتي به  +Kنفوذپذير بود ,  +Kدر داخل سلول بسيار بيشتر از غلظت آن در خارج سلول است , پس اگر غشا تنها به  +Kمي دانيم كه غلظت 

بار  ل اضافه مي شود كه با فرض عدم عبور آنيون ها از غشا , يك بار منفي داخل سلول باقي مي ماند , اين جريان ادامه پيدا مي كند تا اينكهيك بار مثبت به خارج سلو  +Kخروج هر 
  مي شود . صفر   +Kبا بار مثبت مي گردد , يعني گراديان غلظتي با گراديان الكتريكي برابر مي شود و جريان خالص  +Kمنفي داخل سلول مانع از خروج 

  را بخواهيم برابر است با :  +Kدر اين لحظه تعادل اگر اختلاف پتانسيل 
௄ܧپتانسيل تعادلي نرنست :  ൌ െ61݃݋ܮ

ሾ௄ሿ௜

ሾ௄ሿ௢
ൌ െ94	݉ݒ  

ே௔ܧاين پتانسيل براي سديم ( به تنهايي ) برابر است با :  ൌ െ61	݃݋ܮ
ሾே௔ሿ௜

ሾே௔ሿ௢
ൌ 	൅61	݉ݒ  

  ) فاصله دارد . پس پتانسيل استراحت تعادلي نيست . -94) با پتانسيل پتاسيم (  -90ولوژيك پتانسيل غشا ( در شرايط فيزي
  را با هم در نظر بگيريم . رابطه ي ميدان ثابت به وجود مي آيد :  RMPاگر اصلي ترين يون هاي سازنده 

ெܧ ൌ െ
ܴܶ
ܨܼ

݊ܮ ேܲ௔ሾܰܽሿ݅ ൅ ௞ܲሾܭሿ݅ ൅ ௖ܲ௟ሾ݈ܥሿ݋

ேܲ௔ሾܰܽሿ݋ ൅ ௞ܲሾܭሿ݋ ൅ ௖ܲ௟ሾ݈ܥሿ݅
 

P  ضريب نفوذ پذيري =•  i  غلظت داخل سلولي =•  O  غلظت خارج سلولي =•  R  ثابت گازها =•  T   دماي مطلق =•  F   عدد فارادي =•  Z ظرفيت يون =  
ܫنفوذپذيري متفاوت غشا به يون ها :  ൐ 0.45 ൐ 0.04					 ൌ ାܭ							 ൐ ܰܽା ൐  ି݈ܥ

  دارد ( عامل دوم ) RMPروي  mv 4مي رسد . پس پمپ هم تاثير اندكي  -86به  - 90مهار كنيم پتانسيل غشا از  Na‐Kاگر پمپ 
  خواهد شد . RMPدر دراز مدت سبب برهم خوردن غلظت هاي يوني و در نتيجه  Na‐Kمهار پمپ نكته : 
  ر دو سوي غشا = تفاوت غلظت يون ها و تفاوت نشت يون هاي از غشااساس اختلاف پتانسيل دنكته : 
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  : پتانسيل عمل 4فصل 
  است . درك اين دو فصل در فهم چند فصل بعدي نيز لازم است .  4و  3سوالي كه از فيزيولوژي مقدمات طرح مي شود مربوط به فصل  3سوال از  1به طور معمول توصيه : 

Action Potential  : سريع و ناگهاني و منتشر پتانسيل سلول تحريك پذير به سمت مثبت تر شدن , بعد از تحريك شدن توسط محرك و سپس بازگشت پتانسيل سلول به تغيير
  ) APپتانسيل طبيعي به همان سرعت ( نيزه 

  مي باشد  بافتي كه توانايي توليد پتانسيل عمل را دارد ( عصب , عضله ) و داراي دو قابليتبافت تحريك پذير : 
  : كاهش قدر مطلق پتانسيل سلول و ايجاد تحريك شدنAP در اثر محرك 

  هدايتAP :  انتشارAP در طول سلول 

  . حرارتي4  •. شيميايي ( نوروترانسميتر و هورمون )  3  •. مكانيكي ( كشش )  2  •. الكتريكي 1انواع محرك ها : 
  دو خصوصيت هر محرك : 

 Duration  :يكمدت زمان تحر 

 Intensity  شدت محرك : 

كافي داشته باشد , موجب مثبت تر شدن پتانسيل غشا تا ولتاژ آستانه ( ولتاژ بحراني ) مي گردد . با عبور پتانسيل غشا از حد  Intensityو  Durationدر صورتي كه محرك 
ين مثبت تر شدن پتانسيل سلول را دپولاريزاسيون مي گويند . در مرحله ي بعدي با بازشدن آستانه , بقيه ي كانال هاي سديمي نيز باز شده و پتانسيل تشكيل يك قله مي دهد . ا

  كانال هاي پتاسيمي پتانسيل غشا به شدت به سمت منفي مي رود كه به آن رپولاريزاسيون مي گويند . 
  نكته 

  , در صورت عدم كفايت محركAP يداي خواهد داشت .ايجاد نشده و پتانسيل غشا بطور موضعي , تغيير ناپا 

  بديهي است كه هر چهDuration  اثر محرك افزايش يابد , به شدت كمتري براي ايجادAP  . نياز است و برعكس 

  , حداقل ولتاژي كه مي تواند در يك سلول تحريك پذيرAP  37, صفحه  1- 4مي نامند . ( شكل  “رئوباز  “ايجاد كنه  ( 

 مي گويند .  “كروناكسي  “, زمان لازم براي تحريك سلول را  اگر ولتاژ رئوباز را دو برابر كنيم 

  : APكانال هاي سريع سديمي در 
  اين كانال هاي حساس به ولتاژ داراي دو دريچه مي باشد . 

 M‐gate  :) يا دريچه فعال شدن , كه در حالت استراحت RMP . بسته مي ماند ( 

 H‐gate   : استراحت (يا دريچه غير فعال شدن , كه در حالت RMP  . باز است ( 

يون هاي  h‐gateو قبل از بسته شدن  M‐gateمي شود , در نتيجه بعد از باز شدن  h‐gateو بسته شدن آهسته ي  M‐gateرسيدن ولتاژ به حد آستانه , باعث باز شدن سريع 
است ) و پتانسيل  -90ميلي ولت ( چون پتانسيل غشا =   90سديم با گراديان الكتريكي  سديم مي توانند به سلول وارد شوند . بطوريكه در اين زمان ( كه دو دريچه باز است )

) .  وقتي پتانسيل غشا در اثر ورود سديم به صفر برسد , تنها عامل حركت يون  mv 150=  60+  90به داخل سلول هجوم مي برد (  60mvشيميايي ( ناشي از اختلاف غلظت ) 
ي حاصي ان شيميايي مي باشد و در واقع از اينجا به بعد گراديان الكتريكي به صورت عامل مخالف حركت سديم به داخل عمل مي كهد . ميدان مغناطيسهاي سديم به داخل , گرادي

كت يون هاي سديم به داخل متوقف مي + تقريباً حرmv 30از عبور يون هاي سديم از كانال هاي باز باعث باز شدن كانال هاي بسته ي كناري مي شود . با رسيدن پتانسيل غشا به 
  كانال هاي سديمي .  h‐gateشود , نه به دليل رسيدن به تعادل يوني , بلكه به دليل بسته شدن دريچه هاي 

   APكانال هاي پتاسيمي در 
K. اما كانال هاي  با رسيدن پتانسيل سلول به حد آستانه , نه تنها كانال هاي سديم ي, بلكه كانال هاي پتاسيمي نيز باز مي شوند

ي بسيار آهسته علل مي نمايند , بطوريكه در قله  +
 )peak  پتانسيل عمل اين كانال ها به طور كامل باز مي شوند و رپولاريزاسيون را با خروج يون هاي (K  از سلول رقم مي زنند . در اواسط فاز رپولاريزاسيون سرعت كاهش پتانسيل

  مي باشد   After depolarization. علت اين امر كاهش نفوذپذيري به يون هاي پتاسيم است , نام اين مرحله  غشا كاهش مي يابد ( كاهش شيب )
باز مي شود .( به حالت استراحت باز مي  h‐gateبسته شده و  M‐gateكانال هاي پتاسيمي بسته مي شوند و در كانال هاي سديمي نيز  RMPپس از رسيدن پتانسيل غشا به 

  ) Recharge –ي پاسخگويي به تحريك بعدي گردد برا
Naمي گويند . اين مرحله توسط كاهش فعاليت پمپ  After hyperpolarizationبعد از اين مرحله پتانسيل غشا كمي از حالت عادي منفي تر مي گردد كه به اين مرحله 

+
/K

+ 

  جبران مي گردد ..
  سه نوع كانال پتاسيمي وجود دارد :  
 Delayed Rectifier K+ channel  .كه در بالا توضيح داده شد 

 Early K
+
 Channel  : با دپولاريزاسيون سلول باز شده و سرعت تشكيلAP  را در هر سطحي كاهش مي دهد و ارتباط بين شدت تحريك و فركانس پتانسيل عمل برقرار مي

 كند . 
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 Ca2+‐activated‐K channel  :يل پاسخ يا به گونه اي فقط در سلول هاي عصبي وجود دارد و تعدHabituation  را ممكن مي سازد در غشاء سلول هاي عصبي كانال
به داخل سلول مي گردد . در صورت تحريكات متوالي يك محرك بطور مداوم , اين كانال ها  +Ca2هاي كلسيمي وابسته به ولتاژ وجود دارد كه در زمان تحريك باعث ورود 

از سلول , سلول را هايپرپلاريزه كرده و  +Kلول و فعال شدن كانال هاي پتاسيمي وابسته به كلسيم مي گردد . اين كانال ها با خارج كردن باعث افزايش غلظت كلسيم داخل س
 باعث پاسخ كمتر به محرك تكراري مي شود . 

  همه يا هيچ : 
ايجاد نمي كند يا هميشه با يك شدت ( كه متناسب با نوع سلول است ) و با باز شدن  APارتفاع پتانسيل عمل با تغيير شدت محرك تغيير نمي كند . سلول در اثر يك محرك يا 

كل  APتحريك شده و شدت  همه كانال هاي سديمي صورت مي گيرد . در رابطه با عصب كه مجموعه اي از تارهاي عصبي است , با افزايش شدت محرك , تعداد تارهاي بيشتري
  تقسيم مي شوند .  C , B , Aα , Aβ , Aγ , Aثابت بوده و براساس آن فيبرهاي عصبي به  APعصبي شدت افزايش مي يابد . اما در فيبر 

  آورده شده است .  7هاي خود به خودي در فصل  APگاهي به جاي نيزه اي شكل بودن پتانسيل عمل ايجاد كفه مي كنند ( مثلاً در سلول هاي قلبي ) كه همراه نكته : 
نشدن كانال هاي  Rechargeتا يك سوم ابتدايي دپولاريزاسيون , سلول به هيچ محركي پاسخگو نيست كه دليل آن در  APاز زمان شروع ذيري مطلق : تحريك ناپ نكته :

  سديمي است . به اين مرحله , مرحله تحريك ناپذيري مطلق مي گويند . 
مي باشد و امكان تحريك دوباره سلول توسط محرك قويتر از حد طبيعي وجود  After Depolarizationاز بعد از تحريك ناپذيري مطلق تا نكته : تحريك ناپذيري نسبي : 

  دارد ( گانونگ ) 
  در طول سلول ( هدايت سلولي )  APانتشار 
  گويند .  ارتودروميكدر جهت درست ( از جسم سلولي به پايانه آكسون )  APانتشار 
  گويند .  آنتي دروميككسون به جسم سلولي ) را در جهت خلاف ( از پايانه آ  APانتشار 

باز گردد . انتخاب يكي از اين دو وقتي يون هاي سديم وارد سلول عصبي مي شوند مي توانند در داخل آكسون حركت كنند ( مسير آكسوپلاسمي ) يا اينكه از خلال غشا به بيرون 
  پلاسمي مطلوب است . مسير به مقاومت اين مسيرها بستگي دارد . براي سلول مسير آكسو

اد است و امكان افزايش در بي مهرگان ( با تعداد عصب محدود ) سطح مقطع عصب افزايش مي يابد تا مقاومت دروني آن كاهش يابد . در مهره داران چون تعداد عصب زي پس 
داده و يون ها را مجبور به انتخاب مسير آكسوپلاسمي , آن هم با سرعت بيشتر ( سطح مقطع وجود ندارد , با پيچيدن غلاف ميلين بدور تار عصبي مقاوت عصبي غشايي را افزايش 

  به دليل گره هاي رانويه ) مي كنند . 
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  عضله  –ناپس و انتقال عصب ي: س 5فصل 
ن دو سلول ) آزاد مي كند , سلول پيش سيناپسي و محل ارتباط دو سلول را گويند . سلولي را كه نوروترانسميتر ( انتقال دهنده ي عصبي ) به فضاي سيناپسي ( بيسيناپس : 

  سلولي كه در اثر نوروترانسميتر تحريك مي شود , سلول پس سيناپسي مي گويند . 
شود .  مي باشد , نه سيناپس . ولي از نظر استاد جان احمدي نوعي سيناپس محسوب مي Neuro‐Muscular Junctionعضله از نظر دكتر رسائيان  –انتقال عصب توجه : 

  مسلما در درسنامه نظر استاد جان احمدي آمده است . 
  . سيناپس شيميايي2  •. سيناپس الكتريكي 1دو نوع سيناپس وجود دارد : 

  :   Gap Junction –. سيناپس الكتريكي 1
سلول مجاور قرار گرفته و تشكيل كانالي  Conexonاست . در مقابل ) تشكيل شده  Conexin  زنجيره منفرد ( 6) كه از  Conexon در اين ارتباط سلولي , نوعي خاصي از منفذ (

  به طور كامل به يكديگر نمي چسبند . اما با اين وجود محل مناسبي ( با مقاوت پايين ) براي عبور يون ها مي باشد .  Conexonبراي تبادلات يوني و متابوليك مي دهد , البته دو 
  بسيار حساس بوده و در اثر آن ها بسته مي شوند .  PHايش غلظت يون كلسيم و تغييرات ها به علت افز Gap Junctionنكته : 

  ديده مي شود :  Gap Junctionمهمترين سلول هايي كه در آن ها 
  : اين سلول هاي گليال , آستروسيت هاK+ ريق اضافي كه در اثر فعاليت مداوم تار عصبي وارد محيط مي شود را از محيط جذب كرده , از طG‐J  هاي بين يكديگر به خارج از

 فضاي عصبي منتقل مي كنند . اين سلول ها رفتگران فضاي عصبي هستند . 

  قلبي: سلول هايG‐J ) باعث يكپارچگي انقباض تارهاي مجاور , از طريق تبادلات يوني Ca2+ ) . مي شود ( Synehronization( 
  رعي نيز نقش دارند . ها در تكامل جنيني و بروز تشنجات ص G‐Jنكته : 

  . سيناپس شيميايي : 2
  عضله مي باشد .  –) بيشتري دارد . بهترين مثال سيناپس عصب  Plasticity نسبت به سيناپس الكتريكي كندتر بوده و پيچيده تر , ولي قابليت شكل پذيري (

  وقايع انتقال در سيناپس شيميايي : 
  رسيدنAP ازكردن كانال هاي كلسيمي وابسته به ولتاژ و افزايش غلظت كلسيم در پايانه سيناپس به پايانه آكسون پيش سيناپسي و ب 

 ثر ورود كلسيم الحاق وزيكول هاي نوروترانسميتر ( مثلا استيل كولين ) كه قبلا ساخته و ذخيره شده اند به غشا پايانه ي سيناپسي و اگزوسيتوز آن در ا 

  له ) به رسپتورهاي پس سيناپسي و بازكردن كانال هاي سديمي و ايجاد پتانسيل صفحه انتهايي ( عض –اتصال استيل كولين ( در سيناپس عصبAP  ( ايجاد شده در عضله 

 ) پتانسيل صفحه انتهايي End Plate Potential ) سبب بازشدن كانال هاي كلسيمي ساركوپلاسميك رتيكولوم ( SR  . شده و باعث انقباض مي گردد ( 

به اتورسپتور ها ( روي پيش زمان اثر نوروترانسميتر با بازجذب يا تجزيه نوروترانسميتر در فضاي سيناپسي تعديل مي گردد . در مواقعي نيز نوروترانسميتر با اتصال  در شرايطنكته : 
  سيناپسي ) ترشح بيشتر خود را مهار مي كنند . 

  جزئيات رهايي نوروترانسميتر :
  . الحاق وزيكول به غشا مي گردد . 2رها شدن وزيكول حاوي نوروترانسميتر از اسكلت سلولي و  .1افزايش كلسيم داخل سلولي باعث 

  پروتئين هاي موثر :
 : رها شدن وزيكول از اسكلت سلوليسيناپسين 

  : حسگر كلسيم در فرآيند رهايش سيناپتوناگمين 

  : ايجاد منفذ در چربي ( غشا ليپيدي ) سيناپتوفيزين و سيناپتوبروين 

 نتاكسين و سيSNAP25  
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  عضله اسكلتي : 6فصل 
  ساختمان سلولي عضله مخطط : 

 ا به عهده دارد . در برخي داراي غشاي سلولي به نام ساركولم مي باشد كه وظيفه ي انتشار موج دپولاريزاسيون به تمام سطح سلول و نيز مقاومت نسبي در برابر كشش ر
  را به ميوفيبريل ها نزديك تر كند .  AP) به عمق فيبر فرو مي رود تا  Tلوله هاي نواحي ساركولم به صورت توبول هاي عرضي ( 

 م و نازك مي باشد . در ساركوپلاسم ( سيتوپلاسم ) هر سلول عضلاني صدها تا هزاران فيبر كوچك به نام ميوفيبريل وجود دارد كه خود حاوي ميوفيلامان هاي ضخي  
 مان هاي نازك است به صورت نوار روشن ديده مي شود كه به آن نوار قسمتي از ميوفيبريل كه فقط حاوي فيلاI  . مي گويند  
  قسمتي كه هم فيلامان نازك دارد و هم فيلامان ضخيم دارد = نوار تيره = نوارA   
  نوارPro  كه نوارI  را به دو نيم تقسيم مي كند خطZ  . مي باشد  
  فاصله بين دو خطZنوار  = ساركومر , كه شامل دو نيمهI  و يك نوارA  . مي باشد  
  = در صورت كشيده شدن فيلامان هاي نازك , ناحيه اي در وسط كه تنها فيلامان هاي ضخيم داردH Zone  
  در وسطH Zone  فيلامان هاي ضخيم به يكديگر متصل شده خطM  . را مي سازند  
  فيلامان هاي نازك توسط پروتئينTinin  به خطZ  . وصل است 

  قباضي : عناصر ان
  فيلامان هاي نازك  اكتين , تروپونين , تروپوميوزين 

o  : كروي شكل بوده و به آن اكتينG‐Actin  مي گويند , داراي يك مولكولADP  مي باشد كه نقطه فعال اكتين است , اين مولكول پليمريزه شده و تشكيل
توسط پروتئين  Zدر ساختار فيلامان ها قرار مي گيرند و اتصال اين مولكول به خط  به صورت مارپيچ F Actinدو زنجيره   •را مي دهد  F Actinرشته هاي 

α  . اكتين صورت مي گيرد 

o : فيلامان هاي درازي كه در شيار بين دو رشته اكتين قرار مي گيرند .  تروپوميوزين 

o : پلي پپتيد مجزا با نام هاي : تروپونين  3كمپلكس از  تروپونينT  )TNT  و (TNC  وTNI  مي باشد . هر كمپلكس تروپونين به يك تروپوميوزين 

  متشكل از تعداد زيادي ميوزين نوع فيلامان هاي ضخيم :I  ( داراي يك سر كروي ) و ميوزينII  سر كروي مي باشد  2(كه فقط در عضلات اسكلتي يافت شده و داراي
  ) هستند . 
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  عضله صاف : 8فصل 
ك هسته اي و دوكي شكل هستند كه فاقد نوارهاي عرضي قابل مشاهده مي باشد . و سيستم لوله هاي عرضي توسعه چنداني نيافته است . اين سلول هاي عضله صاف , تمقدمه : 

  سلول ها معمولا به صورت صفحات سلولي يا دستجات هموژن قرار دارند . 
و در ضمن در فيلامان هاي ضخيم آن ها , سر هاي سنگين مروميوزين در تمام طول فيلامنت كشيده  در اين سلول ها تروپونين وجود ندارد و كالمودولين نقش آن را ايفا مي كند

  شده است بنابراين در تمام سطح فيلامنت كشيده شده است بنابراين سطح واكنش بين اكتين و ميوزين توسعه يافته است . 
Focal Densities   : نواحي متراكم غشايي كه حاويα د و جايگاهي براي سازمان دهي فيلامن ها مي باشند و نيز براي نقطه اتكاي فيلامان ها مي باشند و در اكتين مي باشن

نيز به اين جايگاه متصل مي شوند .  Deninو  Vimentinرا بازي مي كنند ( سازمان دهي فيلامان ها به صورت ساركومر نمي باشد ) . فيلامنت هي حد واسط  Zواقع نقش خطوط 
  ا در كمك به انقباض است . نقش آن ه

  چند واحدي .   •دو گروه , تك واحدي  عضلات صاف : 
  بين اين دو گروه تفاوت هاي ساختماني وجود دارد و نيز نحوه عصب گيري و پاسخ به محرك متفاوت مي باشد . 

ند . اين هماهنگي به دليل نوع سازماندهي و نزديكي سلول ها به يكديگر و نيز در اين نوع عضله صد ها تا ميليون ها فيبر عضلاني با هم منقبض مي شوعضله صاف تك واحدي : 
ه گوارش مي باشد . بنابراين اين عضلات تشكيل يك واحد عملكردي يا سنسشيوم را مي دهند . اين عضلات را صاف احشايي مي گويند مانند عضلات دستگا Gap Junctionوجود 

  جدار عروق خوني .  , رحم , مجاري صفراوي , پيشابراه و
  فعاليت الكتريكي سلول عضله صاف : 

RMP ي دپولاريزه تر مي باشند . در عضله صاف از يك سلول به سلول ديگر متفاوت بوده و به موقعيت لحظه اي هر سلول بستگي دارد . ولي به طور ميانگين از سلول هاي اسكلت  
  . پتانسيل عمل2  •. پتانسيل امواج آهسته 1ي شود . دو نوع فعاليت عمده در عضله صاف تك واحدي مشاهده م

  پتانسيل امواج آهسته :  .1
را تسهيل كرده و از  APنبوده و منتشر نمي شوند بلكه ظهور  APمي باشد كه به آن ريتم الكتريكي پايه نيز مي گويند . اين امواج  RMPتغييرات آهسته و نوسان دار ( سينوسي ) 

ميلي ولت مي باشد . در واقع اگر محركي مانند كشش ,  15تا  5كنترل مي كنند . فركانس امواج آهسته در مناطق مختلف متفاوت است و ارتفاع آن بين  را APاين طريق فركانس 
Ach  و ... سلول را تحريك كند , امواج آهسته مي توانندAP  .توليد كنند  

  نظريه وجود دارد  2مكانيسم تشكيل امواج آهسته : 
 معتقدند ورود يون هاي سديم مسئول فاز بالا رو و ورود يون هاي كلر مسئول فاز پايين رو هستند . بعضي  .1

پتاسيم كاهش يافته و سديم در سلول تجمع مي يابد و در فاز پايين رو فعاليت پمپ افزايش يافته و با خروج سديم  –برخي معتقدند در فاز بالا رو فعاليت پمپ سديم  .2
 شود . ( توضيحات تكميلي در درسنامه گوارش ) سلول منفي تر مي 

AP  : 1در عضله صاف تك واحدي .AP  2  •نيزه اي .AP همراه با كفه  
ال هاي مربوط به ورود آهسته يون هاي كلسيم است .  در واقع با رسيدن پتانسيل امواج آهسته به حد آستانه , كان APشروع پتانسيل عمل ( فاز دپولاريزاسيون ) در هر دو نوع 

ه و رپولاريزاسيون انجام مي گيرد . اما كلسيمي فعال گشته و كلسيم به سلول وارد مي شود . در پتانسيل نيزه اي بلافاصله كانال هاي پتاسيمي باز شده و پتاسيم از سلول خارج شد
  لي بسيار طولاني تر از آن ) با ورود كلسيم هماهنگ شده , تشكيل كفه مي دهند. ( مثل قلب , و Kدر مورد پتانسيل كفه خروج 

  بهتر درك كنيم : 
) تا حدود كمي اين نقص را جبران مي كند .  Caveolaدر زير غشا و نيز فرورفتگي فراوان (  SR) در عضله صاف گسترش چنداني نيافته اند ولي وجود  TT لول هاي عرضي غشا (

تر عمل كردن كانال هاي كلسيمي ( عامل دپولاريزاسيون عضله صاف ) نسبت به كانال هاي سريع سديمي باعث  اما اين پديده ( عدم گسترش لوله هاي عرضي ) به همراه آهسته
  عكس العمل آهسته عضله صاف مي شود . 

  نوع محرك هاي عضله صاف به نوع كانال هاي كلسيمي وابسته است . براي مثال : نكته : 
الكتريكي تحريك مي شود . كانال كلسيمي وابسته به ليگاند كه توسط هورون ها و نوروترانسميتر ها فعال مي شوند , كانال هاي  كانال كلسيمي وابسته به ولتاژ كه به دنبال تحريك

  كلسيمي وابسته به كشش كه به كشش ديواره عضله حساس مي باشند . 
  همراه باشد يا خير . APنيست . يعني ممكن است با  APضمن توليد تحريكي كه توسط كانال هاي كلسيمي وابسته به ليگاند و كانال هاي كششي وارد مي شود مت

  واحد انقباضي عضله صاف : 
شده و گاهي هم نه . دو يا سه ايزوفورم  پايه انقباض ارتباط اكتين و ميوزين مي باشد اما اكتين و ميوزين كيفيت متفاوتي در عضله صاف دارند . مولكول هاي اكتين گاهي پليمريزه

مي باشد . ( در اسكلتي تعداد فيلامان هاي نازك بسيار بيشتر از  1به  2وجود دارد كه فيلامان هاي متفاوتي دارند . نسبت فيلامان هاي نازك به ضخيم در عضله صاف  عضله صاف
  ضخيم مي باشد ) 

  ك و اسكلت سلولي و اجسام متراكم متصل است . فيلامان هاي نازك از يك طرف متصل به فيلامان هاي ضخيم و از طرف ديگر به ديگر فيلامان هاي ناز
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% كاهش طول دارد 50يبر عضلاني مكانيسم لغزش سرهاي ميوزين و اكتين در اين عضله نيز صادق است اما به دليل عدم وجود نظم ساركومري انقباض در تمامي جهات رخ داده و ف
.  

  براي انقباض عضله صاف , ورود كلسيم الزامي مي باشد . 
  ي انقباض ( مراحل ) چگونگ
 Gap Junctionانتشار موج دپولاريزاسيون از عصب به عضله يا از سلول مجاور توسط  .1

 ( توضيح در ادامه )  SRورود كلسيم به سيتوزول از چين غشايي و  .2

 اتصال كلسيم به كالمودولين ( به جاي تروپونين )  .3

 كالمودولين . –ط كمپلكس كلسيم ) توس Myosin light chain kinase ) MLCKفعال شدن آنزيم  .4

 سر ميوزين را فسفوريله مي كند .  ATPبا استفاده از  MLCKآنزيم  .5

  نياز به فسفوريله شدن دارد . ولي در عضله اسكلتي و قلبي اين گونه نيست .  ATPaseميوزين در عضله صاف براي فعال شدن خاصيت نكته : 
6. MLCK  اكتين به ميوزين را تسهيل مي كند و انقباض رخ مي دهد . با فسفريله نمودن سرهاي ميوزين اتصال 

  راه هاي تامين كلسيم سيتوزولي : 
  در ايزوفرم هاي مختلف عضله صاف متفاوت است بطوريكه : 

 آزاد مي شود .  SRنسبتاً پيشرفته داشته باشند , از دو طريق كلسيم از  SRاگر دستگاه  .1

a. ول باعث تسهيل خروج كلسيم از پس از تحريك جريان كم كلسيم از خارج سلSR . مي شود 

b.  ) اتصال گيرنده ليگاند و توليد پيامبر ثانويه مانندIP3  و سپس آزاد شدن كلسيم از (SR . 
 فوق العاده ضعيف داشته باشد : تامين كلسيم از طريق كانال هاي كلسيم غشايي صورت مي گيرد . ( كلسيم خارج سلولي )  SRاگر  .2

عد از دفسفريله شدن زنجيره سبك ميوزين سبب خاتمه انقباض نمي شود و در واقع تا پايين آمدن غلظت كلسيم انقباض ادامه خواهد داشت . در اين حالت حتي بدفسفريله نكته : 
بدون صرف انرژي انقباض طولاني مدت صورت مي گويند . در واقع با اين مكانيسم   Latch bridgeشدن زنجيره سبك , ميوزين به اكتين متصل باقي مي ماند . اين مكانيسم را 

  مي گيرد . 
  خاتمه انقباض : 

 كاهش كلسيم داخل سلولي  .1

 كالمودولين –تجزيه كمپلكس كلسيم  .2

  MLCKغيرفعال شدن  .3
 دفسفريله شدن زنجيره سبك ميوزين .4
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 پوشيده شدن جايگاه اتصالي اكتين .5

  دو شكل انقباض عضله صاف : 
  : اض سريعا رفع انقباض صورت مي گيرد . ( انقباض سريع ) به دنبال انقبانقباض فازيك 

  : انقباض طولاني مدت ( مكانيسم انقباض تونيكLatch Bridge  (•   اين انقباض نامنظم و مداوم بوده و توسط جمع شدن توييچ هاي انقباضي و يا تحريك طولاني
 مدت ايجاد مي شود . 

  مخطط رفتار مي كند . يعني با افزايش شدت تحريك تعداد بيشتري از فيبرها تحريك شده و شدت انقباض افزايش مي يابد . عضله صاف چند واحدي بسيار شبيه عضلهنكته : 
منتشر شده و ساير  Gap Junctionبراي تحريك گروهي كوچك از سلول ها كافي باشد , تحريك از طريق  APعضله تك واحدي , شبيه عضله قلبي رفتار مي كند يعني وقتي 

  لول ها نيز فعال مي گردند . س
  درسنامه )  113نيرو در عضلات صاف نيز مشابه اسكلتي است . ( صفحه  –ارتباط طول نكته : 

  پاسخ به كشش : 
  تحريك عصبي : 

فت كه از دستگاه عصبي خودمختار عصب عضله صاف از نظر نوع و شدت عصب گيري و همچنين پاسخ متنوع مي باشد . با توجه به غيرارادي بودن اين عضلات مي توان نتيجه گر
  مي گيرند . به طوريكه : 

يك و هم پاراسمپاتيك وجود دارد در عضله ديواره اكثر عروق فقط از سمپاتيك عصب مي گيرند و نور اپي نفرين باعث انقباض عضله مي شود . مثلا در معده هم عصب گيري سمپات
  روده اي مي گردد .  –معدي ونيز نوراپي نفرين در اينجا باعث مهار عضلات 

  تفاوت عصب گيري عضله صاف با اسكلتي : 
  در اسكلتي  تحريك عصب  آزاد شدنAch   پتانسيل صفحه انتهايي انقباض 

  در صاف  ( يعني هميشه تحريكي نيستند ) . ممكن است در اثر پاسخ به نوروترانسميترهاي مختلف هايپر يا هيپو پلاريزه شوند 

  ي نور اپي نفرين گيرنده ها
 α   خروج كلسيم از سلول  انقباض 

 β  CAMP    كلسيم باند شده   كلسيم آزاد  انقباض 

Ach   فسفوليپازC  IP3   Ca   RMP  , AMP  
  پاسخ موضعي : 

 مي شود .  : اپي نفرين و آنژيوتانسين باعث انقباض مي شوند و آدنوزين باعث اتساععروقي  –در سيستم قلبي  .1

 باعث رشد و فعاليت انقباضي عضله صاف رحم مي شود .  :صاف رحم  .2

 شدن اين عضلات مي شود . Relaxاپي نفرين در گردش خون باعث  هيستامين باعث انقباض موضعي اين عضلات مي شود و  :مجاري تنفسي  .3

  بالانس انرژي در عضله صاف : 
مصرف مي شود .  ATPسر ميوزين چندين چرخه ( لغزش ) مي تواند اتفاق بيافتد و هر بار يك  ATPaseه سبك و فعال شدن خاصيت در عضله صاف با هر بار فسفوريلاسيون زنجير

)  و ( قفل شدن  Latch Bridgeبا اين نگاه گويي عضله صاف انرژي بيشتري نسبت به مخطط مصرف مي كند . ( براي فسفوريلاسيون زنجيره سبك ) اما در واقع با قابليت 
را دارد كه در نيرو و زمان برابر بسيار كم  ATPهمچنين ايزوفرم هاي مختلف ميوزين كه انقباض آهسته را ممكن مي سازند اين عضله توانايي انقباض تونيك با مصرف كمترين 

  مصرف تر از عضله مخطط است
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  جنين شناسي
  گامتوژنز : 1فصل 

 كه در آن گامت نر يا اسپرم و گامت ماده  يا اووسيت به هم  مي پيوندند و تخم يا زيگوت را پديد مي آورند . تكامل انسان با لقاح آغاز مي شود ، فرآيندي 

 . منشا گامت ها ، سلول هاي زايا هستند كه در هفته ي چهارم تكامل در ديواره ي كيسه ي زرده ظاهر مي شوند 

 ك  كروموزوم قرار گرفته اند معمولا با  هم به نسل بعد منتقل مي شوند به همين جهت آن ها را ژن هاي صفات يك فرد توسط ژن ها منتقل مي شوند و ژن هايي كه روي ي
 ) مي نامند . Linked  genesمتصل (

 ر سلول زاياي نر، از دست دادن لي دگامتوژنز تبديل سلول هاي زايا (ژرمينال) ، به گامت هاي نر و ماده مي باشد .اين فرآيند با تقسيم سلولي انجام مي پذيرد .تغييرات سلو
 سيتوپلاسم و در ماده افزايش مقدار سيتوپلاسم مي باشد. 

 وم ها ي مشابه به دليل تقسيم ميوز براي هاپلوئيد شدن ضروري است . در تقسيم ميوزي اول تتراد تشكيل مي شود و كراس اور رخ مي دهد . در هنگام جدا شدن كروموز
 ي ضربدري به نام كياسما ايجاد مي شود .اتصال موقت نقاط تبادل ، فرم

  نقايص مادرزادي و سقط هاي خود به خودي  
 و سقط هاي خود به  خودي به شمار  عوامل ايجاد كننده ي ناهنجاري هاي كروموزومي ، با ايجاد  ناهنجاري در تعداد يا ساختار كروموزوم ، از علل مهم ايجاد نقايص مادرزادي

  مي رود .
 50 از اين جنين هاي سقط شده ناهنجاري هاي شديد كروموزومي داشته اند . 50ها به سقط هاي خود به خودي منجر مي شود كه % از حاملگي %  
  45شايع ترين ناهنجاري كروموزوميX  هستند . 16يا سيندرم ترنر ، تري پلوئيدي و تريزومي  
  عفونت ها ،اختلال عملكرد تيروئيد و نيز سالخوردگي زود رس را در اين افراد بالا مي برد . ميزان بروز بيماري هاي مانند لوكمي ، ،يا سيندرم داون  21تريزومي  
 95 آن ها ، جدا نشدن در طي تقسيمات ميوزي اووسيت اتفاق افتاده است . 75% موارد سيندرم داون به علت عدم جدا شدن ميوزي است كه در % 

  شود : عقب ماندگي ذهني ، نقايص قلبي مادرزادي ، پايين قرار داشتن گوش ها و خم شدگي انگشتان و دست ها ،  مشكلات زير ديده  مي 18در مبتلايان به تريزومي
 ميكروگناسي ، ناهنجاري هاي كليوي ، بهم چسبندگي انگشتان و بد شكلي دستگاه اسكلتي ديده مي شود .

  
  با عدم تشكيل نيمكره ها و لوب هاي مغزو نقايص تكامل صورت در خط وسط ،  هپروزانسفال همرا شامل عقب افتادگي ذهني ، هولوپروزنسفالي ، تقسيم نشدن 13تري زومي

 )ي و شكاف چشم كولوبوما نقايص قلبي مادرزادي ، ناشنوايي ، لب و كام شكري و نقايص چشمي ( از جمله كوچكي چشم ها يا ميكروفتالمي و يا عدم تشكيل چشم آنوفتالم
  مي باشد .

  13هاي كوچك ، تعدادي ژن هاي مجاور هم از بين مي روند و اشكالاتي مانند سيندرم انگلمن (حذف در كروموزوم مادري  در حذف شدگيq15 – 11q15 و سيندرم پرادر (
 ) به وجود مي آيد.13q15 – 11q15ويلي (حذف در كروموزوم پدري 

 اووژنز   
 هاي تكامل پيش از تولد ،(ماه هفتم) اغلب اووگوني ها از بين رفته اند و تمامي اووسيت هاي اوليه ، اولين تقسيم دو مرحله بلوغ پيش از تولد و پس از تولد وجود دارد. در انت

 ل بدوي ناميده مي شوند.وميوز را شروع كرده اند.اين اووسيت هاي اوليه همراه با سلول هاي پوششي پهن اطرافشان فوليك

 ل مي گيرد و حاصل مكعبي و زياد شدن سلولهاي فوليكولي است كه سلول هاي گرانولوزا نام مي گيرند.ناحيه ي شفاف فوليكول اوليه ، پس از تولد و هنگام بلوغ شكzona 

pellucida  .جدا كننده ي سلول هاي گرانولوزا ازاووسيت مي باشد 

 جي داراي فيبروبلاست است.داربست تخمداني اطراف گرانولوزا ، تكا نام دارد.تكاي داخلي استروئيد ترشح مي كند و تكاي خار 

    
  تخم                                      تخمك بالغ                     اوويست ثانويه                      

  اسپرماتوژنز و اسپرميوژنز
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 ميتوز خود اسپرماتوسيت اوليه را مي سازد. كه با   Bميتوز مي كند و سلول هاي بنيادي را مي سازد و نوع  Aنوع  اسپرماتوگوني ها دو دسته اند :

 اسپرماتوسيت ثانويه شناخته مي شود كه بلافاصله دومين تقسيم را انجام مي دهند و اسپرماتيد ها را مي سازد. Iبا تكميل ميوز 

 اجزاي اسپرم مي باشد. تبديل اسپرماتيد به اسپرماتوزوئيد اسپرميوژنز نام دارد و شامل تراكم هسته ، شكل گيري آكروزوم و تشكيل 

  __________________________________________________آزمون 
  اووسيت هاي ثانويه در چه موقع دومين تقسيم با كاهش كروموزومي خود را به انجام مي رساند ؟

  قبل از اوولاسيون .1
 در ضمن اوولاسيون .2

 در موقع عمل لقاح .3

  هيچ كدام  .4
  رفت تقسيم ميوزي جلوگيري مي كند ؟كداميك از موارد  زير از پيش

1. FSH 

2. HCG 

3. OMI   

4. LH

  در پديده ي اسپرماتوژنز سلول هاي اسپرماتوسيت در كدام يك از محل هاي زير ديده مي شود؟
1. Sertoli Recess    

2. Vas deferens 

3. Epididymis 

4. Seminal Vesicle  
 اسپرميوژنزيس به كداميك از وارد زير اطلاق مي شود ؟

 يم ميوز و تشكيل اسپرماتوسيت اوليه و ثانويمراحل تقس .1

 به اسپرماتيد  Aتمايز اسپرماتوگوني  .2

 تمايز اسپرماتيد به اسپرماتوزوئيد  .3

ظرفيت دار شدن اسپرماتوزوئي .4
  

   نكات مهم گامتوژنز
 ا پديد مي آورند.لقاح فرآيندي كه در آن گامت نر يا اسپرم و گامت ماده  يا اووسيت به هم  مي پيوندند و تخم يا زيگوت ر 

 و سقط هاي خود به  خودي به شمار  عوامل ايجاد كننده ي ناهنجاري هاي كروموزومي ، با ايجاد  ناهنجاري در تعداد يا ساختار كروموزوم ، از علل مهم ايجاد نقايص مادرزادي
  مي رود .

 ل هاي زايا (ژرمينال) ، به گامت هاي نر و ماده مي باشد.وگامتوژنز تبديل سل  
 ر تقسيم ميوزي اول تتراد تشكيل مي شود و كراس اور رخ مي دهد.د  
  ي شود.ممجموعه ي تغييراتي كه سبب تبديل اسپرماتيد به اسپرماتوزوا مي شود اسپرميوژنزي ناميده  
 : اسپرميوژنزي شامل چهار مرحله ي زير است  
 ايجاد آكروزوم در سر اسپرم  

o متراكم شدن هسته  
o ني و دمپديد آمدن گردن ، قسمت ميا  
o حذف قسمت عمده اي از سيتوپلاسم اسپرماتيد  
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  نخستين هفته ي تكامل جنيني:  2فصل 
  تخمك گذاري تا لانه گزيني

  در آغاز هر دوره ي تخمداني در اثر عملFSH   ،5  ند و فوليكول بدوي شروع به رشد مي كند اما در شرايط طبيعي فقط يكي از اين فوليكول ها به بلوغ كامل مي رس 15تا
 تنها يك اووسيت از تخمدان آزاد مي شود و بقيه ي فوليكول ها تحليل مي رود و بسته مي شود .

 رپوس آترتيكوم  تشكيل وقتي يك فوليكول بسته مي شود اووسيت اطرا ف آن تحليل مي رود و بافت هاي همبند جايگزين آن مي شود و به اين ترتيب  جسم آترتيك يا كو
 مي شود .

 FSH ريك فرآيند بلوغ در سلول هاي فوليكولي (گرانولوزا) واقع در اطراف فوليكول مي شودسبب تح.  
  سلول هاي تكا و گرانولوزا با كمك يكديگر استروژن ها را توليد مي كنند. 
 سبب استروژن: 

 ورود آندومتر رحم به مرحله ي فوليكولي يا تكثيري مي شوند ، .1

 ر كردن اسپرم ها مي شود ،ردن رحم وراحت عبوگباعث نازك شدن مخاط  .2

 ترشح كند . LHغده ي هيپوفيز را تحريك مي كند تا  .3

  افزايش ناگهانيLH در ميانه ي هر چرخه ي تخمداني سبب : 
 غلظت عامل پيش برنده ي بلوغ افزايش مي يابد كه سبب تكميل تقسيم اول ميوز مي شود و به دومين مرحله وارد مي شود .1

 هاي استرومايي فوليكول تحريك مي شود (فرآيند لوتئيني شدن) وساخت پروژسترون توسط سلول  .2

 فوليكول پاره شود و تخمك گذاري رخ مي دهد . .3

 تخمك گذاري

 در روزهاي قبل از تخمك گذاري اندازه ي فوليكول گرافي در اثرFSH   وLH . به سرعت زياد مي شود 

  اولين مرحله ي تقسيم ميوزي را از سر مي گيرد و آن را به اتمام مي رساند .،همزمان با مراحل نهايي تكامل فوليكول گراف ، اووسيت اوليه 

 .تخمك در هنگام اوولاسيون در ابتداي دومين تقسيم ميوزي مي باشد 

 .قبل از رها سازي ، سطح تخمدان به طور موضعي برجسته مي شود و در راس آن استيگما (كه بدون رگ است) بوجود مي آيد 

 اي گرانولوزاي اطراف (كومولوس اووفوروس) آزاد مي شود . اووسيت با سلول ه 

  استيگما در حد فاصل فاز تكثيري و ترشحي رحم ايجاد مي شود . سلول هاي تكاي داخلي و گرانولوزاي باقيمانده تحت تاثيرLH  زرد رنگ مي شود و تشكيل جسم زرد را مي
 دهند كه پروژسترون ترشح مي كند .

  غلظت بالايLH فزايش فعاليت آنزيم كلاژناز و هضم رشته هاي كلاژن در اطراف فوليكول مي شود.باعث ا 

  سطح پروستا گلايدين ها در پاسخ به افزايشLH  بالا مي رود و باعث انقباض هاي عضلاني موضعي در جدار تخمدان  مي شود  و اين انقباضات سبب خارج شدن اووسيت ها از
 تخمدان مي شود .

 ه دومين وسيت همراه با سلول هاي كومولوس اووفوروس از تخمدان آزاد مي شود (مرحله ي تخمك گذاري) اولين تقسيم ميوزي انجام شده و اووسيت ثانويدر لحظه اي كه او
 تقسيم ميوزي را آغاز كرده است .

 ي ،توسط عروق اطرافشان رگ دار مي شوند و سلول هاي چند وجهي بعد از تخمك گذاري سلول هاي گرانولوزا باقيمانده در جدار فوليكول پاره شده و سلول هاي تكاي داخل
 اين سلول ها رنگدانه ي زرد رنگي پيدا مي كنند و به سلول هاي لوتئيني يا زرده اي تبديل مي شود كه پروژسترون ترشح مي كند . LHپيدا مي كنند و تحت اثر 

  ذاري به بيشترين حد تكاملش مي رسد و سپس تحليل مي رود و توده اي از جسم سفيد جوشگاهي فيبروتيك روز بعد از تخمك گ 9اگر لقاح انجام نشود ، جسم زرد تقريبا
  تشكيل مي شود كه جسم سفيد نام دارد .

  ، اگر لقاح انجام شودHCG  .(مترشحه از سين سيتو تروفوبلاست رويان) مانع از تحليل رفتن جسم زرد مي شود 

 اه چهارم خارج شود منجر به سقط جنين مي شود.چنانچه جسم زرد حاملگي قبل از م 

 .(عريض ترين بخش) لقاح فرآيندي است كه در آن گامت هاي نر وماده با هم يكي مي شود ودر ناحيه ي آمپولي لوله ي رحمي اتفاق مي افتد 

 ي اين كار توان يابي و واكنش آكروزومي بايد انجام پذيرد .اسپرماتوزوئيد ها به محض رسيدن به دستگاه تناسلي مونث قادر به بارور كردن اووسيت نيستند و برا 

  ساعت در مجاري توليد مثلي زن زنده مي مانند . 24اسپرماتوزوئيد و اووسيت ، حدودا 

 خمك يكي مي شود . در اينجا اسپرم فرآيند هاي توان يابي و واكنش آكروزومي را طي مي كند و به ترتيب از تاج شعاعي و منطقه ي شفاف مي گذرد و غشاهاي اسپرم و ت
 ناحيه ي شفاف مانع از نفوذ اسپرم هاي ديگر مي شود و اووسيت دومين تقسيم سلولي را شروع مي كند و نهايتا زيگوت تشكيل مي شود .
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 .از سرگيري تقسيم دوم ميوزي و 2اف )واكنش قشري و واكنش منطقه ي شف1به محض ورود اسپرماتوزوئيد به اووسيت ، تخمك به سه طريق متفاوت واكنش نشان مي دهد (
 ) فعال شدن متابوليك تخمك 3

 15  ها و يا بدون آن ها  درصد زوج ها دچار مشكل ناباروري هستند كه اين مشكل در مردان مي تواند به علت كافي نبودن تعداد اسپرم ها همراه با اشكال در تحرك آن 30تا
 باشد .

  ميليون اسپرم در هر ميلي ليتر دارد  10ارد و تقريبا ميلي ليتر حجم د 4تا  3انزال طبيعي. 
  مانند : انسداد لوله هاي رحمي (شايع ترين علت آن بيماري هاي التهابي لگن است )، وضعيت نامناسب مخاط گردن ، ناباروري در خانم ها به دلايل متنوعي مي تواند باشد

  علل ديگر .رحم ، ايمني بر ضد اسپرماتوزوييد ، عدم تخمك گذاري و 

  
  تقسيمات شكافي                                                                    

  ي داخلي (امبريوبلاست) و توده ي سلولي خارجي لروزمورولا تشكيل مي شود ، دو توده ي سلولي ايجاد مي شود: توده ي سلو 4وقتي كليواژ آغاز مي شود و پس از
 (تروفوبلاست).

 نفوذ بين سلول هاي اپي تليال مخاط رحم آغاز مي شود. 6حدود روز  در ،  
 (وسط)و پايه اي. پس ازمرحله ي قاعدگي تنها سلول هاي پايه اي  رحم سه مرحله ي تكثيري ، ترشحي و قاعدگي دارد.اندومتر رحم سه لايه دارد: فشرده (سطحي)، اسفنجي

  د . ماننمي باقي 

  ___________________________________________________آزمون 

 : كليواژعبارت است از تقسيمات ميتوزي 

 اوول )1

 جسم زرد )2

 زيگوت )3

 اسپرماتوسيت )4

 استيگما در تخمدان همزمان با كدام يك از فاز هاي رحمي قابل رويت است ؟ 

1( Menstrual phase 

2( Proliferative phase 

3( Secretory phase 

  Secretory phaseو  Proliferative phaseدر بين  )4

 ام يك از مراحل زير انجام مي پذيرد ؟دلانه گزيني در ك 

 بلاستوسيت )1

 مورولا )2

 گاسترولا )3

 زايگوت )4

 كدام يك از هورمون هاي زير در اوولاسيون نقش مهمي دارند ؟ 

 پروژسترون )1

 استروژن )2

3( FSH 

۴(  LH
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 نخستين هفته ي تكامل جنيني: تخمك گذاري تا لانه گزيني چكيده ي فصل دوم 
 ر آغاز هر دوره ي تخمداني در اثر عمل دFSH   ،5  فوليكول بدوي شروع به رشد مي كند اما در شرايط طبيعي فقط يكي از اين فوليكول ها به بلوغ كامل مي رسند و  15تا

 تنها يك اووسيت از تخمدان آزاد مي شود و بقيه ي فوليكول ها تحليل مي رود و بسته مي شود .

 FSH د بلوغ در سلول هاي فوليكولي (گرانولوزا) واقع در اطراف فوليكول مي شود سبب تحريك فرآين. 
  اولين مرحله ي تقسيم ميوزي را از سر مي گيرد و آن را به اتمام مي رساند .،همزمان با مراحل نهايي تكامل فوليكول گراف ، اووسيت اوليه 

 شد.تخمك در هنگام اوولاسيون در ابتداي دومين تقسيم ميوزي مي با 

 استروژن سبب: 
 ورود آندومتر رحم به مرحله ي فوليكولي يا تكثيري مي شوند ، .1

 ردن رحم وراحت عبور كردن اسپرم ها مي شود ،گباعث نازك شدن مخاط  .2

 ترشح كند . LHغده ي هيپوفيز را تحريك مي كند تا  .3

  در نتيجه ي رشد فوليكول گراف وآمادگي آن براي تخمك گذاري ايجاد مي شود.استيگما(در نيمه ي سيكل قاعدگي) يك برجستگي موضعي در سطح تخمدان مي باشد كه  
  فوليكول اوليه شروع به رشد تحت تاثير  15- 5در ابتداي شروع هر دوره قاعدگيFSH .مي نمايند  
  (جسم آترتيك)تنها يك فوليكول در شرايط عادي به رشد حداكثر رسيده و بقيه دچار دژنرسانس مي شوند  
 بارور نگردد جسم زرد پس از مدت كوتاهي كوچك و فيبروتيك شده و به يك جوشگاه همبندي به نام جسمك سفيد تبديل مي شود. اگر تخمك 

   در حدود روز شانزدهم پس از لقاح بلاستوسيت شروع به جايگزيني در ديواره ي رحم مي كند .
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  ديسك زاياي دو لايه اي : 3فصل
  مهمي كه در طي هفته ي دوم رشد اتفاق مي افتد مي پردازيم. در اين فصل به بررسي رويداد هاي

  روز هشتم  
 . در روز هشتم رشد ، قسمتي از بلاستوسيت در ديواره ي آندومتر جاي مي گيرد  
 : در نقطه ي روي امبريوبلاست ، تروفوبلاست به دو لايه متمايز مي شود  

  وفوبلاست يك لايه ي دروني از سلول هاي تك هسته اي به نام سيتوتر .1
  يك لايه ي بيروني ، منطقه ي سلول هاي چند هسته اي بدون مرز مشخص سلولي به نام سن سيتوتروفوبلاست  .2

  . در سيتوتروفوبلاست اشكال ميتوزي وجود دارد ليكن در سن سيتوتروفوبلاست ديده نمي شود 

 : توده ي سلولي دروني امبريوبلاست نيز به دو لايه ي سلولي متمايز مي شود 

 يك لايه ي مركب از سلول هاي مكعبي كوچك در مجاور حفره ي بلاستوسيت به نام هيپوبلاست  .1

 يك لايه از سلول هاي استوانه اي بلند در مجاور حفره ي آمنيوني به نام لايه ي اپي بلاست  .2

 وني گردد .در داخل اپي بلاست حفره ي كوچكي بوجود مي آيد كه اين حفره طويل شده تا تبديل به حفره ي آمني 

  حفره ي آمنيون را مي پوشانند .سلول هاي اپي بلاستي كه در مجاورت سيتوتروفوبلاست قرار دارند ، آمنيوبلاست ناميده مي شوند و همراه با بقيه ي سلول هاي اپي بلاستي 

 
 بلاستوسيت در هنگام لانه گزيني

  روز نهم 
  گرفته است و نقص محل رخنه آن در پوشش سطحي توسط لخته ي فيبري پوشيده مي شود .در اين روز بلاستوسيت عميق تر در داخل آندومتر جاي  
 ر مي شوند .تروفوبلاست پيشرفت قابل ملاحظه اي در رشد مخصوصا در ناحيه ي قطب روياني نشان مي دهد و در اين ناحيه حباب هايي در سن سي سيشيوم ظاه  
  ايجاد حوضچه هاي بزرگي را مي نمايد . بنابراين اين مرحله از رشد تروفوبلاست را مرحله حوضچه اي يا لاكونار مي نامند وقتي كه اين حباب ها  به يكديگر متصل مي شوند ،

. 
 يده مي شود  و پرده ي هوزر نام در قطب مقابل روياني ، سلول هاي پهني ، احتمالا منشا گرفته از هيپوبلاست ايجاد يك پرده ي نازكي را مي نمايد كه پرده اگزوسلوميك يا

 سطح داخلي سيتوتروفوبلاست را مي پوشاند .

  . اين پرده همراه با هيپوبلاست  پوشش حفره ي اگزوسلوميك يا كيسه ي زرده اي  اوليه را تشكيل مي دهد 

  روز هاي يازدهم و دوازدهم 
 ومتر جاي گرفته و محل نفوذ در سطح آندومتر به طور كامل توسط سلول هاي در روز هاي يازدهم تا دوازدهمين روز رشد بلاستوسيت به طور كامل در داخل گستره ي اند

 ديواره ي اپي تليال رحم پوشيده شده است .

 ق  مي شوند و از بافت در همين هنگام جمعيتي از سلول ها بين سطح داخلي سيتوتروفوبلاست و سطح خارجي حفره ي اگزوسلوميك ظاهر مي شوند كه از كيسه ي زرده مشت
 ند نازك و سستي تشكيل شده كه مزودرم خارج روياني ناميده مي شود.همب

 ي بزرگي در مزودرم خارج روياني اين مزودرم در نهايت فضايي را كه بين تروفوبلاست از خارج و آمنيون و غشاي خارج سلومي از داخل قرار دارد پرمي كند .به زودي حفره ها
 حفره ها فضاي جديدي به نام سلوم خارج روياني يا  حفره ي كوريوني را مي سازند. ايجاد مي شود و در اثر به هم وصل شدن اين
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  بلاستوسيت در روز دوازدهم

  روزهاي سيزدهم 
 . در اين روز تروفوبلاست با ساختمان هاي پرزي شكل شخص مي گردد 

 ت نفوذ مي كند و به اين ترتيب ستون هايي را مي سازد كه توسط سن سيشيوم سلول هاي سيتوتروفوبلاست بطور موضعي افزايش يافته و به داخل سين سيشيوم تروفوبلاس
 احاطه شده اند  كه به آن پرز هاي ابتدايي ناميده مي شود .

  
  بلاستوسيت در روز سيزدهم

  ________________________________________________آزمون  

 روياني با هم ادغام مي شوند ؟ در طي كدام يك از فر آيند هاي زير مزودرم هاي خارج  

  ادغام دسيدواي كپسولي يا جداري )1

  تشكيل غشاي آمنيو كوريونيك )2

  ارتباط سلوم داخل و خارج روياني )3

 تحليل كيست اگزوسلومي  )4
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 هورمونHCG  در جفت از كدام يك از موارد زير ترشح مي گردد ؟  

  سن سي شيوتروفوبلاست )1

  سيتوتروفوبلاست )2

  مترسلول هاي دسيدواي آندو )3

 سلول هاي اپي تليوم آندومتر  )4

  : ديسك زاياي دو لايه اي 3چكيده ي فصل
 . در روز هشتم رشد ، قسمتي از بلاستوسيت در ديواره ي آندومتر جاي مي گيرد  
  دراين روز تروفوبلاست به دو لايه متمايز مي شود : نام سيتوتروفوبلاست و سن سيتوتروفوبلاست  
 زي وجود دارد ليكن در سن سيتوتروفوبلاست ديده نمي شود.در سيتوتروفوبلاست اشكال ميتو 

 : توده ي سلولي دروني امبريوبلاست نيز به دو لايه ي سلولي متمايز مي شود 

  هيپوبلاست  و اپي بلاست 

 فيبري پوشيده مي شود . روز نهم در اين روز بلاستوسيت عميق تر در داخل آندومتر جاي گرفته است و نقص محل رخنه آن در پوشش سطحي توسط لخته ي  
 ور كامل توسط سلول هاي در روز هاي يازدهم تا دوازدهمين روز رشد بلاستوسيت به طور كامل در داخل گستره ي آندومتر جاي گرفته و محل نفوذ در سطح آندومتر به ط

 ديواره ي اپي تليال رحم پوشيده شده است .

  سيتوتروفوبلاست و سطح خارجي حفره ي اگزوسلوميك ظاهر مي شوند كه از كيسه ي زرده مشتق  مي شوند و از بافت در همين هنگام جمعيتي از سلول ها بين سطح داخلي
  همبند نازك و سستي تشكيل شده كه مزودرم خارج روياني ناميده مي شود.
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  ديسك زاياي ژرمينال سه لايه اي : 4فصل 
 .در هفته ي سوم تكامل گاسترولاسيون اتفاق مي افتد 

 طي اين فرآيند هر سه لايه ي زايا (اكتودرم ، مزودرم و اندودرم) در رويان بوجود مي آيد .  در 

 ) گاسترولاسيون با ايجاد شيار ابتداييprimitive streak بر سطح اپي بلاست شروع مي شود .انتهاي سفاليك (
   شيار گره ي ابتدايي نام دارد .

  آن از سمت قدام به خلف انجام مي شود .پس نوتوكورد از  نوتوكورد تشكيل مي شود كه تشكيل 17در روز
 .صفحه ي پره كوردال تا گره ي اوليه امتداد مي يابد

  در اين فرايند مجرايي به نام مجراي نورآنتريك بطور موقت (يك تا دو روز) كيسه ي زرده را به حفره ي آمنيوني
 القا مي كند .ارتباط مي دهد .نوتوكورد ايجاد صفحه ي عصبي را روي خود 

 
  تشكيل نوتوكورد

  تراتوژنز در طي گاسترولاسيون 
  يابند و تومور هايي را مي سازند كه گاهي بقاياي شيار اوليه در ناحيه ي خاجي دنبالچه اي باقي مي ماند .اين توده ها از سلول هاي چند ظرفيتي تشكيل شده اند كه تكثير مي

  شوند و معمولا حاوي بافت هايي هستند كه از هر سه لايه زايا مشتق مي شوند .اين تومور ها شايع ترين تومور نوزادان هستند .تراتوم هاي خاجي دنبالچه اي ناميده مي 
  غشاي كلواكي ظاهر مي شود .ديورتيكول كوچكي است كه از ديواره كيسه ي زرده كه به داخل ساقه ي اتصالي راه مي يابد.همزمان با اين پديده  16الانتوئيس در حدود روز

  تشكيل مي شود.
  درطي هفته ي سوم تشكيل سوميت از مزودرم وCNS . از اكتودرم آغاز مي شود  
 .درطي هفته ي سوم  نفوذ مزودرم خارج روياني (بخش سوماتوپلوريك) به داخل پرز هاي اوليه سبب تشكيل پرزهاي ثانويه مي شود 

 تكامل پرزها، قبل از آغاز ضربان قلب  .بنابر اين لول هاي خوني تمايز مي يابند كه سبب تشكيل پرزهاي ثالثيه مي شود در انتهاي اين هفته ، سلول هاي مزودرمي به رگ و س
  (در هفته ي چهارم) رخ مي دهد.

 . پرز هايي كه به سمت  دسيدواي قاعده اي گسترش مي يابند ،پرز هاي اصلي يا لنگري ناميده مي شوند  

  ____________________________________________________آزمون

  بيشتر اتفاق مي افتد  ؟ >>بارداري خارج از رحمي  <<در كدام يك از محل هاي زير  

  داخل تخمدان )1

  لوله ي رحمي  )2

  حفره ي شكم )3

  واژن )4

 ويلوس اوليه تا اواخر كداميك از هفته هاي زير مشخص مي شود ؟  

  دوم )2  اول )1
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  چهارم )4  سوم  )3

 قف كيسه ي زرده ي اوليه را تشكيل مي دهد؟كداميك از لايه هاي زير س  

  اپي بلاست )1

  هيپوبلاست  )2

  آمنيوبلاست )3

تروفوبلاست )4

 مزودرم پوشاننده ي حفره ي آمنيون  كدام يك از موارد زير است ؟  

  مزودرم خارج روياني سوماتوپلوريك )1

  مزودرم خارج روياني اسپلانكنوپلوريك )2

  مزودرم داخل روياني سوماتوپلوريك )3

  ل روياني اسپلانكوپلوريكمزودرم داخ )4

 از بهم پيوستن حفرات درون مزودرم خارج روياني كدام يك از بخش هاي زير بوجود مي آيد ؟  

  كيسه ي آمنيون )1

  كيسه ي زرده ي اوليه )2

  سلوم داخل روياني )3

 حفره ي كوريونيك )4

  ديسك زاياي ژرمينال سه لايه اي -  4چكيده ي فصل 
 در طي اين فرآيند هر سه لايه ي زايا (اكتودرم ، مزودرم و اندودرم) در رويان بوجود مي آيد .  كه تفاق مي افتددر هفته ي سوم تكامل گاسترولاسيون ا 

 ) گاسترولاسيون با ايجاد شيار ابتداييprimitive streak بر سطح اپي بلاست شروع مي شود (  
  پس از لقاح مي باشد. 15و  14تشكيل اين شيار در روز  
  و سبب تراتوم هاي خاجي دنبالچه اي مي شوداوليه در ناحيه ي خاجي دنبالچه اي باقي مي ماند گاهي بقاياي شيار.  
 . پرز هايي كه به سمت  دسيدواي قاعده اي گسترش مي يابند ،پرز هاي اصلي يا لنگري ناميده مي شوند  
 ه سوراخي به نام سوراخ اوليه ختم مي شود .كپره كورديال  اين شيار تا ناحيه ي سري رويان پيشروي نمي كند بلكه در فاصله ي دورتري از صفحه ي  
 ن اين دو لايه را پر مي كنند .سلول هاي اپي بلاستي كه از طريق شيار اوليه  بين دولايه ي اپي بلاست و هايپوبلاست قرار مي گيرند در دو جهت سري و دمي حركت كرده بي 

 حه ي كارديوژنيك را مي سازند.گروهي از اين سلول ها در سمت سري حركت كرده و صف  
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  دوره ي روياني:  5فصل 
  اين دوره رخ مي دهد.هفته هاي سوم تا هشتم تكامل جنيني را دوره ي روياني يا دوره ي ارگانوژنز ( اندام زايي) مي نامند وناهنجاري هاي مادر زادي اغلب در 

  مشتقات لايه زاياي اكتودرمي
 صفحه ي عصبي   روي نوتوكورد ضخيم شدن اكتودرم  
 چين هاي عصبي  درانتهاي هفته ي سوم از برجسته شدن لبه هاي كناري صفحه ي عصبي  
 ناودان عصبي   ناحيه ي بين لبه هاي كناري برجسته  
 نوروپورهاي قدامي و خلفي   به حفره ي آمنيوني راه دارند .با تشكيل لوله ي عصبي ، سوراخ هايي به نام نوروپورهاي قدامي و خلفي در دو انتها باز مي مانند كه  
  سوميتي) بسته مي  25( مرحله ي  27اما نوروپورهاي خلفي در روز  ، رخ مي دهد سوميتي ) 20تا  18( مرحله ي  25بسته شدن نوروپورهاي كرانيال تقريبا در روز

  شود.
 يت ها، عقده هاي اعصاب جمجمه اي سلول هاي ستيغ عصبي بافت هاي گوناگوني را بوجود مي آورند كه عبارتند از : ملانوسV، VII، IX، X  سلول هاي شوان ، نرم ،

  لب.شامه و عنكبوتيه ، بخش مركزي آدرنال ،استخوان ها و بافت همبندي ساختمان هاي جمجمه اي صورتي و سلول هاي بالشتك هاي مخروطي تنه اي ق
 ه نام پلاكود هاي شنوايي و عدسي مشاهده مي شوند كه وزيكول ها (حبا ب ها) شنوايي و عدسي همزمان با بسته شدن لوله ي عصبي ، دو ضخامت اكتودرمي دو طرفه ب

  چشم را مي سازد .

  
  روزه 17رويان 

  مشتقات لايه زاياي مزودرمي 
 .مزودرم واسطه اي ، نفروتوم آينده ، طناب نفروژني و احد برون ريزي دستگاه ادراري را مي سازد  
  وده ي سلولي آنژيوژنيك (آنژيوبلاست) را مي سازد .تاحشايي ديواره ي كيسه ي زرده در حدود هفته ي سوم تمايز سلول هاي مزودرم  
 .سلول هاي ادونتوبلاست (عاج ساز) از مزودرم مشتق مي شوند در حالي كه آملوبلاست (مينا ساز) از اكتودرم 

  
  )21مشتقات لايه ي زاياي مزودرمي ( روز 
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  درمي مشتقات لايه زاياي آندو
 .اصلي ترين عضو مشتق شده از آن ، دستگاه معده اي روده اي مي باشد  
 اخي و شيپور استاش .بقيه ي مشتقات آندودرمي : اپي تليوم دستگاه تنفسي و مثانه ، پارانشيم تيروئيد ، پاراتيروئيد ، كبد و پانكراس ، اپي تليوم صندوق صم 

 زودرم احشايي ديواره ي كيسه ي زرده هستند به سلول ها و عروق خوني تمايز مي يابند كه اين سلول ها آنژيوبلاست ناميده در ابتداي هفته ي سوم سلول هاي مزودرمي كه م
 مي شوند .

 
  مشتقات لايه آندودرمي

  ______________________________________________________آزمون

  هفته ي سوم دخالت دارند ؟كدام يك از لايه هاي زير در تشكيل پرز هاي جفت در آخر  

  سين سيتوتروفوبلاست  )1

  سيتوتروفوبلاست )2

  بافت همبندي اندوتليوم )3

  تمام موارد فوق )4

 مزودرم داخل روياني از تكثير و تمايز سلول هاي ............... به وجود مي آيد ؟  

  سيتوتروفوبلاست )1

  مزودرم كوريونيك )2

  اپي بلاست )3

  هيپوبلاست )4

 قسمت است ؟ پرز هاي ثانويه فاقد كدام  

  سلول هاي سيتوتروفوبلاست )1

  عروق خوني )2

  سلول هاي سين سيتوتروفوبلاست )3

  محور داراي بافت همبند  )4

 صفحه ي دل ساز يا سازنده ي قلب در كدام يك از قسمت هاي زير قرار دارد ؟  

  در عقب صفحه ي پره كوردي )1

  در جلوي صفحه ي پره كوردي )2

  در طرفين صفحه ي كلواكي )3

  نزير گره ي هنس )4

 شيار اوليه در كدام يك از زمان هاي زير پديدار مي گردد ؟ 

 اواسط هفته ي دوم تكامل جنيني )1

 اول هفته ي سوم تكامل جنيني )2

 اواخر هفته ي سوم تكامل جنيني )3

3و  2گزينه ي  )4

 دوره ي روياني  -  5چكيده ي فصل 
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 ژنز ( اندام زايي) مي نامند وناهنجاري هاي مادر زادي اغلب در اين دوره رخ مي دهد.هفته هاي سوم تا هشتم تكامل جنيني را دوره ي روياني يا دوره ي ارگانو  
  سوميتي) بسته مي  25( مرحله ي  27اما نوروپور هاي خلفي در روز  ، رخ مي دهد سوميتي ) 20تا  18( مرحله ي  25بسته شدن نوروپورهاي كرانيال تقريبا در روز

  شود.
 بارتند از : ملانوسيت ها، عقده هاي اعصاب جمجمه اي مشتقات سلول هاي ستيغ عصبي عV، VII، IX، X  سلول هاي شوان ، نرم شامه و عنكبوتيه ، بخش مركزي ،

  آدرنال ،استخوان ها و بافت همبندي ساختمان هاي جمجمه اي صورتي و سلول هاي بالشتك هاي مخروطي تنه اي قلب.
 مشتقات لايه ي اكتودرمي :  

o دستگاه عصبي مركزي  
o دستگاه عصبي محيطي  
o  لايه ي حساس گيرنده ها در چشم ،گوش و بيني  
o پوست ، مو و ناخن ها  
o غده ي هيپوفيز  
o  غدد پستان و عرق  
o  ميناي دندان ها 

 . توده هاي سلولي آنژيوژنيك حاصل تمايز سلول هاي مزودرم احشايي هستند 

 درم) تشكيل مي شوند.جوانه ي كبدي از رشد سلول هاي اپيتليال داخل لوله ي گوارش (آندو 

  .غده ي تيروئيد حاصل از رشد سلول هاي اپيتليال كف دهان (آندودرم) تشكيل مي شود 

 . جوانه ي ناي حاصل از رشد سلول هاي آندودرم پيشين روده مي باشد  
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  دوران جنيني : 6فصل 
 ) از آغاز هفته ي نهم تا پايان زندگي داخل رحمي دوره ي جنينيFetus Period لاق مي شود .) اط 

 ارداري رخ مي دهدطول جنين معمولا به صورت طول از رشد طولي خصوصا در ماههاي سوم تا پنجم چشمگير است.اما بيشترين افزايش وزن جنين در طي دو ماه آخر ب. 
 ) قد ايستاده ) را نشان مي دهد ، اندازه گيري مي شود . طول جنين معمولا از روي فاصله ي سر تا كپل ( قد نشسته ) و يا سر تا پاشنه كه طول فرق سر تا پاشنه ي پا 

 . يكي از چشمگير ترين تغييرات دوران جنيني ، كاهش سرعت رشد سر نسبت به ساير قسمت هاي بدن است  
  ، در ماه سوم اندازه ي سرଵ

ଶ
 CRL  در ماه پنجم ،ଵ

ଷ
 CHL ( فاصله ي بين سر تا پاشنه ) و در زمان تولدଵ

ସ
 CHL  باشد . مي 

 طرفين سر قرار مي گيرند. در ماه سوم چشم ها كه در ابتدا در طرفين سر قرار گرفته اند ، به سطح ونترال صورت منتقل مي شوند و گوش ها نزديك به محل قطعي خود در  
 .تا هفته ي دوازدهم كانون هاي استخوان سازي  اوليه در استخوان هاي بلند و جمجمه پديدار مي شوند  
 پنجم مادر به راحتي حركات جنين را تشخيص مي دهد . طي ماه  
 . حساس ترين دوره ي تكاملي براي بروز نقص هاي زمان تولد هفته هاي سوم تا هشتم بارداري يا امبريوژنز است  
 .قوس هاي روده درهفته ي يازدهم به داخل شكم باز مي گردد 

 وزن كم هنگام تولد 

 ه زماني اطلاق مي شود كه وزن هنگام تولد آن براي يك سن  جنيني خاص زير صدك دهم قرار دارد.عقب ماندگي رشد درون رحمي در جنين ب 

 مهمترين عامل تحريك كننده ي رشد در طي دوران تكامل قبل و بعد از تولد عامل رشد شبه انسولينI    )IGF‐I. است كه داراي آثار ميتوژنيك و آنابوليك است ( 

 ين توليد مي كنند و سطح سرمي آن به ميزان رشد جنين بستگي دارد .اين هورمون را بافت هاي جن 

  تشخيص هاي پيش از زايمان 
 . سونوگرافي كم خطر ترين روش ارزيابي رشد و نمو جنين در رحم است  
  بارداري به بعد انجام مي شود  14آمنيو سنتز از هفته ي  
  فيتوپروتئين  : افزايش  - اندازه گيري مقدار آلفاAFP پينا بيفيدا ،آنانسفالي ،گاستروشزي و امفالوسل:اس  
 اري پرز هاي كوريوني (دنمونه برCVS مزيت آن اين است كه از هفته ي هشتم قابل انجام است . (  

  ___________________________________________________آزمون 

 دوره ي ارگانوژنز كدام زمان زير است ؟  

  ل رحميهفته ي سوم تا پنجم زندگي داخ )1

  هفته ي چهارم تا هشتم زندگي داخل رحمي )2

  هفته ي پنجم تا هشتم  زندگي داخل رحمي )3

  هفته ي ششم تا نهم زندگي داخل رحمي )4

 كدام يك از مشتقات اكتودرمي نمي باشد ؟  

  سلول هاي ميواپي تليال )1

  سيستم عصبي )2

  اپيدرم پوست )3

مخاط مثانه  )4

  

 د ؟كدام يك از سلول هاي زير منشا مزودرمي دارن  

  كبدي )1

  اندوتليال عروق  )2

  تيروئيدي )3

  اپي تليال ناي  )4

  ندودرمي دارد به جز :آتمام سلول هاي زير منشا  

  سينوس اوروژنيتال )1

  پروستات )2

  غدد بولبواورترال )3

  كيسه ي مني  )4
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  دوره ي جنيني  - 6چكيده ي فصل 
 ) از آغاز هفته ي نهم تا پايان زندگي داخل رحمي دوره ي جنينيFetus Period طلاق مي شود.) ا 

 . حساس ترين دوره ي تكاملي براي بروز نقص هاي زمان تولد هفته هاي سوم تا هشتم بارداري يا امبريوژنز است  
  ، 2/1در ماه سوم اندازه ي سر CRL 3/1، در ماه پنجم CHL 4/1( فاصله ي بين سر تا پاشنه ) و در زمان تولد CHL  . مي باشد 

 ا در طرفين سر قرار گرفته اند ، به سطح ونترال صورت منتقل مي شوند.در ماه سوم چشم ها كه در ابتد  
 .تا هفته ي دوازدهم كانون هاي استخوان سازي اوليه در استخوان هاي بلند و جمجمه پديدار مي شوند 

 .قوس هاي روده در هفته ي يازدهم به داخل شكم باز مي گردد 

 ق مي شود كه وزن هنگام تولد آن براي يك سن  جنيني خاص زير صدك دهم قرار دارد.عقب ماندگي رشد درون رحمي در جنين به زماني اطلا  
 . طي ماه پنجم مادر به راحتي حركات جنين را تشخيص مي دهد 

 . سونوگرافي كم خطر ترين روش ارزيابي رشد و نمو جنين در رحم است(  
  بارداري به بعد انجام مي شود . 14آمنيو سنتز از هفته ي  
  افزايشAFP اسپينا بيفيدا ،آنانسفالي ،گاستروشزي و امفالوسل:  
 اري پرز هاي كوريوني (دمزيت نمونه برCVSت .از هفته ي هشتم قابل انجام اس ) اين است كه  
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  پرده هاي جنيني و جفت : 7فصل 
 شعاعي مي دهد .فراوان است كه به آن ظاهر  ي در شروع ماه دوم خصوصيت تروفوبلاست ، وجود پرزهاي ثانويه و ثالثيه 

 سيتوتروفوبلاست خارجي به  دسيدواي مادري متصل اند .با آغاز ماه چهارم ، سلول هاي  اين پرز ها در مزودرم صفحه ي كوريوني فرو رفته و از اطراف توسط پوسته
  سيتوتروفوبلاست و برخي سلول هاي بافت همبندي پرزهاي ثالثيه ناپديد مي شوند.

 ي واقع بر قطب روياني به رشد و گسترش خود ادامه داده ، كوريون فروندوزوم (كوريون بوته اي شكل) را پديد مي آورند.با پيشرفت بارداري پرزها 

 پرز هاي واقع در قطب مقابل روياني تحليل رفته و در ماه سوم اين سطح از كوريون كه هموار است ، كوريون صاف اطلاق مي شود. 
 ت كه در طي زايمان ريزش پيدا مي كند .دسيدواي واقع بر روي كوريون فروندوزوم دسيدواي قاعده اي ناميده مي شود .لايه ي دسيدوايي دسيدوا لايه ي عملكردي آندومتر اس

  واقع بر قطب مقابل روياني ،دسيدواي كپسولي ناميده مي شود.  دسيدواي كپسولي نهايتا از بين مي رود .
 ن فروندوزوم است كه همراه با دسيدواي قاعده اي جفت را تشكيل مي دهد .وركت مي كند ، كوريتنها بخشي از كوريون كه در فرايند تبادل ش  

 ساختمان جفت

 ده است .در آغاز ماه چهارم ، جفت دو بخش دارد : بخش جنيني كه از كوريون پرز دار تشكيل شده است و بخش مادري كه از دسيدواي قاعده اي تشكيل ش 

 يوني كه مرز بين جفت و جنين را تشكيل مي دهد و در سمت مادري ، اطراف جفت را دسيدواي قاعده اي فرا گرفته كه قسمتي از آن يعني در سمت جنيني ، صفحه ي كور
 صفحه ي دسيدوايي بيشترين فرورفتگي را در جفت پيدا كرده است . 

 )در ماه هاي چهارم و پنجم ، دسيدوا تعدادي ديواره ي دسيدواييDecidual Septumشكيل مي دهد كه وارد فضاي بين پرزي شده اما به صفحه ي كوريوني نمي رسند. ) ت
 سن سيشيال خون مادري موجود در حوضچه هاي بين پرزي را از بافت جنيني پرزها جدا مي كند .   در نتيجه ، همواره يك لايه ي 

  از تولد جفت را از سمت مادري نگاه كنيم ، ناحيه ي كمي برجسته با نام كوتيليدون را مي سانتي متراست .اگر پس   25- 15جفت در پايان بارداري  به شكل ديسكي به قطر
 بينيم كه توسط لايه ي نازكي از دسيدواي قاعده اي پوشيده شده است .

  : توليد هورمون 2) تبادل گاز ها و فرآورده هاي متابوليك بين گردش خون مادر و جنين و 1عملكرد جفت ( 

  
  ساختمان جفت

 مي كند . تاپايان ماه چهارم ، جفت پروژسترون را به مقدار كافي براي ادامه ي بارداري حتي در صورت برداشته شدن جسم زرد يا نقص عملكرد آن ترشح 

  مي كند و بيشترين ميزان اين هورمون ها جفت علاوه بر پروژسترون ، مقادير فزاينده اي از هورمون هاي استروژني ( به ويژه استراديول) را درست تا قبل پايان بارداري ترشح
 درست تا همين زمان وجود دارد .

  در ماه دوم بارداري ، سين سيتوتروفوبلاستHCG  . را توليد مي كند  كه جسم زرد را فعال نگه مي دارد 

 مي باشد و به جنين براي استفاده از گلوكز خون مادر ، حق  هورمون مترشحه ي ديگر از جفت  سوماتوماموتروپين (لاكتوژن جفتي) است كه ماده اي شبيه به هورمون جفت
  تقدم مي دهد و تا حدودي مادر را ديابتوژنيك مي كند و در تكامل پستان نيزنقش دارد . 

 آمنيون و بند ناف

  .حلقه ي نافي ابتدايي حلقه ي بيضي شكلي ما بين آمنيون و اكتودرم  است 

 ن هاي زير از اين حلقه عبور مي كنند : در پنجمين هفته ي تكامل جنيني ساختما 

 ساقه ي اتصالي كه حاوي آلانتوئيس و رگ هاي نافي مشتمل بر دو سرخرگ و يك سياهرگ است .  .1
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 ساقه ي زرده (مجراي زرده اي) همراه با عروق زرده اي . .2

  مجراي اتصال دهنده حفرات داخل روياني و خارج روياني .  .3
 فيزيولوژيك). در حدود پايان ماه سوم اين قوس ها به درون بدن باز مي گردند .( شروع آن  ي شوند  ( فتق نافيملوم خارج روياني بند ناف برخي از قوس هاي روده اي وارد س

 مي باشد) 6- 5هفته ي 

  
  ساختار بند ناف جنين

  مايع آمنيون
 ميلي ليتر مايع ) 400هيدر آمنيوس (كمتر از اشكال در بلع پلي هيدر آمنيوس ايجاد مي كند و اشكال در ساخت و دفع ادرار اوليگو  
 .حفره ي آمنيون از مايعي شفاف و آبكي پر شده است كه دراصل منشا آن از خون مادر و تا حدي نيز از سلول هاي آمنيوني است  
  مقدار اين مايع ازحدودml30  در هفته ي دهم حاملگي، بهml350  در هفته ي بيستم وml1000 -800 هفتم افزايش مي يابد.در هفته ي سي و  
 شناور است.، در ماه هاي اول بارداري،رويان از طريق بند ناف در اين مايع كه به شكل يك بالشتك محافظ عمل مي كند  
  ر تعويض مي شود.)به جنين اجازه ي حركت مي دهد.مايع آمنيون هر سه ساعت يك با3)از چسبندگي رويان به آمنيون جلوگيري مي كند، و2)ضربه گير است. 1اين مايع  
 جنين مايع آمنيوتيك خود را مي بلعد وتخمين زده اند كه در روز حدود  ، از آغاز ماه پنجمml400 .يعني نيمي از كل اين مايع را مي نوشد  
 وان محل تبادل مواد زايد متابوليك عمل مي ادرار روزانه ي جنين از ماه پنجم به مايع آمنيون افزوده مي شود ولي بيش تر آب است چرا كه در اين زمان جفت است كه به عن

    كند.
 هيدرآمنيوس يا پلي هيدرآمنيوس اصطلاحي است كه به زياد بودن مايع آمنيوتيك )ml2000 -1500.اطلاق مي شود(  
 نسفالي) و نقايص دستگاه ات دستگاه مركزي(مثلا آنمادر زادي از جمله اختلالا       ديابت مادر و نقايص ، وپاتيك ئموارد ايد آمنيوس شامل اين موارد است:رعلل اوليه ي هيد

  گوارش(آترزي ها مثلا آترزي مري) كه مانع بلع مايع آمنيوتيك توسط جنين مي شود.
  اليگوهيدرآمنيوس به كم بودن مايع (كم تر ازml400.مي گويند كه اين حالت مي تواند در اثر آژنزي كليه ايجاد شود (  

 دو قلوها 

  دوتخمي هستند،ناشي از حضور دو تخمك همزمان.لانه گزيني آن ها متفاوت خواهد بود.شايع ترين آن ها 

  تشابه ژنتيكي دوقلوهاي تك تخمكي ناشي از جدا شدن تخم در مراحل ابتدايي رشد مي باشند.چنانچه در مرحله ي اولين تقسيم تخم،جدا شدن رخ دهد،با وجود
  رشد خواهند كرد. كامل،جداگانه جايگزين شده و

 ،دو توده ي سلولي داخلي جدا مي شوند.پس كوريون و جفت مشترك خواهد بود ولي آمنيون جدا است. چنانچه جدا شدن در مراحل بلاستوسيت رخ دهد  
 .اگر جدا شدن در مراحل نهايي رشد باشد،امكان ايجاد دوقلو هاي به هم چسبيده وجود دارد كه برحسب محل اتصال نامگذاري مي شوند 

  ____________________________________________________آزمون

  بجز :فضاي بين ويلوزيته جفت حاوي همه ي موارد زير است  
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  اكسيژن )1

  خون جنيني )2

  الكتروليت )3

  خون مادري  )4

 در كدام مرحله تكاملي زير امكان بوجود آمدن دو قلوي تك تخمي وجود ندارد ؟  

  مرحله ي دو سلولي )1

  مرحله ي مورولا )2

  روزه 5ت بلاستوسي )3

  مرحله ي شيار اوليه  )4

 سرنوشت دسيدواي كپسولي چه مي شود؟  

  منيون مي شود آجزئي از  )1

  از بين مي رود )2

  در ساختان جفت شركت مي كند )3

  با دسيدواي جداري ادغام مي شود  )4

 كدام يك از موارد زير مي تواند موجب پلي هيدرآمنيوس شود؟  

  جابجايي عروق بزرگ )1

  انسداد مجاري ادراري )2

  نسداد مريا )3

  اكستروفي مثانه   )4

 آمنيون اوليه در بين كداميك از سلول هاي زير بوجود مي آيد ؟ 

 مزودرم خارج روياني )1

 تروفوبلاست )2

 هيپوبلاست )3

 اپي بلاست  )4

  پرده هاي جنيني و جفت چكيده ي فصل 
 ن فروندوزوم (كوريون بوته اي شكل) را پديد مي آورند.با پيشرفت بارداري پرزهاي واقع بر قطب روياني به رشد و گسترش خود ادامه داده ، كوريو 

 پرز هاي واقع در قطب مقابل روياني تحليل رفته و در ماه سوم اين سطح از كوريون كه هموار است ، كوريون صاف اطلاق مي شود. 
 . دسيدواي واقع بر روي كوريون فروندوزوم دسيدواي قاعده اي ناميده مي شود 

 نهايتا از بين مي رود . كه بر قطب مقابل روياني ،دسيدواي كپسولي ناميده مي شود لايه ي دسيدوايي واقع 

  آندوتليوم  مي باشد .4)بافت همبندي 3) سيتوتروفوبلاست 2) سن سيشيوم 1در پرز هاي جنيني اوليه حد فاصل خون جنيني و خون مادري چهار لايه  ي (  
  و تنها سين سيشيوم و اندوتليوم عروق مادر در بين اين دو خون فاصله مي اندازد . از بين رفته 3و  2در حدود ماه چهارم لايه هاي 

  ي شوند (فتق نافي فيزيولوژيك)موارد سلوم خارج روياني بند ناف  6- 5برخي از قوس هاي روده اي در هفته ي  
 براي ادامه ي بارداري ضروري نيست .اي توليد پروژسترون مي كند كه حضور جسم زرد ديگر  در انتهاي ماه چهارم جفت به اندازه 

 هيدرآمنيوس يا پلي هيدرآمنيوس اصطلاحي است كه به زياد بودن مايع آمنيوتيك )ml2000 -1500.اطلاق مي شود(  
 نسفالي) و نقايص دستگاه ا آنديابت مادر و نقايص مادر زادي از جمله اختلالات دستگاه مركزي(مثلا، وپاتيك ئموارد ايد آمنيوس شامل اين موارد است:رعلل اوليه ي هيد

 گوارش(آترزي ها مثلا آترزي مري) كه مانع بلع مايع آمنيوتيك توسط جنين مي شود.

  اليگوهيدرآمنيوس به كم بودن مايع (كم تر ازml400.مي گويند كه اين حالت مي تواند در اثر آژنزي كليه ايجاد شود ( 

 ه ميزان بروز اين ضايعه با سن مادر نسبت مستقيم دارد .شايع ترين ناهنجاري كروموزومي سندرم داون است ك 
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  دستگاه اسكلتي:  8فصل 
 .دستگاه اسكلتي رويان  از مزودرم كنار محوري ، مزودرم صفحه ي جانبي (لايه ي سوماتيك) و ستيغ عصبي به وجود مي آيد 

 كيل مي دهد.سوميت ها شامل يك بخش شكمي مياني (اسكلروتوم) و يك بخش پشتي طرفي مزودرم كنار محوري در ناحيه ي سر سوميتومر و ازگردن به پايين سوميت را تش
 به نام (درميوتوم) مي باشد.

 امند.در برخي استخوان ها مثل استخوان هاي پهن جمجمه،مزانشيم مستقيما به استخوان تبديل مي شود كه اين فرايند را استخواني شدن غشايي مي ن 

 لول هاي مزانشيمي،اول يك سري قالب هاي غضروفي هيالن را مي سازند كه بعدا به طريقه ي استخواني شدن درون غضروفي به استخوان تبديل در بيش تر استخوان ها ، س
 مي شوند.

  جمجمه 
 جمجمه شامل دو بخش است :

 كه يك پوشش حفاظتي حول مغز را تشكيل مي دهد .  نوروكرانيوم 

 سازنده ي اسكلت صورت ويسروكرانيوم :  

  
  ساختمان هاي استخواني سر و صورت

  نوروكرانيوم 
 : خود از دو بخش تشكيل شده است 

 بخش غشايي كه متشكل از استخوان هاي پهن است و مغز را مانند سقفي در بر مي گيرد. .1

 بخش غضروفي يا كندروكرانيوم كه كف جمجمه را مي سازد . .2

 ست و فقط ناحيه ي پس سري و بخش هاي خلفي كپسول شنوايي از منشا مزودرم كنار محوري هستند.ستيغ عصبي سازنده ي سقف و قسمت اعظم كناره هاي جمجمه ا 

 (اسپيكول) ، ويژگي مهم استخوان هاي غشايي هستند. تيغه هاي استخواني 

 .كف استخوان پس سري ، از غضروف پاراكوردي و تنه ي سه اسكلروتوم به وجود مي آيد 

 (پروانه اي واتموئيد). اين بخش يك غضروف مياني مي سازد(صفحه مياني). در دو طرف آن توده هاي مزانشيمي حضور دارند كه بال  بخش غضروفي كف جمجمه را مي سازد
 كوچك اسفنوئيد و بال بزرگ آن و قسمت خاره اي و پيشاني گيجگاهي را مي سازد.

 ويسروكرانيوم

  دو زوج اول كمان هاي حلقي ايجاد مي شود.استخوانچه ي ركابي توسط كمان دوم ايجاد مي شود .شامل مجموعه ي استخوان هاي صورت است واكثرا از غضروف هاي 

 صورتي و ديس پلازي هاي استخواني  –ناهنجاري هاي جمجمه 

 (ناشي از بسته نشدن نوروپور كرانيال است) آنانسفالي و كرانيوشزي .1

 : بيرون زدن مغز با مننژانسفالوسل .2

 ود رس درز هاي جمجمه)( بسته شدن زكرانيوسيتوز .3

 : بسته شدن زود رس درزهاي ساژيتال اسكافوسفالي .4

 : بسته شدن زود رس درزهاي كرونال (ايجاد جمجمه ي برج مانند)   آكروسفالي .5
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 : بسته شدن غير قرينه ي درزهاي كرونالپلاژيوسفالي .6

 ي كند.: شايع ترين نوع كوتولگي كه بيشتر استخوان هاي بلند را درگير م آكندروپلازي .7

 شايع ترين شكل كشنده ي كوتولگي در نوزادان است .  ديس پلازي كشنده : .8

 .اين بيماري دو شكل دارد كه هر دو شكل آن اتوزوم غالب است 

 . در نوع اول استخوان هاي فمور كوتاه و كماني است و جمجمه گاهي طبيعي و گاهي به شكل شبدر است 

 يبا بلند هستند ولي به علت كرانيوسينوستوز شديد جمجمه به شكل برگ شبدر در آمده است .در نوع دوم استخوان هاي فمور صاف و تقر 

 است . ACH : نوع ديگري از كوتولگي اتوزومال غالب است كه به نظر مي رسد شكل خفيف تري  هيپوكندروپلازي .9

 د هورمون رشد ايجاد مي شود .حاز بزرگي انتهاها در اثر پر كاري مادر زادي غده ي هيپوفير و توليد بيش  كرومگالي :ا .10

  اندام ها
 ) در راس اندام ها ، تيغه ي اكتودرمي راسيAER ايجاد مي شود .سلول هاي دور از آن به ماهيچه و غضروف متمايز مي شوند. مرگ برخي از سلول هاي (AER  سبب جدا

  شدن انگشتان مي شود.
 مي طرفي بدن در پايان هفته ي چهارم تكامل قابل مشاهده است جوانه ي اندام ها به شكل بيرون زدگي از ديواره ي قدا 

  ديده مي شود. 6اولين قالب غضروفي استخوان اندام ها  درهفته ي 

  در استخوان هاي دراز ايجاد مي شود . 12تا  8مراكز استخوان سازي در هفته ي 

 ناهنجاري هاي اندام ها 

  ( نبودن يك يا دو اندام ) آمليا 

 تخوان هاي كوچك و بد شكل)مرومليا ( اس 

 ( كوتاهي تمام بخش هاي اندام ها ) ميكرومليا 

 ( وجود انگشتان اضافي در دست ها و پاها ) پلي داكتيلي 

 (به هم چسبيد اندام ها ) سين داكتيلي 

 ( چرخش كف پا به داخل ) كلاب فوت 

 دومين و چهارمين استخوان متاكارپ وبافت هاي نرم آن ها دست و پاي شكاف دار ( ناهنجاري چنگال خرچنگ ) :وجود شكاف غير طبيعي بين 

 (در جنس مونث بيشتر ) در رفتگي مادرزادي لگن 

  ستون مهره ها 
  سلول هاي اسكلروتوم نخاع و نوتوكورد را در بر مي گيرد و در همين حين قطعه قطعه مي شود . 4در طي هفته ي ، 

 قطعه ي اسكلروتومي قرار دارند،تكثير نمي يابند ولي فضاي بين دو جسم مهره اي پيش غضروفي را پر مي كنند. سلول هاي مزانشيمي كه در بين بخش سري و دمي يك 

 ،به تشكيل ديسك هاي بين مهره اي كمك مي كنند. اين سلول ها 

 و بزرگ مي شود.در اين جا ، نوتوكورد به تشكيل نوكلئوس نوتوكورد در محل جسم هاي مهره اي كاملا از بين مي رود ولي در ناحيه ي ديسك هاي بين مهره اي باقي مي ماند
  مهره اي را مي سازند.پولپوزوس كمك مي كند كه خود بعدا به وسيله ي حلقه اي فيبري به نام آنولوس فيبروزوس احاطه مي شود.اين دوساختاربا همديگر ،ديسك بين 

 نقايص مهره اي 

 خميدگي جانبي ستون مهره هااسكليوز : 

 عدم اتصال كمان هاي مهره اي  يفيدا :اسپينا ب  
  دنده ها و جناغ 

  . دندها از زايده هاي دنده اي مهره هاي سينه اي ايجاد مي شوند و بنابر اين از بخش اسكلروتومي مزودرم كنار محوري منشا گرفته اند 

 . جناغ مستقلا و در مزودرم سوماتيك ديواره ي شكمي بدن به وجود مي آيد  

  _________________________________________________آزمون 

 بسته شدن زودرس  درزهاي كرونال سبب كدام يك از عوارض زير مي گردد؟  

  پلاژيوسفالي )1

  آنانسفالي )2

  اسكافوسفالي )3

  آكروسفالي )4

م يك از ساختمان هاي زيراست ؟ااسكلروتوم منشا كد  
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  ستون مهره ها )1

  نخاع شوك )2

  عضلات )3

  پوست )4

 رت در هنگام تولد كدام است ؟علت كوچك ماندن صو  

  سينوس هاي صورت رشد نكرده است )1
  فك بالا استخواني نشده است )2

  ستيغ عصبي كوچ نكرده است )3
  فك پايين استخواني نشده است  )4

    دستگاه اسكلتي  -  8چكيده ي فصل 
 غ عصبي به وجود مي آيد.دستگاه اسكلتي رويان  از مزودرم كنار محوري ، مزودرم صفحه ي جانبي (لايه ي سوماتيك) و ستي 

 امند.در برخي استخوان ها مثل استخوان هاي پهن جمجمه،مزانشيم مستقيما به استخوان تبديل مي شود كه اين فرايند را استخواني شدن غشايي مي ن 

  اندازه ي كوچك استخوان ها مي باشد . )2) عدم وجود سينوس هاي هوايي رشد يافته 1در ابتدا صورت در مقايسه با نوروكرانيوم كوچك مي باشد كه به علت 

 روفي به استخوان تبديل در بيش تر استخوان ها ، سلول هاي مزانشيمي،اول يك سري قالب هاي غضروفي هيالن را مي سازند كه بعدا به طريقه ي استخواني شدن درون غض
 مي شوند.

  ويسروكرانيوم و جمجمه شامل دو بخش است :نوروكرانيوم 

 ديده مي شود. 6روفي استخوان اندام ها  درهفته ي اولين قالب غض 

  در استخوان هاي دراز ايجاد مي شود . 12تا  8مراكز استخوان سازي در هفته ي 

 ، تشكيل نوكلئوس  نوتوكورد به نوتوكورد در محل جسم هاي مهره اي كاملا از بين مي رود ولي در ناحيه ي ديسك هاي بين مهره اي باقي مي ماندو بزرگ مي شود.در اين جا
  مهره اي را مي سازند.پولپوزوس كمك مي كند كه خود بعدا به وسيله ي حلقه اي فيبري به نام آنولوس فيبروزوس احاطه مي شود.اين دوساختاربا همديگر ،ديسك بين 

  كنار محوري منشا گرفته اند . دندها از زايده هاي دنده اي مهره هاي سينه اي ايجاد مي شوند و بنابر اين از بخش اسكلروتومي مزودرم 

 . جناغ مستقلا و در مزودرم سوماتيك ديواره ي شكمي بدن به وجود مي آيد 
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  دستگاه ماهيچه اي : 9فصل 
 ب است .به جز بخشي از بافت ماهيچه اي صاف ، دستگاه ماهيچه اي از لايه زاياي مزودرمي بوجود مي آيد و شامل ماهيچه اسكلتي ، صاف و ماهيچه قل  
 . ماهيچه هاي مخطط از مزودرم كنار محوري مشتق مي شوند 

 .ماهيچه هاي صاف از مزودرم تنه اي اطراف روده مشتق مي شوند 

 .ماهيچه هاي قلبي از مزودرم تنه اي اطراف لوله قلبي مشتق مي شوند 

 اپي مر(منشا باز كنندهاي ستون مهره ها) و هيپومركه محصول مهاجرت  پايان هفته ي پنجم سلول هاي عضلاني در دودسته قرار مي گيرند يك بخش پشتي كوچك به نام تا
 سلول هاي پشتي جانبي سوميت است (منشا خم كننده هاي جانبي و شكمي)

  سازند مي را اي مهره جلو عضلات و) لامي–ميوبلاست هاي هيپومرهاي گردني عضلات اسكالن (نرده اي) ،ژنوهيوئيد (چانه اي. 
 داخلي ترين بين دنده اي يا عضله ي عرضي سينه اي ديده سينه اي به سه لايه تقسيم مي شوند :عضله ي بين دنده اي خارجي ، بين دنده اي داخلي و  ميوبلاست هاي نواحي

 مي شود .

 . در ناحيه ي جدار شكم اين سه لايه ي ماهيچه اي عبارتند از ماهيچه ي مايل خارجي ، مايل داخلي و عرضي شكم 

 دامماهيچه هاي ان

 تكامل به صورت متراكم شدن مزانشيم نزديك قاعده ي جوانه ي اندام ها ديده  مي شود. ، ،درهفته ي هفتم اولين علامت ظهور ماهيچه هاي اندام ها 

 .با طويل شدن جوانه ي اندام ها،بافت ماهيچه اي نيز به دو جزء خم كننده و راست كننده تقسيم مي شود 

 ي بل پنج قطعه ي تحتاني گردني و دو قطعه ي فوقاني سينه اي قرار دارد.جوانه ي اندام تحتاني،مقابل چهار قطعه ي تحتاني كمري و دو قطعه مقا ، جوانه ي اندام فوقاني
 فوقاني خاجي قرار دارد.

  اولنار و عصب مدين كه به عضلات خم عصب راديال كه به عضلات راست كننده عصب مي دهد،از اتحاد شاخه هاي قطعه اي پشتي تشكيل شده است درحالي كه اعصاب
 كننده عصب مي دهند از اتحاد شاخه هاي شكمي به وجود مي آيند. 

  ميوبلاست هاي ناحيه ي كمري
 . عضله ي مربع كمري در حالي كه در ناحيه ي خاجي دنبالچه اي ديافراگم لگني و عضلات مخطط مقعد را تشكيل مي دهد 

 مشتق مي شوند. 5تا  1اي عضلات سر از سوميتومر ها و سوميت ه 

  عضلات زبان را مي سازد. 5تا  2عضله حنجره اي داخلي و سوميت  2و 1سوميت 

  اولين علامت ظهور ماهيچه در اندام ها به صورت متراكم شدن مزانشيم نزديك قاعده آنها مشاهده مي شود  7در هفته ي 

  ربوط به بافت مزانشيم نفوذ مي كند .به محض تشكيل جوانه ها اندام ها اعصاب نخاعي م 4در هفته ي 

  عصب گيري ماهيچه ها منشا مزودرمي
  محرك چشم (اكولوموتور)  راست فوقاني،مياني و شكمي 2و1سوميتومرهاي

  قرقره اي  مايل فوقاني 3سوميتومر
  سه شاخه  ماهيچه هايي كه دهان را مي بندند 4سوميتومر
  دور كننده(ابدوسنس)  راست جانبي 5سوميتومر
ماهيچه هاي باز كننده ي دهان و ساير ماهيچه هاي  6سوميتومر

  قوس دوم
  صورتي

  زباني حلقي  نيزه اي حلقي 7سوميتومر
  واگ  حنجره اي داخلي 2و1سومايت هاي
  زير زباني  عضلات زبان 5تا2سومايت هاي

  ________________________________________________آزمون 
  ول هاي زير منشا اكتودرمي دارند ؟كدام يك از سل

  عضلات مخطط اندام ها
  عضلات صاف عنبيه 

  عضلات جدار عروق
  عضلات قلبي

  كدام يك از عضلات زير منشا هيپومري دارند ؟
  عضلات صورت 

  عضلات اطراف كره ي چشم
  عضلات ديواره ي طرفي قدامي شكم

عضلات اكستانسور ستون فقرات
 

  اه ماهيچه ايدستگ : 9چكيده ي فصل 
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 ب است .به جز بخشي از بافت ماهيچه اي صاف ، دستگاه ماهيچه اي از لايه زاياي مزودرمي بوجود مي آيد و شامل ماهيچه اسكلتي ، صاف و ماهيچه قل  
 . ماهيچه هاي مخطط از مزودرم كنار محوري مشتق مي شوند 

 .ماهيچه هاي صاف از مزودرم تنه اي اطراف روده مشتق مي شوند 

 اهيچه هاي قلبي از مزودرم تنه اي اطراف لوله قلبي مشتق مي شوند.م 

  هيپومر2) بخش پشتي كوچك به نام اپي مرو 1تاپايان هفته ي پنجم سلول هاي عضلاني در دودسته قرار مي گيرند( 

 قاعده ي جوانه ي اندام ها ديده  مي شود.تكامل به صورت متراكم شدن مزانشيم نزديك  ، ،درهفته ي هفتم اولين علامت ظهور ماهيچه هاي اندام ها 

  مشتق مي شوند. 5تا  1عضلات سر از سوميتومر ها و سوميت هاي 

  عضلات زبان را مي سازد. 5تا  2عضله حنجره اي داخلي و سوميت  2و 1سوميت 

  عضلات زبان را مي سازد. 5تا  2عضله حنجره اي داخلي و سوميت  2و 1سوميت 
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  حفرات بدن : 10فصل 
 فحه ي جانبي . با ايجاد ر پايان هفته ي سوم ،مزودرم داخل روياني در دو طرف خط وسط در اثر تمايز به سه بخش تقسيم مي شود:بخش كنار محوري ، بخش بينابيني و صد

  ايي .شكاف هاي بين سلولي ، مزودرم صفحه ي جانبي به دو لايه تقسيم مي شود : لايه ي مزودرم سوماتيك و لايه ي مزودرم احش

 
 . صفحه ي جانبي به دو لايه تقسيم مي شود : لايه ي مزودرم سوماتيك و لايه ي مزودرم احشايي  
 . با پيشرفت خميدگي هاي سري و دمي و جانبي ارتباط اين فضا با سلوم خارج روياني قطع مي شود .مزودرم  فضاي بين اين دو، سلوم داخل روياني (حفره ي تنه اي) نام دارد

انتر پشتي حد فاصل به سلول هاي مزوتليومي تبديل مي شوند و لايه ي جداري غشاهاي سروزي را مي سازند .مزودرم احشايي لايه ي احشايي سروز را مي سازد . مزسوماتيك 
 اين دو مي باشد .

  شكل گيري حفرات بدن
  نقايص ديواره ي تنه 

 شكاف جناغ  

 خوردن ستون مزودرمي دو طرف كه مسئول تشكيل جناغ اند به وجود مي آيد .در برخي از موارد قلب از طريق نقص نقصي در ديواره ي شكمي بدن است كه در اثر جوش ن
كند و طيفي از ناهنجاري ها را جناغي بيرون مي زند و در خارج از بدن قرار مي گيرد كه به آن اكتوپي قلب مي گويند .گاهي اين نقص هم قفسه ي سينه و شكم را درگير مي 

قدام) و نقص مادرزادي قلب وجود مي آورند كه پنتالوژي كانترل اطلاق مي شود . اين ناهنجاري شامل شكاف جناغ ، اكتوپي قلب ، امفالوسل ، فتق ديافراگمي (در قسمت به 
  (نقص بين ديواره بطني و تترالوژي فالو) است .

 امفالوسل

 و بد شكلي هاي 25تق فيزيولوژي طي هفته هاي ششم تا دهم است.اين بيماري به ميزان زيادي با مرگ و مير (در اثر عدم بازگشت روده به داخل حفره بدن رويان پس از ف (%
  %) همراه است .40%) و نقص لوله ي عصبي (50شديد نظير ناهنجاري هاي قلبي (

 گاستروشزي

  ود كه در اثر از شنقص در كنار ناف و غالبا در سمت راست و در ناحيه اي ايجاد مي فتق مستقيم محتويات شكم به درون حفره ي آمنيوتيك از طريق ديواره ي بدن است .اين
  بين رفتن سياهرگ نافي راست تضعيف شده است 

 ديافراگم و قفسه ي سينه

 رشد جوانه هاي شش ها اين مجرا را  ديواره ي عرضي سلوم داخل روياني را تقسيم مي كند . اين ديواره در طرفين پيشين روده مجراي دور قلبي صفاقي را ايجاد مي كند.
  محدود مي كند . نهايتا عناصر ماهيچه اي از جدار بدن شروع به حركت به سمت مركز مي كنند .

  : مري مزانتر( يمر مزانتر -4 جدار از مشتق هاي ماهيچه - 3) پلوروپريتونئال( صفاقي–دو پرده ي جنبي  - 2ي عرضي  ديواره – 1ديافراگم از عناصر زير تشكيل شده است 
 )باشد مي ديافراگم هاي ستون ي سازنده

  فتق هاي ديافراگمي 
 جاد مي شود كه يك يا هر دو غشاي جنب صفاقي ، نمي توانند مجاري يفتق هاي مادرزادي ديافراگمي يكي از ناهنجاري هايي است شايع در نوزادان است و بيشتر به اين علت ا

مي دهد كه  اجازه شكمي احشاي به نقصي چنين. كنند مي پيدا راه هم به ، تنه خلفي ي ديواره امتداد در جنبي و صفاقي حفرات حالت ناي در.  ببندند را صفاقي –پريكاردي 
  به حفره ي جنب وارد شوند .

  ي سينه وارد شوند . و قوس هاي روده اي ، معده ، طحال و بخشي از كبد ممكن است به قفسه دارد قرار چپ سمت در فتق ، موارد درصد 90 – 85در  
 ند .به علت وجود احشاي شكمي در قفسه ي سينه ، قلب به جلو رانده مي شود و ريه ها تحت فشار قرار مي گيرند و معمولا دچار هيپوپلازي مي شو  



	خلاصه علوم پايه  يشناس نيجن   بدن حفرات:  10 فصل

  

      95 

  ش بگذرد تشخيص داده نمي شود .چنين نقصي نمي شوند و فتق ايجاد شده تا هنگامي كه كودك چند سال از عمر تشكيلگاهي بخش كوچكي از الياف ماهيچه اي ديافراگم
ت مي تواند از بين بخش معولا  در بخش قدامي ديافراگم است و فتق پارااسترنال ناميده مي شود .در اين حالت كيسه ي كوچكي از صفاق كه حاوي قوس هاي روده اي اس

  هايي استرنال و دنده اي ديافراگم به قفسه ي سينه وارد شود .
  مانند و معده  فتق ديافراگمي ، فق مري است كه به علت كوتاه بودن مادرزادي مري ايجاد مي شود و در اين حالت بخش هاي فوقاني معده در قفسه ي سينه مينوع ديگري از

    در محل ديافراگم تحت فشار قرار مي گيرد .

  ____________________________________________________آزمون

  پلورال  از ................. مي باشد ؟منشا جنيني حفره ي  

1( Extra embryonic mesoderm  
2( Intraembryonic coelom    
3( Extra embryonic coelom  
4( Amniotic cavity 

 

 رشد ناقص كدام ساختمان منجر به بروز فتق ديافراگماتيك مي گردد؟  

  صفاقي –پرده هاي جنبي  )1

  قلبي دور –پرده هاي جنبي  )2

  اگمقسمت تاندوني ديافر )3

  قسمت عضلاني ديافراگم )4

  حفرات بدن  :10فصل  چكيده ي
  صفحه ي جانبي . در پايان هفته ي سوم ،مزودرم داخل روياني در دو طرف خط وسط در اثر تمايز به سه بخش تقسيم مي شود:بخش كنار محوري ، بخش بينابيني و 

  يا حفره ي داخل بدن مي نامند .فضاي بين مزودرم سوماتيك و مزودرم اسپلانكنيك را سلوم داخل جنيني  
  سپس  اين فضا با چينهاي پيشرونده به چندين بخش تقسيم مي شوند از جمله فضاي پريكاردي و پلورال  
  :مزانتر( مري نترمزا - 4 جدار از مشتق هاي ماهيچه - 3) پلوروپريتونئال( صفاقي– جنبي ي پرده دو -2 عرضي ي ديواره – 1ديافراگم از ساختار هاي زير تشكيل شده است 

  )باشد مي ديافراگم هاي ستون ي سازنده مري
 هاي كانال بستن در صفاقي –ي فتق هاي ديافراگمي  يكي ازشايع ترين مالفورماسيون هاي نوزادان مي باشد و به طور عمده ناشي از نقص يك طرفه يا دو طرفه پرده هاي جنب 

 . باشند مي احشايي– قلبي دور
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  قلبي عروقيدستگاه   : 11فصل 
  با تشكيل آنژيوبلاست از مزودرم احشايي شروع به  تشكيل مي كند. 3دستگاه عروقي در اواسط هفته ي 

 ي شود .حفره ي سلومي روي با گذشت زمان اين توده مجرا دار و يكي شده و عروق نعل اسبي شكل را ايجاد مي كند كه بخش قدامي و مركزي آن منطقه ي قلب ساز ناميده م
  پريكارد تبديل خواهد شد . آن به

  
  خميدگي پيدا مي كند ، بخش سري اين لوله در جهت شكمي ودمي و به سمت راست خم مي شود در حالي كه بخش دهليزي (دمي)  23با رشد بيشتر لوله ي قلبي در روز

 گردد . تكميل مي 28آن در جهت پشتي سري و به سمت چپ خم مي شود و قوس قلبي تشكيل مي شود كه تا روز 

  در حين شكيل قوس هاي قلب اتساعاتي در سراسر طول لوله ظاهر مي شوند: دهليز ، پياز قلبي و بطن اوليه ،ريشه ي آئورت و تنه ي شرياني 

  
  ادغام لوله هاي قلبي

  تشكيل قوس هاي قلبي 
 ين لوله در جهت شكمي و دمي و به سمت راست خم مي شود.لوله ي قلبي به رشدش ادامه مي دهد و در روز بيست و سوم خميدگي پيدا مي كند.بخش سري ا 

 سري و به سمت چپ خم مي شود.اين خميدگي كه احتمالا به علت تغيير شكل سلول ها ايجاد مي شود باعث تشكيل  -درحالي كه بخش دهليزي(دمي) آن در جهت پشتي
  قوس قلبي مي شود و تا روز بيست و هشتم تكميل مي شود.

 س قلبي، اتساعات موضعي در سراسر طول لوله ظاهر مي شوند.در حين تشكيل قو  
 ريكارد وارد مي شود. بخش دهليزي در ابتدا يك ساختمان دو تايي است كه خارج حفره ي پريكاردي قرار دارد و دهليز مشترك را مي سازد.اين بخش سپس به حفره ي پ  
 را مي سازد كه دهليز مشترك را به بطن روياني ابتدايي وصل مي كند.بطني -بطني باريك مي ماند و مجراي دهليزي -پيوستگاه دهليزي  
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  پياز قلبي يا بولبوس كورديس به جز درଵ

ଷ
  ابتدايي (پروكسيمال) باريك است.اين منطقه بخش ترابكول دار بطن راست را مي سازد. 

 را خواهد ساخت. بخش مياني كه مخروط قلبي يا كونوس كورديس ناميده مي شود،مسير خروجي هر دو بطن  
 .بخش انتهايي(ديستال)پياز قلبي،تنه ي شرياني نام داردو ريشه و بخش ابتدايي آئورت و شريان ريوي را مي سازد  
 بطني مشخص مي شود.اين منطقه باريك مي ماند و سوراخ بين بطني اوليه ناميده مي شود. -محل اتصال  بين بطن و پياز قلبي از خارج با شيار پيازي  
 تنه اي شروع و به ترتيب بطن راست،بطن چپ و ناحيه ي دهليزها تشكيل مي شود.- ن ترتيب،تمايز لوله ي قلبي در محور طولي از ناحيه ي مخروطيبه اي  
 دمي  - حورسريي مشواهد نشان مي دهند كه تنظيم نحوه ي قرارگيري اين قطعات برعهده ي ژن هاي هومئوباكس است و به شيوه اي مشابه آن چه در تنظيم شكل گير

  رويان مشاهده گرديد،انجام مي شود.
  قرار گرفته اند و مرز كاملا پس از پايان تشكيل قوس قلبي،در ديواره ي لوله ي قلبي كه صاف است،در دو ناحيه كه درست در پروكسيمال و ديستال سوراخ بين بطني اوليه

  مشخصي دارند،ترابكولاهاي اوليه ايجاد مي شوند.
  قلبي،موقتا صاف باقي مي ماند.بطن اوليه كه اكنون مشبك و ترابكول دار شده است،بطن چپ ابتدايي ناميده مي شود.ديواره ي پياز  
  به همين ترتيب مي توانଵ

ଷ
  ابتدايي (پروگزيمال) پياز قلبي را كه مشبك و ترابكول دار شده است، بطن راست ابتدايي ناميد. 

 دا در سمت راست حفره ي پريكاردي قرار دارد ولي به تدريج به خط وسط نزديك مي شود.تنه اي لوله ي قلبي،در ابت- بخش مخروطي  
 .علت اين تغيير موقعيت،ايجاد دو اتساع عرضي در دهليز است.اين دو اتساع در دو طرف پياز قلبي برآمدگي ايجاد مي كنند  

  تشكيل سينوس وريدي 
 از دو شاخ سينوسي راست و چپ دريافت مي كند . هر شاخ سينوسي از سه وريد مهم خون مي گيرد : الف) وريد  در اواسط هفته ي چهارم ،سينوس وريدي خون سياهرگي را

  زرده اي ب) وريد نافي ج) وريد كاردينال مشترك .
 شوند و سپس وريد كاردينال مشترك  وريد هاي نافي راست و زرده اي چپ مسدود مي 5در اثر شنت چپ به راست ورودي سينوس به راست جابجا مي شود .ابتدا در هفته ي

  چپ نيز مسدود مي شود . پس از شاخ چپ فقط وريد مايل دهليز چپ و سينوس كروناري باقي مي ماند .
  بزرگ  ها دريچه يشاخ راست كم كم جز دهليز راست مي شود و بخش صاف آن را مي سازد .مدخل آن ابتدا چين هاي دريچه اي دارد ولي در نهايت باقيمانده ي آن

  سياهرگ زيرين و دريچه ي سينوس كروناري را مي سازد .
 . ستيغ انتهايي حد فاصل بخش صاف و ترابكوله جدار دهليز راست مي باشد  

  تشكيل ديواره هاي قلبي 
  ايجاد مي شوند. پس در نقايص در برگيرنده  تكامل جنيني تشكيل مي شود . در ابتدا بالشتك هاي اندوكاردي (با منشا ستيغ عصبي) 37تا 27ديواره هاي اصلي بين روزهاي

   .ي ستيغ عصبي ،ناهنجاري هاي قلبي نيز عارض مي شوند
  تشكيل ديواره در دهليز مشترك

  تاني آن ،يك ستيغ داسي شكل از سقف دهليز مشترك به داخل مجرا رشد مي كند .اين ستيغ نخستين بخش ديواره ي اوليه است . فضاي حاشيه ي تح 4در  انتهاي هفته ي
  خته مي شود .سوراخ اوليه را مي سازد .قبل از انسداد اين سوراخ پارگي هايي در ديواره ي اوليه بوجود مي آيد كه از بهم پيوستن آن ها سوراخ دوم سا

 د .با از بين رفتن بخش فوقاني ديواره ي اوليه پس از اتساع دهليز راست ديواره دوم به صورت هلالي شروع به رشد مي كند . مجرايي كه باقي مي ماند سوراخ بيضي نام دار
  باقيمانده ي آن دريچه ي سوراخ بيضي نام دارد .

 . پس از تولد با آغاز گردش خون ريوي دريچه ي اين سوراخ سبب مسدود شدن آن مي شود 

  
 تشكيل دهليز ها

  تشكيل  ديواره و دريچه در مجراي دهليزي بطني
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 شتك مزانشيمي به نام بالشتك هاي اندوكاردي دهليزي بطني در كناره هاي فوقاني و تحتاني مجراي دهليزي بطني ايجاد مي شوند .اين كانال در پايان هفته ي چهارم ، دو بال
 در ابتدا توسط تاخوردگي بولبوونتريكولار از بولبوس كورديس مجزا است .

 انه ي قاعده بالشتك اندوكارديال فوقاني ختم مي شود .نزديك به پايان هفته ي پنجم انتهاي خلفي اين تاخوردگي تقريبا در مي  
  به تحتاني و فوقاني هاي بالشتك. شود مي ظاهر كانال چپ و راست هاي لبه در نيز جانبي بطني –علاوه بر بالشتك هاي اندوكارديال فوقاني و تحتاني ،دو بالشتك دهليزي 

  . شود مي ادغام هم در و شده برجسته داخل
 نشيمي احاطه مي شود .مزا بافت موضعي تكثير با بطني دهليزي سوراخ هر ، بطني –دن بالشتك هاي اندوكارديال دهليزي پس از ادغام ش  
 ناب ها تحليل مي رود و جريان خون سبب تو خالي و نازك شدن سطوح بطني اين بافت هاي تكثير يافته شده و دريچه ها تشكيل مي شود.سر انجام بافت ماهيچه اي اين ط

  فت همبندي متراكمي جايگزين آن مي شود .با
  لت دريچه اي دريچه ي ميترال يا اين دريچه ها توسط كوردا تندينا به ترابكول هاي ضخيم موجود در جدار بطن كه ماهيچه هاي پاپيلاري نام دارد متصل اند .به اين شكل دو

 ي سه لتي تشكيل مي شوند . يل مي دهند ، در كانال دهليزي بطني چپ و سه لت دريچهكدو لتي را تش

 نقص ديواره ي دهليزي(ASD) هزار تولد رخ مي دهد و نسبت مونث به مذكر در آن دو به يك است.10در هر  4/6از ناهنجاري هاي مادرزادي شايع قلب است كه به نسبت 

 يكي از مهم ترين نقائص،نقص دهانه ي ثانويه(ostium secundum)رگي بين دهليز هاي چپ و راست مشخص مي شود و به علت مرگ است.اين ناهنجاري با سوراخ بز
 سلولي بيش از حد و تحليل رفتن ديواره ي اوليه يا كامل نشدن ديواره ي ثانويه ايجاد مي شود.

  
  تشكيل ديواره ي بين بطن ها و دهليز ها

  تشكيل ديواره در بطن ها ، تنه ي شرياني و مخروط قلبي 
  ، ا سوراخ بين بطني در بالاي آن قرار مي گيرد . در اثر رشد بالشتك هاي آندوكاردي تحتاني مسدود مي شود و بخش غشايي ديواره ي بين بطني رپس از تشكيل اين ديواره

  مي سازد .
  صال كامل ان ها ، ديواره ي يك جفت ستيغ مقابل هم در بخش سري تنه ي شرياني ايجاد مي شود .با رشد و پيچش آن ها در طول كيسه ي آئورتي و ات 5در طي هفته ي

  . شود مي تشكيل 7 ي هفته پايان در ريوي شريان –آئورتي 
  دريچه هاي نيم هلالي 

 نيم هلالي تشكيل مي شود . پس از تكميل ديواره بندي تنه ي شرياني پيش ساز هاي اين دريچه ظاهر مي شود . با رشد تكمه ها دريچه هاي  
  ديواره ي بطني ناهنجاري هاي تنه و مخروط شرياني و

 نقص ديواره ي بطني 

 واره اي ناحيه مخروطي تنه اي شايعترين ناهنجاري مادر زادي قلب ، اين حالت ممكن است به شكل يك ضايعه ي منفرد ديده شود اما علاوه بر اين اغلب با ناهنجاري هاي دي
برابر خون آئورت مي شود .گاهي ، نقص ديواره محدود به بخش  7/1تا  2/1ود ممكن است همراه است .بسته به اندازه ي سوراخ ، خوني كه توسط  شريان ريوي حمل مي ش

 غشايي نمي شود و بخش ماهيچه اي را هم در بر مي گيرد .

 تترالوژي فالوت 

 ره ي بين بطني و هايپرتروفي بطن راست جابجايي ديواره ي تنه اي مخروطي به قدام عامل آن است ، سرخرگ ششي تنگ مي شود ، آئورت به دو بطن متصل است .نقص ديوا
) باريك شدن ناحيه ي خروجي بطن راست يا تنگي قيفي (اينفنديبولار) دريچه ي 1ايجاد مي شود .جابجا شدن اين ديواره باعث ايجاد چهار تغيير قلبي عروقي مي شود : 
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) هايپرتروفي ديواره ي بطن راست به 4كه مستقيما از بالاي سوراخ ديواره اي آغاز مي شود و ) آئورت جا به جا شده  VSD ، (3) نقص بزرگي در ديواره ي بين بطني (2ريوي  
  علت افزايش فشار در سمت راست قلب . 

 باقي ماندن تنه ي شرياني

 اب ها پايين نمي آيند . هنگامي ايجاد مي شود كه ستيغ هاي مخروطي تنه اي به هم اتصال نمي يابند و به طرف طناب ها پايين نمي يابند و به طرف طن  
  تشكيل دستگاه هدايتي قلب 

 ينوس به دهليز راست بافت ضربان در ابتدا ضربان ساز قلب در سمت دمي لوله ي قلبي چپ قرار دارد. متعاقبا سينوس سياهرگي اين وظيفه را به عهده گرفته ، با الحاق اين س
  . آورد مي بوجود را دهليزي –گره ي سينوسي ساز نزديك دهانه ي سياهرگ اجوف فوقاني قرار مي گيرد و 

  بطني –) سلول هاي كانال دهليزي 2) سلول هاي واقع بر ديواره ي چپ سينوس سياهرگي و  1ع منشا مي گيرد : منب دو از هيس ي شبكه و بطني –گره ي دهليزي   
  تكامل دستگاه شرياني 

  طه نيز تشكيل ي شوند كه قوس هاي آئورتي ناميده ي شود .كيسه هاي آئورتي به دو شاخ راست و چپ با تشكيل قوس هاي حلقي شريان هاي مربو 5و 4در هفته هاي
  از بين مي روند . 2و  1روزه قوس هاي  29قوس تشكيل مي شود . در رويان  5تقسيم مي شود . در مجموع 

 شزيان ماگزيلاري 1قوس

  شريان لامي و ركابي 2قوس

  و بخش اول شزيان كاروتيد داخليشريان كاروتيد مشترك  3قوس

  بخشي از قوس آئورت (بين كاروتيد و ساب كلاوين چپ) چپ4قوس

  ابتداي شريان ساب كلاوين راست راست4قوس

  بخشي از شريان ريوي  (قوس ريوي)6قوس
  در سمت راست مجراي شرياني

 س آئورت را تشكيل مي دهد . شريان ساب كلاوين چپ كه از دورسال آئورت جدا مي شود ، با شاخ راست شريان براكيوسفاليك را مي سازد و شاخ چپ بخش پروگزيمال قو
چپ مانع صعود عصب راجعه  كوتاه شدن فاصله اش با قوس آئورت به بالا صعود مي كند  و تا نزديكي منشا سرخرگ كاروتيد مشترك چپ بالا مي رود . رباط شرياني در سمت

  .ي حنجره اي به بالا مي شود 
 . آئورت پشتي راست در فاصله ي بين منشا هفتمين بين قطعه اي و محل اتصال به آئورت پشتي چپ از بين مي رود  

  شريان هاي نافي و زرده اي
 هايي در مزانتر پشتي روده  ريانشريان هاي زرده اي در ابتدا به صورت عروق دوتايي هستند كه خون رساني كيسه ي زرده را به عهده دارند .با ادغام شدن اين شريان ها ، ش

  تشكيل مي شود كه در بالغين سلياك و مزانتر تحتاني و فوقاني نام دارد.
 ي و شريان مثانه اي فوقاني را شريان هاي نافي در ابتدا دو شاخه ي شكمي از دورسال آئورت هستند . پس از تولد بخش پروگزيمال شريان نافي باقي مي ماند و ايلياك داخل

  بخش ديستال آن رباط نافي داخلي را مي سازد. مي سازد .
  ناهنجاري هاي شريان ها

 : ماه پس از تولد بسته مي شود . 3تا  1اين مجرا به صورت فيزيولوژيك پس از تولد بسته مي شود ولي به صورت آناتوميك  باز ماندن مجراي شرياني 

 : ن ساب كلاوين چپ مي باشد .تنگي آئورت درمحل پايين تر از منشا شريا كوآركتاسيون آئورت 

 : در اين حالت اين شريان از آئورت پشتي راست ، نهايتا زير منشا ساب كلاوين چپ جدا مي شود و سبب اشكال در بلع مي شود . ناهنجاري منشا ساب كلاوين راست 

  : ناشي از بين نرفتن آئورت پشتي راست مي باشد .قوس آئورتي دو گانه  
  دستگاه سياهرگي 

 سياهرگ هاي زرده اي يا امفالومزانتريك كه خون را از كيسه ي زرده به سينوس سياهرگي 1، سه سياهرگ عمده را در بدن رويان مي توان شناسايي كرد : 5ته ي در هف (
سياهرگ هاي كاردينال كه خون بدن رويان ) 3) سياهرگ هاي نافي كه از پرز هاي كوريونيك منشا گرفته ، خون اكسيژن دار را به رويان منتقل مي كنند 2منتقل مي كنند 

  اصلي را دريافت مي كند .
 ي سازد .با تحليل رفتن موئيد هاي كبدي را زوريد هاي زرده اي پس از تشكيل شبكه اي اطراف دوازدهه به سينوس وريدي مي ريزد .با رشد جوانه كبدي ،بخش اعظم سينو

نهايتا به يك رگ تبديل مي شود كه وريد باب نام دارد . وريد مزانتريك فوقاني نيز از وريد زرده اي راست مشتق مي شاخ سينوسي چپ ،وريد زرده اي راست بزرگ مي شود و 
  شود .
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  وند . پس از نافي چپ از بين مي روريد هاي نافي : ابتدا از طرفين كبد مي گذرد ولي نهايتا به سينوزوئيد هاي كبد متصل مي شود . تمام بخش هاي اين وريد ها به جز وريد
  تولد و مسدود شدن آن رباط گرد كبدي را مي سازد .

  وريد هاي زير اضافه مي شوند : 7تا  5وريد هاي كاردينال : بخش قدامي خون سر و بخش خلفي خون بقيه ي بدن رويان را تخليه مي كند . در هفته هاي  
o عمدتا خون كليه  ها را دريافت مي كند سياهرگ هاي كاردينال خلفي :  
o مسئول تخليه ي اندام هاي تحتاني  سياهرگ هاي ساكروكاردينال:  
o مسئول تخليه ي وريد هاي بين دنده اي  سياهرگ هاي سوپراكاردينال : 

 . وريد هاي براكيوسفاليك چپ، حاصل پيوند بين دو وريد كاردينال قدامي است  
 . وريد كليوي چپ حاصل پيوند بين وريد هاي ساب كاردينال است  
 وي وريد اجوف تحتاني از ساب كاردينال راست به وجود مي آيد و بخش تحتاني آن از ساروكاردينال منشا مي گيرد .بخش كلي  
 .وريد كاردينال مشترك راست و بخشي از كاردينال قدامي راست ، وريد اجوف فوقاني را مي سازد  
 . وريد آزيگوس عمدتا از سوپراكاردينال منشا مي گيرد  

  ______________________________________________آزمون

 شريان كاروتيد مشترك از كدام قوس آئورتي منشا مي گيرد ؟  

  ششمين )1

  چهارمين )2

  سومين  )3

  دومين )4

 رباط گرد رحمي باقيمانده ي كدام مورد زير است ؟  

  مجراي وريدي )1

  وريد نافي )2

  آلانتوئيس )3

  شريان نافي چپ )4

 مشتق مي شود ؟ شريان كاروتيد مشترك از شريان كدام قوس حلقي  

  قوس اول )1

  قوس سوم )2

  قوس دوم )3

  قوس چهارم )4

 مجراي توراسيك در سيستم لنفاوي از كدام مورد زير منشا مي گيرد ؟  

  مزودرم )1

  اكتودرم )2

  اكتومزودرم )3

  اندودرم )4

 قوس هاي اول و دوم در كدام زمان ناپديد مي شود ؟  

  ميلي متري  4رويان  )1

  ميليمتري  6رويان  )2

  ميلي متري 8رويان  )3

 ميلي متري 10يان رو )4

  دستگاه قلبي عروقي - 11چكيده ي فصل 
  با تشكيل آنژيوبلاست از مزودرم احشايي شروع به  تشكيل مي كند. 3دستگاه عروقي در اواسط هفته ي  
 . در اواسط هفته ي چهارم ،سينوس وريدي خون سياهرگي را از دو شاخ سينوسي راست و چپ دريافت مي كند  
  وريد مهم خون مي گيرد : الف) وريد زرده اي ب) وريد نافي ج) وريد كاردينال مشترك .هر شاخ سينوسي از سه  
  تكامل جنيني تشكيل مي شود . در ابتدا بالشتك هاي اندوكاردي (با منشا ستيغ عصبي) ايجاد مي شوند. 37تا 27ديواره هاي اصلي بين روزهاي  
 ) ناهنجاري هاي ديواره ي دهليزASDتران دو برابر پسران رخ مي دهد .اغلب نقص در سوراخ دوم است .) شايع است و در دخ  
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 .نقص ديواره ي بطني شايعترين ناهنجاري مادر زادي قلب است 

  بطني – دهليزي كانال هاي سلول) 2 و سياهرگي سينوس چپ ي ديواره بر واقع هاي سلول)  1:  گيرد مي منشا منبع دو از هيس ي شبكه و بطني –گره ي دهليزي  
 ش پروگزيمال شريان نافي باقي شريان هاي ايلياك داخلي و شريان مثانه اي فوقاني وبخش ديستال آن رباط نافي داخلي را مي سازد.بخ  
  سياهرگ هاي كاردينال3) سياهرگ هاي نافي 2) سياهرگ هاي زرده 1، سه سياهرگ عمده را در بدن رويان مي توان شناسايي كرد : 5در هفته ي ( 
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  دستگاه تنفسي : 12فصل 
  هفته اي ديورتيكول تنفسي (جوانه ريوي)از قدام پيشين روده  جدا مي شود . 4در رويان 

  ولي بخش هاي غضروفي و ماهيچه اي از مزودرم احشايي اطراف ، اپي تليوم پوشاننده سطح داخلي حنجره ،ناي وبرونش ها و نيز ريه ها به طوركامل از اندودرم مشتق مي شود
 .مي شودروده حاصل 

  ايجاد دو ستيغ طولي ، از پيشين در ابتدا جوانه ي ريوي ارتباط مستقيمي با پيشين روده دارد. اما هنگامي كه ديورتيكول تنفسي در جهت دمي رشد مي كند ، اين جوانه  با
 نايي مي ناميم . - روده جدا مي شود . اين دو ستيغ را ستيغ هاي مروي

 نايي تشكيل دهند . - د تا ديواره اي به نام ديواره ي مرويسپس اين ستيغ ها بهم مي پيوندن 

 جود ، بخش پيش ساز در اين هنگام پيشين روده به دو بخش تقسيم مي شود . بخش خلفي مري را مي سازد و بخش قدامي شامل ناي و جوانه هاي ريوي است . با اين و
 ي كند . دستگاه تنفس ،ارتباطش را با حلق از راه سوراخ حنجره اي حفظ م

 نايي منجر به آترزي مري ( -اختلالات جدا شدن مري و ناي به وسيله ي ديواره ي مرويEAناي(-)مي شود كه مي تواند با فيستول مرويTEF.هم همراه باشد ( 

 بسته ختم شود و بخش تحتاني از طريق  درصد موارد اين نقص باعث مي شود بخش فوقاني مري،به يك كيسه ي 90مورد از اين نقايص ديده مي شود.در1تولد، 3000در هر
 يك فيستول به ناي مرتبط باشد. 

 نايي - آترزي منفرد مري و فيستول مرويH درصد از اين موارد را تشكيل مي دهند. 1درصد و انواع ديگرهريك  4شكل بدون آترزي،هريك 

 ،اري هاي قلبي ديده مي شود.درصد اين موارد ناهنج 33در  اين اختلالات با نقايص ديگري هم راه هستند.مثلا 

 مروي بخشي از يك مجموعه به نام  - فيستول ناييVACTERL مروي،آترزي مري،ناهنجاري - را تشكيل مي دهد.(اختلالات مهره ها،آترزي آنال،نقايص قلبي،فيستول نايي
  كليوي ونقص اندام ها)

 حنجره 

 خلفي منشا مي گيرد. 6و  4ت آن از مزانشيم قوس هاي پوشش داخلي حنجره از اندودرم به وجود مي آيد. غضروف ها و عضلا 

 (هر دو از واگ هستند) عصب حنجره اي فوقاني به كمان چهارم و عصب راجعه حنجره اي به كمان ششم عصب مي دهد  
 ناي ،برونش ها و ريه ها 

 رونشي را تشكيل مي دهد .هر يك از اين جوانه ها در ابتداي هفته ي پنجم رشد جوانه ي ريوي با جدا شدن از پيشين روده ، ناي و دو بيرون زدگي جانبي به نام جوانه هاي ب
 مي كند و برونش اصلي راست و چپ را شكيل مي دهد.

  شاخه دارد. 2شاخه و در سمت چپ  3جوانه ي ريوي در ابتدا در سمت راست 

 صفاقي، نسبتا باريك است. - يه ها به نام كانال پريكارديجوانه ريوي با جهات دمي و جانبي به حفره ي تنه اي نفوذ مي كنند.فضاي مخصوص ر 

 اصلي با دو شاخه با رشد آن به فضاهاي سلومي از پلوراي احشايي پوشش مي گيرد . با رشد آن فضاهاي دور قلبي صفاقي محدود مي شود .با رشد بيشتر نايژه ي  نهم زما
 شدن تقسيم مي شوند .

 اند،پرده ي جنب احشايي را مي سازد.لايه ي مزودرم سوماتيك كه جدار بدن را از داخل مي پوشاند نيز به پرده ي جنب جداري مزودرمي كه سطح خارجي ريه را مي پوش
 ناميده مي شود. Pleural Cavityتبديل مي شود.فضاي بين دو پرده ي جنب احشايي و جداري ، حفره جنب يا 

  پس از تولد انجام مي شود . هفده نسل تقسيم صورت مي گيرد.شش تقسيم 6تا آخر ماه ،  
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  بلوغ ريه  ها 
  خون رسان ريه هم دائما افزايش مي تا ماه هفتم زندگي جنيني نايژك ها دائما تقسيم مي شوند تا كانال هاي بيش تر و كوچك تري را بسازند(فاز كاناليكولر)در اين بين عروق

 يابند.

 به سلول هاي پهن و نازك تديل مي شوند،تنفس امكان پذير مي شود.اين سلول ها ارتباط نزديكي با تعداد زيادي از  از هنگامي كه بعضي از سلول هاي مكعبي نايژك تنفسي
  مويرگ هاي خوني و لنفي دارند و فضاي اطراف آن ها را كيسه ي انتهايي يا حبابچه ي اوليه مي نامند.

 ا ممكن مي سازد. بنا بر اين نوزاد نارس مي تواند به زندگي اش ادامه دهد.در طول ماه هفتم تعداد مويرگ ها به حدي مي رسد كه تبادل گاز ر  
 ننده ي كيسه ها يا سلول هاي در طي دو ماه آخر زندگي جنيني و چند سال اول بعد از تولد،تعداد كيسه هاي انتهايي مرتبا افزايش مي يابد.علاوه بر اين سلول هاي پوشا

  شوند و مويرگ هاي اطراف آن ها به سمت فضاي آلوئولي برجسته مي شوند.پوششي حبابچه اي نوع يك نازك تر مي 
 . حبابچه هاي بالغ  با ظاهر مشخصشان تا قبل از تولد ديده نمي شوند  
  ول ها كه سلول هاي سلعلاوه برسلول هاي اندوتليال و سلول هاي پهن پوششي حبابچه اي ، سلول هاي ديگري در انتهاي ماه ششم زندگي جنيني تكامل مي يابند .اين

  پوششي حبابچه اي نوع دو ناميده شده اند ، سورفاكتانت را مي سازند .
 . سورفاكتانت مايع غني از فسفولسپيدي است كه كشش سطحي را در محل تماس هوا با حبابچه ها كاهش مي دهد 

 

  ادامه دارد . شاخه شاخه شدن و تشكيل نايژك هاي انتهايي    16 - 5هفته ي   مرحله ي شبه  غده اي  
  هنوز نايژك تنفسي ساخته نشده است 

  تشكيل نايژك هاي تنفسي و مجراي حبابچه اي    26-16هفته ي   مرحله ي كاناليكولار 
  تشكيل حبابچه ي اوليه و رشد مويرگ ها  تا زمان تولد  26هفته ي   مرحله ي كيسه ي انتهايي

  بچه هاي رسيده تشكيل مي شود حباماه هشتم تا دوران   مرحله ي حبابچه اي 
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  كودكي 
  بلوغ ريه  ها 

  خون رسان ريه هم دائما افزايش مي تا ماه هفتم زندگي جنيني نايژك ها دائما تقسيم مي شوند تا كانال هاي بيش تر و كوچك تري را بسازند(فاز كاناليكولر)در اين بين عروق
 يابند.

 ه سلول هاي پهن و نازك تديل مي شوند،تنفس امكان پذير مي شود.اين سلول ها ارتباط نزديكي با تعداد زيادي از از هنگامي كه بعضي از سلول هاي مكعبي نايژك تنفسي ب
  مويرگ هاي خوني و لنفي دارند و فضاي اطراف آن ها را كيسه ي انتهايي يا حبابچه ي اوليه مي نامند.

  ممكن مي سازد. بنا بر اين نوزاد نارس مي تواند به زندگي اش ادامه دهد.در طول ماه هفتم تعداد مويرگ ها به حدي مي رسد كه تبادل گاز را  
 ننده ي كيسه ها يا سلول هاي در طي دو ماه آخر زندگي جنيني و چند سال اول بعد از تولد،تعداد كيسه هاي انتهايي مرتبا افزايش مي يابد.علاوه بر اين سلول هاي پوشا

  ند و مويرگ هاي اطراف آن ها به سمت فضاي آلوئولي برجسته مي شوند.پوششي حبابچه اي نوع يك نازك تر مي شو
 . حبابچه هاي بالغ  با ظاهر مشخصشان تا قبل از تولد ديده نمي شوند  
  ها كه سلول هاي  سلولعلاوه برسلول هاي اندوتليال و سلول هاي پهن پوششي حبابچه اي ، سلول هاي ديگري در انتهاي ماه ششم زندگي جنيني تكامل مي يابند .اين

  پوششي حبابچه اي نوع دو ناميده شده اند ، سورفاكتانت را مي سازند .
 . سورفاكتانت مايع غني از فسفولسپيدي است كه كشش سطحي را در محل تماس هوا با حبابچه ها كاهش مي دهد 

 مقداري موكوس ترشح شده از غدد برونشي و سورفاكتانت ترشح شده از سلول هاي  ظت بالاي كلر ، اندكي پروتئين ،لقبل از تولد ، ريه ها از مايعي پر هستند كه حاوي غ
  پوششي حبابچه اي (نوع دو) مي باشد. 

 . مقدار سورفاكتانت در اين مايع ، به خصوص در دو هفته ي آخر قبل از تولد زياد مي شود 

 شوند . اين حركات محركي براي تكامل ريه هاست  و موجب آماده شدن و عضلات تنفسي  جنين قبل از تولد شروع و باعث آسپيراسيون مايع آمنيوتيك مي حركات تنفسي
 هستند . 

 حتمالا در جريان زايمان از برونش با آغاز تنفس  در هنگام تولد ، بيشتر اين مايع از طريق مويرگ هاي خوني و لنفي به سرعت جذب مي شود، در حالي كه اندكي از اين مايع ا
 مي شود .ها و ناي خارج 

 ري مي كند .هنگامي كه با اولين تنفس ، هوا وارد ريه ها مي شود ، لايه ي سورفاكتانت از پيدايش كشش سطحي زياد در حد فاصل هوا و آب (خون ) جلوگي 

 (آتلكتازي) بدون اين لايه ي چرب سورفاكتانت ، حبابچه ها در هنگام بازدم روي هم مي خوابند 

 قاي نوزادان  نارس دارد.  وقتي مقدارسورفاكتانت ريه كافي نباشد ، كشش سطحي لايه ي مايع درون حبابچه بالا مي رود و احتمال روي هم سورفاكتانت نقش مهمي در ب
 ) ايجاد مي شود .RDSخوابيدن حبابچه ها در طول بازدم بيشتر مي شود و در نتيجه سندرم ديسترس تنفسي (

 ي هم خوابيده ، مايعي با پروتئين زياد ، غشاهاي هيالن متعدد و اجسام لايه لايه وجود دارد كه احتمالا از لايه ي سورفاكتانت در اين بيماري در حبابچه هاي كمابيش رو
 مشتق شده اند . به همين دليل اين بيماري را به عنوان بيماري غشاي هيالن نيز مي شناسند .

 كيست هاي مادر زادي ريه 

 اع برونش هاي انتهايي يا برونش هاي بزرگ تر ايجاد مي شوند .كيست هاي مادر زادي ريه از اتس 

 اين كيست ها ممكن است كوچك و متعدد باشند و در راديو گرافي به ريه نماي لانه زنبوري مي دهد. 
 .  ساختمان هاي كيستيك ريه معمولا خوب تخليه نمي شوند و غالبا باعث ايجاد عفونت هاي مزمن مي شود  

  __________________________________________________آزمون 

  

 : رشد خانه ي ششي  

     سال پس از تولد ادامه دارد 10تا  )1

  تا هفته ي دهم رشد روياني به پايان مي رسد )2

  در زمان تولد كامل شده است )3

 تا آخر سال دوم پس از تولد ادامه دارد  )4

 

  مي افتد ؟تكامل آلوئول هاي ريوي در كدام يك از زمان هاي زير اتفاق  

  بين هفته هاي پنجم تا شانزدهم )1

  بين هفته هاي شانزدهم تا بيست و ششم )2
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  از هفته ي بيست و ششم تا هنگام تولد )3

  از ماه هشتم تا اوايل دوران كودكي  )4

  

  دستگاه تنفسي -  12چكيده ي فصل 
  هفته اي ديورتيكول تنفسي (جوانه ريوي)از قدام پيشين روده  جدا مي شود . 4در رويان 

 ولي بخش هاي غضروفي و ماهيچه اي از مزودرم احشايي اطراف ، پي تليوم پوشاننده سطح داخلي حنجره ،ناي وبرونش ها و نيز ريه ها به طوركامل از اندودرم مشتق مي شود ا
 .روده حاصل مي شود

 . رشد شش ها پس از تولد بيشتر ناشي از افزايش تعداد نايژك هاي تنفسي  و خانه هاي ششي است  
   فقطଵ

଺
كيل مداوم خانه هاي از تعداد خانه هاي ششي بالغين در هنگام تولد وجود دارد و باقيمانده ي خانه هاي ششي در طي اولين ده سال زندگي پس از تولد بر اثر تش 

 ششي اوليه ايجاد  مي شوند .

  ك تنفسي را مي پوشاند .طول مي كشد و سلول هاي مكعبي سطح نايژ 26تا  16مرحله ي كاناليكولر از هفته ي 

 مروي بخشي از يك مجموعه به نام  - فيستول ناييVACTERL مروي،آترزي مري،ناهنجاري - را تشكيل مي دهد.(اختلالات مهره ها،آترزي آنال،نقايص قلبي،فيستول نايي
  كليوي ونقص اندام ها)

 خلفي منشا مي گيرد. 6و  4انشيم قوس هاي پوشش داخلي حنجره از اندودرم به وجود مي آيد. غضروف ها و عضلات آن از مز 

 . جوانه ي ريوي با جدا شدن از پيشين روده ، ناي و دو بيرون زدگي جانبي به نام جوانه هاي برونشي را تشكيل مي دهد 

  هفده نسل تقسيم صورت مي گيرد.شش تقسيم ، پس از تولد انجام مي شود . 6تا آخر ماه 

 وع و باعث آسپيراسيون مايع آمنيوتيك مي شوند جنين قبل از تولد شر حركات تنفسي. 
 (آتلكتازي) بدون اين لايه ي چرب سورفاكتانت ، حبابچه ها در هنگام بازدم روي هم مي خوابند 

 د .كيست هاي مادر زادي ريه از اتساع برونش هاي انتهايي يا برونش هاي بزرگ تر ايجاد مي شو 
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 دستگاه گوارش  : 13فصل 

 پوشيده از اندودرم به بدن رويان وارد مي شود و روده ي ابتدايي را مي سازد. زرده ي كيسه ي حفره از ،قسمتي رويان طرفي و دمي –ن سري در اثر تا خورد 

  د .مي شوميان روده موقتا توسط مجراي ويتيلين با كيسه ي زرده ارتباط دارد .پيشين روده به فاصله ي انتهايي كمان حلقي تا جوانه ي كبدي اطلاق 

 تكامل روده ي بدوي و مشتقات آن معمولا در چهار قسمت مورد بررسي قرار خواهند گرفت.  
  .  دارد امتداد اي نايچه – نايي ديورتيكول تا حلقي –روده ي حلقي  يا حلق كه از غشاي دهاني  .1
  رد ،پيشين روده كه پايين تر از لوله ي حلقي قرار دارد و تا بيرون زدگي جوانه ي كبدي ادامه دا .2
ଶميان روده كه از محل جوانه ي كبدي شروع مي شود و تا نقطه اي ادامه مي يابد كه در انسان بالغ محل اتصال  .3

ଷ
ଵراست و  

ଷ
  چپ كولون عرضي است ، 

ଵپسين روده كه از  .4

ଷ
  چپ كولون عرضي تا غشاي كلوآكي ادامه دارد . 

 كبد و لوزالمعده از بافت آندودرم است . پوشش داخلي دستگاه گوارش و پارانشيم غدد گوارشي مثل  
 . اجزاي ماهيچه اي ، پيوندي و صفاقي ديواره ي دستگاه گوارش مزودرم احشايي مشتق مي شوند 

  مزانتر ها  
 . بعضي از قسمت هاي لوله ي گوارش و ضمايم آن با كمك مزانتر از ديواره ي قدامي و خلفي بدن آويزان هستند  
 جنس صفاق است كه  يك اندام را در بر مي گيرد و آن را به جدار بدن وصل مي كند .چنين اندام هايي را داخل صفاقي مي نامند  مزانتر پوششي دو لايه از. 
 وب مي شوند .اندام هايي كه چسبيده به ديواره ي خلفي بدن هستند و فقط در سطح قدامي شان با صفاق پوشيده شده اند ( مثل كليه ها ) ، خلف صفاقي محس 

 باط هاي صفاقي (رPeritoneal ligaments. دو لايه از صفاق هستند كه يك عضو را به عضو ديگر يا به جدار بدن وصل مي كنند ( 

 . بند روده ها و رباط ها مسيري براي عبور رگ ها، اعصاب  و عروق لنفاوي  به احشاي شكمي هستند 

 با مزانشيم ديواره ي پشتي شكم دارند . در ابتدا پيشين روده و ميان روده و پسين روده تماس زيادي 

 ين روده ، فقط با كمك با رسيدن به هفته ي پنجم جنيني ، پل ارتباطي اين دو قسمت باريك مي شود و بخش دمي پيشين روده ، تمام ميان روده و بخش عمده اي از پس
 دورسال مزانتري ازجدار شكم آويزان مي شوند .

 اني مري تا منطقه ي كلوآكي پسين روده امتداد مي يابد كه در مناطق متفاوت اسامي متفاوتي دارد.بند روده ي پشتي از انتهاي تحت 

 ) در منطقه ي معده به آن مزوگاستر پشتي يا چادرينه ي بزرگGreater Omentum (  . مي گويند 

 . در منطقه ي دوازدهه مزودئودنوم پشتي ناميده مي شود 

 ناميده مي شود  در ناحيه ي كولون مزوكولون پشتي 

 . بند روده ي پشتي قوس هاي ژژنوم و ايلئوم ، بند روده ي اصلي ناميده مي شود 

 . بند روده ي شكمي يا قدامي فقط در ناحيه ي تحتاني مري ، معده و بخش فوقاني دوازدهه وجود دارد و از ديواره ي عرضي مشتق مي شود 

 وده ي شكمي را به دو بخش تقسيم مي كند : الف)چادرينه ي كوچك كه از بخش تحتاني مري ، معده و بخش فوقاني رشد كبد به درون مزانشيم ديواره ي عرضي ، بند ر
  ) كه از كبد به جدار قدامي شكم مي چسبد .Falciformدوازدهه به كبد وصل مي شود ، ب) رباط داسي شكل (

  روده ي فوقاني يا پيشين
  مري 
  جوانه ي ريوي ) در ديواره ي شكمي پيشين روده مجاور روده ي حلقي پديدار مي شود .با ايجاد تدريجي يك لايه ي جدا كننده به نام هفتگي رويان ديورتيكول تنفسي ( 4در

 . ديواره ي مروي نايي اين ديورتيكول از بخش خلفي پيشين روده جدا مي شود  و در جلو پيش ساز دستگاه تنفس و در پشت مري را ايجاد مي كند
  شود و در مري كوتاه است اما با نزول قلب و ريه ها ، طول آن به سرعت افزايش مي يابد ،پوشش عضلاني كه از بافت مزانشيم احشايي اطراف ساخته مي در ابتداଶ

ଷ
فوقاني ،  

ଵمخطط است و از عصب واگ عصب مي گيرد و در 

ଷ
 تحتاني ، از نوع صاف است و از شبكه ي احشايي عصب مي گيرد . 
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 ه ي تشكيل مرينحو

 ناهنجاري هاي مري 

 ود مي شود و بخش ديستال آن با در اثر انحراف ديواره يا فشار وارده بر پيشين روده رخ مي دهد . شايع ترين آن ها آترزي است كه معمولا بخش پروگزيمال انتهاي مري مسد
 ناي در ارتباط مي ماند .آترزي مري از علل شايع پلي هيدرآمنيوس است .

 ي مري مانع از گذشتن مايع آمنيوتيك از دستگاه گوارش و باعث تجمع مايع اضافي در كيسه ي آمنيون (پلي هيدر آمنيوس) مي شود .آترز 

 . علاوه بر آترزي ها ، مجراي مري ممكن است تنگ شود و تنگي يا استنوز مري را ايجاد كند 

  تنگي ها معولا درଵ

ଷ
 ل است : اشكال در باز شدن مجراي مري ، ناهنجاري هاي عروقي و اختلالات جريان خون .تحتاني رخ مي دهد و ناشي از اين عل 

 . فتق هياتال مادرزادي : گاهي مري به اندازه ي لازم طويل نمي شود و سبب بالا كشيده شدن معده از سوراخ مري در ديافراگم مي شود  
  معده
 ل در پيشين روده ظاهر مي شود .در هفته چهارم تكامل ، معده به صورت يك اتساع دوكي شك 

  مي  درجه در جهت خلاف عقربه هاي ساعت ، حول محور طولي مي چرخد و در نتيجه ي اين چرخش كنار چپ آن جلو مي آيد و كنار راست آن به سمت عقب 90ابتدا معده
 رود .

 هي جدار قدامي مي شود .در نتيجه ي عصب واگ چپ كه در ابتدا به كناره ي چپ معده عصب مي داد ، مسئول عصب د 

 . عصب واگ راست به ديواره ي خلفي عصب ي دهد 

  ديواره ي خلفي اوليه ي معده سريع تر از ديواره ي قدامي اوليه رشد مي كند و اين مساله باعث ايجاد انحناي بزرگ و كوچك معده مي شود .در جريان اين چرخش 

 ر دارند اما معده بر اثر رشد بيشتر ، حول محور خلفي نيز مي چرخد .دو انتهاي سري و دمي معده در ابتدا در خط وسط قرا 

 ي شود .در نتيجه ي اين چرخش بخش ، بخش پيلوري يا دمي معده به سمت راست و بالا حركت مي كند و بخش كارديا يا سري به سمت چپو پايين متمايل م 

 زوگاستر شكمي به جدار قدامي شكم متصل است .معده از طريق مزوگاستر پشتي به ديواره ي خلفي بدن و از طريق م 

  ايجاد مي كند .با چرخش حول محور طولي ، مزوگاستر خلفي را به سمت چپ مي كشد و فضايي به نام كيسه ي  چادرينه اي يا كيسه ي صفاقي كوچك در پشت معده 

 كليوي (لينورنال) به جدار بدن متصل مي شود و با رباط  –ز طريق رباط طحالي طحال كه هميشه وقعيت درون صفاقي خودش را حفظ مي كند ، در ناحيه ي كليه ي چپ ا
 طحالي (گاستروليينال) به معده متصل مي گردد .  –معدي 
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 . چادرينه ي كوچك و رباط داسي شكل از مزوگاستر شكمي تشكيل مي شوند 

  ساختمان هاي زير را بسازد :الف ) صفاق كبد ، ب) رباط داسي شكل كه از ديواره ي كبد به با رشد طناب هاي كبد به داخل ديواره ي عرضي ،اين ديواره نازك مي شود تا
 ديواره ي قدامي بدن متصل مي شود ج) چادرينه ي كوچك كه از معده و بخش هاي فوقاني دوازدهه به كبد وصل مي شود .

 بين مي رود و رباط گرد كبدي را مي سازد. لبه ي آزاد رباط داسي شكل حاوي وريد نافي است . اين وريد بعد از تولد از 

 است (سه گانه ي پورت :  لبه ي آزاد چادرينه ي كوچك كه كبد را به دوازدهه متصل مي كند ( رباط هپاتودئودنال )، حاوي مجراي صفراوي ، وريد پورت  و شريان كبدي
portal triad . ( 

  تشكيل مي دهد كه خود يك راه ارتباطي است كه بين كيسه ي چادرينه اي (ساك كوچك) و بقيه ي حفره ي صفاقي اين لبه ي آزاد ، سقف سوراخ اپي پلوئيك وينسلو را هم
 (ساك بزرگ) قرار دارد .

 ناهنجاري هاي معده 

 . تنگي پيلور هنگامي رخ مي دهد كه عضلات حلقوي و به ميزان كمتر عضلات طولي ناحيه ي پيلور معده ، هيپرتروفي پيدا كنند 

  مي تواند از آن عبور كند و مساله يكي از شايعترين ناهنجاري هاي معده در نوزادان است و در دوره ي جنيني ايجاد مي شود .مجراي پيلور به حدي تنگ مي شود كه غذا ناين
  همين باعث استفراغ شديد مي شود .

  دوازدهه
 ن روده تشكيل شده است.اين بخش از لوله ي گوارش از بخش تحتاني پيشين روده و بخش فوقاني ميا 

  با چرخش معده دوازدهه به شكل يك قوسc  مانند در مي آيد و به سمت راست مي چرخد.نهايتا خلف صفاقي مي شود و در ماه دوم موقتا مسدود مي شود و سپس باز مي
 شود .

 ش كوچكي از دوازدهه (كلاهك دوازدهه ) درون صفاقي باقي مي ماند  .مزودئودنوم پشتي در تمام طولش از بين مي رود مگر در ناحيه ي پيلور معده كه در اين جا بخ  
  شود .در ماه دوم ، مجراي دوازدهه در اثر تكثير شديد سلول هاي ديواره اش از بين مي رود .اما پس از مدت كوتاهي اين مجرا دوباره تشكيل مي  
 خون مي گيرد .بنابراين دوازدهه از شاخه هاي هر دو اين شريان ها خون مي گيرد . پيشين روده از شريان سلياك و ميان روده از شريان مزانتريك فوقاني 

  كبد و كيسه ي صفرا
 . جوانه ي كبدي به شكل يك برآمدگي اندوتليالي در انتهاي پيشين روده ساخته مي شود 

 رعت تكثير مي يابند و به  داخل ديواره ي عرضي نفوذ مي كنند .اين برآمدگي كه ديورتيكول هپاتيك يا كبدي نام دارد، از سلول هايي تشكيل شده است كه به س 

 . ديواره ي عرضي صفحه اي است ازجنس مزودرم كه بين حفره ي پريكاردي و ساقه ي كيسه ي زرده قرار دارد 

 د و مجراي صفراوي به اين ترتيب تشكيل مي شود .با نفوذ بيشتر سلول هاي كبدي در ديواره ، ارتباط بين ديورتيكول كبدي و پيشين روده (دوئودنوم)  باريك مي شو 

 . سپس يك بر آمدگي كوچك قدامي در مجراي صفراوي ايجاد مي شود و در نهايت اين برآمدگي ، كيسه ي صفرا و مجراي سيستيك را مي سازد  
  كه جوانه با رشد خود با عروق زرده اي  و نافي مخلوط شده و سلول هاي كوپفر ، خون ساز و بافت همبندي كبد از مزودرم ديواره ي عرضي ساخته مي شود . در حالي

  سينوزوئيد ها ساخته مي شوند .
 . رباط داسي شكل و چادرينه ي كوچك ازغشايي شدن مزودرم ديواره اي بوجود مي آيند .رباط داسي شكل مزوگاستر قدامي مي شود 

 يز ، صفاق احشايي را تشكيل مي دهد .مزودرم موجود در تمام سطوح كبد (به جز بخش فوقاني) پس از تما 

 . در بخش فوقاني ، تماس كبد با بقيه ي ديواره ي عرضي اوليه حفظ مي شود 

 .  اين بش ديواره ، حاوي مزودرم فشرده شده است و بخش تاندوني ديافراگم را تشكيل مي دهد 

  صفاق پوشيده نخواهد شد و منطقه ي برهنه ي كبدي ناميده ي شود .سطحي از كبد كه بعدا در تماس با ديافراگم قرار خواهند گرفت ، هرگز توسط 

  وزن كل بدن است. اين مساله تا حدي به تعداد زياد سينوزوئيد ها نسبت داده مي شود اما علت مهم ديگر انجام خون سازي در كبد 10در هفته ي دهم تكامل ، وزن كبد %
 است .

  سلول هاي قرمز و سفيد خوني را مي سازد ، در بين سلول هاي كبدي و ديواره ي عروق ديده مي شود .مناطق بزرگي از سلول هاي در حال تقسيم كه 

 ارند .در اين هنگام وزن در طي دو ماه آخر زندگي داخل رحمي ، فعاليت خون سازي به تدريج كاهش مي يابد و فقط مناطق كوچك خون ساز در هنگام تولد در كبد وجود د
 است .% كل بدن 5كبد فقط 

  ا شروع مي شود ترشح صفر 12در هفته ي.  
  نحوه ي تشكيل كبد

  ناهنجاري هاي كبد و كيسه ي صفرا 
 . وجود لبول هاي متعدد در كبد معمول است اما اهميت باليني ندارد  
 نند . وجود مجاري كبدي فرعي و كيسه صفراوي دو تايي ( دوپليكاسيون ) كه هم شايع هستند و هم بدون علامت باقي مي ما  
 صاحب مجرا شوند. آترزي مجاري صفراوي خارج كبدي : در برخي از موارد مجاري خارج از كبد كه در مرحله اي از تكاملشان توپر مي شوند ، نمي توانند دوباره  
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 وند .اما معمولا سير طولاني مدت و خوش خيمي آترزي و هايپوپلازي مجاري صفراوي داخل كبدي : اين ناهنجاري نادر است و ممكن است در اثر عفونت هاي جنيني ايجاد ش
 را طي مي كند. 

 
  پانكراس 

 صفراوي است . از دو جوانه ي كه از پوشش اندودرمي دوازدهه منشا مي گيرند ايجاد مي شود . جوانه ي پشتي در مزانتر خلفي و جوانه ي شكمي نزديك مجراي  
  تحتاني سر پانكراس را مي سازد . بقيه ي پانكراس از جوانه ي پشتي منشا مي گيرد .با چرخش دئودنوم جوانه ي شكمي زايده ي قلابي و بخش  
 .مجراي اصلي از هر دو جوانه منشا مي گيرد 

 ند .بخش پروگزيمال مجراي پشتي لوزالمعده يا از بين مي رود يا به صورت كانالي كوچك به نام مجراي فرعي لوزالمعده (سانتوريني) باقي مي ما 

 ي لوزالمعده به همراه مجراي صفراوي مشترك ، در محل پاپبلاي ماژور به دوازدهه وارد مي شود.مجراي اصل 

  . محل ورود مجراي فرعي پاپيلاي مينور است  
 هستند . ندهجزاير لوزالمعده يا جزاير لانگرهانس ، از نسج پارانشيمي لوزالمعده در ماه سوم جنيني به وجود مي آيند ودرتمام غده ي لوزالمعده پراك  
 . تقريبا در ماه پنجم ، ترشح انسولين آغاز مي شود  
 .سلول هاي ترشح كننده گلوكاگون و سوماتواستاتين هم از سلول هاي پارانشيمي ايجاد مي شود 

 . مزودرم احشايي اطراف جوانه هاي لوزالمعده ، بافت همبند غده را مي سازد 

 ديگر ديورتيكول مكل است . بيشترين محل پانكراس نابجا معده است . محل شايع  
  مي شود جنيني اين جزاير از پارانشيم پانكراس جا مي شوند و از ماه پنجم ترشح انسولين آغاز 3در ماه.  
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نحوه ي   تشكيل پانكراس و كبد
  ميان روده

هفته اي ميان روده با يك بند روده كوتاه از  5رويان    در
مجراي زرده اي به كيسه ي پشتي شكم آويزان است و با  جدار 

ارتباط دارد .با تكامل آن قوس روده اي  اوليه شكل مي  زرده 
 گيرد.

  فوقاني آن از ديستال دئودنوم تا اوايل ايلئوم را مي سازد بخش
ابتدايي كولون عرضي را  3/2تحتاني آن بقيه ي ايلئوم تا  .بخش 

 سازد . مي 
 فوقاني خون مي گيرد . ميان روده در تمام طول خود از شريان مزانتريك 

  وژيك مي گويند .در اثر رشد سريع قوس هاي روده اي و نبودن فضاي كافي برخي از آن ها به داخل بند ناف رانده مي شوند كه به اين پديده فتق نافي فيزيول 6در هفته ي 

  چرخش ميان روده
  شريان مزانتريك فوقاني نيز مي چرخد (در خلاف جهت عقربه هاي ساعت).قوس روده اي اوليه در همان زمان كه از نظر طولي رشد مي كند حول محور 

  درجه آن در هنگام بازگشت روده به داخل انجام مي شود . 180درجه ي آن هنگام فتق و  90درجه است كه  270كل اين چرخش  
  بازگشت قوس هاي روده از بند ناف 

 ه ي شكمي مي كنند .اولين قسمتي كه بر مي گردد بخش ابتدايي ژژنوم است و آخرين بخش جوانه ي روده ي در هفته ي دهم قوس هاي روده اي شروع به بازگشت به حفر
 سكوم است . با نزول اين جوانه به پايين كولون صعودي و خم كبدي ا يجاد مي شود . 

 در همين هنگام آپانديس نيز تشكيل مي شود كه به دليل نزول خلف سكوم و كولون قرار مي گيرد. 
  ناهنجاري هاي بند هاي روده 

  سانتي متر)معمولا به جدار خلفي شكم جوش خورده است و فقط سطح قدامي و كناره هايش با صفاق پوشانده مي  2.5كولون صعودي به جز در منتهي اليه دمي اش (تقريبا
  ي گويند.شود . باقي ماندن قسمتي از مزوكولون ، باعث ايجاد حالتي مي شود كه به آن سكوم متحرك م
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 عني گير كردن بخش به علت جوش خوردن ناقص مزانتر به جدار خلفي شكم ، ممكن است فضاهاي رتروكوليك در پشت مزوكولون صعودي ايجاد شود .فتق رتروكوليك به م
 هايي از روده كوچك در پشت مزوكولون است .

  نقايص ديواره اي بدن 
 فتق نافي يا امفالوسل :

 ن احشاي شكمي از درون حلقه ي نافي كه بزرگ شده است .عبارت است از بيرون زد  
 . احشاي بيرون زده ممكن است كبد ، روده هاي كوچك و بزرگ ، معده ، طحال و يا كيسه ي صفرا باشند با آمنيون پوشيده شده اند 

  فيزيولوژيك.منشا اين نقص اشكالي است كه دربازگشت روده ها درهفته ي ششم تا دهم به حفره ي بدن بعد از فتق 

 ) همراه باشد .40%) و نقايص لوله ي عصبي (50اين نقص ممكن است با ناهنجاري هاي ديگري از قبيل آنومالي هاي قلبي (% 

 گاستروشزي :

 .فتق محتويات شكم از جدار بدن است كه مستقيما وارد حفره ي آمنيوتيك مي شوند 

 . محل اين نقص معمولا در سمت راست و در كنار ناف است 

 . اين منطقه از شكم به علت تحليل رفتن وريد نافي راست (كه در حالت عادي از بين مي رود)، تضعيف شده است 

 . در اين حالت احشاي شكم با صفاق يا آمنيون پوشيده نشده اند و در تماس با مايع آمنيوتيك ممكن است روده آسيب ببيند 

 افزايش است . شيوع اين اختلال در بين كودكان زنان جوان در حال 

 . اين نقص ممكن است با مصرف كوكائين مرتبط باشد 

 . در اين بيماري بر خلاف اومفالوسل ناهنجاري هاي كروموزومي يا نقايص شديد وجود ندارد و ميزان بقاي اين افراد بالا است 

  ناهنجاري هاي مجراي زرده اي
 2  و يك بيرون زدگي  از ايلئوم ايجاد مي كند كه ديورتيكول مكل يا ديور تيكول ايلئال ناميده مي شود .% افراد بخش كوچكي از مجراي زرده اي باقي مي ماند  4تا  
  سانتي متري دريچه ي ايلئوسكال ، روي لبه ي مقابل بند روده ي ايلئوم قرار دارد و معمولا باعث ايجاد علامتي نمي شود . 60 – 40در فرد بالغ اين ديوتيكول تقريبا در 

 قات حاوي بافت لوزالمعده اي يا مخاط معده ي نابجاست و باعث زخم ، خونريزي  حتي پارگي مي شود.گاهي او  
 دو انتهاي مجراي زرده اي به دو بند فيبري تبديل مي شوند و قسمت مياني آن كيست بزرگي را مي سازد كه به آن انتروسيستوما يا  انتروسيستوما يا كيست زرده اي :

 يم .كيست زرده اي ميگوي

  ناهنجاري هاي چرخش روده 
 . چرخش غير طبيعي قوس روده اي ممكن است باعث پيچش روده (ولولوس) و نقص خون رساني روده شود  
  م درجه بچرخد كه در اين حالت كولون و سكو 90درجه در جهت خلاف جهت عقربه ساعت مي چرخد .اما گاهي ممكن است فقط  270در حالت عادي ، قوس روده اي اوليه

 اولين بخش هايي هستند كه به داخل شكم بر مي گردند .(كولون چپ گرا)

  درجه در جهت عقربه ي ساعت بچرخد كه در چنين حالتي كولون عرضي از پشت دوازدهه مي  90چرخش معكوس قوس روده اي ، هنگامي اتفاق مي افتد كه قوس اوليه
  گذرد و در پشت شريان مزانتريك فوقاني قرار مي گيرد .

  پسين روده 
 3/1 انتهايي مجراي مقعدي  انتهايي كولون عرضي تا بخش فوقاني مجراي مقعدي را مي سازد .علاوه بر اين اندودرم آن پوشش داخلي مثانه و پيشابراه را مي سازد . بخش

  را از هم جدا مي كند .(كانال آنال) از گودي مقعدي يا پروكتودئوم ساخته مي شود كه منشا اكتودرمي دارد. خط شانه اي اين دو 
 .پسين روده توسط شريان مزانتريك تحتاني خون رساني مي شود و بخش انتهايي كانال آنال توسط شريان پودندال داخلي تغذيه مي شود  
  غشاي مقعدي پاره مي شود و ارتباط ركتوم با خارج بر قرار مي شود . 9در هفته ي  

  مزانتر و حفره هاي شكمي
 ر پشتي در توسط مزانتر پشتي از ديواره ي پشتي بدن آويزان است .مزانتر شكمي انتهاي مري ، معده و بخش پروگزيمال دوازدهه را متصل مي كند .مزانت در ابتدا تمام روده

  ناحيه ي ژژنوم و ايلئوم مزانتر اصلي نام مي گيرد .
  طحال  5ت معده قرار مي گيرد كه در آينده كيسه ي چادرينه اي نام مي گيرد . در هفته با ادغام فضاهاي موجود در مزوگاستروچرخش معده ، حفره اي در پش 4در هفته ي

  به صورت توده اي مزودرمي در بين دو لايه مزوگاستر خلفي ايجاد مي شود .طحال همواره داخل صفاقي است .
 وقعيت خلف صفاقي مي يابد .پانكراس در ابتدا در مزانتر خلفي دئودنوم قرار دارد .به مرورزمان ابتدا دم پانكراس م  
 ) با رشد مزوگاستر خلفي به پايين كيسه اي دو لايه روي كولون عرضي و قوس هاي روده را مي گيرد كه نهايتا چادرينه ي بزرگGreater Omentum.را مي سازد (  
  بماندحالتي به نام سكوم متحرك ايجاد مي شود .سانتي متر پروگزيمال ) خلف صفاقي مي شود .چنانچه اين مزوكولون باقي 5/2كولون صعودي ( به جز  

  ________________________________________آزمون 
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 بيشترين محل پيدايش بافت پانكراس نابجا كدام است ؟  

  ركتوم  )1

  معده )2

  مري  )3

  كبد )4

 توده ي امفالوسل از خارج توسط كدام ساختمان پوشيده شده است ؟  

  پوست )1

  آمنيون )2

  كوريون )3

اندودرم )4

  

 ل هاي جزاير لانگرهانس پانكراس از كجا منشا مي گيرد ؟سلو  

  لايه ي آندودرمي )1

  لايه مزودرمي )2

  لايه ي اكتودرمي  )3

  مزانتر خلفي  )4

 دستگاه گوارش - 13فصل  چكيده ي

  بتدايي را مي سازد.ا ي روده و شود مي وارد رويان بدن به اندودرم از پوشيده زرده ي كيسه ي حفره از ،قسمتي رويان طرفي و دمي –در اثر تا خوردن سري  
  هفته اي ميان روده با يك بند روده كوتاه از جدار پشتي شكم آويزان است و با مجراي زرده اي به كيسه ي زرده ارتباط دارد . 5در رويان 

 . ميان روده در تمام طول خود از شريان مزانتريك فوقاني خون مي گيرد 

  ده اي و نبودن فضاي كافي برخي از آن ها به داخل بند ناف رانده مي شوند كه به اين پديده فتق نافي فيزيولوژيك مي گويند .در اثر رشد سريع قوس هاي رو 6در هفته ي 

 . در هفته ي دهم قوس هاي روده اي شروع به بازگشت به حفره ي شكمي مي كنند 

 ه ي سكوم است . اولين قسمتي كه بر مي گردد بخش ابتدايي ژژنوم است و آخرين بخش جوانه ي رود 

  درجه بچرخد كه در اين حالت كولون و سكوم  90درجه در جهت خلاف جهت عقربه ساعت مي چرخد .اما گاهي ممكن است فقط  270در حالت عادي ، قوس روده اي اوليه
 اولين بخش هايي هستند كه به داخل شكم بر مي گردند .(كولون چپ گرا)

 مثانه و پيشابراه را مي سازد  علاوه بر اين اندودرم آن پوشش داخلي  
  غشاي مقعدي پاره مي شود و ارتباط ركتوم با خارج بر قرار مي شود . 9در هفته ي 

 . جوانه ي كبدي در اواسط هفته ي سوم در انتهاي روده ي قدامي تشكيل شده و به داخل ديواره ي عرضي  نفوذ مي نمايد  
 ي لوله ي گوارش منشا مي گيرد ولي سلول هاي كوپفر ، سلول هاي خون ساز و بافت همبندي كبد از مزودرم ديواره ي  سلول هاي اصلي كبد از جوانه ي آندومتري ديواره

 عرضي ساخته مي شود .

 . جزاير پانكراس در ماه سوم از پارانشيم پانكراس متمايز شده در تمام غده منتشر شده و در ماه پنجم شروع به ترشح انسولين مي نمايد 

 ايي مجراي مقعدي (كانال آنال) منشا اكتودرمي دارد.بخش انته 

 . پانكراس در ابتدا در مزانتر خلفي دئودنوم قرار دارد .به مرور زمان ابتدا دم پانكراس موقعيت خلف صفاقي مي يابد 
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  تناسلي –دستگاه ادراري  : 14فصل 
  زا تقسيم كرد : دستگاه ادراري و دستگاه تناسلي تناسلي را از نظر عملكرد مي توان به دو جز كاملا مج –دستگاه ادراري  
 . يك ستيغ مزودرمي مشترك ( مزودرم بينابيني) در طول جدار خلفي شكم منشا دستگاه ادراري تناسلي است 

 نفروز در طي زندگي داخل رحمي انسان ، سه دستگاه متفاوت و اندكي متداخل از سمت سري به دمي بوجود مي آيد :پرونفروز ،مزونفروزومتا 

 پرونفروز 

  تايي از سلول هاي توپر در ناحيه ي گردني بوجود مي آيد . 10- 7پرونفروز در آغاز هفته ي چهارم به شكل گروه هايي 

 ه ي چهارم تمام علايم ظهور ايان هفتاين گروه ها ، واحد هاي دفعي ناكاملي به نام نفروتوم را مي سازند كه هر يك پيش از ظهور اجزائ پايين تر محو مي شود و سر انجام در پ
 دستگاه پرونفريك از بين مي رود .

  مزونفروز 
 ) 3مزونفروز و مجراي مزونفريك ، از مزودرم بينابيني قطعات سينه اي فوقاني تا كمري فوقانيL. منشا مي گيرد (  
 ز ظاهر مي شوند كه به سرعت طويل مي شوند ، حلقه ي در اوايل هفته ي چهارم تكامل ، هنگام محو شدن دستگاه پرونفريك ،اولين توبول دفعي مزونفروS   شكل ايجاد مي

 كنند و در انتهاي داخلي خود يك كلافه (گلومرول) پيدا مي كنند .

 .در اطراف گلومرول ، توبول ها ، كپسول بومن را بوجود مي آورند و اين كپسول همراه با گلومرول ، جسم كليوي را تشكيل مي دهد 

  توبول وارد مجراي جمع كننده ي طولي مي شود كه مجراي مزونفريك يا ولفي ناميده مي شود .در قسمت خارجي ، 

 . از مزونفروز كپسول بومن  بوجود مي آيد .مجراي مزونفريك (ولف) در زن از بين مي رود ولي در مرد باقي مي ماند 

  متانفروز 
 ه ي پنجم ظاهر مي شود و اجزائ دفعي آن از مزودرم متانفريك منشا مي گيرد .سومين اندام دفعي ، متانروز يا كليه ي دائمي است كه در هفت  

 دستگاه جمع كننده 

 وآك جدا مي شود .مجاري جمع كننده ي كليه ي دائمي از جوانه ي حالب به وجود مي آيند كه به شكل بيرون زدگي از مجراي مزونفريك در نزديكي ورود آن به كل 

 ك كه به صورت كلاهكي در انتهاي ديستال آن قرار گرفته است نفوذ مي كند .اين جوانه به بافت متانفري 

 را خواهند ساخت . سپس جوانه اتساع  مي يابد ، لگنچه ي اوليه ي كليه را مي سازد و بعد به دو قسمت سري و دمي تقسيم مي شود كه در آينده كاليس هاي اصلي 

  ميليون لوله ي جمع كننده را بوجود مي آورد . 3تا  1اصلي و فرعي و تقريبا از جوانه ي حالبي ، حالب ، لگنچه ، كاليس هاي  
  دستگاه دفعي 

 . هر توبول جمع كننده در انتهاي خود به وسيله ي كلاهك بافت متانفريك پوشيده شده است 

 د. توبول ها همراه با كلافه هاي مويرگي خود (گلومرول) ، نفرون ها يا واحدهاي دفعي را بوجود مي آور 

 . انتهاي پروكسيمال هر نفرون ،كپسول بومن را مي سازد كه يك گلومرول به عمق آن نفوذ كرده است 

 شود . انتهاي ديستال نفرون نيز با يكي ازمجاري جمع كننده ارتباطي باز دارد و اين گونه گذرگاهي از كپسول بومن تا واحد جمع كننده ايجاد مي 

  بوجود آمدن لوله ي خميده ي نزديك ، لوله ي هنله و لوله ي خميده ي دور مي شود .طويل شدن مداوم توبول دفعي باعث 

 : جوانه ي حالبي كه دستگاه جمع كننده را ايجاد مي كند .2) مزودرم متانفريك كه واحد هاي دفعي را پديد مي آورد و 1به اين ترتيب كليه از دو منشا مجزا بوجود مي آيد ( 

 ود را در پايان ماه سوم آغاز مي كنند . ادرار وارد مايع آمنيوني مي شود و از طريق بلع وارد يك سيكل مي شود .كليه ها (متانفروز)عمل خ  
  ناهنجاري هاي كليوي

 سال را مبتلا مي كند ولي حتي در جنين هم ممكن ديده شود.علت اين بيماري جهش ژن 5: سرطان كليه است و معمولا كودكان زير تومور ويلمزWT 1 كه ممكن  است
كه با فقدان عنبيه ،هيپرتروفي يك طرفه ي بدن و تومور ويلمز مشخص مي شود و يا سيندرم  دنيس   WAGRاست با ناهنجاري هاي ديگر نيز همراه باشد.براي مثال سندرم 

  درش كه شامل نارسايي كليه ، هرمافروديسم كاذب و تومور ويلمز است. –
 اهنجاري هاي شديد است كه در همان سال اول بيماررا نيازمند دياليز و پيوند كليه را مي سازند.كليه ي چند كيستي ديس پلاستيك :طيفي از ن ديس پلازي و آژنزي كليه

  نمونه اي از اين ناهنجاري هاست .آژنزي كليه به علت دژنره شدن جوانه ي جانبي رخ مي دهد و معمولا يك طرفه است .
 ز ابتدا دو شاخه مي شود .گاهي يكي از اين ها به بافت هاي اطراف نفوذ مي كند.:گاهي حالب ا حالب دو گانه و نابجا  
 تشكيل كليه در لگن است سپس صعود مي كند .اختلال در اين امر سبب پايين ماندن كليه ها مي شود(كليه ي لگني) جابجايي كليه:  
 ل مي شود چرا كه به شريان مزانتريك تحتاني گير مي كند.:در اثراتصال بخش پاييني دو كليه ،صعود آن دچار اختلا كليه ي نعل اسبي  

  مثانه و پيشابراه 
  كلواك را تقسيم مي كند . پرده ي كلواكي خود به دو بخش ادراري تناسلي در جلو و آنال در عقب تقسيم مي شود . 7تا  4ديواره ي اوروژنيتال در طي هفته هاي 

 د :در سينوس ادراري تناسلي سه قسمت ديده مي شو  
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 م مي گيرد.مثانه (بخش فوقاني و بزرگتر) ابتدا به آلانتوئيس است ولي با بسته شدن مجراي آلانتوئيس از آن اوراكوس باقي مي ماند كه رباط نافي نا 

 .كانالي باريك كه پروستات و پيشابراه غشايي را در مردان مي سازد 

 بخش آلتي سينوس ادراري تناسلي 

 ه جز بخش مثلث مثانه اي كه مزودرمي است و از مجراي مزونفريك حاصل مي شود .مخاط مثانه اندودرمي است ب 

 .بخشي از مجراي مزونفريك مجراي انزالي را مي سازد 

  پيشابراه 
 داپي تليوم پيشابراه در جنس مونث و مذكر از منشا اندودرمي است در حالي كه بافت همبندي و عضله ي صاف اطراف آن از مزودرم احشايي هستن . 
 در پايان ماه سوم اپي تليوم پيشابراه پروستاتي تكثير مي شود و بيرون زدگي هايي ايجاد مي كند كه در بافت مزانشيم اطراف فرو مي روند . 
 . در جنس مذكر اين جوانه ها غده ي پروستات را مي سازد 

 د .در جنس مونث بخش فوقاني غدد پيشابراهي و غدد كنار پيشابراهي را بوجود مي آور  
 .جوانه ي غده ي پروستات از اپي تليوم اندودرمي پيشابراه پروستات منشا مي گيرد 

  ناهنجاري هاي مثانه 
 . وقتي مجراي بخش درون روياني  آلانتوئيس باقي بماند ممكن است ادرار از ناف خارج شود كه اين ناهنجاري را فيستول اوراكال مي نامند  
 باقي بماند ، به علت فعاليت ترشحي بافت پوشش آن ، يك گشادگي كيستيك يا كيست اوراكال به وجود مي آيد . اگر تنها بخش محدودي از آلانتوئيس 

 . وقتي كه مجراي بخش فوقاني باقي بماند ،سينوس اوراكال ايجاد مي شود . اين سينوس اغلب در امتداد مثانه قرار دارد 

  كه در آن مخاط مثانه با بيرون در ارتباط است .بيرون زدگي مثانه : ناشي از نقص ديواره ي شكم است 

 . بيرون زدگي مثانه همراه با نقايص نخاعي با مننگوميلوسل يا بدون آن ، مقعد سوراخ نشده و نيز فتق نافي (امفالوسل) ديده مي شود 

 امه دارد .اين نقص به علت عدم مهاجرت مزودرم به ناحيه ي ناف و تكمه ي اپي سپادياس : يك ناهنجاري است و يك لوله ي ادراري باز از پشت آلت و از طريق مثانه تا ناف اد
 تناسلي و به دنبال آن شكاف خوردن لايه ي نازك اكتودرم موجود ، به وجود مي آيد .

 است پيشروي كندوانسته بيرون زدگي كلواك : نقص جدي تري در ديواره ي شكم است كه در آن مزودرم به خط وسط مهاجرت نكرده است وچين خوردگي دمي نت  

  

  گنادها 
  تكامل درستيغ هاي جنسي ظاهر مي شوند . 6گناد ها درابتدا به شكل يك جفت ستيغ طولي يعني ستيغ هاي گنادي يا جنسي ظاهرمي شوند.سلول هاي زايا درهفته ي  
 هاي اپي تليال مزانشيم زيرين خود نفوذ مي كنند ودراين جا تعدادي طناب  ولاندكي پيش ازرسيدن سلول هاي زاياي بدوي اپي تليوم ستيغ هاي تناسلي تكثيرمي يابند و سل

  نامنظم را بوجود مي آورند كه طناب هاي جنسي اوليه ناميده مي شوند .
  بيضه
 ) با تكثير طناب هاي جنسي اوليه طناب هاي مركزي و شبكه بيضهrete testis. تشكيل مي شود ( 

 ي تليوم سطحي جدا مي كند.درماه چهارم طناب هاي نعل اسبي شكل شده از سلول هاي زاياي بدوي و سرتولي تشكيل شده اند .تونيكا آلبوژينه طناب ها را ازاپ  
  توليد تستوسترون را شروع مي كنند . 8سلول هاي لايديگ ازمزانشيم اوليه ي ستيغ تناسلي منشا مي گيرند. در هفته ي  
 ي دستگاه مزونفريك هستند .مجراي مزونفروتيك (ولفي) خود به مجراي دفران تبديل مي شوند .مجاري وابران اجزاي باقيمانده مجاري ترشح  

  تخمدان 
  دطناب هاي قشري توليد مي شون 7سلول هاي زاياي بخش مركزي ناپديد مي شوند . در هفته ي . 

 دوي را در بر مي گيرند سرانجام اووگوني ها و سلول هاي فوليكولي ساخته مي شوند  در ماه چهارم اين طناب ها به توده هايي تبديل مي شوند كه يك يا چند سلول هاي زايا ب
.  
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  مجاري تناسلي 
 دو جفت مجراي تناسلي وجود دارد : مزونفريك و پارامزونفريك  
 مي سازد.مجاري مزونفروتيك در دو طرف تكمه ي را  از يكي شدن مجاري پارامزونفريك رحم ساخته مي شود .انتهاي ديستال آن ها تكمه ي پارامزونفريك يا تكمه ي مولرين

  مولري به سينوس ادراري تناسلي باز مي شود .
  مجاري تناسلي در جنس نر 

 را مي نجام مجاري وابران بيضه در حالي كه مزونفروز از بين مي رود تعدادي لوله هاي دفعي به نام لوله هاي اپي ژنيتال با طناب هاي شبكه ي بيضه مرتبط مي شوند و سرا
  سازند .

 . بقاياي اين لوله ها را پاراديديم مي نامند . لوله هاي دفعي مجاور قطب تحتاني بيضه يعني لوله هاي پاراژنيتال به طناب هاي شبكه ي بيضه نمي پيوندند  
 اصلي را به وجود مي آورند . مجاري مزونفريك جز در بالاترين قسمت خود كه ضميمه ي اپي ديديم را مي سازند باقي مي مانند و مجاري تناسلي  
 . مجاري پارامزونفريك در جنس مذكر از بين مي روند و تنها در انتهاي سري آن ها قسمتي باقي مي ماند كه ضميمه ي بيضه نام دارد 

  مجاري تناسلي در جنس ماده
 .مجاري پارامزونفريك مجاري اصلي تناسلي را در جنس ماده بوجود مي آورند  
 گانه دارد يعني قسمت فوقاني آن از كانال رحمي و قسمت تحتاني آن از سينوس ادراري تناسلي به وجود آمده است .واژن خاستگاهي دو 

 ت مي تواند يك كيست در جنس مونث مجراي مزونفريك ناپديد مي شود به جز قسمت كوچك از انتهاي سري كه در آپوفرون ديده مي شود . بعد ها درطول زندگي اين قسم
 كه كيست گارتنر ناميده مي شود . ايجاد كند

  اندام هاي تناسلي خارجي
  به دو  تكامل يك جفت چين كلواكي در اطراف غشاي كلواكي تشكيل مي شود .در قسمت سري از يكي شدن آن ها تكمه ي تناسلي ايجاد مي شود.اين چين ها 3در هفته ي

ستگي تناسلي در دو طرف چين هاي پيشابراهي تشكيل مي شود كه در مذكر اسكروتوم و درمونث لب هاي چين پيشابراهي در جلو و مقعدي در عقب تقسيم مي شوند. دو برج
  بزرگ را مي سازد .

 .از اپي تليوم اندودرمي پيشابراه ،پروستات وغدد بولبواورترال به وجود مي آيند  
 ي پيشابراهي ،پيشابراه آلتي را مي سازند.آخرين بخش آن درماه چهارم ساخته مي شود در جنس مذكررشد سريع تكمه ي تناسلي آلت را مي سازد . درانتهاي ماه سوم چين ها

 . 

 .در هنگام ناكامل بودن اتصال چين ها سوراخ هايي غيرطبيعي درسطح تحتاني آلت بوجود مي آورد كه هايپوسپاديازيس نام دارد 

 لت آن ايجاد تكمه ي تناسلي در محدوده ي ديواره ي اوروركتال است .اپي سپادياس حالتي است كه سوراخ پيشابراه درخلف آلت قراردارد كه ع 

 درجنس مونث تكمه ي تناسلي كليتوريس را مي سازد.  
 . چين هاي پيشابراهي به هم متصل نمي شوند ولب هاي كوچك را مي سازند 

 اي تناسلي خارجي مي شود . درحالي كه فرد داراي تخمدان است.هرمافروديسم كاذب زن ، دراثرهايپر پلازي آدرنال رخ مي دهد كه سبب مردانه شدن اندام ه 

  در هرمافروديسم كاذب درمردان هورمون هاي آندروژن ناكافي مي باشند درحالي كه ژنوتيپ آن هاXY  است دراين موارد به دليل دماي بالاي حفره شكم اسپرم سازي انجام
 و خطرسرطاني شدن وجود دارد . نمي شود

 ضه پايين آمدن بي

 فرآيند نزول بيضه تحت تاثير تستوسترون انجام مي شود. 
 جي تبديل مي شود عرضي به فاسياي اسپرماتيك داخلي و، ماهيچه ي مايل داخلي به ماهيچه وفاسياي كرماستريك و ماهيچه مايل خارجي به فاسياي اسپرماتيك خار فاسياي

. 
  پايين آمدن تخمدان 

 گيرد.رباط تناسلي سري ،رباط آويزان كننده ي تخمدان را ايجاد مي كند  تخمدان نهايتا درلبه ي لگن قرارمي. 
  مي تا لب هاي بزرگ امتداد دارد .رح گرد رباط.  كند مي ايجاد را رحمي گرد رباط و تخمدان اختصاصي هاي رباط دمي –رباط تناسلي  

  _______________________________________________آزمون 

 ي آلانتوئيس از كدام قسمت زير بوجود مي آيد ؟جدار داخلي مجرا  

  ستيغ عصبي )1

  اكتودرم )2

  اندودرم )3

  مزودرم )4

  بجز:تمام ساختمان هاي زيرمنشا اندودرمي دارد  
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  سينوس اوروژنيتال )1

  پروستات )2

  غدد بولبواورترال )3

  كيسه ي مني )4

 قسمت تريگون مثانه از كجا مشتق مي شود ؟  

  اندودرم سينوس اوروژنيتال )1

  ستيغ عصبي )2

  سمت پروگزيمال مجراي مزونفروز ق )3

  آلانتوئيس )4

  

  

  

 در فرد مبتلا به فيستول اوراكوسي كدام ماده زير از ناف خارج مي شود؟  

  مدفوع )1

  ادرار )2

  مايع آمنيون )3

صفرا )4

  

  دستگاه ادراري تناسلي 14فصل چكيده ي
  ستگاه ادراري و دستگاه تناسلي تناسلي را ازنظرعملكرد مي توان به دوجز كاملا مجزا تقسيم كرد : د –دستگاه ادراري  
  در طي زندگي داخل رحمي انسان ، سه دستگاه متفاوت واندكي متداخل ازسمت سري به دمي بوجود مي آيد : پرونفروز، مزونفروزومتانفروز 

 . از جوانه ي حالبي ، حالب ، لگنچه ، كاليس هاي اصلي و فرعي لوله ي جمع كننده بوجود مي آورد  
 ل هر نفرون ،كپسول بومن را مي سازد كه يك گلومرول به عمق آن نفوذ كرده است.انتهاي پروكسيما 

 : جوانه ي حالبي كه دستگاه جمع كننده را ايجاد مي كند .2) مزودرم متانفريك كه واحد هاي دفعي را پديد مي آورد و 1كليه از دو منشا مجزا بوجود مي آيد ( 

 سال را مبتلا مي كند ولي حتي در جنين هم ممكن ديده شود. 5ان زير تومور ويلمزسرطان كليه است و معمولا كودك  
 . مخاط مثانه اندودرمي است به جز بخش مثلث مثانه اي كه مزودرمي است و از مجراي مزونفريك حاصل مي شود 

  اپي تليوم پيشابراه در جنس مونث و مذكر از منشا اندودرمي است. 
 اعي با مننگوميلوسل يا بدون آن ، مقعد سوراخ نشده و نيز فتق نافي (امفالوسل) ديده مي شود .بيرون زدگي مثانه همراه با نقايص نخ  
 .گناد ها در ابتدا به شكل يك جفت ستيغ طولي يعني ستيغ هاي گنادي يا جنسي ظاهر مي شوند 

  توليد تستوسترون را شروع مي كنند .  8سلول هاي لايديگ در هفته ي 

  دارد ، قسمت فوقاني آن از كانال رحمي و قسمت تحتاني آن از سينوس ادراري تناسلي به وجود آمده است .واژن خاستگاهي دو گانه 

 .در هنگام ناكامل بودن اتصال چين ها سوراخ هايي غير طبيعي در سطح تحتاني آلت بوجود مي آورد كه هايپوسپاديازيس نام دارد 

 آلت قرار دارد كه علت آن ايجاد تكمه ي تناسلي در محدوده ي ديواره ي اوروركتال است . اپي سپادياس حالتي است كه سوراخ پيشابراه در خلف  

  سر و گردن : 15فصل 
  مزانشيم سر چهار منشا دارد:

 : ي پشت سر و  كف كاسه ي سر و بخش كوچكي از ناحيه ي پس سري ،همه ي عضلات ارادي ناحيه ي سر و صورت ،پوست و بافت هاي همبند ناحيه مزودرم كنار محوري
  پرده هاي مننژ كه پايين تر از پروزنسفال قرار گرفته اند . 

 : غضروف هاي حنجره ، آريتنوئيد و كريكوئيد و بافت همبند را مي سازد.مزودرم صفحه ي جانبي 

 : رم ، نرم شامه و عنكبوتيه ، استروماي غدد و نورون استخوان هاي وسط صورت و قوس حلقي و بافت هاي ديگر اين نواحي : عاج دندان ، غضروف ، تاندون ، د ستيغ عصبي
 هاي حسي

 : را مي سازد.10و9،7،5نورون هاي گانگليون هاي حسي جمجمه اي اعصاب  پلاكود هاي اكتودرمي 

  قوس هاي حلقي 
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 . مشخص ترين ويژگي تكاملي سرو صورت جنين ، تشكيل قوس هاي حلقي يا برانكيال است  
 و پنجم تكامل تشكيل مي شوند  و شكل ظاهري خاصي به جنين مي دهد. اين قوس ها در هفته ي چهارم  
 ي شوند .اين قوس ها در ابتدا به شكل ستون هايي از بافت مزانشيمي هستند كه با شكاف هاي عميقي به نام شكاف هاي حلقي يا برانكيال از هم جدا م  
  بن بست هاي حلقي در امتداد ديواره ي جانبي روده ي خلفي كه سري ترين بخش پيشين روده است همزمان با تشكيل قوس ها و شكاف ها ، تعدادي بيرون زدگي به نام

  ايجاد مي شود .
 ه است . در پايان هفته ي چهارم ، وسط صورت توسط دهان اوليه يا استئومودئوم تشكيل مي شود اين قسمت توسط اولين جفت از قوس هاي حلقي احاطه شد 

  هفتگي مي رسد ، پنج بر آمدگي مزانشيمي را مي توان تشخيص داد : 4/5هنگامي كه رويان به 

 برآمدگي مانديبولار يا آرواره اي زيرين (اولين قوس حلقي) كه پايين تر از دهان اوليه قرار دارند (دو عدد) .1

 دارند. (دو عدد)بر آمدگي هاي ماگزيلاري يا آرواره ي زبرين ( بخش خلفي اولين قوس حلقي )كه در كنار دهان اوليه قرار  .2

  بيني كه برآمدگي كه بر آمدگي نسبتا گردي است و بالاتراز دهان اوليه قرار دارد (يك عدد) –برآمدگي هاي پيشاني  .3

  

  قوس هاي حلقي
  عصب عضلات  استخوان ها قوس

غضروف مكل (منديبل) ،استخوانچه هاي سنداني و چكشي  اول
  ،استخوان ماگزيلا ،گونه و بخشي از گيجگاهي

ماهيچه هاي جوينده (تمپورال ، ماضغه اي و پتريگوئيد ) 
  بطن قدامي دو بطني ، كشنده ي پرده ي صماخ و كام

 vشاخه ي منديبولار 

استخوانچه ركابي ، زايده نيزه اي تمپورال ،شاخ كوچك و بالاي  دوم
  استخوان لامي ، رباط نيزه اي لامي

  بطنيماهيچه ي ركابي ، نيزه اي لامي بطن خلفي دو 
  ماهيچه هاي حالت دهنده ي صورت

  )VIIفاسيال  (

  )IXزباني حلقي (  ماهيچه نيزه اي حلقي  پايين استخوان لامي و شاخ بزرگ آن سوم
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چهارم
و 

  ششم

ماهيچه هاي حنجره (عضلات داخلي حنجره از قوس   غضروف هاي حنجره
  ششم و بقيه از چهارم) كريكوتيروئيد ، بالا برنده ي كام

حنجره اي فوقاني  كلا واگ (
مربوط به چهارم و راجعه ي 
حنجره مربوط به ششم مي 

  باشد.)

  

  بن بست هاي حلقي
  بن بست هاي حلقي 

 .رويان انسان پنج جفت بن بست حلقي دارد  
 .آخرين جفت از اين بن بست ها شبيه به بقيه نيست  و معمولا جز بن بست چهارم در نظر گرفته مي شود  
 اندودرمي بن بست ها ، منشا ساخت تعدادي از اندام ها ي مهم بدن مي شود . چون پوشش اپي تليومي 

  

  مشتقات بن بست
  شيپور استاش ، فضاي گوش مياني ، پرده ي صماخ اول
  لوزه هاي كامي و حفره هاي مربوطه دوم

  غده ي پاراتيروئيد تحتاني بال پشتي سوم
  تيموس بال شكمي سوم
  يروئيد فوقانيغده ي پارات بال پشتي چهارم
  را مي سازند C جسم اولتيموبرانشيال كه سلول هاي  بال شكمي چهارم

  شكاف هاي حلقي 
 4 . شكاف در سطح خارجي در حد فاصل قوس ها وجود دارد كه از اين تعداد فقط يكي در ساختمان نهايي رويان نقش دارد  
  شنوايي خارجي را مي سازد.پوشش اپي تليومي كف مجرا در ساخت پرده ي گوش شركت مي كند .بخش پشتي اولين شكاف به مزانشيم زيرين نفوذ مي كند و مجراي  
  هارم با خارج قطع مي شود و سينوس هاي گردني را تشكيل مي دهد .چدر اثر رشد قوس دوم به پايين تماس شكاف هاي دوم تا  
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تكامل شكاف هاي   حلقي
 زادي  ناهنجاري هاي مادر 

گامي كه : هن برانكيال   فيستول
به سمت پايين و روي  قوس حلقي دوم 
چهارم رشد نمي كند  قوس هاي سوم و 

ديده  SCMعضله ي  .معمولا درجلوي 
 مي شود .

: در  برانكيال  داخلي   فيستول هاي
پرده بين شكاف و بن  صورت پاره شدن 

فيستول هاي برانكيال   بست دوم ، 
 مي شود . داخلي تشكيل 

سندرم هاي   ناشي از قوس اول :
هستند و شامل تري  اختلال قوس اول 

پيررابين و دي  چركالينز ، 
 ژرژ(فقدان تيموس و پاراتيروئيد) هستند .

  زبان 
 .زبان در رويان هاي تقريبا چهار هفته اي به صورت دو بر آمدگي زباني جانبي و يك برآمدگي مياني يا توبركول ايمپار تشكيل مي شود  
 منشا مي گيرند . اين سه برآمدگي از اولين قوس حلقي  
 . يك بر آمدگي ديگر به نام كوپولا يا برجستگي هيپوبرانكيال از مزودرم قوس دوم و سوم و بخشي از قوس چهارم تشكيل مي شود  
 . نهايتا سومين برجستگي مياني كه از بخش خلفي قوس چهارم ايجاد مي شود ، نشانه ي ايجاد اپي گلوت است  
 نه ي حنجره قرار دارد و درحاشيه ي اين دهانه ، برآمدگي هرمي ديده مي شوند . درست در پشت اين برآمدگي ، دها 

 : بطور خلاصه  
  : دو برآمدگي زباني جانبي و يك بر آمدگي مياني (تكمه ي ايمپار) قوس اول .1
  برجستگي هاي مياني به نام كوپولااز قوس دوم و سوم : .2
 اپي گلوت و خلفي ترين بخش زبان  از قوس چهارم : .3
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  نحوه ي تشكيل زبان
 . چون مخاط  پوشاننده ي تنه ي زبان از اولين قوس حلقي منشا مي گيرد ، عصب گيري حسي اين ناحيه از شاخه ي مانديبولار عصب سه قلو است  
  تنه ي زبان توسط يك فرورفتگيV  شكل به نام شيار انتهايي ازଵ

ଷ
 جدا مي شود . خلفي 

  حلقي است كه اين مساله نشان  –دوم ، سوم و بخشي از قوس چهارم حلقي منشا مي گيرد و عصب گيري حسي اين ناحيه از عصب زباني بخش خلفي يا ريشه ي زبان از قوس
 مي دهد بافت قوس سوم بيش از بافت قوس دوم در تشكيل آن نقش دارد .

 شان مي دهد كه منشا تشكيل دهنده ي آن ها از قوس چهارم حلقي است .اپي گلوت و خلفي ترين بخش زبان ازعصب حنجره اي فوقاني عصب مي گيرد و اين مسااله ن  
 حس 	ଶ

ଷ
ଵو حس  V) قدامي ازعصب سه قلو (

ଷ
  خلفي آن از واگ است . 

  قدامي از عصب فاسيال تامين مي گردد و عصب سه قلو نقشي در حس چشايي ندارد. 3/2حس چشايي 

 )Tongue – Tieزبان بسته (
 گلوسيا به حالتي گفته مي شود كه در آن زبان از كف دهان آزاد نمي شود .زبان بسته يا انكيلو 

 . معمولا سلول ها به طور وسيعي تحليل مي روند و مهار زبان يا فرنولوم تا نوك زبان امتداد مي يابد 

 . در شايع ترين حالت انكيلوگلوسيا ، فرنولوم تا نوك زبان ادامه مي يابد 

  تيروئيد 
 در مي آيد .صورت تكثير بافت اپي تليومي در كف حلق و در فاصله ي بين توبركل ايمپار و كوپولا ظاهر مي شود . اين نقطه بعدا به صورت فورامن سكوم  غده ي تيروئيد به 

 . غده ي تيروئيد ، سپس به صورت يك ديورتيكول دو لوبي از مقابل روده ي حلقي پايين مي آيد 

 جراي باريكي به نام مجراي تيروگلوسئال به زبان متصل مي ماند كه اين مجرا بعد ها از بين مي رود .در طي اين مهاجرت ، تيروئيد توسط م 

 . در مراحل بعدي تكامل ، غده ي تيروئيد از مقابل استخوان هيوئيد و غضروف هاي حنجره پايين مي آيد 

 . تيروئيد در هفته ي هفتم به موقعيت نهايي خود در مقابل ناي مي رسد 

 ن زمان تيروئيد داراي يك تنگه ي مياني كوچك و دو لوب جانبي گشته است .تا اي 

 . غده ي تيروئيد تقريبا در پايان ماه سوم شروع به كار مي كند 

 .سلول هاي فوليكولي كلوئيد را مي سازند كه منبع تيروكسين و تري يدوتيرونين است 

  سلول هاي جنب فوليكولي يا سلول هايC  وبرانكيال منشا مي گيرند مخزن        كلسي تونين هستند .كه از جسم اولتيم 

 كيست تيروگلوسئال 

 . ممكن است درهر نقطه اي از مسير حركت غده ي تيروئيد واقع شود اما هميشه نزديك يا روي خط وسط گردن قرار دارد 

 . اين كيست باقيمانده ي كيسه اي از مجراي تيروگلوسئال است 

  نزديك يا درست زير تنه ي استخوان هيوئيد قرار دارند .% اين كيست ها 50نزديك 

 . اما در قاعده ي زبان يا نزديك غضروف تيروئيد هم ديده مي شود 

 . گاهي يك كيست تيرو گلوسئال توسط يك مجراي فيستولي به نام فيستول تيروگلوسئال به خارج وصل مي شود 

 بافت تيروئيد نا به جا 

  مسير نزول غده ي تيروئيد ديده شود .ممكن است در هر نقطه اي از 
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  دچار مي شود .چنين بافتي معمولا در قاعده ي زبان و درست در پشت سوراخ كور وجود دارد و در معرض همان بيماري هايي است كه غده ي تيروئيد به آن ها  
 . شايع ترين محل تيروئيد سر و گردن در قاعده ي زبان ، پشت سوراخ كور مي باشد 

  صورت
  پايان هفته ي چهارم ، برجستگي هاي صورت ظاهر مي شوند .در 

 . اين برجستگي ها اساسا ازمزانشيم مشتق ازستيغ عصبي ساخته شده اند و عمدتا از اولين قوس هاي حلقي تشكيل مي شوند 

 تشخيص است . برجستگي هاي ماگزيلاري در كنار دهان اوليه (استومودئوم) و برجستگي هاي مانديبولار در پايين آن قابل 

  بيني كه در اثر تكثير مزانشيم واقع در جلوي وزيكول مغزي ايجاد مي شود ، حاشيه ي فوقاني دهان اوليه را مي سازد . - برجستگي  پيشاني 

  مي شوند .بيني ، ضخيم شدگي هاي موضعي در اكتودرم سطحي، تحت تاثير القايي بخش قدامي پيشين مغز ايجاد  –در هر دو طرف برجستگي پيشاني 

  . اين ضخيم شدگي ها را پلاكود هاي بيني يا پلاكود هاي بويايي مي نامند 

  فحه ي بويايي بوجود مي آيد .ص نام به اي توده بيني –در دو طرف بر آمدگي پيشاني پس 

 . طي هفته ي پنجم اين صفحات به داخل مي روند و سوراخ ها و بر آمدگي هاي بيني ساخته مي شود 

  ي ساخته آمدگي هاي ماگزيلاري برجستگي هاي داخل بيني بهم جوش مي خورد (در خط وسط) .بخش فيلتروم لب بالا توسط برجستگي هاي داخلي (مياني) بينبا رشد بر
 مي شود.

 .برجستگي هاي ماگزيلاري بقيه ي لب بالا را مي سازد  
 كيل مي شود كه از كنار داخلي چشم  تا فضاي تحتاني بيني ادامه دارد.ماگزيلاري تش مجراي نازولاكريمال در حد فاصل برجستگي خارجي و برجستگي  
 . بال ها ي بيني توسط برجستگي خارجي بيني ساخته مي شود  

  

  تشكيل صورت
  ساختار هايي كه در تشكيل صورت شركت مي كنند

  ساختار هاي تشكيل شده  برجستگي

پيشاني ، پل بيني ، برجستگي هاي مياني و   پيشاني بيني
  نبي بينيجا

  گونه ها ، بخش جانبي لب بالا  فك فوقاني
  فيلتروم لب بالا ، ستيغ و نوك بيني  مياني بيني
  بال هاي بيني  جانبي بيني
  لب پاييني  فك تحتاني

  قطعه ي بين دو ماگزيلا 
 هم ادغام مي شوند ، بلكه در قسمت هاي عميق تر هم درهم فرو  در اثر رشد دو برجستگي ماگزيلاري  به سمت وسط ، دو برجستگي مياني بيني نه تنها در مناطق سطحي در

 مي روند .

 . ساختاري كه از دو برجستگي ادغام شده ايجاد مي شود قطعه ي بين دو ماگزيلا نام  دارد  
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 تروم لب بالايي را مي سازد . ب) جز آرواره اي بالايي قطعه ي بين دو ماگزيلا را بر آمدگي داخل بيني مي سازد. اين قطعه از سه قسمت تشكيل مي شود : الف ) جز لبي كه فيل
  كه چهار دندان پيشين را در خود دارد  و ج) جز كامي كه كام مثلثي اوليه را مي سازد .

  كام ثانويه 
 برجستگي هاي ماگزيلاري ساخته مي شود . گرچه كام اوليه از قطعه ي بين دو ماگزيلا مشتق مي شود ، بخش اصلي كام نهايي توسط دو بيرون زدگي طاقچه اي مانند از از  
 يند .اين بيرون زدگي ها كه طاقچه هاي كامي ناميده مي شود ، در هفته ي ششم تكامل ايجاد مي شوند و در هر طرف زبان به طور مايل پايين مي آ  
 يكديگر متصل شوند و كام ثانويه را ايجاد كنند .  اما در هفته ي هفتم اين طاقچه ها بالا مي روند تا در بالاي زبان به صورت افقي در آيند ، به 

 انويه را نشان مي دهد .در قدام ، اين طاقچه ها به كام مثلثي اوليه متصل مي شوند و سوراخ پيشين در خط وسط نشانه اي است كه نقطه ي اتصال بين كام اوليه و ث 

  شكاف هاي صورت 
 يص شايعي هستند كه باعث ايجاد شكل ظاهري نا بهنجار صورت و اشكال در صحبت كردن مي شود .لب شكري (شكاف لب) و كام شكري (شكاف كام)از نقا 

 . سوراخ پيشين ، مرز بين ناهنجاري شكافي قدامي و خلفي را مشخص مي كند 

 وليه وثانويه .نقص هايي كه در قدام سوراخ پيشين قرار دارند عبارتند از : لب شكري جانبي ، فك فوقاني شكافته و شكاف بين كام ا 

 . چنين نقايصي به علت نچسبيدن يا اتصال ناقص برجستگي مياني بيني در يك طرف و يا دو طرف ايجاد مي شوند 

 . نقايصي كه در خلف سوراخ پيشين قرار دارند عبارتند از : كام شكري ( ثانويه) و شكاف زبان كوچك 

 اد مي شود .كام شكري به علت نچسبيدن طاقچه هاي كامي به يكديگر ايج  
  دو طاقچه  به علت كوچكي فك در اين مساله علل متعددي دارد مانند :كوچك بودن طاقچه ها ، بالا نرفتن طاقچه ها ، مهار فرآيند هاي اتصال و پايين نيامدن زبان از بين

  ناحيه ي چانه .
 قرار دارند . سومين دسته از نقايص شامل آن هايي است  كه هم در قدام و هم در خلف سوراخ پيشين  
  متفاوت با شد .وسعت شكاف هاي قدامي ممكن است از شكافي كوچك در ورميليون كه به زحمت ديده مي شود تا شكاف هايي كه تا بيني هم امتداد پيدا مي كنند ،  
 يلا از بين دندان هاي پيشين جانبي و نيش به دو قسمت در موارد شديد ، شكاف به سطوح عميق تر هم مي رسد و شكافي  در فك  فوقاني ايجاد مي كند .در اين حالت ماگز

  تقسيم مي شوند .معمولا چنين شكافي  تا سوراخ پيشين امتداد مي يابد .
 . به همين ترتيب ، شكاف هاي خلفي هم به صورت شكاف كامل كام ثانويه تا شكاف هايي كه فقط زبان كوچك را درگير كرده اند ديده مي شوند 

 اشكي روي سطح  –ورت در اثر ادغام نشدن برجستگي هاي ماگزيلاري در برجستگي جانبي  بيني ايجاد مي شود .در چنين حالتي ، معمولا مجراي بيني شكاف هاي مايل ص
 صورت ديده مي شود .

 . لب شكري مياني ناهنجاري نادري است كه در اثر ادغام ناكامل دو برجستگي مياني بيني در خط وسط ايجاد مي شود 

 كري مياني همراه يك شيارعميق در بين دو طرف چپ و راست بيني است .لب ش 

  از نبودن ساختارهاي نوزاداني كه دچار شكاف در خط وسط هستند معمولا عقب افتادگي ذهني دارند و ممكن است دچار ناهنجاري مغزي باشند كه شامل درجات مختلفي
 خط وسط است .

 ديد باشد كه باعث ادغام بطن هاي جانبي در يكديگر شود (هولوپروزنسفالي) فقدان بافت خط وسط ممكن است آن چنان ش 

 . اين نقايص در مراحل بسيار ابتدايي تكامل و در آغازعصب دار شدن (نورولاسيون) ايجاد مي شوند 

  لب شكري در پسر ها بيشتر از دخترها ديده مي شود و با افزايش سن مادر ميزان بروز آن اندكي زياد مي شود. 
 . شيوع كام شكري بسيار كمتر از لب شكري است و در جنس مونث بيشتر ديده مي شود  و رابطه اي با سن مادر ندارد  
 . كام اوليه از قطعه ي بين دو ماگزيلا مشتق  مي شود  
  دندان ها 

  لايه ي قاعده اي اپي تليوم حفره ي دهان ساختمان  6در هفته ي cازد كه در كناره هاي فك بالا و پايين  وجود دارد .شكلي را به نام بستر دنداني مي س 

 . كلاهك دندان شامل اپي تليوم دنداني داخلي و خارجي و مغز مركزي به نام رتيكولوم ستاره اي مي باشد 

 . مزانشيم مشتق از ستيغ عصبي پاپي دندان را مي سازد كه نهايتا تبديل به اودنتوبلاست ها متمايز مي شوند 

 لي دندان به آملوبلاست تبديل مي شود .اپي تليوم داخ 

  ن سمنتوبلاست ها سيمان را مي سازند . در خارج آن رباط آريشه ي دندان با نفوذ اپي تليوم به عمق و ساخت غلاف ريشه اي اپي تليالي را تشكيل مي شود .در خارج
 پريواودنتال ساخته مي شود .

  ابد .سالگي ادامه مي ي 2خارج شدن دندان هاي شيري تا  

  _______________________________________________آزمون 

 كداميك از ساختمان هاي زير از چهارمين بن بست حلقي به وجود مي آيد ؟  
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  غده ي تيموس )1

  غده ي پاراتيروئيد تحتاني )2

  غده ي تيروئيد  )3

  غده ي پاراتيروئيد فوقاني )4

 عصب اولين كمان حلقي از كدام يك از اعصاب زير است ؟  

  5زوج  )1

  7زوج  )2

  9زوج  )3

   10زوج  )4

  

 : از بر آمدگي فرونتونازال 

1( Forehead  تشكيل مي شود  

2( Bridge of the nose تشكيل مي شود 

3( Maxillary prominence تشكيل مي شود 

  2و  1گزينه ي  )4

  

 شاخ كوچك استخوان هيوئيد از كدام كمان حلقي منشا مي گيرد ؟  

  اول )1

  دوم )2

  سوم )3

چهارم )4

  سر و گردن :  15فصلچكيده ي 
  پلاكود هاي اكتودرمي و ستيغ عصبي ، مزودرم صفحه ي جانبي  ،مزانشيم سر چهار منشا دارد:مزودرم كنار محوري  
 .اين قوس ها در هفته ي چهارم و پنجم تكامل تشكيل مي شوند  و شكل ظاهري خاصي به جنين مي دهد  
  شود. در پايان هفته ي چهارم دهان اوليه يا استئومودئوم تشكيل مي 

  مي سازد . ب) جز آرواره اي بالايي قطعه ي بين دو ماگزيلا را بر آمدگي داخل بيني مي سازد. اين قطعه از سه قسمت تشكيل مي شود : الف ) جز لبي كه فيلتروم لب بالايي را
  كه چهار دندان پيشين را در خود دارد  و ج) جز كامي كه كام مثلثي اوليه را مي سازد .

 اف لب) و كام شكري (شكاف كام)از نقايص شايعي هستند كه باعث ايجاد شكل ظاهري نا بهنجار صورت و اشكال در صحبت كردن مي شود .لب شكري (شك  
 ايجاد مي شا گرفته اند بعضي از عضلات زبان در اثر تمايز سلول هاي همان محل حاصل مي شوند ولي اكثر عضلات زبان از ميوبلاست هايي كه از سوميت هاي پس سري من

  شوند .
 . پاپي دندان منشا مزانشيمي (از ستيغ عصبي) دارد 

 . لايه ي خارجي اپي تليوم دنداني ( با منشا اكتودرمي ) سازنده ي سلول هاي آملوبلاست (ميناساز) مي باشد 

 .قطعه ي بين دو ماگزيلا را بر آمدگي داخل بيني مي سازد 

  ه ي دهان ساختمان لايه ي قاعده اي اپي تليوم حفر 6در هفته ي c. شكلي را به نام بستر دنداني مي سازد كه در كناره هاي فك بالا و پايين  وجود دارد 
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  گوش : 16فصل 
  گوش داخلي 

  شود .روزه اولين نشانه هاي تكامل گوش به صورت ضخيم شدگي اكتودرم سطحي در دو سوي رومبنسفال يعني پلاكود هاي گوشي مشخص مي   22در رويان تقريبا 

 .پلاكود هاي گوشي به سرعت به سمت داخل رشد مي كند و وزيكول هاي گوشي يا شنوايي را مي سازد 

 :در جريان تكامل بيشترهروزيكول به دو قسمت قدامي و خلفي تقسيم مي شود 

 بخش قدامي ساكول و مجراي حلزوني را مي سازد.  .1

 ندولنفاتيك را تشكيل مي دهد .بخش خلفي اوتريكول ، كانال هاي نيم دايره اي و مجراي ا .2

  به همه ي ساختمان هاي اپي تليال كه به اين ترتيب تشكيل مي شوند ، لابيرنت غشايي مي گويند 

  ساكول ، حلزون و اندام كورتي
 . در هفته ي ششم تكامل ، در قطب تحتاني ساكول يك بيرون زدگي لوله اي شكل ايجاد مي شود  
 ي مثل يك حلقه ي مارپيچي به داخل مزانشيم اطرافش نفوذ مي كند تا جايي كه در انتهاي هفته ي هشتم دو و نيم دور چرخيده است .اين بيرون زدگي يا مجراي حلزون 

 . در اين حالت ارتباط اين مجرا با بخش باقيمانده ساكول در مسير باريكي به نام مجراي متحد كننده است 

 روف تبديل مي شود .مزانشيم اطراف مجراي حلزوني ، به سرعت به غض 

 ني ايجاد مي كند .در هفته ي دهم اين پوشش غضروفي ، حفره دار مي شود و دو فضاي دور لنفي  (پري لنفاتيك) را به نام هاي اسكالا وستيبولي و اسكالا تمپا 

 ي جدا مي شود .سپس مجراي حلزوني توسط غشاي دهليزي (وستيبولار) از نردبان دهليزي و توسط غشاي پايه از نردبان صماخ 

 دراز غضروفي به نام  ديواره ي خارجي مجراي حلزوني توسط رباط مارپيچي به غضروف اطراف متصل مي ماند ، در حالي كه زاويه ي داخلي مجراي حلزوني به يك زائده
 موديلوس متصل است و تا حدودي توسط آن حمايت مي شود .

  مي دهد . بعد ها موديولوس محور حلزون استخواني را تشكيل 

 :در ابتداهمه ي سلول هاي اپي تليال مجراي حلزوني شبيه هم هستند.اما در اثر تكامل بيش تر،اين سلول ها دو ستيغ تشكيل مي دهند 

 ستيغ داخلي كه در آينده ليمبوس مارپيچي را مي سازد و .1

ز سلول هاي مويي خارجي را مي سازد كه سلول هاي حسي دستگاه شنوايي ) داخلي و سه تا چهار رديف اhair cellsستيغ خارجي كه يك رديف از سلول هاي مويي( .2
 هستند.

 آن روي سلول هاي مويي قرار  روي اين سلول ها،غشاي تكتوريال(غشاي پوشاننده)قرار دارد،كه ماده ي ژلاتيني رشته رشته اي است و به ليمبوس مارپيچي اتصال دارد و نوك
 مي گيرد.

 تكتوريال را اندام كرتي مي نامند. مجموعه سلول هاي حسي وغشاي 

 صبي منتقل مي شود.تكانه هايي كه به وسيله ي اين اندام دريافت مي شود،توسط الياف شنوايي عصب زوج هشتم جمجمه اي به گانگليون مارپيچي و سپس به سيستم ع 

  اوتريكول و مجاري نيم دايره اي
 ون زدگي هاي مسطحي از بخش اوتريكولي وزيكول شنوايي ظاهر مي شوند.در هفته ي ششم تكامل،مجاري نيم دايره اي به شكل بير  
 دايره اي مي شوند. بخش هاي مركزي ديواره هاي اين بيرون زدگي ها در نهايت روي هم قرار مي گيرند.سپس از بين مي روند و سرانجام باعث ايجاد سه كانال نيم  
 ك حبابدار را مي سازد اما انتهاي ديگر هر كانال متسع نمي شود و پايك بدون حباب را مي سازد.يك انتهاي هر يك از اين كانال ها متسع مي شود و پاي  
  پايك حباب دارند و دو پايك حباب ندارند. 3پايك به اوتريكول وارد مي شود. 5چون دو پايك بدون حباب به هم جوش مي خورند،در نهايت  
 آمپولاريس (ستيغ حبابي)ناميده مي شود و حاوي سلول هاي حسي مسئول حفظ تعادل است.مناطق حسي مشابهي  سلول هاي درون حباب ها،ستيغي مي سازند كه كريستا

  روي ديواره ي اوتريكول و ساكول تشكيل مي شوند.
 .اين مناطق به نام لكه هاي شنوايي يا ماكولا اكوستيكا شناخته مي شوند  
  ستيغ و لكه ي شنوايي ايجاد مي شود و توسط رشته هاي دهليزي(وستيبولار)عصب هشتم جمجمه اي،به مغز برده در اثر تغيير وضعيت بدن،تكانه هايي در سلول هاي حسي

  مي شود.
  سلول هاي آن از ستيغ عصبي در هنگام تشكيل وزيكول شنوايي،گروه كوچكي از سلول ها از ديواره ي آن جدا مي شوند و گانگليون استاتواكوستيك را مي سازند.كه بقيه ي

  شا مي گيرند.من
 .اين گانگليون سپس به دو بخش حلزوني و دهليزي تقسيم مي شود  
 .بخش حلزوني با سلول هاي حسي اندام كرتي و بخش دهليزي با سلول هاي حسي در ساكول،اوتريكول و كانال هاي نيم دايره اي ارتباط دارد  
 ن ها اندام آشود كه سلول هاي مژه دار داخلي و خارجي را مي سازند كه همراه با غشاي پوشاننده  با رشد رويان درون مجراي حلزوني دو تيغه ي داخلي و خارجي ساخته مي

  كورتي را مي سازند .
  گوش مياني 
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 . حفره ي صماخي كه از اندودرم منشا مي گيرد از بن بست اول منشا مي گيرد  
  الي كه قسمت پروگزيمال باريك باقي مي ماند و لوله ي شنوايي با لوله ي استاش را ايجاد ورد در حآبخش ديستال اين بن بست متسع شده و حفره ي صماخي را بوجود مي

  مي كند .
 . استخوانچه هاي چكشي و سنداني از قوس اول و ركابي از قوس دوم مشتق مي شود 

 ين ترتيب ماهيچه ي ركابي كه به استخوان ركابي متصل ماهيچه ي كشنده ي پرده ي صماخ (تنسور تيمپاني) از شاخه ي منديبولار عصب سه قلو عصب مي گيرد.به هم
 است،ازعصب صورتي ،عصب مي گيرد(عصب قوس دوم حلقي)

 .درمراحل آخرزندگي جنيني،حفره ي صماخي در اثر حفره دار شدن بافت اطراف،در جهت پشتي گسترش مي يابد و آنتروم صماخي را مي سازد 

 شكيل،مورد تهاجم اپي تليوم حفره ي صماخي قرار مي گيرد و كيسه هايي هوادار و پوشيده از اپي تليوم در آن تشكيل مي بعد از تولد هم،زائده ي ماستوئيد در حال ت
 يا هوادار شدن). pneumatizationشوند(

 .بعدا بيش تر كيسه هاي هوادار ماستوئيد در تماس با انتروم و حفره ي صماخي قرار مي گيرند 

 ت گوش مياني به آنتروم حجره هاي هوايي استخوان ماستوئيد يكي از عوارض شايع عفونت هاي گوش مياني است.به همين دليل،انتشار التهابا  
  گوش خارجي 

  مجراي شنوايي خارجي
 .مجراي شنوايي خارجي از بخش خلفي شكاف اول حلقي تشكيل مي شود  
 يك صفحه ي اپي تليومي توپر تشكيل مي دهند(درپوش مئاتوس) در آغاز ماه سوم،سلول هاي اپي تليالي پايين مئاتوس(مجرا)تكثير مي يابند و  
 ئاتوس تا زمان تولد از بين در ماه هفتم،اين درپوش از بين مي رود و پوشش اپي تليال كف مجرا،در تشكيل نهايي پرده ي صماخ شركت مي كند.با اين وجود گهگاه،درپوش م

 نمي رود و باعث كري مادرزادي مي شود.

 پرده ي صماخ 

 رده ي صماخ از سه قسمت تشكيل شده است :پ 

 پوشش اپي تليال اكتودرمي در انتهاي مجراي شنوايي .1

 پوشش اپي تليال اندودرمي حفره ي صماخ .2

 لايه ي واسطي از بافت همبند كه لايه ي فيبري را تشكيل مي دهد  .3

  هاي اين پرده ، باعث جدا شدن مجراي شنوايي خارجي از حفره ي صماخي بخش عمده ي پرده ي صماخ ، محكم به دسته ي استخوان چكشي چسبيده است و بقيه بخش
  مي شود .
  لاله ي گوش 

  ي گوش هستند .شش مجموعه ي سلول هاي مزانشيمي كه در انتهاي خلفي قوس هاي اول و دوم حلقي و در اطراف شكاف اول حلقي قرار دارند ، مسئول ساخت لاله  
 ه هاي لاله گوشي در هر مجراي خارجي سه تا هستند ، بعدا بهم جوش مي خورند و لاله ي گوش واقعي را مي سازند .اين بر آمدگي هاي سلولي به نام پشت  
 .جوش خوردن پشته هاي لاله ي گوش نسبتا پيچيده است و در نتيجه ناهنجاري هاي تكاملي لاله ي گوش شايع ترند  
 يل فك تحتاني ، گوش ها به  دو طرف سر و به محاذات چشم ها مي روند .در ابتدا گوش در قسمت تحتاني گردن وجود دارد اما با تشك 

  كري مادرزادي 
 ماخ باشند .اين نقص به علت تشكيل غير طبيعي لابيرنت ها ي غشايي و استخواني و يا به دليل ناهنجاري هاي ساختماني استخوانچه ها ي گوش و پرده ي ص  
 ي شنوايي خارجي اصلا وجود ندارند .در شديد ترين موارد ، حفره ي صماخي و مجرا 

 د كنند .بيشتر انواع  كري مادرزادي به عوامل ژنتيك مربوط هستند اما عوامل محيطي هم ممكن است در تكامل طبيعي گوش مياني و داخلي اختلال ايجا 

 سيب جدي وارد شود .اگر نوزاد در هفته ي هفتم يا هشتم در معرض ويروس سرخجه قرار بگيرد ممكن است به اندام كرتي آ 

 ايجاد كنند . علاوه بر ويروس سرخجه ، عواملي مثل فلج اطفال ،اريتروبلاستوز جنيني ، ديابت ،هيپوتيروئيدي  و توكسوپلاسموز مي توانند كري مادرزادي  
  __________________________________________آزمون 

 : استخوانچه هاي گوش مياني 

  

  ق مي شود از اولين كمان حلقي مشت )1

  از دومين كمان حلقي مشتق مي شود  )2

  از هر دو كمان حلقي مشتق مي شود  )3

 هيچ كدام )4
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 منشا حفره ي گوش مياني چيست ؟  

  شكاف اول برونشيال )1

  بن بست دوم حلق )2

  بن بست اول حلق )3

شكاف دوم حلق  )4

  

  گوش - 16چكيده ي فصل 
  ضخيم شدگي اكتودرم سطحي در دو سوي رومبنسفال يعني پلاكود هاي گوشي مشخص مي  شود . روزه اولين نشانه هاي تكامل گوش به صورت 22در رويان تقريبا 

 . به همه ي ساختمان هاي اپي تليال كه به اين ترتيب تشكيل مي شوند ، لابيرنت غشايي مي گويند  
 ه است .در اين حالت ارتباط اين مجرا با بخش باقيمانده ساكول در مسير باريكي به نام مجراي متحد كنند 

 اد مي كند .در هفته ي دهم اين غضروفي ، حفره دار مي شود و دو فضاي دور لنفي (پري لنفاتيك) را به نام هاي اسكالا وستيبولي و اسكالا تمپاني ايج 

 ني به يك زائده دراز غضروفي به نام ديواره ي خارجي مجراي حلزوني توسط رباط مارپيچي به غضروف اطراف متصل مي ماند ، در حالي كه زاويه ي داخلي مجراي حلزو
 موديلوس متصل است و تا حدودي توسط آن حمايت مي شود .

 .مجموعه سلول هاي حسي وغشاي تكتوريال را اندام كرتي مي نامند 

 .در هفته ي ششم تكامل،مجاري نيم دايره اي به شكل بيرون زدگي هاي مسطحي از بخش اوتريكولي وزيكول شنوايي ظاهر مي شوند  
  جمجمه اي،به مغز برده در اثر تغيير وضعيت بدن،تكانه هايي در سلول هاي حسي ستيغ و لكه ي شنوايي ايجاد مي شود و توسط رشته هاي دهليزي(وستيبولار)عصب هشتم

  مي شود.
 ايره اي ارتباط دارد.بخش حلزوني با سلول هاي حسي اندام كرتي و بخش دهليزي با سلول هاي حسي در ساكول،اوتريكول و كانال هاي نيم د  
 ن ها اندام آغشاي پوشاننده  با رشد رويان درون مجراي حلزوني دو تيغه ي داخلي و خارجي ساخته مي شود كه سلول هاي مژه دار داخلي و خارجي را مي سازند كه همراه با

  كورتي را مي سازند .
 يرد .حفره ي صماخي كه از اندودرم منشا مي گيرد از بن بست اول منشا مي گ  
 . استخوانچه هاي چكشي و سنداني از قوس اول و ركابي از قوس دوم مشتق مي شود 

 تخوان ركابي متصل ماهيچه ي كشنده ي پرده ي صماخ (تنسور تيمپاني) از شاخه ي منديبولار عصب سه قلو عصب مي گيرد.به همين ترتيب ماهيچه ي ركابي كه به اس
 دوم حلقي) است،ازعصب صورتي ،عصب مي گيرد(عصب قوس

 .مجراي شنوايي خارجي از بخش خلفي شكاف اول حلقي تشكيل مي شود  
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  چشم : 17فصل 
 . وزيكول هاي بينابيني پس از بسته شدن لوله ي عصبي ساخته مي شود 

 . وزيكول بينايي فرورفتگي مي يابد و جام بينايي دو جداره را تشكيل مي دهد 

 به جام مي پيوندد. براثر طويل شدن آن ها وزيكول عدسي شكل مي گيرد. اكتودرم سطحي كه نهايتا عدسي را مي سازد 

 . لايه ي خارجي جام بينايي با داشتن گرانول هاي كوچك رنگدانه اي مشخص مي شود كه لايه ي رنگدانه اي شبكيه نام دارد  
  تكامل لايه ي داخلي (عصبي) جام بينايي پيچيده تر استସ

ହ
كيه نام دارد حاوي سلول هايي است كه در كنار فضاي درون شبكيه اي هستند و خلفي آن كه بخش اپتيك  شب 

 در اثر تمايز به عناصر گيرنده ي نور يعني سلول هاي استوانه اي و مخروطي تبديل مي شوند .

 
ଵ

ହ
 قدامي لايه ي داخلي كه بخش كور شبكيه نام دارد ، فقط از يك لايه ي سلول تشكيل شده است. 

 ا به دو قسمت تقسيم مي شود :اين بخش بعد 

 قسمتي كه بخش عنبيه اي شبكيه نام دارد و مسئول تشكيل لايه ي داخلي عنبيه است . .1

 قسمتي كه بخش مژگاني شبكيه است و در ساختن جسم مژگاني شركت مي كند . .2

 عدسي 

 مي كنند و رشته هاي بلند را مي سازند . خلفي شروع به طويل شدن در جهت قدام  ه يكمي پس از تشكيل وزيكول عدسي سلول هاي ديوار 

  . تا انتهاي هفته ي هفتم اين رشته هاي عدسي اوليه به ديواره ي قدامي وزيكول عدسي مي رسند 

 . عضلات صاف عنبيه منشا اكتودرمي دارد 

 قرنيه 

 : قرنيه از سه بخش زير تشكيل شده است 

 لايه ي اپي تليالي كه از اكتودرم سطحي مشتق مي شود . .1

 ماده ي اصلي يا استروما كه با صلبيه در يك امتداد است . .2

 يك لايه ي اپي تليالي كه در مرز اتاق قدامي قرار دارد . .3

 .اتاق قدامي چشم از حبابدار شدن مزودرم ايجاد مي شود وعنبيه و قرنيه را مي سازد 

 ناهنجاري ها :

  عنبيه ي شكاف دار : 

o  بسته نشود ( در حالت طبيعي اين شكاف در هفته ي هفتم بسته مي شود )هنگامي تشكيل مي شود كه شكاف كوروئيد 

o . شكافي كه ايجاد مي شود معمولا فقط بر روي عنبيه قرار دارد و كولوبوماي عنبيه ناميده مي شود 

 آب مرواريد 

o . هنگامي رخ مي دهد كه عدسي در حين زندگي  داخل رحمي كدر شده باشد 

o تيكي دارد ولي از طرفي بچه هاي مادراني كه بين هفته هاي چهارم و هفتم بارداري دچار سرخجه شوند ، غالبا به كاتاراكت مبتلا مي اين ناهنجاري معمولا منشا ژن
 شوند .

o مي شود .ينا اگر ابتلاي مادر پس از هفته ي هفتم بارداري باشد عدسي ديگر آسيبي نمي بيند اما به علت ناهنجاري هاي حلزون گوش معمولا گوش كودك ناب 

  ميكروفتالمي 

o  حالتي است كه در آن چشم بيش از حد كوچك است و حجم كره ي چشم ممكن است بهଶ

ଷ
 حجم طبيعي برسد . 

o . اين حالت با ساير ناهنجاري هاي چشم نيز همراه است 

o  رخ مي دهد . غالبا در اثر عفونت ها ي مادرزادي مثل عفونت با سايتومگالوويروس يا توكسوپلاسموزيسميكروفتالمي 

  آلوفتالمي 

o  يعني نبودن كره ي چشم 

o . اين نقيصه معمولا با ناهنجاري هاي شديد جمجمه اي همراه است  

  _________________________________________آزمون 

 جام بينايي از كجا مشتق مي شود ؟  
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  تلانسفال )1

  مزانسفال )2

  ديانسفال )3

  رومبوسفال )4

  زير است ؟منشا عدسي چشم كدام يك از موارد  

  اكتودرم سطحي )1

  ستيغ عصبي )2

  مزودرم )3

  ديانسفالون )4

  چشم : 17چكيده ي فصل 
 . وزيكول هاي بينابيني پس از بسته شدن لوله ي عصبي ساخته مي شود 

 . لايه ي خارجي جام بينايي با داشتن گرانول هاي كوچك رنگدانه اي مشخص مي شود كه لايه ي رنگدانه اي شبكيه نام دارد  
 ه ي داخلي (عصبي) جام بينايي پيچيده تر است تكامل لايସ

ହ
خلفي آن كه بخش اپتيك  شبكيه نام دارد حاوي سلول هايي است كه در كنار فضاي درون شبكيه اي هستند و  

 در اثر تمايز به عناصر گيرنده ي نور يعني سلول هاي استوانه اي و مخروطي تبديل مي شوند .

 
ଵ

ହ
 خش كور شبكيه نام دارد ، فقط از يك لايه ي سلول تشكيل شده است.قدامي لايه ي داخلي كه ب 

 . عضلات صاف عنبيه منشا اكتودرمي دارد 
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  دستگاه پوششي :  18فصل 
 : جود مي آيد.) لايه ي عمقي يا درم از تكامل مزانشيم زيرين بو 2) لايه ي سطحي يا اپيدرم از تكامل اكتودرم سطحي پديد مي آيد و 1پوست داراي دو منشا است  

  

  ساختان پوست در يازده هفتگي
  اپي درم 

 .در ابتدا با يك لايه ي منفرد از سلول هاي اكتودرمي پوشيده شده است  
 . در آغاز ماه دوم اين اپي تليوم تقسيم مي شود و لايه اي از سلول هاي مسطح يعني پري درم يا اپي تريكيوم در سطح ايجاد مي شود  
 ا در نيمه ي دوم زندگي داخل رحمي ريزش مي شوند و در مايع آمنيوتيك يافت مي شوند.سلول هاي پري درم عموم 

 : در نهايت در ماه چهارم اپيدرم آرايش نهايي خودش را پيدا مي كند و چهار لايه ي زير در آن ديده مي شود 

  لايه ي بازال كه لايه ي زاينده نيز ناميده مي شود و مسئول توليد سلول هاي جديد است .1
 در اين لايه بعدا فرورفتگي هايي ايجاد مي شود كه به عنوان مثال روي سطح پوست انگشتان به صورت اثر انگشت ديده مي شود .

 لايه ي كلفت خار دار كه شامل سلول هاي بزرگ و چند وجهي است كه تونوفيبريل هاي ظريفي دارند . .2

 نول هاي كوچك كراتوهيالن دارند .لايه ي دانه دار يا گرانولر كه سلول هاي اين لايه گرا .3

 شده است .لايه ي شاخي كه سطح مقاوم وپوسته پوسته شونده اپيدرم را مي سازد و از سلول هاي مرده ي پر از كراتين كه به هم فشرده شده اند تشكيل  .4

 وان آن ها راديد .سلول هاي پري درم معمولا درنيمه ي دوم زندگي داخل رحمي ريزش مي كنند و در مايع آمنيوتيك مي ت 

  مي تواند به بقيه سلول  ماه اول تكامل ، سلول هاي ستيغ عصبي نيز به اپيدرم مي رود .اين سلول ها رنگدانه ي ملانين را مي سازد كه از طريق زائده هاي دندريتي 3در طي
 هاي اپيدرم منتقل مي شود .

 . ملانوسيت ها پس از تولد باعث رنگدانه ي پوست مي شوند 

 درم

 . درم از مزودرم جانبي و درماتوم سوميت ها مشتق مي شود 

 .در طي ماه هاي سوم و چهارم اين بافت كه كوريوم ناميده مي شود 

 . تعداد فراواني از ساختمان هاي نامنظم پاپيلاري به نام پاپيلاي درمي ايجاد مي كند كه به سمت بالا به سوي اپي درم كشيده مي شوند 

 كه ساب كوريوم ناميده مي شود حاوي مقادير زيادي از بافت چربي است . لايه ي عمقي تر درم 

 د اما ممكن است وابسته ايكتيوز يعني شاخي شدن بيش از حد پوست كه مشخصه ي گروهي از ناهنجاري هاي ارثي است كه معمولا به روش اتوزومال مغلوب به ارث  مي رسن
 هم باشند . به كروموزوم 

  حالت ، نوزاد شكل بسيار عجيب و غريبي پيدا مي كند مثل جنين دلقكي در موارد شديد اين 

  مو
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 ن عروق و پايانه هاي عصبي تكامل جوانه ي مو در انتهاي تحتاني به درون تو رفتگي پيدا مي كند . اين تو رفتگي پاپيلاي مو ناميده مي شود و به سرعت از مزودرمي كه در آ
  مي يابند ، پر مي شود .

 ايجاد مي شود جاي  ي كه نمايان مي شود ،موي لانوگو نام دارد .اين مو در حوالي تولد دچار ريزش مي شود و بعد ها موهاي ضخيم تري كه از فوليكول هاي جديدنخستين موي
 آن را مي گيرند .

  ناهنجاري هاي پراكندگي مو 
  ايجاد مي شود .اين حالت ممكن است  فقط ناحيه ي خاصي از بدن را درگير مي كند ( مثلا هيپرتريكوز ( داشتن موي بيش از حد ) به علت افزايش تشكيل فوليكول هاي مو

  در ناحيه ي تحتاني كمري روي اسپينابيفيداي مخفي ) و يا اين كه در تمام بدن پراكنده باشد .
  آتريكيا يا نداشتن مادرزادي مو

  و ناخن ها همراه است .معمولا با ناهنجاري هاي ساير بافت هاي اكتودرمي مثل دندان ها  
  غدد شيري  

 . اولين علامت تشكيل غدد شيري به شكل يك ضخيم شدگي نواري شكل اپيدرم كه خط شيري يا ستيغ شيري نام دارد ظاهر مي شود  
  هفته اي ، اين خط درهرطرف بدن از قاعده ي اندام فوقاني تا اندام تحتاني ادامه مي يابد . 7در رويان  
 اين  ري بلافاصله بعد از تشكيل از بين مي رود اما بخش كوچكي از آن در ناحيه ي توراسيك باقي مي ماند و مزانشيم زير خودش نفوذ مي كند .دربخش عمده ي خط شي

  شاخك تشكيل مي دهد كه هر كدام جوانه هاي كوچك و تو پري را مي سازند . 24تا  16ناحيه 
  ناهنجاري هاي غدد شيري 

 چند نوك پستان اضافي به علت باقي ماندن قسمت هايي از خط شيري تشكيل شده اند . پلي تليا حالتي است كه  
 . نوك پستان اضافي در هر نقطه اي از خط شيري اوليه ممكن است تشكيل شوند اما معمولا در ناحيه ي زير بغلي ديده مي شود  
  خط شيري ، يك پستان كامل تشكيل دهد.پستان هاي متعدد (پلي ماستيا) هنگامي ديده مي شوند كه باقيمانده اي از  
  نوك پستان برگشته حالتي است كه درآن مجاري شيري به حفره ي اپي تليال اوليه اي باز مي شوند كه نتوانسته به بيرون برآمدگي پيدا كند .  

  __________________________________________آزمون 

 : لانوگو  

  چربي روي بدن نوزاد است )1

  نند كه در جنين مي رويد و بعد از تولد خواهد ريختموهاي پشم ما )2

  يك ناهنجاري شايع است )3

  هيچ كدام  )4

  نكات مهم فصل دستگاه پوششي
 : لايه ي عمقي يا درم از تكامل مزانشيم زيرين بوجود مي آيد.  2) لايه ي سطحي يا اپيدرم از تكامل اكتودرم سطحي پديد مي آيد و 1پوست داراي دو منشا است ( 

 ي جديد ايجاد مي شود جاي ين مويي كه نمايان مي شود ،موي لانوگو نام دارد .اين مو در حوالي تولد دچار ريزش مي شود و بعد ها موهاي ضخيم تري كه از فوليكول هانخست
 آن را مي گيرند .

 م دارد ظاهر مي شود .اولين علامت تشكيل غدد شيري به شكل يك ضخيم شدگي نواري شكل اپيدرم كه خط شيري يا ستيغ شيري نا  
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  دستگاه عصبي مركزي : 19فصل 
 : سيستم عصبي از نظر آناتومي به دو بخش قابل تقسيم است 

 سيستم عصبي مركزي  .1

 سيستم عصبي محيطي  .2

 حافظت مي گردد و شامل سيستم عصبي مركزي توده هاي از بافت عصبي محصور شده داخل محفظه ي استخواني است كه توسط غلاف هاي همبندي احاطه شده است و م
) است كه اولي  داخل محفظه ي استخواني ناشي از روي هم قرار گرفتن سوراخ هاي مهره ها به نام كانال مهره اي است و  Encephalonو  مغز (   spinal cordنخاع 

 واقع شده است . Cranium دومي در داخل محفظه ي استخواني ناشي از بهم رسيدن استخوان ها تشكيل دهنده ي سر به نام جمجمه 

 . مغز و نخاع توسط غلاف هاي همبندي به نام مننژ احاطه شده اند 

 اب نخاعي يا سيستم عصبي محيطي  رشته هاي عصبي خارج از جمجمه هستند كه با توده هاي مركزي مرتبط هستند  نظير رشته هاي عصبي مرتبط با نخاع كه اعصspinal 

nerve هستند و رشته هاي عصبي مرتبط با مغز به نام اعصاب مغزي  و شامل سي و يك جفت عصبCranial nerve  . و شامل دوازدهه زوج عصب هستند 

 .البته در اين بخش رشته ها و عقده هاي عصبي كه ارتباط مستقيم با مغز ونخاع ندارند نيز وجود دارد 

 حه اي دمپايي شكل از اكتودرم ضخيم شده به نام صفحه ي عصبي ظاهر مي شود .در ابتداي سومين هفته ي تكامل جنيني دستگاه عصبي مركزي به صورت صف  
  : روبانسفال يا خلفي مغز– 3مغز مياني يا مزانسفال  - 2مغز قدامي يا پروزنسفال  - 1سه وزيكول مغزي ابتدايي عبارتند از   
  م مي كند . ، فرورفتگي اي مغز قدامي را به دو بخش تلانسفال و ديانسفال تقسي 5در هفته ي 

 . تلانسفال نيمكره هاي مغزي را مي سازد و ديانسفال هيپوفيز ،اپي فيز ، تالاموس و بطن سوم را مي سازد  
 (بصل النخاع )مغز خلفي دو بخش مي شود :متانسفال (پل و مخچه) و ميلانسفال  
 ن از طريق مجراي مزانسفال با هم ارتباط دارند . اين مجراي بسيار باريك مي شود و حفره ي رومبانسفال بطن چهارم و حفره ي ديانسفال بطن سوم ناميده ي شود .اين دو بط

  قنات سيلويوس نام مي گيرد .رابط بطن هاي طرفي (در نيمكره ها) سوراخ مونرو مي باشد .
  ي سازند .منوروبلاست ها لايه هاي پوشاننده ( خاكستري) و حاشيه اي (سفيد) را  
 ي شوان ميلين دار مي شوند .در دستگاه عصبي مركزي ميلين توسط اوليگودندروسيت ها ساخته مي شوند .اعصاب محيطي توسط سلول ها  
 .سلول هاي نوروبلاست در قدام صفحات قاعده اي (حاوي سلول هاي شاخ حركتي) و در خلف صفحات بالي (حاوي مناطق حسي) را مي سازند  
 (پاييني) ظاهر مي شود كه پاييني ها مربوط به شنوايي و بالايي ها مربوط به بينايي مي باشند . در مزانسفال دو جفت تكمه قدامي ( بالايي) و خلفي  
 . هسته هاي قرمز و سياه در قدام پايك هاي مغزي قرار دارند 

  ناهنجاري هاي نقايص لوله ي عصبي
  م تكامل رخ مي دهد .بيشتر نقايص نخاع در اثر بسته شدن غير طبيعي  چين هاي عصبي در هفته هاي سوم و چهار

  اسپينا بيفيدا يا مهره ي شكاف دار  به شكافي در قوس هاي مهره اي گفته مي شود كه ممكن است نسج عصبي زير خودش را دربرگيرند . .1
  اسپينا بيفيداي نهفته شكافي در قوس هاي مهره اي است كه با پوست پوشيده است و معمولا بافت عصبي زيرين را در پر نمي كند . .2
  ) ديده مي شود  و معمولا يك منطقه ي مو دار مشخصا در روي ناحيه ي مبتلا وجود دارد . L4‐S1خاجي ( –ين ناهنجاري در ناحيه ي كمري ا .3
  از افرادي كه از بقيه ي جهات طبيعي اند  به اين نقص مبتلا هستند .10علت اين نقص جوش نخوردن قوس هاي مهره اي است و حدود %  

  كيستيك  اسپينا بيفيداي  .1
 و يك ساك كيست مانند  نقص شديد لوله ي عصبي است كه در آن ، بافت عصبي همراه با پرده هاي مننژ و يا بدون آن از شكافي در قوس مهره اي و پوست بيرون مي زند

  تشكيل مي دهد .
 و مايع آمنيون تشخيص داد . اين نقص را مي توان قبل از تولد با سونوگرافي و تعيين مقدار آلفا فيتوپروتئين در سرم مادر  
  . مهره ها در هفته ي دوازدهم بارداري قابل تصوير برداري هستند و نقايص بسته شدن قوس مهره اي در اين سن قابل شناسايي است  
  عقب افتادگي ذهني نمي شود .خاجي ديده مي شود وباعث نارسايي عصبي مي شود اما معمولا منجر به  –در بيشتر اين موارد اين ناهنجاري در ناحيه ي كمري  

  اسپينابيفيدا با مننگوسل  به نقصي اطلاق مي شود كه در آن پرده هاي مننژ پر از مايع از شكاف بيرون مي زنند . .2
  اسپينابيفيدا با ميلومننگوسل  حالتي است كه بافت عصبي نيز در داخل ساك يافت شود . .3
  ت كه چين هاي عصبي اصلا برجسته نشوند و به صورت توده صافي از بافت عصبي باقي بمانند . اسپينابيفيدا با ميلوشيزي يا راكي شيزي زماني اس .4
  هايپرترمي ، والپوريك اسيد و استفاده بيش از حد ويتامينA   ) و نيز تراتوژن هاي متعدد ديگر باعث نقص لوله هاي عصبيNTD . مي شوند (  

 هيپوفيز 

  : شود مي جدا پايين به ديانسفال از كه اينفنديبولوم -2. شود مي ناميده راتكه ي كيسه كه اوليه دهان سقف از اكتودرمي گيبرجست – 1از دو بخش تشكيل  شده است . 
  . بخش قدامي كيسه ي راتكه  آدنوهيپوفيز يا هيپوفيز قدامي را مي سازد و بخش خلفي كيسه هيپوفيز بينابيني را مي سازد 

 ) نوروهيپوفيز) و ساقه را مي سازد كه داراي نوروگلي هاي پيتوسيت مي باشد .اينفنديبولوم بخش خلفي هيپوفيز 
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  بالاترين وزيكول مغزي است و از دو بيرون زدگي جانبي يا نيمكره هاي مغزي و يك بخش مياني به نام لامينا ترميناليس تشكيل مي شود .تلانسفال 

 هي در عمق مي رود و لب اينسولا ناميده مي شود.با رشد مداوم نيمكره ها ، منطقه ي بين لب پيشاني و گيجگا 

 ل سيلويوس است .هيدروسفالي ناشي از تجمع مايع مغزي نخاعي در دستگاه بطني و يا گاهي بين سخت شامه و مخ مي باشد. در نوزادان علت شايع بسته شدن كانا 

 دستگاه عصبي سمپاتيك 

  گيرد . نوروبلاست ها شروع به ساخت عقده ها و اعصاب مي نمايند . رشته هاي پيش عقده اي ميلين دار هستند  از سلول هاي ستيغ عصبي سينه اي منشا مي 5در هفته ي
 اما رشته هاي پس عقده اي بدون ميلين هستند .

 غده ي فوق كليوي 

 : اي كرومافيني)(حاوي سلول ه مدولا كه اكتودرمي است و جزئي از دستگاه سمپاتيك - 2قشر كه مزودرمي است  -1دو بخش دارد 

 دستگاه پاراسمپاتيك 

 دي مي كند .در صورت نارسايي مهاجرت سلول هاي ستيغ عصبي به ديواره ي كولون اين بخش فاقد عقده  هاي پاراسمپاتيك مي شود و ايجاد مگاكولون مادرزا 

  نقايص جمجمه اي 
  به فقدان ساختار هاي خط وسط مغز و صورت گفته مي شود .  هولوپروزنسفالي  
 مي شود و نقايص  در موارد شديد بطن هاي جانبي به شكل يك وزيكول تلانسفالي واحد در مي آيند ، دو چشم به هم جوش مي خورند ، فقط يك حفره ي بيني تشكيل

 ديگري نيز در خط وسط صورت ديده مي شوند .

 : و در اكثريت موارد هيدروسفالي نوزادان به علت انسداد قنات سيلويوس است .نخاعي در سيستم بطني مشخص مي شود  –با تجمع غير طبيعي مايع مغزي  هيدروسفالي 

 :به  حركت ساختمان هاي مخچه اي به سمت پايين و خروج آن ها از سوراخ  استخوان پس سري (فورامن مگنوم) مي گويند . ناهنجاري آرنولد كياري 

 يستيك ديده مي شود و معمولا با هيدروسفالي همراه است .اين ناهنجاري تقريبا در همه ي مبتلايان به اسپينا بيفيداي ك 

  : به حالتي گفته مي شود كه قسمت فوقاني جمجمه كوچكتر از حد عادي باشد .ميكروسفالي 

 . عفونت توكسوپلاسمايي جنين باعث كلسيفيه شدن بافت مغز ، عقب افتادگي ذهني ، هيدروسفالي يا ميكروسفالي خواهد شد  

  ___________________________________________آزمون 

 كداميك از بخش هاي زير مربوط به به مزانسفال است ؟ 

  

  سوراخ مونرو )1

  كانال سيلويوس )2

  بطن سوم )3

  هيپوتالاموس )4

 Ant .colliculus از كداميك از قسمت هاي زير بوجود مي آيد ؟  

  متانسفال )1

  مزانسفال )2

  ميلين سفال )3

ديانسفال )4
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 بي مركزيدستگاه عص - 19فصل  چكيده ي

 ي شود .در ابتداي سومين هفته ي تكامل جنيني دستگاه عصبي مركزي به صورت صفحه اي دمپايي شكل از اكتودرم ضخيم شده به نام صفحه ي عصبي ظاهر م  
  : روبانسفال يا خلفي مغز– 3مغز مياني يا مزانسفال  - 2مغز قدامي يا پروزنسفال  - 1سه وزيكول مغزي ابتدايي عبارتند از   
 فرورفتگي اي مغز قدامي را به دو بخش تلانسفال و ديانسفال تقسيم مي كند .  5ر هفته ي د ، 

 . تلانسفال نيمكره هاي مغزي را مي سازد و ديانسفال هيپوفيز ،اپي فيز ، تالاموس و بطن سوم را مي سازد  
 (بصل النخاع )مغز خلفي دو بخش مي شود :متانسفال (پل و مخچه) و ميلانسفال  
 ستيغ عصبي سينه اي منشا مي گيرد از سلول هاي 5ه عصبي سمپاتيك در هفته ي دستگا  
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  بافت شناسي مقدمات
  فصل اول 

  : مقدمه
  غدد)-عروق-از تلفيق چند بافت ايجاد مي شود(كليه : اعضاء

  ششها) ,حنجره، ناي ,بيني ,از تلفيق چند عضو (دستگاه تنفسي  سيستم(دستگاه) :
  ي چند ميكروني بافتي و مشاهده اي آن زير ميكروسكوپ نوريمراحل براي تهيه برش ها

1. fixation : :ماده اي است كه بدين منظور بكار برده مي شود بايد خصوصيات زير را داشته باشد  
 .به سرعت در بافت نفوذ كرده و از تغييرات بعد از مرگ بافت جلوگيري كند  
 ملتر سفت نمايداجزاي داخل سلول را سفت و غير قابل حل و هر قدر كا 

 قدرت رنگ پذيري آنرا زياد كند  
 .موجب از بين بردن ميكروبها و باكتري ها شود  

تغييرات در سيتوپلاسم و هسته ايجاد  آنزيم هاي داخل سلولي روي پروتئين ها اثر و آن ها را تجزيه مي كند  : اگر يك فيكساتيو خوب عمل نكند  Autolyseاتوليز نكته :
  اينها را اتوليز مي گويند. مجموعه مي شود

  ثابت كننده ها:
  محلول بوئنBouin's fluid اسيد پيكريك فرمالين +اسيد استيك +آب :  
 محلول هايHelly's fluid (فرمالين زنكر): فرمالين +دي كرومات پتاسيم كلر جيوه +آب :  

  فر شده% فرمالين در نمك و محلول گلوتار آلدئيد با10محلول  *ساده ترين فيكساتيو :
  ساعت است. 12مدت زماني كه بافت در يك فيكساتيو قرار مي گيرد حدود 

  روند ثبت در ميكروسكوپ الكتروني به روش دو گانه بافري گلوتارآلدئيد و محلول تترواكسيداسميوم است.
  :(Embedding) بلوك گيري .2

الكل را توسط گزيلل يا زايلين از آنرا در پارافين قرار مي دهيم  گرفته مي شود(دهيدراتاسيون)آب بافت  بافت را از محلول الكل با غلظت تصاعدي (الكل مطلق) عبور داده
  بافت سرد و آماده برش قرار داده 56-60بافت را در پارانين مذاب با درجه حرارت  (شفاف سازي)(clearing)بين مي برند چون پارافين در الكل غير قابل نفوذ است. 

  روسكوپ الكتروني به جاي پارافين در قالب گيري از اپوكسي استفاده مي كنيم.*براي مطالعه ميك
  : sectioningبرش بافت يا  .3

  ميكرون 3- 10ضخامت بين  
 توسط ميكروتوم برش داده مي شود  

ز جراحي فرستاده مي شود ابتدا منجمد كرده سپس با تيغه براي برش با ميكروسكوپ الكتروني از تيغه هاي الماسي يا شيشه اي استفاده مي شود و براي برش بافت هايي كه ا : نكته
  .برش مي دهند 

  : stainingرنگ آميزي .4
  رايج ترين رنگ آميزي هاH&E .يا هماتوكسيلين ائوزين است  
 هماتوكسيلينقسمت هاي اسيدي (بازوفيل )را رنگ مي كند (مثل هسته) - بازي است  
 ائوزين  را رنگ مي كند(مثل سيتوپلاسم) قسمتهاي بازي (اسيدو فيل) –اسيدي است  
 هسته بازوفيل است .بنفش مي شود  
  سيتوپلاسم اسيدوفيل است قرمز مي شود  

  ي شود.رنگ آميزي در ميكروسكوپ الكتروني با املاح سرب صورت مي گيرد.(رسوبش بصورت الكترولوسنت يا الكترودانس و تصاوير سياه و سفيد ايجاد م نكته:
   Mounting)چسباندن (سوار كردن .5

فشار مي دهيم تا حباب هاي هوا خارج  لامل را روي آن قرار داده روي برشي كه به لام چسبيده يك قطره چسب كه ضريب شكست اش نزديك به شيشه است قرار مي دهيم 
 برش بافتي صاف گردد. شود

ده كه فقط بوسيله دست يا به صورت مصنوعي روي لام ايجاد شده است ديده مي شود كه به اين : حبابهاي هوا با اجزايي كه جزو بافت نيست يا رنگ پاشيده ش Artefactاجزاي  - 
  مي گويند. Artefactاجزاي 
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اجزاي مختلف تلفيق مي كنند و در بافت ها ، پروتئين هاي مختلفي وجود دارد .گاهي براي افتراق آنها از تلفيق رنگ هاي تري كروم مالوري ماسرن يا دوسه رنگ اسيدي را  : نكته
  رنگ مي گيرد.

  رنگ آميزي وان گسين جهت مشخص كردن رشته هاي كلاژن قرمز مي شوند   عضلات واپي تيلوم .زرد مي شوند  
  رنگ آميزي ارستئين  جهت رشته هاي ارتجاعي يا الاستيك قهوه اي يا سياه مي شود  
 رنگ آميزي گيسما وليشمن جهت گسترش هاي خوني 

 اد شيميايي از روش هاي هيستيو شيميايي و سيتو شيميايي استفاده مي شود.براي تشخيص مو 

 (پريوديك اسيد ستف) PASواكنش 

 جهت تشخيص گليكوژن مولسي هاي اپي تليال پلي ساكاريدي خنثي گليكو پروتئين ها  
 شاهد آن آنزيم هاي مربوطه است  
  براي مطالعهRNA نوان مثال آبي تولونيدين و بلورو متيلين به شدت رنگ مي گيرندو شاهد آن آنزيم ريبوكلئاز است كه رنگ از ميل تركيبي  زياد آن با رنگ هاي بازي بع

RNA را از بين مي برد 

وليكي كه تجمع و سوران سياه كه رنگ قرمز و سياه را به چربي مي دهد امكان تعيين مكان كلسترول فسفوليپدها و بيماري هاي متاب IVبراي تشخيص ليپيدها باسوران  : نكته
 داخل سلولي انواع ليپيد روي مي دهد استفاده مي شود.

  براي تشخيص DNA  (توسط معرف شيف) روش فولگن  
  ندار مي كنند.كربوهيدراتهاي سطحي سلول از اتصال آنها به لاكتين استفاد مي كنند كه پروتئين هايي از دانه هاي گياهي اند كه با پراكسيد از نشا  براي تشخيص گليكوليپيدها 

  روش ايمونو سيتوشيمي AAبراي تشخيص  *
  براي تشخيص مكان  پروتئين ها: روش آنتي بادي فلوتورسان و ايمنوستيو شيمي  *
  از سانتريفيوژ افتراقي استفاده مي شود(توسط نيروي گريز از مركز) جهت جدا سازي اجزاي سلولي و مزالعه آنها   *

  : اجزاي ميكروسكوپ نوري
 متراكم كننده( عدسيCONDENSER نور را متمركز :(  ايجاد مخروطي از نور شيي را روشن مي كند  
 )عدسي شييءOBJECTIVE تصوير را بزرگ كرده :( آنرا در جهت قطعه چشمي مي اندازد 

 )قطعه چشميCGEPIECC دوربين  ,صفحه عكاسي  ,): تصوير را بزرگ تر مي كند بر روي شبكيه 

 ترين فاصله بين شيي كوچك كه در آن فاصله بصورت اشيايي مجزا قابل مشاهده مي شودكوچك:  قدرت تمركز

  ميكرومتر است 2/0بالاترين قدرت تمايز ميكروسكوپ نوري تقريبا  
 به كيفيت عدسي شيي آن وابسته است عدسي چشمي فقط تصوير را بزرگ مي كند  

 ) سرعت نور تغيير مي مي كند:  يك سيستم عدسي دارد (اشيايي شفاف ميكروسكوپ:؟؟؟؟؟ فاز

  بعدي ايجاد مي كند 3يك تصوير ظاهر  ميكروسكوپ تداخل افتراقي نومارسكي:
  مطالعه با ميكروسكوپ با نور پلاتريزي: 
 وقتي نور معمولي از درون يك فيلتر پولاريزه كننده (مانند يك پولارويه)مي گذرد ارتعاش در يك جهت  
  قرار داده شود كه عمود باشند اگر فيلتر دوم بالاي فيلتر اول نوري از دستگاه عبور نمي كند  
  اگر سلولز كلاژن ميكروتوبوي و ميكروفيلان ها بين دو فيلتر باشند  بصورت ساختمان هاي روشني در يك زمينه تيره ديده مي شوند(بد ليل چرخش محور نور خارج شده از

 فيلتر پولاريزه كننده

 ):  BIREFRINGENCEخاصيت انك و مضاعف(

  توانايي چرخاندن جهت ارتعاش نور پولاريزه
  ميكروسكوپ هم كانون:

  )DETECTOR*لايه هاي بسيار نازك يك سلول يا برش به دقت به كانون در آيند.( نور به 
  اصول:

 بر خلاف ميكروسكوپ نوري نمونه توسط پرتو بسيار كوچكي از نور روشن شود  
  تصوير از يك روزنه كوچك مي گذرد صوير جلو يا پشت متوقف شده و درخشش مضر اشياي خارج از كانون از بين مي رودت  
 عملكرد ميكروسكوپ هاي هم كانون: 

 نور پردازي توسط يك منبع ليزري تامين مي شود  
  فراهم شود.چون اين منبع يك نقطه ي بسيار كوچك است بايد بر روي نمونه حركت داده شود تا امكان مشاهده منطقه وسيعتري از نمونه  
 بخشي از نمونه كه مورد بررسي قرار دارد بايد توسط يك مولكول فلوئورسان نشاندار شود 
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 نور منعكس شده توسط نمونه براي تشكيل يك تصوير مورد استفاده قرار مي گيرد 

 (رتكتوم گرفته مي شود) نور منعكس شده توسط يك ابزار كشف كننده 

 ميكروسكوپ فلوئورسان:

  در بخش قابل رويت نوري قرار مي گيرد * نور بنفش و فيلتر توسط نور فرا*

Acridine organe  با :RNA,DNA تركيب شده  نمونه اي از تركيبات فلوئورسان سبز مايل به زرد و مجموعهRNA‐acridine organe  يك نور نارنجي مايل به قرمز
  ساطع مي كند.

  ميكروسكوپ الكتروني:
  : نخستين عدسي يك كندانسور است . كه پرتو الكترونهاي روي برش متمركز مي كندميكروسكوپ الكتروني انتقالي .1

  قدرت تمايز بالا (nm) 1/0 –  برابر ديده مي شود 400.000جزئيات تصوير با بزرگنمايي  
  اساس كار: پرتو الكتنرونها ا جذب آند شده الكترونها توسط گرم كردن تنگستن در خلاء آزاد مي شوند.اكترونه - منحرف مي شوند  عدسي ها  –سرعت مي گيرند

  ميكروسكوپ الكتروني وارونه اند
  الكترون  عدسي شيي  ايجاد تصوير  روي صفحه فلورئسان ثبت مي شود 

  تصاوير  برش بافتني نازك  –سياه و سفيد(nm) 90-40 

تو الكتروني باريك برخلاف ميكروسكوپ الكتروني انتقالي الكترون ها در ميكروسكوپ الكتروني پر –بعدي كاذب  3): ايجاد نماهاي scannirg. ميكروسكوپ الكتروني اسكنينگ(2

 اسكنيگ از درون نمونه عبور نمي كنند.
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  فصل دوم 
  سلول شناسي

 : سلولها 
 فاقد هستيون –پلاسما دارند فاقد پوشش هسته اي  : پروكاريوت  
 داراي هستيون –ه اي داراي هسته مشخص با پوشش هست - بزرگتر : يوكاريوت  
 مستقل اعمال حياتي انجام مي دهند –: آميب ها   ته ها)خپروتوزوئز ها(تك يا  

  سلولهاي بصورت گروه هايي گرد هم مي آيند و زندگي مشترك مي كنند. : متازوئر ها (ارگانيسم هاي چند سلول)
  انواع سلول فرد بالغ را بوجود مي آورند. تبديل به پلاستومر  زيگوت

  ليپيد ها و اسيدهاي نوكئليك) ,ماكرومولكولها آلي مثل پروتئين ها پلي ساكاريد ها  ,املاح ,الكتروليت ها ,سيتوپلاسم + هسته (حاوي آب  پروتوپلاسم 
  مي كربو هيدراتليپو پروتئين يعني ليپيد+ پروتئين+ ك همراه اجزاء محلول آن)ساختمان غشاء  micritrulecular: ستيوزل (حاوي  ماتريكس سلولي
  : فسفولپيدها + فسفو گلسيريد+ اسفنگو ليپيد+ كلسترول ليپيدهاي غشاء
  : فسفوليپيدها

  سر قطبيPolarhead –  حاوي گروه فسفات + آب دوستhgdrophilic  
  دنباله غير قطبيnonpolar – آب گريز - در مركز 

لايه تيره 2م در طرفين غشاء بيشتر از مركز آن رسوب مي كند و همين امر موجب سه لايه ديده شدن غشاء (نمونه هاي آماده شده براي ميكروسكوپ الكتروني اسميو : نكته مهم
  در طرفين و يك لايه روشن در وسط)با ميكروسكوپ الكتروني مي گردد.

  : نكته مهم
  ء بيشتر است زيرا فشردگي زنجيره هاي بلند فسفو ليپيد را در هم مي شكند.ميزان سيال بودن غشاء بستگي به ميزان كلسترول آن دارد.هر چه ميزان كلسترول بيشتر سياليت غشا

 ي كندبرخي گليكوليپدها حاوي زنجيره هاي اوليگوساكاريد اند كه از سطح غشاء سلولي به سمت خارج امتداد دريافته و به عدم تقارن ليپيد كمك م  
 ) شكسته شود)شكافت غشاء هنگامي روي مي دهد كه يك سلول به طريق انجماد 

  ضعيف هيدروفوب شكافتگي غشاء در طول خط ضعيف كه از دنباله هاي اسيد هاي چرب فسفوليپيد هاي غشايي تشكيل شده است روي مي دهد. چرا كه تنها پيوندهاي
 هستند كه دو نيمه غشاء را در طول اين خط متصل نگه مي دارند.

 : پروتئين هاي غشاء
  دهند. % وزن غشارا تشكيل مي50بيش از 

  حفظ شكل سلول در گويچه قرمز خون و فعاليت آنزيمي متعددي دارند.
  :  پروتئين ها

  از غشاء به سادگي جدا مي شوند.   •ارتباط سستس با غشاء دارند  •فعاليت آنزيمي   •: در سطح غشاء  periphera proمحيطي .1
  : integral pro=trans mem braneسراسري يا داخلي يا پرده گذار  .2
 لايه سطحي و اين حاصل واكنش هيدرو فوب بين ليپيدها و اسيد آمينه ي  2سرتاسر ضخامت ليپد - لايه اند 2: در داخحل ليپيد وتئين هاي سرتاسري يا انتگرالپر

 غير قطبي است كه در پوست خارجي پروتئين هاي داخلي وجود دارد.

(بعلت وجود ناحيه آب گريز در مركز)عقيده براين است كه پروتئين هاي سراسري بعنوان كانال هايي براي  لايه نيستند. 2مواد محلول در آب قادر به عبور از ليپيدها ي 
  مبادله موادمحلول در آب از قبل يونها عمل مي كنند.

 : يك چند يا غشاء از يك سو تا سوي ديگر دور مي خورند. پروتئين هاي خلال غشايي يك گذري يا چند گذري 

كوليپيدها ديده مي ن ها هم مثل ليپيدها در سطح خود به كربوهيدراتهاي غشاء كه از نوع اوليگوساكاريد مي باشند.وصل مي شوند كه بصورت گليكوپروتئين و گليپرونئي : نكته مهم
  شود. تركيبات فوق داراي خاصيت آنتي ژنتيك و بعنوان رستپور گيرنده در سطح سلول عمل مي كنند.

 ن هستند.تمام غشاهاي سلولي نامتقار  
 مدل موزائيك سيال براي غشاء گفته شده  
درون غشاء  غشا سلول مثل دريايي از ليپد است كه پروتئين ها مثل يخ هايي در سطح آن شناورند و بعلت سيال بودن غشاء پروتئين ها سراسري مي توانند : cappingكلاهك

  بطوري محدود جابجا مي شود.
 سه هايي به سطح سلول منقل مي شوند.دستگاه گلژي تكميل مي شوند ودر كي  

  : سيتم هاي انتقال غشاء
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  :  Diffusionانتشار .1
   انتشار: مبادله مواد محلول در چربي آب و اكسيژن وco2 تحت تاثير شيب غلظت  
  انتقال با واسطه يا انتشار تسهيل شدهfacilitated  

 با صرف انرژي و بر خلاف شيب غلظت با واسطه پروتئين سراسري na,k ca, cl,انتقال الكتروليت هاو :  active transportانتقال فعال  .2

  فاگوسيتوز –با واسطه سپتوز  -پنيوستيوز : اندوسيتوز .3
 مايعالت به رستپورهاي غير اختصاصي سطح سلول متصل  - آشاميدن سلول : پنيوسينوزغشاء فرو مي رود(پنيوزوم) و زيكون   به ليزوزهم پيوسته و تحت

 هاي آن تجزيه مي شوند و يا بعنوان حاصل عمل مي كنند و پس از طي بخش داخلي سلول و پيوسش به غشاء مقابل محتويات خود را از سلول عبور تاثير آنزيم
  مي دهند. عبور مواد از ديواره مويرگها(پنوسيتوز) نمونه ي اين روش است.

 ل برخي هورمونهاي پروتئين ليپو پروتئين هاي . گليكوپروتئين ها و بعضي ويروس ها از اين اتصال ماده به رستپو اختصاصي انتقا :ر آندوستيوز با واسطه رستپو
  طريق است.

بوسيله پروتئين كلاترين پوشيده مي شود. كه چاله روكش نمام داردغشاء همه ي آندوزوم ها محتوي پمپ هاي  غشاء در محل تجمع رسپتورها فرورفته 
H+ است كه باATP  و محيط داخلي آنها را اسيدي مي كنند.اسكلت سلولي + پروتئين هاي حركتي به كار مي افتد .مسئول حركات و زيكولي است  

 فاگوستيوزPHAGOCGTOSIS  : غير اختصاصي است و زيكولهاي فاگوزوم اگزوستيوز : غشاء سلولي داراي تراكم يالايي از بار كمنفي است (بخش هاي فسفاتي
  فسفوليپيد ها)

  انجام مي شود و پديده جوش خوردگي را آسان مي كند. +CAكمك شماره از پروتئين هاي ويژه با كمك اگزوسيتوز به 
LDL : .غني از كلسترول است. و زيكولهاي پوشيده نشده با آندوزومها جوش مي خورند  LDL به ليزوزوم ها منتقل مي شود تا هضم شود  

% انرژي ميتوكندري بصورت پيوندهاي فسفات 50يميايي نهفته در مواد آلي مختلف را به انرژي قابل استفاده سلول تبديل كنند.مركز مولد انرژي سلول اند انرژي ش : ميتوكندري ها
  % بصورت گرما تلف مي شود. تا دماي بدن را حفظ كند.50ذخير ه ميگردند.  ATPپر انژي در مولكولهاي 
  محدود مي كنند. دو غشايي كه يك فضاي بين غشايي را : ديواره ميتوكندري

  شركت مي كنند پوشيده شده اند. ATPتوسط واحدهاي كروي كه در تشكيل  : تيغ ها
  كريستالهاي مترشحه استروئيد مانند سلولهاي غدد فوق كليوي و گناد لوله اي شكل هستند. : نكته مهم

در فسفر يلاسيون اكسيداتيو سيستم هاي انتقال الكترون دخالت دارند روي اين غشاها قرار  كريستال ها سطح داخلي ميتوكندري ها را افزايش مي دهند و آنزيم و اجزاي ديگري كه
به خرج جرياني از پروتونها از ميان  ATPدر ساختمان هاي كروي شكلي است كه توسط پايه هاي استوا نه اي به غشاء متصل هستند و ساختار  ADPبه  ATPدارند. سيستم تبديل 

  رت مي گيرد.اين واحدهاي كروي صو
  فضاي محدود شده بوسيله غشاء دروني را ماتريكس ميتوكندري مي نامند.

فسفات و ساختمانهاي ايبوزوم مانند مي باشد. حفظ  ,و گرانولها ريز و تراكم مملو از كلسيم منيزيوم  DNAمحتوي ماده اي يب شكلي است كه سر شار از پروتئين  : ماتريكس
  در سيتوزئل بالا باشد ميتوكندري ها آنرا به داخل پمپ مي كنند. ++CAط ميتوكندري انجام مي شود. وقتي در حد پاييني توس ++CAغلظت 

  ) و بتا اكسيداسيون اسيدهاي چرب نيز درون فضاي ماتريكس قرار دارد. VERBDآنزيم هاي مورد نياز براي چرخه اسيد سيتريك( نكته مهم :
  توليد مي شود. CO2مصرف و  O2كربس ميتوكندري مركز تنفس سلول چون در سيكل 

DNA  :مستقل از  - حلقوي ستميتوكندريDNA  سلولي قادر به همانند سازي با داشتنDNA ريبوزوم و اسيدهاي ريبونوكائيكmRNA,+RNA,Rrna  قسمتي از آنزيم هاي
  مورد نيازش را سنتز مي كند.

ز و وارد آن مي شوند. منشاء ميتوكندري ها يك سلول اجدادي پروكاريوتيك است كه با روند درون همزسيتي در يك در سيتوپلاسم سنتيال بقيه پروتئين ها و آنزيم هاي ميتوكندر
  سلول يوكاريوتيك ميزبان سازگاري يافته اند.

  مي آيد.بدست  , در مورد تبديل انرژِ در ميتوكندري: انرژِ مورد نياز از سيستم انتقال الكترون موجود در غشاي داخلي  : نكته مهم
Thermagenin pro  :) كه در بافت چربي چند حجره اي است.مسيريshunt  براي جريان بازگشتي پروتون ها ايجاد مي كند. اين جريان بازگشتي كه موجب هدر رفتن انرژي(

  كند. يتوليد نم ATPبصورت گرما مي شود.
  بيماري هاي ناشي از كمبود ميتوكندري:

 انشي از جهش  -ضعف اندامها - دشواري بلع-افتادگي پلك فوقاني-با اختلال عضلاني همراه اندDNA  
  توارث ميتوكندري ها مادري است.زيرا ميتوكندري هاي كمي از هسته اسپرم در سيتوپلاسم زيگوت باقي مي مانند. در مورد نقائصDNA  هسته اي توارث مي تواند از هر يك

 ها شكل ميتوكندري ها تغيير مي يابد. از والدين يا از هر دو صورت بگيرد در اين بيماري

  ها:ريبوزوم

PRO+rRNA :  
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اند. به همين ذليل در سلولهاي فعال از نظر پروتئين سازي سيتوپلاسم يا حداقل نواحي غني از ريبوزوم ها بازوفيل به شدت بازوفيل RNAريبوزوم ها با داشتن گروه فسفات همراه 
  ديده مي شوند.

  حي را در گذشته در سل.لهاي غددي ارگاستوپلاسم در سلولهاي عصبي و اجسام فسيل مي ناميدند.اين گونه ن ا نكته مهم:
 ريبوزوم ها با رنگ بازي مثل متيلن بلو و تولوئيدن بلوبه شدت رنگ مي گيرند  
  وم يا پلي زوم موسومند.ريبوزوم هاي متعددي در حال ترجمه بصورت زنجيري مشاهده مي گردند.كه به پلي ريبوز ,در جريان سنتز پروتئين  
 .ريبوزوم هاي آزاد سنتزپروتئين هايي را عهده دار هستند كه مصرف داخل سلولي دارند 

  پروتئين هايي را سنتز مي كنند كه به خارج از سلول ترشح مي شوند.مثل آنزيم هاي گوارسي و هورمونها ,ريبوزوم هاي چسبيده به شبكه آندوپلاسمي 

RER انه دار)(شبكه آندوپلاسمي د 

  باعث چسبيدن زير واحد بزرگ ريبوزوم به آن مي شود. RERدر  I,IIپروتئين ريبوفورين 
 SIGNAL RECEPTOR PARTICLE=SRPعاملي كه باعث مي شود پلي ريبوزوم بصورت آزاد باقي مانده يا به خارج از سلول ترشح شوند حاوي كرون هايي است كه پپيتد ويزه (

  مي گردد. RERزوم چسبيده و موجب چسبيدن آن به ريبوفورين غشا )به زير واحد بزرگ ريبو
  (شبكه آندوپلاسمي صاف):  SERوظايف 

  كلسترول وهورمون هاي استروئيدي ,متابوليسم ليپدها:سنتزتري گلسيريد  .1
و افزودن يك ماده  اكسيده كردن  ,ريق متيله كردن ):از بين بردن خاصيت سمي مواد مختلف توسط آنزيم هاي متصل به غشاء و از ط Detoxificationخنثي سازي سموم( .2

)conjugation در سلولهاي كبدي بسيار گسترده مي باشد(  
به شكل شبكه ساركوپلاستيك است بعنوان منبع ذخيره كلسيم در درون سلول است كه در پاسخ به تحريكات  SER ,ذخيره كلسيم: در سلولهاي عضله مخطط و قلبي  .3

 م از آن سبب شروع فرايند انقباض مي شود.خروج كلسي ,انقباضي 

 ) TRANS)و يك سطح معقر( CISداراي يك سطح محدب ( دستگاه گلژي:
  ) Formingfaceسطح سازنده( سطح محدب

  در پروتئين هاي منتقل شده به دستگاهاي گلژِ تغييرات زير به عمل مي آيند.
  (پروتئينها) بريده شدن قطعات اضافي از مولكولهاي اوليه  
 افزوده شدن مواد قندي  
 تغليظ و بسته بندي  

  )نيز مي نامند. secretorgگرانولها بصورت محصور در غشاء از سطح معقر گلژي خارج مي شوند.به همين دليل سطح معقر گلژي را سطح ترشحي (
  اسيدفعال هستند. PHهمه در  سولفاتاز - فسفوليپلز -فسفاتاز - نوكلئاز -گليكوزيدا–پروتئاز  : آنزيم هاي ليز و زومي

  ) ساخته مي شوندGERLكه در ارتباط با گلژي است ( RERليزوزم ها در 
  :تازه ساخته شده ) Primargليزوزوم هاي اوليه(

  وم ثانويه مي نامند.پس از پيوستن ليزوزوم اوليه به يك ماده ي فاگوستيه شده يا ارگانل فرسوده شده و شروع فعاليت گوارشي آنراليزوز ): secandargليزوزوم ثانويه(
  گوارش مواد خارجي واردبه سلول توسط ليزوزوم : )heterophaggدگر خواري(
  گوارش اجزاء فرسوده درون سلولي: ) awtophagyخودخواري(

  مواد غير قابل هضم جمع شده در آن : ) Residual bodyجسم باقيمانده(
  ستيوزي + ليزوزوم هاي اوليهوزيكولهاي پنيو: ) multive secularاجسام مالتي وزيكولر(

د مايل به قهوه اي اجسام باقي مانده در درون سلول انباشته شده و بصورت ذرات زر- و سلولهاي كبدي- نورونها–در سلولهاي با عمر طولاني مانند سلولهاي عضله قلبي  : نكته مهم
  كه به آنها ليپوفوشين يا پيگمان سالخوردگي مي گويند.ديده مي شوند.

  ):storage disease(ذخيره اي يا انباشتگي بيماري

د و سر انجام مرگ زود رس سلول مي اگر ليزوزوم ها بعلت نقص ژنتيكي فاقد آنزيم لازم براي حذف مواد معين باشد آن مواد در داخل سلول تجمع يافته و باعث اختلال در عملكر
  شوند. اين شرايط به بيماري ذخيره اي موسوم است.

  التهابي در بيماريهاي آنزيم ليزوزومي به بيرون سلول ريخته آسيب بافتي  
  آنزيم ها ي ليزوزومي به خارج از سلول ترشح و باعث تجزيه مواد آلي استخوان مي گردد. ,در حريان تجزيه استخوان توسط استئوكلاستها  

ند در حالي كه ليزوزوم ها موادي را كه بصورت دسته اي (توده) وارد سلول شده اند يا پروتئاز عمدتا بر روي پروتئين  ها به صورت مولكولها منفرد عمل مي كن : نكته مهم
 وزيكول ها و اندامك هاي كامل را هضم مي كنند.

  در هراتهاي جزء محوري يك جزء تنظيمي حاويATP ase ر مي دهند.وجود دارد كه پروتئين هايي را كه مولكولهاي اوبيكيتين به آن چسبيده اند مورد شناسايي قرا  
  يك مولكول اوبيكتين به يك پماندليزين پروتئين ها را در جهت تخريب هدف گيري مي كند اوبيكتين 
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پروتئين توسط  توسط جزء تنظيمي شناسايي مي شوند ساير اوبيكتين ها به مولكول اول متصل مي شوند در پروتئين است كه قرار است تجزيه شود اتصال مي يابد 
ATP ase استفاده از انرژِ حاصل از  باATP پيچ خوردگي اش را از دست مي دهد  پروتئين به درون جزء محوري انتقال مي يابد(جايي كه پپتيدهاي هر يك حدودaa8 

  مولكولهاي اوبيكتين توسط اجزاء تنظيمي جهت استفاده محدود آزاد مي شوند. پپيتدها به سيتوزول منتقل   دارند شكسته مي شود).
  آمينو اسيد اكسيداز      و كاتالاز مي باشند.– D ,ته مهم : پراكسي زوم ها شبيه ليزوزوم ها اند كه حاوي آنزيم هاي هيدروكسي اسيداكسيداز نك

  )دخيلند. H2O2دو آنزيم اولي در توليد پراكسيد هيدروژن (
 50و كليه به آلوئيداستيك تجزيه مي شود. % الكل اتيلكي كه از طريق خون كسي به مصرف مي رسد و در پراكسي زومها كبد  
 هر سه آنزيم هايي كه در متابوليسم ليپيد دخالت دارند در پراكسي زومها يافت مي شود  

  شايع ترين اختلال پراكسي زومي آدنولكودسيروفي وابسته به كرومزومX هاي چرب با است. كه ناشي از يك نقص در پروتئين غشايي داخلي است.اين پروتئين در انتقال اسيد
اكسيداسيون نقش دارد. تجمع اين اسيد هاي چرب در مايعات بدن موجب تخريب غلاف ميلين در بافت عصبي و  – Bزنجيره ي بسيار بلند به درون پراكسي زومها جهت 

مي شود. كه با اختلال عضلاني شديد.  zellwegerپيدايش نشانه هاي  عصبي (نورولوژيك)گوناگون مي شود كمبود آنزيم هاي پروكسي زومي موجب سندرم كشنده ي 
ي خالي در سلولهاي ضايعات كبد و كليه و برهم خوردن سازمان دستگاههاي عصبي مركزي و محيطي همراه است.بررسي با ميكروسكوپ الكترومي نشانگر پروكسي زوم ها

 كبدي و كليوي اين بيماران

 :(Annulate lamellae)تيغه هاي حلقوي
 theي (در سيتوپلاسم خود حاوي ساختمانهايي مركب از كيسه هاي پهن و منفذ دار مي باشند كه به موزات هم قرار گرفته اند.مشابه غشا اسكلت سلولبرخي از سلولها 

cgtosueleton (  
وندو نقش مهمي در حركت اندامكها و حركت كل سلول نبز فيلامانهايحد واسط { كه باعث ايجاد حالت و شكل سلول مي ش ,فيلامانهاي اكتين (فيكروفيلامانها) ,شامل :ميكروتوبولها

  دارند.
  ميكروتوبول هترودايم œ  β تا توبولين 2در مژك ها و تاژك ها و ماتريكس سيتوپلاسمي سلولهاي يوكاريوت . ميكروتوبولها:

  ساختار ميكروتوبولي دارند. ,تاژك و مژه  ,سانتروزوم  نكته مهم :
  است. ++caواحد قرار گرفته اند.پليمريزاسيون توبولين تحت كنترل غلظت  13در يك مارپيچ سازمان يافته ودر هر دو ر كامل مارپيچ توبولين بصورت هترودايم 

دن توبولين بيشتر به ل از اضافه شميكروتوبولهاي مژك ها ثابت و پايدارند در حالي كه عمر ميكروتوبولهاي دوك ميتوزي كوتاه است توبولين كلشي سين با اتصال به ميكروتوبو
  بصورت رديف هاي پارا كريستالي توبولين در مي آورد. آنها را مجتمع كرده  )روند تشكيل ميكروتوبولها  taxolجلوگيري مي كند.تا كسول ( +انتهاي

متوقف كردن تكثير سلولي در  وين كريسين و تا كسول  ,ن متوقف كردن كروموزوم ها در متافاز و تهيه كاريوتيپ از وين بلاستي  از كلشي سين (ضد ميتوزي) كاربرد طبي: 
 -كركات كرومزوم ها در دوك ميتوزي –ملانين در سلول هاي پيگماني  –انتقال آكسوپلاسميك در نورون ها  توبولها در انتقال داخل سلولي اندامك ها و وزيكو لها دخالت دارند

  انتقال وزيكول بين بخش هاي مختلف سلول
  مژك و تاژك اند. ,جسم قاعده اي  ,ولها اساس ساختماني سانتريول ميكروتوب

تايي يك ديواره مشترك دارند. يك سانتروزوم متشكل از يك جفت  3تايي ميكرو توبول تشكيل شده ميكروتوبولها در يك دسته ي  3دسته ي  9هر سانتريول از  نكته مهم:
  هرسانتريول ما نند خود را مي سازد. به نحوي كه اكنون هر سانتروزوم دو جفت سانتريول دارد. - انترفاز sت قرار دارد.در مرحله سانتريول كه توسط يك ماده يگرانولار احاطه شده اس

  ميكروتو بول در هسته 3تايي ميكروتوبول +  3واحد   9سانتريول
  تايي 2واحد   9مژك

  واحد دوتايي در اطراف 9ميكروتوبول مركزي +   2 آكسونم
  مشترك است Aهتروديم با 2- 3در  B ميكروتوبول  -زير واحد A  13بول ميكروتو

  در انسان اسپرماتوزوئيد تنها سلولي است كه تاژك دارد.
  ي شوند.دارند خارج م ATPase) كه فعاليت  dynein)به يكديگر و توسط خارهاي شعاعي ( nexinدر آكسونم جفت هاي محيطي مجاور توسشط پل هاي پروتئين بنام نكسين (

Basal body  :در قاعده مزك و تاژك است  
) هستند كه  IMMOTILE CILIA SYNDROMEچندين موتاسيون در پروتئين هاي تاژك و مژك توصيف شده كه مسئول ايجاد سندرم مژكهاي بي حركت كاتناژنز ( : نكته مهم

  دو عفونت هاي تنفسي مزمن بعلت فقدان عمل تميز كنندگي مژك ها در جهات  تنفسي ناباوري در مر ,نشانه هاي آن عبارت اند از : بي حركتي اسپرماتوزئيد ها 
  بسيار مختلفي قرار دارند. در داخل سلولها ميكروفيلا مانها به شكل هاي 

  آرايش پارا كريستالي در سلول عضلاني در ارتباط نزديك بافيلامان ميوزين ضخيم .1
)فيلامانها در فعاليت هاي غشايي مانند آندوسيتوز اگزوسيتوز و فعاليت هاي مهاجرتي سلول  cell cortexقشر سلول ( بصورت پوششي نازك زير پلاسما سليم به نام .2

  دخالت دارند.
پلاسمي( دخالت (جريان سيتو ميكرو فيلامانها ارتباط با ارگانل هاي سيتوپلاسم و وزيكول و گرانولها دارند.فيلامانها در حركت دادن و جابجا كردن اجزاي سيتوپلاسمي .3

  دارند.
  تشكيل حلقه كيسه اي رشته اي مي دهند كه تنگ شدن آن باعث تقسيم سلولهاي ميتوزي مي شود ميكروفيلانها با ميوزين همراهند  .4
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  در بسياري از سلولها به نظر مي رسد ميكروفيلامانها بصورت سازمان نيافته اي در سيتو پلاسم پخش شده اند .5
 ,ا در اپي تليوم ها يافت مي شوند. تنوع موجود و كراتين بخاطر نقش هاي مختلفي است كه اين پروتئين ها در اپي درم ناخن ها سم شاخ ها پره - اند پلي پپتيدي 20:  كراتين

  پوسته ها و ...... در دفاع مقابل خراشيدگي و از دست رفتن آب و گرما دارند 
  منفرد است و ممكن است پادسمين يا پروتئين اسيدي فيبر يلي گليال پليمريزه شودفيلامان و يمنتين منشاء مزانشيمي دارند يك پروتئين 

  عضله قلبي و اسكلتي وجود دارد. zدر عضله صاف است ودر صفحات  ): skeletonدسمين(
  ليوم يافت نمي شوند.فيلامان گليال يا پروتئين اسيدي فيبريلي گليال آستروستيت ها هستند اما در نورون عضله سلولهاي مزانشيمي و اپي ت

ا مي تواند پلي پپتيد با وزن مولكولهاي بالا تشكيل شده اند(پروتئين هاي فيلاماني حد واسط اند).حضور يك نوع مشخص از فيلامان حد واسط در توموره 2از  نوروفيلامانها
 كاروتن ليپوفوشين  در ملانوليت پوست و يا خارج بدن بيابند سط سلول پيگمانها ساخته مي شوند تو –مشخص كند كدام سلول خاستگاه تومور است. رسوب مواد رنگي 

عضله قلب است مقدارش باسن افزايش مي يابد گرانئلهايش از ليزوزوم ثانئيه مشتق مي شود. نماينگر رسوبات غير قابل  –قهوه اي مايل به زرد در نورون  –پيگمان فراواني است 
  هضم اند.

  بصورت گرانول غشاء دار متراكم و داخل سلولي يافت مي شود. –شبكيه  –در اپي درم و لايه پيگماني  –فراوان  بسيار پيگمان ملانين 
 سيتوپلاسم مايع رويي نهايي حاصل از سانتريفيوژ سيتوزول است :  

 حركات داخل سلولي ارگانها را هماهنگ مي كند  
 توجيه گرويسكوزيته سيتوپلاسم است  
 محتوي هزاران آنزيم  
 كيلات لازم براي ساخت پروتئين ها در اينجاستتش  

جمي زيادي دارند(چون چسبندگي ماده باكتري هايي كه هيالدروئيد از (آنزيمي كه اسيدهيا لورونيك و بقيه ي گليكوزآمينو گليكان ها را تجزيه مي كند)توليد مي كند. قدرت تها
  زمينه اي بافت همبند را كاهش مي دهند.

ن ها در پروتئين بخش اصلي و غالب گليكو پروتئين ها است. زنجيره هاي پلي ساكاريدي خطي متشكل ازدي ساكاريدهاي تكرار شونده ي محتوي هگزوز آمي ,انبر خلاف پروتئوگليك
  ساختمان آنها شركت ندارند. در عوض كربوهيدرات هاي موجود در ساختمان آنها اغلب شاهد دارند.

  تركيبات ماتريكس بافت همبند اند كه باعث اتصال سلول به سبتر و سوسبتراي خود مي شوند. نكته مهم: گليكوپروتئين ها يكي از
  لامي نين گليكو پروتئين بزرگي است كه در اتصال سلول هاي اپي تليال به لايه قاعده اي كه يك ساختمان غني ار لامنين است شركت دارد. - فيبرويكتين گليكو پروتئين است

ويش در از سه پلي پپتيدي كه به فرم صليب هستند تشكيل شده است انتگرين بصورت پيوند حلال غشايي است.و با تمايل نسبتا پاييني به ليگاندهاي خ ,لامي نين  نكته مهم:
 PAXILINين داخل سلولي پاكسيلين (ماتريكس خارج سلول متصل مي شوند. وبه سلولها اجازه ي شناسايي شان را مي دهند. بات اكتين واكنش پيدا مي كنند. كه توسط چند پروئت

)ميانجي گري مي شود. كنش هاي متقابل ماتريكس خارج سلول و اسكلت سلولي كه انتگرين ها واسطه آنها هستند در هر جهت عمل مي  talin) و تالين ( vinculin) ونيكولين(ر
  ر بافت ها دارند.كنند و نقش مهمي در جهت دهي (هدايت) سلول ها و ماتريكس خارج سلولي هر دو د

  برش هايي كه فيبرونكتين شان غير فعال شده در خلال مراحل اوليه رويان زايي مي ميرند اهميت فيبرونكتين را نشان مي دهد. : كاربرد طبي
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  فصل سوم
  هسنه سلول:

  ) uncleous)كروماتين هستك ( nucleav envelopeاي ( هسته به صورت يك ساختمان گرد يا دراز در مركز سلول قرار گرفته است. اجزاي اصلي آن شامل پوشش هسته
ظم اندازه متغير و الگوهاي نا ماتريكس هسته اي است اندازه خصوصيات مورفولوژيك هسته ها در يك بافت خاص مشابه هستند اما در سلولهاي سرطاني هسته ها داراي شكي نامن

  معمول آيتپيك كروماتين هستند.
  پوشش هسته اي:

) ناميده مي شود اين دو غشاء و  perinuclear cisterna) حفره دور هسته اي ( nm 70 -40دو غشاي واحد موازي از هم جدا شده اند فضاي بين اين دو غشاء (هسته توسط 
ل تقسيم نيستند.كروموزوم ها با لايه فيبري تشكيل شده است. در سلولهايي كه در حا A,B,Cفضاي بين آنها پوشش هسته اي است. اين لايه از سه پروتئين اصلي به نام لامينهاي 

  مرتبط و همراه هستند.
  يك جفت غشاء+ حفره دور هسته اي پوشش هسته اي

شده و به پوشش هسته اي  پولي ريبوزوم ها به غشاء خارجي متصل هستند پوشش هسته اي بخشي از شبكه آندو پلاسميك است. پروتئين هايي كه در پولي ريبوزوم ها ساخته
باز نيستند بلكه يك صل هستند به طور موقت در حفرات دور هسته اي تفكيك مي شوند منافذ هسته اي شكاف هايي بين غشاهاي خارج و داخل هسته اي است.اين منافذ مت

)يون ها و  nuclear poresرت مي گيرد(پروتئين هستند. تبادل مواد ميان هسنه و سيتوپلاسم فقط از طريق منافذ هسته اي صو 100مجموعه منفذي مثبت وجهي متشكل از 
نانومتر از طريق يك روند فعال كه توسط گيرنده ها ميانجي  9نانومتر آزادانه و بدون صرف انرژيِ از اين منافذ عبور مي كنند.امل مولكولهاي بزرگتر از  9مولكولها يبا قطر حداكثر 

) حاصل مي شود. نخست پروتئين هاي داراي يك يا چند موقعيت سيگنال هسته اي به پروتئين هاي  ATPات (گري مي شود. انتقال مي يابند انرژي آن از آدنوزين تري فسف
مرحله دوم پروتئين هاي داراي سيتوپلاسمي خاص اتصال مي يابند. و مجموعه اي تشكيل مي دهند كه به طور گذار بودن صرف انرژِ به كمپلكس منفذ هسته اي متصل مي شود.در 

  به هسته انتقال مي يابندو پروتئين سيتوزلي در سيتوپلاسم باقي مي ماند. ATPنال هسته اي با استفاده از انرژي حاصل از موقعيت سيگ
  كروماتين:

  دونوع كروماتين وجود دارد هتروكروماتين و يو كروماتين
  يوكروماتين بخش كمتر پيچ خورده اي كروموزوم هاست.

با پروتئين هاي بازي (هيستون ها) متصل هستند تشكيل شده است.با واحدهاي ساختماني آن نوكلئوزوم مي باشد. داراي محوري متشكل  كه DNAكروماتين از رشته هاي مارپيچ 
 48ط يك قطعه قرار دارند. ارتباط بين نوكلئوزوم هاي مجاور توس DNAجفت باز  166كه در اطراف آنها  H2A,H2B,H3,H4كپي از هر يك هيستون هاي 2نوع ميستون است. 4از 

‐beads‐on‐aمتصل مي باشد. اين طرز سازمان بندي كروماتين دانه هاي تسبح يا مهره هاي يك رشته( DNA)به اين  H5ياH1بازي بر قرار مي شود. كه نوع ديگري از هيستون (

string .خوانده مي شود(  
نوكلئوزوم قرار دارد.در زمان متراكم شدن كروماتين به صورت كروموزوم  6يچيده اند. كه در هر دور آن نانومتري كروماتيني است كه درآن نوكلئوزوم ها به دور يك محور پ 30فيبر 

  در طي ميتوز يا ميوز درجات بالاتري از پيچ خوردگي يافت مي شود.
باشند.در هسته هاي روشن (كه توده هاي هتروكروماتين  كروماتين هسته راهنمايي براي فعاليت سلولي محسوب مي شود سلولهايي كه هسته ها يشان روشن هستند. فعال تر مي

  اندكي دارند.و يوكروماتين بيشتري دارند).
  بيشتري براي نسخه برداري اطلاعات ؤنتيكي وجود دارد. DNAسطح 

  كاربرد طبي:
  نسي را نمي دهد آشكار مي كند مانند هرمافرويسمجنسيت ژنتيكي را در بيماراني كه اندام هاي جنس خارجي آنها اجازه تشخيص هويت ج ,مطالعه كروماتين حبسي

فقدان  آزوسپرمي  ,اختلالات بيضه سندرم كلاين فلتر{كروماتين جنسي به مطالعه ناهنجاري هاي ديگري كه در كروموزوم هاي جنسي روي مي دهند كمك ميكند مانند:

  اسپرماتوزوئيد
ت كروموزومي را در تومورها لوسمي ها و بيماريهاي ژنتيكي نشان مي دهد. ارائه تكنيك هايي كه قسمت هايي مختلفي تعداد خصوصيات كروموزوم هاي يك فرد(كاريوتيپ) اختلالا

ي ين روش ها عبارتند از رنگ هااز كروموزوم را به صورت نوارهاي عرضي و با رنگ پذيري هاي دمختلف آشكار مي كنند. باعث شناسايي دقيق تر يك يك كروموزوم ها مي شود. ا
  ا)روش دورگه سازي درج Giemsaفلوئورسان يا رنگ آميزي خون (

  هستك:
و پروتئين است. هستك هنگام رنگ آميزي با هماتوكسين و آئوزين معمولا بازوفيل است. قسمت هاي مختلف هستك  r.RNAميكرومتر و سرشار از  1هستك با قطر حداكثر 

  عبارتند از :
  جفت كروموزوم هستند. 5ها را كد مي كنند. كه درژم انسان     Rrnaسازمان دهنده ي هستك شامل سكانس هاي بازي هستند    DNA. يك يا چند ناحيه كم رنگ محتوي 1
  : به صورت رشته هاي ريبونوكلئوئيد پروتئيني متراكم  parsfibrosa. بخش رشته اي يا 2
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  . بخش دانه اي شامل ريبوزوم هاي در حال بلوغ3
  كاربرد طبي:
وز در طي پروفاز بزرگ در سلولهاي روياني در حال تكثير در سلول هاي پروتئين ساز و در تومورهاي يدخيمي كه رشد سريع دارند. ديده مي شوند در تقسيم ميت هستك هاي

تئين ها متابوليتها و يون ها تشكيل شده است. هستك ازبين مي رود اما تلوفاز دوباره ايجاد مي شود.ماتريكس هسته اي در فضاي بين هستك ها و كروماتين وجود دارد و ار پرو
به  DNAپروتئيني كه قوس هاي  زمانيكه اسيدهاي نوكلئيك و ساير اجزاي محلول از ماتريكس هسته خارج شوند.اسكلت هسته اي به جا مي ماند. كه احتمالا در تشكيل يك پايه

  آن متصل هستند شركت دارد.
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  فصل چهارم
  بافت پوششي

  ن:بد ي بافت ها
 پوششي .1

  خوني (بافته هاي هم بندي تخصص يافته) ,غضروفي استخواني  هم بندي يا پيوندي .2
 عضلاني .3

 عصبي .4

 لايه پوشاننده سطوح خارجي و داخلي بدن را بافت پوششي (اپي تليوم) مي نامند. وظيفه اين بافت حفاظت جذب و ترشح مي باشد.

  دو نوع ساده و مطبق تقسيم مي شوند.براساس تعداد لايه هاي سلولي تشكيل دهنده آنها به 
  بافت پوششي ساده از يك رديف سلول پوششي تشكيل شده و به سه دسته تقسيم مي شود :

  سنگفرشي .1
  معكبي .2
 منشوري يا استوانه اي  .3

 ره كپسول بومن كليه ديده مي شود.از سلولهاي پهن و اين سلولها بصورت دوكي و خوابيده است كه در كيسه هاي هوايي ريه و ديئا بافت پوششي سنگفرشي ساده: 

  پوشش داخلي رگ هاي خوني و پرده هاي سروزي از نوع سنگفرشي ساده است.
  از لايه مزودرم جنيني منشاء مي گيرد دوتليوم « رگ هاي خوني 

  از لايه مزودرم جنيني منشاء مي گيرد مزوتليوم  پرده هاي سروزي
  رم جنيني منشاء مي گيرد.ساير اپي تليوم ها (از اندودرم و اكتود

  : از سلولهاي مكعبي يا هسته گرد ومركز ي تشكيل شده است. مجاري غدد ترشحي از اين نوع سلول تشكيل شده استبافت پوششي مكعبي ساده
تشكيل شده ديواره معده و روده ها از اين نوع  از سلولهاي بلند استوانه اي يا منشوري با هسته دوكي و قائم و عمود بر قاعده  سلول بافت پوششي منشوري يا استوانه اي:

  هستند.
معكبي مطبق و  ,طبقه روي هم قرار گرفتند. براساس شكل سلول هاي سطحي به سه دسته سنگفروشي مطبق  -از چند رديف سلول كه به صورت طبقه بافت پوششي مطبق:  

  استوا نه اي مطبق تقسيم مي شود.
 از نوع سنگفرشي و پهن و بقيه سلولها از نوع چند وجهي و عميق ترين لايه از نوع استوانه اي بلند يا كوتاه است. نام ديگر آن طبقه  سلول هاي سطحي آن : سنگفرشي مطبق

مطبق غير  سنگفرشي قاعده اي يا بازال است.در پوست سطحي ترين لايه ها از نوع سلول هاي شاخي است كه آن را سنگفرشي مطبقشاخي مي نامند.پوشش مري و واژن 
  شاخي

 :از دو يا چند رديف سلول مكعبي تشكبل شده مجازي دفعي بزرگ در غدد مترشحه از اين نوع هستند مكعبي مطبق 

 پوشش كام نرم در سطح رو به حفره  ,پوشش اپي گلوت  ,: سلولهاي آن از نوع چند وجهي و معكبي و سلو لهاي سطحي آن منشوري اند. گوشه ملتحه استوانه اي مطبق
 بيني از نوع مژكدار و مجاري دفعي بزرگ در برخي غدد از اين نوع سلول هستند.

ديده  در اين نوع اپي تليوم فقط يك رديف سلول بر روي غشاء پايه قرار مي گيرد ولي به علت كوتاه و بلند بودن سلولها هسته ها در سطوح مختلف: بافت پوششي مطبق كاذب 

 يوم از چند رديف سلول تشكيل شده است.اين سلول در مجاري تنفسي به صورت مژكدار ديده مي شود.شده و. به نظر مي رسد كه اپي تل

اين سلول فقط در مجاري ادراري ديده مي شود تعداد لايه ها و شكل سلول هاي سطحي آن در حالت كشش و استراحت متفاوت ديده مي شود.در  :بافت پوششي متغير

  رديف سلول مي باشد. 2تا3در مثانه پر رديف سلول و  5تا  4مثانهخالي 
 تحت برخي شرايط يك نوع بافت پوششي ممكن است به نوع ديگر تغيير يابد كه آن را متاپلازي مي نامند. مثلا بافت پوششي مطبق كاذب مژكدارتغييرات بافت پوششي :  

  .)2تنفسي در افراد سيگاري به سنگفرشي مطبق تبديل مي شود. كه قابل برگشت است(
  تكثير  غير طبيعي ولي كنترل شده بادفت پوششي است كه مي تواند مقدمه سرطان باشد.ديسپلازي: 

يفه جذبي دارند زوائد بسيار ريزي هستند به منظور افزايش سطح سلولها مختلف براي جذب بيشتر در پوشش روده اي باريك و لو له هاي پروگزيمال كليه كه وظ ميكروويلي ها:
پوشيده شدهدر اپي تليوم روده به حاشيه مخطط ودر لوله هاي كليوي به  glycocalyaح ميكروويلي  بوسيله لايه اي از گليكوپروتئين به نام روكش سلولي يا زياد هستند سط

  حاشيه مسواكي معروفند.
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آنها در مجاري تنفسي لاعث رانده شدن ذرات گرد وغبار به بيرون و در لوله هاي از نظر تعدادكمتر از ميكرويلي ها ولي از لحاظ اندازه باندتر از آن هستند.حركت موج مانند  مژه ها: 
  رحم باعث انتقال تخم به طرف به طرف رحم مي گردد.

)با  nexin(سري ميكرتوبول دوتايي در محيط و يك زوج ميكروتوبول منفرد در مركز ديده مي شود.هر دو تايي بوسيله پروتئين نكسين  9در هر مژه ): axonemeآكسونم(
در پروتئين هاي نئين بروز مي كند و باعث نازايي و  ATPASEدوتايي مجاور خود ارتباط دارد.يكي از اختلالات  مژه ها عدم تحرك آنهاست كه در اثر نقص ژنتيكي و نبود خاصيت 

  عفونت هاي شديد تنفسي مي شود.

  اتصال سوراخدار ,مدسموزو ,اتصال كمر بندي ,اتصال محكم{انواع اتصالات بين سلولي

مي  : غشاء سلول هاي مجاور چندين خط نواري به هم چسبيده و فضاي بين سلولي را مسدود كرده اند. به همين دليل آن را اتصال كمربند اسندادي TightIunctionاتصال محكم 
ايجاد چسبندگي بين سلولهاي اپي تليال است به نحوي كه عبور مواد بين سلولهاي  لايه اي ايجاد مي كنند.عمل اصلي اين اتصال 5نامند. غشا هاي مجاور را هم يكي شده و نماي 

بين سلولي عمل مي كند علاوه برنقش اپي تليال( مسير پاراسلولر) را در هر دو جهت حركت كند.اين اتصال در سلولهاي روده به عنوان سدي براي جلوگيري از عبور مواد به فضاي 
  ول ها يك اتصال فيزيكي محكمي ايجاد مي كند.انسدادي در ناحيه راسي سل

اين اتصال بعد از اتصال محكم در ناحيه ي راسي سلولهاي پوششي است.بصورت كمر بندي است كه از ضخيم شدگي غشاحاصل شده  ): zonule adlerebsاتصال كمربندي(
ء ضخيم شده فيلامنت هاي نازكي چسبيده اند كه از آكتين فيلامان هاي حد واسط و اسپكترين نانومتر از هم فاصله دارتد و به سطح سيتوپلاسمي غشا 15-20است.دوغشاء مجاور 

  تشكيل شده اند.
در اين اتصال غشابصورت پلاك ضخيمي در آمده است ضخامت آن به خاطر لايه اي متراكم در سطح  ):  Desmosome of MaculaadIarensدسموزوم يا پلاك اتصالي(

نانومتر حاوي فيلامنت هاي ظريفي است كه  15-20شد كه فيلامنت هاي حد واسط (تونوفيلامنت ها)نيز به آن چسبيده اند.فاصله بين غشاء دو سلول مجاور سيتوپلاسمي آن مي با
پروتئين شركت  12)حداقل  attachment plagueمانند پلي بين دو سلول قرار مي گيرند.به همين دليل اين نوع اتصال را اتصال پلي نيز ناميده اند.در اين پل يا پلاك اتصالي (

ين ساخته شده اند. پروتئين هاي خانواده مي كنند.سلولهاي غير اپي تليال فيلامانهاي حد واسط متصل به دسموزوم هانه از كراتين بلكه از پروتئين هاي ديگر مانند دسيمن يا ويمنت
cadlerin  در لوله آزمايش توسط برداشتن در چسبندگي دسمزوم ها شركت مي كنند.اين چسبندگيca++ .از بين مي رود  

شود. در دسموزوم ها پلا ك ها  اتصال دسموزومي در راس و بطور پراكنده در سطح سلول نيز ديده مي شود. همي دسموزوم (نيمه دسموزوم)باعث چسبندگي سلول به غشاء پايه مي
  از انتگرين ها ساخته شده اند.

  مي باشند. IV ده اي از پروتئين هاي خلال غشايي هستند كه محل هاي گيرنده براي ماكروملكولهاي خارج سلولي لامنينين و كلاژن نوع نكته مهم: مواد اخير خانوا
ركز آنها ايجاد مي نانومتري و هيدروفيل در م 5/1واحد پروتئيني طوري كنار هم قرار مي گيرند كه يك كانال  6در اين اتصال):  GapIunction=N exus (اتصال سوراخ دار 

اين ساختمان ها طوري در امتداد هم اند كه يك كانال ارتباطي بين دو سلول مجاور ايجاد مي كنند.هر يك از اين مجموعه هاي مرتبط   ,گررد.در غشا هايي كه در مجاورت هم اند
داراي مقاومت  Gapjunctionي ريزو اطلاعات بين سلولهاي مجاور را ممكن مي كنندمولكولها –كننده ي دو سلول را كانكسون (پيوند دهنده) مي نامند. كه مبادله ي يون ها 

  الكتريكي  كمتري نسبت به ساير قسمت هاي غشا است و امواج تحريكي به سادگي از آن عبور مي كند.
ند سلولها در بافت هاي مختلف بجاي واحدهاي مستقل بصورت حلقوي و يونها مي توانند از خلال اتصالات شكافدار بگذرد.و موجب مي شو GMP,AMPهورمون ها  نكته مهم:

مي تواندسرعت بين مولكولهايي كه قبلا از هم جدا بوده اند ايجاد شود. مهر كننده هاي متابوليك بخصوص آنها يي كه روند فسفر يلاسيون  Gap.Junctionهماهنگ عمل كنند.
مهار كرده و يا آنهايي را كه از قبل وجود ئاشته اند.از ميان ببرند اما به هر حال در غياب ساخت پروتئين اتصالات جدا مي توانند اكسيداتيو را مها مي كنند.مي توانند تشكيل اتصال را 

  تشكيل شونددر اين مورد كونكسون از زير واحدهايي ايجاد مي شود كه بصورت منتشر در غشاي پلاسمايي وجود دارند.
  در سلولهاي پوششي بلكه بين سلولهاي عضله ي قلب عضله ي صاف. و سلولهاي استخواني نيز ديده مي شود.(ونيز استئوسيت ها) اتصال سوراخدار نه تنها نكته مهم:

  در سلولهاي جنيني اين اتصال در رشد تمايز سلولها نقش دارند. Gap.Junctionبا توجه به فراواني 
  طراف از چه نوع است؟دسموزوم و شكافدارنوع اتصالات سلولهاي ميو اپي تليال با سلولهاي ا : سئوال

  اتصالات بين سلولي:
  (مثل نواحي چسبندگي دسموزوم ها و نيمه دسموزوم ها) adhetingچسبنده .1
  (نواحي انسدادي) impermeableغير قابل نفوذ .2
 (اتصال شكافدار) cimmunicatingارتباطي .3

تشكيل  PERLECAM)و پروتئوگليكاني بنام هپاران سولفات به نام  ENTACTINوتئين بنام لامي نين و انتاكتين () گليكو پرIV  )4تيغه پايه بطور عمده از كلاژن نوع نكته مهم:
 شده است كه بوسيله سلول پوششي مربوط سنتز مي شود.

  طرفين آن است(مثلا در كليه و ريه) در مواردي كه تيغه پايه دو سلول مجاور در كنار هم اند تيغه پايه داراي يك لايه تيره ضخيم در وسط و دولايه روشن در
  بوطه سنتز مي شود.تيغه پايه علاوه برسطح قاعده اي سلولهاي پوششي و اندوتليال در اطراف سلولهاي عضلاني شوان و چربي نيز ديده مي شودو توسط سلولهاي مر

  غشاء پايه = تيغه پايه + الياف اتيكولرزين آن
  به بافت هاي همبند زيرين متصل مي شود.  VIIين لنگري متشكل از كلاژن تيپ : لايه قاعد ه اي توسط فيبر نكته مهم
  دارد. ودر زير اپي تليومها در گلومرولهاي كليه و آلوئولهاي ريه قرار دارد. PAS)اشاره به يك لايه قابل رنگ آميري با   BASEMENT MEMBRANE: واژه غشاء پايه ( نكته مهم
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  يا يك غشاء قاعده اي + غشاي شبكه ايدو غشاء قاعده اي  غشاء پايه=
  بافت پوششي اصولا بدون عروق اندوتغذيه آنها از طريق انتشارات است (رگ خوني)

  عبور از غشاء پايه سلولهاي پوششيمواد غذايي با انتشارغشاء پايه رگ خوني
  غشاء پايه در تغذيه سلولهاي پوششي دخيل اند : نكته مهم

  شاخه انتهايي اعصاب حسي پس از عبور از غشاء پايه به حد فاصل سلولهاي پوششي نفوذ مي كند.در اكثر بافت هاي پوششي 
  در بالا سلولهاي پوششي  اند زيرش غشاء پايه (تيغه پايه + الياف رتيكولر) زير آن بافت همبند است.

  س همراه با آسترپا بافت همبند زيرين خود.مخاط يا پرده هاي مخاطي: اپي تليوم پوشاننده لوله هاي گوارشي تنفسي و اداري تناسل
  )سلولهاي اپي تليال را به غشا پايه متصل مي كند. Hemide smosome: اتصال نيمه دسموز ( نكته مهم

  ):  Glanular epitheliumبافت پوششي غده اي(
قسمت انتهايي آن پس از مستع شدن ناحيه مترشحه را بوجو.د مي  ن خود نفوذبصورت جوانه اي به بافت مزانشيم زيري سلولهاي طبقه بازال تكثير يافته در مراحل جنيني

  آورد
  ) بهترين نمونه غدد تك سلولي اگزوكرين مي باشند كه در ديواره لوله هاي گوارشي و مجاري تنفسي به زيادي يافت مي شود. gobletcellsسلولهاي جامي(

APUD   آنها وارد خون مي گردد نمونه ي غدد تك سلولي اندوكرين مي باشند.در ديواره لوله هاي گوارشي اند.و ترشحات  
  غده تك سلولي است. نورواند و كرين 

  پارانورون نام دارد. همه ي سلولها ي اندوكرين بدن 
  غدد مترشحه:

 لوله اي  
 (آسيني) خوشه اي  

 تك سلولهاي :

 AGOBLET CELLS (اگزوكرين)  
 BAPUD neuroendocrine (اندوكرين)  

  اع مترشحه:انو
  لوله اي منشعب. لوله اي پيچيده. لوله ساده.آسيني مركب. لوله اي آسيني مركب¸لوله اي آميني (خوشه اي)

  محل توليد سلول هاي جنسي غدد سلول زا 
  سروزي ص كدام نوع سلول ترشحي است؟: وجود شبكه آندوپلاسمي خشن فراوان كه منجر به بازوفيل بودن سيتوپلاسم مي شودو دستگاه گلژي توسعه يافته مشخنكته مهم

  غدد بزاقي پاروتيد(چند ضلعي يا هرمي همراه با هسته هاي مركزي مرورو قطبيت) ,آسنيارلوزالمعده :سلولهاي سروزي
در شكل ستون هاي موازي حفرات نكته مهم:سلولهاي سروزمي در منطقه قاعده (بازال ) خويش به شدت بازوفيل هستند. كه ناشي از تجمع موضعي شبكه آندو پلاسميك خشن 

  پوشيده از پلي ريبوزوم هاي فراوان است.
)مدور غني از پروتئين هاي گوارشي (مثل سلول هاي آسنيار  Secreotory granuleدر منطقه راسي يك مجموعه گلژي كاملا توسعه يافته و تعداد زيادي گرانول ترشحي (

  لوزالمعده) اين وزيكول گرانولهاي زيموژن اند.
  حركات گرانول هاي ترشحي و همه ي ساختمانهاي سيتوپلاسمي ديگر تحت تاثير پروتئين هاي حركتي و اسكلت سلولي سيتوزول اند.

  سلولهاي مترشحه سروز بازوفيلي شديد در بخش قاعده اي تعداد زيادي ريبوزوم دارد.گليكوپروتئين موسين بسيار هيدروفيل اند.
  گاه گلژِي در ناحيه راسي قرار گرفته اند. هسته در قاعده است دستگاه گلزي بلافصله در بالاي هسته است.گرانولهاي ترشحي زيموژن و دست

  مونوساكاريد ها توسط آنزيم هاي گليكوزيل ترانسفر كه از شبكه آندوپلاسمي و گلزِ وجود دارند به محور پروتئيني اضافه مي شوند.
و يك ل نرم كننده محافظ ارتجاعي و چسبنده بنام موكوس ايجاد مي  ز آزاد شدن موسين ها از سلول شدت هيدراته مي شوندسولفاسيون قندها در گلژيِ رخ مي دهد. پس ا

  كنند.
  گليكو پروتئين موسيني توليد مي كنند (گلژِ بالغ در بالاي هسته) goblet ( سلولهاي جامي روده ها(

است كه برخي پلي ساكلريدها را مشخص مي كند.(واكنش مثبت در سلولهاي جامي+ حاشيه برشي كع از ميكرو ويلن رنگ آميزي شده كه روش  PASكرك روده از طريق تكنيك 
  تشكيل شده.

  موكس ترشح مب كنند(هسته قاعده اي + سيتوپلاسم نامنظم + بافت همبند.) غدد ترشحي مري
  غده لوله اي آسيني مركب. سلول هاي روشن موكوسي و سلولهاي تيره سروزي است.سلول اپي تليال ترشحي در يك  SUBMANDIBULAR (  2غده بزاقي تحت فكي (

  ه را در برمي گيرند.بصورت طولي اند.چندين غده ي برون ريز (مثل غدد عرقي اشكي .بزاقي. پستاني. )حاوي سلولهاي ستاره اي يا دوكي شكل ميو اپي تليال اند.كه آسينوس هاي غد
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گر و به ي تليال بين لايه قاعده اي و قطب قاعده اي سلولهاي ترشحي يا مجرايي قرار مي گيرند.آنها توسط اتصالات شكافدار و دسموز ومها به يكدي: سلولهاي ميو اپ نكته مهم
ي ستيو كراتين متعلق هستند.مي  سلولهاي اپي تليال متصل اند.سيتوپلاسم شان حاوي فيلامان هاي فراوان اكتين و فيوزين است. حاوي فيلامنت هاي حد واسط كه يه خانواده

  و دسموزم ها به يكديگر و به سلولهاي اپي تليال متصل اند. Gapjunctionباشند.اين خود دليلي بر منشاء اپي تليال آنها است. وظيفه سلول ها منقبض شدن به بيرون است. توسط 

  .در غدد فوق كليه اند –تخمدان  -در يبضه سلولهاي استروئيدي:
  ن:خصوصياتشا

  سلولهاي چند ضلعي . گرد . اسيد و فيل. با هسته مركزي . سيتوپلاسم حاوي قطرات چربي است. .1
فراوان كه بصورت لوله هاي مرتبط به هم است.شبكه آندوپلاسمي صاف حاوي آنزيم براي ساخت كلسترول استات و سوبستراها و تبديل  SERسيتو پلاسم هاي  .2

  ا به آندروژن استروژن. و پروژسترون است.پرگننولون توليد شده در ميتوكندري ه
ستن زنجير ه جانبي ميتوكندري كروي يا درازي كه در لين سلولها وجو داردبجاي كريستاهاي تيغه اي و قفسه مانندي كه در ميتوكندري هاي حاوي آنزيم براسي شك .3

 ) SERكلسترول و توليد پرگنولون و ساخت استروئيد است(همكاري ميتوكندري 
ميتو كندري فراوان داراي حفرات لوله اي اند.انرژِ ي مورد نياز سلول را فراهم و در توليد هورمون  –فراوان قطرات چربي گلژي ليزوزوم  SERسلول توليد كننده استروئيد: : همنكته م

 )68هم وجود دارد(شكل صفحه  SERاستروئيدي نقش دارند.
  سلولهاي اپي تليال مشتق مي شوند. هم تومور خوش خيم و هم بدخيم از بسياري از انواع

  يك تومور بدخيم با منشاء اپي تليال است(توليد كراتين . موسين و هورمون) ) CARCINOMAكارسينوم(
  آدنوكارسينوم: تومور بدخيم كه از بافت اپي تليال غده اي بر مي خيزد(شايع ترين در بزرگسالان است)

  از منشاء اپي تليال هستند % كليه تومورها90بيش از  سالگي  45پس از 

  .سه طريقه كه سلولهاي غددي محصولات خود را ترشح مي كنند
نمايد.  : مواد ترشحي در راس سلول جمع شده و گرانولهاي ترشحي از طريق اگزوسيتوز به خارج سلول دفع مي شوند.بدون اينك شكل ظاهري تغييري حاصل مروكرين .1

  خارجي مثل غدد عروق معمولي و پانكراس به اين طريق ترشح مي نمايدغدد مترشحه داخلي و اكثر غدد مترشحه 
ردد مثل غدد : مواد ترشحي در ناحيه راسي (آپيكال) سلول جمعي مي شوندو در موقع ترشح ناحيه راسي همراه با مواد ترشحي از سلول جدا شده و دفع مي گآپو كرين .2

  عرق ويژه
 ترشحي شده و سپس دفع مي گردد. مثل غدد سباسه يا چربي در پوست : در اين روس كل سلول پر از ماده هولوكرين .3
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  فصل پنجم
  بفت همبندي

  سلول + ماده زمينه ايبافت همبند
  فيبرو بلاست + ماكروفاژ+ پلاسما+ ماست سل+ سلول چربي+ سلول مزانشيمي+ سلول مهاجر سلولهاي بافت همبند

  فيبربلاست: 
  (سنتز رشته هاي بافت همبند+ مواد آلي زمينه اي)فراوان ترين سلول بافت همبند است 

  اسيدو فيل و داراي زوائد بلندي است. سيتوپلاسم فيبربلاست
  اندازه سلول كوچك . هسته پررنگتر دوكي شكل (فيبروست) فعالترين سلول كاهش

  در صورت تحريك . قابل برگشت اند فيبروسيت

  خاموش فعال       فيبروسيت  فيبروسيت
  توليد عوامل رشد( رشد و تمايز سلول را تحت تاثير قرار مي دهند) - توليد پروتئين (كلاژنو الاستين)لتيام زخماوسيتفيبر

  ساخت رتيكون و الاستيك كلاژن
  ساخت پروتئوگلكانها و گليكوپروتئين هاي ماتريكس خارج سلولي  گليكوز آمينو گليكانها

  : نكته مهم
به بافت ها توسط  التهاب يا آسيبي تخريب مي شوند.توان بازسازي بافت همبندبه وضوح  نمايان مي شود در اين موارد فضاهايي كه پس از آسيب : هنگامي كه  ) SCARجوشگاه(

يجاد مي شود.كه مويرگ )ا SCARبافت هايي كه سلول هايشان تقسيم نمي شوند.(مثل عضله قلب) بر جاي مي مانند توسط بافت همبندي پر مي شوند و بدين گونه يك جوشگاه(
  خالت دارد.فيبروبلاست است.كم دارد و رشته هاي كلاژن زياد. بهبود برش هايي جراحي به ظرافيت بازسازي بافت همبند بستگي دارد. نوع اصلي سلول كه در روند ترميم د

  ت دارد.در حين ترميم زخم ظاهر مي شود كه به فيبرو بلاست و هم به عضله صاف شباه  ميوفيبروبلاست
. فيبريل هاي كلاژن در خارج از  CO ,. شبكه آندوپلاسمي دانه دار ER. فيلامنت هاي حد واسط درون سلولي (وايمينين) TF وزيكول هاي حاوي مواد ترشحي . : فيبروبلاست

  سلول
  ماكروفاژ ها:

  از مغز استخوان منشاء مي گيرند و مونوسيت هاي وارده از خون به بافت همبند هستند.
 HISTIOCOYTE)يا هيستوسيت( FIXED MACROPHGEنكته مهم: اغلب ماكروفاژ ها در بافت همبند غير فعالند و چسبيده به الياف كلاژن اند كه در اين حالت ماكروفاژ ثابت (
گرد يا بيضوي است)و حاوي گلژي توسعه يافته ميكروتوبول  )ناميده مي شود.ماكروفژ آزاد يا تحريك شده داراي هسته لوبيايي و خارج از مركزي (شكل اش در مقاطع بافتي معمولا

  ميكروفيلامنت و ليززوم فراوان است.
  ساختمان ماكروفاژ:

و قطرات )  PD)پاي كاذب براي فاگسيته كردن ( PHVواكوئل هاي هتروفاژيك كه از به هم پيبوستن ليزوزوم ها با فاگوزوم حاصل شده اند.( –)متعدد در سيتوپلاسم   LYليزوزوم ( 
  ). LDچربي (

  در التهاب مزمن سلولهاي ماكروفاژ شبيه سلولهاي پوششي بزرگ و چند وجهي شده و سلولهاي اپي تليوئيد ناميده مي شوند.
ته اي بنام ديوسلول جسم خارجي هسدر صورتي كه ماكروفاژ ها با اجسام خارجي بزرگ مواجه شوند كه قادر به فاگسيته كردن آن نباشند.به يكديگر پيوسته و سلولي بزرگ و چند 

)FOREIGN‐BODG IANT CELL .بوجود مي آورند(  
  ساير بافت هايي كه داراي سلولهايي با ويژگي هاي ماكروفاژ مي باشند. كه اساس متعددي دارند. مثلا:

  روفاژ ديواره سنيوزوئيديماك در ارگانهاي لنفي  ,ميكرگلي در بافت عصبي مركزي ,ماكروفاژرِيويدر ريه ,كوپفر است  در كبد
  فاگوسيت نيستند. (سيستم فاگوسيت تك هسته اي ) ,اتيكو لر و فيبروبلاست  - اندوتليال

  د دارند.ر كشتن سلولهاي توموري بر خورماكروفاژها شامل آنزيم ها(مثل كلاژناز)و سيتوكنين هايي كه در كاركرد هاي دفاعي و ترميمي شركت مي كنند و از توان افزايش يافته اي د
   در تهاجم تومور از ائوزنيوفيلي كمك مي گيرند.

  (پلاسموسيت ها):پلاسما سل 
  بازوفيل است. –فراوان  RENبيضوي يا تخم مرغي شكل با هسته كناري و   

  است كه با گلژي وسيع سلول مطابقت مي كند.در طرح هسته اش نقاط روشن كروماتين در آن منظره شبيه صفحه ساعت چرخ را به ايجاد مي كند.در بالاي هسته ناحيه روشني 
  تبديل به پلاسما( يكي از سلولهاي حاصل از تقسيم)  تقسيم  تحريك  Ag برخورد با B لنفوسيت 

  كه لنفوسيت را تحريك كرده) Agاختصاصي (عليه  Abتوليد 
  در كجا هستند؟ در بافت همبند آستر مخاط لوله هاي گوارشي و تنفسي
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  76ل صفحه شك نكته مهم:
  . نقاط تيره روشن كروماتين (چرخ ارابه اي كروماتين در هسته) RERساختمان پلاسما سل . حاوي . گلژي .

  ماست سل (ماستوسيت) 
  سيت)گ(ماستونكته مهم: در برشي از بافت همبند درم پوست . سلولهاي با گرانول هاي فراوان متاكروماتيك مشاهده مي شود.اين سلول كدام است؟ ماست سل 

  گرانولهاي بازوفيل دارند. محتويات گرانول محلول در آب هستند.
  ذخيره واسطه هاي شيميايي است كه در جريان واكنش هاي آلژيك آنها را آزاد مي سازند وظيفه اصلي

  مهمترين واسطه هاي شيميايي مترشحه بوسيله ماست سل ها: هپارين و هستامين
  تركيب شيميايي آن عامل متاكروماتيك بودن گرانول ماست سل است. - يسم چربي دخالت دارنددر متابول - ضد انعقاد خون هپارين:

  برخي از مولفين ماست سل ها را دو نوع متفاوت محسوب مي كنند. ماست سل هايي كه در غشا هاي مخاطي يافت مي شوندبجاي هپارين حاوي كندرواستين سولفات است
  :  هيستامين

  قرمزي و تورم موضعي افزايش نفوذ پذيري آنها  گشاد كردن مويرگ ها و
  ايجاد مشكل تنفسي(شبيه به آسم) منقبض كردن عضلات صاف ديواره برونشيسولهاي تنفسي

  واكنش هاي هيستامين در مجموع واكنش هاي آلرژيك ناميده مي شوند.
  ه ممكن است منجر به شوك آنافيلا كسي و يا حتي مرگ شود.واكنش هاي آلرژِيك ذر افراد حساس شده شديد اس و آنافيلاكسي ناميده مي شود.ك

  باعث انقباض آهسته عضلات صاف است توسط ماست سل ترشح مي شود  ماده آنا فيلا كسي با واكنش كند (لكوترين)
  ائوزينوفيلن موادي كه توسط ماست سل ها ترشح مي شوند: فاكتور جذب كننده

Eosinophil chemotactic factor كتور محرك پلاكتها و پروستاگلاندين ها. فا  
  است. IGEمترشحه توسط پلاسما سل بنام  Abغشا ماست سل حاوي رسپتورهاي متعدد براي نوعي از 

IgE : در پاسخ به ماده آلرژن به رستپورهاي سطح ماست سل چسبيده ودر آن حالت باقي مي ماند اتصالAg  با آنتي باديIgE سع ماست سل سطح ماست سل سبب ترشح سر
  عكس العمل بدن نسبت به ورودي مجدد مواد آلرژيك به بدن شديدتر و خطرناك ترند. مي شود

)غشاء مي گيرند و سلول هاي اجدادي كه در خ.ن گردش مي كنند پس از ورود به بافت همبند به ماست سل تمايز  STEMCELLماست سل ها از سلولهاي اجدادي مغز استخوان (
  مي يابند.
  همه ي سلولهاي زير جزء فاگوسيت هاي تك هسته اي اند.به جز؟ مهم: سوال

  ج: كوپفر            د:ميكروگلي الف: ماست سل     ب: مونوسيت         
  : سلولهاي چربي

  ه در ناحيه محيطي ديده مي شود.چربي بصورت قطره اي بزرگ حجم سلول را اشغال مي كند. هسته كاملا پهن و كنادي و ارگانل هاي پراكند –گرد و ياچند وجهي 
  ا مي شود.سلولهاي چربي در مقاطع بافتني بصورت تو خالي ديده مي شوند. چون چربي ذخيره شده در سلولهاي ضمن آماده سازي بافت در الكل و گزيلول ح

  : سلولهاي مزانشيمي
  تشكيل دهنده لايه مزودزم جنيني اندار نظر ظاهر شبيه فيبروبلاست اند.- 
  ) undifferentiatedسلولهاي متمايز نشده اند( - )اند multipotenitalاستعداده ( چند - 
  )ناميده مي شود. perivascular cellدر بالغين همراه با رگخاي خوني كوچك و مويرگ ها ديده مي شوند. و پري سيت يا سلولهاي دور عروقي( - 

  اي در تشكيل جوانه هاي عروقي شركت مي كنند.براي ترميم آسيب ه –تمايز به سلولهاي عضله صاف  پري سيت
  چربي و ماست سل ها تمايز به سلولهاي پري سيت

  سلولهاي مهاجر: 
  اينها سلولهاي خوني مهاجرت كرده به بافت همبند هستند. نوتروفيلها -اسيد و فيلها -لنفوسيت ها

  :رشته هاي بافت همبند
            كلاژن  
  رتيكولر  شده اند (رتيكولر از پروتئين كلاژن نوع از كلاژني تشكيلIII  
  الاستيكاز الاستين تشكيل شده  

  : رشته هاي كلاژن
  از پروتئين كلاژن ساخته شده اند(كه فراوانترين پروتئين بدن است)

 از همه انواع بافت همبند بدن هستند  
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  ائوزين  –در رنگ آميزي هماتوكسينقرمز اند  

 :سنتز كلاژن
) در آمده و 2œو يك زنجيره  1œتايي و مارپيچ ( دو زنجيره 3بصورت رشته هاي  RER ورود به  هستند 1œو2œدو نوع  ره هاي پلي پپتيدي مي سازندزنجي ريبوزو م ها
پپتيدهاي انتهايي  در خارج سلول پس از جدا شدن به خارج سلول ترشح  بسته بندي  پروكلاژن به گلژي مي رود ) ناميده مي شود PROCOLLAGENپرو كلاژن (

ترپو كلاژن ها پس از پليمريزه شدن فيبريل هاي كلاژن را بوجود آورند كه فيبريل با توجه به تربيت قرار گيري واحدهاي تشكيل دهنده  پروكلاژن با تروپوكلاژن تبديل مي شود
  آن با ميكروسكوپ الكتروني مخطط ديده مي شود.

مختص كلاژن هستند.و معمولا در ساير پروتئين ها  ,هاي هيدروكسي پرولين و هيدروكسي ليزين  aaگليسين و پرولين است. كلاژن  فراوانترين اسيدهاي آمينه تشكيل دهنده
  اندازه گيري هيدروكسي پرولين در بافت يا ادرار مي تواند بيانگر وضعيت كلاژن بدن باشد.يافت نمي شوند وعامل استحكام كلاژن محسوب مي شوند

  ضروري است. Cيت آنزيم تبديل كننده پرولين به هيدروكسي پرولين حضور ويتامين براي فعال
)ديده مي شود و مشخصه آن خونريزي از لثه  SCURVGدر بدن سنتز كلاژن دچار اختلال مي شود.اين شرايط در بيماري اسكورومي( C*مهم* در صورت ناكافي بودن ويتامين 

  هاست.
  سنتزكلاژن:

  سلولهاي اپي تليال  - سلولهاي عضله صاف در ديواره رگ هاي خوني –ادونتوبلاست در دندان  -كندروبلاست در غضروف - سلولهاي استئوبلاست - افيبروبلاست ه طستو 
نوع  12برهمين اساس تشكيل دهنده كلاژن در بافت هاي مختلف داراي تفاوت هايي جزيي است.  aaساختمان اساسي كلاژن سنتز شده توسط سلولهاي مختلف مشابه است.تركيب 

  نوع زير است. 5كلاژن شناسايي شده كه مهم ترين شان سامل 
  : Iكلاژن  

زنجيره ها دريك مارپيچ راست گردان توسط پيوندهاي هيدروژني و واكنش هاي  –تشكيل شده 2œو يك 1œفراوانترين نوع كلاژن است= هر مولكول تروپو كلاژن از دو زنجير پپتيدي
  تصل اند.هيدرو فوب به هم م

داراي استحكام زياد بوده و فراوانترين نوع كلاژن در بدن محسوب مي شود اين نوع  I*نكته مهم* فيبرررريلهاي جمع شده بصورت فيبرهاي ضخيم ديده مي شوندكه كلاژن نوع 
  كپسول اطراف ارگانلها عاج دندان تاندون ها. ليگانها .  ,كلاژن در بافت هاي همبند رشته اي 

  :  IIوع كلاژن ن
  بصورت فيبريلها ظريفي است كه در بافت غضروفي يافت مي شود.(غضروف شفاف) * نكته مهم*

  : IIIكلاژن
  دراكثر بافت ها ديده مي شود. الياف رتيكولر بطور عمده از اين نوع كلاژن تشكيل شده اند. (معمولا دسته تشكيل نمي دهند) Iبصورت فيبريل هايي است كه همراه كلاژن نوع 

  بكار مي رود. IIIرنگ آميزي نقره جهت تفكيك رشته هاي كلاژن  *نكته مهم*
  :IVكلاژن نوع 

  در ساختمان پرده هاي جنبي و به مقدار بسيار كم در بافت هاي همبند يافت مي شوند.
  در رفتگي مفاصل و عدم استحكام استخوان ها –پارگي عروق اختلال در سنتز كلاژن

)OSTEOGENESIS  يكي از شناخته شده ترين موارد نقص سنتز كلاژن است كه يك بيماري ارثي است.: در تشكيل استخوانها}){اختلال  
)بافت همبند در ارگانلهاي مختلف از جمله پوست دستگاه گوارش قلب عروق خوني كوچك كليه و ريه مي  SCLEROSIS ,باعث اسكروز (فيبروزه شدن  سنتز بيش از حد كلاژن 

  گردد.
  رتيكولر: رشته هاي

  كه با رنگ آميزي معمولي قابل رويت نيستند. IIIفيبريل هاي اند متشكل از كلاژن نوع  
ارغواني مي شوند. پس  PAS)نيز ناميده مي شوند. و با رنگ آميزي  arggrophilچون اين رشته ها با املاح نقره برنگ سياه در مي آيندرشته هاي نقره دوست ( *نكته مهم*

PAS .مثبت اند  
  به خاطر همراه بودن كربو هيدرات فراوان نسبت به رشته هاي كلاژن در آنها مي باشد. PASرنگ پذيري رشته اي رتيكولر با املاح نقره و  *نكته مهم*

  رشته هاي رتيكولر توري ظريفي را در اطراف سلولهاي كبدي و كليوي غدد درون ريز و سلولهاي عضلاني و عصبي بوجود مي آورند.
است.مشخصه ي اين بيماري پارگي هاي   IIIنتيجه كمبود كلاژن  IVدانلوس نوع -داربست اعضاء لنفي و خونساز از رشته هاي رتيكولر تشكيل شده بيماري اهلرز مهم** نكته 

  شرياني و روده اي است. هر دوي اين اعضاء مقدار زيادي رشته هاي رتيكولر دارند.
  دستگاه رشته اي ارتجاعي(الاستيك):

  رشته     3ل شام
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  رسوبات الاستين–: محتوي گليكو پروتئين هاي مختلف شامل فيبريلين  (ارتجاعي نيستند) اكسي تالان .2
  (در درم و اطراف غدد عرق)الانين .3
  (فراوان ترين جزء دستگاه است)  ارتجاعي .4

ي رسوب الاستين لازم است.نقص فيبريلين موجب تشكيل فيبريلهاي الاستيك )است كه برا SCAFFOLDING:خانواده اي از پروتئين هاي مربوط بع روند داربست زني (فيبريلين
  ر هستند.تكه تكه مي شود.رشته هاي اكسي تالان در جايي كه درم دستگاه الاستيك را به لايه قاعده اي متصل مي كند و در رشته هاي زونول چشم مستق

  الاونين ساخته مي شوند.كه در درم و اطراف عذر هستند. در اكسي تالان بصورت نامنظم رسوب كرده و رشته هاي :الاستين
  در مركز دسته رشته جمع مي شودو اطرفش غلاف نازكي از ميكروفيبريل فرا مي گيردالاستين

  در سلولهاي بالغ بيشتراند. - ارتجاعي اندالاستيك(غني از پروتئين الاستين اند):
شتباها آن را داخل اسيدقوي قرار داد.پس از چند روز تنها قطعه كوچكي از بافت باقي مانده است.به نظر شما جنس اين دانش جويي هنگام ثبوت بافت به جاي فرمالين ا*مهم*

  قطعه كدام است؟الاستيك
  پروالاستين:
  در بافت همبند بوسيله فيبروبلاست و در عروق خوني بزرگ بوسيله سلول عضله صاف ساخنه شود -كروي شكل

  مي شود. رابر جوشاندن تقطير در اسيد يا قليا و عمل آنزيم هاي پروتئاز معمولي مقاوم است. ولي به سهولت توسط آنزيم الاستاز پانكراس هيدروليزالاستين در ب*نكته مهم*
شاخه  4.كه از واكنش هاي كوالان بين غير معمول بع اسامي دسموزين و ايزودسموزين نيز دارد aa 2الاستين نيز مانند كلاژن حاوي مقدار زيادي گليسين است. ولي * نكته مهم*

  جانبي ليزين شده اند.
  بار بيشتر از الاستيك انعطاف پذيري دارند. 5 ,دسموزين و ايزودسموزين اسيد آمينه هاي خاص كدام رشته اند؟الاستيك(دستگاه رشته ارتجاعي)رشته هاي الاستينسئوال:

  ) (تيغه هاي ارتجاعي)موجود در ديواره برخي عروق خوني وجود دارد. fenestrated.memان غشاهاي منفذدار (الاستين بصورت آزادو نه فيبريلي در ساختم *نكته مهم*
  )ايجاد كنند. cross‐linkedشبكه گسترده با اتصال متقاطع (مولكولهاي الاستين با پيوندهاي كوالان به هم متصل مي شوند

  اومت بافت هاي مشخص مي شود كه غني از رشته هاي الاستيك اند.ايجاد سندرم مارفان (فقدان مقجهش در ژن فيبر يلين
هستند و فشار خون در آئورت بالاست. افراد مبتلا به اين بيماري اغلب دچار پارگي آئورت مي شوند كه يك وضعيت  چون شرابين بزرگ پر از اجزاي دستگاه الاستيك *نكته مهم*

  تهديد كننده ي زندگي است.
  ) Ground substanceه اي)(ماتريكس(ماده زمين

در مقاطع بافتي رنگ آميزي شده قابل رويت نمي باشد.مركب از گليكوزآمنيوگليكان. رشته هاي بافت همبند را احاطه مي كند در جريان فيكس كردن بافتها از بين مي رود 
  گليكوپروتئين و مايع بافتي است

  گليكوزآمينوگليكان:
به راري كه هر دي ساكاريداز يك قنداكسيده و يك قند آمين دار تشكيل شده. برحسب نوع دي ساكاريدشان به چند دسته تقسيم مي شوند.مركب از واحدهاي دي ساكاريدي تك

  )معروفند suifated proteoglycanيك پروتئين محوري متصل اندو مجموع شان پروتئوگليكال است پروئتوگليكالهاي سل فاته (

  
  پروتئوگليكانهاي سولفاته  

 4-  كندروآتين سولفات   در غضروف و استخوان  
 6-كندروآتين سولفات  
 (در پوست و تاندون) در ماتان سولفات  
 (در قرينه) كراتان سولفات  
 (در ساختمان تيغه پايه)هپاران سولفات  

به مقدار كم ماده زمينه اي  ,مايع سينويال مفاصل ,زجاجيه چشم ,نافيتنها گليكوزآمينو گليكالي است كه با گروه هاي سولفات و پروتئين پيوند ندارد  در طناب اسيد هيالورونيك
  بافت هاي همبندي+ساير پروتئوگليكانها

باكتريهايي كه قادر به توليد فراهم كردن محيطي كه مانع از پخش شدن سريع مولكولهاي درشت و ميكرو ارگانيسم ها مي شوداسيد هيالورونيك:جذب مقدار زيادي آب 
  دازهيايوروني

  باشند به سرعت گسترش مي يابند.
  .پروئتوگليكانها در ساختمان گليكوزآمينو گليكانها در مجموع ساختماني شبيه به شيشه شور پيدا مي كنند

  گليكوپروتئين ها:
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  و چسبيده)پروتئوگليكانها به بسياري از گاتيون ها(معمولا سديم) با پيوندهاي الكترو استافيك (يوني)متصل مي شوند.(هيدراته اند
)از طريق مهمترين پروتئوگليكان هاي ماتزيكس خارج سلولي (غالب در غضروف)اند مولكولهاي مختلف پروتئوگليكانها (محتوي زنجيره كندروئيتين سولفات ): aggrecanآگركان(

  محور پروتئيني آن با پيوند غير كوالان به يك مولكول اسيد هيالورونيك متصل هستند.
 ي سطح سلولي    پروتئوگليكان ها

  سندكانsyndecan  )3  + سولفات) كندرئيتين زنجير ه هپاران سولفات  
  فيبروگليكانfibroglycan  

  تعداد كمي زنجيره هپاران سولفات يا كندروئتينن سولفات گليكوآمينوگليكان ها به دنبال خارج سلولي پروتئينمحوري متصل اند
سندرم سان  - ) Hunlers syn سندرم هورلر - ) Hunters synسندرم ها نتر (پيرايش بيماري هاي متعدد هاكمبود آنزيم هيدرولازاختصاصي در ليزوزوم 

  )در انسان اند.morquio) سندرم موركيو (  sanfilippoفيليپو(
وگيري مي كنند. باكتري هايي كه هيالوروئيدار (آنزيمي كه مواد بين سلولي با چسبندگي زيادي كه دارند.مثل يك سد از نفوذ باكتري و ساير ميكروارگانيسم ها به داخل بافت جل

  اي بافت همبند را كاهش مي دهند.اسيد هيالورونيك و بقيه گليكگوز آمينو گليكان ها تجزيه مي كنند)توليد مي كنند قدرت تهاجمي زيادي دارند.چرا كه چسبندگي ماده زمينه 
دهاي تكرار شونده ي محتوي هگزوآمين در ساختمان آنها شركت ندارند.در عوض كربوهيدرات هاي موجود در ساختمان آنها زنجيره هاي پلي ساكاريدي خطي متشكل از دي ساكاري

  اغلب شاخه دارند.
ارا هستند.باعث اتصال گليكوپروتئين هاي متعددي تا كنون شناخته شده اند كه علاوه بر نقش مهمي كه در ارتياط متقابل بين سلولهاي ويانيو بالغ مجاور را د *نكته مهم*

  سوبستراي خود مي شوند.فيبرونكتين گليكوپروتئين هاي است كه بوسيله سلول هاي فيبرو بلاست و برخياز سلولهاي پوششي ساخته مي شوند.
  ساختمان لامي نين كه بوسيله سه پلي پپتيدي در هم پيچيده به شكل يك صليب تشكيل مي شود *نكته مهم*

  د خلال غشايي است.انتگرين بصورت پيون - 
)  mitegrinsخارج سلولي وارد(سلولها با استفادهاز مولكولهاي سطح سلولي (گيرند هاي ماتريكس) كه به كلاژن فيبرونكتين و لامي نين متصل مي شوند با اجزايي ماتريكس 

  خانواده اي از پروتئين هاي اتصال دهنده ي خلال غشايي
تالين ميانجي گري مي  -ونيكونين -كس خارج سلولي و اجزاي اسكلت سلولي توسط چندين پروتئين هاي داخل سلول مانند پاكسيلينماتري –كنش متقابل بيان انتگرين ها 

ا و دهي (هدايت) سلول هشود.كنش هاي متقابل ماتريكس خارج سلول و اسكلت سلولي كه انتگرين ها واسطه آنها هستند در هر دو جهت عمل مي كنند و نقش مهمي در جهت 
  ماتريكس خارج سلولي هر دو در بافت ها دارند.

  اهميت فيبرو نكتين:
  موش هايي كه فيبرونكتين شان غير فعال شده است در خلال مراحل اوليه رويان زايي مي ميرند اخميت فيبرونكتين را نشان مي دهد.

و يا ممكن است بطور وسيع و در تمام نقاط بدن ظاهر گردد كه اين حالت در بيماري هاي  آدم ممكن است موضعي باشد مانند ورم حاصل از وارد شدن ضربه به يك نقطه از بدن
  كليوي و فقر غذايي شديد بروز مي كند علاوه بر اين انسداد رگ لنفي نيز مي تئاند باعث تجمع مايع بافتي در يك قسمت بدن گردد. –كبدي  - قلبي

  انواع بافت همبند
  (فراوانترين نوع بافت همبند در بدن) - غربالي - خالص –.بافت همبند شل ياست:معمولي 1

  تغذيه اپي تليوم ها توسط عروق خوني اين لايه  –لايه پشتيبان - فيبروپ بلاست + ماكروفاژ
  . بافت همبندمتراكم2

  استحكام زياد مي شودكلاژن نسبت به ساير اجزاء زيادترند 
 همبند متراكم     

  منظم  
 نامنظم  

  متراكم منظم:الف: بافت همبند 
  رشته هاي كلاژن بصورت منظم و موازي هم اند.فيبروبلاست ها در حد فاصل زشته هابصورت رديف ديده مي شوند.

منظم توسط  بند متراكمتاندونها كه در محل اتصالات عضلات به استخوان ها ديده مي شوندنمونه اي از اين نوع بافت مي باشند. دسته هاي الياف كلاژن در بافت هم*نكته مهم*
  بافت همبند شل احاطه شده اند

  بافت همبند متراكم نامنظم : گپسول اطراف ارگانل ها و بافت همبند ناحيه درم پوست از اين نوع بافت همبند تشكيل شده است. -1
رم و ضربه گير براي عروق بند ناف فراهم كرده و از روي هم مقدار ماده زمينه آن نسبت به ساير اجزاء زياد است. محيطي ن - .بافت همبند موكرسي:در بند ناف ديده مي شود3

  خوابيدن آنها جلوگيري مي كند.
  از سلولهاي مزانشيمي تشكيل شده است. سلولهاي چند استعداده هستند. - . بافت همبندي مزانشيمي: بافت همبند ضعيفي است4
كولر سلولهاي  سنتز كننده آنها يعني سلولهاي رتيكولر تشكيل شده است (سلولهاي رتيكولر در واقع از رشته هاي رتي –. بافت همبندرتيكولر: نوعي بافت همبند شل است 5

  كولراند.فيبروبلاست هايي هستند كه بافت همبند رتيكولر داربست طحال عقده هاي لنفاوي و مغز استخوان را بوجود مي آورد.)مسئول سنتنز الياف رتي
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  بافت همبند الاستيك: 
شود.(مثل بافت همبندي  اف الاستيك در ساختمان ليگامان هاي زردبين مهرهاي و ليگا مان آويزان كننده آلت تناسلي مردانه طنابهاي صوتي و ديواره آئورت ديده ميفراواني الي

  سيلك)
 پشتيباني از ساير بافت هاست  
 فراهم نموده محيطي قابل انتشار براي مبادله مواد غذايي و دفعي بين خون سلولها  
 ركت در دفاع از بدنشبا داشتن سلولهاي مهاجر خوني و بروز دادن واكنش التهابي و جلوگيري از انتشار عوامل بيمار زا 

 ذخيره آب الكتروليت و پرئتين هاي 

 شركت در ترميم زخم ها.آسيب هاي غير قابل ترميم توسط سلولهاي خود ارگان هميشه بوسيله بافت همبند جايگزين مي شود 

روز پس از پيدايش زخم پديد مي آيد و از فيبروبلاستهاي تكثير يافته و جوانه هاي عروقي متعدد تشكيل شده  2- 3ان ترميم زخم ها.بافت نرم و صورتي رنگي كه بفاصله در جري - 
 )تبديل مي شود. scarاهي(است. بافت گرانوله ناميده مي شود.اين بافت بعدا با كاهش ميرگ و افزايش رشته هاي كلاژن به جاي زخم يا بافت جوشگ
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  ايمونولوژي مقدمات
  : سيستم كمپلمان 3فصل 
  مقدمه :

  اين جمله كليدي و مهم را هميشه به خاطر بسپاريد : [ ايمني اختصاصي براي كمك به ايمني ذاتي و راه اندازي بهتر آن , فعال مي شود ]
عرضه مي كنند  TH0را به   Agآن ها را هضم كرده و طي پردازشي بر سطح خود بروز مي دهند  مي كنند  بيگانه برخورد Ag) با  APC1 ماكروفاژها و سلول هاي دندريتك (

 TH0  بعد از سيگنال و اتصال  يا به واسطIL4  ) به سمت ايمني هومورال ,TH2  مي رود . يا به واسط (IL12  )  به سمت ايمني سلوليTH1  مي رود (  در ايمني هومورال 
  بيگانه برخورد مي كند و باعث : Agدر گردش خون با   Abايجاد مصونيت ايمني  Ab انبوه  توليد
  خنثي سازيAb ( مانع اتصال پاتوژن به بافت هدف ) و مهار سم 

  فاگوسيتوزAg  قطعه )Fc ( پادتن توسط ماكروفاژ شناسايي مي شود 

  اگزوسيتوز ( با فعال كردنNK2 ( سل ها 

 يك سيستم كمپلمانفعال سازي سير كلاس 

 سيستم كمپلمان  )Prot : هاي در گردش خون كه در حالت عادي غيرفعال اند ) . در حالت فعال شده  
 بيگانه Agكمك به فاگوسيتوز  .1

 ايجاد التهاب و فراخواني سلول هاي ايمني ( نوتروفيل ها , ... ) .2

 حمله مستقيم به پاتوژن و ليزكردن آن .3

 توليد آنتي بادي   كمك به سيستم ايمني هومورال .4

  نياز است :  RBCبراي كشتن باكتري ها و ليز  Protدو دسته 
 مقاوم به حرارت ( در انسان و حيوان مصون شده ) : آمبوسپتور = ايمونوگلوبين .1

 كمپلمان ) Protحساس به حرارت ( در تمام پستانداران ) : آلكسين =  .2

  ايمونوگلوبين ياAb ور مستقيم پاتوژن را از بين ببرد بلكه با اعمالي كه قبلا ذكر شد , وارد عمل مي شود . به تنهايي نمي تواند به ط  

   : مسيرهاي فعال شدن پروتئين هاي سيستم كمپلمان  

 مسير كلاسيك 

  مسيرAlternative 

 MB Lectin ( Lectin Binding to pathogene surface) 

 

  ) ويژگي هاي پروتئين هاي سيستم كمپلمانC   ( :  
  . حساس به حرارت اند و در تمام پستانداران به طور طبيعي حضور دارند 

  چند مجموعهProt  . اند كه از نظر ساختمان شيميايي اعمال بيولوژيك متفاوت اند 

 : از دو يا سه زنجيره پلي پپتيدي درست شده اند . (  ساختارα   , زنجيره بزرگترβ   , زنجيره كوچكترγ  رد ) گاهي وجود دا 

  . توسط اين سلول ها ساخته مي شوند 

o  مونوسيت ها يا ماكروفاژ ها 

o فيبروبلاست ها , سلول هاي ريه 

o بافت چربي , سلول هاي پارانشيم كبدي 

o  ادراري ( به جز كليه ها ! ) –سلول هاي اپي تليال روده , دستگاه تناسلي 

  : از نظر عملكرد به دو نوع تقسيم مي شوند 

                                                            
1 Ag Presenting cells 
2 Natural Killer cells 
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o ليت پروتئين هاي تنظيم كننده فعاFunctional :Inhibitor = inactivator  C1 

o Functional   : با فعال شدن وارد عملكرد مي شوندC1 , C2 , … , C9   فاكتور ,B  ,Prot(s) ... و 

  زنجيرهα  ) يك پيوند تيواستر ‐ S ‐ C = O بين كربن گلوتامين و گوگرد سيستين دارد . اثر آنزيم ( آن شده  باعث شكسته شدن  پيوند تيواستر بين قطعه فعال شده
 با عامل هيدروكسيل يا آمين , از ايميون كمپلكس كمپلمان 

  يكProt  كه فعال شد مانند آبشاري سايرProt .... ها هم فعال مي شوند و 

   . مسير كلاسيك : 1
  : ونولوژيك . با منشا غيرايم 2. با منشا ايمونولوژيك ,  1موارد فعال كننده اين مسير 

  اولينProt  كمپلمان در اين مسيرC1  است . انواعC1  : عبارتند ازC1q  ,C1R  وC1S  اين سه با كمك .Ca2+  بهم متصل اند اما در موارد پاتولوژيك از هم جدا در سرم يافت
 مي شوند . 

 1 : آنتي بادي هاي كلاس  . با منشا ايمونولوژيكIgM  وIgG عال كنند . مي توانند اين مسير را ف 

وصل مي شود , مسير كلاسيك فعال  Igaوصل شود تا فعال شود . ( پس در هاپتن ها كه تنها يك شاخص آنتي ژني دارند و تنها يك  IgGپاتوژن حداقل بايد دو تا  Agبه 
  نمي شود )

IgM پلمان كافي است . چون خودش پنتامر است تنها يكي از آن هم كه به پاتوژن وصل شود براي فعال كردن سيستم كم  
  وصل شده و باعث فعال شدن آن مي شود :   C1q) به دو صورت به   Fc )IgM , IgGناحيه 

 )  Ag‐Abبه صورت كمپلكس ميكروب يا آنتي ژن با ايمونوگلوبين ( كمپلكس هاي ايمني ) ( .1
 اگر گاماگلوبين عضلاني از راه وريدي تزريق شود  ريقي يافت مي شود كه در گاماگلوبين هاي تز IgMو  IgGمولكول هاي پلي مر و بهم متصل ايمونوگلوبين هاي  .2

 ) Ab ‐ Ab ‐ Ab شوك آنافيلاكسي ! ( فعال شدن سيستم كمپلمان 
 1 : مواد غير ايمونولوژيك شامل :  . با منشا ايمونولوژيكC‐Reactive Prot •   پروتئينA ميكروب استافيلوكوك  •DNA  پاراآنفولاز • ه تريپسين آنزيم هاي شبي• دناتوره

اسيد اوريك در بيماري نقرس كه   •ميلين و هپارين • ليپوپلي ساكاريد برخي باكتري ها • كريستال هاي اورات • غشاي ميتوكندري در بافت قلبي • ( بعضي ويروس ها ) 
 ايجاد درد و التهاب به خاطر همين فعال شدن مسير كلاسيك سيستم كمپلمان است . 

  ير كلاسيك :روند مس
 Ag – Ab  {كمپلكس {  C4  C4b ( علامت باعث ! )  فعال مي شود آنزيم است   C1Sفعال   C1Rفعال شد   C1q)  6( نگاه مجدد ايمونو صفحه 

هم به آن متصل مي شه )   C4b  C4bC2  )C2, متصل به غشايي كه كمپلكس ايمني است رسوب مي كند  C1. در كنار 
େభ౏ يمآنز 	
ርۛ ۛۛ ሲ C4b2b  آنزيم C3  C3b  C4b2b3b 

  ( مسير مشترك )   C5  C5b است )  C5( كانورتاز 
  : آنزيم هاي اين مسير  

 C1S  جزئي از )C1  است ) : كاتاليزC4b  C4b2b  وC4  C4b 

 C4b2b  C3  C3b  كانورتاز )C3 ( 
  C4b2b3b  C5   C5b  كانورتاز )C5 ( 

 ي از ايمني همورال است . اين مسير مكانيسم  
  : Lectin. مسير  2
 Lectin  تفاوت آن با  •پروتئيني است كه تمايل به اتصال به تركيبات ثابت كربوئيدراتي دارندAb  اين است كهLectin  ثابت است وVariability  فعال سازي اين مسير با • ندارد

  به قند مانوز مي باشد .  Lectinاتصال 

Lectin  ساكاريدي كه به مانوز ختم ميشه متصل مي گردد  به پلي  بعدMASP1
MBLبه  MASP2و  3

  C4  C4b  C4bC2منتقل مي شوند  4
୑୅ୗ୔ଵ	,୑୅ୗ୔ଶ	
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ 

C4b2b  ( آنزيم است ) C3b  C3  C4b2b3b  ( آنزيم ) C5  C5b   ( مسير مشترك )  
  : آنزيم هاي اين مسير  

 MASP1 , MASP2  كه مثلC1S , C1R   . در مسير كلاسيك است 

 C4b2b 

 C4b2b3b 

  نكته ها : 
 C1q  وLectin  هر دو از خانواده پروتئين هايCollectin  . هستند 

  تفاوت اين مسير با مسير كلاسيك در عدم حضورAb  . مي باشد 

                                                            
3 Mannose binding lectin associated serin protease ( در گردش خون است و به موقع به لكتين متصل مي شود )  
4 Mannose binding lectin 
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  . اين مسير مكانيسمي از ايمني ذاتي است 

  ( فرعي ) : Alternative. مسير  3
  : الف) با منشا ايمونولوژيك , ب) با منشا غيرايمونولوژيك  ين مسيرفعال كننده هاي ا

مكانيسمي از  •) , مي توانند بعضي از باكتري ها و ويروس ها و سلول هاي سرطاني را از بين ببرند  Innate بدون دخالت آنتي بادي , به صورت دفاع ذاتي و غير اختصاصي ( نكته :
  ايمني ذاتي است . 

  :  IgA , IgG4 , IgEايمونوگلوبولين هاي كلاس  ايمونولوژيك : الف) با منشا
 ) Ab‐Ag كمپلكس ميكروب و آنتي ژن ( .1
  Aggregated ( Ab – Ab )مولكول هاي پليمر و بهم متصل ايمونوگلوبين ها  .2

  ايمونوگلوبين لازم است .  F(ab’)2آنتي بادي نقشي ندارد , بلكه وجود قطعه  Fcنكته : در اينجا قطعه 
پلي ساكاريدهاي   •برخي از انگل ها و ويروس ها   •فاكتور سم مار كبري   •ليپو پلي ساكاريد  •آنزيم هاي شبيه تريپسين  ب) فعال كننده هاي با منشاء غيرايمونولوژيك :

  سلول سرطاني و آلوده به ويروس  •لي مخمرها زايموزان ديواره سلو  •)  C3NEF فاكتور نفريتيك (  • -اندوتوكسين باكتري هاي گرم   •گياهي و باكتريايي 
   : Alternativeروند مسير فعال سازي 

  راه انداز اين مسيرC3b  . استC3  در حالت عادي بهC3a  وC3b  . تبديل مي شودC3b   در صورتي كه سطح باكتري در مجاورتش نباشد با مولكول آب واكنش داده و مسير
  مي شود .  تخريب را طي مي كند و غيرفعال

C3b   اگر سطوح باكتري در مجاورت باشد C3b  با غشا باكتري پيوند كوالانسي مي دهد ( لازمه ي فعال باقي ماندنC3b  ( همين است  فاكتورB  كه در پلاسما غيرفعال
  جاد دو ماده زير را مي كند : را مي شكند و اي B( يك آنزيم فعال ) جزء Factor D  مي كند  C3bBاست به آن متصل مي شود و توليد 

 Ba  . غيرفعال در آب حل مي شود : 

 Bb ) C3bBb  آنزيم فعال است ( كانورتاز : (C3  ( است C3  C3b ( C3bBb3b)  C5  C5b  مسير مشترك 

  : آنزيم هاي اين مسير  
 Factor D  جزء )B  ( را مي شكند 

 C3bBb  كانورتاز )C3  ( است 

 C3bBb3b از ( كانورتC5  ( است 

 C3b  . كه در مسير كلاسيك فعال شده مي تواند اين مسير را هم فعال كند  
  مسير مشترك پاياني : 

  )  10( نگاه مجدد , ايمونولوژي صفحه  MAC= مجموعه  C6 C7 C8 C9توليد شد +  C5bدر هر سه مسير قبلي 
C7  در چربي غشا مي رود : • C8 مي كن د تا آب وارد پاتوژن شود به دليل فشار اسمزي : ايجاد حفره در غشا ء •C9  : به صورت پلي مره در آمده و يك كانال و حفره اي ايجاد مي

  كند , از لحاظ ساختاري شبيه پرفورين است . 
يعني روي آن دسته از ويروس ها كه كپسول  خاصيت هيدروفوبي دارد ( ليپوفيل اند) و فقط در محل هايي تشكيل مي شود كه غشاي پلاسمايي داشته باشند . : MACمجموعه 

هايي است كه مرگ برنامه  Protاز اين كانال ها آب و كلسيم وارد مي شود , كلسيم سيگنال مرگ را ايجاد مي كند و در ارتباط با  •پپتيدي يا پلي ساكاريدي دارند اثري نمي كند . 
  ريزي شده را در اختيار دارند . 

 مپلمان : خواص بيولوژيك قطعات ك  

 هستند : ) anaphylatoxin فاكتور هاي آنافيلاتوكسين ( .1

  قطعات پپتيديC5a , C5a des Agr , C3a , C4a  : مانند هورمون به گيرنده اختصاصي در سطح سلول ها وصل مي شوند و باعث : 

o  انقباض ماهيچه هاي صاف 

o   نفوذپذيري مويرگ ها 

o به ترشح آمين هاي وازواكتيور ( هيستامين , لوكوتري آنها )  وادار كردن سلول هاي ماست سل و بازوفيل 

o وادار كردن گرانولوسيت به ترشح ليزوزيم 

 C5a   قوي ترين  قدرتC5a  ,2000  بار بيشتر از قدرتC5a des Agr  اما )C5a des Agr  ( در نسوج مي تواند نفوذ كند تظاهرات آنافيلاكسي سيستميك 

 C4a  ضعيف ترين 

 C3a , C4a   مولكول هاي التهابي هستند , يعني اگرMAC  هم تشكيل نشد ( در مواردي كه پاتوژن كپسول پلي ساكاريدي داشت ) از طريق روند التهاب , پاتوژن را
 از بين مي برند . 

  در واقعC3a , C4a , C5a  . ايجاد التهاب مي كنند 
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هر كدام از اين • ها  هاي لكوتري آنها و پروستوگلاندين Protهاي انعقادي ,  Protي سيستم كمپلمان , ها Protعواملي كه موجب التهاب مي شوند شامل :  نكته :
  سه كه فعال شد مي تواند دو عامل ديگر را هم فعال كند . 

 مه پروتئين هاي انعقادي و التهاب شديد مصرف ه هاي ميسر انعقادي را فعال مي كند  Protرا فعال مي كند , به يكباره  Alternativeسم مار كبري مسير  مثال :
  خونريزي و مرگ !

 فاكتورهاي شيموتاكتيك : .2

 C3a  ,C5a  ( مهم و قوي ترين ) , مجموعهC5b67  . باعث جلب و فراخواني لوكوسيت ها به محل فعال شدن كمپلمان مي گردد : C5a   موثر بر نوتروفيل ها كه
  Neutropeniaكاهش موقت نوتروفيل در خون  باعث مهاجرت آن ها به بافت مي گردد 

 C5a  : 

o Neutropenia  عامل التهاب , فاكتور آنافيلاتوكسين , 

o : باعث چسبندگي غشاي فاگوسيت ها • تشديد عمل بيگانه خواري • تجمع گرانولوسيت ها ( از جمله بازوفيل )  شيموتاكتيك  تمركز آن ها در بافت 
 ) B4نوتروفيل ها ( نوتروپنيا , ترشح لكوترين • ي مختلف تخريب بافت با ترشح آنزيم ها

 ) :  Leukocyte mobilizing factor فاكتور بسيج كننده لكوسيت ها : (  .3

  قطعه شكسته شدهC3  به خصوصC3e   :  ايجاد به گيرنده خود در نوتروفيل ها متصل شده و  • تعداد گلبول هاي سفيد در خون يا لكوسيتوز در محل بافت ملتهب
 التهاب مي كند . 

 ) : Kinin‐Like fragments فاكتور شبيه كينين : ( .4

  قطعه كوچكC2a   شبيه كينين   عامل درد و التهاب •انقباض ماهيچه هاي صاف  •نفوذ پذيري مويرگ ها 

 فرد به صورت ژنتيكي فاقد  5در بيماري آنژيوادم ارثي ,C1 inhibitor  است و در نهايتC2a شود و  مهار نميC2a  باعث تورم و التهاب و درد در اين بيماران مي
 گردد . 

 خاصيت سيتوليتيك :  .5

  قطعاتC5b  تاC9   سيستمMAC } C5b6789  باعث پاره شدن غشاي سلولي در {RBC  لنفوسيت ها , پلاكت ها و باكتري ها و ويروس ها با پوشش ,
 عارضه مي كند .  ليپوپروتئين مي شود . در سطح سلول ميزبان هم ايجاد

 :  C4bو  C3bخواص قطعات  .6

 C3b  وC4b  كه در سطح ذرات بيگانه تثبيت شده است ( به دليل نبود عوامل مهاريMCP  ,DAF  ,Factor H  و تماما پوشيده شده است توسط گيرنده هاي (
CR1   : در سلول هاي روبرو شناسايي مي شوند و باعث تحريك آن ها مي شوندB cell , T cell  منوسيت , ماكروفاژ , لكوسيت ها , اريتروسيت ها , نوتروفيل ,

 ها , ائوزينوفيل ها 

  گيرندهCR1  سلول هاي پودوسيت گلومرول كليه  •, بيشترين پراكندگي را در سطح بدن دارد و در اين سلول ها هم يافت مي شود : سلول هاي لانگرهانس• 
 سلول هاي شوآن روده

Clearing   : ل اتصاC3b  به اريتروسيت وRBC   حامل كمپلكسAg‐Ab   به سمت كبد و طحال حمل مي كند  توسط ماكروفاژ اين كمپلكس ها
 فاگوسيتوز شده و مانع رسوب آن ها مي شود . 

  به علت نقص يا كمبود بعضي ازProt  هاي سيستم كمپلمان و يا به علت  برخورد باAg    كمپلكس ايمني  ها پاكسازي نمي شوند اين كمپلكس  در
باعث  كمپلمان روي عروق فرد فعال شده باعث التهاب و فراخواني ( نوتروفيل , بازوفيل و ... )  سير كلاسيك را فعال مي كند  كليه , مثانه رسوب مي كند 

 SLE6در نهايت بيماري  شود  مي IIتوليد موادي مي شود كه به غشاء آن ناحيه آسيب مي رساند و يا باعث ازدياد حساسيت تيپ 

  در اين بيماران گاه به علت رسوب قطعات كمپلمان و كمپلكس ها بر سطح گيرندهCR1  .موجود در مشيميه , تظاهرات عصبي هم به دنبال خواهد داشت 

  نقش مهمC3b  درClearing  است ( در پاكسازي كمپلكس هاي ايمنيAg‐Ab ( 
 25ين تر از ضريب رسوب مانع تشكيل كمپلكس هاي ايمني سنگs  مي باشد  قطعهC3b  با اتصال شبه استري به كمپلكس متصل شده  ايجاد ممانعت

 ) Ag ) Steric hindranceبه  Abفضايي از اتصال بيشتر 
 : كمك به فاگوسيتوز 

 C3b  در كمپلكسAg‐Ab  كه توسطIgG ) پوشيده شده باشد باعث توليد IFN‐γ ) همان هايي كه  ) از سلول هاي گيرندهCR1  داشتند ) شده  تقويت حضور
 ماكروفاژ ها

  در واقع{ C4b , iC3b , C3b }  اوپسونين هستند  كمك به عمل اوپسونيزاسيون  = چسبندگي ايمنيImmune adherence 

 iC3b  ( در نهايت باعث فاگوسيتوز ) بهCR1   وCR3,CR4 تصل مي شود   . ( اين دو گيرنده موثرند بر عمل فاگوسيتوز ) م 

                                                            
5 Hereditary angioedema 
6 Systemic Lupus Erythematosus 
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 C3b  بهCR1  , وصل مي شود و باعث : كمك به فاگوسيتوزClearning  • كمك به ايمني هومورال با توليدAb  ازB سل ها 

 CR4   گيرندهiC3b   ( شاخص شناسايي اين سلول هاست ) در سطح سلول هاي دندرتيك كمك به فاگوسيتوز 

 CR3   گيرندهiC3b    ن ها از خانواده اينتگري  , در سطح سلول هاي نوتروفيل , بيگانه خوار تك هسته اي , ماست سل هاNK  سل ها  كمك به
 فاگوسيتوز

  دو مكانيسم  و  باعث پاسخ ايمني ذاتي توأم با هومورال ( توليد پادتن از ,B Cell  مي گردد . باعث التهاب , بيگانه خواري و توليد (Ab  حتي اگر ,MAC 
 (  در زماني كه كپسول و غشاي ذرات بيگانه پپتيدي باشد . ) هم تشكيل نشد

   و  باعث : توليدAb •  بيگانه خواري •التهاب 

  كمك به ايمني هومورال 

  اگرC3b  وC4b  بر سطح سلول هاي خودي بنشينند , توسط پروتئين هاي مهاري نمي توانند بهBb  )C3b  Bb  و (C2a  )C4b  C2a مانع  ) متصل شوند و
) در سطح  CR2 ) CD21اتصال به گيرنده  C3d را مي كنند .  C3d , C3dg , iC3bدر پلاسما تجزيه شده و توليد  Factor Iمي شود , اما توسط  MACايجاد 

B  سل ها  تحريك آن ها  تقويت توليدAb  ( كمك به ايمني هومورال )  توليدAb  سير كمپلمان 

  : نكته C3b Ag‐Ab }  {  اتصال بهCR1  در سلول لنفوسيتB   توليدAb 

  : نكتهC3d   اتصال بهCR2 ( CD21)  در سلول لنفوسيتB   توليدAb 

  يك جمع بندي : 

  مهم است كه بدانيم : 
 C3b : 

o  فاگوسيتوز CR1 

o Clearing  نقش مهم )C3b  ( CR1 

o  كمك به ايمني هومورال CR1 

 C3b , C4b , iC3b  . اوپسونين هستند 

  گيرنده هاي مهم در اوپسونينCR3  وCR4  . است 

 C3d   كمك به ايمني هومورال ( توليدAb  (  با گيرندهCR2 ( CD21 ) 

  : سيستم كمپلمان 

o ) حمله مستقيم به پاتوژن و ليز كردن آن MAC ( 
o ) ايجاد التهاب و فراخواني سلول هاي ايمني CR1 ( 
o  كمك به سيستم هومورال و توليدAb  ) CR1 , CR2( 
o ) اوپسونين و كمك به فاگوسيتوز CR3 , CR4 ( 

  مسير كلاسيك مكانيسمي از ايمني هومورال 

  مسيرAlternative  و لكتين مكانيسمي از ايمني ذاتي 

  : راه شنايي و فعال شدن 

o  كلاسيك C1q 

o Alternative  C3b 

o  لكتين  اتصال لكتين به قند مانوز در سطح باكتري ها و ويروس ها . 

 : الف) محلول در پلاسما   ,   ب) در سطح سلول غشايي اما مطلب آخر : پروتئين هاي تنظيم كننده كمپلمان  
   شامل :الف) پروتئين هاي محلول در پلاسما 

 Factor H ) Co Factor I  (  ( تنظيم كننده مسير آلترنيتيو )•   مهار اتصالBb  بهC3b در سطح سلول هاي پستانداران 

 Factor I   ( سرين پروتئاز در پلاسما )  تجزيهC3b , C4b  متصل به غشايي خودي اما در حضورCR1  وMCP  ( پروتئين غشايي ) بهC3b  وC3dg , C3d 

 C4‐Binding Protein ( C4BP)   مانع اتصالC2  بهC4 ( تنظيمي در مسير كلاسيك ) .و رسوب آن در روي غشاء مي شود 

  پروتئين پلاسماييS ) S Prot  (  مانع از تشكيل شدنMAC  
  غشايي شامل : ب) پروتئين هاي در سطح 

 C1 Inhibitor  ) مهار سرين پروتئاز C1R , C1S  (•  در واقع باعث مهارC1  C1NH •  نكته : اگر مقدارش كم شود دمابيماري آنژيو ا 

 MCP ) Membrane Cofactor Prot  (  كوفاكتورهايH  وI  . است 

 DAF   فاكتور تسريع كننده زوال است وC2b , C4b . را از روي سطح غشا بلند مي كند 
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 CD59   مانع تشكيلMAC 
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  دستگاه اسكلتي
  شناسيبافت 

  انواع بافت استخواني : 
 ) متراكم Compact  : (متراكم بدون حفره 

 ) اسفنجي Spongy  : ( داراي حفرات مرتبط به هم 

  استخوان دراز : 
 استخوان اسفنجي كه با متراكم پوشيده شده است . زي شكل ( اپي فيز ) : انتهاي پيا 

 : ( ديافيز ) تقريباً به طور كامل استخوان متراكم و مقداري استخوان اسفنجي در حفره مغز استخوان قسمت استوانه اي 

  ه شده است . هسته اي از استخوان اسفنجي كه كاملاً توسط استخوان متراكم در برگرفت استخوان كوتاه :
  ) تشكيل شده كه با يك لايه استخوان اسفنجي به نام ديپلوئه از هم جدا شده اند .  Plates لايه بافت متراكم به نام صفحات ( 2از استخوان پهن : 

  حاوي مغز استخوان  حفرات اسفنجي , حفره مغز استخوان و ديافيز 
  قرمز به وجود آورنده سلول هاي خوني 

  زرد سلول هاي چربي حاوي 

  بافت استخواني 
 ) اوليه Woven bone  (موقت , نوراهاي نامنظم رشته كلاژن , رنگ ناصاف , بازوفيل , تعداد استئوسيت ها زياد , نامنظم بزرگتر , ماده معدني كم : 

 ) ثانويه Lamellar bone : (ت كم , منظم و كوچكتر , ماده معدني بيشترنوارهاي منظم رشته كلاژن , رنگ يكنواخت و اسيدوفيل , تعداد استئوسي 

  محل اتصال برخي تاندون ها به استخوان  •حفرات دنداني   •تمامي استخوان هاي بدن به استخوان ثانويه تبديل مي شوند به جز : مجاور درزهاي استخوان پهن جمجمه نكته : 
  استخوان سازي داخل غشايي : 

 هاي مزانشيمي رخ مي دهد. منشا غالب استخوان هاي پهن و در غشا 

  مثل : استخوان هاي پيشاني و آهيانه جمجمه مانند : پس سري , گيجگاهي و آرواره ها 

  . استخوان سازي داخل غشايي به رشد استخوان هاي كوتاه و ضخيم شدن استخوان بلند كوتاه مي كند 

 ز يافته اند در مركز اوليه استخواني كه گروهي از سلول ها به استئوبلاست ها تماي  ساخت ماتريكس توسط استئوبلاست  كلسيكاسيون  محصور شدن
ساخت سلول  ايجاد ساختمان اسفنجي  محصور كردن حفره هاي دراز مويرگ ها , سلول هاي استخواني و تمايز نيافته  تبديل به استئوسيت  استئوبلاست 

 هاي مغز استخوان در مركز آن ها 

  : ند استخواني شدن شركت نمي كنند به اندوستئوم و پريوستئوم تبديل مي شوند . بخشي كه در رونكته 

  استخواني شدن داخل غضروفي : 
  . اين نوع استخواني شدن درون تكه اي از غضروف هيالين انجام مي شود و عمدتاً مسئول ساخت استخوان هاي كوتاه و بلند است 

 ن غضروفي است بافت استخواني استوانه اي تو خالي كه درون آ  غضروف در يك روند تخريبي و برنامه ريزي شده همراه با بزرگ شدن سلول كلسيفيكاسيون
وارد شدن سلول هاي  ايجاد ساختمان سه بعدي كه بوسيله ماتريكس غضروفي كلسيفيه مي شود ( اين مراحل در ديافيز آغاز مي شود )   ماتريكس مي شود 
ظاهر  غضروف كلسيفيه بازوفيل و استخوان اوليه ائوزينوفيل به نظر مي رسد  وبلاست ها به ماتريكس غضروفي كلسيفيه شده اتصال استئ اجدادي استخوان 

 ايجاد حفراتي در مراكز استخواني اوليه و ثانويه و پر شدن با مغز استخوان شدن مراكز استخواني شدن ثانويه در اپي فيز 

  : منطقه باقي مي ماند :  2نويه غضروف در در مراكز استخواني شدن ثانكته 

o ) غضروف مفصلي Articular cartilage  ( . كه در سراسر عمر باقي مي ماند : 

o  كه مسئول رشد طولي استخوان است و در بزرگسالي از بين مي رود . غضروف اپي فيزي : 

  : ناحيه تقسيم مي شود  5غضروف اپي فيزي به 
 : شامل غضروف هيالين بدون تعميرات مورفولوژيك )  Resting Zone ناحيه استراحت ( .1

: كندروسيت ها به سرعت تقسيم شده و ستون هايي از سلول هاي به هم فشرده و موازي با محور طولي استخوان تشكيل مي )  Prolifrative Zone ناحيه تكثيري ( .2
 دهند . 
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مل كندروسيت هاي بزرگ با تجمع گليكوژن در سيتوپلاسم و ماتريكس جذب شده و : شا)  Hypertrophic Cartilage Zone ناحيه غضروف هيپوتروفيك ( .3
 تبديل به ديواره هاي نازك بين كندروسيت ها مي شود . 

 همزمان با مرگ كندروسيت ها ديواره هاي نازك ماتريكس غضروفي توسط رسوب هيدروكسي آپاتيت كلسيفيه مي شود .  .4

ر كندروسيت هاي واقع در صفحه ي اپي فيزي در سمت مجاور اپي فيز صورت مي پذيرد در همان حال كندروسيت هاي سمت رشد طولي يك استخوان دراز , با تكثي .5
ه را روي اسپيكول هاي ديافيزي صفحه رشد هيپوتروفي پيدا كرده و ماتريكس آن ها كلسيفيه شده و سلول ها مي ميرند پس استئوبلاست ها لا يه اي از استخوان اولي

 كلسيفيه به جاي مي گذارند . غضروفي 

ر عين حال جذب رشد استخوان هاي جمجمه از طريق تشكيل بافت استخواني توسط پريوستئوم مابين درزها و پريوستئوم روي سطح خارجي استخوان صورت مي گيرد دنكته : 
  استخواني در سطح داخلي انجام مي شود . 

  رشد مغز باعث رشد جمجمه مي شود . نكته : 
  تشكيل استخوان توسط پريوست افزايش عرض تنه ديافيزي   •فعاليت استخوان سازي صفحه رشد   افزايش طول تنه ديافيزي استخوان هاي بلند : رشد 

طوريكه سيستم هاي با تعداد در خلال رشد و حتي در استخوان بالغ تخريب و بازسازي سيستم هاي هاورس وجود دارد و تنوع زيادي در قطر مجراي هاورس وجود دارد . بنكته : 
هاي جوان تر مجاري وسيع تري كمي تيغه و يك مجراي مركزي وسيع ديد . هر سيستم از رسوب پي در پي تيغه ها كه از محيط آغاز مي شوند تشكيل يافته است بطوريكه سيستم 

مغز استخوان و بلافاصله زير پريوست قرار گرفته اند . سيستم پريوستي نسبت به دارند . تيغه هاي چرخشي داخلي و خارجي ( سيستم آندوستي و پريوستي ) پيرامون حفره 
  آندوستي از تيغه هاي بيشتري برخوردار است . 

ن آن با تكثير در جريانترميم لخته خوني , بقاياي سلولي و بستر آسيب ديده استخوان بوسيله ماكروفاژها بواسطه ديده مي شود و پريوست و آندوست پيراموترميم شكستگي : 
ترابكولاهاي نامنظم تشكيل شديد سلول هاي پيش ساز استخوان پاسخ نشان مي دهد بعد از شكستگي استخوان سازي داخل غشايي و داخل غضروفي همزمان وارد عمل مي شوند و 

) را پديد مي آورند . پس فشار طبيعي كه  bone callus ال استخواني (شده , استخوان هاي نارس موقتاً انتهاهاي ( تايپ مجدد ) استخوان شكسته را به هم متصل كرده و يك ك
  در جريان ترميم و در طول بازگشت تدريجي بيمار به فعاليت بر استخوان وارد مي شود موجب شكل گيري مجدد كال استخواني مي گردد. 

  ) بهبود مي يابد .  Scar بافت استخواني برخلاف ساير بافت هاي هم بند بدون تشكيل جوشگاه (نكته : 
Bone remodeling  : استخوان ها داراي واحدي به نامBMU  ) Bone Remodeling Unit هستند كه واحد عملياتي و ساختماني استخوان بوده و روند (Bone 

Remodeling ي گردند. در اين واحد ها انجام مي شود . اين واحد ها در مراحل زندگي دچار اختلال در عمل و كاهش تعداد م  
Peak Bone Mass  : ميزان استخوان ساخته شده و قبلي در هر زمان را توده استخوان ياBone Mass  سالگي اين ميزان فزاينده بوده و از  25مي گويند . از بدو تولد تا حدود

سالگي حداكثر مقدار خود بوده كه  35تا  25ه استخواني افراد در سنين حدود سالگي در آقايان اين توده كاهش مي يابد . ميزان تود 65سالگي در خانم ها و حدود  50تا  45حدود 
% شكستگي در طول عمر مي 40باعث كاهش شانس  P.B.M% 5سالگي بدست مي آيد . افزايش  18در حدود  P.B.M% 90ناميده مي شود .  Peak Bone Massتحت عنوان 

  شود . 
  % توسط فاكتورهاي محيطي بدست مي آيد . 30الي  20 % توده استخواني توسط ژن و80الي  70نكته : 

  طي مي شود :  Bone Rmodelingمراحل زير در روند  BMUدر 
 جنس توده ثابت مي ماند و استئوبلاست ها و استئوكلاست ها غير فعال هستند .  2در هر ) :  Quiescent مرحله استراحت ( .1

توسط سايتوكاين هاي  B.Rل شده و جذب استخواني انجام مي شود . تحريك استئوكلاس ها جهت انجام استئوكلاست ها وارد عم : Bone Resorptionمرحله  .2
Proinflammatory  . انجام مي گيرد 

است  B.Fاستئوبلاست ها توسط سيتوكين ها فعال مي شوند . در دوران كودكي تا قبل از بلوغ تعادل به سمت  ) : Osteoid Formation مرحله تشكيل استئويد ( .3
است . كاهش دريافت كلسيم و يا كاهش جذب آن منجر به كاهش توليد  B.Rتقريبا برابر با  B.Fسالگي ,  30تا  25. اما در سنين  B.Rبيشتر از  B.Fبه عبارتي 

 شده و اين امر موجب استي پروز مي شود .  B.Fاستخوان و كاهش 

مواد معدني مثل هيدروكسي آپاتيت ساختمان استخوان استحكام مي يابد و كامل مي شود . اختلال در با افزوده شدن  ) : Mineralization مرحله معدني شدن ( .4
 اين مرحله باعث ايجاد بيماري استئومالاسي مي شود. 

روز دوره  1000الي  500نرمال به مدت روز طول خواهد كشيد و بعد از آن استخوان در شرايط  200با انجام اين مراحل تعادل طبيعي استخوان حفظ مي شود . اين دوره حدود 
  استراحت و عدم فعاليت را نشان مي دهد . 
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  حساسيت ها  ايمونولوژي
   : هاست كه با موضوع ايمونولوژي دستگاه بينايي مشتركات زيادي دارد , لذا مطالبي مشترك اين دو دستگاه با  "ازدياد حساسيت  "موضوع ايمونولوژي دستگاه اسكلتي توجه
  ادغام شده اند و مطالب اختصاصي هر دستگاه در بخش مربوط به خودش آمده اند .  هم

  واكنش هاي ازدياد حساسيت : 
  : آن دسته از پاسخ هاي ايمني كه بروزشان به ضرر بدن بوده و معمولاً با آسيب هاي بافتي همراهند تعريف 

 : ويژگي ها  

o  . ايمني اختصاصي در بروزشان نقش دارد 

o  ل آنتي ژن با سلول هاي ايمني , بروز نمي يابند . ( پس وقتي از زمان بروز واكنش سخن مي گوييم يعني پس از برخورد مجدد هيچ گاهدر برخورد او( 
o ( همه شناس يكساني براي ابتلا ندارند ) زمينه ژنتيكي دارند 

  : بر اساس عوامل شركت كننده و زمان بروز پس از برخورد مجدد آنتي ژنانواع )  ( 

o  تيپI  فوري و با واسطه ) :IgE آلرژي = ( 

o  تيپII  ( سايتوتوكسيك ) : 

o  تيپIII ( با واسطه كمپلكس هاي ايمني يا بيماري كمپلكس ايمني ) : 

o  تيپIV  ( تاخيري ) : 

  انجام مي شود  "آنتي بادي  "در سه دسته اول , شناسايي آنتي ژن توسط  ايمني هومورال نقش دارد  نقشTH2  . مهمتر است  
  سلول هاي  "در دسته چهارم , شناسايي آنتي ژن توسطT  انجام مي شود  "خاطره اي  ايمني سلولي نقش دارد  نقشTH1  . مهمتر است  

  :  I. تيپ 1

  مكانيسم : 
 به سطح ماست سل ها  IgEال اتص IgG  ( (هاي همگن ( به جاي  IgEو  IgMتوليد آنتي بادي (  برخورد اول آنتي ژن با سلول هاي ايمني  .1

 تخليه گرانول هاي ماست سل ها  همگن به طوريكه بين آن ها پل بزند  IgEعدد  2حداقل  Fcاتصال به قسمت  برخورد دوم آنتي ژن  .2

  تا  2در افراد معمولي احتمال اين كهIgE ك اين احتمال بالاست ( نقش ژنتيك ) همگن كنار هم بر سطح ماست سل قرار بگيرند بسيار كم است ولي در افراد آلرژي  
  با اتصالIgE  . به سطح ماست سل , نيمه عمر آن افزايش مي يابد  

  ( بر اساس زمان بروز ) انواع : 
 ) فوري Immediate  ( واكنش عروق به مواد شيميايي 

  ) ديررسLate  (  دست به كار شدن سلول هاي التهاب 

  پيش ساخته (1د : نوع گرانول دارن 2ماست سل ها . Preformed    (2) جديد ساخته شده . Newly (  
  ديررس فوري 

  و ماست سل ها TH2ائوزينوفيل ,   ماست سل ها سلول هاي دخيل
  جديد ساخته شده  پيش ساخته گرانول هاي دخيل

) ,  PGs ) , پروستاگلاندين ها (  LTsلكوترين ها (  TNFهيستامين ,   مواد شيميايي دخيل
  وكاين هاسات

  آسم , اگزما , واسكوليت  كهير , آلرژي غذايي , تب يونجه ( رينيت آلرژيك ) مثال ها
  

  مكانيسم : 
  : هيستامين فوري 

o relax  شدن عضله ي صاف عروق  گشاد شدن عروق  جريان خون بيشتر قرمزي 

o  انقباض سلول هاي اندوتليال عروق  ايجاد فاصله بين آن ها  نشت پلاسما تورم 

o  اثر بر اعصاب حسي پوست خارش 

  قرمزي + تورم + خارش كهير 

o  غدد اگزوكرين مثلاً : آبريزش بيني 
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o  اسپاسم عضلات صاف روده دل پيچه و حالت تهوع 

  : ديررسLTs  ,PGs  التهاب و آسيب بافتي  •كموتاكسي سلول هاي ايمني نظير ائوزينوفيل   •, سايتوكاين ها 

 همان واكنش هاي ازدياد حساسيت تيپ  منظور از آلرژيI  . ويژگي آلرژناست . به آنتي ژن دخيل در آلرژي , آلرژن مي گيوند   
  . يا پروتئيني باشد يا به يك پروتئين بچسبد 

  . ايمني ذاتي را تحريك نكند 

  مهمترين سايتوكاين براي توليدIgE  ,IL‐4  است كه از سلول هايTH2  . ترشح مي شود  
TH0    
  آنتي ژن غير آلرژن  تحريك ايمني ذاتي  توليدIL‐12  TH0 ୍୐ିଵଶ

ርۛ ሲۛ TH1  عدم بروز آلرژي 

  آلرژن  تحريك ايمني اختصاصي  توليدIL‐4  TH0 ୍୐ିସ
ርۛ ሲ TH2  IL‐4  ( تحريك رشد و تمايز ماست سل ها ) IgE  بروز آلرژي 

  را تحريك مي كند .  IgE, توليد  IL‐4بوجود آمده با توليد  TH2, بعد  مي شود TH2به  TH0باعث تمايز  IL‐4نتيجه گيري : 
  در واكنش تيپI  ديررس , ماست سل نقش جرقه ي اوليه را دارد , سلول هاي مهم در اين واكنش , ائوزينوفيل وTH2  . هستند  

  بر اساس گستره ي بروز ) انواع ( 
 موضعي  .1

a. زير پوست )  آنافيلاكسي موضعي ( مثل تست يك دارو 

b. ) بيماري اتوپيك Atopic  دارند )  فاميلي) ( تظاهرات باليني بيماري هاي آلرژيك كه زمينه ي  آلرژي   •رينيت آلرژيك ( تب يونجه )   •بعضي كهيرها
 درماتيت اتوپيك  •غذايي 

 ر ترزيقات يا گزش حشرات ) آنافيلاكسي سيستميك = شوك آنافيلاكسي ( ورود آنتي ژن ها به گردش خون در اث سيستميك  .2

  تئوريHygiene  :  
  را سركوب كرده و اجازه ي آلرژي را نمي دهد .  TH2) مي شود كه  T regتنظيم كننده (  T) باعث توليد سلول هاي  RSVبرخورد نوزاد و يا كودك با عوامل ميكروبي ( به غير از 

  ( سايتوتوكسيك )  II. تيپ 2

  : به سلول اين واكنش ربطي توجهT  . سايتوتوكسيك ندارد , بلكه مظور از سايتوتوكسيسته , آسيب و مرگ سلولي است  
  مكانيسم : 

 بيگانه باشد ) و منجر به آسيب سلولي و واكنش عليه آنتي ژن متصل به سلول يا بافت ايجاد شده ( آنتي مي تواند خودي , بيگانه = دارو يا باكتري , جديد= حاصل از تركيب خودي و
  بافتي مي شود . 

  : راه هاي آسيب به سلول كه آنتي ژن را در سطح خودش دارد  

  كمپلكسAg‐Ab   كلاسيك فعال كردن كمپلمان از راه
نهايتاً
ርሲ  تشكيلMAC  )C5b  اليC9  ( ايجاد سوراخ در غشاي سلول 

  فاگوسيتوز با واسطه اپسونيزاسيون به وسيلهAb كوچك مثل  ( براي از بين بردن سلول هايRBC ( 
 ADCC  )Antibody Dependant Cellular cytotoxicity  (  , آنتي بادي بين آنتي ژن و سلول هائي نظير ائوزينوفيل , ماكروفاژNKC  . ارتباط برقرار مي كند

 باعث سوراخ كردن سلول هدف مي شوند .  "پرفورين  "ها با توليد  NKCمثلاً 

  به عنوان واسط عمل مي كند .  آنتي باديروش ,  3در تمامي اين نتيجه گيري : 
  ( بر اساس نوع سلول هاي هدف )انواع 
 منجر به مرگ مي شوند .  هميشه سلول هاي خوني  .1

 RBC   اريتروبلاستوز جنيني  •واكنش ناشي از انتقال خون ناسازگار 

  نوتروفيل نوتروپني 

  پلاكت ترومبوسيتوپني 

  لنفوسيت لنفوپني 

 غيرخوني :سلول هاي  .2

 اگر آنتي ژن , گيرنده سلول باشد   اختلال در فعاليت سلول 

 كاهش فعاليت   
 عليه فاكتور داخلي معده  آنمي پرنيشيوز =Ab  . ساخته مي شود 

 توليد  مياستني گراويس =Ab  عليه گيرندهAch  عدم حركت عضله و ضعف عضلاني 
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 افزايش فعاليت   
  تيروتوكسيكوز يا سندرومGrave  = عليه گيرندهTSH  توليد هورمون هاي تيروئيدي بالاست   •آنتي بادي ساخته مي شود 

 بيرون زدگي چشم ها از حدقه كلاژن زياد در پشت چشم 

  اگر آنتي ژن , گيرنده سلول نباشد  شديد ديده مي شود  التهابيهميشه يك پاسخ
مثال
ርሲ  

  : توليد پمفيگوسAb بين سلولي سلول هاي اپي تليال پوست و مخاط عليه دسموزوم هاي اتصالات 

 : توليد  پمفيگوئيدAb عليه غشاي پايه 

 IIIتيپ  .3

  با وجود اين كه در واكنش هاي تيپI  وII  هم كمپلكس ايمني داريم ولي تيپIII  كمپلكس هاي ايمني را داريم .  رسوبتنها واكنشي است كه در آن  
  مكانيسم : 

است و  C3b  ,CR1( از اجزاي كمپلمان ) پاكسازي مي شوند و در كبد و طحال فاگوسيت مي شوند ( گيرنده  C3bلت عادي به طور مرتب بوسيله كمپلكس هاي ايمني در حا
  دليل اين پاكسازي به خوبي صورت نمي گيرد و كمپلكس ها رسوب مي كنند :  2هاست ) . در فرد بيمار به  RBCبالاترين ميزان اين گيرنده در 

بودن مقادير كمپلكس هاي ايمني ( عدم كفاف پاكسازي كننده ها )  زياد .1
	به	علت
ርۛ ሲ  تحريك مستمر بوسيله آنتي ژن

مثل
ርሲ  

  عفونت مزمن
مثل
ርሲ  هپاتيتB  رسوب كمپلكس ايمني در جدار شريان هاي كوچك 

  بيماري هاي خودايمني 

  لوپوس ليه فاكتورهاي هسته اي آنتي بادي مي سازد )رسوب كمپلكس در عروق خوني پوست دست و صورت ( بدن ع 

  آرتريت روماتوئيد  رسوب كمپلكس ايمني در مفاصل ( بدن عليهIgG ( آنتي بادي مي سازد , 

 تومورها 

 عضو پيوندي 

  آنتي ژن هاي شغلي  ًدرگيرند .  "ريه ها  "معمولا 

 . مصرف مداوم دارد 

 نقص سيستم پاكسازي كننده  .2

 كمپلمان 

 يت كننده در طحال و كبدسيستم فاگوس 

  طريق  2در بافت مي شوند از نكروز پس از رسوب , كمپلكس هاي ايمني باعث القاي 
 ند . نوتروفيل ها به واسطه كموتاكي به محل رسوب رفته و با اگزوسيتوز گرانول هاي خود را خارج كرده و باعث آسيب عروق و نكروز آن ها مي شو .1

 ه و لخته ايجاد مي كنند كه اين ابتدا باعث ايسكمي و سپس در صورت تداوم باعث نكروز بافت مي شود . پلاكت هاي محل رسوب تحريك شد .2

  نكروز Ag‐Ab رسوب كمپلكس  Ag‐Ab تشكيل كمپلكس خلاصه : 

  )  Delayed Type Hypersensitivity ( DTH )( ازدياد حساسيت تاخيري =  IV. تيپ 4

   است كه آغاز شناسائي آنتي ژن را لنفوسيت دليل تاخير در اين واكنش اينT  . انجام مي دهد  
  مكانيسم : 

توليد  عرضه كنند  Tها ( سلول هاي لانگرهانس , دندريتيك , ماكروفاژها ) آنتي را به نزديكترين گره لنفاوي مي برند تا به لنفوسيت   APCدر برخورد اول آنتي ژن  .1
 Tسلول هاي خاطره اي 

)  IL‐2 , IFN‐ , TNF‐ توليد سايتوكاين ها ( TH1 عرضه ي آنتي ژن به لنفوسيت هاي  ژن  برخورد مجدد آنتي .2
باعث
ርሲ  جذب سلول هاي التهابي به منطقه 

 التهاب و آسيب ديدگي بافت

  انواع : 

 تماسي .1
مثل
ርሲ ( ... , ناشي از آليازهاي كروم , نيكل , بعضي مواد شوينده , لاتكس ) اگزما 

 ( مصنوعي ) توبركولين .2
مثل
ርሲ  سلتزريق عصاره ي باكتري ايجاد كننده 

بعد	از	ସ଼	ساعت
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  . تورم سفت كه قطر آن ارزش دارد 
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مي گويند)   Giant cellبه اين ماكروفاژها  توليد غلافي از سلول هاي ماكروفاژ به دور باكتري اي كه بدن قادر به از بين بردن آن نيست گرانولوماتوز (  .3
مثل
ርሲ giant 

cell arthritis 

  اگزما هم در تيپI  و هم در تيپIV  . ديده مي شود كه فرق شان در زمان بروزشان است  
  كه در خلال بحث به آن ها اشاره شده ) : بيماري هاي ازدياد حساسيت دستگاه اسكلتي عضلاني ( 

 Type I  واسكوليت 

 Type II  مياستني گراويس 

 Type III  وئيدآرتريت رومات 

 Type IV  giant cell arthritis 

نوع
  واكنش

آنتي بادي هاي 
  مهم

زمان رسيدن به حداكثر شدت پس
  از برخورد مجدد

  سايتوكان هاي مهم عوامل مهم دخيل

Type IIgE  فوري   چند دقيقه ماست سل  
 TH2ائوزينوفيل و  ديررس 

IL‐4 

Type IIIgM , IgG  كمپلمان (  ؟ MAC   (•  ا فاگوسيت ه• ADCC )  ائوزينوفيل•  NKC 
  ماكروفاژ )  •

 -  

Type III IgM , IgG , IgE  10-8 نوتروفيل ها , پلاكت ها  ساعت   -  
Type IV  -   روز 3و حداكثر  2حداقل  TH1TNF‐ , IFN‐ , IL‐2 
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  دستگاه تنفس
  شناسيبافت 

  دستگاه تنقس : 
 ) بخش هدايتي Conducting Portion  : (لق بيني , حنجره , ناي , نايژه ها , نايژك هاي انتهاييحفره بيني , ح 

 ) بخش تنفسي Respiratory Portion  (نايژك هاي تنفسي , مجاري آلوئولي , دهليزها , خانه هاي ششي : 

  بخش هدايتي دستگاه تنفس : 
  اعمال اصلي  مطبوع كردن هواي دمي  •مسيري جهت ورود هوا به شش و برگشت آن 

  آستر مخاط (  •لايه اپي تليومياز داخل به خارج : ساختار جدار Lamina Propria  كه شامل بافت هم بند كلاژني , الاستيكي و عضله صاف , غضروف و غدد سروزي (
 ادوانتيس  •موكوسي است 

  اپي تليوم استوانه اي مطبق كاذب مژك دار است . اپي تليوم تنفسي : 

 سلول هاي استوانه اي مژك دار (ه ترتيب فراواني : سلول هاي موجود در اپي تليوم تنفسي ب Ciliated Columnar Cells  (•  ) سلول هاي جامي موكوسي 

Mucous gablet cells  (•  ) سلول هاي برسي Brush cells  (•  ) سلول هاي قاعده اي يا كوتاه Basal cells  (•  ) سلول هاي دانه كوچك Small granule cells ( 
  : حفره بيني تا حنجره مناطقي از اپي تليوم از نوع سنگفرسي مطبق است مثل اوروفارنكس , اپي گلوت و چين هاي صوتي .  ازنكته 

  قست :  2فضاي بيني شامل 

o ) وستيبول Vestibule  : ( اه و ضخيم و اطراف سطح داخلي پره هاي بيني غدد متعدد سباسه و عروق به همراه موهاي كوت  •قدامي ترين و گشادترين قسمت
 ) وجود دارد . در داخل وستيبول اپي تليوم حالت شاخي خود را از دست داده و به اپي تليوم تنفسي تبديل مي شود .  Vibrissaeويريسا ( 

o ) حفرات بيني Nasal fossae ) شاخك هاي بيني : (Conchae ( يوم تنفسي پوشيده فوقاني , مياني و تحتاني هستند . كه مياني و تحتاني بوسيله اپي تل
درون لامينا پروپرياي شاخك ها شبكه هاي   •در صورتيكه شاخك فوقاني را اپي تليوم تخصصي بويايي مي پوشاند كه باعث مطبوع كردن هواي دمي مي شود 

 هوا مي باشد . ) قرار دارد كه باعث اتساع مخاط شاخك و كاهش همزمان جريان  Swelling bodies وريدي بزرگ به نام اجسام تورمي (

  : اپي تليوم استوانه اي مطبق كاذب كه شامل سلول هاي پشتيباني ( محتوي رنگدانه زرد رنگ كه رنگ مخاط بويايي را به وجود مي آورد ) اپي تليوم بويايي 
Supporting cells –  ( حاوي مژك بلند و غيرمتحرك و حاوي نورون هاي دوقطبي ) قاعده اي و بويايي Olfactory cells –  سينوس هاي اطراف بيني در استخوان

 هاي فرونتال , ماگزيلا , اتموئيد , اسفنوئيد قرار دارند . 

 ) حنجره Larynx  : ( 

 ) غضروف هاي حنجره اي Laryngeal Cartilages  ( 

o  هيالين  ) تيروئيدThyroid  (  •) كريكوئيد Cricoid   (  •) قسمت عمده آريتنوئيد Arytenoids ( 
o  الاستيك ) اپي گلوت Epiglottis  (•  ) كانئي فورم Caneiform  (•  ) كورنيكوليت Corniculate  (•   نوك آرتينوئيد ها 

  : اپي گلوت 

o  تمام سطح زباني و قسمت راسي سطح حنجره اي اپي تليوم سنگفرشي مطبق 

o  مابقي آن اپي تليوم استوانه اي مطبق كاذب مژه دار 

  كاذب (طناب هاي صوتي False vocal cords  يا چين هاي وستيبولار ( اپي تليوم تنفسي معمولي 

 ) طناب هاي صوتي حقيقي True Vocal cords  ( اپي تليوم سنگفرشي مطبق 

 ) ناي Trachea  : ( 

o  . حلقه غضروف شفاف  25تا  16اپي تليوم تنفسي معمولي داردC وسط ليگامان فيبروالاستيك و عضلات صاف شكل كه انتهاي باز آن در سطح خلفي است كه ت
 بهم متصل مي شوند . 

  : ليگامان از باز شدن بيش از جد مجرا جلوگيري مي كند و عضله صاف تنظيم قطر مجرا به به عهده دارد . نكته 

 ) درخت نايژه اي Bronchial Tree  : ( ناي 2 ) نايژه يا برونش اوليه Primary Bronchus   ( 3 نايژه هاي لوبي  2ريه راست و  نايژه در ) نايژه در ريه چپ 

Lobar bronchi  (
تقسيم	مكرر
ርۛۛ ሲۛ  نايژه هاي كوچكتر ) نايژه هاي انتهايي Terminal bronchi  (  نايژك هاي لوبولي 5  7تا ) نايژك انتهايي Terminal 

bronchioles  (  ) نايژك هاي تنفسي Respiratory Bronchioles( 
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  هر چه به سمت نايژك ها پيش مي رويم : نكته  , كاهش غضروف , كاهش غدد , كاهش سلول هاي جامي , كاهش ارتفاع سلول هاي اپي تليال , افزايش عضله صاف
 افزايش بافت الاستيك

  نايژه هاBronchi  : 

o زير اپي تليوم لايه عضله صاف وجود دارد , لامينا پروپريا غني از رشته  غضروف نايژه ها نامنظم تر است و در قست هاي برگتر حلقه كامل است , در لامينا پروپرياي
 هاي الاستيك و غدد سروزي موكوزي است . 

 ) نايژك ها Bronchioles  : ( 

o  لايه عضلاني كاملتر  •سلول هاي جامي پراكنده   •فاقد غضروف و غده مخاطي   •ميلي متر يا كمتر دارند  5قطر 

o  نايژك هاي بزرگتر پي تليوم استوانه اي مطبق كاذب مژك دارا 

o  نايژك هاي انتهاي كوچكتر  اپي تليوم استوانه اي ساده يا مكعب مژه دار 

  : اپي تليوم نايژك هاي انتهايي فاقد سلول هاي جامي بوده و به جاي آن حاوي سلول هاي كلارا (نكته Clara  هستند كه فاقد مژك بوده و ميكروويلي هاي نامنظم و (
 پراكنده دارند و داراي گرانول هاي ترشحي راسي هستند . 

  : بافت عضلاني نايژه ها و نايژك ها تحت كنترل عصب واگ و دشتگاه عصبي سمپاتيك هستند. نكته 

  بخش تنفسي دستگاه تنفسي : 
 ) نايژك هاي تنفسي Respiratory Bronchiole  : () ديواره كاملي ندارندو توسط خانه هاي ششي Alveolus  كيسه اي سوراخ مي شوند . با اپي تليال مكعبي مژك (

 دار و سلول هاي كلارا پوشيده شده اند .

  . در قسمت هاي انتهايي مژك ها ديده نمي شوند . اما عضله صاف و بافت هم بند الاستيك وجود دارد 

 ) مجاري آلوئولي Alveolar duct  : (رشته هاي رتيكولر از بازشدن بيش از حد و تخريب مويرگ هاي ظريف و ديواره   •ده از سلول هاي بسيار نازك آلوئولي پوشيده ش
 نازك آلوئولي جلوگيري مي كنند . 

 ) خانه هاي ششي Alveoli  ( : 

o  . در اين كيسه ها اكسيژن و دي اكسيد كربن بين خون و هوا مبادله مي شود 

o  فرشي است كه مويرگ ها و بافت همبند غني از رشته هاي الاستيك و رشته هاي كلاژن نوع لايه اپي تليوم سنگ 2تيغه يا ديواره بين آلوئولي شاملIII  . است
 لكوسيت ها , ماكروفاژها و فيبروبلاست ها هم يافت مي شوند . 

  : غني ترين شبكه مويرگي بدن در سپتوم بين آلوئولي است . نكته 

  سلول هاي نوعI  باقي مانده را سلول هاي آلوئولي نوع 3وح آلوئولي و % سط97يا سلول هاي آلوئولي سنگفرشي %II  . را مي سازند 

  : سلول هاي غباري (ماكروفاژ هاي آلوئولي Dust cells ( 
  : گاز ترميم پوشش آلوئوليNO2 ل هاي نوع سبب تخريب سللو هاي آلوئولي مي شود . متعاقب اثر اين مواد و يا ديگر مواد سمي با اثر مشابه فعاليت ميتوزي سلوII  افزايش

 مي يابد . 

  : جريان خون ريوي 

o  عروق تغذيه اي عمومي يا سيستميك , عروق برونكيال 

o  عروق كاركردي ريوي يا پولمونر 

  . رشته هاي وابران سمپاتيك و پاراسمپاتيك ريه را عصب دهي مي كنند و رشته هاي آوران احشايي معمولي احساس درد را منتقل مي كنند 

  جنب (پرده Pleura  : ( لايه غشا متشكل از سلول هاي پوششي سنگفرشي ساده مزوتليال هستند كه بر روي لايه اي از بافت هم بند ظريف  2لايه است . اين  2سروزي و
  حاوي رشته هاي الاستيك و كلاژن قرار گرفته اند . 
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 فيزيولوژي

Types of Respiration:  
 External respiration(occurs in the lungs)  
 Internal respiration(occurs in the tissues)  

 :فيزيولوژي تنفس در دو عمل اساسي خلاصه مي شود

 اصلاح تغييرات فشار CO2  وO2  اگر از اين تغييرات فشار در اطراف سلول جلوگيري نشود سلول خواهد مرد - ناشي از متابوليسم بافتها.   
 تنظيم سريع (حادPH فشارخون توسط تنظيم CO2 (  

  :ساير اعمال دستگاه تنفس
 ايجاد فشار منفي در مدياستن 

 تبديل آنژيوتانسين يك به آنژيوتانسين دو  
 ايجاد زمينه براي تكلم  
 فيلتر نمودن خون وريدي قبل از ورود به بطن چپ  
 كمك به تنظيم حرارت بدن  
 رابطه با سيستم تنظيم آب بدن  

 :هفت مرحله در تنفس

  صحيح انجام شود بايد در مراحل هفت گانه زير مشكلي وجود نداشته باشدبراي آنكه عمل تنفس:  

  Inspiratory Air - فشار مناسب گازها در محيط خارج .1
   -Ventilation تهويه .2
  Perfusion - مؤثر گردش خون  .3
    - Diffusionانتشار .4
   - Transport  انتقال .5
   - Internal respiration تنفس سلولي .6
  – Regulation  تنظيم .7

 بنابر اين در بررسي بيماري كه مشكل تنفسي دارد لازم است به اختلالات يك يا چند مرحله فوق توجه نماييم.  
Inspiratory    Air:  

Dalton’s Law:  
 the sum of the partial pressures of each gas species must equal the total pressure.  

BOYLE’S LAW:  
 The pressure of a gas is inversely proportional to its volume 
 More volume-less pressure  
 Less volume - more pressure  

   : (Ventilation)تهويه
  .شود تهويه يعني پر و خالي شدن آلوئول ها از هواي تازه كه اين عمل توسط حركات قفسه سينه كه بوسيله پرده جنب به ريه ها وصل است انجام مي

  جاري كه تبدلات گازي در ريه انجام نمي دهد فضاي مرده آناتوميك ناميده مي شودبخشي از حجم.  

 .ميلي ليتر مي باشد 150فضاي مرده آناتوميك 

  قانون لاپلاس:
 فشار ايجاد شده در داخل هر آلوئول : 

 با تانسيون جدار (كشش سطحي ) نسبت مستقيم دارد 

 با شعاع آلوئول نسبت معكوس دارد  
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Perfusion:  

موثر مهم است به اين معني كه هر كجا كه تهويه آلوئولي بيشتر است در آنجا  "Perfusion" يعني خونرساني به ريه ولي بايد توجه كرد كه براي ريه "Perfusion" اصولاً
 .گردش خون بايد بيشتر شود

 : (Diffusion) انتشار

اقع اگر تهويه و گردش خون ريه خوب باشد بدون ديفوزيون مناسب ارزشي نخواهند داشت مانند كسي كه انتشار به معني جابجايي گازها در طرفين غشاء تنفسي است. در و
 .دچار ورم حاد ريه شده و سد ديفوزيون ضخيم گشته است

 : (Transport) انتقال

  .گيرد مي صورت خون واسطه با عمل اين كه   يعني انتقال مواد مبادله شده از ريه به بافت و بالعكس
  ):regulationم (تنظي

  .دارد تنظيم مجددا به نياز لحظه هر در نيز تنفس   با توجه به تغيير لحظه اي نياز متابوليكي بدن، فرايند
 سورفاكتانت:

 (سورفكتانت) حساس خستگي آب، ميزان كشش سطحي به شدت كاهش مي يابد و در نتيجه عمل دم با آرامي و بدون ا مولكولهاي بين در   در اثر وجود تركيبات خاصي
  .قابل انجام خواهد بود

 ،كشش سطحي بسيار زياد شده و عمل دم به سختي قابل انجام خواهد بود  در صورت از بين رفتن سورفكتانت 

 سلولهاي آلوئولار تيپ دو مسئول توليد سورفكتانت مي باشند-  
 هاي آب دوست در داخل مايع آلوئول قرار مي گيرند و سرهاي چربي دوست سورفكتانت داراي ذراتي است كه يك قطب چربي دوست و يك قطب آب دوست دارند. سر

 .در جهت مخالف قرار گرفته و بين مولكولهاي آب فاصله مي اندازند

Inspiration:  
 ورود هوا به داخل ريه را عمل دم مي نامند. ( Inspiration ) 

 دم آرام تنها به كمك عضله ديافراگم انجام مي شود. 

 بر ديافراگم با كمك عضلات ديگري انجام مي شود دم عميق علاوه : 

 
- externalintercostals 
-scalens 
- sternocleidomastoid   

 شوند عضلات بين دنده اي داخلي هنگام انقباض در زمان بازدم باعث پايين كشيدن دنده ها مي.   
 ر زمان دم باعث بالا كشيدن دنده ها مي شوندعضلات بين دنده اي خارجي با توجه به موقعيت متفاوت خود هنگام انقباض د.  

 كار ريوي سه جزء دارد: 

 كار كمپليانسي -1

 كار مقاومت بافتي -2

 كار مقاومت راههاي هوايي -3

 جلسه دوم:

  اسپيرومتري:
 به اندازه گيري حجم ها و ظرفيت هاي ريوي اسپيرومتري مي گويند. 

Volumes:  
Tidal Volume (TV):                                500 ml 
volume of gas exchanged each breath 
    
Inspiratory Reserve Volume (IRV):       3000 ml 
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maximum volume that can be inspired 
 

Expiratory Reserve Volume (ERV):      1100 ml 
maximum volume that can be expired 

 
Residual Volume (RV):                          1200 ml 
volume remaining in the lungs and airways following a maximum expiratory effort 

 
Capacities:  

 
Vital Capacity (VC)=                               4600 ml 
maximum volume of gas that can be exchanged in a single breath 
VC = TV + IRV + ERV 

 
Total Lung Capacity (TLC)=                   5800 ml 
maximum volume of gas that the lungs (and airways) can contain 
TLC = VC + RV  
               
Functional Residual Capacity (FRC)=    2300 ml 
volume of gas remaining in the lungs (and airways) at the end expiration 
FRC = RV + ERV 

 
Inspiratory capacity (IC)=                      3500 ml 
maximum volume of gas that can be inspired from the end expiratory position 
IC = TV + IRV  

  
  

  در فيزيولوژي تنفس: RVوFRCارزش 
آن افزايش مي يابد.                      CO2 تركيب شده و FRC پايين است، يكدفعه در مقابل خون قرار بگيرد                          با co2مانع از اين مي شود كه هوايي كه داراي 

  جلوگيري از آلكالوز
  يژگي ها و مقايسه با حالت نرمال):ي( و اليه در بيماري هاي ريو منتها2
  بيماري هايrestrictive: 

 
o از بين رفتن بخشي از حجم هاي ريه بر اثر تخريب پارانشيم ريه  در اثر بيماري هاي شغلي،عفوني(سل و....) و سيگار  
o )كم شدن همه حجم ها در نمودار نسبت به حالت نرما لTV تغيير نمي كند چون TVين مي كند)نياز متابوليكي را تام 

  
  بيماري هاي:obstructive 

 
o تنگي و بسته شدن راه هاي هوايي  
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o بيماري هاي آلرژيك مثل آسم  
o Spirometer  كمك چنداني به تشخيص نمي كند.(چون نمي توانRV (را اندازه گرفت  
o )براي تشخيص بايد به سرعت خروج هوا(FEV1 توجه كرد  
o (تفاوت زيادي با نرمال ندارد)كمي حجم هاي ريوي كمتر در نمودار ديده مي شود. 

 

 
  

  :obstructiveتست تشخيص بيماري هاي 
  

  
  
 
  از بيمار خواسته مي شود كه دم عميق (رسيدن بهTLC وسپس بازدم پر قدرت انجام دهد                       اندازه گيري(FEV1  

FEV1)foreced expiratory capacity=( حجم هوايي كه درسs1 از شروع) ساعت بعد) خارج  مي شود. 1بازدم عميق تا اول  
  مقايسه منحني فرد سالم وبيمار:

  
 

  )FEV1/FVC×100=80%فرد سالم:(
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o  از هوا را خارج كند.85-80بايد بتواند در ثانيه اول %  
o  4تا ثانيه،VT خارج مي شود  

  ) :(FEV1/FVC×100= 50% فرد بيمار
o  نيز مي رسد20ه آسم حادبه % و در بيمار مبتلا ب47در بيمار مبتلا به آسم %  
o  ادامه دارد 5خروج هوا تا ثانيه 

 
  نمودار دقت كنيد. 2به شيب 

  
Flow-volume curve:  

  

  
  
  
  
  

  :flow-volumeاختلالات منحني 
  مراجعه نماييد) 2006گايتون42(جهت مطالعه بيشتر به فصل 

  

  
 

 

  ):restrictiveنمودار سمت راست(بيماري 
 TLCوRV كاهش مي يابد  
 ا حداكثد حجم نرمال خود تي با بيشترين حد تلاش بازدمي، حد اكثر فشار بازدمي نمي تواند به اندازه منحني  نرمال بالا برود(به علت اينكه ريه ها نمي توانند تح

  باز شوند)
 EX: 

o (سل، سيليكوز) بيماري هاي فيبروز ريه  
o ،اسكوليوز،پلورزي فيبروتيك)بيماري هايي كه تغيير حجم قفسه سينه را محدود مي كنند(كيفوز 
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  ):obstructiveنمودا سمت چپ(بيماري 
  

  است، به بازدم بسيار مشكل تر از دم(علت:تمايل راه هاي هوايي به بسته شدن توسط فشار مثبت اضافه اي  كه در قفسه سينه  براي بازدم مورد نياز
هنگام دم ايجاد مي شود ،عملا همزمان با باز كردن آلويول ها،راه هاي هوايي را  شدت افزايش مي يابد. در مقابل ،فشار منفي اضافي فضاي جنب كه به

  هوا تمايل دارد به راحتي ورد ريه شود،اما درون ريه به دام مي افتد.         تحت كشش قرار مي دهد  و باز نگه مي دارد)                     
  اثر بالا باعث افزايشTLCوRVمال مي شوددر مقايسه با حالت نر  
 داكثر به علت انسداد راه هاي هوايي وبه اين علت كه در اين بيماري ،راه هاي هوايي نسبت به راه هاي هوايي طبيعي خيلي زود مسدود مي شوند، ح

  جريان بازدمي كاهش مي يابد
 EX:  

o آسم  
o انسداد جدي  راه هاي هوايي ، در برخي مراحل آمفيزم هم اتفاق مي افتد 

  
  :اتيكنقش سيستم سمپ

 موادي مانند اپي نفرين و نوراپي نفرين (بتا آگونيست) باعث شل شدن عضلات صاف و گشاد شدن راههاي هوايي مي شوند.  

 در درمان بيماران آسماتيك نيز از همين تركيبات استفاده مي شود.  
  

  :نقش سيستم پاراسمپاتيك
  شدن باعث انقباض و تنگي راههاي هوايي خواهند شدگيرنده هاي موسكاريني كولينرژيك كه عضلات صاف در صورت تحريك. 

 آتروپين به عنوان يك تركيب آنتي موسكارينيك مي تواند در درمان بيماران آسماتيك نقش داشته باشد.   
  شده و باعث احساس تنگي نفس مسموميت با تركيبات آنتي كولين استراز به دليل تحريك شديد سيستم كولينرژيك باعث تنگي راههاي هوايي و افزايش ترشحات آنها

ث دپرسيون مركز شديد مي شود. همچنين با فلج سيناپس عصب و عضلات تنفسي تهويه ريوي را تضعيف مي كند. مسموميت شديد با تركيبات آنتي كولين استراز باع
  .تنفسي مي گردد

  
  سيناپس كولينرژيك:

  
 موسكاريني:در عضلات صاف و غدد ترشحي راه هاي تنفسي  
 ني:درنيكوتيmotor end plate 

 

  راه براي درمان بيماران آسماتيك: 2پس 
  

 تحريك سمپاتيك  
 مهار پاراسمپاتيك 

 
  از اختلالاتventilationهموتوراكس (تجمع خون در فضاي جنب )مي باشد كه درمان آن،under- water drainage of chest  .است  

  جلسه سوم:

Perfusiun:  
Compliance  :(قابليت پذيرش)  

 سبت تغييرات حجم ن(dv)  به تغييرات فشار(dp)   
 Compliance .شريانها كم و وريدها بالاست  
 ا سريع بالا مي رود.شريانها داراي ديواره سخت و الاستيسيته بيشتري هستند،  فشار زيادتري را تحمل مي كنند، حجم كمتري را در خود جاي مي دهند و فشار آنه  
 بسيار نازك (مشابه بادكنك) دارند و با وارد آمدن فشار به سرعت تغيير جسم مي دهند. وريدها بر خلاف شريانها ديواره  
  در گردش خون ريوي بر خلافsystemic  شريانها دارايcompliance  .بالايي هستند  

         مقاومت   3/1و مقاومت عروق ريوي  بطن چپ 3/1كلفتي بطن راست          حجم زيادي از خونرا در جاي  مي دهند و فشار زياد بالا نمي رود
  است. systemicعروق 
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  فشار خون ريويmmHg 25/8 .است  
  در دوران جنيني:

  چون گردش خون ريوي كار نمي كند و ريه  (بطن مساوي  2اندازهcollapse .كرده است(  
 .تكامل بطنها بدليل جريان خون و ضربان قلب است  
 2 لبسيستم چپ و راست ق 2مسير ارتباط دهنده  

  دهليز 2سوراخ بين  
  ارتباط دهنده آئورت و شريان ريوي (مجراي شرياني(  

  .بطن راست و چپ به موازات هم خون را وارد يك شريان مي كنند  
  :بعد از تولد و به محض شروع شدن اولين تنفس

 .در مدت كوتاهي تمام فيزيولوژي قلب از يك حالت به حالت ديگر تبديل مي شود  
 ه رفته از بين مي رود.مجراي شرياني رفت  
 .بطن راست فقط در مقابل شريان ريوي مقاومت مي كند  

  مراجعه نماييد) 2006گايتون38جهت مطالعه بيشتر به فصل فشارها در مويرگ ريوي : (
  
  

  
                                                                        

  
  در رگ:

mmHg 28 -                  (مانع از خروج مايعات از رگ مي شود) فشار اسمزي كلوئيدي پلاسما  
mmHg 7                +     است) 17حيطي م فشار هيدروستاتيك يا فشار پمپ (در بافتهاي  

  در مايع ميان بافتي :
mmHg 14 -                ين مقدار)        فشار اسمزي كلوئيدي مايع ميان بافتي(در بافتهاي محيطي كمتر از نصف ا  
mmHg 8 -                  تر از اين فشار در بافتهاي زير پوستي محيطي).  فشار منفي مايع ميان بافتي (در ريه كمي منفي  
 رگ داخل به رو نيروهاي –نيروهاي رو به خارج از رگ  =فشار متوسط فيلتراسيون   

                                                            mmHg  1 = +28 – 8  +14  +7  
  مراجعه نماييد) 2006گايتون38(جهت مطالعه بيشتر به فصل  جريان خون در ريه : 3، 2، 1نواحي 

  

  
 ميرسد برابر سه تا تفاوت اين كه يابد مي افزايش تدريجا قاعده سمت به ها قله از ريه خون جريان   در وضعيت ايستاده به علت نيروي ثقل. 

  خون عادي شريان ريوي جهت باز نگاه داشتن كليه مويرگهاي آلوئلي كافي استفشار.  
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چون فشار مويرگهاي آلوئولي اين ناحيه از ريه هيچ گاه در طول چرخه قلبي  به بالاتر از خون در هيچ بخشي از چرخه قلبي دراين ناحيه جريان ندارد.                 1ناحيه 

  فشار آلوئولي نمي رسد.
لي بيشتر است، در حالي تنها در طول قله هاي فشار شرياني ريه بوجود مي آيد، چون در اين هنگام فشار سيستوليك از فشار هواي آلوئوجريان خون متناوب               2حيه نا

  ديا ستوليك كمتر از فشار هواي آلوئولي مي باشد.كه فشار 
  فشار مويرگ هاي آلوئولي در تمام طول چرخه قلبي بيشتر از فشار هواي آلوئولي باقي مي ماند. چونجريان خون مداوم،                  3ناحيه 
  است: 3،  2در حالت طبيعي ريه فقط شامل نواحي گردش خون  

  در قله ريه ها(جريان متناوب)                 2ناحيه 
  (جريان مداوم) در تمام قسمتهاي پايين تر                3ناحيه 
  يك فر طبيعي در كل هنگامي كه فرد دراز كشيده است، هيچ بخشي از ريه بيش از چند سانتي متر بالاتر از سطح قلب قرار نمي گيرد در اين وضعيت جريان خون در

  مي باشد. 3نواحي ريه از جمله تله ريه ها به صورت ناحيه 
  :اثر هيپوكسي

  در گردش خونSystemic سي قرار بگيرد، بايد گردش خونش را بيشتر كند تا هيپوكسي اصلاح شود.هر بافتي كه در معرض هيپوك  
 ه و در نتيجه گردش در شرايطي كه تهويه بخش هايي از ريه در اثر عفونت والتهاب و يا انسداد راههاي هوايي كاهش يابد گردش خون آن ناحيه به شدت كاهش يافت

  .پيدا مي كند و اكسيژن گيري خون كاهش چنداني نمي يابد خون شريان ريوي عمدتاً به سمت نواحي سالم ريه شيفت
 .از فاز جنيني گيرنده هاي ريه دربرابر هيپوكسي تنگ مي شوند  
  ريه را درگير مي كند و يا مصرف سيگار به صورت طولاني مدت)، خون به طرف ديگر  2گير شوند. (مثل آسم كه هر رريه د 2اگر هرshift  داده نمي شود چون طرف

  گفته مي شود. pulmonary hypersionي وجود ندارد. در اين افراد فشار خون شريان ريوي به منظور جبران حالت بالا مي رود كه به آن سالم
  ريوي قلب ايجاد عارضه                  قلب راستنارسايي                      يم شدن جدار بطن راست براي جبران  مقاومتضخ              افزايش مقاومت شريان ريوي  

  خون و مايعات درون بافتها باقي مي ماند. (در قلب ريوي، قلب راست نارسا است و به خوبي پمپ نمي كند(  
  .قلب از ابتدا سالم بوده و مشكل ريه باعث بيماري شده است  
             دادن اكسيژن بيش از حد به بافت ريه       درمان  

Physiological dead space :  
 هر گاه آلوئول هاي ريوي گردش خون بدي داشته باشند ولي تهويه آنها خوب باشد فضاي مرده فيزيولوژيك بوجود آمده است. 

 .مي شونددر اين صورت هواي وارد شده در آلوئول تبادلات گازي انجام نمي دهد و لذا اين بخش از حجم آلوئول ها عملاً به عنوان فضاي مرده محسوب 

  

 
  
 اين شكل تغييرات نسبت تهويه به جريان خون و نيز مقادير فشار اكسيژن و دي اكسيد كربن خون شرياني مشخص مي باشددر. 

 
 ):Aوضعيت نرمال (نقطه  -

 .فشار اكسيژن و دي اكسيد كربن خون شرياني به اندازه طبيعي مي باشد

 
 V نقطه -

  .به صفر پيدا مي كندتهويه بد ولي گردش خون خوب است در اين حالت نسبت ميل 
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 I نقطه -

 .تهويه خوب ولي گردش خون بد است در اين حالت نسبت ميل به بينهايت پيدا مي كند

 
  

Anatomical dead space  :  
 بخشي از حجم جاري كه تبدلات گازي در ريه انجام نمي دهد فضاي مرده آناتوميك ناميده مي شود.  (RV)  

Physiological shunt :  
 لوئول هاي ريوي گردش خون خوبي داشته باشند ولي تهويه آنها بد باشد شانت فيزيولوژيك بوجود آمده استهر گاه آ. 

 در اين صورت خون حين عبور از مجاور آلوئول تبادلات گازي انجام نمي دهد و به اصطلاح شانت مي شود.  
  

Anatomical shunt  :  
  قلب چپ ) O2(كاهش فشار :محل وجود دارد 2در 

  ستقيماً به يال و پلورا مثل بقيه قسمتهاي بدن به دهليز راست مي ريزد. اما برخي از وريدهاي زير برونشيال كه در مجاورت آلوئول ها قرار دارند، مبرونشهاي يدورخون
  (خون روشن) مي ريزند. Pulmonaryوريدهاي 

  وريدهايThebesian  كرونري مستقيماً به بطن چپ مي ريزند.كه مربوط به متابوليسم ميوكارد هستند و به جاي مسير  
  
  
  
 Diffusion        :  

    
  

  قانون هنري :
 حجم گاز حل شده در يك مايع برابر است با حاصلضرب : 

 
 فشار گاز -

 ضريب انحلال گاز -

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــ

            0.024             اكسيژن

 0.012                  ازت

 0.57       دي اكسيد كربن

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــ

  برابر اكسيژن مي باشد 20ضريب انحلال ازت نصف اكسيژن و ضريب انحلال دي اكسيد كربن. 

  به عوامل زير بستگي داردسرعت انتشار يك گاز از ميان لايه هاي بافت: 

  
 

  

          
  متر مربع 100سطح تماس ريه   

 
 ميكرون كمتر از نيم  ضخامت بافت  

  

  PO2 PCO2 PH2O 

  7/3  3/0  159  هواي جو
  47  3/0  149  راه هاي هوايي

  47  40  104  آلوئول
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است براي شرايط بيماري و  reserveباقيمانده آن  3/2اكسيژن بصورت كامل انجام مي شود و تبادلات آنقدر عالي است كه  diffusionابتداي آن  3/1در مويرگهاي ريه در 
  ورزش 
Co2 ضريب انحلال بيشتر). (دلات خود را انجام مي دهدتبااوليه آلوئول  4/1سريعتر در  رابسي  

 1mmHg PO2 : 0.003 mlo2/100 ml blood 
600 mmHg Po2: 1.8 ml o2 /100 ml Plasma     (1) 

 600 mm Hg Po2 : 1.39 ml o2/1gr Hb 
600 mmHg Po2 :20.8 mlo2/15gr Hb             (2) 

  
 فشار  درmm Hg 600  بيشترين مقدار ،Hb  اشباع مي شود. 100يعني %  

(1), (2)               600 mm Hg Po2               1.8 ml o2 /100 ml Plasma  
                                                                  20.8 mlo2 / 15gr Hb 
  

  ــــــــــــــــــــــــــــــــ                                                    
                                                                        22/6 mlo2/100 ml plasma- 15 gr Hb 

  
  
  

  حساب كنيم: mm Hg 100اگر همين معادلات را در فشار 
100mmHgدر        * plasma :  0.3 ml o2/100 ml plasma 

                            * Hb : 19.4 mlo4/ 15 gr Hb 
                            * Blood : 19.7 ml o2 / 100 ml Blood – 15 gr Hb  

  
 .مشاهده مي شود كه تفاوت زيادي با حالت قبل ندارد  

  
 4جلسه

 هموگلوبين بصورت تترامريك است و بصورت زير نمايش داده ميشود: 

o هموگلوبين بالغين(A) :  دو   بتا -آلفا دو  
o هموگلوبين جنيني(F) :  گاما دو -آلفا دو 

 
 :درصد 80        تولد F 

 Fدرصد 10  ماهگي4

  
 ولوژيكفيزي خواص شود تبديل ظرفيتي سه آهن به   بخش هم از ملكول هموگلوبين داراي يك آهن دو ظرفيتي است و اگر تحت تاثير داروها و يا سموم اكسيد كننده 

 .ميرود بين از هموگلوبين

BPG:  
 با زنجيره بتا تركيب مي شود و باعث تضعيف پيوند اكسيژن و آهن مي شود. 

  دارد  نسبت به بتا ميل تركيبي كمتري با زنجيره گاما. 

  
:Met-Hb  

  ظرفيتي است كه توانايي انتقال دي اكسيد كربن واكسيژن را ندارد 3داراي آهن  
 2- 1در بدن ما،%Met-Hbوجود دارد  
  وارض آن عقرص زير زباني مصرف مي شوند واز يكي از دارو هاي پر مصرف براي بيماران  قلبي كه دچار درد قفسه سيته مي شوند،گروه نيترات ها هستند كه به صورت

  است. Met-Hbها ايجاد 
  
  

  مراجعه نماييد) 2006گايتون40اثر بوهر: (جهت مطالعه بيشتر به فصل
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 است معروف بوهر اثر به پديده اين) است اكسيژن فشار   يط اسيدي بافتها با سهولت بيشتري اكسيژن از دست مي دهد (بيش از آنچه مربوط به اختلافهموگلوبين در مح. 

 
  

  قسمت تقسيم مي شود:4اين منحني به 
80  -100                               40 -80                          20 -40                                 0 -20  

  
  وقتي خون به بافت ها مي رسد ،فشارO2  كاهش مي يابد،بنابر اينO2 به سرعت در بافت هاي اطراف ديفيوز مي شود(Po2=40mmHg) 

 ،در اين حالتHb،75از % O2  ،اشباع است (اگر فشار بافت يكدفعه پايين بيفتد O2  ي تامين مي كند75را از همين ظرفيت%  
  بيشتر است يعني با تغيير ناچيز فشار 3قسمتحساسيت O2  تغيير شديدdeoxygenate  شدنHb صورت مي گيرد 

 

P50      :  
P50نمايد اشباع را هموگلوبين درصد 50   عبارت است از فشار اكسيژني كه.  

  
  

 ،....اگر در فردي به علت سم ياP50 برسد،در واقع منحني به سمت راست  36.5به  26.5ازshift دا كرده است و در اين حالت ،اكسيژن را در بافت ها پي
  راحت تر آزاد كرده و در ريه سخت تر مي گيرد

  در حالتshift به چپ، اكسيژن سخت تر آزاد شده و راحت تر گرفته مي شود  
 
 ميوگلوبين به عنوان يك منبع ذخيره اكسيژن داخل سلولهاي عضلاني است. 
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 شدت به سمت چپ شيفت دارد(سريع اكسيژن را مي گيرد ولي به راحتي آزاد نمي كند) منحني ميوگلوبين هذلولي است وبه  
 در ميوگلوبين آزادسلزي اكسيژن بسيار سخت است مگر در فشار هاي بالا  

  
  عواملي كه باعث شيفت منحني اشباعHb به چپ و راست مي شوند، در نمودار توضيح داده شده اند  

  

  
  
  

  كنترل تنفس:
  كتاب گايتون به صورت مفصل توضيح داده شده ،خلاصه اونو مي تونيد تو درسنامه جامع علوم پايه حيان يا مير بخونيد،خلاصه ترترش اينه!)  41فصل (اين مبحث در 
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 ):كنترل محيطي chemoreceptor(هاي محيطي 

 كنار بارورسپتور ها در سينوس كاروتيد و قوس آئورت 

 داراي گردش خون مستقل از متابوليسم 

 اراي دsensor اكسيژن براي اندازه گيري فشار اكسيژن وفرستادن آن بهMTSدر بصل النخاع  
 كنترل مركزي:)chemoreceptor (هاي مركزي  

 كف بطن چهارم  
  2گيرنده هايشان مستقيما به اسيد حساس است (نه بهCo(  
 4در بطن،Co2 يدروژن)توليد مي كنددر حضور آنزيم انيدراز كربنيك، باآب تركيب شده واسيد كربنيك(يون ه 

  
 Chemoreceptor اطلاعات 9ها اطلاعات خود را از طريق عصب زوج)carotid body(اطلاعات قوس آئورت) به 10) وMTS مي فرستند  

  
  خروجيchemoreceptor :ها                    به بخش حركتي 

  بخش پايه به اسم هسته:dorsal 

 به ديافراگم وعضلات بين دنده اي مي رود  
 يك سيگنال مخصوص است كه هيچ گاه انقباض ديافراگم را حس نمي كنيم  

  بخش شكمي ياventral: 

 مربوط به تنفس عميق  
 داراي اثرات تنظيم كننده  
 مشخص مي كند كه عمق  تنفس باچه شدتي كم و زياد و يا قطع شود  

  

 
 

Cyanide Posioning:  
 CN مي شود.با انتشار ساده مثل اكسيژن وارد غشاي ميتوكندري  
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  ظرفيتي است مي چسبدوآن را مهار مي كند 3به آنزيم سيتوكروم اكسيداز كه داراي آهن 

 در تنفس سلولي اختلال ايجاد مي كند 

 

  مكانيسم عمل:
  

  
  

  علائم باليني:

  
  درمان:
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  بيوشيمي
  تا  2كند ( اكسيداسيون گلوكز در شرايط بي هوازي برابر اكسيداسيون غير هوازي آن انرژي آزاد مي  18يك مولكول گلوكز در شرايط بي هوازيATP  36و در شرايط هوازي 

ATP (  

) هر زنجيره , هموگلوبين به يك مولكول اكسيژن O2  متصل مي شوند ( 4  زنجيره هموگلوبين در كنار هم Hb(O2)4     بنابراين منحني اشباع اكسيژن با ميوگلوبين كه
  ت . زنجيره است متفاوت اس 1تنها 

ه . بنابراين منحني اشباع هموگلوبين با اكسيژن به صورت سيگموئيدي است كه دليل تعاوني بودن عمل برداشت است و منحني اشباغ ميوگلوبين ب 98جزوه صفحه  1- 5شكل 
  صورت هذلولي است و قدرت برداشت و آزادسازي اكسيژن بسيار كمتر است . 

 موگلوبين : عوامل موثر در آزاد سازي اكسيژن از ه  
 تغييرات فشار سهمي اكسيژن 

  وجودCO2 ) و پروتون H+ ( 
  نكات باليني :

  هيپوكسي و علل آن :
 ناشي از آنمي  )1

  فشار سمي اكسيژن طبيعي 

  مقدار خالص اكسيژن اتصالي در واحد حجم 

  اكسيژن وريدي 

 هيپوكسي ريوي :  )2

 به معناي عدم اشباع اكسيژن شرياني 

  ناشي از 

i.  ونتيلاسيون و پرفوزيونعدم تعادل 

ii. هيپوونتيلاسيون 

iii. شانت خون از ريه چپ به ريه راست 

 را ندارد .   O2قابليت دست رسي به  CO2  Hbهيپوكسي در اثر مسموميت با  )3

 ناشي از آنوماي مادرزادي قلبي با شانت راست به چپ شانت خارج ريوي  )4

 هيپوكسي گردش خون :  )5

 نارسايي قلبي 

  در موارد مثل آني PO2  طبيعي است وPO2  بافتي و وريدي 

 ناشي از انسداد عروق هيپوكسي اختصاصي بافت  )6

  O2افزايش نياز به  )7

 وجود تركيبات سيانيد استفاده نادرست از اكسيژن  )8

  عوارض هيپوكسي : 
 اختلال در قضاوت 

 عدم هماهنگي حركتي 

  در طولاني مدت خستگي , خواب آلودگي , عدم تمركز حواس 

  شديد صدمه به ساقه مغز و مرگدر موارد 

  بين بافت و ريه :  CO2نقل و انتقال 
 , يك كاتاليزر فعال ) +Zn2( تحت تاثير آنزيم انيدراز كربنيك كه يك متالوآنزيم و داراي فلز % بي كربنات 70 )1

ه واكنش مي دهند موجب كاهش ميل تركيبي اكسيژن با هموگلوبين مي ها با هيستيدين زنجير +Hپروتون توسط هموگلوبين برداشت مي شود .  2توليد شده كه  +Hدر طي واكنش 
  شود . 
  اثرCO2  مي گويند بور و پروتون در ميل تركيبي هموگلوبين با اكسيژن را اثر  افزايش فشار سهميCO2  و كاهشPH  . بر درصد اشباع هموگلوبين را اثر بور گويند  

  انجام مي شود . بي كربنات وارد شده به پلاسما پروتئين حامل بي كربنات كلر جايجا مي شود و توسط  Cl يون بي كربنات توليد شده در اريتروسيت با
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  ( اتصال ايزوهيدريك گويند ) به ريه اتصال داده مي شود 

  نقش در ثابت نگه داشتنPH 

  . با سديم خون تركيب بي كربنات سديم را توليد كند 

  به يكديگر به بافري بودن هم كمك مي كنند .  Hبافري با هم در اتباط اند و توسط نقل و انتقال تمام سيستم هاي اصل ايزوهيدريك : 
  ثابت است .  +Hدر اين نقل و انتقالات غلظت يون شيفت ايزوهيدريك : 

 ) %7 انتقال به صورت محلول در پلاسما ( )2
 % )23وهموگلوبين ( به صورت كاربامي CO2انتقال  )3

Hb  +CO2  موگلوبين + پروتونكارباميوه  
  و ميل تركيبي آن را با اكسيژن  Hbبه هموگلوبين باعث تغيير شكل  CO2اتصال 
  بر روي آزادسازي اكسيژن :  BPG 2,3نقش 

2,3 BPG  زنجيره  2درون حفره بينβ  هموگلوبين قرار گرفته  تغيير شكلHb   ميل تركيبي با اكسيژن   آزاد شدن اكسيژن در ريه Hb  باO2  تركيب  جا براي
2,3 BPG  نيست  . خارج مي شود  

  2,3بنابراين BPG  . با دزاكسي هموگلوبين ميل تركيبي بيشتري دارد  
2,3 BPG  ست . دي فسفو گليسرات در مجاورت آنزيم دي فسفو گليسرات موتاز در راه گليكوليز سنتز مي شود . واسطه عمل گليكوليز و اتصال اكسيژن ا 1,  3در بدن از  

  نكته باليني : 
  كمبود ارثي هگزوكيناز  2,3كاهش سنتز BPG   آزاد سازيO2   و اكسيژن باHb  ميل تركيبي  
  كمبود آنزيم پيرووات كيناز  2,3سنتز بيش از حد BPG  كاهش ميل تركيبي اكسيژن با هموگلوبين 

  كمك به سازگاري بدن در ارتفاعات .  BPG  2,3نقش ديگر 
  % اشباع اكسيژن 97ميلي متر جيوه  105فشار آلوئولي  دريا  در سطح

 Hbدرصد اشباع    فشار اكسيژن آلوئولي  ارتفاع 

  براي مصارف بافت  O2آزاد سازي  Hb ميل تركيبي اكسيژن با  موجب  BPG 2,3افزايش غلظت 
است و  RBCتريك , دكسترز و ايفوزين اضافه مي كنند . ايفوزين به اين منظور كه قابل نفوذ به داخل به خون هاي نگهداري شده در بانك خون سيترات , اسيد سينكته باليني : 

  را ندارد .  O2بر اثر مرور زمان از بين مي رود و خون اهدايي به فرد در صورت كمبود اين ماده قابليت رها كردن  BPG 2,3مي شود . زيرا  BPG 2,3باعث تسريع واكنش توليد 
  تركيبي ميلCO  برابر ميل تركيبي اكسيژن با آهن هم آزاد است ولي در صورت طبيعي ميل تركيبي آهن هموگلوبين با  25000با آهن هم آزادCO 200  . برابر اكسيژن است

 E1آن مي شود . اين ژاويه به علت وجود هيستيدين  جلوگيري كند و موجب اتصال زاويه دار Peبه  COبه اين دليل است كه ساختار هموگلوبين به گونه اي است كه از اتصال خطي 

  است . 
 NO يدار شدن به محلول توليد شده توسط سلول هاي آندوتليال , ماكروفاژ ها , نورون هاي خاص و ... از اسيد آمينه آرژنين بسيار ناپايدار است و براي پاHb  . متصل مي شود  

به تري پپتيد گلوتاتيون متصل مي شود و  NOاكسيژن را آزاد كرد ,  Hbانتقال مي يابد و زمانيكه  βزنجيره  98ل شد به سيستئين به اكسيژن متص Hbو زمانيكه  Hbابتدا به آهن 
  را به گيرنده هاي ديواره عروق تحويل مي دهد .  NOآن هم 
 5شار اكسيژن به حدود ميوگلوبين يك پروتئين كروي تك زنجيره , و داراي يك گروه پريستيك هم است و ا زماني كه ف mmHg  نرسد اكسيژن خود را آزاد نمي سازد و به

  عنوان يك پروتئين ذخيره اي است تا انتقالي
 مواد سنتز شده توسط ريه ها : 

 ACE ( Angiotensin – Converting Enzyme )  :يوتانسين در تنظيم فشار يك گليكوپروتئين و يكي از آنزيم هاي سيستم رنين آنژيوتانسين است . ( سيستم رنين آنژ
 خون و متابوليسم الكتروليت نقش دارد )

پرو آنزيم آنژيوتانسين ( ساخته شده در كبد ) 
آنزيم	رنين
ርۛ ۛۛ ሲ  آنژيوتانسينI  )10  ( اسيد آمينه஺஼ா

ርۛሲ  آنژيوتانسينII  )8  ( اسيد آمينه  
  II آنژيوتانسين 

 رفتن فشار خونوازواكتيو قوي و با انقباض شريانچه ها باعث بالا  

 محرك براي توليد آلدسترون 

  : نكته بالينيeapopril  يك دارو براي درمان هيپرتانسيون است كهACE  . را مهار مي كند و در ضمن مهار كننده آلدسترون نيز است 

  : ستين است و داراي دي فسفاتيديل كولين است و ماده مهم و % كربوهيدرات . ولي قسمت اعظم آن ل5يك ماده كمپلكس است از ليپيد , پروتئين , كمتر از سورفاكتانت
 اوليه دي پالمتيل فسفاتيديل كولين است .

پنوموسيت و اپي  IIاست و كمك زيادي به كم كردن كشش سطحي مي كنند . سورفاكتانت در سلول هاي تيپ  SP‐A , SP‐B , SP‐Cپروتئين  3بخش پروتئين آن شامل 
  به هورمون گلوكوكورتيكوئيد به خصوص كورتيكو سيتروئيد مربوط است .  IIمي شود و اندازه و تعداد ذرات سلول هاي تيپ  الوئول سنتز IIتليال تيپ 
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  در نوزادان مادران ديابتي سنتز سورفاكتانت سركوب مي شود . 
 α1   آنتي تريپسين يك پروتئين فاز حاد  

o اثر آنتي پروتئازي 

o  كمبود بيماري ريوي , كبدي 

o يكوپروتئينيك گل 

o به عنوان مهار كننده پروتئازي بر روي كيموتريپسين , رنين , اروكيناز پلاسمين , الاستاز , كلاژناز ( كه از نوتروفيل ها ترشح مي شود ( 
o  اگرα1 –  آنتي تريپسين    الاستاز و كلاژناز   الاستيسيته 

 اعث توليد الاستاز بيشتري مي شود . سيگاري داراي نوتروفيل و ماكروفاژ بيشتري اند و ب افراد  
  زنجيره پروتئيني شده و توليد سولف اكسيد متيونين را مي كند و  358مواد داخل دود سيگار باعث اكسيداسيون اسيدآمينه متيونين شمارهα1 –  آنتي تريپسين را غير فعال مي

  كند . 
 پروتئيني  رشته درα1 – اسيد آمينه گلوتاميك اسيد قرار مي گيرد و تغيير شكل آن و ترشح آن از سلول هاي  53ليايي ليزين در جايگاه آنتي تريپسين به جاي اسيد آمينه ق ,

  هپاتيك دچار اشكال مي شود . 
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  قلب
  شناسيبافت 

  ساختار كلي عروق خوني : 
  طبقه تشكيل شده است :  3جدار رگ ها از 

 Basal ( •تيغه پايه  )  subendothelium لايه زير اندوتليال ( ي سنگفرشي ساده اندوتليالي : سلول هاي پوشش)  Tunica Intima طبقه داخلي  ( .1

Lamina  ( ) تيغه الاستيك داخليInternal Elastic Lamina   ( الاستين ) ( 

لاستيك , رشته هاي رتيكولر , پروتئوگليكان ها و بين رشته هاي عضلاني , تيغه هاي ا –: عضلات صاف به طور حلقوي يا مارپيچ )  Tunica Media طبقه مياني ( .2
 گليكوپروتئين ها 

  ) از طبقه ادوانتيس جدا مي شود .  External Elastic Lamina : در شريان ها تيغه الاستيك نازكتري به نام تيغه الاستيك خارجي (نكته 
و رشته هاي الاستيك تشكيل شده است  Iاز فيبروبلاست ها , رشته هاي كلاژني نوع  : جنس آن بافت همبند است و اساساً)  Tunica Adventitia طبقه ادوانتيس ( .3

 . 

  عصب دهي عروق 
   رشته هاي عصبي پس گانگليوني بدون ميلين سمپاتيك  با واسطه عصبي نور اپي نفرين مسئول تنگ كردن عروق 

  ( پاراسمپاتيك ) اعصاب كولينرژيك  استيل كولين آزاد شده  هاي اندوتليوم و سلولNo  توليد مي كنند  سيستمGMP  حلقوي را فعال مي كنند  گشادي
 رگ ها 

ميلي  15تا  10شامل آئورت و شاخه هاي بزرگ آن ( براكيوسفاليك , كاروتيد مشترك , ساب كلاوين , ايلياك مشترك و تنه ريوي ) , قطر آن ها شريان هاي بزرگ الاستيك : 
به علت تجمع الاستين در طبقه مياني رنگ مايل به زرد دارند , تيغه الاستيك داخلي وجود دارد ولي ديده نمي شود , طبقه ادوانتيس   •ميلي متر است  50تا  25متر و طول آن ها 

  نمو نيافته و ظريف است . 
دارند , لايه اندوتليال نازك تر و لايه زير اندوتليال عضله صاف كمتري دارد ميلي متر دارند , طبقه اينتيماي ظريفتري  0.5قطري بيش از شريان ها با اندازه متوسط ( عضلاني ) : 

  , تيغه الاستيك داخلي كاملاً برجسته و مشخص
  .  ميلي متر دارند , لايه زير اندوتليال بسيار نازك , تيغه الاستيك داخلي و خارجي ندارد , لايه ادوانتيس بسيار ظريف است 0.5قطري كمتر از شريانچه ها : 

  ) ناميده مي شوند .  Metarteriole شريانچه هايي كه خون را به بستر مويرگي مي برند متارتريول (نكته : 
 تغييرات تخريبي شريان ها : 

كلسترول در سلول هاي  : ضخيم شدن موضعي طبقه انتيما , ازدياد سلول هاي عضلاني صاف و عناصر خارج سلولي بافت همبند , رسوب ) Atherosclerosis آترواسكلروزي (
  ) ناميده مي شود .  Foam cell عضله صاف و ماكروفاژ ها , اگر مملو از چربي باشد سلول كف آلود (

  : طبقه مياني شريان ضعيف باشد و ديواره آن اتساع يابد كه باعث پارگي رگ و مرگ مي شود . )  Aneurysm آنوريسم (
محل دو شاخه شدن شريان كاروتيد مشترك مي باشد به عنوان گيرنده شيميايي حساس به غلظت دي اكسيد كربن و اكسيژن خون و : در )  Carotid Bodies اجسام كاروتيد (

PH  . خون عمل مي كند  
   سلول موجود در مويرگ منفذ دار 

 I   دوپامين , سروتونين , آدرنالين ذخيره مي كنند .   •تعداد زيادي وزيكول با هسته متراكم 

 II   . سلول هاي پشتيبان هستند 

  اجسام آئورتي موجود در قوس آئورت هم مانند اجسام كاروتيد هستند . نكته : 
طبقه مديا اين قسمت از رگ نازك تر و طبقه انتيما و ادوانتيس   •محتوي گيرنده هاي فشار هستند   •در ابتداي شريان هاي كاروتيد داخلي هستند سينوس هاي كاروتيد : 

  ادير زيادي پايانه هاي عصبي آوران هستند . حاوي مق
به علت نازك   •ميكرومتر نيست  50ميكرومتر و طول آن بيش از  9تا  7قطر متوسط بين   •از يك لايه واحد سلول هاي اندوتليال تشكيل شده ) :  Capillaries مويرگ ها (

  وجود تعداد زياد وزيكول هاي پينوسيتوزي در سيتوپلاسم مشخصه بارز مويرگ هاست .    •شود بودن سيتوپلاسم آن ها هسته به داخل فضاي دروني مويرگ برجسته مي 
)  Pericyte دارند كه پري سيت (در فواصل متغيري از طول مويرگ ها و وريدچه هاي پس مويرگي , سلول هايي با منشا مزانشيمي و داراي استطاله هاي سيتوپلاسمي بلند وجود 

  وجود ميوزين , اكتين و تروپوميوزين در آن ها نشان دهنده ي نقش انقباضي آن هاست . ناميده مي شوند . 
  انواع مويرگ ها : 
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  ) مويرگ هاي پيوستهContinuous  ( در برخي مناطق ( جز دستگاه عصبي ) تعداد زيادي وزيكول پينوسيتوزي دارد .   •: فقدان منفذ در ديواره 

 ) مويرگ هاي منفذ دار Fenestrated (  در بافت   •: داراي منافذ متعدد كه با ديافراگم بسته شده اند كه مويرگ هاي منفذ دار ديافراگمي هم ناميده مي شوند
 هايي كه تبادل سريع بين بافت ها و خون وجود دارد يافت مي شود . 

 ) مويرگ هاي سينوزوئيدي Sinosoidal  (در   •اير مويرگ ها دارند كه باعث كندي حركت در آن ها مي شود : مسيري پر پيچ و خم و قطري بسيار بزرگتر از س
 تخوان وجود دارد . سيتوپلاسم اندوتليال آن ها منافذ وسيع بدون ديافراگم ديده مي شود . اين مويرگ ها اساساً در كبد و اعضاي خون ساز مثل طحال و مغز اس

  مي باشد . بدون ديافراگموجود دارد  ليهگلومرول ككه در  مويرگ هاي منفذ دارنوع خاصي از نكته : 
ث عبور مايع اضافي به فضاي هيستامين و برادي كينين كه در طي فرآيندهاي التهابي به ميزان زيادي ترشح مي شوند نفوذپذيري مويرگ ها را زياد مي كنند بنابراين باعنكته : 

  ي گويند . ) م Edema ميان بافتي مي گردد كه باعث تورم شده كه به آن خيز (
  اعمال ديگر سلول هاي اندوتليال : 

 فعاليت ضد تشكيل لخته 

  تبديل آنژيوتانسينI  بهII در عروق ريه 

 تبديل برادي كينين , سروتونين , پروستاگلاندين ها , نور اپي نفرين , ترومبين و ... به تركيبات بيولوژيك خنثي 

 و كلسترول ليپوليز ليپوپروتئين ها جهت توليد تري گليسيريد ها 

  توليد عوامل وازواكتيو مثل اندوتلين ها , عوامل تنگ كننده عروق و اكسيد نيتريك 

  ترشح برخي عوامل رشدي مثلVEGF  =Vascular Endothelial Growth Factor  

سلول هاي اندوتليال وريد چه هاي پس مويرگي غدد نكته : نازك (  زير اندوتليال بسيار  •مانند مويرگ ها در تبادلات ميان خون و بافت ها نقش دارند ) :  Venule وريدچه ها (
  ميلي متر . 0.5تا  0.1قطري حدود   •مديا در وريدچه هاي كوچك ممكن است فقط شامل پري سيت هاي انقباضي باشند   •لنفاوي به جاي سنگفرشي حالت مكعبي دارند ) 

  طبقه ادوانتيس بسيار تكامل يافته .  •طبقه مديا ظريف   •لايه زيراندوتليال نازك يا حتي وجود ندارد   •ست ا mm 9 -1قطر آن ها وريد هاي عضلاني كوچك و متوسط : 
  ته اند . وريد هايي كه پايين تر از قبل قرار دارند دريچه هايي دارند كه از دو چين هلالي طبقه انتيما تشكيل شده اند و به درون مجراي رگ برجسنكته : 

لايه زير اندوتليال   •طبقه انتيماي نسبتاً تكامل يافته   •, ريوي , پورت , كليوي , ژوگولار داخلي , ايلياك و آزيگوس مي باشند  Vena cavaشامل وريد هاي گ : وريدهاي بزر 
  قه در وريد هاستطبقه ادوانتيس ضخيم ترين و تكامل يافته ترين طب  •در بعضي طبقه مدياي توسعه يافته ولي اكثرا نازك است   •ضخيم 
  و ريوي كه به قلب نزديك مي شوند بعد از ادوانتيس داراي سلول عضله قلبي مي شوند .  Vena cavaوريد هاي نكته : 
  قلب : 
 د زير اندوكاردي (بافت هم بن لايه نازك زير اندوتليوم حاوي رشته هاي الاستيك و كلاژن و تعدادي عضله صاف  يك لايه اندوتليال سنگفرشي طبقه اندوكارد :  .1

Subendocardial   حاوي وريد ها , اعصاب و انشعابات دستگاه هدايتي قلب ( 

اطراف آن را   •يك يا دو هسته كم رنگ در مركز   •اين عضلات داراي خطوط عرضي هستند   •شامل سلول هاي عضلاني قلب   •: ضخيم ترين طبقه طبقه ميوكارد  .2
 ) مي پوشاند كه حاوي شبكه عروقي غني است .  Endomysium يك غلاف ظريف از بافت همبند (

  : )  Intercalated Disks صفحات بينابيني (
 بخش عرضي 

 بخش طرفي 

  انواع اتصالات :
 ) فاسياي چسبنده Fasciae Adherens  ( مناطق اتصالي براي رشته هاي اكتين ساركومر هاي انتهايي = نوارهاي نيمه :Z ) Hemi‐Z bands ( 
  هاي چسبنده يا دسموزوم (لكه Maculae Adherens  ( . از جداشدن سلول هاي قلبي هنگام فعاليت انقباضي جلوگيري مي كند : 

 ) اتصالات روزنه دار Gap Junction  ( ارتباط يوني بين سلول ها : 

اسيد هاي چرب كه به   •تعداد زيادي ميتوكندي دارد   •عضله قلبي است  ) متشكل از يك لوله عرضي و يك كيسه شبكه ساركوپلاسميك خاص Diads وجود دياد ها (دياد ها : 
مقدار كمي   •اسيد هاي چرب به صورت تري گليسيريد در قلب ذخيره مي شوند   •وسيله ليپوپروتئين ها به سلول عضله قلبي حمل مي شوند سوخت اصلي قلب مي باشند 

  يي به گلوكز تجزيه مي شود و جهت توليد انرژي به كار مي رود . گليكوژن هم وجود ارد كه در دوره كمبود مواد غذا
شامل يك لايه اپي تليوم سنگفرشي ساده ( مزوتليوم ) كه به وسيله لايه نازكي از بافت هم بند پشتيباني مي شود   •معادل طبقه ادوانتيس عروق است طبقه اپي كارد :  .3

 همبند سست است كه محتوي عروق كرونر , اعصاب و عقده هاي عصبي است .  زير اپي كارد يك لايه زير اپي كاردي از بافت  •

) است كه از  Annuli Fibrosal ) و حلقه هاي فيبري ( Fibrosa Trigoni ) , مثلت فيبري (Septum membrane Ceum شامل ديواره غشايي ( اسكلت فيبري قلب : 
  ممكن است حاوي ندول هايي از غضروف فيبري است . بافت همبند متراكم تشكيل شده و كلاژن ضخيمي دارد و 

قاعده دريچه ها به   •طرف توسط سلول اندوتليال پوشيده شده  2قسمت مركزي آن ها از جنس بافت همبند رشته هاي متراكم ( كلاژن و الاستيك ) كه از دريچه هاي قلبي : 
  حلقه هاي فيبري اسكلت فيبري قلب متصل مي شود . 
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بطني است .  –بطني ) و مسير بين گره اي و دسته دهليزي  –دهليزي و دهليزي  –شامل دو گره مستقر در دهليز ( سينوسي ي قلب : دستگاه هدايت
  

و  : جمعيتي از سلول هاي تغيير يافته عضله قلبي است كه دوكي شكل و كوچكتر از سلول هاي عضلاني دهليز هستند)  Sinoatrial Node دهليزي ( –گره سينوسي 
  ميوفيبريل هاي كمتري دارند .

) شبيه سلول هاي قبلي است اما زوائد سيتوپلاسمي آن ها در جهات مختلف انشعاب مي يابد و يك شبكه تشكيل  Atrioventricular Node بطني ( –سلول هاي گره دهليزي 
  مي دهند . 

سيتوپلاسم غني   •هسته مركزي دارند  2) ناميده مي شوند كه يك تا  Purkinje ل هاي پوركنژ (بطني در سمت ديستال بزرگتر از سلول هاي قلب است كه سلو –دسته دهليزي 
  از ميتوكندري و گليوكوژن و ميوفيبريل هاي پراكنده

  دستگاه لنفاوي : 
  مايع خارج سلولي اضافي كه به قلب مي رود و حركت يك جهته دارد . ) :  Lymph لنف (

  فاقد منفذ و اتصالات محكم   •داراي شكاف بين سلولي   •از اندوتليوم و يك لايه قاعده اي ناكامل لايه واحدي  رگ هاي لنفاوي 
  اپيدرم و غضروف  •گوش داخلي   •چشم   •مغز استخوان   •دستگاه عصبي مركزي  اين اندام ها سيستم لنفاوي ندارند 
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  بيوشيمي 
مولكول يا اتم همسايه براي تكامل اوربيتال خود  1الكترون از  1د الكترون جفت نشده است و زنجيره واكنش ها را با خروج اتم يا مولكولي كه داراي يك يا چن راديكال آزاد 

  شروع مي كند . 
  راديكال هاي آزاد در تمام ارگانل هاي سلولي به خصوص 

 ميتوكندري 

 شبكه اندوپلاسميك 

 غشاي هسته 

  ( تايپ مجدد ) پراكسيزوم 

  غشاي سلولي 

  ضور دارند و داراي هسته هايي از كربن , اكسيژن و نيتروژن و گوگردند كه راديكال هاي آلي از مشتقات راديكال هاي اكسيژن است . ح
  عوامل اصلي در توليد راديكال هاي آزاد : 

 داخلي  .1

 نشت از ميتوكندري 

 Respiratory burst 

 واكنش هاي آنزيمي 

 واكنش هاي اتواكسيداسيون 

 محيطي  .2

 سيگار مصرف 

 آلودگي محيط 

  اشعهUV 

 تشعشات يونيزان 

  زنوبيوتيك ها 

  غير راديكالي   •راديكالي  ROS ) Reactive Oxygen species  (انواع 
  راديكالي شامل 

 O2  ( سوپر اكسيد )   
o در جريان نشت الكترون از زنجيره انتقال الكترون 

o زنوبيوتيك 

o عمل بيگانه خواري 

 OH  راديكال هيدروكسيل ) ( 

o  محصول اصلي يونيزاسيون پرانرژي آب توسط اشعهX 

o  شركت در پراكسيداسيون ليپيد ها و بيشترين آسيب وارده بهDNA 

  غير راديكالي : 
 H2O2 ( پراكسيد هيدروژن )  

o  ويس تبديل به راديكال هيدروكسيل مي شود .  –توسط واكنش فننون و هابر 

o ز واكنش هاي كاتاليز شده توسط گلوكز اكسيدا• D  آمينواسيد اكسيداز و اورات اكسيداز توليدH2O2  . مي كنند 

 RNOS  ( اكسيدهاي نيتروژن )  
o  . علاوه بر اكسيژن داراي ازت هستند 

o  آرژنين
نيتريك	اكسيد	سنتتاز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  اكسيد نيتريك RNOS 

 وليد در پراكسي زوم اسيد هاي چرب اكسيده مي شود و از طريق انتقال الكترون به اكسيژن تH2O2 .  مي كند  
  سيتوكرومP450  . در شبكه اندوپلاسميك توليد راديكال آزاد مي كند  

 NADPH  اكسيداز در غشا خارجي پلاسما
توليد
ርሲ O2

وارد	واكوئل ‐
ርۛ ۛۛ ሲ HଶOଶ	خود	به	خود

HଶOଶ	دسموتاز	اكسيد	سوپر
     																																				

ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 	
HOCl	

ميلو	پراكسيداز	نوتروفيل
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ

OH୭	فننون	واكنش	
يا
←	

  

  نيتريك اكسيد سننتاز القايي
توليد
ርሲ NO  +O2

‐  پراكسي نيتريت  
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  كل واكنش قبل انفجار تنفسي نام دارد و در بيماراني كه از ايسكمي رنج مي برند رخ مي دهد . 
  واكنش داده و موجب تخريب آن ها مي شود .  DNAها و پروتئين ها و كربوهيدرات و  راديكال هاي آزاد با تركيبات سلولي مانند ليپيد

 توليد  پراكسيداسيون ليپيد ها ( فسفوليپيد ها ) 
ليپيد	پراكسي
ليپيد	پراكسيد
     شكسته شدن ليپيد و توليد  

مالون	دي	آلدئيد		
اتان
پنتان

  

 . مالون دي آلدئيد در خون يافت مي شود  
  راكسيداسيون پروتئين ها پ

 افزايش فعاليت پروتئوليتيك ها 

  واكنش با فاكتورهاي رونويسي و تغيير بيان ژن 

 تغيير اسيد آمينه و توليد كربونيل 

   DNA پراكسيداسيون 
  اكسو گوانين ( آدنين ) موجب موتاسيون مي شود .  -   8توليد 

  هيدروكسي دي اكسي گوانوزين – 8توليد 

 تصاصي اتصال غير اخFe2+  بهDNA  OHo    تغيير بازها 

  حمله به اسكلت دي اكسي ريبوز شكست زنجيره 

 DNA  . ميتوكندري آسيب پذيرتر است  
داخل سلولي و  +Ca2, افزايش  DNAاگر تعادل بين پرواكسيدان ها و آنتي اكسيدان ها به سمت پرواكسيدان ها برود باعث آشفتگي متابوليسم سلول , شكت استرس اكسيداتيو : 

  پراكسيداسيون ليپيدها مي شود . 
  افت مي شود . تركيبي است كه بافت هاي بيولوژيكي را در برابر اثر مخرب راديكال هاي آزاد حفظ مي كند و به وسيله احيا كننده بيولوژيكي مجدداً بازيآنتي اكسيدان ها : 

 د جديد جلوگيري مي نمايند : مانند از تشكيل گونه هاي راديكال آزاآنتي اكسيدان هاي اصلي :  .1

 سوپر اكسيد دسوتاز 

 كاتالاز 

 گلوتاتيون پراكسيداز 

 گلوتاتيون ردوكتاز 

 آنتي اكسيدان هاي پروتئيني : فريتين , ترانسفرين , آلبومين , متالوتيونين 

 شامل  د از واكنش هاي زنجيري جلوگيري نموده و باعث ختم آن ها مي شونآنتي اكسيدان هاي رده دوم :  .2

  : ويتامين عمل كننده در فاز ليپيديE  كاروتنوئيد ها , ونوئيد ها , كوآنزيم ,Q 

  : ويتامين عمل كننده در فاز آبيC اسيد اوريك , بيلي روبين متصل به آلبومين و گلوتاتيون , 

 DNAآنزيم هاي ترميم كننده  ي كنند مولكول هاي حياتي صدمه ديده توسط راديكال آزاد را ترميم مآنتي اكسيدان هاي رده سوم :  .3

 ) پپتيد ناتريورتيك دهليزي ANP  . انسان موجب ناتريورزيس , ديورز و اتساع عروقي مي شود (  

 ANP  اسيد آمينه است  15انسان داراي
با	شكسته	شدن	رديف	هيدروفوبيكي
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ X‐ANP  )126  ( ذخيره در گرانول هاي ميوسيت دهليزي ) ( اسيد آمينه

در	پاسخ	به	افزايش	فشار	دهليزي
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  فرمα 128 

  اسيد آمينه ( فعال در خون ) 
و در نتيجه آب مي شود . اتصال  +Naدفع ادراري  اين عمل در كليه سبب   •  GTP  CGMPپروتئيني است . با اتصال به آن گوانيليل سيكلاز فعال دشه  αگيرنده فرم 

ANP ع و كاهش فشار خون مي شود . به عضله صاف عروق نيز باعث اتسا  
  گوانيل سيكلاز عضلات توسطNO  فعال مي شود و ختم روند عملCGMP  5با آنزيم فسفو دي استراز ) PDE 5  است كه فعاليت اين آنزيم توسط (Sildenafil ) Vigva  (

  منع مي شود . 
 BNP  اسيد آمينه است  32و  26( پپتيد ناتريورتيك مغزي ) داراي BNP‐26 , BNP‐32  

  متابوليسم قلب هوازي است .  متابوليسم عضله قلب  
منع متابوليسم هوازي شود و سوخت اختصاصي قلب در حالت استراحت اسيد هاي چرب است ولي مقداري گليكوژن را ذخيره مي نمايد براي وقتي كه انسداد شريان كرونري موجب 

  يا قلب تحت كار سنگين قرار گيرد . 
  ه انرژي قلب : منابع عمد
  اسيد چرب 60  80تا%   لاكتات و گلوكز 20  40تا  % 

 99 %ATP  از طريق گليكوليز2قلب از طريق اكسيداتيو و % 

  انتقال گلوكز به داخل قلب از طريق ا
 GLUT1 
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 GLUT4  90 %   آن از طريق انسولين و قلب ايسكميك 

ازي كه آبشار آن توسط انسولين آغاز مي شود فعال مي شود و اين روند اجازه گليكوليز در قلب و به كاربردن گلوكز را مي دهد . در قلب توسط كين 2 –ايزوآنزيم فسفوفروكتوكيناز 
  هنگامي كه سطح گلوكز خون بالا رود , انتقال اسيد چرب به داخل قلب نياز به كارنتين پالميتونيل ترانسفراز دارد . 

  ونري آدنوزين است كه نقش عمده اي در افزايش خونرساني به قلب دارد . يكي از بازكننده هاي قوي عروق كر
  كربوكسيلاز باعث اكسيداسيون اسيد چرب در قلب مي شوند .  Aدي كربوكسيلاز و استيل كوآنزيم  Aتغيير در فعاليت مالونيل كوآنزيم 

 داسيون اسيد هاي چرب در مدت ايسكمي و بعد آن سودمند است . چون در شرايط ايسكمي كه در قلب ايسكي كارائي قلب با اكسيداسيون گلوكز بهبود مي يابد و منع اكسي
  توليد شده توسط گلوكز بيشتر از اسيد چرب است .  ATPاكسيژن كم است , 

مي شود . بدون  ATPغيرهوازي تنها راه توليد ايسكمي محدوديت جريان خون به بافت و ارگان هاست . فقدان اكسيژن انتخاب سوخت را براي قلب محدود مي نمايد . گليكوليز 
كمپلكس پيرووات دهيدروژناز , اكسيداسيون اسيد هاي چرب و سيكل كربس به علت  تبديل نمي شود  +NADبه   NADHزنجيره انتقال الكترون مهار مي شود  اكسيژن 

  مهار مي شود .  +NADنبود 
     AMP  از طريق فسفريلاسيون اكسيداتيو ATPكاهش توليد 

 GLUT4     برداشت گلوكز  
   فعاليت گليكوژن فسفريلاز  شكسته شدن گليكوژن 

 
الوستريك	مثبت
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ  6 - فسفوفروكتو كيناز  گليكوليز 

NADميتوكندري نمي تواند به   NADHدر فقدان اكسيژن 
گليسرول فسفات يا مالات , اكسيد ساركوپلاسم نيز توسط گليكوليز نمي تواند توسط شاتل   NADHتبديل شود   +

توليد لاكتات در قلب   محدود به واكنش لاكتات دهيدروژناز شده , كاتابوليسم صوخت در عضلات محدود به توليد لاكتات مي شود  +NADتوليد دوباره  NAD+ و تبديل به 
  PH  درون سلول قلب  مشكل شدن حفظ گراديان يوني دو سوي غشاء  هيدروليزATP  براي حفظ گراديان مورد نياز است و براي عمل قلب ATP  براي گراديان به

  اشكال در عملكرد قلب در ايسكمي كار رفته و براي انقباض قلب كاهش مي يابد 
تبديل مي شود . در پديده ي ايسكمي  RoS% اكسيژن مصرفي توسط ميتوكندري به 4تا  1اضفه است ,  RoSبه علت توليد  Reprefusion injury  ( صدمه پرفيوژن مجدد (

 ه بافت ايسكميك موجب زنجيره تنفسي در حال ركود است و كمبود اكسيژن است كه توسط سيتوكروم اكسيداز به آب تبديل شود . در پرفيوژن مجدد ريزش سريع اكسيژن ب 
  و صدمه به عناصر سلول مي شود .  RoSتوليد 

  پس از ايسكمي 
 وپلاسميك افزايش كلسيم سيت  فعاليت غير كنترل شده فسفوليپاز ها و پروتئازها 

  فعال شدن نيتريك اكسيد سنتتاز توسط كلسيم  NO   ONOO‐  ( پراكسي نيتريت ) تضعيف عمل مكانيكي قلب 

  است .  ‐ONOOگلوتاتيون شكارچي راديكال آزاد 
  يزان بالاي اكسيداسيون اسيد هاي چرب در قلب براي بهبودي سلول صدمه ديده زيان آور است . م پس از ايسكمي    •سطح اسيدهاي چرب در خون    ايسكمي 

  اكسيداسيون اسيد هاي چرب پس از ايسكمي 
  تجمعNADH  در ميتوكندري   فعاليت شاتلNADH    سطحNADH  سيتوزوليك و تشكيل لاكتات  توليد پروتون 

   كوآ در ميتوكندري  –استيل پيرووات دهيدروژناز  مهار   پيرووات سيتوپلاسميك و تشكيل لاكتات 

  صدمات بافي  روند التهابي   فعاليت لكوسيت ها   پرفيوژن مجدد قلب 
سلول نمي تواند  % 90تا  ATPد تولي  ) است . در ايسكمي Dبراي اولين بار در روده و كبد مشاهده شده . شكل اصلي آن زانتين دهيدروژناز ( (o)زانتين اكسيداز از نوع 

  زانتين اكسيداز تاثير بر زانتين دهيدروژناز  پروتئاز هاي وابسته به كلسيم   كلسيم سيتوزوليك   گراديان يون كاتيون را نگه دارد 
  يپوزانتين را به راديكال هاي سوپر اكسيد تبديل مي كند . موجب تجمع هيپوزانتين و زانتين مي شود . در پرفيوژن مجدد زانتين اكسيداز , ه ATPدر ايسكمي شكسته شدن 

  . فعاليت آنزيم زانتين اكسيداز در قلب انسان قابل ملاحظه نمي باشد  
  و فسفريلاسيون در تنظيم سرعت ضربان قلب  Gنقش پروتئين 

 اعصاب سمپاتيك
آزاد	كردن
ርۛۛ ሲ  نور اپي نفرين سلول  اتصال به گيرنده هاي بتا آدرنرژيك غشاي  فعال كردنG ) پروتئين تحريكيGs ( ) تغيير فعاليت آدنيليل سيكلاز AC  (

  توليدcAMP   فعال شدن پروتئين كيناز وابسته بهcAMP   فسفريلاسيون كانال هاي نوعL  كلسيم در غشا سلول  بازشدن كانال ها  ضربان قلب  

اعصاب پاراسمپاتيك 
آزاد	كردن
ርۛۛ ሲ  استيل كولين  7اتصال به گيرنده موسكاريني ( مارپيچ  ( تايي  فعال شدن پروتئينG ) مهاري Gi  (  دو زير واحد پروتئينG  كه از )

  كاهش ضربان قلب  خروج پتاسيم  را فعال مي كند  +Kكانال  جدا شده  Giتشكيل شده ) از  Gβγكمپلكس 
  زير واحدGαi  توليدcAMP ال كلسيم را كاهش داده و باعث كاهش سرعت قلب مي شود . را مهار و فسفريلاسيون كان  
  پروتئينGi  از دو زير واحدGαi  وGβγ  . تشكيل شده است  

  ) Homocysteine هوموسيستئين (
  سيد هاي آمينه هاي سولفور دار نقش دارد .يك اسيد آمينه است ولي در پروتئين هاي طبيعي بدن نيست . بنابراين غير استاندارد است ( كد ژنتيكي ندارد ) ولي در متابوليسم ا
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  از اسيد آمينه متيونين سنتز مي شود و براي سنتز اسيد آمينه سيستئين لازم است . متابوليسم : 
يستئين و هوموسيستين در مسير سنتز اسيد هاي آمينه سيستئين و متيونين از هوموسيستئين مي تواند باعث افزايش كل غلظت هوموساختلالات متابوليكي هموسيستئين : 

  ) مي شود به دلايل زير :  Homocystinuria ) و هوموسيستين در ادرار ( Hyperhomocysteinemia خون (
كاهش سنتز سيستئين و سيستين و افزايش غلظت متيونين و  سنتتاز ( باعث تبديل اسيد آمينه متيونين به سيستئين مي شود )  βكمبود آنزيم سيستانيونين  .1

 يستين در سلول ها و مايعات بدنهوموس

) و  B12 متيل تترا هيدروفولات متيل ترانسفراز و دو كوآنزيم آن كوبال آمين ( –اختلال در تبديل اسيد آمينه هوموسيستئين به متيونين كه آنزيم آن هوموسيستئين  .2
N5

 ي شود ) كوآنزيم باعث كم خوني ماكروسيستيك م 2متيل تتراهيدروفولات است . ( كمبود اين  

متيل تتراهيدروفولات مي كند كه اين ماده براي  N5متيل تترا هيدروفولات را تبديل به  N5  ,N10متيل تتراهيدروفولات ردوكتاز كه  N5  ,N10اختلال در فعاليت آنزيم  .3
 تبديل هوموسيستئين به متيونين لازم است . 

  ي آورد ؟چرا غلظت بالاي هوموسيستئين اختلالات زيادي را به وجود م
 سالگي , پوكي  3ز هوموسيستئين با گروه ليزين آلدئيد پروتئين كلاژن تركيب شده و آنرا مسدود مي كند و باعث غير طبيعي شدن قرنيه , در رفتگي عدسي بعد ا

با پيش ساز آن كولين و در بعضي تجويز ويتامين  كم كردن مقدار متيونين خوراكي , دادن بتائين ( تايپ مجدد )درمان :   •استخوان در كودكي و عقب افتادگي ذهني . 
B6 

  هوموسيستئين تبديل به هوموسيستين تيولاكتون مي شود  گروه هايR  آزاد اسيد هاي آمينه موجود در قسمت پروتئيني ليپوپروتئينLDL  را تيوله كرده و باعث
 ) مي شود .  Atheroma و باعث ته نشين شدن آن ها و توليد آترم ( ها را برداشت كرده LDLماكروفاژ ها با آندوسيتوز  تجمع آن ها مي شود 

  هوموسيستئين باعث اكسيداسيون اسيد هاي چرب و تجمع پلاكت ها مي شود  . باعث فيبروز و كلسيفيكاسيون و پلاك آترواسكلروز مي شود 

  كلسترول و فاكتور انعقادي LDLعضلات صاف , بافت همبند , سلول هاي آندوتليال , سلول هاي نقاط هدف صدمات هوموسيستئين : 
يا افراد مبتلا به بيماري عروقي ( كه  اندازه گيري روتين هوموسيستئين خون در بيماران ضروري نيست مگر در بيماران كليوي يا افراد دچار سوء تغذيه و اشكال در جذب ويتامين و

   B12و  B6مين فولات , ويتادرمان :   •عامل آترواسكلروتيك را پيدا نمي كنيم ) 
  Tn‐Cو  Tn‐T  ,Tn‐Iزنجيره  3داراي  انقباض ماهيچه اسكلتي , قلب  كمپلكس هترومر   تروپونين

Tn‐T روپوميوزين مي شود و داراي دو ايزوفرم به نام هاي متصل به تTn‐T1  وTn‐T2  است كه در بافت قلب انسان بالغ است . بعد ازAcute Myocardial infarction  مقدار
Tn‐T2  اختصاصيت براي 95% حساسيت و 100روز بالا مي ماند و در سرم داراي  14ساعت بالا مي رود و تا  4در عرض %Myocardial Infarction  . است  
Tn‐I  در غيبتCa2+  باعث مهار اتصال اكتين به ميوزين مي شود و اختصاصي براي بافت قلب است وTn‐I  تر از اسيد آمينه بيش 131قلبTn‐I  ماهيچه دارد و نامTn‐I  مخصوص
% بيماران كه دچار انفاركتوس 68برابر طبيعي نشان دهنده انفاركتوس قلب است . در  2به طور طبيعي در خون نيست و مقدار بالاي آن حتي تا حدود  Tn‐Iاست .  CTN‐Iقلب 

  روز هم بالا مي ماند .  8تا  5به حداكثر مي رسد و ساعت  30تا  16ساعت بعد بالا مي رفت و در حدود  Tn‐I 4شدند مقدار 
Tn‐C  شبيه پروتئين كالمودولين است و بهCa2+  متصل شده و باعث تغيير در تشكيل ساختمانTn‐I  و تروپوميوزين مي شود كه خود سبب نمايان شدن محل اتصال اكتين و

  ميوزين مي شود . 
  شوند .  زنجيره توسط ژن هاي متفاوتي بيان مي 3اين  

 24ر دفع مي شود و : چند ساعت بعد از شروع انفاركتوس در خون بالا مي رود و از ماركرهاي اوليه است ولي براي قلب اختصاصي نيست و خيلي زود از طريق ادرا ميوگلوبين
  ساعت بعد از انفاركتوس به مقدار طبيعي مي رسد . 

  شامل   •ريزي در آسيب ديدگي رگ ) : مكانيسم جلوگيري از خون Hemostasisهموستاز ( 
 اسپاسم رگ صدمه ديده  .1

 ) Platelet plug ساخته شدن هموستاز موقت اوليه يا پلاگ پلاكتي ( .2
 ساخته شدن لخته خون ( هوستاز قطعي يا ثانويه )  .3

  اسپاسم عضلات صاف جداره رگ ناشي از :  .1
 رفلكس هاي ناشي از تخريب بافتي و درد 

 عي مثل اندوتلين از سلول هاي اندوتليالي داخل رگ ترشح هورمون هاي موض 

 اسپاسم ميوژنيك 

  از پلاكت ها رگ تنگ مي شود و جلوي خونريزي گرفته مي شود .  A2در رگ هاي كوچك چون عضلات صاف كمي دارند با ترشح سروتونين و ترومبوكسان 
  در چند مرحله رخ مي دهد ساخته شدن پلاگ پلاكتي :   .2

 ت ها به پروتئين هاي ماتريكس خارج سلولي چسبيدن پلاك 

 رهاسازي محتويات گرانول هاي داخل پلاكت ها 

 فعال شدن پلاكت هاي بيشتر 

 تجمع آن ها در ديواره صدمه ديده 
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رم مي شود و پاهاي كاذب پيدا مي در تماس پلاكت با كلاژن در جدار رگ آسيب ديده , شكل ظاهري پلاكت تغيير كرده متوالف : فعال شدن و چسبندگي پلاكت ها به هم : 

) به كلاژن مي چسبد و اين اتصال توسط فاكتور خون ويل بران تثبيت مي GPI , VII , IX كند كه باعث چسبندگي مي شود . پلاكت فعال از طريق گيرنده هاي گليكوپروتئيني (
  ي روند , فيبرينوژن هم به اين عمل كمك مي كند  ) براي اتصال پلاكت ها به هم به كار م IIbو  IIIaشود . ( گيرنده هاي پلاكتي 

  پروتئين هاي انقباضي ( اكتين و ميوزين ) پلاكت منقبض شده و موجب آزادسازي عوامل فعال از گرانول ها مي شود . :  Secretionب. 
مستقر در سطح  GP IIb / IIIaو اتصال پلاكت ها به هم از طريق گيرنده از پلاكت ها آزاد . پلاكت هاي مجاور را فعال مي سازد  A2و ترومبوكسان  ADPج. تجمع پلاكتي : 

  پلاكت صورت مي گيرد و پلاگ پلاكتي تشكيل مي شود . 
 . اگر در عمل پلاكت نقض باشد , خونريزي هاي كوچك و متعدد در زير پوست ( پور پورا ) و ساير اندام هاي داخلي ايجاد مي شود  

ترومبين آنزيم است  ترومبين  پروترومبين  ماده فعال كننده پروترومبين را فعال مي كند  فاكتور انعقادي فعال مي شوند  پاره مي شود رگ مكانيسم انعقاد خون : 
  فيبرينوژن  ( نامحلول ) فيبرين  فيبرين + گلبول قرمز + پلاسما = لخته  

  لي يا مسير خارجيمسير داخ فعال كننده پروترومبين از دو راه ايجاد مي شود 
  : آزاد شدن فاكتور بافتي : فاكتور مسير خارجيIII  )TF  . ( خاص مسير خارجي است , يك پروتئين متصل به غشا است ) (TF  گيرنده براي فاكتورVII  انعقادي در

+ فسفوليپيد بافتي (  Xaفاكتور  )  Xa را فعال مي كند ( Xفاكتور  +Ca2در حضور يون  VIIaفاكتور  )  VIIa را فعال مي كند ( VIIو فاكتور  است  +Ca2حضور 
 است .  Xaپروتئاز اصلي فاكتور    •ترومبين  پروترومبين  كمپلكس فعال كننده پروترومبين  V رها شده از پلاكت ) + فاكتور 

 : فعال شدن فاكتور  - 1 مسير داخليXII 

 به اين سطوح ( به كلاژن , كينيوژن با وزن مولكولي بالا ( XIIمتصل شدن فاكتور  طوح غشا با بار منفي نمايان شدن س صدمه به بافت هاي اندوتليال رگ ها 

HMK  ( و پره كاليكرين (  پره كاليكرين  و كاليكرين فاكتور   •كاليكرينXII  را فعال مي كند . همزمان پلاكت ها به علت تماس با كلاژن از خون فسفوليپيد آزاد
+  IXa  +VIIIaفاكتور  را فعال مي كند   IXفاكتور  XIaفاكتور  و كاليكرين دارد )  HMKرا فعال مي كند ( نياز به  XIفاكتور  XIIaفاكتور   • مي كنند .

  بقيه واكنش ها مثل مسير خارجي است .  را فعال مي كند  Xفاكتور  پلاكتي  4فسفوليپيد پلاكتي + فاكتور 
 HMT ليكوپروتئين اند . و پري كاليكرين گ  

  و پلاكت اين مرحله كفايت لازم ندارد .  VIIIبا كاهش فاكتور 
  ( ضد هموفيلي ) در شخص مبتلا به هموفيلي كلاسيك وجود ندارد يا كم است كه مستعد خونريزي اند .  VIIIفاكتور 

  پلاكت ها در شرايط تروبوسيتوپني تعدادشان كم است . 
  دارند .  Kبراي فعاليت نياز به ويتامين   II , VII , IX , Xفاكتور هاي 

  اختلال انعقادي )  در كبد ساخته مي شوند ( بيماري كبدي  Sو  Cفيبرينوژن و پروتئين 
  براي تسريع تمام واكنش ها ضروري است .  +Ca2به استثناي دو مرحله اول در مسير داخلي , 

  براي جلوگيري از لخته شدن خون استفاده مي شود .  +Ca2سيترات و يا اكسالات براي كاهش يون در جريان ذخيره سازي خون در بانك خون , از تركيبات 
اين مسير پس از مدتي متوقف و ادامه  Tissue Factor Pathway Inhibitorو وجود ماده  TFمسير خارجي با سرعت بيشتر لخته ايجاد مي كند . اما به علت محدوديت ميزان 

  است . از طريق مسير داخلي 
  براي مسير داخلي است .  PTT ( Partial thromboplastine Time )براي سنجش مسير خارجي و  PT ( Prothrombin Time )آزمايش 

ولي به خاطر نيمه عمر رو هر دو مسير موثرند .  كومارينو مصرف دارو هاي ضد انعقادي تيپ  Kكمبود ويتامين  در هر دو مرحله هستند  Kچون فاكتورهاي وابسته به ويتامين 
  طولاني مي شود ( در بيماري هاي كبدي )  PTمسير خارجي زودتر تحت تاثير قرار گرفته و  VIIكوتاه فاكتور 

   واكنش رخ مي دهد 2با تشكيل ترومبين 
  فيبرينوژن  ( اين لخته پايدار نيست ) فيبرين 

  فعال شدن فاكتورXIII ت بين پليمرهاي فيبرين شده و لخته را متراكم و غيرمحلول مي كند . توسط ترومبين كه باعث پيوند كووالان 

  مكانيسم هاي جلوگيري از ايجاد لخته در بدن و مهار افزايش اندازه لختهمرحله دوم هموستاز : 
از بين مي برند . مهار فاكتورهاي انعقادي تقريباً همزمان با شروع  سيستم هايي وجود دارد كه اولاً از لخته شدن خون در رگ ها جلوگيري مي كنند . ثانياً اگر لخته توليد شود , آنرا

  انعقاد اتفاق مي افتد . 
  مهار مسير خارجي :

 Tissue factor pathway inhibitor (TFPI )  نام ديگر آن :Lipoprotein associated coagulation inhibitor ( LACI )  ياAnti convertin  است•  
 را مهار مي كند .  TF VIIa‐Ca2+‐Xaه طور اختصاصي پروتئيني است كه ب

  آنتي ترومبينIII :  ترومبين را مهار مي كند و علاوه بر آن فاكتور هايXa  ,IXa  وXia  را نيز مهار مي كند  . حضور هپارين باعث تشديد فعاليت آنتي ترومبينIII  مي
 شود . 

  هپارين 
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  گلوكز آمينو گليكان سولفاته 

 عقاد طبيعيماده ضد ان 

 توليدش در سلول هاي ماست سل 

  تركيب با آنتي ترومبينIII   تغيير شكل آن اتصال راحتر آنتي ترومبين به فاكتور انعقادي 

  پاك كننده ليپيد  ترشح ليپوپروتئين ليپاز از بافت به خون 

o  پاك سازيapoB‐48 

o يد چربپايين آوردن غلظت تري گليسيريدها با هيدروليز و تبديل به اس 

  مهار فاكتورهايVa  وVIIIa :  . ترومبومادولين بخش گليكوپروتئيني ثابت در غشا سلول اندوتليالي است 

  8و  5غير فعال كردن فاكتور  K  () ( هر دو نياز به ويتامين S )PS+ پروتئين  C  PCفعال شدن پروتئين  Ca2+ مجموعه ترومبين / ترومبومادولين + يون 
  وستاز : ترومبوليز و يا حل شدن لخته مرحله سوم هم

  لخته پس از تشكيل يكي از دو مسير زير را مي رود 
 بافت همبندي و ترميمي در آن تشكيل مي شود . ( هورمون رشد پلاكتي در اينجا نقش دارد )  مورد تهاجم فيبروبلاست ها  .1

 آزاد مي كند   Tissue Plasminogen Activator ( T‐PA )يب ديده و اندوتليوم رگ بافت آس مقادير زيادي پلاسمينوژن بافتي در لخته به دام مي افتد  .2
 شكستن توده فيبريني و ساختار لخته  پلاسمين  پلاسمينوژن 

  اثر دارد پس بايد جلوي فعاليت بيش از اندازه اش را گرفت .  8و  5سيستم فيبرينوليز روي فيبرينوژن و فاكتور  
  : يم كه در سلول پارنشيمال كليه توليد مي شود , در ادرار وجود دارد , پلاسمينوژن را به پلاسمين تبديل و فيبرينوليز را فعال مي كند .آنزاوروكيناز   
  : يك متالوآنزيم است , توسط باكتري استرپتوكينازBohaemolytic Streptococcus يوكارد به عنوان حل توليد و فعاليت آن شبيه اوروكيناز است . در انفاركتوس م

  كننده لخته به كار مي رود . 
    Plasminogen activator inhibitor 1 , 2توسط آنتي پلاسمين و يا پروتئين مهار كننده ماده فعال پلاسمينوژن مهار سيستم فيبرينوليز : 

  )  Acetylsalicylic acid = Aspirin آسپيرين (
 د خونمهار تجمع پلاكت ها , طولاني شدن انعقا 

  مهار ايزوآنزيم هاي سيكلواكسيژنازI  وII    توليد پروستاگلاندين و ترومبوكسان از آراشيدونيك اسيد 

  پروستاگلاندين و ترومبوكسان عمل عكس دارند , ترومبوكسانA2  باعث تجمع و چسبندگي پلاكت ها مي شود ولي پروستاگلاندين باعث مهار تجمع و چسبندگي پلاكتي مي
   شود .
 . سلول هاي اندوتليال سريع تر از پلاكت سيكلواكسيژناز توليد مي كند  

  K ويتامين 
  . محلول در چربي است 

  ويتامينK1  :Phyloquinone  فيلوكوئينون = در سبزيجات 

  ويتامينK2 : Menoquinone  مناكوئينون = از باكتري هاي روده 

  ويتامينK3 : Menadione  مناديون = تي و تاحدودي محلول در آب فرم صنع 

  ويتامينK  كوفاكتور آنزيمX  . گلوتاميل كربوكسيلاز است 

 ) گلوتامات پس از دريافت يك گروه كربوكسيل COO‐  به (X  ) كربوكسي گلوتامات Gal) تبديل مي شود كه نقش آن ( Gal ) شلاته ( chelate  كردن يون كلسيم است (
 د هاي سطحي مي كند . كه كمك به متصل شدن به فسفوليپي

  اين پروتئين ها به ويتامينK  : جهت كربوكسيله شدن ( به فرم فعال درآمدن ) نياز دارد 

o  فاكتورهاي انعقادي مانندII  ,I  ,VII  ,IX  وX 

o  فاكتورهاي ضد انقعاد و كنترل كننده سيستم انعقادي مانند پروتئينC  وS 
o  پروتئين پروتئين هاي استخواني مانند اوسيتوكلسين ,– G – ماتريكس 

  ويتامينK  هيدروزن گرفته و احيا شود  2براي اينكه به فرم فعال كوآنزيمي دربياد بايد K+RH2  KH2  +R 

  در واكنش كربوكسيله شدن گلوتاميك اسيد , ويتامينK  احيا و به فرم اپكسيد در مي آيد و بعد اتمام واكنش ويتامينK  ردوكتاز به فرم اول در مي اپكسيد دوباره توسط آنزيم
 آيد . 

  آنتاگونيست هاي ويتامينK  هيدروكسي كومارين يا دي كومارول مهار كننده تبديل فرم ويتامين  -4مانندK  اپكسيد به فرم ويتامينK  . است 

  ليپوپروتئين هاي پلاسمايي 
  : افزايش كلسترول خون اهميت باليني  بروز آترواسكلروزيس  قلب و مغزبيشتر در عروق 

 : چربي هاي موجود در خون  تعاريف 
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o  . يا از طريق جذب گوارشي از روده باريك به صورت شيلوميكرون وارد خون مي شوند 

o ) . يا توسط كبد ساخته شده و در جريان خون وارد مي شوند VLDL ( 
  نامحلول بوده و با تشكيل مجموعه ليپوپروتئين در پلاسما شناور مي شوند به بافت ها  انتقال  سوخت يا ذخيره  

  سترول وجود دارد . هسته اصلي ليپوپروتئين از تري گليسيريد و استرهاي كلسترول است و در خارج آن مولكول هاي هيدروفيل شامل فسفوليپيد ها و مقدار كمي كل
 بافت هدف مشخص مي كند .  آپوليپوپروتئين موجود در سطح مولكول سرنوشت نهايي ليپوپروتئين را در اتصال به گيرنده  

  آپوليپوپروتئين يا جزئي از مولكول است يا قابل تبادل است . 
  وزن چربي از پروتئين كمتر است و با افزايش پروتئين چگالي ليپوپروتئين افزايش مي يابد . ليپيدهاي موجود در پلاسما : 

  گروه اصلي ليپوپروتئين ها :  4
  : د و ساير ليپيد ها در روده ايجاد مي شود . از جذب تري گليسيريشيلوميكرون 

 ) ليپوپروتئين هاي با چگالي بسيار كم VLDL : (  . ( يا پره بتا از نظر جايگاه در الكتروفورزيس ) كه از كبد منشا مي گيرند 

 ) ليپوپروتئين هاي با چگالي كم LDL : (  ( بتا ) كه مرحله نهايي ناشي از كاتابوليسمVLDL  . هستند 

 وپروتئين هاي پر چگال ليپHDL :  )α  كه در متابوليسم شيلوميكرون و (VLDL  . و انتقال كلسترول مداخله دارند 

HDL   كلسترول خوب  پيش گيري از آترواسكلروزيس     و كاهش آن موجب بيماري كرونري  
     HDLورزش و اسيد نيكوتينيك 

    HDLسيگار و بي تحركي و ديابت 
و شيلوميكرون يافت  HDLو  VLDLدر  Eآپو   • B100از نوع  VLDLو در  B48است . در شيلوميكرون نوع  Aاز نوع  HDLين داراي يك يا چند آپوليپوپروتئين است . در هر ليپوپروتئ

  مي شود . 
  كوچكترند و توانايي انتقال بين ليپوپروتئين ها را دارند .  CI/CII/CIIIآپوليپو هاي 

  ين ها : وظايف آپوليپوپروتئ
  . بخشي از ساختمان ليپوپروتئين اند 

  نقش كوفاكتوراند CII  براي ليپوپروتئين ليپاز وA‐I ) براي لسيتين كلسترول اسيل ترانسفراز LCAT  (•   يا نقش بازدارنده آنزيم اند Apo AII  وApo CIII  براي
 ه كلستريل استر .براي مهار پروتئين انتقال دهند Apo CIمهار ليپوپروتئين ليپاز و 

  نقش متصل كننده ذره ليپوپروتئين به گيرنده هاي خاص خود مثلApo E  وApo B100  براي گيرندهLDL  وApo A‐I  براي گيرندهHDL   . 

  ) :  Exogenous Pathway متابوليسم ليپيدهاي موجود در رژيم غذايي (
  Micellesتشكيل  سيدهاي صفراوي كبد اموليسيون شده توسط ا هيدروليز توسط ليپاز پانكراس  تري گليسيريد غذا 

  تبديل به كلستريل استر و رتينيل استر  سلول انتروسيت روده + رتينول + اسيد چرب آزاد استريفيه شده  4كلسترول غذا در 
+ رتينيل استر + فسفوليپيد + كلسترول تبديل به شيلو ميكرون مي + كلستريل استر  Apo B48كربن ) متصل به تري گليسيريد شده و +  12اسيد هاي چرب بلند تر ( بيشتر از 

ل به اندوتليوم تغيير كرده و به كبد شوند كه به سيستم لنفاوي روده باريك وارد و وارد جريان خون مي شود . در قلب , عضله اسكلتي و بافت چربي توسط ليپوپروتئين ليپاز متص
  وارد مي شود . 

  هيدروليز شده و اسيد چرب آزاد ايجاد شده و به عنوان سوخت بافت چربي , عضلاني برداشته شده .  Apo C‐II ر شيلوميكرون توسط ليپوپروتئين ليپاز + تري گليسيريد د
  . در بافت چربي دوباره به تري گليسيريد تبديل و دخيره مي شود  

  ل به كبد انتقا اتصال به آلبومين پلاسما  قسمتي از اسيد چرب آزاد 
بخش باقي مانده  انتقال مي يابد  HDLبخش سطحي آن ( فسفوليپيد و كلسترول آزاد ) به  بخش دروني آن ( تري گليسيريد ) هيدروليز شده  شيلوميكرون كوچكتر شده 

  برداشته مي شود .  Apo Eتوسط كبد به كمك  ) مملو از كلستريل استر  Chylomicrons Remnants آن (
 ساعت ناشتا بودن اثري از شيلوميكرون در خون نيست به استثنا كساني كه اختلال متابوليسم شيلوميكرون دارند .  12از  بعد  

  )  Endogenous Pathway انتقال كبدي ليپيدها ( –متابوليسم شيلوميكرون ها 
  IDLو  LDLمتابوليسم آن به  VLDL ترشح  در كبد رخ مي دهد 

بيشتر از  VLDLو افزايش نسبت كلسترول به تري گليسيريد است . تري گليسيريد   Apo B48به جاي  Apo B100لوميكرون هستند . تفاوت آنها وجود شبيه شي VLDLمولكول 
  استريفيه شدن اسيد هاي چرب ازاد زنجيره بلند بدست مي آيد . 

)  Microsomal Transfer Protein ( MTP) نياز به آنزيم  Eل استر , فسفوليپيد و ويتامين , كلستري VLDL  )Apo B100تري گليسيريد كبد براي ادغام با مواد موجود در 
  دارد. 
VLDL  در خونApo E  وApo C  را ازHDL  مي گيرد و تري گليسيريد آن توسط ليپوپروتئين ليپاز عضله و بافت چربي هيدروليز و تبديل بهVLDL Remnants  مي شود . با

  مي شود ( داراي مقادير مساوي كلسترول و تري گليسيريد )  IDLمولكول كوچكتر و تبديل به  ادامه هيدروليز اين
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تبديل مي  LDLب اندوسيتوزيس جذب مي كند و بقيه توسط ليپوپروتئين ليپاز به  LDLموجود در آن ها به گيرنده  Apo Eرا با اتصال  IDLو  VLDL% باقي مانده 60تا  40كبد 
  شود . 
 ند تمام آپوليپوپروتئين هاي موجود در در اين روVLDL  به غير ازApo B100  . به ساير ليپوپروتئين ها انتقال + بخش اعظم تري گليسيريد آن ها هيدروليز مي شود  
سلول هاي بافت ها را نيز بر عهده دارد . ( تامين كلسترول  LDLدر كبد با اندوسيتوز برداشته مي شود .  LDL, توسط گيرنده  LDL% 70و حدود  LDL% كلسترول خون انسان از 70

  دارند ) LDLبافت ها رسپتور 
  ليپوپروتئينa ) LPa شبيه (LDL  از نظر ليپيد و پروتئين ولي حاوي آپوليپوپروتئينa  است . كه در كبد ساخته شده و با اتصال دي سولفيدي بهApo B100  . متصل مي شود  

  ) :  Reverse Cholesterol Transfer ترول از بافت ها به كبد (و انتقال معكوس كلس HDLمتابوليسم 
 . تنها سلول هاي كبدي قادر به متابوليزه و دفع كلسترول از بدن هستند  

  راه اصلي دفع كلسترول از طريق مسير صفراوي 
 ترشح مستقيم درون صفرا 

 به صورت اسيد هاي صفراوي 

  انتقال معكوس  به كبد مي رسد  HDLتوسط  كلسترول از غشا پلاسمائي سلول هاي بافت ها
HDL  توسط روده و كبد ساخته مي شود , در ابتداApo AI  و فسفوليپيد ( نوع لسيتين ) دارد ولي تدريجاً كلسترول غير استريفيه و فسفوليپيد بيشتري از سلول هاي محيطي جذب

  ك پروتئين غشايي است صورت مي گيرد . كه ي ATP Binding Cassette Protein A1مي كند كه اين كار توسط 
  استريفيه مي شود .  HDL  Lecithin Cholesterol Acyl Transferase ( LACT )توسط آنزيم همراه  HDLكلسترول غير استريفيه بعد از ورود به 

مقادير بيشتري آپوليپوپروتئين و ليپيد جذب مي  VLDLشيلوميكرون ها و مقادير زيادي كلسترول استر جذب كرده و كروي مي شود ( شكل اوليه بشقابي است ) و از  HDLتدريجاً 
  كند . 
HDL كلسترول به صورت مستقيم و غير مستقيم به كبد مي رود  

  غير مستقيم  كلستريل استر آن با تري گليسيريد ليپو پروتئين توسط پروتئينCholesteryl Ester Transfer Protein  مبادله و توسط گيرندهLDL  سلول
 كبدي برداشته مي شود .

  مستقيم HDL  كلسترول توسط سلول كبدي از طريق گيرنده مخصوص انتقال ليپيد به نامScavenger Receptor Class BI  از جريان خون به داخل كبد مي
 رود . 

  باليني : 
  افزايش كلسترول , در چشم باعث قوسPresenile  وTendon Xanthoma  . مي شود 

 تري گليسيريد باعث تورم پانكراس و  افزايشEruptive Xanthoma  . مي شود  
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  يولوژيزيف
ଵ:     شودي م خارج قلب از كهي خون مقدار نيشتريب

ଷ
  استوليد و ستوليس اول 

  يكيمكان تيفعال  قلبي كيالكتر تيفعال
  ستوليس فاز  3 • استوليد فاز  4 فاز 7:  يقلب كليس
  :  ستولايد در

 زهايدهل و ها بطن پرشدن  خون ورود سرعت كاهش  بسته مهيني بطن –ي زيدهلي ها لت  
 زهايدهل انقباض  ها بطني ريگ خون كل% 15:  ها بطن بهي اضاف خون ورود   

  يريگ خون% 5) :  سياستازيد(  آهسته پرشدن فاز
  عيسر شدن پر فاز:  ها بطني ريگ خون عمده

  .  شودي م ها بطن وارد خون  يزيدهل ستوليس در
  .  دهيخواب حالت دري گردني ها ديور  ها ديور داخل به خون زدن پس

  بطن داخل فشار  ي بطن عضله شدن كوتاه  ديكوسپيتر و تراليم شدن بستهي : بطن ستوليس شروع

 هيثان 0.05:  كيزومترياي بطن انقباض زمان
در	اين	زمان
ርۛۛ ሲۛ 80 آئورتي استوليد ارفش > و راست  چپ بطن فشار mmHg < 10ي وير انيشري استوليد فشار mmHg  شدن باز 

 Ejection بطن هيتخل شروع ي آئورت وي ويري ها چهيدر

  يزيدهل فشار مختصر   شده برآمده زيدهل داخل بهي بطن –ي زيدهلي ها چهيدر:  كيزومتريا انقباض در
  يزيدهل فشار مختصر   نديآي م نييپا سمت بهي زيدهلي ها چهيدري : بطن ستوليس شروع در

  .  شودي م كند ادامه در,  عيسر ستوليسي ابتدا در بطن از خون خروج
  .  شودي م كم حداكثر ازي اندك ستوليس انيپا از قبلي بطن داخل فشار
Pmax 120=  چپ بطن mmHg       Pmax راست بطن ൒  25 mmHg  
  .  شودي م جلو به خون شدن رانده ادامه سبب خون در شده رهيذخ كينتيكي انرژ  يبطن فشار >ي آئورت فشار:  ستوليس اواخر
  يآئورتي  چهيدر شدن بسته  آئورت شهير سمت به خون برگشت )  -  فشاري ( ا لحظهي آئورت فشار   خون خروج فاز خاتمه

  كرونري رسان خون شدن منع ازي ريجلوگ  پوشاندي نم را كرونر سوراخي آئورتي ها لت  توربولانت خون انيجر وجود:  ستوليس در
  زمان هم باًيتقري آئورت وي ويري ها چهيدر:  بازدم در
  : دم در

 دمي منف فشار   يوير عروق مقاومت 
  ي ديور خون بازگشت شدن تري طولان Ejection 

  :  كيولوژيزيف و كيولوژيكارد ستوليس

 آئورت و تراليم چهيدر شدن تهبسي صدا نيب فاصله:  كيولوژيكارد ستوليس  
 خون عيسر خروج و كيزوولميا انقباص كل : كيولوژيزيف ستوليس. 

  )S1 از قبل كيزوولميا انقباص شروع(
  فشار  با همراه حجم شيافزا بدون قلب وارهيد انقباص:  كيزوولميا انقباض
  Ejectionي انتها در خون آهسته خروج:  كيولوژيزيف استوليد شروع

ES ൌ
ሺ	EDV െ ESV	ሻ

EDV
 

ES  =هيتخل كسر  • EDV  =130 ≅ بطني استوليد خون حجم ml • ESV  =50 ≅ي بطني ستوليس انيپا خون حجم ml   
  : هيتخل كسر

 ورزشكاران  كم  
 كيستوليسي قلبيي نارسا  اديز 

  R.V تراس بطن L.V •   چپ بطن L.A •   چپ زيدهل R.A •   راست زيدهل ي : كيالكتر تيفعال بيترت
   راست بطن > چپ بطن    : كيزوولوميا انقباض زمان

 .  شودي م بستهي آئورت از رتريدي وير چهيدر
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  .  شودي م تمام زودتر و شودي م شروع رتريد چپ بطن درخون  خروج فاز
  ديكوسپيتر و تراليم شدن بسته  ها بطن انقباض شروع
  يوير وي آئورتي ها چهيدر بازشدن Ejection  شروع

  .  شوندي م باز بيترت به تراليم و ديسپكويتر  شودي م بستهي وير وي آئورتي ها چهيدر

  ي : قلبي صداها

  :  قلبي صداها
 S1  يبطن ستوليس شروع در:  ديكوسپيتر و تراليمي ناگهان شدن بسته 
 S2  يبطن ستوليس انيپا از بعدي : وير وي آئورتي ها چهيدري ناگهان شدن بسته 

  ) Splitting ( S2 شدنيي دوتا )  دم در مخصوصاًي ( آئورت به نسبتي وير چهيدر شدن بسته رتريد
  :  قلبي فرعي صداها
 S3  :يبطن –ي زيدهلي ها چهيدر بازشدن از پس 
 S4  :استوليديي نها فاز در زهايدهل انقباض  شدن دهيشن S4 استي ماريب نشانه شهيهم  . 

  ي : وگرافياكوكارد دري قلب كليس

  .  كردي ابيارزي وگرافياكوكارد لهيوس به نتواي م را قلب عملي ها جنبه ريسا وي بطن ده برون
  .  اند دهيچسب هم بهي خلف وي قدامي ها لت ستوليس زمان در

 FA) مرحله نيآخر( يزيدهل ستوليس EF •زيدهل آهسته پرشدن يا سياستازيد DE •زيدهل عيسر پرشدن فاز : استوليد مراحل
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  يبطن ستوليس  اند دهيچسب هم به تراليمي ها چهيدر
  ستوليس اتمام از بعد بلافاصله  شوندي م دور ناگهان هم از تراليمي ها چهيدر

  ) زمان فاكتور حذف: (  حجم – فشار حلقه
  كيزوولميا شدن شل   • خون خروج   • كيزوولميا انقباض   • بطن پرشدن :  مراحل

  
  ) : بدني ا لحظه ازين صورت دري ( قلب عضله قدرت ميتنظ

 استراحت طول رييغت 

 كيساركوپلاسم كولوميرت ميكلس زانيم ميتنظ 
  ي : قلب وي اسكلتي عضل سهيمقا

 :  نيبنابرا .روين ديتول حداكثر انيپا از پس تنها سلول مجدد كيتحر ي طولان عمل ليپتانس ي :قلب .1
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a. ندارد وجودي قبل انقباض باي زمان جمع امكان  . 

b. مينداري قلبي تتان . 
c. شوندي م منقبض هم با ها سلول همه چون مينداريي فضا جمع امكان  . 

 .  دارد تفاوت قلب با كاملاً كيتحر نحوه و نوع چون,  دارد وجوديي فضا وي زمان جمع امكاني : اسكلت .2

 

  :  استراحت طول رييتغ كمك به قدرت ميتنظ
  نيوزيم و نيآكتي ها لامانيف لغزش با ي اسكلت عضله ≅ي قلب عضله در انقباض

  ييكارآ وي انقباض قدرت شيافزا  ميكلس به C نيتروپون تيحساس شيافزا  وكارديم كشش شيزااف
 دارد دسترس قابل فعال نقاط تعداد در رييتغ ازي تر مهم اريبس قشن ميكلس به تيحساسي , قلب عضله طول رييتغ ازي ناش قدرت رييتغ در  .  

  :  نگياستارل -  فرانك قانون
  )  ستوليس انقباضي روين (  شتريبي انقباضي روين با ستوليس  شود پر شتريب لاستويد در قلب هرچه
  قلب ده برون ≅ي ) استوليد انيپا حجم(  قلبي ورود
  يا ضربه حجم ≅ي استوليد انيپا حجم
  يقلب ده برون شيافزا ي عمده ي ا ضربه حجم شيافزا

  يقلب ضربان  )  راست زيدهل به خون ورود ي ( نوسيس گره ميمستق كشش
   قلبي انقباض تيفعال توقف  عضلهي روين ديتول قدرت    نهيبه محدوده > وكارديم استراحت طول:  اگر
  كندي م عمل نگياستارل – فرانكي منحني صعود بخش در شهيهم سالم قلب  .  
 150‐100 از خون فشار mmHg  نارسا قلب دري ول  ثابتي قلب ده برون  يلبق ده برون كاهش  
  

  
  
  
  

  :  نياستال – فرانك قانون هيتوج
 بطن خون حجم   ها ساركومر استراحت طول   نيتروپون تيحساس C ميكلس به   ستوليس قدرت  

  :  ها بافت خون گردشي اصل قانون
ۿ ൌ ሺ۾૚ െ ૛ሻ۾ ൈ  ܉۱

Q  =رگ در خون انيجر •   P1 – P2  :رگ سر دو فشار اختلاف •   Ca :تيداه بيضر  
 Pi  = P1 

 Po = P2 

  
  .  كندي م ميتنظ را خود عروق قطر خودي ا لحظه سميمتابول با متناسبي بافت هر
  خون انيجر شيافزا  تيهدا توان شيافزا  رگ قطر شيافزا

 Pi   Q 
 Po   Q 
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  .  شودي م ميظتن بطني ا ضربه حجم ي ) استوليد انيپا حجم(  E.D.V دري ا لحظه راتييتغ با متناسب:  نگياستارل – فرانك قانون
  ي : انقباضي روين حداكثر
 شودي م جاديا كم اريبس استراحت طول باي : اسكلت . 
 دارد قراري استوليد حجم – فشاري منحن عيسر شيافزا نقطه دري استوليدي انتها فشاري : قلب  . 

 سلول خارج ميكلس غلظت و ميكلس خروج و ورودي ها راهي رو كهي عامل هر  شده رهيذخ كيساركوپلاسم كولوميرت در انقباض از قبل كهي ميكلس زانيم=  قلب انقباض قدرت
  .  كندي م رييتغي قلب عضلهي انقباض قدرت  بگذارد ريتاث

  عمود ريمس»  قلبي طول محور باي مواز ريمس :  قلب بافت در عمل ليپتانس تيهدا
  عمود ريمس Gap Junction» ي مواز ريمس Gap junctions  : چون    

Gap Junction يعرض مجاور»  ها سلولي طول مجاور در  
  ATP ديتول و ويداتياكس ونيلاسيفسفر : وكارديمي هاي توكندريم

  رگيمو كي = يعضلان سلول هر

 ساركومر Z خطوط مجاور وي بطني ها سلول در)  T‐tobules ي (عرضي ها توبول
امكان
ርሲ ي . سلول خارج عيما با عيسر تبادل  

  T‐tobules قيطر از سلول به ورود  ها سلول نيب از عمل ليپتانس عبور Gap junction  قيطر از
 با Ca بيترك  كيساركوپلاسم كولوميرت از ميكلس اديز مقدار شدن آزاد  سلول به Ca ورود  عمل ليپتانس كفه فاز دري ميكلسي ها كانال بازشدن ي كيالكتر كيتحر

  انقباض ي عرضي ها پل واكنش C  نيتروپون

  
  

  سلول داخل به Ca ورود cAMP  ( به وابسته نازيك نيپروتئ توسط(  Caي ها كانال كردن لهيفسفر:  ها نيكاتكولام
 [Ca] اي يسلول خارج  [Na]   [Ca] 1    يتوزوليس	Ca	 ↔ 3	Na  
 [Ca] ي , سلول خارج انيگراد Na  ,ي ها كانال مهاركنندهي داروهاCa   وكارديم يانقباضي روين  
  سلول داخل به Ca ورود توقف:  ستوليس انيپا

  : استوليد جاديا عوامل
 شدن لهيفسفر Phospholamban به وابسته نازيك نيپروتئ توسط cAMP  پمپ شدن فعال Ca زانيم(  كيساركوپلاسم كولوميرت cAMP  كاتكول به وابسته 

 )  مي باشد  ها نيآم

 نيتروپون شدن لهيفسفر I  نيتروپون به ميكلس الاتص مهار C  شده دهيپوش نيوزيتروپوم فعال نقاط  نيوزيم و نياكت ارتباط قطع 
   شدن شل و انقباض سرعت زمان هم   استوليد در هم و ستوليس در هم:  ها نيكاتكولام

 در و شود شل تر شيب و تر عيسر استراحت حال در قلب ي كنندگ شل  زين وي ) انقباض سطح شيافزا) (  Ionotropic ( مثبت نوتروپيا اثر علت به كيآدرنرژ بتا باتيترك
  ماندهي باق حجم  وي ا ضربه حجم   رديبگ قراري بالاتري انقباض سطح

  انقباض زمان مدت ൈ شده جادياي روين زانيم=  وكارديمي انرژ مصرف
  .  است مهم)  Demand ( قلب ازين زانيم و)  Supply ( خون گردش عرضه رابطه ي :قلب ماريب در

 انقباضي روين  شتريب خون گردش وي انرژ نيتام 
اگر	انرژي	لازم	تامين	نشود
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ يقلب)  انفاركتوس(  مرگ و بيآس  

  :  لاپلاس قانون
  خون گردش سرعت شيافزا  انقباضي روين Pi – Po  (   ( بطن فشار و  شعاع
  )  كيزومتريا انقباض( :  ها بطن در شده جاديا فعال ونيتانس
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	شعاع	داخلي	بطن ൈ فشار	بطن
	2 ൈ ضخامت	جداره	بطن

:  تانسيون	فعال	ايجاد	شده	در	بطن	ها

  )  خطرناك(  شتريبي روين به ازين,  شود بزرگ قلب اگر  شود بازي آئورت ي چهيدر تا ميبرس آئورت فشار به ديبا بطن داخل در
  :  كيستوليسي قلبي نارسائ
 كمي قلب ده برون با بزرگ قلب 

 ها اندام ورم و بزرگ كبد و بالاي ديور فشار همراه تاعيما احتباس  
  :  كيستوليسي قلبي نارسا درمان
 شيافزا:  تاليژيدي داروها Ca ي سلول داخل  انقباض قدرت 

 مدري دارو  : قلب شدن كوچك:  نيبنابراي اضاف عاتيما و ميسد دفع  , رودي م نيب از زين ها اندام ورم و كبدي پرخوني , ديور فشار  . 

  ضربانات تعداد ൈي ا ضربه حجم:  يقلب ده برون
  ml 70 = 50 – 120 ≅ي ستوليس انيپا حجم –ي استوليد انيپا حجم:  يا ضربه حجم
Tachycardia:  قهيدق در ضربان تعداد ൐ 60 െ 100/min ൐   ܽ݅݀ݎܽܿݕ݀ܽݎܤ
  ي : قلب ده برون در موثر عوامل
 Preload  :قلبي استوليد انيپا حجم 

 Afterload : كندي م خارج را خون بطن كهي فشار  . 

 Contractility : يريپذ انقباض 
 Heart rate : قلب ضربان زانيم 

 ي استوليد انيپا حجم  نيتروپون وي انقباض عوامل تيحساس C به Ca   يا ضربه حجم و انقباض قدرت  
  EDV و    Preload ها ديور حجم ي , عصب ستميس تون شدن فيضع,  ديشدي زير خون
  .  آوردي نم وجود بهي مانع ها بطن پرشدن برابر در كيولوژيزيف محدوده در كهي ا اندازه:  كارديپر حجم

  .  شود هيتخل كارديپر سهيك ديبا      كارديپر فشار   ي زيخونر و قلب بيآس
 كارديپر فشار   راست بطن و زهايدهلي رو فشار  ده برون و خون شارف  
   نييپاي قلب
  
 

 

 

  ) Preload ( قلب به خون برگشت وي ديور ستميس داشتن نگه باز ) - ( نهيس قفسه فشار:  بازدم و دم در
  يقلب ده برون  Tension pneumothorax  : Preload  , نهيس قفسه فشار   بازدم در خروج عدم و جنبي فضا به هوا ورود

  يا ضربه حجم ديشد سقوط مانع  رسدي م بطن بهي كاف خون  بطني ناگهان شدن شل : نيكاتكولام
Contractility شدن كوتاه و روين ديتول دري قلب عضلهي ذات وي درونيي تواناي : انقباض سطح اي  

  :  نارسا و فيضع قلب
  كياستوليدي انتها فشار 
  ستوليس هنگام در بطن فشار شيافزا سرعت 

  يقلب عضله Contractility زانيم=  كيزوولميا انقباض مرحله در فشار راتييتغ
Contractility  :ي ابتدا دري صعود آئورت خون انيجر شيافزا شتابEjection  

  Contractility شاخص:  هيتخل كسر
  

  :  Inotropy يا قلبي انقباض سطح
 وكارديم ساختار به وابسته 

  رهيذخ Ca كيساركوپلاسم كولوميرت 
 ها نيكاتكولام,  تاليژيد:  ضانقبا  , كيسمپات كيتحر و قلب ضربان  
 انفاركتوس وي پركاپنيهي , آنوكس:  انقباض  

 گذاردي م اثر مختار خودي عصب ستميس تيفعال 

 گردني دهايوري برجستگ
 بالاي ديور فشار
 Preload 

Cardiac Temponade
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   شودي م جا به جا عضله انقباض از پس كهيي روين:  ) Afterload ( افترلود
  
  يقلب كار   خون فشار :  مثال طور به
 لود افتري ناگهان :  

 عضله تر مآرا و كمتر انقباض 

  كيزوولميا فاز   خون خروج زمان 

  
  

  
  

 .  برساند ها بافت به را خود تا كردن دايپ خون كهي جنبشي انرژ
 ) Afterload جزء نيتر مهم(  خون فشار

 )  تيهماتوكر(  خون تهيسكوزيو
 

   يا ضربه حجم 
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 )  بطني استوليد خواص(  Aي منحن ارتفاع   شدن شل سرعت و بطن رشيپذ .    شدن شل فاز دري قلب عضله خواص:  استوليد انيپا در حجم به فشار:  Aي منحن
  SV و  EDV:  استوليد در تر راحتي ريخونگ

   ESV  , SVي ريپذ انقباض  : بيش   قلب عضلهي تيليكنتراكت اي ينوتروپيا=  خط بيش:  ستوليس انيپا در حجم به فشار:  Bي منحن

  لود پره=  قلب به شده وارد خون حجم

  
  

  
  .  باشد موثري تيليكنتراكتي رو تواندي م افترلود:  Anrep اثر

Anrep Effect  : آئورت فشاري ناگهان  ي قلب عضله طول از مستقل ملاًكا(+) :  نوتروپيا Homeometric autoregulation  
  

  

 BP = Co x فرمول طبق : A ريمس

TPR  : TPR   خون فشار 
دخالت	سيستم	كنترل	فشار	خون
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  Co  خون فشار سقوط مانع  

   EDV   SV   Co قلب به خون برگشت B  : TPR   ريمس
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 ورزش
سمپاتيك
ርۛ ሲۛ  ي تيليتكنتراك  قلب ضربان   ي ديور تون  قلب به خون برگشت  

 قلب ضربان  ي قلب كليس زمان  ستوليس  استوليد  ) Ejection  (
	قدرت	انقباضي
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ ضربان به وابسته قدرت ميتنظ:  شودي م خارج خون مناسب حجم ) rate induced 

regulation  (  
  يانقباضي روين  ي بطن عضله كيتحر تعداد Bowditch effect  :ي پلكان دهيپد
  .  كندي م رييتغ,  گرددي م كيتحر متعاقباًي قلب عضلهي وقتي قلب عضله داخل به رو ميكلس انيجر

 قلب به خون برگشت  ي صندل از شدن بلند
سريعاً
ርሲ  يقلب ضربانات  

 Intrinsic Heart ):  قلب ضربان   قلب تيفعال ادامه }  باشدي كرونر عروق توسط هيتغذ وي ورمونه وي عصب ارتباطات قطع{  كهيحال در ميكن خارج بدن از را قلب اگر

Reate (IHR))  
 دارد قلب بر كيسمپات از شتريب تيفعال كيپاراسمپات,  استراحت در:  جهينت  . 

IHR ൌ 118.1 െ ሺ	0.57	 ൈ  ሻ	سن
  ي : نوسيس گره ضربان رييتغ مختلفي ها راه

 4 فاز بيش رييتغ 
 آستانه ولتاژ رييتغ 

 استراحت ولتاژ رييتغ 

  يقلب ضربان   4 فاز بيش   ورزش:  مثال  عمل ليپتانس به دنيرس زمان :  4 فاز بيش
  ضربان   غشاء كردن زهيپرپلاريه:  كيپاراسمپات

  ضربان   4 فاز بيش :  كيسمپات

)  نيپيفدين(  Caي ها كانال مهاركنندهي دارو
ସ	فاز	شيب	 اهشك
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  ينوسيس گره فركانس  

 مختلف عوامل انعكاس(   Heart Rate Variability (HRV):  كندي م رييتغ دائما كه  RR Interval ميسيبنو هم دنبال به هيثان هزارم دقت با ECG در را R فواصل اگر
  )  كيپاتولوژ و كيولوژيزيف

RRI  :دم در  : بازدم در و  :  
 HRV  يقلبي ماريب  
  يقلب ده برون   قلبي ها ضربان وي ا ضربه حجم :  تيفعال شيافزا در
  .  ابدي يم كاهشي كمي حت,  افتهين شيافزاي ا ضربه حجم:  ديشد تيفعال در
    TPR عروق قطر O2   مصرف   تيفعال شيافزا

  
  :  خون انيجر ورزش در

 عضله  : 
 پوست  : 
 ثابت:  مغز  
 هيكل  : 
 گوارش  : 

    



	خلاصه علوم پايه  يشناس انگل   هياول ميمفاه

 

      205 

  ل شناسيانگ
  مفاهيم اوليه

Symbiosis  ( هم زيستي ) : شود : كه شامل يكي از موارد زير ميرابطه ي بين دو موجود زنده از دو گونه متفاوت  

 Commensalism ( هم سفرگي ) روده ي: يكي سود مي برد ديگري نه سود نه زيان . مثل آميب هاي غير بيماي زا  
 Mutalism  : (هم ياري ) موريانه ها و تاژك داران معده آن ها يامثل گلسنگ  .برند هر دو سودمي  
 Parasitism ( انگلي )  ( تمام انگل ها پاتوژن نيستند ) يكي سود مي برد ديگري ممكن است آسيب ببيند :  

يزبان براي ورود به ميزبان جديد / نوعي يافتن به بيرون از مراه  سرعت توليد مثلي بيش از ميزبان / بين دو گونه مختلف / هدف : تامين غذا و مكان / ويژگي هاي زندگي انگلي :
  در ميزبان آسيب ايجاد مي كنند .  رخي شرايط با توجه به سن ميزبان ، قدرت ايمني ميزبان ، تعداد انگل و تمايل بافتي ،در ب رابطه ي ديناميك /

  انواع انگل :
 ديا )انگل خارجي ( مثل كنه و شپش ) و انگل داخلي ( مثل ژيار 

 سكاريس لومبريكوئيدس )انگل اختياري ( قادر به زندگي آزاد و انگلي اند مثل استرونژيلوئيدس استركولاريس ) و انگل اجباري ( حتما نياز به ميزبان دارد مثل آ 

  براي توليد مثل از بدن ميزبان خارج مي شود مثل انگل موقتي يا متناوب ( نوعي انگل اختياري است مثل پشه و شپش ) و انگل دائمي ( نوعي انگل اجباري است و فقط
 آميب و اكثر كرم ها )

  انسان ) انگل تصادفي يا اتفاقي : انگلي كه در ميزباني متفاوت با ميزبان اصلي خود زندگي مي كند . مثل ديوكتوفيمارناله ( نماتود كليه سگ در 

  انواع ميزبان : 

 : يراست مثل انسان براي آسكاريس و پشه براي پلاسموديومرحله جنسي انگل را پذا مميزباني كه شكل بالغ ي نهايي يا قطعي 

 : ميزباني كه مرحله ي لاروي يا مرحله توليد مثل غيرجنسي انگل را در خود جاي مي دهد . مثل حلزون براي فاسيولاهپاتيكا واسط يا بينابيني 

 : ال مي دهد . مثل برخي ماهي ها براي خود جاي داده و بدن ايجاد تغيير ، آن را به ميزبان بعدي انتقرا در  ميزباني كه يكي از مراحل زندگي انگل انتقالي يا پاراتنيك
 لاروديفيلوبوتريوم لاتوم

 : اسپيراليسلانميزباني كه چرخه انتقال انگل در آن به پايان رسيده و عملا امكان انتقال انگل به ميزبان ديگر وجود ندارد . مثل انسان براي تريشي پاياني   

  انواع چرخه زندگي : 

 ) مستقيمDirect  : (  ( بدون دخالت موجود زنده ) انگل به وسيله هوا , غذا , آب , .... از ميزباني به ميزبان ديگر انتقال مي يابد 

 ) غير مستقيم Indirect : (  براي انتقال انگل , نياز به موجود زنده اي به نامVector ه زندگي مالاريا و سالك به خاطر وجود پشهوجود دارد . مثل چرخ 

  :   Vectorانواع ناقل يا 

 : اياين ناقل هيچ نقشي در رشد انگل ندارد . مثل مگس در انتقال كيست ژيارديالامبل مكانيكي 

 : و آنوفل براي مالارياانگل در اين نوع ناقل رشد مي يابد و به آن ميزبان واسط هم مي گويند . مثل پشه خاكي براي ليشمانيا  بيولوژيك 

  ميزباني كه يك انگل را در بدن خود نگه مي دارد اما هيچ نشانه باليني يا علامتي از خود بروز نمي دهد .  : Carrierحامل يا 

  . مثل انسان براي مالاريا دارد و ناقلين را آلوده مي كند  ميزباني كه انگل را در خودش نگاه مي : Reservoirمخزن يا 

  مثل آسكاريازيس و ژيارديازيس هاي با ميزبان اختصاصي :بيماري 

مثل تريشينلوز ( آلودگي با تريشينلا اسپيراليس كه بين انسان و خوك مشترك است ) و توكسوپلاسموزيس ( بين انسان و  ) : zoonosis بيماي مشترك بين انسان و حيوان (
  گربه ) 
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  تك ياخته ها 
انواع تك ياخته ها :

  

  آميب ها
  حركتشان با پاي كاذب است .  ت دارد : اكتوپلاسم و اندوپلاسم /سيتوپلاسمشان دو قسم

  آميب هاي آنگلي

كيست داراي اجسام  •برخلاف ساير آميب ها حركت جهت دار دارد  •: آميب پاتوژن ( عامل ديسانتري آميبي = اسهال خوني )  انتاموبا هيستوليتيكا ( = انتاموبا ديسانتري ).  1
  Flies ( Fتا  5 راه انتقال :•)  87شهريور  • 182( سوال هسته اي  4خوردن كيست  عامل انتقال :•تهاجم بافتي دارد  •از لحاظ مرگ و مير بعد از مالاريا  •يدي وئماتكرو

Fluid(Water), Food , Finger , Feces(•  يا ) در فرم هماتوفاژMagna  كه از (RBC درد  علائم روده اي :•د نمي آيد تغذيه مي كند كيست به وجو ) ركتوكوليت حاد
كوليت برق آسا با سوراخ شدن روده , كوليت مزمن ( تناوب اسهال و يبوست ) , ايجاد زخم شبيه قمقمه در  ,  ) 88مرداد  182( سوال  اسهال شديد )  +اسپاسم شكم  +متمركز 
گرانولوماي آميبي  =( تومور كاذب روده بوما روده , آم (  سوال )خطرناك ترين • آبسه آميبي ( عمدتا در كبد و حتي در ريه و مغز )  علامت خارج روده اي :•) 88اسفند  116

هم  نمي توان دو گونه هيتوليتيكا و ديسپار را از •  PCRروش هاي بيوشيميايي و بيولوژيكي مثل  مهمترين تشخيص افتراقي :• عارضه ي آميبيازيس , پروتونيت مي باشد  
  ) 87اسفند  186( سوال  و يا تروفوزوئيت موجود در مايع آبسه تشخيص قطعي هيستوليتيكاست .  RBCتروفوزوئيت حاوي • تشخيص داد و بايد هر دو گزارش شوند 

  .نش منظم است توليتيكا , كاريوزومش غير مركزي و كروماتيسبرخلاف هي• گاه حاوي باكتري • هسته اي دارد  8: كيست  انتاموبا كلاي.  2

 12حداكثر اندازه تروفوزوئيت و كيست به ترتيب  •: تنها راه تشخيصي اش از هيستوليتيكا , اندازه بسيار كوچك آن است )  Small raceانتاموبا هارتماني ( = نژاد كوچك = .  3
  ميكرون است .  10و 

)پروتوزوآ( تك ياخته ها 

آميب ها

بالاموثيا مندري لاريسآزادزي

گونه هاي آكانتوموبا

نگلريا فاولري

انگلي
يداموبابوتچلي

گونه هاي انتاموبا

بلاستوسيستيس هومونيس

اندوليماكس نانا

تاژك داران

گونه هاي ليشمانيانسجي -خوني 

گونه هاي تريپانوزوما

تناسلي -روده اي 
كيلوماستيكس مسنيلي

ژيارديا لامبليا

گونه هاي تريكوموناس
دي انتاموبا فراژيليس

بالانتيديوم كلاي و بالانتيديوم سوئيسمژه داران

)اسپوروزوآ ( اپي كمپلكسا 

گونه هاي پلاسموديومنسجي -خوني 

توكسوپلاسما گوندي

گونه هاي بابزيا

گونه هاي ايزوسپوراروده اي

كريپتوسپوريديوم پارووم

گونه هاي ساركوسيس تيس

ي متعلق به زير ردهسيكلوسپوراكاي تانن سيس
 كوكسيديا
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  تنها آميب ساكن دهان ( عمق لثه ها ) و عامل ايجاد پيوره . •ورد مي خ WBCتنها گونه اي كه  •: كيست ندارد  انتاموبا ژينژيواليس.  4
  : در فاضلاب است ( لذا آزادزي مي باشد )انتاموبا موشكوفسكي .  5
  هسته اي 1كيست  •گيرد  ميد به خوبي رنگ ي : به دليل واكوئل گليكوژني مرحله كيست بايداموبا بوتچلي .  6
  جهنده• به همراه هارتماني كوچكترين تك ياخته هاي دستگاه گوارش اند  •ه اي و فاقد اجسام كروماتوئيدي هست 4: كيست اندوليماكس نانا .  7

فقط )  Aدر دو صورت نياز به درمان دارد :  •بي هوازي اجباري •: چندين فرم دارد ( كيستي , گرانولر , واكوئلي , جوانه دار , فيلامنت دار , ... ) بلاستوسيستيس هومينيس .  8
  عدد ديده شود .  15, تعداد بيش تر از  40) در هر ميدان ميكروسكوپ با عدسي  Bهمين انگل گزارش شود و 

  آميب هاي آزادزي

  پاهاي كاذب خار مانند (گونه هاي آكانتوموبا : Acanthopodia  دارد(•Airborne  ( در هوا و گرد و غبار وجود دارد ) ت تبديل مي در بافت هاي ميزبان به كيس  •است
, درد شديد  Photophobiaعلائم : تاري ديد ,  , تروما , شنا , باغباني و ... / كه ريسك فاكتورهاي آن عبارتند از : لنز تماسي . كراتيت قرنيه 1دو بيماري ايجاد مي كند :   •شود 

: آميب از راه بيني  )GAE. انسفاليت گرانولوماتوز آميبي( 2% براي لنزها . H2O2 3ول ) , آبسه داخل استروما , از راه هاي پيشگيري استفاده از محل Suicidal Pain چشمي (
درمان به دليل سد خوني مغزي و  / CSFتشخيص بوسيله ي  يمني دارند ايجاد بيماري مي كند /هنگام شنا و يا جراحت هاي پوستي خود را به مغز مي رساند و در افرادي كه نقص ا

  موفق است . كيست هاي مقاوم , نا
  بسيار شبيه آكانتوموباست و براي تفريق اين دو از بالاموثيامندري لاريس :IFAT  از طريق پوست و مجاري تنفسي ( بيني , ريه و ... ) خود را به مغز  •استفاده مي شود

ا چون افراد سالم را هم برخلاف آكانتوموب •ي ايجاد ضايعات پوستي مي كند گاه•آن به خاطر شنا نيست بلكه ثانويه است ( برخلاف آكانتوموبا )  GAEمي دهد ولي  GAEرسانده و 
  كند , قابل توجه تر از آكانتوموباست .  درگير مي

  ( آميب تاژكدار = ) مغز رسيده و ايجاد  در افراد كاملا سالمي كه در آب و هواي گرم شنا مي كنند از طريق بيني به •: سه شكل آميبي , تاژكدار و كيست دارد نگلريا فاولري
است . از روش هاي ايمونولوژيك مي توان كمك  CSFتشخيص با   •برخلاف آكانتوموبا و بالاموثيا , مننژ را هم درگير مي كند   •) مي كند PAMمننگوانسفاليت آميبي اوليه (

  ليد آنتي بادي ندارد. ) گرفت ولي روش هاي سرولوژيك اصلا مناسب نيستند ( چون فرد سريع از بين مي رود و فرصت تو

  تاژكداران : 

  تناسلي – تاژكداران روده اي 

  ند . گونه اي كه در زير مي آيد , ژيارديا لامبليا , دي انتاموبا فراژيليس و تريكوموناس واژيناليس , بيماري زا و بقيه غير بيماري زا هست 6از 
عدد  8زوج (  4جسم مياني ( جسم پارابازال ) و  2هسته ,  2صفحه مكنده ,  2تروموفوزوئيت گلابي شكل با   •تاژك دار : شايع ترين  ژيارديا لامبليا ( = ژيارديا دئوئناليس ).  1

بخش داخل سلولي تاژك )  =تاژك خلفي  =تروفوزوئيت و كيست داراي آكسونم (  •جسم مياني و بقاياي تاژك  4هسته ,  2- 4كيست بيضي ( تخم مرغي ) شكل با  •) تاژك 
افراد دچار •) 85اسفند  179( سوال  روده باريك درگير مي شود  •هسته اي ) به وجود مي آيد  4) كيست رسيده (  Oral – Fecalآلودگي از طريق خوردن ( چرخه  •ستند ه

از مبتلايان :   •تنها تك ياخته اي كه ائوزينوفيلي مي دهد.  •Aعوامل زمينه اي موثر عبارتند از : سوء تغذيه , كاهش اسيد معده , گروه خوني  •به ژيارديا حساس اند  IgAكمبود 
زمن ( كه علاوه بر استئاتوره ممكن % بدون علامت اند ولي كيست دفع مي كنند . بقيه يا فرم حاد بيماري را دارند ( مهمترين علامت استئاتوره يا مدفوع چرب است ) يا فرم م70

تشخيص : ديدن تروفوزوئيت  •در موارد شديد امكان ايجاد سندروم سوء جذب نيز وجود دارد   •) 89اسفند  178( سوال  يز رخ دهد .است كوله سيستيت ( درگيري كيسه صفرا) ن
  بهترين درمان : مترونيدازول •بار انجام شود ) , گاهي استفاده از مايع دئودنوم  3در اسهال و يا كيست در مدفوع طبيعي ( آزمايش مدفوع بايد 

تاژك  1كيست  •تاژك و انتهاي خميده دارد  4تروفوزوئيت  •: همچون ژيارديا از طريق آب و غذا به روده ي بزرگ مي رسد ولي غير بيماري زا است  لوماستيكس مسنيليكي.  2
  هسته اند . 1ستوم ( دهان ) و توتروفوزوئيت و كيست هر دو داراي سي •و قطبي پستانك مانند دارد 

  انتقال آن از طريق تخم كرمك ( اكسيور ) است و به كريپت هاي روده بزرگ مي رود . •هسته اي است  2تروفوزوئيت عموما  •: كيست ندارد  اژيليسدي انتاموبا فر.  3
  ل (تيتاژك قدامي , اكسوس 4هسته ,  1تروفوزوئيت گلابي شكل با  •: كيست ندارد تريكوموناس Axostyle =همراه كوستا كه ساختاري  نوعي محور طولي ) , غشا مواج به

  •واژيناليس و تناكس كوتاه است . )ميله مانند و ضخيم در پايه اين غشا است ( غشا مواج در گونه هومينيس كامل است و ادامه اش تاژك خلفي را مي سازد ولي اين غشا در نوع 
  اير گزينه ها وجود ندارد جز اينگه شيوع بالانتيديوم كلاي در انسان كم است ), اطلاعات مقايسه اي براي س 86شهريور  186( سوال  % است .  25 – 10شيوع آن 

  : در روده بزرگ و غير بيماري زا .  تريكوموناس هومينيس.  4
,  Sexراه انتقال :  •غشا مواج نيست : علاوه بر موارد ذكر شده , تاژك آزاد ( تاژك برگشتي ) هم در پايين دارد كه البته همچون هومينيس ادامه ي  تريكوموناس واژيناليس.  5

% زنان آلوده بدون علامت اند ( گاهي در مردان درگيري مجاري 50عموم مردان و  •مي باشد  STDبيماري حاصله از دسته بيماري هاي جنسي  •توالت فرنگي , استخر آلوده و ... 
با  •سال بيشتر آلوده مي شوند  35تا  20زنان با سن  •) 86اسفند  181( سوال   مثانه وجود دارد )  ادراري و بزرگي پروستات و درمابقي زنان ترشح , سوزش , خارش و عفونت

  درمان : مترونيدازول •هر دو زوج بايد با هم درمان شوند   •كارسينوم رحم همبستگي دارد 
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  لي گاهي باعث عفونت ريه مي شود .غيربيماري زا است و •: در لثه ها و دندان هاي خراب جاي دارد  تريكوموناس تناكس.  6

  نسجي – تاژكداران خوني 

  گونه هاي ليشمانيا و گونه هاي تريپانوزوما خانواده ي تريپانوزوماتيده راسته ي كينتوپلاستيدا 
  است ) در نزديكي آن ديده مي شود . DNAندري داراي ) منشا مي گيرد و اندامكي به نام كينتوپلاست ( كه نوعي ميتوك basal body در اين تاژكداران , تاژك از جسم پايه اي (

  شكل ديده مي شوند ( قدام به طور قراردادي , محل خروج تاژك تعريف مي شود ) : 4بر مبناي محل كينتوپلاست , اين تاژكداران به 
 آماستيگوت ( شكل ليشمانيايي ) : فاقد تاژك , كينتوپلاست مجاور هسته .1

 ادي ) : كينتوپلاست در قدام سلولپروماستيگوت ( شكل لپتومون .2

 اپي ماستيگوت ( شكل كريتيديايي ) : كينتوپلاست در مركز سلول , تاژك با جدار سلول پرده مواج مي سازد .  .3

 تريپوماستيگوت ( شكل تريپانوزومي ) : كينتوپلاست در خلف سلول , اينجا نيز پرده مواج وجود دارد و از حالت قبل بلند تر است .  .4

  نياليشما

 پشه  هاي خاكي ( ناقل :•كشت )  دو فرم دارد : آماستيگوت ( در سلول هاي هسته دار و علي الخصوص ماكروفاژهاي انسان ) و پروماستيگوت ( در بدن پشه ناقل و همچنين محيط

Sand flies  كه در دنياي قديم يعني غير از قاره آمريكا , عامل انتقال فلبوتوموس (  سوال )و در دنياي جديد يعني قاره آمريكا , عامل انتقال لوتزوميا مي باشد .  ) 89 اسفند 177
فرم آماستيگوت پس از  •فقط جنس ماده حشرات در انتقال مهم اند •( بعداً توضيح داده مي شود كه پشه هاي خاكي , خانواده اي از حشرات به نام سايكوديده را تشكيل مي دهند ) 

  .ون از فرد آلوده مكيده شد , به فرم پروماستيگوت تبديل مي شود و فرم اخير است كه به انسان منتقل شده و به شكل آماستيگوت در مي آيد اينكه توسط پشه و همراه خ

  ) L(  انواع ليشمانيازيس

 ) پوستي CL  : يا سالك ( 

o  : دنياي قديم 

 ACL  = ( انساني )UCL ( شهري ) = زخم خشك: انسان ( گاهي سگ سانان )  مخزن :•فلبوتوموس سرجنتي  قل :نا•ليشمانيا تروپيكا  عامل  182( سوال 
 ) 86اسفند 

 ZCL  = ( زئونوز )RCL ( روستايي ) = زخم مرطوب: به نام  جوندگان ( مثل نوعي موش صحرايي مخزن :•فلبوتوموس پاپاتاسي  ناقل :•ليشمانيا ماژور  عامل
 ) رومبوس اپُيموس

 DCL ( منتشر )  : فرد بيمار و خرگوش هيراكس مخزن :•فلبوتوموس پديليس  ناقل :•ليشمانيا اتيوپيكا عامل 

o ) دنياي جديد NWCL (•: جوندگان مخزن :•گونه هاي لوتزوميا  ناقل :•مجموعه ي ليشمانيا مكزيكانا عامل 

 ) احشايي VL  : يا كالاآزار يا تب سياه ( 

o : دنياي قديم 

 ) مديترانه اي ZVL (  : سگ و سگ سانان مثل  مخزن :•فلبوتوموس هاي ماژور ( جنوب ايران ) و كاندلاكي ( شمال ايران )  ناقل :•انيا اينفانتوم ليشمعامل
 ) 85بهمن  181( سوال  روباه و شغال 

 ) هندي AVL ( : انسان  مخزن :•فلبوتوموس آرژنتيپاس  ناقل :•ليشمانيا دونوواني  عامل 

 آفريقايي : نامشخص مخزن :•نتاليس يِرفلبوتوموس اُ ناقل :•يبالدي چليشمانيا آرعامل 

o ) دنياي جديد NWVL  (•: سگ سانانمخزن : •گونه هاي لوتزوميا  ناقل :•ليشمانيا شاگازي  عامل 

  مخاطي ( –جلدي MCL  يا (Espundia  : نوعي جوندهمخزن : • گونه هاي لوتزوميا ناقل :•مجموعه ي ليشمانيا برازيلين سيس  عامل :•فقط در دنياي جديد  سوال )
 ) 87شهريور  183

  گونه هاي ليشمانيايي پوستي , سرمادوست و گونه هاي احشايي , گرما دوست اند . 
: اردبيل و آذربايجان  غربكانون شمال  % گزارشات .70( شامل  ZVL( اصفهان در صدر گزارشات ) ,  ZCL( تهران , بم , يزد , مشهد ) ,  ACLدر ايران موارد روبرو وجود دارد : 

% گزارشات , مخصوصا از كانون شمال غرب ) . 30( شامل  AVLكانون ايل بختياري كه بين خوزستان و شهركرد جابجا مي شوند ) ,  شرقي / كانون جنوب غرب : فارس و بوشهر /
 ساير موارد در ايران مشاهده نمي شود . 

DCL اه خون و لنف منتشر مي شود . در قاره آفريقا وجود دارد و انگل آن از ر  
  ) مي شود كه البته در ايران وجود ندارد .  PKDL ليشمانيا دونوواني گاه باعث ليشمانيازيس جلدي پس از كالاآزار (
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گزش ساس و دفع مدفوع 
حاوي تريپوماستيگوت 

عفونت زا

خون فرد حاوي تريپوماستيگوت و 
ماكروفاژهاي مستقر در عضله قلب 

حاوي آماستيگوت اند, و كبد 

گزش ساس و 
خوردن خون 

حاوي 
تريپوماستيگوت

تغيير به فرم 
اپي ماستيگوت و 
سپس تكثير

تغغيير شكل به فرم 
كه داراي ( تريپوماستيگوت 

قدرت عفونت زايي 
)است 

عود مجدد دارد ولي تعداد زخم ها در در ضايعات بيشتر و زخم ها عموماً در صورت است كه امكان موجود تعداد انگل  ودوره زخم , دوره كمون  ACL: در  ZCLبا  ACLمقايسه 
ZCL  عموماً در دست و پاهاست . ها بيشتر و مكان آن  

(  ايمونولوژي .3)   Ab( تيتر  سرولوژي. 2با آسپيراسيون مغز استخوان يا طحال صورت مي گيرد )   VLاز حاشيه زخم و در  CL( نمونه برداري در  مشاهده انگل.  1تشخيص :
  تست ليشمانين ) =يك بازو و آب مقطر به بازوي ديگر و مقايسه ي واكنش آن ها محلول به  Agتزريق 

  محيط كشت سلولي يا سرم فيزيولوژيك ) دارد استفاده كرد .  = RPMAكه دو فاز جامد ( آگار و نمك ) و مايع (  3Nبراي كشت انگل مي توان از محيط 
به دليل ديگري مغز  WBCو  RBC( كاهش  Pancytopenia +بزرگي كبد و طحال  علائم نوع احشايي :•  Scar)  Ulcer زخم ( پاپول  اريتما  علائم نوع جلدي :

 ) 88اسفند  118( سوال  ) 88مرداد  180( سوال  استخوان ) 
  توري , دوركننده ها , استراحت در پشت بام كنترل :

 subunitنسل اول ( پروماستيگوت كشته شده ) , نسل دوم ( واكسن هاي  واكسيناسيون :• است.خ شده منسو كهتزريق پروماستيگوت زنده براي پيشگيري  ليشمانيزاسيون :
( در صورت مقاومت  B. آمفوتريسين 2ظرفيتي ( مثل گلوكانتيم )   5. آنتي موان  1درمان :• )  knockoutانگل اند ) , نسل سوم ( واكسن زنده يا واكسن  DNAيا  Agكه داراي 
به صورت اسپوراديك  VLبه صورت آندميك و  CLدر ايران • وجود دارد  VLو  HIVهم انتقالي • ) IFN‐. ايمونوتراپي ( با اينترلوكين ها مثل 4. آلوپورينول  3ول )  به داروي ا

% پروتئين  70-60در نوع احشايي افزايش گاماگلوبولين تا  يك نشانه مهم • ) قرار دارد  Category = 1 ليشمانيازيس جزو بيماري هاي بازپديد و غير قابل كنترل (• وجود دارد 
  در ليشمانيا , ايمني از نوع شرطي يا همراه است نه استريل ( يعني تا وقتي كه انگل در بدن باشد از ورود انگل جديد جلوگيري مي كند. )• ) 87اسفند  184( سوال  هاي سرم 

  تريپانوزوما

ساس هاي بيني مخروطي ) و  =ساس هاي بوسه زن  =( مدفوعي ) , زيرا توسط مدفوع ساس هاي خانواده ي ردوويده (  Stercorarianزوماهاي : جزو تريپانو تريپانوزوما كروزي
يپانوزوميازيس آمريكايي تر بيماري منتقله :• بيماري توسط مدفوع ( نه گزش ) هر دو جنس ( نر و ماده ) ساس ايجاد مي شود • به طور مشخص , جنس ترياتوما منتقل مي شود . 

است چون استراتژي كنترل موقتي داشته و در حال ريشه كني  Category 3شاگاس جزو •  ]ساس نام برده مي تواند در نوزادان باعث كم خوني شود .  [بيماري شاگاس )  =( 
از راه هاي ديگر انتقال , تزريق خون است ( بعد از هپاتيت مهمترين  • است  Cyclopropagativeدارد , روش انتقال  تغيير شكلو  تكثيرچون تريپانوزوما در بدن ساس • است 

بيماي زئونوز است و مخزنش انسان , حيوانات  • بيماري منتقله توسط تزريق خون است ) 
  چرخه :• وحشي و خود ساس است 

  شاگاس دو فرم دارد :
حل گزش ) , رومانا ( ادم دور بزرگي كبد , شاگوما ( اريتماتوز و التهاب در م . حاد : 1

  ) چشم
  .نارسايي قلبي , حمله به سيستم اتونوم و ايجاد مگاكولون و مگاازوفاگوس . مزمن : 2
  

در ايران فرمي شبيه به كروزي به نام تريپانوزوما رانجلي وجود دارد كه غير بيماري زا است 
ررسي مدفوع آن براي نوز ( خونخواري يك ساس پاك و بتشخيص مي تواند با گزنودياگ• 

  صورت گيرد. وجود فرم تريپوماستيگوت )
ازپديد و غيرقابل كنترل ) ( ب Category 1 و( هر دو نوع بيماري جزانواع تريپانوزوما :

  هستند :
 بروسه اي گامبينس   بيماري تريپانوزميازيس گامبيايي ( بيماري خواب غرب

 آفريقا ) ( فرم مزمن )

 بروسه اي رودزيسنس  ( فرم حاد ) ماري تريپانوزوميازيس رودزيايي ( بيماري خوب شرق آفريقا)بي 

هر دو جنس ( نر و • )88مرداد  177( سوال  ( بزاقي ) هستند زيرا توسط گزش مگس هاي جنس گلوسينا ( تسه تسه ) منتقل مي شوند .  Salivarianتريپانوزوماهاي  وجزهر دو 
  ش دارند . ماده ) تسه تسه در انتقال بيماري نق

شانكر تريپانوزومي ( زخم ,  علائم :• مشابه مورد قبل است با اين تفاوت كه تريپوماستيگوت ( فرم عفوني زا ) وارد غده بزاقي حشره شده و انسان فرم آماستيگوت ندارد  چرخه :
( اختلال در تعادل رفتاري , اختلال در راه رفتن و تكلم ,  CNSت گردن ) , درگيري سرخي و درد ناحيه گزش در افراد غير آفريقايي ) , علامت وينترباتم ( بزرگي غدد لنفاوي پش

 Wetدر تريپانوزوميازيس آفريقايي ( گامبيايي و رودزيايي ) تشخيص به وسيله • در نوع رودزيسنس دوره نهفته كوتاه تر است و علائم سير سريعتري دارند . • تشنج , كما , ... ) 

Smear د . صورت مي گير  درمان مراحل خيلي  •درمان مراحل پيشرفته : ملارسوپرول  •درمان مراحل اوليه : سورامين  •پيشگيري : پنتاميدين  • )89شهريور  194( سوال
  پيشرفته :افلوميتين

  مژه داران
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خوردن 
اووسيست

 4آزاد شدن 
 اسپوروزوئيت

داخل اووسيست، 
در بدن

دو نسل 
تكثير غير 

جنسي 
)شيزوگوني(

شيزونت 
I

شيزونت 
II

رهاشدن مروزوئيت 
هاي داخل شيزونت 
و شروع تكثير جنسي 

)گامتوگوني ( 

( توليد ماكروگامتوسيت 
و ) ماده 

)نر ( ميكروگامتوسيت 

تبديل شدن 
اين دو به 

ماكروگامت و 
ميكرو گامت

تلفيق اين 
دو و توليد 
اووسيت

تكامل به 
اووسيست

اووسيست جدار 
نازك و 

اووسيست جدار 
ضخيم

اووسيست جدار نازك در داخل 
روده شكسته مي شود و ايجاد  

Autoinfection   مي كند
و اووسيست جدار ضخيم توسط 

.  مدفوع دفع مي شود 

دو هسته : ماكرو , ميكرو • ( دهان ) در قدام و سيتوپيگ ( مخرج ) در خلف  سيتوستوم • تنها مژه دار بيماري زا در انسان • : بزرگترين تك ياخته انگل انسان  بالانتيديوم كلاي
اسهال خوني (  بيماري :• برخلاف ساير تك ياخته ها به صورت عرضي تقسيم مي شود • خوردن كيست ( كه دو جداره شفاف دارد )  راه انتقال :• واكوئل انقباضي  2 •نوكلئوس 

  انسان ميزبان تضادفي است .  • ولي ايجاد بيماري نه ! زندگي مي كند  در خوك• ديسانتري)

  اپي كمپلكسا ( اسپوروزوآ)
تمامي جنس ها در چرخه زندگي شان مرحله توليد مثل • در پيكرشان مجموعه ي رأسي ديده مي شود • بدون اندامك حركتي ( حركت برمبناي سر خوردن ) • كروي شكل اند 

) اتفاق مي افتد كه بيماري را نشان  Predator =سيكل جنسي در ميزبان اصلي ( شكارچي • مروگوني ) دارند  =و غير جنسي ( شيزوگوني جنسي ( گامتوگوني و اسپوروگوني ) 
ورا ) اين دو سيكل در برخي جنس ها ( مثل كريپتوسپوريديوم و ايزوسپ• ) رخ مي دهد كه بيماري را نشان مي دهد  Pry =نمي دهد و سيكل غيرجنسي در ميزبان واسط ( شكار 

  در بدن يك ميزبان رخ مي دهد . 

  انواع روده اي

 روش زندگي ::  كريپتوسپوريديوم پاروومIntra Cellular / Extra cytoplasmic  ايجاد اسهال خود محدود شونده • زير غشا و بدون ورود به سيتوپلاسم )  =( بينابيني
راه انتقال : خوردن آب آلوده به اووسيست ( حاصل از مرحله  • وش هاي رنگ آميزي به منظور تشخيص , زيل نيلسون مي باشد از ر•  )( بيشتر در افرادي كه نقص ايمني دارند

  )85بهمن  179( سوال  ايران و جهان ) در شايعترين و بيماري زا ترين كوكسيدياي روده باريك ( • نهايي توليد مثل جنسي ) 

 ( مهمترين گونه ) بلِّي( امروزه اين گونه , ساركوسيس تيس نام دارد ) ,  هومينيس, ناتالن سيس  : مسه گونه مه:  گونه هاي ايزوسپورا  
اووسيست نارس حاوي توده اي به نام  • خوردن آب و غذاي آلوده به اووسيست  راه انتقال :• ايجاد اسهال خود محدود شونده • تنها ميزبانش انسان است  گونه ي بلّي :
درمان •اسپوروزوئيت دارد )  8اسپوروزوئيت سوسيسي شكل دارد . ( اووسيست بالغ ,  4اسپوروسيت مي سازد كه هر كدام  2است كه در حالت بالغ اين اسپوروبلاست  اسپوروبلاست

  تري متوپريم + سولفامتوكسازول :
 بيماري و راه • اسپوروزوئيت دارد )  4ئيت هلالي دارد ( اووسيست بالغ , اسپوروزو 2اسپوروسيست و هر اسپوروسيست  2: اووسيست بالغ ,  سيكلوسپورا كاي تانن سيس

يم . اگر درمان شد عامل عفونت چون به كريپتوسپوريديوم شباهت دارد براي افتراق اين دو , به بيمار تري متوپريم + سولفامتوكسازول مي ده• انتقال و درمان مشابه مورد قبل 
  مل عفونت كريپتوسپوريديوم است . سيكلوسپورا و اگر درمان نشد عا

 ليندماني( ميزبان واسط : خوك ) , سويي هومينيس هومينيس كه ميزبان واسطش گاو است ) ,  =(  :بووي هومينيس سه گونه مهم:  گونه هاي ساركوسيس تيس •  
در آن ها اووسيست در محيط پخش مي شود ( توسط مدفوع ) ولي در اين انگل  تفاوت اصلي آن با بقيه در اين است كه • : خوردن كيست داخل عضلاني گاو يا خوك راه انتقال 

  اسپوروزوئيت دارد ) در محيط پخش مي گردد .  4اسپروسيست ( كه 

  نسجي -انواع خوني 

با افزايش سن آلودگي نيز • )89شهريور  193سوال (  زئونوز با طيف ميزباني وسيع • انگل درون سلولي اجباري • شايعترين تك ياخته انگلي در انسان  : توكسوپلاسما گوندي
:  تاكي زوئيت ( تروفوزوئيت ) سه فرم دارد :  • ) 89اسفند  180( سوال  از عوارض آن جسارت و سقط جنين است • بيماري در كودكان شديدتر است  • افزايش مي يابد 
 دارند كه به اين سلول ها , كيست كاذب ( قرارداخل سلول هاي هسته دار  •( دوتايي داخلي )  Endodyogenyداراي تقسيم مخصوصي به نام  •هلالي شكل  •شكل غيرجنسي 
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Pseudocyst  ندارد و فقط غشا سلول وجود دارد .  ي كيستيك ) مي گويند چون ديواره • : ( كيستوزوئيت ) رشد , متابوليسم و تكثير كند • شكل غيرجنسي  برادي زوئيت
  حاصل سيكل جنسي اووسيست :  • ي به دور چند هزار برادي زوئيت و ايجاد كيست نسجي تشكيل ديواره ا• 

برادي زوئيت را شامل مي شود و تاكي زوئيت و  . فاز خارج روده اي :2• تكثير جنسي و توليد اووسيست متعلق به اين فاز است  . فاز روده اي :1چرخه زندگي دو فاز دارد : 
پس گربه : •در بدن گربه هر دو فاز ولي در بدن انسان و دام به عنوان ميزبان هاي واسط فقط فاز خارج روده اي ديده مي شود  • ل هاي هسته دار اتفاق افتد تواند در تمامي سلو مي

در اين نوع ميزباني كه دفع  فاز خارج روده اي /( به دليل ميزبان واسط  ( به دليل فاز روده اي و توليد اووسيستي كه در مدفوع آن ديده مي شود ) و گاهي هم ميزبان نهايي
  اين نوع ميزباني مربوط به زماني است كه گربه آلودگي مجدد داشته باشد )  ورده نشود ايجاد آلودگي نمي كند /اووسيست وجود ندارد گربه تا توسط شير يا گرگ خ

.  2• اسپوروزوئيت دارد , كه توسط گربه دفع شده  4اسپوروسيست و هر اسپوروسيست  2كه حاوي  . خوردن آب و غذاي آلوده به اووسيست 1 راه انتقال بيماري به انسان :
  خوردن گوشت دام آلوده به كيست نسجي ( اين دام نيز با خوردن اووسيست دچار توكسوپلاسموز شده است )

  حالت دارد :  2انتقال بيماري 
 : بارزترين علامت : لنف آدنوپاتي ( تورم غدد لنفاوي )  •  است. يدر افراد سالم معمولاً فاقد علائم بالين اكتسابي 

 : انتقال از مادر به جنين توسط فرم تاكي زوئيت و از طريق جفت  • آلودگي زماني تهديد كننده است كه مادر در دوران بارداري و براي بار اول به انگل آلوده شود  مادر زادي
دسته  • ) 88مرداد  181( سوال  ماهه اول )  3ماهه دوم بارداري احتمال آلودگي بيشتر ولي شدت علائم كمتر  است ( برعكس  3در  • ) 86اسفند  177( سوال  مي باشد . 

, هيدروسفالي يا  زندگي دچار كوري ناگهاني مي شوند و دسته اي هم از بدو تولد داراي علائمي همچون مننگوآنسفاليت 3يا  2اي از نوزادان در بدو تولد سالم ولي در دهه 
 بارزترين علامت چشمي ) , بزرگي كبد و طحال , پنوموني و يرقان هستند و گاه مرده به دنيا مي آيند .  رتينوكوروئيديت  =ميكروسفالي , كوريورتينيت ( 

ژنوم انگل  PCRتوان از تلقيح به حيوان حساس آزمايشگاهي يا  براي تشخيص مي  •)  87اسفند  183( سوال  شايعترين علامت در افراد دچار نقص ايمني , آنسفاليت مي باشد 
است و سپس  IgMكه در خون افزايش مي يابد ,  Igاولين   • سابين فلدمن مي باشد =( تست رنگي )  Dye Testاستفاده كرد ولي تست تشخيصي اختصاصي در توكسوپلاسموز 

IgG  )IgG  در حد خاصي ثابت مي شود وليIgM در ابتدا ث ( هفته : افزايش  2آزمايش با فاصله  2پس با انجام   •ابت و سپس كاهش يافته و تمام مي شودIgM  ) عفونت فعال
وجود IgG + عدم وجود آلودگي و  IgG – توكسوپلاسموز چشمي :  از در موارد غير   •عفونت غيرفعال ( قديمي ) IgM و كاهش يا ثابت بودن  IgGجديد )   ,   افزايش 

بودن عيار , حائز اهميت  –شدت عيار آنتي بادي با شدت بيماري رابطه ندارد و فقط + يا  • ژنوم انگل , دليل رد توكسوپلاموز چشمي نيست  PCRيا  IgGمنفي بودن   •لودگي آ
گاه به دو داروي قبلي   •رمان با پريمتامين + سولفاديازين دارند فقط افراد دچار نقص ايمني نياز به د  •دارو فقط در مرحله حاد عفونت و روي تاكي زوئيت تاثير دارد   •است 

  اضافه مي كنند ( درمان چهار گانه )نيز به اين سه دارو , كليندامايسن را گاهي ) و حتي  TTT =پردنيزولون را مي افزايند ( درمان سه گانه 
   

به دليل شكل گيري اسپوروگوني يا مرحله جنسي در روده مياني آن ) و انسان به عنوان ميزبان واسط ( به دليل پشه آنوفل ماده به عنوان ميزبان نهايي ( :   گونه هاي پلاسموديوم
  ) مي كنند . Ague fever =چهار گونه از اين انگل ايجاد مالاريا ( تب نوبه  • )  88اسفند  117( سوال  شود. محسوب ميشكل گيري شيزوگوني يا مرحله غير جنسي ) 

  دگي : چرخه زن
 : خونخواري از فرد مبتلا و ورود ميكرو و ماكرو گامتوسيت به بدن پشه  در بدن پشه ) تاژك دار شدن Exflagellation  ميكروگامتوسيت و گرد شدن ماكروگامتوسيت (

وكينت به سلول هاي جدار معده پشه و ايجاد ورود او متحرك و كرمي شكل شدن زيگوت و ايجاد سلولي موسوم به اووكينت  تشكيل زيگوت  و سپس لقاح اين دو 
ده بزاقي پشه ايجاد اسپوروزئيت هاي سرنيزه اي درون اووسيست كه وقتي رسيده شدند با پاره كردن اووسيست از طريق هموسل ( جايگزين خون در پشه ) به غ اووسيست 
 مي روند .

   : ( نسجي ) وئيت ها از طريق خون به كبد مي رسند هنگام گزش پشه آلوده , اسپوروزچرخه خارج گلبولي  اسپوروزوئيت ها در سلول هاي كبدي به فرم كريپتوزوئيت
 )  88مرداد  179( سوال  تكثير غيرجنسي ( شيزوگوني نسجي ) و توليد شيزونت كبدي حاوي مروزوئيت ها  در مي آيند 

  : مي شود  مروزوئيت , شيزونت را پاره نموده و وارد خونچرخه داخل گلبولي  با ورود به گلبول قرمز , مروزوئيت به ترتيب به اين فرم ها تبديل مي شود : تروفوزوئيت
بلوغ  تكثير غيرجنسي ( شيزوگوني خوني ) و توليد شيزونت خوني حاوي مروزوئيت  جوان ( فرم حلقه اي يا رينگ ) , تروفوزوئيت در حال رشد , تروفوزوئيت پير 

ها ( برخي از مروزوئيت ها به ميكروگامتوسيت ( نر ) و ماكروگامتوسيت ( ماده ) تكامل مي  RBCرها شدن مروزوئيت ها و آلودگي ساير  ول قرمز شيزونت و تركيدن گلب
 )يابند . 

 تب  هاي توليد شده توسط انگل , دچار لرز  ايجاد مي شود . بدن در مقابل توكسين ها و آنتي ژن RBCعلائم در دوره شيزوگوني خوني و همزمان با آزاد شدن مروزوئيت ها از 
   )مي گويند .( حمله مالاريايي  پاروكسيزمعرق مي شود كه به اين علايم 

وئيت ها يجاد مي كنند . هيپنوز[ مخصوص پلاسموديوم ويواكس و اوال ] برخي اسپوروزوئيت ها پس از ورود به كبد , اشكال خفته يا هيپنوزوئيت ها را ا ) : Relapseعود ( 
) [ دفت شود كه ايجاد 89شهريور  192( سوال  توانند پس از محو كامل انگل از خون در عفونت اوليه , با انجام چرخه خارج گلبولي ثانويه باعث پيدايش مجدد انگل در خون شوند .  مي

  ميكرو و ماكروگامتوسيت در بدن انسان و بلوغ و لقاح آن ها در بدن پشه است ] 
ود در : [ مخصوص پلاسموديوم فالسيپاروم و مالاريه ] بازگشت نشانه هاي بيماري پس از يك دوره درمان و بهبود علايم , به واسطه انگل هاي موج ) Recrudescene ( ظهور مجدد

  . اند يا درمان ناقص , اكنون فرصت بروز علايم را يافتهولي به علت كاهش يافتن پاسخ هاي ايمني و  اند موجب بروز علايم نمي شده، خون كه تا قبل از اين به دليل تعداد كم 
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 : بيشترين مروزوئيت ها در هر سلول كبدي و بيشترين •عامل مالارياي سه يك بدخيم  پلاسموديوم فالسيپارومRBC  هاي درگير  حمله به تمام •)  85بهمن  185( سوال
داراي رينگ هاي آكوله كه   •شيزونت در خون ديده نمي شود و حضور آن نشانه ي وخامت اوضاع است  و زئيت پيرتروفو  •ساعت يكبار  48بروز علائم هر   •RBCرده هاي سني 

 عوارض :•آلوده , هم اندازه ي حالت طبيعي است RBC•كروماتين  2وجود رينگ هاي با   • ) شكل سوسيسي  =گامتوسيت هلالي ( لوبيايي   •قرار مي گيرند  RBCدر حاشيه 
ها و ايجاد  RBC) به دليل هموليز  Black Water Fever ( ياه, تب پيشاب س )  89اسفند  179( سوال  )  87شهريور  184( سوال  ي مغزي به دليل انسداد عروقمالاريا

روده اي , مالارياي غده فوق  –ل , مالارياي معده اي , نفروز كليوي , بزرگي كبد و طحا)  87شهريور  181( سوال   اروي كينين ارتباط دارد هموگلوبين اوري كه با مصرف ناقص د
  كليوي , جنون

 : مروزوئيت هايش به رتيكولوسيت ها (• عامل مالارياي سه يك خوش خيم  پلاسموديوم ويواكس RBC  تمام  •ساعت يكبار  48بروز علائم هر  •هاي نارس ) حمله مي كنند
آنمي ( استعداد به ساير بيماري ها ,  عارضه :• است. آلوده , بزرگتر از حالت طبيعي RBC•گامتوسيت كروي  •رينگ آميبي شكل داراي  •مراحل انگل بزرگتر از مابقي گونه هاست 

 كاهش قدرت بدني , بي حالي )

  

 : يگامتوسيت بيض •ساعت يكبار  48بروز علائم هر  •حمله به رتيكولوسيت ها •عامل مالارياي سه يك خوش خيم  پلاسموديوم اووال •RBC  آلوده , بيضي مي شود
 .ي آن مشابه ويواكس است عارضه•
  
 : حمله به  •كمترين مروزوئيت ها در هر سلول كبدي  •عامل مالارياي چهاريك  پلاسموديوم مالاريهRBC  تروفوزوئيت نواري يا  •ساعت يكبار  72بروز علائم هر  •هاي پير

 است. آلوده , كوچكتر از حالت طبيعي RBC• گامتوسيت كروي•شيزونت گل مينايي  •مستطيلي شكل 

  
اووال  •شوفنر  ويواكس  •مورر  دارد : فالسي پاروم  Stipplingنوع خاصي از رنگدانه هاي ، هرگونه  •بقاياي هموگلوبين باعث تشكيل پيگمان هاي قهوه اي يا سياه مي شود 

  مالاريه  •جيمز  زيمن  داسي شكل و كمبود آنزيم كم خوني  •) 85اسفند  182( سوالG6PD  سياه پوستان فاقد آنتي ژن دافي  •مقاومت به فالسيپاروم را افزايش مي دهد
  دوره نهفته در فالسيپاروم كوتاه و در مالاريه طولاني است .  •) نسبت به ويواكس مقاوم اند RBC  ) FyFyبر روي 

پيوند  •سرنگ اشتراكي  •مادر به جنين •انتقال مي يابد و شاهد حذف مرحله اسپوروگوني و شيزوگوني نسجي هستيم )  انتقال خون ( گونه مالاريه بيشتر ساير راه هاي انتقال :
  اعضا

ي باشد م Category 2مالاريا جز   •) 87اسفند  185( سوال  ) است و فقط تا زماني كه انگل در بدن هست فرد مصونيت دارد .  Premunition نسبي (، مصونيت در مالاريا 
آلودگي مكرر به يك انگل , تحمل نسبت به همان گونه را سبب   •در ايران گزارش اووال وجود نداشته   •يعني با وجود استراتژي كنترل براي آن , هنوز اپيدمي اش ديده مي شود 

ه مديترانه شرقي) قرار دارد و اين ( منتطق EMRاز لحاظ آلودگي به مالاريا در  ايران  •مالاريه و ويواكس ناسازگار هستند و ويواكس باعث حذف مالاريه از خون مي شود   •مي شود 
  اندميسيته است :  4منطقه شامل 

اندميسيته .  4( ايران , پاكستان , عربستان , عراق )       اندميسيته متوسط.  3يه و ... )     سور( مصر ,  در حال ريشه كني . 2( لبنان و فلسطين )       ريشه كن شده.  1
  ( افغانستان , يمن , سودان , جي بوتي , سومالي )  بالا

  است :  Striata 4ايران از لحاظ مالاريا شامل 
 ) 86شهريور  179(سوال   سيستان و بلوچستان ( بيشترين شيوع مالاريا در ايران ) , هرمزگان , فارس , بوشهر , خراسان انتقال به صورت محلي و بومي .1
 تهران ( شميرانات , اسلام شهر , شهر ري , ساو جبلاغ , شهريار ) يعني پشه وجود دارد و در صورت ورود فرد آلوده امكان انتقال هست .  ل وجود داردامكان انتقا .2

 امكان انتقال وجود ندارد .  .3

 اصلاً گزارش نشده .  .4

• آنوفل استفنسي  وكتور اصلي :• ا شايع باشد و شاخص اندازه گيري آن , شاخص طحالي است سال در آنج 3منطقه اي براي مالاريا آندميك محسوب مي شود كه بيماري بيش از 

  ) Smear( تست اختصاصي در صورت عدم دستيابي به نتيجه با  تغليظ( تست غير اختصاصي ) يا  Smearتهيه  تشخيص :
كلروكين و آمودياكين ( ضد گامتوسيت هستند مثل آمينوكينولين ها - 4• ) ش ديد , سقط جنين كاهش شنوايي , كاه عوارض جانبي :  /كينين ( تاثير روي شيزونت خوني  درمان :

   •) 86اسفند  178( سوال  آمينوكينولين ها مثل پري ماكين ( موثر روي شيزونت نسجي و گامتوسيت همه گونه ها )  – 8 • به جز گامتوسيت رسيده ي فالسيپاروم ) 
) نگاهداري ( حفظ منطقه از 4  •) استحكام ( شناسايي بيماري هاي گذشته ) 3  •) حمله ( حذف مخازن )  2  •) مقدماتي ( آموزش ) 1ارد : مرحله د 4ريشه كني مالاريا

  آلودگي مجدد ) 
نمي شود و  RBCست و يا كنه اي ( نوع كنه اي وارد هنگام جستجو براي يافتن انگل مالاريا ممكن است به ارگانيسمي مارپيچي ( اسپيروكتي ) به نام بورليا بربخوريم كه يا شپشي ا

  تب راجعه ايجاد مي كند )
  

انسان ميزبان تصادفي   •گلابي شكل مي باشد   •كنه هاي سخت ( ايكسوديده ) ميزبان نهايي و ناقل آن است  •بسيار شبيه به انگل مالاريا و علائم مشابه آن :  گونه هاي بابزيا
  در افراد فاقد طحال علايم شديدتر است .   •است محل تكثير آن  RBC است و
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    بندپايان

  

بندپايان

)  عنكبوتيان ( آراكنيدا 

عقرب ها

عنكبوتيان

آكارينا

كنه ها
)  كنه هاي نرم ( آرگازيده 

)كنه هاي سخت ( ايكسوديده 

)هيره ها ( مايت ها 

ساكوپتس اسكابيئيساركوپتيده

دموديسيده
دمودكس فوليكولورم

دودكس برويس

درماتوفاگوئيدس پتروني سينوسپيروگليفيده

درماتوفاگوئيدس فارينا

)صدپايان ( كايلوپودا 

)هزارپايان ( ديپلوپودا 

)  سخت پوستان ( كروستاسه آ 

)  كرم هاي زباني شكل ( پنتاستوميدا 

) حشرات ( اينسكتا 

) بال داران ( پتريگوتا 

)  شپش ها ( فتيراپترا 

)شپشك زهار = شپشك خرچنگي = شپشك عانه ( فتيروس پوبيس فتيريده

پديكوليده

)شپش  بدن ( پديكولوس هومانوس 

)شپش سر ( پديكولوس كپيتيس 

)  كك ها ( سيفوناپترا 
لپتو پسيليده
سراتو فيليده
پوليسيده

پولكس ايديتنس
گزنوپسيلا كئوپيس

كتنوسفاليدس كانيس
كتنوسفاليدس فليس

تونگا پنه ترانس

)ساس ها ( هميپترا 
سيمكس لكتولاريوسسيمي سيده

ردوويده
گونه هاي رودينوس

گونه هاي ترياتوما

)  دوبالان ( ديپترا 

)پشه ها ( نماتوسرا 

كوليسيده
گونه هاي آنوقلآنوفلينه

كوليسينه

گونه هاي كولكس
گونه هاي آئدس
گونه هاي مانسونيا
گونه هاي سابتس

گونه هاي هماگوگوس
گونه هاي پسوروفورا

گونه هاي كوليكوئيدسسراتوپوگونيده

)پشه هاي خاكي ( سايكوديده 
گونه هاي فلبوتوموس

گونه هاي لوتزوميا
گونه هاي سرجنتوميا

گونه هاي سيموليوم)مگس هاي سياه ( سيموليده 

تابانيده)خرمگس ها ( براكي سرا 
گونه هاي تابانوس

گونه هاي كريزوپس

)مگس هاي حقيقي ( سيكلورافا 

)مگس خانگي ( موسكا دومستيكا موسكيده

)مگس اصطبل ( استوموكسيس كلسي ترانس 

)گونه هاي تسه تسه ( گونه هاي گلوسينا گلوسينديده

فانيده
فانيا كاني كولاريس

فانيا اسكالاريس
كاليفوريده

كوردي لوبيا آنتروپوفاگا

كوكليو مياهوميني وراكس

كريزوميا بزينا

بطري هاي سبز= گونه هاي لوسيليا 
بطري هاي آبي= گونه هاي كاليفورا 

ساركوفاژيده
گونه هاي ولفارتيا

گونه هاي ساركوفاگا

اوستريده
درماتوبيا هومينيس

اوستروس اويس

)بي بالان ( آپتريگوتا 
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  ضمايم زوج بند بند  • اسكلت خارجي  • بدون بند بند  • داراي تقارن دو جانبه بندپايان :
  فاقد بال • فاقد شاخك ( آنتن )  • زوج پا  4 • بدن دو قسمتي ( سرو سينه + شكم ) :  عنكبوتيان
  گاز مي گيرند ( بدون تزريق سمي )  • زوج پا  1در هر بند بدن  • پهن  : بدن صدپايان
  گاز نمي گيرند  • زوج پا  2در هر بند بدن  • : بدن استوانه اي  هزارپايان

  : ميزبان واسطه ي برخي بيماري هاي عفوني سخت پوستان
  انگل واقعي دستگاه تنفسي خزندگان ( مثل مارها )  •  : انگل تصادفي انسان ( ايجاد بيماري پنتاستوميازيس ) كرم هاي زباني شكل

 2سينه داراي  • جفت آنتن است  1سر داراي  • جفت پالپ وصل است  2سر داراي قطعات دهاني است كه به اين قطعات  • بدن سه قسمتي ( سر + سينه + شكم ) :  حشرات
  ا شش پايان مي گويند ) جفت پا است ( به همين دليل به حشرات هگزو پودا ي 3جفت بال و 

  ند ) تفاوت گزش با نيش زدن اين است كه در نيش زدن عضو مخصوصي براي تزريق سم وجود دارد ( پشه گزش دارد ولي عقرب , مار و زنبور نيش مي زننكته : 
  راه هاي انتقال بيماري به وسيله بندپايان : 

 مثل انتقال وبا توسط مگس خانگي • عامل در بدن ناقل تكثير و تغيير شكل ندارد  •  بين ناقل و عامل بيماري اختصاصيت وجود نداردمكانيكي :  .1

  ناقل و عامل اختصاصيت وجود دارد و شامل سه نوع است:: بين بيولوژيك  .2
تيفوس  ،ري تيفوس اپيدميك مثل تمام باكتري ها و ويروس هاي منتقله توسط حشرات از جمله بيما • : عامل در بدن ناقل فقط تكثير مي يابد Propagative  .أ 

 اندميك و تب دانگ

 مثل بيماري مالاريا و شاگاس • درجه اختصاصيت بسيار بالاست  • : عامل در بدن ناقل علاوه بر تكثير تغيير شكل هم مي يابد Cyclopropagative  .ب 

 فيلاريازيس كه عامل آن فيلرها هستند . مثل بيماري  • : عامل در بدن ناقل بدون تكثير فقط تغيير شكل مي دهد Cyclodevelopmental  .ج 

3. TransOvarial  : ( انتقال از طريق تخم ) وقتي جنس ماده به عامل بيماري زا آلوده شود , اين عامل مي تواند تخم ها را از طريق تخمدان آلوده كرده و نسل بعد ( چه نر و
 ديده مي شود .ها ه و برخي پش ها مايت ،در كنه ها  • چه ماده ) داراي اين عامل شوند 

  : در حشرات و عنكبوتيان متامورفوزيس )  =دگرديسي  =( پوست اندازي 
  تخم  كامل ) :  لارو  ( پوپ ) شفيره  : ( مگس ها در حشره بالغ ) كك ها  ، پشه ها ) ودو بالان 

  تخم ناقص ) :  ) نوچه )  =پورگي  =نمف  : ( مايت ها  وها كنه  ،ساس ها  ،شپش ها در حشره بالغ 

 انگل هاي خارجي مي باشند .  ،با دگرديسي ناقص  موجودات • مينياتوري از حشره بالغ است و پيش از بلوغ بايد چند مرحله پوست اندازي كند  ،نمف   -

  :  كنه ها
زوج پالپ ( پدي پالپ  1 • ( عضو برنده ) است  رزوج كليس 1ن ميزبان ) و قطعات دهاني موسوم به كاپيتولوم يا سر دروغين كه مجهز به هيپوستوم دندانه دار ( براي چسبيدن به بد

   .معده داراي ديورتيكول است ،به منظور خونخواري زياد  • ) دارند 
در  • يا اسكوتوم هستند  كنه هاي نرم برخلاف كنه هاي سخت فاقد سپر پشتي • : در كنه هاي نرم قطعات دهاني از سطح پشتي ديده نمي شود تفاوت كنه هاي نرم و سخت 

ولي  ون خواري به انسان نزديك مي شوندكنه هاي نرم چندين مرحله نمفي دارند و فقط هنگام خ• كنه هاي نرم غده كوكسال كه نوعي اندام دفعي است به راحتي ديده نمي شود 
ميزبان  1كنه هاي نرم چند ميزان و كنه هاي سخت فقط  • بدن انسان مي گذرانند كنه هاي سخت يك مرحله نمفي دارند و علاوه بر خون خواري سيكل زندگي شان را هم روي 

  دارند . 

  آرگازيده ( كنه هاي نرم ) : 

  Qتب  ويا تب غريب گز )   TBRF دو بيماري مهم منتقله : تب راجعه ي كنه اي ( • توبيوس , اورنيتودوروس سه گونه مهم : آرگاس , اُ

اورنيتودوروس ( ناقل : • دوتوني است ولي در ايران بورليا پرسيكا اهميت بيشتري دارد ) ، ليا رروكت هايي از جنس بورليا ( مهمترين گونه بواسپي:  عامل TBRF بيماري 
م كوكسال و تخم دان را آلوده مي كند . در اين اندا ،غده بزاقي  ،بورليا با خونخواري كنه وارد بدن آن شده و با تكثير زياد  • زاني است ) گونه در ايران اورنيتودوروس تولومهمترين 

هيچگاه بيماري با مدفوع كنه • اندام كوكسال و تخم است ( البته در گونه تولوزاني انتقال از طريق اندام كوكسال وجود ندارد . )  ،مرحله كنه قادر به انتقال بيماري از طريق بزاق 
  منتقل نمي شود . 

  ايكسوديده ( كنه هاي سخت ) :

  بيماري ها :  • كنه هاي ماده بعد از تخم ريزي مي ميرند •فقط براي تخم ريزي از بدن انسان جدا شده و روي زمين مي افتند  • انتشار وسيع تر از كنه هاي نرم 
فلج حاصل واكنش بدن انسان  • ماسنتور , آمبليوما ايكسودس , درگونه هاي ناقل : • فلج از پا شروع شده و به دستگاه تنفس مي رسد ( فلج حاد بالا رونده ) فلج كنه اي :  .1

 به بزاق كنه است و هيچ عاملي براي بيماري وجود ندارد .

 جهاني

مخصوص 
 آمريكاي
 لاتين

 غيرمتاليك

 متاليك
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 Omsk) , تب هموراژيك  RSSE تابستانه ي روس ( –) , انسفاليت بهاره  TBE انسفاليت كنه اي ( حاصل از انتقال آربوويروس ها توسط كنه هاي سخت :هاي بيماري  .2
)OHF  ماري جنگل كيازانور () , بي KFD ) تب نيل غربي , ( WNF ) تب كنه اي كلرادو , ( CTF  كنگو ( –) , تب هموراژيك كريمه CCHF ( 

CCHF  منطقه شايع : سيستان و بلوچستان  5ايران جزو مناطق آندميك است ( •زئونوز  خوزستان , خراسان ) –, اصفهان , فارس , تهران  )87شهريور  185( سوال  • 
گزش كنه سخت آلوده ( دوره ي كمون كوتاه تر ) , تماس با دام و راه انتقال : • جوندگان و كنه ها مخزن : • گونه هاي هيالوما و آمبليوما ناقل : •  ها ويروسنايرو عامل : 

محتمل با  تشخيص• ريزي دستگاه گوارش , خون روي در ادرار و مدفوع ترس از نور , خونريزي زير جلدي , خونعلائم : • فراورده هاي داملي آلوده ( دوره كمون طولاني تر ) 
  حمايتي + آنتي ويروس ريباوارين درماندرمان : • افت پلاكت و تشخيص قطعي با تست سرولوژي صورت مي گيرد 

عامل :  تيفوس كنه اي سيبريايي • ا ريكتزي عامل ريكتزي RMSF  ( : تب منقوط كوه هاي راكي (حاصل از انتقال ريكتزيا توسط كنه هاي سخت هاي بيماري  .3
 Qتب  •عامل : ريكتزيا كونوري  تب بوتونيوز  • ريكتزيا سيبريكا 

ي : گزش كنه هاي سخت و نرم , غذا و مايعات آلوده , انتقال از طريق تخم , انتقال مكانيك راه هاي انتقال• نتي وركوكسيلا ب عامل :• در ايران هم وجود دارد  Q  تب 
  : جوندگان و كنه ها مخزن • توسط مگس خانگي 

 )86شهريور  184( سوال  بورليا بورگدوفري عامل : • در ايران وجود ندارد ولي ناقل آن كه ايكسودس است در شمال ايران وجود دارد  بيماري لايم  .4
تماس با حيوان آلوده , مصرف آب آلوده , انتقال مكانيكي  ,)85بهمن  184وال ( س گزش كنه هاي سخت راه هاي انتقال : • فرانسيسلا تولار نسيس عامل : تولارمي  .5

 : درد شديد مفاصل و ناراحتي تنفسي . علائم شبه آنفلوآنزا• توسط مگس هاي خانواده ي تابانيده 

  مايت ها ( هيره ها ) 
  ساركوپتس اسكابيئي : 

جفت گيري نر سيكل زندگي : • ايجاد بيماري گال يا جرب  • بادكش ( ساكر ) براي چسبيدن به پوست ميزبان  وجود پديسل و • پاهاي تلسكوپي  • صفحه اي ( ديسكي ) شكل 
و از انجام مراحل نمفي در سطح پوست و تبديل شدن به مايت بالغ  رسيدن تخم ها و خروج از دالان  حفر دالان توسط ماده و تخم گذاري  و ماده در سطح پوست 

بيماري خانوادگي است و در مكان هايي كه با هم زندگي مي كنند ( مثل   •در اين بيماري خون خواري وجود ندارد و هيچ پاتوژني به انسان منتقل نمي شود  • سرگيري چرخه 
وب مي شوند و در واكنش به مايت ها و بزاق آن سحمايت ها جزو عوامل حساسيت زا م • در نواحي چين خورده تعداد مايت ها زياد است  • زندان ها و خوابگاه ها ) افزايش مي يابد 

در افرادي كه دچار نقص ايمني هستند ( همچون افراد مبتلا به ايدز )   •تست جوهر يا روغن تتراسايكلين تشخيص : • )86شهريور  185( سوال  ها گاه جوش به وجود مي آيد 
 مثل:داروهاي ضدخارش و داروهاي گوگردي ( درمان : •)85بهمن  180( سوال  گال نروژي  سرايت است پوست حالت شاخي و پوسته پوسته پيدا مي كند كه به شدت قابل 

  بنزيل بنزوات , متيل متانوات , تتموزول ) 

  دمودكس فوليكولورم و دمودكس برويس : 

  درمان: پماد گوگردي دنيش •ان هاي مقاوم به درم ايجاد جوش •هاي مو و غدد چربي  داخل فوليكول •كرمي شكل  •هاي اجباري  انگل
  

  درماتوفاگوئيدس پتروني سينوس و درماتوفاگوئيدس فارينا :
  

با يك واكسن , افراد   • نمايندبيماري منتقل نمي كنند ولي با تغذيه از پوست هاي بدن انسان ايجاد آلرژي ( مثل تنگي نفس و آسم ) مي   •خون خواري ندارند   •شكل اند  كروي
  براي شستن لباس ها , سموم گوگرددار مثل بنزيل بنزوات 500% , حرارت حدود 70پايين نگه داشتن رطوبت تا زير مبارزه : •لرژي را ايمونوتراپي مي كنند مبتلا به آ

  شپش ها 

انگل اجباري انسان اند و وقتي   •سه خون خوارند مرحله نمفي وجود دارد كه هر  3  •تخم داراي اپركول يا دريچه است   •نيت  =رشك  =تخم شپش   •هر دو جنس خون خوراند 
  )87اسفند  178( سوال  : رعايت اصول بهداشت فردي  بهترين راه پيشگيري•به دما حساس اند  •بدن انسان را ترك كنند , مي ميرند 

  فتيروس پوبيس ( شپشك عانه = شپشك زهار = شپشك خرچنگي ) : 

 %1و پرمترين  Shavingدرمان : •انتقال توسط تماس جنسي و بچه هايي كه با والدين مي خوابند   •زيربغل تخم گذاري روي موهاي ناحيه تناسلي و 

  پديكولوس هومانوس ( شپش بدن ) : 
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از علائم   •وع شپش است انتقال از طريق مدف  •براي شپش بيماري زا است  ،عامل  •انسان مخزن : •ريكتزيا پرووازكي عامل : )89اسفند  182( سوال  تيفوس اپيدميك  .1
 مي گويند . بريل زينسر فرم عود اين بيماري را   •مي توان به هذيان گويي و ترس از نور اشاره كرد 

  .منتقل مي شودشپش باكتري از طريق مدفوع   •براي شپش بيماري زا نيست  عامل،  •ريكتزيا كين تانا ( بارتونلاكين تانا ) عامل : تب خندق  .2
عامل : •در مناطق سردسير ايران وجود دارد   •مهمترين بيماري منتقله به وسيله شپش ها ( تب راجعه اندميك به وسيله كنه ها منتقل مي شود )  پيدميك تب راجعه ا .3

از عوارض بيماري , سقط جنين   •د گردچون باكتري وارد حفره ي عمومي بدن ( همدسه ) شپش مي شود بايد شپش له شود تا باكتري وارد بدن انسان   •بورليا ركورنتيس 
 .است 

  % ( پرمترين خاصيت تخم كشي دارد اما ليندن نه ! )10) , پرمترين , ليندن  DDTره كش ( مثل ش, اتوكردن درز لباس ها , ح o60شستن لباس با حرارت بالاي كنترل : 
 ند . بيماري هاي منتقله به وسيله ي شپش بدن به وسيله ي شپش سر منتقل نمي شو  

  پديكولوس كپتيس ( شپش سر ) : 

شانه مخصوص با دندانه هاي ريز و فشرده ( روش مكانيكي ) و پرمترين و  كنترل •تخم شپش با يك ماده سيماني به مو مي چسبد   •بيشترين آلودگي مربوط به شپش سر است 
  ليندن

  كك ها 

هر دو جنس خون خوارند و در انتقال بيماري نقش دارند  •ترانس  اليدس كانيس ، كتنوسفاليدس فليس ، تونگا پنهگونه هاي مهم : پولكس ايريتنس ، گزنوپسيلا كئوپيس ، كتنوسف
عضو انتهال مري داراي   •خميده و بدن ماده داراي اسپرماتد است  Penisبدن نر داراي   •حشره بالغ نورگريز است   •شفيره داخل پيله است   •دارندسه مرحله لارو كرمي شكل •

  دو بيماري مهم : • گزش بيشتر در ناحيه قوزك پا است  •پيازي شكلي به نام پروونتريكول است كه از برگشت خون از معده به مري جلوگيري مي كند 
: اول كشتن ناقل  كنترل •فوع كك است انتقال بيماري از طريق مد •زئونوز  •: جوندگان  مخزن •:گزنوپسيلا كئوپيس  ناقل •: ريكتزيا تيفي (موزري)  عامل  تيفوس اندميك

    و سپس كشتن مخزن 
مختل شده به وسيله  پروونتريكولِانتقال : هاي روش •ها يا موش هاي اهلي  Ratمخزن :  •)86اسفند  179( سوال  كك جوندگانناقل : •يرسينيا پستيس عامل :  طاعون

بيماري داراي دو سيكل سيلواتيك ( وحشي ) و شهري •خود جونده هم به بيماري حساس است و از بين مي رود   •تكثير بيش از حد باكتري , قطعات دهاني كك , مدفوع كك 
اولين علامت پس از  (: بزرگ شدن غدد لنفاوي كشاله ران بابونيك ( خياركي ) فرم دارد :  3طاعون   •بيماري زماني خطرناك مي شود كه وارد سيكل شهري شود   •است 

: كك در انتقال بيماري نقش ندارد و با پنومونيك ( ريوي ) : مرگ و مير بالا , كمترين فرم در اپيدمي ها سپتي سميك ( عفوني )  مي هابيشترين فرم در اپيد ,) آلودگي 
  فريقامركز فعال طاعون : آ  •كانون خاموش طاعون در ايران : مشهد, كردستان , سراب  3  •عطسه يا سرفه آلودگي منتقل مي شود 

لارو  تخم اين كرم ها در مدفوع حيوانات خانگي دفع مي شود   •ديپليديوم كانينوم , هيمنولپيس نانا , هيمنولپيس دي مينوتا  ميزبان واسط برخي سستودها هستند :ها كك - 
  دن انسان و آلودگي انسان با كرم مي شود . بازي كردن و يا بوسيدن حيوانات باعث ورود كك به ب كك از مدفوع آلوده تغذيه مي كند و بالغ مي شود 

باعث عفونت ثانويه و گاهي منجر به قطع عضو مي شود .  ،كك ماده وارد زيرپوست شده و در آنجا تخم گذاشته ، پس از جفت گيري ترانس : پنه تونگا  

  ساس ها 
  خانواده ردوويده ( ساس هاي بوسه زن = ساس هاي بيني مخروطي ) : 

  ]بحث تكميلي در بخش تريپانوزوما  [ايجاد شاگاس و كم خوني به وسيله دفع مدفوع   •هر دو جنس ( نر و ماده ) خون خوارند   •رودينوس و ترياتوما است  داراي دوجنس

  خانواده سيمي سيده : 

مي توانند كم خوني ايجاد كنند ولي بيماري   •زندگي مي كنند در درز وسايل چوبي   •هر دو جنس خون خوارند   •گونه مهم آن سيمكس لكتولاريوس ( ساس تخت خواب ) است 
  %10% و سايكرومتيل 40سم كائوترين مبارزه : •اي را به انسان منتقل نمي كنند 

  »دوبالان « 

  در حفظ تعادل نقش دارد . ( بالاسينه ) نام دارد  Halterيك زوج از بال ها فعال و زوج دوم كه   •مهمترين راسته از نظر انتقال بيماري به انسان ها 

  »زير راسته ي نماتوسرا ( پشه ها ) « 

  .  در پشه هاي نر خون خواري وجود ندارد•پشه ها , شب ها فعالند ( در طول شب تخم گذاري , جفت گيري و خون خواري مي كنند ) 
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 نماتوسرا  كوليسيده آنوفلينه  
مرحله اي , كرمي شكل , داراي سوراخ تنفسي ( بدون  4لارو : •داراي اتاقچه هوايي است و روي سطح آب گذاشته مي شود  برتخم : •آنوفل مي باشد  ،جنس آنوفلينه  ينمهمتر

 زاويه دار با سطح اتكا , فقط جنس ماده خون خواري مي كندپشه بالغ : •واوي ( ويرگول ) شكل , داراي شيپور تنفسي مخروطي شكل شفيره : •سيفون ) , موازي سطح آب 
   ي بالا) (تاكيد بر جمله

  بيماري هاي منتقله :
   ]بحث تكميلي در بخش پلاسموديوم  [.مالاريا  1 

در طول شب ميكروفيلرها در خون سطحي ديده  فرم دوره اي شبانه  سيكل دارد :  2بيماري   •فيلرها ( كه جزو نماتودا مي باشند )  : عامل بيماري  .فلاريازيس لنفاوي2
تناوب وجود ندارد و در هر ساعتي از شبانه روز ممكن است ميكروفيلرها در  فرم تحت دوره اي شبانه  پشه ها در حين خون خواري مي توانند آن ها را بردارند مي شوند و 

و كرم بالغ را ايجاد نمايند  شونددرند به انسان منتقل ميكروفيلرها در ماهيچه هاي سينه اي ( پروازي ) پشه به لارو عفوني زا تبديل شده و با گزش پشه قا•خون سطحي ديده شوند 
   .كه كرم بالغ هم پس از جفت گيري ميكروفيلر را توليد مي كند

  فيلر مهم در ايجاد اين بيماري :  سه

 وشرريا بنكرفتي
نام	بيماري
ርۛ ۛۛ ሲ  وشرريا بنكرفتين يا فيلاريازيس بنكرفتي يا وشرريازيس  شهرهاانتشار وسيع در دنيا و فقط در 

لايي ابروگيا م .1
نام	بيماري
ርۛ ۛۛ ሲ  فيلاريازيس مالايي 

بروگيا تيموري  .2
نام	بيماري
ርۛ ۛۛ ሲ فيلاريازيس تيموري 

كني است )  قرار دارد ( در حال ريشه Category 3اين بيماري جزء   •تب , ادم , اتساع عروق لنفاوي اسكروتوم و پستان , الفانتيازيس ( فيل پايي ) علائم فيلاريازيس لنفاوي : 
با  يدر صورت همراهي اين بيمار /) در سطح وسيع و به مدت طولاني  DEC دي اتيل كاربامازين ( ي: استفاده از دارو MDA ( Mass Drug Administration )درمان : •

  ورمكتين نيز افزوده مي شود ) ، دو داروي آلبندازول و ايبيماري كوري رودخانه اي 
3  .O'Nyong – nyong :  گاه كشنده وداراي تب حاد  همراه با خون ريزي •عاملش نوعي آربوويروس است  
 نماتوسرا  كوليسيده  كوليسينه  

  كوليسينه ها داراي گزش شبانه اند و بيشترين آزار و اذيت از طريق گزش پشه مربوط به آن هاست . 
داراي شيپور  شفيره :•با سطح آب زاويه دار است  /سوراخ تنفسي بر روي سيفون تنفسي قرار دارد لارو : •د اتاقچه هوايي ندار /اغلب دسته جمعي روي آب گذاشته مي شود تخم : 

هستند البته غير از آئدس ) ن هم رامتعلق به كوليسينه , سه جنس اول گسترش جهاني دارند ( در اي از اين شش جنسِ  •موازي با سطح اتكا پشه بالغ : •تنفسي استوانه اي شكل 
: تنها جنسي است كه تخم خود را در حدفاصل آب و خشكي قرار مي دهد ( يعني تخم آن درجاتي از خشكي  . آئدس2 . . كولكس 1نس بعدي خاص آمريكاي لاتين اند و سه ج

قادر به خون خواري در طول  ي آئدسبعضي گونه ها  •آئدس مانند آنوفل و برخلاف مابقي كوليسينه ها تخم خود را تك تك قرار مي دهد نه دسته جمعي   •را تحمل مي كند ) 
لارو آن برخلاف ساير جنس ها , براي گرفتن اكسيژن به سطح آب مي آيد و سيفون   •تخم خود را زير اجسام شناور بر سطح آب قرار مي دهد . مانسونيا : 3روز هم هستند . 

  . پسوروفورا 6 .. هماگوگوس 5هاي رنگين كماني است .  داراي رنگ. سابتس : 4تنفسي اش را وارد آوند گياهان مي كند . 
  بيماري هاي منتقله : 

 فيلاريازيس لنفاوي .1

 بيماري هاي آربوويروسي .2

 وئلاييانسفاليت ژاپني , انسفاليت سنت لوئيس , انسفاليت اسبي شرقي و غربي , انسفاليت اسبي ونز بيماري هاي آربوويروسي كه ايجاد انسفاليت مي كنند و زئونوزند   .أ 

) , تب دره ي  Sindbis ) , سيندبيس (Chikungunya , چيكون گونيا (  Rossتب رودخانه ي بيماري هاي آربوويروسي كه ايجاد انسفاليت نمي كنند و زئونوزند   .ب 
 ريفت , تب نيل غربي

تب دانگ  .ج 
شديدتر
ርۛ ሲ ) تب هموراژيك دانگ DHF  (

شديدتر
ርۛ ሲ ) سندرم شوك دانگ DSS  : ( : اين بيماري در ايران وجود ندارد  •بوويروس هاي خانواده ي فلاوي ويريده آرعامل•  

ناقل اصلي اين بيماري آئدس اجيپتي   •بار مي تواند به اين بيماري مبتلا شود  4سروتيپ است پس هر فرد  4داراي   •( بازپديد و غيرقابل كنترل )  Category 1جزء 
) A.eagypti وسيله ي خوبي براي رشد و نمو آن هاست . دو ناقل ديگر آئدس سيمسوني ( ) است كه تايرهاي مستعمل A.sympsoni ) و آئدس آلبوپيكتوس ( 

A.albopictus  سيكل بيماري بين پشه و انسان جريان دارد و حيوان ديگري در آن دخالت ندارد •) اند كه به وسيله گياه بامبو به كشورهاي مختلف منتقل مي شوند•  
 , احتمال كما , مننژيت , فلج و حتي مرگ وجود دارد .  DSSفاز  در

برخلاف تب دانگ زئونوز است و ميمون را هم   •در آسيا ( و از جمله ايران ) اين بيماري وجود ندارد   •آربوويروس هاي خانواده ي فلاوي ويديده عامل :  تب زرد   .د 
 ست : روستايي ا –سيكل جنگلي و شهري  2داراي   •درگير مي كند 

  در آفريقا : 
  : در بين ميمون ها سيكل جنگلي ) آئدس آفريكانوس A. africanus (•   از ميمون به انسان ) آئدس برومليه A. bromeliae ( 

 ام عمومي بيمارين

 محدود به آسيا و عموماً در روستاها –زئونوز  بروگين 
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  در بين انسان ها روستايي :  –سيكل شهري ) آئدس اجيپتي A. aegypti ( 
  )85اسفند  186( سوال  در آمريكا :                 

 در بين ميمون ها جنگلي :  سيكل  ) گونه هاي هماگوگوس Haemagogus) و سابتس( Sabethes (•   از ميمون به انسان هماگوگوس 

  در بين انسان ها روستايي :  –سيكل شهري آئدس اجيپتي 

حساسيت به بيماري , مخزن خوبي يمون آفريقايي به دليل عدم وب نمي شود ولي من خوبي محسميمون آمريكايي به دليل اينكه به بيماري حساس است و از بين مي رود مخز
  باشد . مي

 Transovarian طريق تخم ( مي دانيم در پشه هاي جنس نر خون خواري وجود ندارد , با اين وجود در برخي پشه ها ي نر آئدس ويروس يافت مي شود كه به دليل انتقال از

transmition  فاز حاد بيماري تب زرد داراي دو فاز است : •د را منتقل نمي كنند ولي مخزن محسوب مي شوند ) است . اين پشه هاي نر تب زر  ,  فاز سمي مشابه آنفلوآنزا
  بازگشت تب , درگير شدن كبد و بروز زردي , گاهي خون ريزي  

  17Dواكسن  واكسن تب زرد وجود دارد 
  
 نماتوسرا ونيده  سراتوپوگ  

  
از   •حمله با تعداد زياد , جبران جثه كوچكشان را مي كند •كوليكوئيدس به همراه پشه خاكي ها , جزء كوچكترين دوبالان نيش زن هستند   •دس است جنس مهم آن كوليكوئي

  د . نمنتقل مي كن را به انسانگاهي برخي فيلرها   •لحاظ دامپزشكي فوق العاده مهم اند 
  
 نماتوسرا ( پشه هاي خاكي ) سايكوديده   

  
( ناقل در سرجنتوميا •ناقل بيماري به انسان در دنياي جديد ( قاره آمريكا ) ) لوتزوميا ( •( ناقل بيماري به انسان در دنياي قديم ) سه جنس مهم سايكوديده : فلبوتوموس 

مو به  4مرحله اي , كرمي شكل , موهاي شبيه چوب كبريت ,  4لارو :  •در جاهاي نمور و تاريك گذاشته مي شود ( مثلاً لانه خزندگان ) تخم :  •بين خزندگان در دنياي قديم ) 
در بالاي بدن  دارند ) , هنگام استراحت بال ها فقط ماده خونخوار است , قدرت پرواز زياد ندارند ( پروازهاي جهشيپشه بالغ :  •حالت ايستاده دارد شفيره :  •نام ابريشم مخرجي 

  پزشكي : اهميت  •نگه داشته مي شوند . 
 واكنش سيستميك شديد به علت گزش  ( Harara )هارارا  .1

بيماري تب دار با   •)  باشد مي پس بيماري مربوط به قاره آمريكاچون ناقل لوتزومياست لوتزوميا وروكاروم ( ناقل : •باكتري بارتونلا باسيلي فرميس عامل :  ارتونلوزيس ب .2
 درد شديد مفاصل

اكثراً گذرا و شبيه آنفلوآنزا با علائمي همچو ن: ترس از نور و تهوع و   •فلبوتوموس پاپاتاسي ناقل : •نوعي ويروس عامل :  روزه 3تب  =اكي تب پشه خ =تب پاپاتاسي  .3
مي باشد  Transovarialامل به صورت انتقال ع  •در ايران : تهران , اصفهان , دزفول , خراسان , بلوچستان   •شايع در حوزه ي مديترانه   •گاهي ايجاد مننژيت و آنسفاليت 

 پماد سنگر : براي دور كردن پشه   •

 –. تب هموراژيك كريمه 3. توكسوپلاسموزيس  2. كراتيت قرنيه ي ناشي از آكانتوموبا  1نورگريزي ) مي شوند :  = Photophobia =بيماري هايي كه باعث ترس از نور ( [
  . سيستي سركوزيس چشمي]6 . تب پاپاتاسي5. تيفوس اپيدميك  4كنگو  

  ] در بخش ليشمانيا تكميليتوضيحات  [ ليشمانيازيس  .4
 

 نماتوسرا  ( مگس هاي سياه ) سيموليده  
اير پشه ها در برخلاف س  •فقط ماده خون خواري دارد  ها ي پشه مثل همه •مهمترين جنس , سيموليوم مي باشد  •با وجود اسمشان جزو پشه ها ( نماتوسرا ) محسوب مي شوند 

حشره •دمپايي شكل شفيره : •داراي برس دهاني لارو : •جاري مي ريزد  ه اي كه تخم هايش را در آب كاملاًتنها پشتخم : •يافتن ميزبان علاوه بر بو از ديدن هم بهره مي برد 
  :  بيماري منتقله•پشت قوز كرده دارد  /ه خارج مي شوند ( يك دنده اي ها ) تنها حشراتي اند كه به صورت دسته اي از شفير May Flyبه همراه بالغ : 

انكوسركاوولولوس ( نوعي فيلر ) , ميكروفيلر تمايل زيادي به بافت هاي زير عامل : , ( در حال ريشه كن شدن )  Category 3جزء   انكوسركيازيس ( كوري رودخانه اي )
از نظر دامپزشكي نيز مهم است   •ه دار شدن پوست , تشكيل ندول ) و گاهي نيز با ورود به چشم منجر به نابينايي مي شود جلدي دارد ( ايجاد خارش , از بين رفتن پيگمان ها و لك

  ( مثل كوليكوئيدس )  
  ]كيازيس بيماري هايي كه انتقالشان از طريق قطعات دهاني پشه هاست ( نه از طريق بزاق ) : ليشمانيازيس , فيلاريازيس لنفاوي , انكوسرنكته:  [

  يادآوري : 
1. Category 1 بيماري هاي بازپديد و غيرقابل كنترل : تب دانگ •تريپانوزوميازيس آفريقايي ( گامبيايي و رودزيايي )   •ليشمانيازيس 

2. Category 2 هنوز داراي اپيدمي اند  ،: بيماري هايي كه با وجود استراتژي براي كنترلشان مالاريا 
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3. Category 3در حال ريشه كني  : بيماري هاي  ( شاگاس ) انكوسركيازيس ( كوري رودخانه اي )   •فيلاريازيس لنفاوي   •تريپانوزوميازيس آمريكايي 

  »زيرراسته ي براكي سرا ( خرمگس ها ) «  

 براكي سرا تابانيده  
مي شود  تولاريگاهي باعث انتقال بيماري تابانوس : •ماده خونخوار است  فقط جنسها ،  مشابه پشه •خانواده ي تابانيده داراي دو جنس مهم تابانوس و كريزوپس است 

  : ناقل لوآلوآ ( نوعي فيلر ) مي باشد .  كريزوپس ( مگس آهو )•

  »زيرراسته ي سيكلورافا ( مگس هاي حقيقي ) «  

  سيكلورافا گلوسينيده  
وجود رگ بال به   •: وجود زائده اي به نام آريستا متصل به بند سوم شاخك كه بر روي آن مو وجود دارد  ويژگي هاي تسه تسه•مهمترين جنس , گلوسينا ( تسه تسه ) مي باشد 

همچون سيموليوم در پيداكردن ميزبان از ديدن كمك مي گيرد  •به منظور تغذيه تسه تسه  Milk glandوجود غدد ضميمه اي  •هر دو جنس نر و ماده خونخوارند   •شكل ساتور 
لارو  س از خانواده ي اوستريده تنها خانواده هاي زير راسته ي سيكلورافا هستند كه لارو گذارند نه تخم گذار ( گلوسينيده ، ساركوفاژيده و استروس اوياده هاي گلوسينيده خانو  •

L3  از بدن ماده خارج مي شود  , ساركوفاژيده  لاروL1 مرحله تكامل لارو است )  از بدن ماده خارج مي شود ) ( شماره ها به معناي  
  ]در بخش تريپانوزوما تكميلي توضيحات  [تريپانوزوميازيس آفريقايي ( گامبيايي و رودزيايي ) بيماري منتقله به وسيله ي تسه تسه : 

  
  
  سيكلورافا ( موسيده ) موسكيده  

  موسكا دومستيكا ( مگس خانگي ) :

آريستاي هر دو طرف مو دارد , يك جفت اسپيراكل در حشره بالغ : •پوسته ي بشكه اي شفيره : •Maggot shapeلارو :•ود : روي مواد آلي در حال فساد گذاشته مي شتخم 
  اين مگس در انتقال مكانيكي عوامل بيماري زا نقش دارد .  •انتهاي بدن , قطعات دهاني فرورفته به داخل سر 

  استوموكسيس كلسي ترانس ( مگس اصطبل ) : 

درماتوبيا  انتقال تخمِ  •به حيوانات ( نه انسان )  Trypanosoma evansiانتقال   •هر دو جنس نر و ماده خون خوارند ( مثل تسه تسه )   •يك طرف مو دارد آريستا در 
  هومينيس ( جزو خانواده اوستريده از زير راسته ي سيكلورافا )

  
  
  سيكلورافا فائيده  

به   •در انتقال مكانيكي عوامل بيماري زا دخالت دارد   •لارو داراي زوائد گوشتي است  •آريستا فاقد مو مي باشد  •ريس و فانيا اسكالاريس است دو گونه مهم آن , فانيا كاني كولا
  ادراري هم شركت دارد .  –ياز تناسلي مندرت در ايجاد 

  
  
  
  ) 85اسفند  181( سوال مياز گفته مي شود .  ،لان ( ديپترا ) آلودگي بافت هاي زنده يا مواد آلي در حال فساد به لارو مگس هاي دوبا 

) نژيال , نوزوكوميال (بيمارستانيپوستي , زيرپوستي , لثه اي ( در افرادي كه با دهان باز مي خوابند ) , چشمي , نازوفارطبقه  بندي ( بر مبناي قسمتي از بدن كه آلوده شده ) : 
در   •دو نوع اخير در انسان وجود ندارد مگر به صورت تصادفي : در گوارشي , آلودگي تصادفي با لوسيليا و كاليفورا  نكته : تناسلي (  –راري , گوشي , گوارشي ( روده اي ) , اد

  تناسلي , آلودگي تصادفي با فانيا و موسكا )  –ادراري 
  طبقه بندي ديگر : 

  ميازCreeping  ( مياز خزنده = ) جلدي , تونل حفر مي كنند لاروها در قسمت هاي زير. 

  ميازFuruncular  وجود لارو ها , در دمل ها و جوش هاي سطح بدن. 
  ميازTrumatic  . حمله ي لارو ها به زخم بدن انسان 

  

 ) Myiasis مياز (
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 لارو مگس بايد قسمتي از سيكل زندگي خود را داخل بافت زنده ي انسان يا حيوان سپري كند . مياز اجباري : 

  رو مي تواند در هر جايي رشد كند چه روي زخم انسان چه روي مواد آلي در حال فساد .لامياز اختياري : 
 

  )86اسفند  180( سوال  كاليفوريده , ساركوفاژيده , اوستريده سه خانواده مهم در ايجاد مياز : 
  
  سيكلورافا كاليفوريده  

  كوردي لوبيا آنتروپوفاگانوع غيرمتابوليك : 
لارو با استفاده از قطعات دهاني , پوست را سوراخ كرده و وارد بدن انسان مي شود ( جز قسمت انتهايي اش كه   •لوده به ادرار يا مدفوع انساني و حيواني تخم ريزي روي خاك آ

رو اين مگس جوش هايي ايجاد مي كند كه خاصيت لا  •از پوست بيرون آمده به روي زمين مي افتد و به شفيره تبديل مي شود  L3لارو  ، پس از رشد  •داراي روزنه تنفسي است ) 
براي بيرون كشيدن آن ها نخست بايد روزنه ي تنفسي شان را با پارافين و يا   •روي بدن لارو خارهايي وجود دارد كه بيرون كشيدن آن ها را سخت مي كند   •ترشحي ندارند 

  وازلين پوشاند . 
  انواع متاليك :

معمولاً به صورت   •تخم ريزي در حاشيه ي زخم ها و خون لخته شده   •ز اجباري در قاره آمريكا اايجاد مي: دنياي جديد )   Screw worm كوكليوميا هوميني وراكس ( .1
 .از پوست خارج مي شود  L3لارو   •عميقاً به بافت نفوذ مي كنند   •دسته جمعي هستند 

 سقف دهان و مجراي گوش خارجي ،آسيب به چشم   •ز اجباري در كشورهاي غير از قاره آمريكا ايجاد ميا:  دنياي قديم ) Screw worm كريزوميا بزينا (  .2

در قصابي ها و   •تخم ريزي روي گوشت , ماهي , مرغ   •ايجاد مياز اختياري : گونه هاي كاليفورا ( بطري هاي آبي ) .  4و گونه هاي لوسيليا ( بطري هاي سبز )  .3
نفوذ به زير بانداژ و ايجاد مياز نوزوكوميال   ب)انتقال مكانيكي عوامل بيماري زا ,  اهميت پزشكي :  الف)•بافت هاي نكروز شده را مي  خورند   •كشتارگاه ها زياد هستند 

 مياز تصادفي دستگاه گوارشد) ايجاد عفوت ثانويه ,  ج)

 

 

  سيكلورافا  : لارو اين خانواده لارو گذار است و به جاي تخم , ساركوفاژيدهL1  از بدن ماده خارج مي شود.  
  
اهميت پزشكي : •مواد آلي در حال فساد و حاشيه ي زخم ها  ،قراردادن لارو روي لاشه ي حيوانات   •شكم شطرنجي شكل   •ايجاد مياز اختياري گونه هاي ساركوفاگا : .1

 انتقال مكانيكي عوامل بيماري زا و ايجاد عفونت ثانويه

 حتي مي تواند به پوست سالم نواحي نازك بدن وارد شود .   •شكم داراي لكه هاي مثلثي و دايره اي   •همترين گونه اي كه مياز اجباري ايجاد مي كند م:  گونه هاي ولفارتيا .2

  
 

  سيكلورافا اوستريده  
  
تخم خود را بر روي مگس ها و پشه هايي كه به بدن انسان   •مانند  داراي سر ماسك  •ايجاد مياز پوستي يا جلدي در انسان و مياز گوارشي در دام درماتو بيا هومينيس :  .1

از پوست بدن بيرون  L3لارو   •تخم باز شده و لارو روي بدن انسان مي افتد و وارد پوست مي شود  ،با نزديك شدن اين حشرات به انسان   •نزديك مي شوند قرار مي دهند 
وي بدن خود خارهاي برجسته اي دارند و برخلاف اين گونه , جوش هايي را روي پوست ايجاد مي كنند كه با داشتن ترشحات همچون كوردي لوبيا آنتروپوفاگا ر  •مي آيد 
 د . لب ديگر مگس هاي مولد مياز مي شوموجب ج ،سروزي 

لارو گذار است و در هنگام پرواز لارو خود را   •ها )  در انسان مياز چشمي و گاه مياز لثه اي مي دهد ( مخصوصاً در چوپاناوستروس اويس ( مگس سينوس گوسفند ) :  .2
 كه بعد از آن لارو مي تواند خود را به سينوس پيشاني برساند )  ،به اطراف پرتاب مي كند ( علي الخصوص به سمت ترشحات بيني دام ها 

  اويس , گونه هاي هايپودرمال كريزوميا بزينا , ولفارتيا مگنيفيكا , اوستروس گونه هاي ايجاد كننده مياز در ايران 
  
  : به منظور درمان زخم هاي مقاوم به درمان ( مثل زخم هاي سوختگي , زخم بستر , زخم ديابتي ) لارو درماني  

  است )  لوسيليا سريكاتاد استفاده معمولاً مياز اختياري ايجاد كند + پرورش آن راحت باشد ( گونه ي مور دو شرط استفاده از لارو 
  سم بهبودي : مكاني

 نين رترشح آنتي بيوتيك بزاقي به نام آلات .1

 قليايي به خاطر توليد آمونياك PHايجاد  .2

 عمل به عنوان يك ماساژور قوي و افزايش جريان خون موضع زخم .  .3
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 Forensic entomology  : ( حشره شناسي قانوني ) . بسيار مفيد به ويژه براي تخمين زمان مرگ  
  فرد بعد از رها شدن مرده است  ولد مياز اجباري پيدا كنيم مگس م، اگر روي جسد 

  جسد جا به جا شده برخي گونه ها فقط در سايه تخم مي گذارند ولي جسد در آفتاب است 
  جسد در محيطي مثل آب يا يخچال بوده بر روي جسد هيچ حشره اي وجود ندارد 

  ه يا خير فرد از طريق سم كشته شد آناليز مايع درون بدن حشره 
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   كرم ها

 
  

كرم ها 
)هلمنت(

)كرم هاي پهن ( پلاتي هلمنت 

ترماتود ها 

)كرم هاي برگي شكل ( 

كبدي

فاسيولا هپاتيكا

فاسيولا ژايگانتيكا

ديكروسليوم دندريتيكوم

كلونوركيس سينن سيس

اوپيستوركيس فلينه اوس

اوپيستوركيس ويورِيني

گونه هاي شيستوزوماخوني

)روده اي ( گوارشي 

فاسيولپسيس بوسكي

هتروفيس هتروفيس

متاگونيموس يوكو گاوايي

پاراگونيموس وسترمانيريوي

سستود ها 

)كرم هاي نواري ( 

سايكلوفيليده

تنيا ساژيناتا

تنيا سوليوم

هيمنولپيس نانا

هيمنولپيس دي مينوتا

)تنيا اكينوكوك ( اكينوكوكوس گرانولوزوس 

اكينوكوكوس مولتي لوكولاريس

ديپليديوم كانينوم

مولتي سپس مولتي سپس

)دي بوتريا سفالوس ( دي فيلو بوتريوم لاتوم سودوفيليده

نمات هلمنت
نماتود ها

)كرم هاي گرد ( 

آسكاريس لومبريكوئيدس

انتروبيوس ورميكولاريس

تريكيوريس تريكيورا

استرونژيلوئيدس استركوراليس

تريشينلا اسپيراليس

تريكوسترونژيلوس

كرم هاي قلاب دار
انكيلوستوما دئودناله

نكاتور امريكانوس
لارو هاي مهاجر پوستي

لارو هاي مهاجر احشايي

فيلرها

وشرريا بانكرفتي

بروگيا مالايي

بروگيا تيموري

لوآ لوآ

انكوسركاولولوس

دراكونكولوس مدي نن سيس
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 »ترماتود ها = كر هاي برگي شكل = فلوك ها « 

و  Oral Suckerداراي دو بادكش به نام هاي •مهره داران  ميزبان نهايي/ حلزون  ميزبان واسط( دو ميزبانه ) هستند :  Digeneaجزو كرم هاي مشخصات كلي : 
Ventral Sucker مي گويند ) ( به طور كلي به آن ها استابولا] Oral Sucker   حلق  مري  سطح خارجي  • فاقد سوراخ هاي دفعي ( خروج مدفوع از دهان )  • ]سكوم

 Flameترشحات سلول هاي  • Flame Cellsشامل سيستم ترشحي • )  Pharynx گانگليون عصبي در ناحيه حلق ( 2شامل  سيستم عصبي• بدن داراي توبركل و خار است 
شيستوزوماها به عنوان يك استثناء برخلاف  • هرمافروديت اند  • دارند )  Renalندارند ولي مجراي دفعي  Analته و از آنجا دفع مي شود . ( ترماتود ها مجراي دفعي به مثانه رف

در شيستوزوماها دو جنس نر و ماده وجود دارد و البته جنس  اند ( يعني Unisexualساير ترماتودها كه برگي شكل اند , لوله اي مي باشند و همچنين به جاري هرمافروديت بودن , 
  تخم ترماتودها داراي دريچه يا اپركول است .  • زندگي مي كند )  ،كه يك فرورفتگي در بدن جنس نر است  Gynecophoric Canalماده درون 

 Cirrusسير كه در داخل  [آلت تناسلي نر )  =( سير  Seminal vesicle Vas defferentVas efferentTesticle  Cirrusعدد  2سيستم توليد مثلي نر : 

sac  قرار دارد در محلي به نامGenital Pore  كنار ( ]واقع استSeminal Vesicle ، ( پروستات هم قرار دارد  

  
  واژنOvary Seminal receptacle            عدد 1سيستم توليد مثلي ماده : 

  
ه به اين چهار را، Ootype  : مي گويندSeminal receptacle   محلي براي تجمع اسپرم هاست كه تخمكي كه ازOvary  راه آزاد شده و ازOviduct  بهOotype  رسيده را

ر گرفته كه پوسته ي تخم را مي سازد . قرا Ootype ، Mehli's glandجنين را تغذيه مي نمايد . در جدار  ، Vitellin ductبا ترشح زرده از طريق  Yolk glandبارور مي كند . 
  ( تاكيد مي شود كه اين دو سيستم در ترماتودهاي غير از شيستوزوما , در بدن يك كرم قرار دارند ) . • مي رود   Uterusتخم سپس حركت نموده و به 

ستوزوما هماتوبيوم كه تخم آن در ادرار و پاراگونيموس وسترماني كه تخم آن در مشاهده ي تخم در مدفوع ( غير از شيتشخيص ترماتودها : • پرازي كوانتل :  درمان ترماتود ها
  خلط مشاهده مي شود ) 

  چرخه زندگي ترماتودهايي غير از شيستوزوما :
تبديل پلاستومر به ميراسيديوم (  بي ورود تخم به محيط آ تخم حاوي پلاستومر ( سلول جوانه اي شكل )  كرم  ورود متاسركر به بدن ميزبان نهايي ( انسان يا حيوان ) 

پاره شدن  I ) درون اسپروسيت  IIتوليد ردي ( اسپروسيت  I تبديل ميراسيديوم به اسپروسيت  خروج ميراسيديوم از تخم و ورود به بدن حلزون  لارو مژه دار ) 
  تبديل سركر به متاسركر با از دست دادن دم يدن به گياهان خروج سركر از بدن حلزون و چسب تبديل ردي به سركر  و خروج ردي  Iاسپروسيت 

  ))ترماتودهاي كبدي((
  

  فاسيولا هپاتيكا = كرم كبد گوسفند يا گاو

 187( سوال  است  در شمال ايران شايع • تخم آن جزو بزرگترين تخم ها در بين ترماتودهاست  • ايجاد بيماري فاسيوليازيس  • شكل  Vانه و انتهاي ش 2داراي مخروط راسي , 
( سوال  خوردن سبزي يا آب آلوده به متاسركر راه انتقال : •گوسفند و گاو ( انسان ميزبان تصادفي است ) ميزبان نهايي : •حلزون ليمنه ترونكاتولا ميزبان واسط : •)89شهريور 

 تب و ائوزينوفيلي عوارض : •كرده به لوب چپ كبد رفته و از آنجا به مجاري صفراوي مي رسد  ترماتود , روده را سوراخ • ! كبد آلوده ي گاو و گوسفندگوشت و نه  )86اسفند  186
درمان •, آنمي , كارسينوماي مجاري صفراوي , يرقان انسدادي , نشانگان هالزون ( شكل حلقي عفونت به علت خوردن جگر خام حيوانات آلوده به كرم بالغ )   )87اسفند  181( سوال 

  .  وجود دارد False Positiveبراي آزمايش مدفوع , فرد نبايد جگر خورده باشد چون امكان ايجاد •كه در بالا گفته شد]علاوه بر پرازي كوانتل [فنل ( بيتيونول ) دي كلرو: 

  فاسيولا ژايگانتيكا

  بزرگتر Ventral suckerشكل است ) و  Uهمين دليل انتهاي كرم  ) , فاقد شانه ( به Cephalic cone بسيار شبيه هپاتيكا ولي بزرگتر از آن , فاقد مخروط راسي (

  ديكروسليوم دندريتيكوم

ميزبان واسط وجود دارد  2•شكل  Dتخم •در بالا )  Uو  Oدر پايين ,  Tدر خلف ( در هپاتيكا :  Uterusدر پايين ,  Ovaryها در بالا ,   Testicle نقشه ي توليد مثلي
1 با خوردن تخم ( نه ميراسيديوم ) آلوده مي شود . سركر به وجود آمده وارد ترشحات ريوي حلزون كه توده لعاب دار ( ل هلي سلا ) :( مث. حلزون هاي خاكي Slime balls  (

مزوتوراكس مورچه رفته و به متاسركر آلوده مي شوند و سركر هاي موجود در آن ها به  Slime ballsبا خوردن  . مورچه هاي خانواده ي فورميكا فوسكا : 2نام دارد مي شود . 
خوردن مورچه هاي آلوده كه تحت تاثير اسيدهاي گوارشي , مورچه هضم شده و متاسركر بيرون مي آيد و با سوراخ كردن روده به كبد مي رسد راه انتقال : •تكامل مي يابند 

  كاسيون كبد و ايجاد فيبروز , سيروز كبديانسداد مجاري صفراوي و هايپرپلازي سلول هاي اين مجاري , كلسيفيعلائم : •

Yolk gland 

Uterus



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  كلونوركيس سينن سيس = كرم كبدي چيني

. ماهي هاي 2و پارافوزارولوس  مثل آلوسينما. حلزون هاي درپوش ( اپركول ) دار 1دو ميزبان واسط وجود دارد : •سكوم بدون انشعاب •نقشه توليد مثلي شبيه هپاتيكا 
طبيعي بودن نكته مهم : •, فيبروز و گاه كارسينوماي كبدي  WBCائوزينوفيلي و بالارفتن عوارض : •خوردن ماهي خام حاوي متاسركر : راه انتقال •خانواده ي سيپرينيده 

  SGPTو  SGOTميزان 

  اوپيستوركيس فلينه اوس

خوردن راه انتقال به انسان : •گربه , سگ و روباه بان اصلي : ميز•( مثل كپور يا گول )  . ماهي هاي سيپرينوئيد2و  . حلزون هاي بولينوس 1ميزبان واسط وجود دارد  2
  ماهي خام

  اوپيستوركيس ويوريني

  ارتباط منطقي بين آلودگي به اين انگل و كارسينوماي كبد وجود دارد . •هايش است  Testicleتفاوت آن با فلينه اوس در 

  
  ))ترماتودهاي خوني((
  

  گونه هاي شيستوزوما

وجود  Busksدر سطح بدن كرم هاي نر , برجستگي هايي به نام •د نايجاد شيستوزوميازيس ( بيلارزيازيس ) مي نماي•رم نر قطورتر و كوتاه تر از كرم ماده است در شيستوزوماها ك
شاخه وجود دارد كه  2در ترماتود ها , سكوم •  ابتداي كرم                                   انتهاي كرم                                                     :در مورد كرم هاي ماده به شكل روبرو توجه شود •دارد 

ميراسيديوم داراي غدد نفوذ كننده است كه چرخه زندگي : •در گونه هاي غير از شيستوزوما تا انتهاي بدن ادامه مي يابد ولي در شيستوزوماها اين دو شاخه به هم وصل مي شوند 
اسفند  184( سوال  ه مي شود آنزيم هاي پرتئوليتيك , بدن حلزون را سوراخ كرده و به آن وارد مي شود . سركر دو شاخه است و فوركو سركر ( سركر چنگال مانند ) ناميدبا ترشح 

شده و ابتدا به شيستوزومولا و سپس به كرم بالغ تبديل مي شود سركر خارج شده از حلزون كه متحرك است از راه پوست وارد بدن راه ابتلاي انسان : •, متاسركر وجود ندارد  ) 89
  88 مرداد 183( سوال (  

  انتشار  نام

 ماده ها نرها
شكل 
محل كرم   ميزبان واسط  تخم

  تشخيص  بالغ

  درمان
برجستگي 

 ها (

Busks (  

تعداد 
  بيضه

محل
اتصال 
  سكوم

محل
تخمدان ( 
Ovary (  

طول رحم 
)Uterus(  

تعداد تخم 
  ها

عليه تخم 
درون 
  بافت ها

  عليه كرم بالغ

  ش . هماتوبيوم

آسيا و 
خاورميانه ( 
شمال و 

جنوب ايران 
(  

بسيار 
  كمترين  ظريف

ميانه 
  بدن

૚

૜
  بيشترين  بلند ترين  خلفي 

با خار 
  انتهايي

بولينوس 
ترونكاتوس و 

بولينوس 
  گلوبوسوس

وريد هاي 
  مثانه

تخم در 
  ادرار

پرازي 
  متري فونات  كوانتل

  مانسوناي ش.
آفريقا و 
آمريكاي 
  لاتين

فراوان و 
  مشخص

بين دو 
گونه ي 
  ديگر

૚

૜
 
  قدامي

૚

૜
  كمترين  كوتاه ترين  قدامي 

با خار 
جانبي 
  بزرگ

يئيا پفبيومفالار
فري , بيومفالاريا 
گلبراتا , بيومفالاريا 

  آلكساندرينا 

وريد هاي 
كولون و 
  مزانتر

تخم در 
  مدفوع

پرازي 
  ازولنيري د  كوانتل

  ش. ژاپونيكوم
شرق دور ( 

چين و 
  فيليپين )

تقريبا 
صاف و 
فاقد 
Busks  

  بيشترين
૚

૜
 
  خلفي

  ميانه بدن

بين دو گونه ي
ديگر و هم 
اندازه طول 
  غده زرده

بين دو 
گونه ي 
  ديگر

با خار 
جانبي 
تحليل 
  رفته

  انكوملانيا نوزوفورا
وريد هاي 

روده 
  كوچك

تخم در 
  مدفوع

پرازي 
  منيكوئينساكا  كوانتل

  
  تب كاتاياما ( توسط ش . مانسوناي و ش. ژاپونيكوم ) •  راش ( به علت سوراخ شدن پوست توسط سركر ها ) بيماري زايي دوره ي كمون : 

  بيماري زايي در زمان تخم ريزي : 
  : گرانولوماتوز ( به علت فعاليت سيستم ايمني عليه تخم هاي موجود در بافت )حاد 

  : مزمنUlcer شيستوزوميازيس هپاتواسپلنيك ( بزرگي كبد و طحال , افزايش فشار پورت و ايجاد •آپانديسيت •ده اي و ايجاد كوليت واكنشي ( در ش. مانسوناي ) رو
 ريوي –فيبروز قلبي  •آسيت ) 

  زرده غده                           رحم   تخمدان
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  عوارض : 
  كار افتادگي كليه ( به دليل درگيري حالب ) , عدم باروري زنان ( به  , هماچوري ( بلارديوز ) , از پعمدتاً به دليل رسوب تخم هاست و ايجاد پوليتناسلي :  –ادراري

 نه ( در ش. هماتوبيوم ) ) و كارسينوماي مثادليل درگيري گردن رحم يا لوله هاي فالوپ ) , عقيمي ( به دليل درگيري بيضه ها يا پروستات 

 CNS  :( در ش. ژاپونيكوم ) درگيري نخاع ( در ش. هماتوبيوم و ش. مانسوناي ) • شيستوزوميازيس مغزي و ايجاد انسفالوپاتي 

 . تب تيفوئيدي مزمن يك عارضه ي شايع در شيستوميازيس روده اي مي باشد  89شهريور  190( سوال (  
 صورت گيرد .  ،بيماري مي تواند با پرهيز از شنا در آب هاي راكد و آلوده و همچنين از بين بردن حلزون ها اين جلوگيري از  
 خارش شناگران ) مي كند .  =درماتيت سركري  =ايجاد درماتيت شيستوزوميايي (  ،شيستوزوماهاي پرندگان  
  

  )) ترماتودهاي گوارشي ( روده اي )((
  

  فاسيولوپسيس بوسكي

خوك ( خوك مخزن اين انگل است و انسان ميزبان نهايي : •حلزون هاي خانواده پلانوربيده ميزبان واسط : •سكوم بدون انشعاب •فاقد مخروط راسي •بزرگترين ترماتود انساني 
اين كرم بر جذب غذا از روده تاثير •كر ري آبي ) و يا خارخاسك آلوده به متاس شاه تره =شاه بلوط آبي  =(  Chestnutخوردن گياه راه انتقال : •ميزبان تصادفي مي باشد ) 

  بيماري در ايران وجود ندارد . •توليد مدفوع خوني مي كند  ،جاد زخم در روده را مي پوشاند ) و با اي Brush borderگذاشته ( چون 

  هتروفيس هتروفيس

ميزبان واسط اول •غده زرده دارد  2•) است  Genital sucker داراي بادكش سومي به نام بادكش تناسلي (•به همراه متاگونيموس يوكوگاوايي جزو كوچكترين ترماتودها هستند 
راه •انواعي از ماهي ها ( مثل شاه ماهي ) ميزبان واسط دوم : •خانواده ي تيارا كه با خوردن تخم آلوده مي شوند ( مثل سيكل زندگي ديكروسليوم دندريتيكوم ) حلزون هاي : 

  خوردن ماهي آلوده به متاسركر . انتقال : 

  متاگونيموس يوكوگاوايي

  ماهي هاي شبه قزل آلاي آب شيرينميزبان واسط دوم : •سولكوسپيرا و تيارا  ي خانواده ي سميحلزون هاميزبان واسط اول : •داراي كوتيكول خاردار 

  
  ))ترماتود ريوي((
  

  پاراگونيموس وسترماني

راه انتقال : •مثلا انسان ) گوشت خواران خرچنگ خوار ( ميزبان نهايي : •خرچنگ ميزبان واسط دوم : •حلزون هاي خانواده ملانيا ميزبان واسط اول : •داراي كوتيكول خاردار 
استفراغ خوني , برونشكتازي , فيبروز ريوي ( مشابه سل در علائم : •مشاهده ي تخم در خلط يا مدفوع ( البته پس از بلع خلط ) تشخيص : •خوردن خرچنگ آلوده به متاسركر 

  حالات مزمن بيماري ) , ائوزينوفيلي 
  

  »بند  سستودها = كرم هاي نواري = كرم هاي بند« 

  مشخصات كلي : 
سر يا •زئونوزاند •هرمافروديت اند •ميكرو تريكس ) مي باشد  =) است كه داراي ميكروتريشيا (  Tegument فاقد دستگاه گوارش اند و اين وظيفه بر عهده پوشش سستود (

Scolex  بادكش عضلاني ( 4رديف قلاب ,  2يا  1داراي Sucker  شيار مكنده , (•گردن بدن يا •بند سازي  انجامStrabila  نوع بند يا پروگلوتيد :  3شامل) نارس 

Immature  (  , بندهاي نزديك گردن و فاقد ارگان) رسيده Mature  (  . بندهاي وسط بدن و داراي ارگان هاي تناسلي نر و ماده) بارور Gravid  (  به دليل وجود
  اهميت تشخيصي دارند .  ،رحم واجد تخم 

  هاي تناسلي :  ارگان
  : بيضه نر  مجراي آوران مجراي وابران Seminal Vesicle  ( محل ذخيره اسپرم در نر )  ( آلت تناسلي نر ) سير سوراخ تناسلي 
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  : تخمدان ماده رمجراي تخم ب  Ootype Seminal receptacle  ( محل ذخيره اسپرم در ماده )  واژن سوراخ تناسلي 

  , يكي مجراي زرده است كه ترشحات غده زرده را به آن وارد كرده و تخم را تغذيه مي كند و ديگري رحم است كه تخم ها وارد آن مي شوند .  Ootypeر به دو ورودي ديگ
Ootype دارند :  حسستود ها دو نوع لقا•و توليد تخم است  حمحل لقاSelf‐Fertilization  ) و ( در يك بند كرمCross‐Fertilization   ) بين دو بند  از يك كرم يا دو بند از

 سوراخ دفعي (  2كانال سرتاسري   2)  Capilatory duct مجاري موئينه Flame cells  ( ) سلول هاي شعله اي () :  Excretory سيستم دفعي (•)دو كرم 

Excretory pore  (• : تعداد گانگليون عصبي در ناحيه سيستم عصبيScolex  كهCentral nerve ring  انشعابات طولي و عرضي خارج را ايجاد مي كنند و از اين حلقه ،
آلودگي از طريق خوردن تخم و به وجود آمدن فرم لاروي  واسطآلودگي از طريق خوردن لارو و به وجود آمدن كرم بالغ در بدن آن ,  د : نهايينميزبان دار 2 •شود  مي

  نقش انسان : •
 يي به عنوان ميزبان نها تنيا ساژيناتا , هيمنولپيس دي مينوتا , ديپليديوم كانينوم , دي فيلوبوتريوم لاتوم 

  به عنوان ميزبان واسط  اكينوكوكوس گرانولوزوس و اكينوكوكوس مولتي لوكولاريس 

  به عنوان ميزبان نهايي و واسط  س نانايهيمنولپ وتنيا سوليوم 

  قلاب دارند )  6به نام انكوسفر و تخم راسته ي سودوفيليده داراي جنيني به نام كوراسيديوم است ( كه هر دو نوع جنين تخم راسته ي سايكلوفيليده داراي جنيني 

م در هيمنولپيس ها و ديپليديو Cysticercoid ( . سيستي سركوئيد ( 2در تنياها .  )  Cysticercus . سيستي سركوز (1وفيليده : لفرم هاي لاروي راسته ي سايك - 
نوع لارو , فقط سيستي  4مولتي سپس مولتي سپس . ( در بين اين  )  Coenor . سنور (4اكينوكوكوس گرانولوزوس .  ) Hydatid cyst . كيست هيداتيد (3كانينوم . 

  است )  Solidسركوئيد فاقد مايع و 

   و دوم در دي فيلو بوتريوم لاتوم روهاي مرحله اول به ترتيب لا پروسركوئيد و پلروسركوئيد فرم هاي لاروي راسته ي سودوفيليده :  - 
  .درمان آلودگي با سستودها عموما با پرازي كوانتل صورت مي گيرد

   
  در اين راسته سوراخ تناسلي در حاشيه بند هاست .  Cyclophyllide (راسته ي سايكلوفيليده ( 

  چرخه زندگي : 
 به وجود آمدن كرم بالغ در بدن اين ميزبان  خورده شدن لاروم توسط ميزبان نهايي  دن فرم لاروي در اين ميزبان به وجود آم خورده شدن تخم توسط ميزبان واسط 

و در مابقي  ندب حاوي تخم كه بعداً پاره شده و تخم هاي آن خارج مي شود ( در تنيا ساژيناتا و سوليوم , اكينوكوكوس گرانولوزوس و ديپليديوم كانينوم , Gravidدفع تخم يا بند 
  از ميزبان نهايي دفع مي شود )  تخم

 تنيا ساژيناتا = كرم نواري گاو = كرم كدوي غير مسلح  

فاقد •چون قلاب ندارد , غير مسلح ناميده مي شود •در اين كرم و تنيا سوليوم سوراخ تناسلي به صورت متناوب ( چپ و راست ) قرار دارد •بند  2000تا  1000•متر  12تا  4
سرميزبان واسط •لوم ت  ميزبان نهايي •گاو  پس از اينكه بندها از انسان دفع شد , جدار اين بندها پاره شده و تخم ها آزاد مي گردند . با خورده شدن اين تخم ها •انسان

ماه بعد  3ندارد ) ابتدا وارد خون و سپس وارد عضلات گاو مي شود .  قلابش ( برخلاف كرم بالغ كه قلاب 6توسط گاو , انكوسفر داخل آن آزاد شده و با سوراخ كردن روده گاو توسط 
 Devaginatedبه وجود مي آيد كه راه انتقال به انسان نيز خوردن گوشت گاو آلوده به اين لارو است . در روده ي انسان به  Invaginated Cyticercus Bovisدر آنجا , لارو 

Cysticercus Bovis  اغلب بدون نشانه است ولي از عوارض آن مي توان به : درد  شكمي بالاتر از •ماه بعد به كرم بالغ تبديل مي شود  3چسبيدن به روده , تبديل مي شود و با
در مدفوع كه همانند  Gravidمشاهده ي بندهاي تشخيص : •تخم ساژيناتا مشابه سوليوم است  •معده , انسداد روده , آپانديسيت ( به دليل متحرك بودن بندها ) اشاره كرد 

استفاده از كود شيميايي در مزارع به جاي كود انساني , فريز كنترل : •سوليوم طول هر بند بيش از عرض آن است ( ولي تعداد انشعاب رحم در ساژيناتا بيش از سوليوم است ) 
جذب روده اي زياد , موثر در كرم بالغ و لارو ,  پرازي كوانتلكرم بالغ , جذب روده اي كم , تاثير فقط بر  درمان : نيكلوز آميد•كردن و نمك سود كردن گوشت ها 

  شايع در دو استان مازندران و گيلان  •آلبندازول مانع جذب كربوهيدرات مي شود ,  مبندازول 

 تنيا سوليوم = كرم نواري خوك = كرم كدوي مسلح  

  شيوع كمتري از ساژيناتا دارد•دو رديف قلاب وجود دارد و به همين علت به آن مسلح مي گويند  داراي رستلوم كه بر روي آن•بند  1000تا  800•متر  10تا  2
  نوع است :  2بيماري ايجاد شده توسط اين كرم بر 

 Invaginated Cysticercusگوشت خوك آلوده به لارو  نخوك به عنوان ميزبان واسط محسوب شده و انسان با خورد•انسان به عنوان ميزبان نهايي  تنيازيس  .1

Cellulose  به اين بيماري دچار مي شود . اين لارو در روده ي انسان بهDevaginated Cysticerus Cellulose  يبوست و علائم : •و سپس به كرم بالغ تبديل مي شود
 سهلمشابه تنيا ساژيناتا + مدرمان : •حمي كمتري دارند مشاهده بندها در مدفوع كه انشعابات رتشخيص : •سوراخ شدن روده و التهاب صفاق عوارض : •ائوزينوفيلي 

( به  Internal Autoinfection. 2. آب و سبزيجات آلوده به تخم . 1طرق آلودگي : •) 88مرداد  186( سوال  انسان به عنوان ميزبان واسط  سيستي سركوزيس  .2
( پاره شدن جداره بندها هنگام عبور از چين هاي مقعد و انتقال  External Autoinfection. 3ها ) . دليل حركات روده ي انسان و پاره شدن جدار بندها و آزاد شدن تخم 
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علائمي نظير كاهش بينايي , تاري ديد  . چشمي Biopsy2تشخيص با و بدون علامت خاص  . زيرجلدي و عضلاني 1انواع :  •تخم به وسيله دست از مقعد به دهان ) 
( سيستي  Imagingتشخيص با •بينايي , شنوايي و تكلم , فلج در علائمي نظير سردرد , صرع , اختلال  . عصبي 3لارو با افتالموسكوپ  تشخيصو , ترس از نور 

پرازي كوانتل و درمان : •)  ) ( توجه : آلودگي به مابقي لاروهاي موجود در سوال اغلب بدون نشانه است87اسفند  180( سوال  سركوزيس عصبي شايع ترين عفونت انگلي مغز است ) 
 آلبندازول

  ,  اسكولكس از كيسه خارج مي شود .  Devaginated, اسكولكس داخل كيسه اي قرار دارد و در لاروهاي  Invaginatedدر لارو هاي توضيح : 

 هيمنولپيس نانا = كرم نواري كوتوله  

اي  كوچكترين سستود روده•عرض بندها بيش از طول آن هاست •راخ هاي تناسلي همگي در يك طرف هستند سو•داراي رستلوم با يك رديف قلاب •بند  200•سانتي متر  4تا  2.4
دفع مي كند كه در روده , جدار بندها پاره شده و تخم آزاد  Gravidكرم بالغ با چسبيدن به روده انسان , بند •شيوع بالا در مناطق پرتراكم مثل مهد كودك ها •محسوب مي شود 

  . در اين جا دو حالت پيش مي آيد :  مي گردد
مي روند تا پس از چند روز به سيستي سركوئيد تبديل شوند . اين لارو بعد از چند روز به  Lamina Properiaانكوسفرها با خروج از تخم , مخاط روده را سوراخ كرده و به  .1

 داخلي ) هفته به كرم بالغ تبديل مي شود ( خود آلودگي  5لومن باز مي گردد و طي 

لودگي خارجي ) و آزاد شدن تخم از طريق مدفوع خارج شده و مي تواند با خورده شدن مواد غذايي آلوده توسط فرد ديگر يا با گذاشتن تخم از طريق دست به دهان ( خودآ .2
 ) 86شهريور  180( سوال  )  85اسفند   183ال ( سو )85بهمن  182( سوال  گفته شده )  1انكوسفر ايجاد كرم بالغ نمايد ( همانند شيوه اي كه در حالت 

 181( سوال  ميزبان اصلي اين كرم است اين انگل نياز به ميزبان واسط ندارد و چون هم فرم بالغ كرم و هم فرم لاروي در انسان ديده مي شود , لذا انسان هم ميزبان واسط و هم 
مشاهده تخم در تشخيص : • التهاب روده  بسيار شديد دل درد , بي اشتهايي , اسهال و استفراغ ,  شديدبدون علامت ,  خفيفعفونت سه حالت دارد : •)89اسفند 

  شايع در دو استان خوزستان و هرمزگان•پرازي كوانتل و نيكلوز آميد درمان : •مدفوع 

  هيمنولپيس دي مينوتا = كرم نواري جوندگان = كرم نواريRat  

ميزبان •شيوع كمتر نسبت به نانا •عرض بندها بيش از طول آن هاست •داراي رستلوم فاقد قلاب •بند ( مثل تنيا سوليوم )  1000تا  800•سانتي متر )  60تا  30بزرگ تر از نانا ( 
ي پاره شده و تخم دفع مي گردد . ي ميزبان نهاي در روده Gravidبند •جوندگان و انسان  ميزبان نهايي •پايان به خصوص كك جوندگان مثل گزنوپسيلا كئوپيس بند واسط 

تخم دي مينوتا در مقايسه با نانا بزرگتر , رنگي •تخم با خورده شدن توسط بندپا , لارو سيستي سركوئيد را ايجاد مي كند . جونده يا انسان با خوردن بندپا , دچار آلودگي مي شوند 
در آفريقا ( اپيدميولوژي : •مشابه نانا درمان : •مبارزه با جوندگان پيشگيري : •مشاهده ي تخم در مدفوع يص : تشخ•لايه اند )  2و فاقد فيلامان قطبي است ( ولي هر دو تخم , 

  چند مورد در ايران ( مشهد و ميناب ) )

 اكينوكوكوس گرانولوزوس ( تنيا اكينوكوك ) = كرم نواري روده ي سگ  

سيستيك  =ايجاد بيماري هيداتيدوزيس ( •رديف قلاب  2مثل تنيا سوليوم داراي رستلوم واجد •, سومي بارور )  بند ( اولي نابالغ , دومي بالغ 3داراي •ميلي متر  9تا  3
سگ و سگ سانان  ميزبان نهايي •علف خواران و انسان  ميزبان واسط •كيست هيداتيد ) در ميزبان واسط  =بيماري هيداتيد ) به وسيله فرم لاروي (  =اكينوكوكوزيس 

دفع شده از بدن سگ ها پاره شده و تخم موجود در آن از طريق علوفه به علف خواران و از طريق آب و سبزيجات  Gravidبندهاي •ندگي به صورت اهلي يا وحشي است سيكل ز•
ف رسانده و كيست هيداتيد را ايجاد مي كند . وقتي به انسان مي رسد . انكوسفر موجود در اين تخم ها , مخاط روده را سوراخ كرده و از طريق خون , خود را به ارگان هاي مختل

  ميزبان نهايي گوشت ميزبان واسط آلوده به كيست را بخورد , پروتو اسكولكس هاي موجود در كيست , كرم بالغ را به وجود مي آورند . 
  مشخصات كيست هيداتيد : 

  ي خارجي يا  لايه : لايه 2دارايLaminated layer  ي داخلي يا  لايه *كولي ، از جنس هيالن بدون سلول ، كوتيGerminal layer  هاي زايا و ايجاد  داراي سلول
ها ( كه در حقيقت همان  ي اين لايه ، پروتواسكولكس ( زايا ) دارند و به وسيله Germinalي  اي ) كه صرفا يك لايه هاي جوانه ( كپسول Brood capsulesي  كننده
  آيد. د ميباشند ) به وجو ها مي جوانه
  . داخل كيست هيداتيد , مايعي به نام مايع هيداتيد وجود دارد 

  شن هيداتيد به علت پارگيBrood Capsule  . ها و ته نشين شدن پروتو اسكولوكس ها در داخل كيست هيداتيد به وجود مي آيد 

 ي  به كيست هايي كه به صورت ثانويه از كيست هيداتيد به وجود مي آيند و هر دو لايهLaminated  وGerminal  , را دارندDaughter Cysts  ( كيست هاي دختر )
 نام مي گيرند .  Exodyogenus Cystو اگر به سمت خارج لايه زايا ايجاد شوند ,  Endodyogenus Cystمي گويند كه اگر به طرف داخل لايه زايا ايجاد شوند , 

 هاي التهابي , پيرامون كيست هيداتيد , لايه ي سومي به نام  گاهي در برخي ارگان ها مثل كبد , به دليل واكنشFibrous Layer  . به وجود مي آيد 

  ( به ترتيب شيوع درگيري ) علائم در ارگان هاي مختلف : 
  كبد  سانتي متر در سال است ) ،1هپاتومگالي , يرقان ( رشد كيست 
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  ريه سرفه هاي شديد , خلط خوني , درد قفسه ي سينه 

 خوان است تخريب و شكنندگي استخوان هايي نظير دنده , ستون مهره , سر استخوان هاي طويل 

  مغز افزايش فشار داخل جمجمه , تشنج 

 كه برخلاف دو نوع ديگرOsseous Cyst•( چند حفره اي )  Multilocular•: فرم غالب در انسان ( يك حفره اي )   Unilocularاشكال مختلف كيست هاي هيداتيد
  در داخل آن به جاي مايع , ماده اي ژلاتيني وجود دارد و همچنين فاقد سلول هاي زايا است . 

كه به همين دليل به . ايجاد كيست هاي ثانويه ( پديده ي انتشار كيست ) 1دو عارضه ي مهم اين انگل كه به دليل پاره شدن كيست ها به وجود مي آيند عبارتند از : 
  ( مثل شوك آنافيلاكسي كه مي تواند منجر به مرگ شود ) . ايجاد واكنش هاي آلرژيك 2انگل متاستاتيك مي گويند .  ، ساكينوكوكوس گرانولوزو

  تشخيص : 
 توجه به اين نكته كه كيست ها شبيه تومورند و آرام آرام رشد مي كنند حائز اهميت است )  و( زندگي فرد در منطقه آندميك , تماس قبلي با سگ باليني  .1

2. Imaging  :A  .Plain X‐Ray  ) . ( براي مشاهده كيست هاي ريوي كه كروي اندB  .CT Scanبراي تشخيص كيست كبدي : 

 و پرتو اسكولكس در خلط , استفراغ و مدفوع Brood Capsulesمشاهده ي قلاب  .3

 روش هاي ايمونولوژيك :  .4

a. Casoni Test  :و مشاهده ي تورم و قرمزي ايجاد شده تزريق آنتي ژن گرفته شده از مايع هيداتيد به پوست 

b. CFT  , IHA :  . آنتي ژن از مايع هيداتيد گرفته مي شود 

c. IFA :  . آنتي ژن از پروتو اسكولكس هاست نه از مايع هيداتيد 

d. : 5تشخيص آنتي ژن  ايمونوالكتروفورز ) Ag 5  يا (Arc 5 كه البته اين آنتي ژن مي تواند با سيستي سركوزيس اشتباه شود  . 

e.  شناسايي آنتي بادي ضد آنتي ژنB  :Ag B  ترشحي كيست است .  –محصول دفعي 

سي , دام پزشكي ( يمثل كشاورزي , دامداري , چوپاني , پشم ر High Risk. مشاغل 3. خوردن تخم همراه آب و سبزيجات . 2. تماس با سگ ( مهمترين راه )  . 1راه هاي انتقال : 
( سوال   ]خوردن كبد آلوده براي انسان بي خطر است  [. خاك خواري 5. پاك كردن سبزي . 4با پشم حيوانات كه مي تواند آلوده به تخم باشد )  . به دليل تماس اين شغل ها 

  )88اسفند  114
  درمان : 
 هاي ثانويه ( مثل فرمالين , يد , ... ) به همراه استفاده از مواد كشنده ي پروتواسكولكس به منظور جلوگيري از رشد كيستجراحي و خارج كردن كيست ها  .1

 هفته استراحت دارد )  2ماه دوز بالا و  1دوره ي درماني به صورت  5مبندازول , آلبندازول ( كه آلبندازول دارو درماني :  .2

 اكينكوكوس مولتي لوكولاريس  

بيشتر در مناطق سردسير و قطبي ( در ايران ، شيوع كمتر از قبلي •چند حفره اي  =اي  حبابچه =عامل كيست هيداتيد آلوئولاز •ميلي متر ( كوچكتر از گرانولوزوس )  3تا  1
موش , تخم هاي دفع شده  •وباه , سگ , گربه رميزبان نهايي : •) و انسان  Microtusجوندگان ( موش  ميزبان واسط •گزارشات از آذربايجان و دشت مغان بوده است ) 

انسان ميزبان واسط •بدنش كيست هيداتيد آلوئولار يا چند حفره اي ايجاد مي شود . ميزبان نهايي نيز با خوردن موش آلوده , دچار آلودگي مي شود  ميزبان نهايي را مي خورد و در
رشد  Exogenousهي در كبد به حالت مناسبي نيست و اغلب , كيست ها در بدن انسان حالت استريل دارند ( يعني فاقد سلول هاي زايا هستند و حتي كلسيفيه مي شوند ) اما گا

تر است و  Invasiveهپاتومگالي , يرقان ( كيست هاي اين انگل نسبت به كيست هاي يك حفره اي گرانولوزوس , علائم : •مي يابند و به كبد حالتي سرطاني مي دهند 
Mortality بيشتري دارد(   سوال )2. باليني 1تشخيص : •)89شهريور  189 .Imaging 3. Biopsy• : شكار روباه و 2. خوردن تخم به همراه آب و سبزيجات . 1راه هاي انتقال .

  . دارو درماني : مبندازول , آلبندازول2. جراحي 1درمان : •. خوردن ميوه هاي وحشي مثل توت فرنگي و تمشك كه مي توانند به مدفوع روباه آلوده شوند 3دباغي پوست آن 

 ديپليديوم كانينوم  

ميزبان •بندپايان ( به ويژه كك ها )  ميزبان واسط •) 87شهريور  180( سوال  ) ي تخم است  ها بند بارور داراي كپسول ها ( كيسه•سوراخ تناسلي در طرفين بند  2داراي 
, كرم بالغ را در خود بان نهايي نيز با خوردن كك آلوده لوده شده و در بدنشان لارو سيستي سركوئيد ايجاد مي شود و ميزكك ها با خوردن تخم , آ•سگ , گربه , انسان نهايي : 

  ند . رشد مي دهد و بند دفع مي ك

 مولتي سپس مولتي سپس  

ر در بدنشان فرم لاروي موسوم به سنوو علف خواران با خوردن تخم آلوده شده •سگ و سگ سانان  ميزبان نهايي  •انسان  ،علف خواران ( عمدتاً گوسفند )  ميزبان واسط 
سنوروزيس است كه از علائم آن در گوسفند , تلوتلو  ياين انگل ايجاد كننده ي بيمار•ايجاد مي شود . سگ ها نيز با خوردن ميزبان واسط , كرم بالغ را در خود رشد مي دهند 

  ست . ا CSFخوردن , گردش دوراني , گيجي و در انسان تظاهرات عصبي مشابه تومور مغزي و افزايش سلول و پروتئين 
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  در اين راسته سوراخ تناسلي در وسط بند قرار دارد .  Pseudophyllidae ( راسته ي سودوفيليده (

  دي فيلو بوتريوم لاتوم = دي بوتريا سفالوس = كرم نواري ماهي

 2سر گرزي شكل و داراي •ا و برخلاف تنيا ساژيناتا و سوليوم ) بند كه در اين بندها عرض بيشتر از طول است ( همانند هيمنولپيس نانا و دي مينوت 4000تا  3000•متر  10تا  2
( گل بته يا شبيه گل سرخ ) دارد  Rosette Shapeرحم در وسط بند قرار گرفته و حالت •داراي سوراخ رحمي در وسط بند و خلف سوراخ تناسلي •شيار مكنده به نام بوتريا 

ميزبان •انواعي از سخت پوستان مثل سيكلوپس  ميزبان واسط اول •( دريچه يا درپوش ) در قطب ديگر است  Opercule( برجستگي ) در يك قطب و  Knobتخم داراي •
كرم بالغ توسط بوتريا خود را به روده ي انسان مي چرخه زندگي : •انسان و پستانداران ماهي خوار  ميزبان نهايي •انواعي از ماهي هاي آزاد مثل قزل آلا  واسط دوم 

به نام كوراسيديوم ايجاد مي شود . دريچه تخم باز شده و كوراسيديوم وارد آب  يهفته بعد در آن جنين 2تا  1د و تخم هايش را در مدفوع رها مي سازد , تخم وارد آب شده و ناچسب
ند . سيكلوپس توسط ميزبان واسط دوم ( ماهي ها ) خورده شده و بعد هفته , لارو پروسركوئيد را در بدن سيكلوپس ايجاد مي ك 3تا  2مي شود كه با ورود به بدن سيكلوپس بعد از 

ماه به كرم بالغ تبديل مي شود ( گاهي ماهي هاي كوچك حاوي  3هفته لارو پلروسركوئيد در عضلات ماهي ايجاد مي شود . با خورده شدن اين ماهي توسط انسان , لارو طي  4از 
مي شوند و لارو پلروسركوئيد بدون تغيير به چنين ماهي هايي كه ميزبان انتقالي يا پاراتنيك نام دارند منتقل مي گردد و انسان نيز  پلروسركوئيد توسط ماهي هاي بزرگتر خورده

)  B12ويتامين  خستگي , بي حسي انتهاي دست و پا , كم خوني مگالوبلاستي ( كم خوني ناشي از فقرعلائم بيماري : •. )ممكن است با خوردن اين ماهي ها آلوده شود 
مشابه هيمنولپيس درمان : •مشاهده تخم در مدفوع تشخيص : •جلوگيري از ورود مدفوع انساني به آب هاي شيرين , پختن , فريز كردن و نمك سود نمودن ماهي پيشگيري : •
  انا و دي مينوتا ( نيكلوز آميد و پرازي كوانتل ) ن

تخم يا بند  دفع لارو ميزبان نهايي ميزبان واسط نام انگل
  از ميزبان نهايي

  درمان

نيكلوز آميد , پرازي كوانتل   بند  سيستي سركوز  انسان  گاو تنيا ساژيناتا
  , مبندازول , آلبندازول

انسان ( •خوك ( تنيازيس )  تنيا سوليوم
  سيستي سركوزيس )

مشابه ساژيناتا + مسهل (   بند  سيستي سركوز  انسان ( تنيازيس )
انتل , پرازي كو•تنيازيس ) 

آلبندازول ( سيستي 
  سركوزيس ) 

  پرازي كوانتل , نيكلوز آميد  تخم  سيستي سركوئيد  انسان  انسان هيمنولپيس نانا
بندپايان به خصوص كك   هيمنولپيس دي مينوتا

جوندگان مثل گزنوپسيلا 
  كئوپيس

  مشابه نانا  تخم  سيستي سركوئيد  جوندگان , انسان

جراحي , مبندازول ,   بند  كيست هيداتيد  سگ و سگ سانان  , انسانعلف خواران   اكينوكوس گرانولوزوس
  آلبندازول

اكينوكوكوس مولتي
  لوكولاريس

 Microtusجوندگان ( موش 
  ) , انسان

  مشابه گرانولوزوس  تخم   كيست هيداتيد آلوئولار  روباه , سگ , گربه

  پرازي كوانتل  بند  سيستي سركوئيد  سگ , گربه , انسان  بند پايان ( به ويژه كك ها ) ديپليديوم كانينوم
مولتي سپس مولتي

  سپس
علف خواران ( عمدتاً گوسفند 

  ) , انسان
  جراحي  تخم  سنور  سگ و سگ سانان

سخت پوستان مثل سيكلوپس   دي فيلوبوتريوم لاتوم
  ( اول ) , ماهي ( دوم ) 

پروسركوئيد ( در سيكلوپس )   انسان , پستانداران ماهي خوار
  ( در ماهي ) , پلروسركوئيد

  نيكلوز آميد , پرازي كوانتل  تخم

  

  »نماتود ها = كرم هاي گرد « 

  مشخصات كلي : 
داراي پوشش سختي به نام كوتيكول اند كه در زير آن هيپودرم و در زير هيپودرم عضله •) 87شهريور  179( سوال  متكامل ترين كرم ها هستند •كرم هايي با مقطع عرضي گرد 

مجراي  2در سرتاسر طول كرم , •مخرج )  روده  مري  داراي دستگاه گوارش كامل اند ( كپسول يا حفره دهاني •انتهاي نر خميده است •ده از نر بزرگتر است ما•قرار دارد 
جفت گيري وارد واژن شده و آن را در مقابل انتهاي كرم نر داراي اسپيكول است كه در هنگام •وجود دارد  Lateral Epidermal Canal ( Longitudinal Cord )دفعي به نام 

   اده شود , نام آن آورده شده است ]در صورتي كه از دارويي غير از اين ها استف [درمان نماتودها عموماً با مبندازول و آلبندازول صورت مي گيرد •جنس نر فيكس نگه مي دارد 
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  آسكاريس لومبريكوئيدس

) هاي  Knob داراي برجستگي ( بارور دو نوع تخم دارد : •اسپيكول است  2نر داراي •عموما در ژژنوم و گاه در ايلئوم به سر مي برد •بزرگترين و شايعترين نماتود روده اي 
 ) از تخم بارور است ]ر ( بيضي تر تخم غير بارور بزرگتر و كشيده ت [( منتشر )  Compactبا جدار نامنظم و توده داخلي غير  غيربارور ,  Compactمنظم و توده داخلي 

  هايي و اصلي اين كرم محسوب مي شود . نانسان ميزبان •
  چرخه زندگي :

  
  

  هفته در محيط بماند ) و شستن دست ها بعد از دستشويي , تاثيري در پيشگيري از انتقال كرم ندارد .  3تا  2اين انگل مستقيما از انسان به انسان مننتقل نمي شود ( بايد 
  علائم : 
 درد زير جناغ واكنش ازدياد حساسيت , سندرم لوفلر ( سرفه , خلط خوني , تنگي نفس , حملات آسمي , پنوموني و ارتشاح ريوي گذرا ) , ائوزينوفيلي گذراز ريوي : فا , 

  : كوتاه شدن كريپت هاي روده اي , كاهش وزن , بي اشتهايي , كم خوني فاز روده اي 

به علت تجمع و گير كردن كرم ها كه در اثر مصرف . انسداد روده : 2مثلا ورود كرم به كبد از طريق آمپول واتر . ) :  Ectopic Migration . مهاجرت نابه جا (1عوارض : 
  . پريتونيت3داروي هاي ضد كرم ( مثل مبندازول ) , داروي هاي بيهوشي و غذاهاي محرك به وجود مي آيد . 

  تشخيص : 
در صورتي . تخم نابارور : 2در صورتي كه هر دو كرم نر و ماده در فرد وجود داشته باشد . . تخم بارور : 1به دو شكل انتخابي ) : مشاهده تخم در مدفوع ( روش  .1

 دهيم ) در صورتي كه فرد فقط كرم نر را داشته باشد , تخمي در مدفوع مشاهده نمي شود و بايد با عكس ساده شكم تشخيص (كه بيمار فقط داراي كرم ماده باشد 

 چون كرم به جدار روده نمي چسبد و ممكن است با مدفوع دفع شود .  مشاهده كرم در مدفوع : .2

 مشاهده لارو در خلط .3

  بهترين روش پيشگيري , شستن سبزيجات با مايع ظرفشويي است . 

  انتروبيوس ورميكولاريس = اوكسيور = كرمك = كرم سنجاقي = كرم نخي = كرم نشيمن گاه

 ) و در ناحيه سر اتساعي كوتيكولي به نام باله راسي ( Bulb در انتهاي مري اتساعي به نام بولب (•اسپيكول است  1نر داراي •عموما در سكوم به سر مي برد •اتود شايعترين نم

Cervical alae  نگل جهاني است و در بين كودكان شايع تر است . انتشار اين ا•انسان تنها ميزبان اين انگل است •تخم يك طرفش صاف و يك طرفش محدب است •) وجود دارد
  85اسفند  178( سوال (  

  چرخه زندگي : 
  كرم نر دفع مي شود ولي كرم ماده در چين هاي اطراف مقعد تخم مي گذارد  جفت گيري  بلوغ كرم ها  سكوم  خروج لارو از تخم در روده  خوردن يا استنشاق تخم 

  
) و اگر فرد با دستش تخم را از مقعد به دهان منتقل كند , عفونت خود  Retroinfection باز شده و لارو دوباره به سكوم باز گردد , عفونت برگشتي ( چنانچه تخم در اطراف مقعد

در اين بيماري انتقال •ري افزايش مي يابد دهاني رخ داده است كه در اين مواقع تعداد كرم ها در هر بار بيشتر شده و شدت بيما - انتقال دستي  =)  Autoinfection به خودي (
(  خارش مقعد ( اگزما ) به علت تخم ريزي در چين هاي اطراف مقعد علائم : •انسان به انسان وجود دارد پس در محل هاي شلوغ ( مثل مهد كودك ها ) زياد ديده مي شود 

( اين كرم مي تواند وارد آپانديس شود ولي آپانديسيت نمي دهد . همچنين اين كرم گردش ريوي ندارد  Vulve, اختلال خواب , پرخاشگري , التهاب واژن و  ) 87شهريور  178سوال 
. ديدن تخم كرم در ادرار ( مربوط به انتروبيوس ورميكولاريس غير 3. ديدن تخم كرم به روش چسب اسكاچ  2. ديدن كرم بالغ در اطراف مقعد , لباس زير يا مدفوع  1تشخيص : •) 
  شستن دست ها پس از توالت پيشگيري : •است )  Vulveده اي كه در زنان عامل التهاب واژن و رو

  تريكيوريس تريكيورا = تريكو سفالوس = كرم شلاقي

خورده شدن تخم رسيده 
به همراه سبزيجات 

آلوده

خروج لارو از تخم در 
روده كوچك

ورود لارو به 
خون قلب ريه حلق

قورت دادن خلط و 
ورود لارو به مري

رسيدن لارو به روده 
كوجك و بالغ شدن كرم 

در آن جا
تخم ريزي

خروج تخم نارس 
به همراه مدفوع

درون , هفته  3تا  2با گذشت 
لارو به وجود مي آيد و , تخم ها 

.  تخم ها عفونت زا مي شوند 
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تخم •م استيكوسيت وجود دارد در اطراف مري , سلول هايي به نا•لانست ( تيغه ) است كه با آن ها وارد مخاط روده مي شود  2داراي •قسمت باريك بدن , همان سر كرم است 
علائم : •) و يا خوردن سبزيجات آلوده   Pica =راه انتقال آن خوردن خاك آلوده ( پيكا •چرخه زندگي اين كرم شبيه آسكاريس است ولي فاز ريوي ندارد •شبيه سيني چاي دارد 

( سوال  )  Coconut Cake Rectum ط روده بزرگ ) , آپانديسيت , پرولاپس ركتوم (كاهش وزن , كم خوني , اسهال با رگه هاي خوني ( به علت تخريب و كاهش سطح مخا
  ) 88مرداد  185( سوال  مشاهده تخم در مدفوع و همچنين سيگموئيدوسكوپي تشخيص : •) 85بهمن  178

  استرونژيلوئيدس استركوراليس

  نوع چرخه زندگي است .  2داراي •ي گرمسيري و تحت گرمسيري مثل شمال ايران شيوع زيادي دارد در نواح•انسان ميزبان نهايي اين كرم است •كوچكترين نماتود روده اي 
 چرخه آزادزي :  .1

 تكثير جنسي وجود دارد . •در شرايط محيطي مناسب ( رطوبت بالا و گرماي مناسب ) رخ مي دهد 

 چرخه انگلي :  .2

  ) است .  Parthenogenesis رخه حضور دارد و تكثير از طريق بكرزايي (تنها كرم ماده در اين چ•در شرايط محيطي نامناسب رخ مي دهد 
  نوع لارو دارد :  3اين كرم 
 L1  ( لارو رابديتي  فرم ) مري حالت متسع دارد ( داراي  •حفره يا شكاف دهاني كوتاهBulb  دم نوك تيز •) است 

 L2 گذار است  لارو حالت  
 L3  ( لارو فيلاري فرم )  مري بدونBulb •  لارو عفونت زا  •دم فرورفته و بريده 

  چرخه زندگي : 
  توليد تخم با جدار نازك و شفاف  بكرزايي  بلوغ در روده كوچك و ايجاد كرم ماده  ريه  قلب  عروق خوني  به بدن از طريق پوست L3ورود 

                                  L1 هضم تخم داخل بدن و خروج لارو به همراه مدفوع L1 دفع  
	شرايط	نامناسب	
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ሮۛ  L2  در خاك L3 ايجاد لارو 

                                                                                                                           
	شرايط	مناسب	
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ሮ د زيايجاد كرم بالغ نر و ماده و پيگيري چرخه ي آزا    

  89شهريور  188( سوال (  
  ) 86اسفند  177( سوال  در چرخه انگلي امكان بروز دو عفونت به صورت همزمان وجود دارد : 

 ) عفونت خود به خودي داخلي Internal Autoinfection  : ( معمولا در افراد دچار يبوست رخ مي دهد كه در آن لاروL1  داخل روده رشد نموده و بهL3 تبديل 
 ) 87شهريور  177( سوال  با ورود به مخاط روده و سپس مهاجرت ريوي , مجددا به روده بازگشته و كرم بالغ ماده را ايجاد مي كند .  L3مي شود . 

 ) عفونت خود به خودي خارجي External Autoinfection  : (رخ مي دهد . در اين  ي ذهني هستند به دنبال عدم رعايت بهداشت معمولا در افرادي كه عقب مانده
) وارد بدن شده , مهاجرت ريوي نموده و سپس  Gluteal Ulcer با ايجاد زخم در اطرف مقعد ( L3تبديل مي شود .  L3در اطراف پوست مقعد باقي مانده و به  L1افراد 

 در روده به كرم بالغ ماده تبديل مي شود . 

  ) Hyperinfection Syndrome. عفونت افزايش يافته ( 3. مزمن  2. حاد  1حالت دارد :  3تظاهرات باليني 
(رفلاكس , سوء جذب و علائم گوارشي •( سندرم لوفلر ) علائم ريوي •آلرژي )  /يا خارش خاك يا خارش شبنم  زمينيا خارش  Ground itch(  . فرم حاد : علائم پوستي1

  استئاتوره , كاهش وزن و در موارد نادر انسداد روده ) 
  . زخم هاي اطراف مقعد C. كهير    B. دردهاي شكمي   Aمزمن :  . فرم2
  ) 88اسفند  115( سوال  : حالت منتشره و كشنده ي بيماري در افرادي كه دچار نقص ايمني هستند . )  Hyperinfection Syndrome . عفونت افزايش يافته (3

  در مدفوع ) L1( رديابي انگل شناسي •بالا )  IgE, ائوزينوفيلي بالا ,  Gluteal Ulcer(  تشخيص : باليني
(  از جمله راه هاي پيشگيري است .  L1 انساني آلوده بهجلوگيري از تماس خاك با مدفوع  .در خاك است پوست پا را سوراخ كرده و وارد بدن مي شود  L3چون پيشگيري : 

  ) 86شهريور  183سوال 
  تيابندازولدرمان : 

  تريشينا اسپيراليس

اين كرم لارو گذار ( •) است  Copulatory appendage كرم نر داراي دو زائده جفت گيري (•مري از بين سلول هاي استيكوسيت عبور مي كند  •ي فرم لاروي شبيه فنر دارا
عني كه هم ماتوهتروز است به اين • باشد ميونوز زئ•زنده زا ) است به همين دليل رحمش در ابتدا داراي تخم و هرچه به سمت محل خروج نزديك تر مي شويم داراي لارو است 

انسان به عنوان •) مي توانند نقش ميزبان واسط و نهايي را ايفا كنند  Ratهم انسان و هم حيوان ( خوك يا  •تكثير جنسي و هم تكثير غير جنسي در يك ميزبان رخ مي دهد 
  اراي كرم بالغ در روده است . ميزبان واسط داراي لارو در عضلات و به عنوان ميزبان نهايي د

  جفت گيري در روز دوم آلودگي  تمايز جنسي  در روده كوچك و استقرار در مخاط  L1آزادي لارو L1 گوشت خوك آلوده به لارو    : ي زندگي   چرخه
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مرگ كرم ماده ورود كرم ماده به پرزهاي روده و لارو گذاري                                     ورود لارو به خون    ورود لارو به عضلات مخطط 
نر                                     كرم هضم يا دفع  

  لارو در اكثر مواقع كلسيفيه مي شود و چون با مدفوع دفع نمي گردد انسان به عنوان بن بست بيولوژيك عمل مي كند . 
ادم اطراف چشم ( به دليل واكنش هاي آلرژيك بدن به آنتي ژن هاي لارو كه در •% 90ائوزينوفيلي بالا تا  لارو  . هنگام مهاجرت2مثل مسموميت     .روده اي 1علائم : 

  ) 89اسفند  183( سوال  خون ريزي زير ناخني •ميوزيس ( درد عضلاني )  . هنگام تشكيل كيست در عضله 3ريوي     –عصبي  –اختلالات قلبي •خون آزاد شده اند ) 
  باليني ( مشاهده ي موارد بالا و وجود سابقه خوردن گوشت خوك ) , بيوپسي از عضله ( يك روش مهم و قطعي ) :  تشخيص

  كورتيكواستروئيد ها , آلبندازول , مبندازولدرمان : •بسته به مذهب كشور است و در ايران وجود ندارد اپيدميولوژي : •پختن يا فريز كردن گوشت خوك  پيشگيري 

  رونژيلوستريكوست

اسپيكول ضخيم است كه در داخل  2كرم نر داراي •انسان براي اين كرم همچون تريشينلا , ميزبان تصادفي است •كرم روده اي شايع در علف خواران ( اهميت در دامپزشكي ) 
  كيسه جفت گيري قرار گرفته . 

دفع تخم با شكل بيضي نا متقارن در  بدون مهاجرت ريوي به روده باريك رفته و بالغ مي شود  لارو به همراه آب و سبزيجات آلوده  L3خورده شدن لارو :  ي زندگي چرخه
  L3آلودگي محيط بالارو L3 به  L1تبديل شدن  از تخم  L1خروج لارو  مدفوع 

  شستن سبزيجاتپيشگيري : •ديدن تخم در مدفوع تشخيص : •خون ريزي مخاط روده , كاهش وزن , آنمي علائم : 
  

 ) كرم هاي قلا ب دار Hook Worms (  
  نالهدانكيلوستوما دئو

  شايع در جنوب ايران مثل خوزستان و بندرعباس•ماده داراي خار انتهايي •اسپيكول جدا از هم  2نر داراي كيسه جفت گيري با •جفت دندان  2•ي قديم كرم قلاب دار دنيا

  نكاتور امريكانوس

شايع در شمال ايران •ماده داراي سوراخ تناسلي در نيمه قدامي بدن •اسپيكول به هم چسبيده  2نر داراي كيسه جفت گيري با •فحه برنده جفت ص 2•كرم قلاب دار دنياي جديد 
  مثل سواحل درياي مازندران 

  چرخه زندگي : 
  L2( رابديتي فرم )  L1وبت و دماي مناسب توليد لارو در صورت وجود رط دفع تخم به همراه مدفوع  توليد تخم  جفت گيري كرم نر و ماده در روده ي كوچك 

( فيلاري فرم ) كه غلاف دارد    L3 لارو  
راه	پوستي
ሱۛ ۛሮ غلاف خود را پس از تماس با پوست از دست مي دهد L3 ورود به خون يا لنفقلب  حلق  ريه  

  و سپس توليد كرم بالغ L4به  L3 تبديل روده  همراه مخاط  L3بلع                                    

                                                  
راه	خوراكي
ሱۛ ۛۛ ሮ مستقيما به روده     و سپس توليد كرم بالغ L4 به    L3 تبديل    

  نكات : 
 له مي باشد . راه پوستي در مورد هر دو نوع كرم قلاب دار امكان پذير است ولي راه خوراكي مخصوص انكيلوستوما دئودنا 

  در راه خوراكي كه لاروL3  . به همراه آب و سبزيجات وارد بدن مي شود , گردش ريوي وجود ندارد 

كم خوني .روده اي : 3%  15( اختلالات ريوي مثل خلط خوني و پنوموني به همراه تب ) , ائوزينوفيلي تا  Wakand disease. ريوي : Ground Itch2: . پوستي 1علائم : 
  ) 87اسفند  182( سوال  عقب افتادگي , ميوكارديت و ادم صورت رخ مي دهد )  ،ميكروسيتيك به علت فقر آهن ( در نتيجه اين كم خوني  -ميك ووكرهيپ

مشاهده مي شود چون خوردن خاك كه زياد  Picaدر افراد مبتلا به كرم هاي قلاب دار , •. آزمايشات سرولوژيك براي تشخيص لارو در ريه 2. ديدن تخم در مدفوع    1تشخيص : 
پوشيدن دستكش و چكمه در مناطق آندميك , شستن سبزيجات , درمان دسته جمعي ( كه البته عيب آن ايجاد كنترل  و پيشگيري : •آهن دارد به آن ها تسكين مي دهد 

  مقاومت دارويي است ) 
  

 ) لارو هاي مهاجر پوستيCLM   (  

شيستوزوماهاي  م ( مهمترين عامل ) , انكيلوستوما برازيلين سيس , نكاتور امريكانوس , مياز هيپودرما و گاستروفيلوس , استرونژيلوئيدس استركوراليس ,انكيلوستوما كانينوعوامل : 
  پرندگان 
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 ضايعه ي خزنده (بيماري زايي : • )ست مي روددر انسان كه ميزبان طبيعي نيست به زير پو ،عوامل ذكر شده L3لارو  (عموما در اثر تماس با سگ يا گربهراه آلودگي : 

Creeping eruption  (• : اسپري سرد كننده ي اتيل كلرايد درمان : •لارو , هرگز در انسان بالغ نمي شود . نكته– CO2 و تيابندازول  

 ) لاروهاي مهاجر احشايي VLM  (  

  , توكسوكاراكاتي , اسپارگانوم ( نوعي سستود )  ) 86 شهريور 181( سوال  توكسوكاراكانيس ( مهمترين عامل ) عوامل : 
بيماري زايي : •به بدن انسان منتقل مي شود كه لارو پس از آزاد شدن در روده به كبد, مغز , چشم و ريه مي رود  L2در اثر تماس با سگ يا گربه , تخم حاوي لارو راه آلودگي : 

از بين بردن سگ ) :  CLMپيشگيري ( همانند •خلط خوني و پنوموني ) ريه ( كوري )  چشم ( اپي لپسي , غش , انسفاليت ) ز ( مغيرقان )  –هپاتومگالي  –گرانولوماتوز كبد ( 
  )86اسفند  183سوال ( )85اسفند  180(سوال  گيري از ورود سگ ها و گربه هاي ولگرد به پارك ها و سواحلوها و گربه هاي ولگرد , درمان سگ ها و گربه هاي خانگي , جل

  لغ تبديل مي گرددلارو هرگز در بدن انسان بالغ نمي شود ولي در صورتي كه تخم حاوي لارو توسط سگ يا گربه كه ميزبان اصلي اش است خورده شود , به كرم بانكته :  
  ) 85بهمن  183( سوال  بيوپسي و ديدن لارو قطعي ترين راه تشخيص : 

  فيلرها  

غلاف ميكروفيلرمحل  محل فيلر نام فيلر
  ميكروفيلر

  بيماري زايي  ) Vector ناقل (

لنف و غدد  وشرريا بانكرفتي
  لنفاوي

  خون
  

هيدروسل بيضه •Elephantiasis  آنوفل , آئدس , كولكس
•Lymphangitis•Lymphadenitis•Chyloria  )

  ) 89اسفند  185( سوال  حضور لنف در ادرار ) 
لنف و غدد  بروگيا مالايي

  لنفاوي
  خون

  
  مشابه بالا  آنوفل , آئدس , مانسونيا

لنف و غدد  بروگيا تيموري
  لنفاوي

  خون
  

  مشابه بالا  آنوفل , مانسونيا

  خون  زير جلد لوآ لوآ
  

مگس هاي خانواده تابانيده 
  مثل كريزوپس

  تورم كالابار•كوري 

  زير جلد  زير جلد انكوسركاولولوس
X 

مگس سياه از جنس 
  سيموليوم

تظاهر چشمي : كوري •پوستي : انكوسركوماتا تظاهر زير 
 تظاهرات پوستي : كشاله ران آويزان (• اي رودخانه

Hanging groin و پوست سوسماري يا پلنگي (  
س مدي نن لوونكدراكو
  سيس

  آب   زير جلد
 X  ( درون سيكلوپس)

  چلاقي , سپتي سمي , كهير , شوك  سخت پوست سيكلوپس

  
تمامي فيلرها زنده زا •) 88مرداد  184( سوال  نياز به ناقل دارند )  =تند ( يعني براي تكميل چرخه زندگي شان نياز به بيش از يك ميزبان دارند فيلرها , هتروگزن اجباري هس

فقط ميكروفيلر لوآ لوآ داراي •دا درگير مي كناندام هاي تحتاني ربانكرفتي بيشتر غدد لنفاوي اندام هاي فوقاني و تيموري بيشتر غدد لنفاوي •هستند و توليد ميكروفيلر مي كنند 
ت پلنگي به علت ايجاد نقاط لكي ) به علت ضخيم شدن پوست و پوسدر انكوسركاولولوس , پوست سوسماري ( مارمو•) 87اسفند  179( سوال  تناوب ( پريوديسيته ) روزانه است . 

  درمان اكثر فيلرها با دي اتيل كاربامازين و ايورمكتين صورت مي گيرد •جود مي آيد سياه و سفيد بر سطح پوست ( در نتيجه دپيگمانتاسيون ) , به و
  L2 L3به وكتور  L1ورود  توسط كرم بالغ  L1دفع لارو  به كرم بالغ  L3تبديل  وارد بدن ميزبان نهايي ( انسان يا حيوان ) مي شود  L3زندگي فيلرها : كلي چرخه 
چرخه زندگي •كرم اژدها ( آتشين ) ) است كه بزرگترين نماتود مي باشد .  =كرم رشته  =پيوك  =ود دارد دراكونكولوس مدي نن سيس ( كرم گينه تنها فيلري كه در ايران وج

  اين فيلر : 
اد تحريكاتي فرد را ناچار به خاراندن و پاره كردن كرم نر بعد از جفت گيري از بين مي رود و كرم ماده در زير جلد و نزديك مفاصل و قوزك پا چمباتمه مي زند . كرم ماده با ايج

تبديل مي گردد . با خوردن  L3به  L1هفته  2ابتدا وارد آب و سپس وارد سيكلوپس مي شود . بعد از  L1پوست مي كند . با رسيدن آب به محل پارگي پوست , رحم كرم منقبض و 
روده را سوراخ كرده , وارد حفره عمومي شكم شده و از آن جا به نزديك مفاصل رفته و  L3يكلوپس خارج مي شود . از بدن س L3آب , سيكلوپس وارد بدن شده , هضم مي گردد و 

  هفته است و پس از دفع لارو از بين مي رود .  6ماه به كرم بالغ تبديل مي شود . عمر كرم بالغ  12تا  8ظرف مدت 
  خوزستان •بندعباس ( ميناب )  •بوشهر  •مهمترين مناطق  ر ) جهرم , فسا , لا ثفارس ( مثلاپيدميولوژي در ايران : 

سيكلوپس است لذا براي پيشگيري مي توان از جوشاندن آب , صاف نمودن آب و اضافه كردن پركلرين و سولفات مس به آب استفاده به خوردن آب آلوده ، راه انتقال پيشگيري : 
  كرد . 

  فرنوش شيخي )) تشكر از خانم با((نازك و بيرون كشيدن تدريجي كرم)       ور يك چوب ( پيچاندن كرم به د Emiliروش درمان : 
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  قارچ ها 
ديواره سلولي از جنس كيتين , گلوكان و انواع پلي ساكاريد ها مانند : مانان و گالاكتوز مانان و   •داراي اندامك   •يوكاريوت   •: تك سلولي يا پرسلولي  خصوصيات كلي قارچ ها

  چنين در غشاي سلولي ارگسترول ( معادل كلسترول در پستانداران ) وجود دارد . هم
  تقسيم بندي قارچ ها براساس نوع زندگي : 

 Saprobe  رشد روي مواد آلي مرده : آسپرژيلوس , موكور , پني سيليوم 

 Parasite   كنند . روي مواد زنده رشد مي كنند و در انسان , حيوان و گياه ايجاد بيماري مي 

  هم زيست 2   دسته  قارچ و جلبك سبز آبي  قارچ و ريشه گياهان   •گلسنگ Mycorrhizal 

  انواع بيماري هاي قارچي : 
 Mycetismus   مانند :  •آلودگي حاصل از خوردن قارچ سمي Amantia Verna , Amanita Muscaria , Amanita phalloides 

 Mycotoxicosis   خوردن فرآورده هاي آلوده  •نوع توكسين داريم  300كپك و  نوع 100بيش از 

o Alfa toxins  : در اثر قارچ هايAsp. Parasiticus  وAsp. Flavus  . ايجاد مي شود 

o Elgotoxins  اين سم توسط قارچ كلاويسپس پورپورآ توليد مي شود . بيماري ايجاد شده :Ergotism  ( آتش مقدس ) نام دارد  :نقاريا در . قا1علائم
 . رواني ( سايكوتيك ) 2دست و پا   

  آشنايي با برخي اصطلاحات : 
 Actinomycetes  رچ ها نوعي باكتري است كه در دهان , واژن , كلون و روده وجود دارد . اين باكتري ها اشكال ساختماني شبيه قارچ دارند و ضايعات آن ها با قا

 تشابه دارد . 

 Protothecosis  ك كه بيشتر ضايعات سطحي مشابه قارچ ها ايجاد مي كند . نوعي جلب 

  تقسيم بندي قارچ ها از نظر شكل ظاهري : 
  ماكروسكوپي 

o خوراكي 

o  : سميAmanita muscaria , A. Phalloids 

  ميكروسكوپي 

o  جوانه زدن از يك سلول  •: تكثير غير جنسي مخمر 

o  از رشته يا فيلامان تشكيل مي شود . كپك : 

  مخمر  انواعا
 True yeast  علاوه بر تكثير غير جنسي , تكثير جنسي دارد : ساكارومايسنر , كريتوكوكوس نئوفورمنس 

 Yeast Like   تكثير جنسي ندارد : كانديدا آلبيكنز ,Malasezia fur fur 

  سلول جوانه زندن در مخمر ها بلاستوكونيدي  
  انواع كپك 
  بر اساس حضور تيغه مياني 

o Septatehyphae  : داراي تيغه , اتاقكي آسپرژيلوس ,  اسكاپولاريوپسيس 

o Aseptate hyphae  بدون تيغه , پهن و فراخ : موكور , ريزوپوس 

  بر مبناي رنگدانه اي 

o Pigmented  :Alternaria كلادوسپوريوم , 

o Hyaline :  , آسپرژيلوسScopulariopsis 

  درجه مخمر :  37درجه ) و در دماي  25در يك حرارت كپك هستند (  وابسته به درجه حرارت : شكلي : 2قارچSporotherix Schenckii  
  . قارچ ها داراي ساختار هاي رويشي و زايشي هستند  

  انواع تكثير قارچ ها : 
  : اع اسپور جنسي رشته , سلول يا اندام نر و ماده نقش دارند , در نتيجه تقسيم ميوز اسپور توليد مي كنند . انوتكثير جنسي 

o Ascospore  : آسكوسپور ها در يك سري اندام هاي غير جنسي    •يك رشته نر و ماده تركيب مي شود و پس از ميوز آسكوسپور تشكيل مي شود
 انواع اين ساختار غير جنسي   •محافظت مي شوند 
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 Cleistothecium , Prethenium , Apothecum   مثلا قارچChaetomium ختار داراي ساCleithecium  . است 

o Zygospore  : فقط در قارچ هاي موكورال اتفاق مي افتد مثل :Rhizopus  آسپيديا , 

o  4: در قارچ هاي كلاهك دار است : يك سلول نر و ماده توليد ساختمان هاي جماتي ( تايپ مجدد ) مي كنند كه بازيديوم ناميده مي شوند و بازيديوسپور 
 ن توليد مي شود . در اكثر قارچ هاي گوشتي خوراكي و سمي وجود دارند . تا بازيديوسپور از آ

o Oomycete در قارچ هاي آبزي : 

  منجر به توليد كونيريوم مي شود كه به اشكال مختلف ديده مي شود . تكثير غير جنسي : 

o Blastoconidium جوانه زدن از انتهاي سلول . مثل : كپك ها , مخمر ها , كانديدا : 

o Philoconidium ساختمان كوزه اي شكل مثل : اسكاپولاريوپسيس , فوزاريوم , پني سيليوم : 

o Micro , Macro C  :Micro C  تك سلولي وmacro C درشت و چند سلولي 

o Chlamydo C  . ساختمان رشته اي قارچ به سلول هاي درشت , زمخت و فشرده تبديل مي شود : 

o Arthro C چ توليد مي شود و مربعي يا مستطيلي است كه به آن كونيري بند مفصلي مي گويند مثل قارچ كچلي در پوست و : از خرد شدن رشته هاي قار
 يا قارچ زئوتريكوم در دهان 

o Sporangiospore ساختمان غير جنسي در داخل ساختمان اسپورانژيوم است مثل : موكور : 

o Binary Fission ست . : رشته ها نتيجه تقسيم غير جنسي دوتايي ا 

  منابع قارچ ها : 
  : درون انسان يا حيوان مثل : مالاسزيا , كانديدادرون زي 

 : در خاك و هوا . مثل : كريپتوكوكوس نئوفورمنس , آسپرژيلوس , موكورال برون زي 

  انواع بيماري هاي قارچي : 
 Superficial mycoses تنيا ورسي كالر , رشد قارچ روي قرنيه ( كراتيت )   •ي كند : عفونت قارچي در خارجي ترين لايه پوست ( لايه شاخي ) رشد م 

 Cutaneous قارچ در اپي درم و ضمائم آن مانند مو , سم , ناخن , پشم و شاخ رشد مي كند . مثل : قارچ كچلي : 

 Subcutaneous وما ) : قارچ در بافت زير جلدي نفوذ مي كند و ايجاد بيماري مي كند . مثل : تومور قارچي ( مايست 

 Opportunistic عفونت فرصت طلب است . مثل : آسپرژيلوس , كانديدياسيس , كريپتوكوكوسيس : 

 Systemic فارچ در اندام هاي دروني رشد مي كند . مثل : كانديدياسيس سيستميك : 

Superficial mycoses   
1. Malassezia infection  :ت .عفونت هاي ناشي از مالاسزيا : مالاسزيا قارچ كمون سال و فلور نرمال پوست چرب اس 

o Pityriasis versicolor :  
  : عوامل بيماريM.glabosa , M.furfur  
  : ريسك فاكتور ها 

 اگزوژن : گرما , رطوبت , تابش خورشيد 

 اندوژن : چربي بيش از حد پوست , تعريق , ديابت , حاملگي 

  . بيماري در بالاتنه به صورت ماكول است 

o Malassezia folliculitis  : 

 ريسك فاكتورها : مصرف آنتي بيوتيك , ديابت , مناطق گرم و مرطوب 

  محل ضايعه : سينه , پشت , گردن و به ندرت روي صورت است .   •ضايعه به صورت پاپول يا پيستول 

   اين بيماري باAcne vulgaris ( تايپ مجدد ) دارد و خارش ندارد , در حاليكه  اشتباه مي شود ولي آكنه بيشتر روي صورت است , كمدون
 فوليكوليت مالاسزيايي برعكس است . 

o Seborrheic dermatitis  : 

  ريسك فاكتور : مشكلات ژنتيكي , توليد بيش از حد چربي پوست , عملكرد پايين لنفوسيتT 

 ود . ضايعات چرب , قرمز با خارش متغير دارد كه در سينه , پشت , ژنيتال , صورت و .. ايجاد مي ش 

o Dandruff  : ( شوره سر ) 

  . خفيف ترين شكل بيماري كه در كساني كه پوست چرب دارند ايجاد مي گردد 

o Systemic infection = malaseziasis   : 

  . قارچ وارد خون مي شود و عفونت خوني ايجاد مي كند كه به بيمار داروي ضد باكتريال مي دهند 

o Atopic dermatitis  : 
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 وژن قوي است مي تواند در آتوپيك درماتيتيس سر و گردن هم دخالت كند . چون قارچ اك 

o Seborrheic blepharitis  : 

  . قارچ در اطراف مژه ها اشكال شوره اي شكل چرب ايجاد مي كند 

2. Tinea Versicolor  : ده كنيم , چون ايجاد فلوئورسانس زرد طلايي مي سالگي شروع مي شود . براي تشخيص بيماري مي توان از لامپ وود استفا 40- 35از سنين بلوغ تا
 كند كه به دليل ماده كوپروپورفيرين است . 

3. Otomycosis  ( ضايعه گوش ) : 

o  موارد عوامل قارچي است . از عوامل بيماري گونه اي آسپرژيلوس نايجر و 15-10% موارد عوامل باكتريال است و در 90-80ضايعاتي در گوش ايجاد مي شود و در %
 فوميگاتوس مهم هستند . پني سيليوم , قارچ هاي موكورال و اسكاپولاريوپسيس انواع كمتري از ضايعه را ايجاد مي كنند . 

o  مصرف كورتيكواسترئيد يا آنتي بيوتيك ها   •ريسك فاكتور ها : منطاق گرم و مرطوب و پرگرد و غبار 

o ش و ...علائم باليني : قرمزي , التهاب , حالت كپك زدگي داخل گو 

4. Mycotic Keratitis  : ( عفونت قرنيه ) 

o  : 1عوامل بيماري زا) Asp. Niger   2) Asp. Flavus     3) Asp. Famigatus 

o ريسك فاكتورها : خراش و صدمه به بافت چشم , مصرف كورتيكواستروئيد ها , عمل جراحي چشم , استفاده از لنز آلوده 

 سيري : بيماري باكتريال شايع در مناطق گرم 2

 Erythrasmes   ... عامل :   •ضايعه ناحيه چين دار بدن : زير بغل , كشاله ران وCoryne Bacterium minutissuma •   ضايعه در كشاله ران به صورت
 ماكول خشك و قرينه در دو سمت و چرب وجود دارد . 

 Trichomycosis Axillaris  عامل :   •مجدد )  ايجاد مي كند  در موهاي زير بغل و ناحيه عانه گره ( تايپCoryne Bacterium Tenius 

  Dermatophyteكچلي : 
  دسته تقسيم مي شوند  3درجه را هم تحمل مي كنند و به  37را تحمل مي كنند اما بعضي از آن ها تا  30تا  28قارچ هاي وسيع و متنوع , كراتين دوست , معمولا حرارت 

 Microsporum (M)  :و جدا مي شوند , مرحله جنسي دارند . بيشتر از م 

 Trichosporum (T) :  . به پوشت و مو و ناخن حمله مي كنند , مرحله جنسي دارند 

 Epidemophyton (E) :  گونه هستند :  1قبلا دو گونه بودند اما امروزE. Floceosum •   به مو حمله نمي كند , به پوست و ناخن حمله مي كند , مرحله جنسي
 .  ندارد

  منبع دارند :  3قارچ هاي كچلي 
 مثل :  حيوان دوستM. canis 

 تعداد ضايعات محدوده التهاب شديدتر , براحتي بين انسان ها منتقل نمي شود .  خاكدوست : 

  : از انسان به انسان منتقل مي شود , ضايعات مزمن اما با التهاب كمتر , تعداد ضايعات بيشترانسان دوست 

  بيماري كچلي به عامل بيماري و حساسيت ميزبان بستگي دارد . علائم باليني  
  ضايعات كچلي در كودكي بيشتر ديده مي شود زيرا : 

 نداشتن هورمون جنسي 

 كمبود كلسترول 

 كم داشتن بعضي اسيد هاي چرب 

  . موي بچه ها كراتين بيشتري دارد 

 ردد . به دليل شيطنت و بازي صدمه و خراش به پوست در آن ها وارد مي گ 

  شكل ديده مي شود :  3علائم باليني كچلي به 
 Endothrix  در اين نوع با رسيدن به بلوغ در جنس مذكر بهبود پيدا مي كند و اما در   •ميلي متر پايين تر از پوست سر  2تا  1: خارش و ريزش مو , افتادن مو در

 جنس مونث ادامه پيدا مي كند . 

 Ectothrix اسيد هاي چرب در كنترل عفونت نقش دارد و اگر فردي در كودكي دچار شود پس از بلوغ بيماريش كنترل مي گردد . اسپور ها  : هورمون هاي جنسي و
 درون فوليكولر هستند . اما در ابتدا درون ساقه فوليكول بوده اند . 

 Favus  عامل بيماري قارچ :T. Schoenleinii مي كند به نام  است كه ضايعاتي شبيه نعلبكي وارونه ايجادScatula  كه از جمله خصوصيات آن ها برجسته و دردناك
 بودن و دارا بودن ترشحات مي باشد . ضايعات كچلي در ابروها و مژه ها هم مي تواند اتفاق بيفتد . 

 Tinea Pedis  ) Athlete’s foot  : (  
  را شامل مي شود .  % موارد كچلي70تا  30  •ضايعه اي كه با پوشيدن كفش در ارتباط است 
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  : عواملT.rubrum  ,T.mentagrophytes  ,E.floccosum  ,Scytalidium spp  ( عامل شبه قارچي ) 

  انواع مختلف ضايعهTinea Pedis  
o Chronic intertriginous ( مزمن بين انگشتي )  
o Papulosqumous hyperkeratotic پوسته .  : در زير پا , كف پا و پاشنه پا به صورت پوسته 

o Subacute or Vesicular  . ضايعات وزيكول دار هستند : 

o Acute ulcerative vesiculopustular  هم وزيكول وهم :pastule  . دارد 

o Id reactions  . ضايعات آلرژيك كه به صورت قرنيه در كف دست ديده مي شوند : 

 Tinea Cruris   ( كچلي كشاله ران )  
  : عواملT.rubrum  ,T.mentagrophytes  ,T.floccosum  
 ال دارند و بهترين محل ها ديابت يك عامل مستعد كننده است . با يك ضايعه محدود در كشاله ران شروع مي شود و به تدريج گسترش پيدا مي كند . اين ضايعات حواشي فع

 براي نمونه گيري هستند . خارش , وزيكول , شوره از ديگر خصوصيات آن است . 

 Tinea ungium  ( كچلي ناخن )  
  .. قارچ هاي عامل كچلي سر در اثر خاراندن مي توانند كچلي ناخن ايجاد كنند 

  : عواملC.albicans  ,Asp.niger  ,Alternaria tenius  ,Acremanium  ,Scopulariopsis  
 2  : شكل باليني دارد 

o Leukonychia myeotica or Superficial white onychomycosis   ضايعات سفيد بر روي ناخن , به صورت سطحي و پوسته هايي بر روي تپه
 ناخن ديده مي شود . 

o Invasive or distal and subangual onychomycosis   ضايعات زير ناخني در قسمت انتها و يا قدامي ناخن به صورت تهاجمي از قسمتdistal 
ايجاد  T.rubrumكند و ناخن را ضخيم و كلفت مي كند و تغيير رنگ مي دهد . اين ضايعات اكثرا توسط قارچ  ايجاد مي شود و به زير صفحه ناخن ادامه پيدا مي

 مي شود . 

 Tinea Corporis  ( كچلي بدن )  
  ضايعاتي كه در فضاهاي بدون موي بدن ديده مي شود . اكثر قارچ هايdermatophyte  . شكل باليني اين بيماري 3عامل بيماري هستند  

o Annular or Circinate patches  . ضايعات حلقوي و شوره و خارش دار كه معمولاً مركز ضايعه رو به بهبود است : 

o Exzematic form ضايعات حلقوي شبيه ضايعات نوع يك اما از نوع اگزماتيك : 

o Herpetic Form  دارد . اما در داخلش وزيكول هاي ريزو درشت  1: ضايعات حلقوي و باز مشابه نوع 

 Tinea imbricatan   
  عامل : قارچ انسان دوستT.contentrieum  
  . ضايعات به صورت دواير متحد المركز پر از پوسته فراوان است . بچه از طريق شير خوردن و بوسيده شدن مي تواند آلوده شود  
 Tinea manuum   
 ايجاد ضايعه در كف دست و فضاهاي بين انگشتي 

  : عواملT.rubrum  ,E.floccosum  ,T.mentagrophytes 

  شكل باليني  3داراي 

o Diffuse Hyperkeratotic فرم پوسته شونده منتشر و به صورت شوره هاي ريز : 

o Vesicular وزيكولار : 

o Populovesicular داراي پاپول و وزيكول : 

  ضايعات پشت دست كچلي بدن هستند . نكته : 
 Tinea barbae  :  
  و سبيل است و بيشتر در روستايي هاي مرتبط با احشام و خاك ديده مي شود . ضايعه در ريش 

  : عواملT.verrueosum  ,T.mentagrophytes 

  شكل باليني :  2داراي 

o Superficial  مو درگير نمي شود و تنها پوست : T.rubrum 

o Pustular and deep  موها درگير مي شوند و ضايعات :Extothrix  ,Endothrix  وFavus  ديده مي شود . اين شكل باليني با عفونت هاي باكتريال و
Actinomycosis  . اشتباه مي شود 

  كه غير درماتوفيت هستند :  Scytalidiumقارچ جنس  2
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 Scytalidium dimidiatum 

 Scytalidium hyalium 

  بيماري هاي قارچي زير جلدي : 

  عوامل هتروژن و اگزوژن هستند . 
1. Mycetoma  

 امل بيماري : قارچ هاي حقيقي و عوActinomyces ها 

 2  شكل باليني دارد 

i. Filametous higher bacteria ( Actinomycotic mycetoma )   توسطNocardia spp  ,Streptomyces  ,Somalie  و
Actinomadura . ايجاد مي شوئد 

ii. Eumycotic mycetoma   : توسط قارچ هاي حقيقي مثلSeedosporium Apiospermum  ,Aspergillus spp  , پني سيليوم ,
Fusarium  . آكرمونيوم و قارچ هاي سياه ايجاد مي شود , 

 هاي ديگر  ابتدا زخمي در سطح پوست ايجاد شده كه به ندول تبديل مي شود . ندول ها زخمي شده و ترشحاتي حاوي گرانول يا گرين مي دهند كه موجب زخم
 يج پا كلفت شده و استخوان درگير مي شود و پا فيلي به وجود مي آيد . در اطراف مي شود . به تدر

  : نكتهMycetoma  , با بيماري هاي جزام , تومور بدخيم پاnocardiosis  ,Sporothricosis  ,Chromboblastomycosis  . اشتباه مي شود 

  . راه تشخيص بيماري مشاهده گرانول ( گرين ) است 

  كشت قارچ در محيطSC  وSCC  درجه انجام مي شود و كشت باكتري در  25و دمايBlood Agar  وBHI  درجه انجام مي شود . 37و دماي 

 Ab detection  براي تشخيص به كار مي رود , همچنينELISA  وWestern bloting  . 

  درمانActinomycoti.m  : سال و از  1ماه تا  9طول درمانSulfamethazol  وSteptomycin  وTimethoprim . استفاده مي شود 

  درمانEumycotic.m  از :Itraconazole  . و جراحي استفاده مي شود 

2. Sporothricosis ( Rose gardener’s disease) بيماري گل فروشان = 

  عامل بيماريSporothrix Schenchii د رشد مي كند . است كه عاملي دو شكلي است ( در خاك كپك و در بدن مخمر ) , در مواد گياهي فاس 

 4  شكل باليني دارد 

i. Lymphocutaneous  بيشترين در دنيا 

ii. Fixed cutaneous 

iii. Mucocutaneous  بيشترين در ايران 

iv. Pulmonary systemic 

  ولي بعدا بيماري با ورود قارچ به پوست توسط تروما , نيش حشارت و ... پاپول ايجاد مي كند كه به ندول تبديل مي شود , ابتدا حركت داردFix  شده و ماده ترشح
 ) .  Lymphocutaneous مي كند . بعد از مدتي لنف را درگير كرده (

  اين بيماري شبيهChromboblastomycosis  . است 

  فرمPulmonary  بيماري در افراد الكليଵ

ଷ
ଵ, افراد ديابتي  

ଷ
ଵو افراد نرمال  

ଷ
د ولي شايد سرفه خلط آور , تب با ديده مي شود كه ممكن است بدون علامت باش 

ايجاد مي كند و  Systemicدرجه پايين و كاهش وزن باشد . براي تشخيص از ريه عكس مي گيريم . گاهي عامل بيماري در كبد و طحال مستقر شده و عفونت 
 گيريم .  گاهي در دهان , حلق و بيني ضايعات جلدي مخاطي ايجاد مي كند . براي تشخيص ضايعه جلدي نمونه مي

  محيط كشت قارچBHI  ,BA  وSCC  درجه كپك ديديم , عامل  25درجه رشد داده و كلني مخمري مي شود اگر بعد از بردن به دماي  37است . قارچ را در
Sporothrix  . است 

  در فرم هاي غير جلدي ازLA  وTA ( tube agglutination)  وEIA  . استفاده مي كنيم 

  مخاطي : درمان ضايعات جلديStaturated solution of potassium Idine ( SSKI)  . را با آبميوه به بيمار مي دهند 

3. Chromboblastomycosis  : 

  . بيماري زير جلدي كه قارچ هاي سياه رنگ عامل آن است 

  تفاوتChromboblastomycosis  باcerebral phaohyphomycosis ته باشد , : اگر قارچ سياه علائم باليني خاص داشChromboblastomycosis 
 است .  Cerebral phaophyphomycosisاست و اگر ضايعات زير جلدي ايجاد شود 

  بيماري عامل اصليtonesecaea pedrosoii  . است 

 Phaeomycotic cyst  : . دراين بيماري قارچ هاي سياه موجب كيست قارچي مي شوند 
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  در بيماريChromboblastomycosis  از خراش وارد پوست شده و ضايعه اي ايجاد كرده كه زگيلي مي شود و در اثر خراش در بيماري گسترش پيدا مي قارچ
 ( زير جلدي ) اشتباه مي شود . lobomycosis( سيستميك ) و  Blastomycosisكند و با بيماري هاي 

  پتاس رنگ مي كنيم . بيماري بيشتر در مناطق گرمسير است . براي تشخيص نمونه برداري كرده و با 

 استفاده خوراكي از 2. جراحي     1:  درمان .Schlorositozine 

 Phaeomycotic cyst  : قارچ هاي سياه در عضلات دست يا بافت زير جلدي يست ايجاد مي كنند كه معمولا در افراد داراي نقص ايمني است . اما در
Chromboblastomycosis  . فقط تماس قارچ كافيست 

 Cerebral phaeohyphomycos :  عاملChromboblastomycosis  ... كه عصب دوست است از خون به مغز مي رود و علائم آن سردرد و فلج و كما و
 است . 

Candidiasis  :  

 ) شايعترين عفونت فرصت طلب است به علت قارچ كانديدا ايجاد مي شود . كانديدا جزو كمون Common  مخاط و واژن و خلط و ادرار است ) سال هاي نرمال پوست و
و  Tropicalis% ) . اما 95تا  90است (  Candida Albicans. ( منبع قارچ اندوژن است ) . همه گونه هاي كانديدا بيماري زا نيستند و شايع ترين علت بيماري گونه 

parapsilisis  . هم بيماري زايند 

  : فاكتور هاي مساعد كننده بيماري 

o ماهه سوم حاملگي 3ضعف سيستم ايمني در نوزادان و افراد مسن , لوژيك : فاكتور فيزيو 

o : ايدز , لنفوما و لوكميا ( در لنفوما و لوكميا به صورت سيستميك )  فاكتور خوني 

o : ديابت مادر , هايپوتيروئيديسم , هايپوپاراتيروئيديسم , كوشينگ سندرم , بيماري آديسون فاكتور اندوكريني 

o راديوتراپي , آنتي بيوتيك موضعي , استروئيد و كورتيكو استروئيد ,  زننده به ايمني بدن : فاكتور صدمهCGD .. و 

   بيمارانCGD ( گرانولوماتوز مزمن )  . افرادي هستند كه به علت كاهش عملكرد ماكروفاژ و نوتروفيل ها عفونت قارچي و باكتريال مي گيرند : 

   كساني كه مشكل لنفوسيتT نه  دارند )B  و ايدزي ها به بيماري (Chronic muccocutaneous candidiasis ( CMCC )  . دچار مي شوند 

  كانديدا آلبيكنز هم به خاطر پروتئاز هايي تحت عنوان SAP   بيشتر بيماري زا است . همچنينAdhesion  . دارد 

  كانديدا در حالت نرمال مخمر است و در زمان بيماري به شكلGerm tube  . در مي آيد 

 2  : شكل باليني بيماري 

o ) جلدي مخاطي mucocutaneous ( 
o  عمقي ياDeep organinvolvment   ( ... ريه , كبد , چشم و ) 

  : ضايعات مخاطي 

o Trush  :ر مبتلا به واژينيس ضايعات دهاني نوزاد ها در دو هفته اول تولد است كه به صورت ضايعات سفيد و شبيه لخته شير است . اين نوزاد از ماد
 . نوزاد هنوز سيستم ايمني كاملي ندارد . 2. فلور نرمال دهان بچه هنوز تثبيت نشده      1كانديديايي متولد مي شود . علت مبتلا شدن نوزاد 

o  ضايعهAcute pseudo membraneous  : ( غشاء كاذب حاد )كنند و بيماران  در بچه ها و بزرگسالان كه استروئيد هاي استنشاقي مصرف مي
 سرطاني و ايدزي در دهان ديده مي شود .

o  ضايعهAcute atropic candidiasis :  . معمولا متعاقب مصرف آنتي بيوتيك در دهان , زبان و كام به صورت لكه قرمز يا سفيد ديده مي شود 

o  نوعيTrush ا را شبانه ضد عفوني مي كنند . هم در افراد داراي دندان مصنوعي ديده مي شود . كه براي درمان دندان ه 

o  ضايعهAngular cheilitis  : گوشه لب با ترشحات سفيد است كه گاهي همراه زرد زخم است و در افرادي كه كمبود ويتامين ( مخصوصا  2ضايعات در
 ريبوفلاوين ) دارند ديده مي شود. 

o : اين افراد مشكل بلغ دارند و همچنين درد هاي سينه اي , تهوع و استفراغ .  در كساني كه مشكل لنفاتيك دارند ديده مي شود . ضايعات مخاطي مري 

o : ضايعاتي شبيه ضايعات افراد سرطاني است . تشخيص فقط جراحي و بيوپسي است .  ضايعات مخاطي معده و روده 

o : ي شود . در خانم هاي حامله , افراد ديابتي و مصرف كنندگان وسيع آنتي بيوتيك ايجاد م وولو واژينيت 

o  : اشكال شديد برفك و ضايعات سفيد كه درد و سوزش و خارش همراه ترشح دارند .علائم 

  : ضايعات جلدي 

o Generalized cutaneous candidiasis  : .بيشتر در نوزادان است و در فضاهاي چين دار بدن بيشتر است . ضايعات قرمز و ملتهبند 

o Erosio Interdigitalis Blastomycetia :  در دست كساني كه طولاني مدت در آب است ايجاد مي شود . ضايعات با التهاب , درد و قرمزي است و
 گاهي فيستول ايجاد مي كنند . 
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o Candidiasis Balanitis :  اين عفونت در مردان داراي رابطه جنسي با خانم هاي مبتلا به وولو واژينيت ديده مي شود . ضايعه به صورت پيستول يا
 ل است . وزيكو

o Cutaneous lesions of Deisseminated Candiadiasis :  قارچ در خون وجود دارد و تشخيص با كشت خون است . عفونت معمولاً در افرادي كه
 Agو  Ab detectionنتايج   •جراحي قلب يا روده , پيوند عضو يا سوختگي وسيع داشته اند و در افراد مبتلا به نوتروپني و لوكمي ايجاد مي شود 

detection  .  مثبت نيست 

o Intertrigo :  عفونت در فضاهاي چين دار بدن و مبتلايان به ديابت و مشكل غدد داخلي , مصرف كنندگان كورتيكواستروئيد و آنتي بيوتيك هاي وسيع
اطراف ضايعه , ضايعات تك تك وجود دارد كه قارچ الطيف ايجاد مي شود . ضايعه به صورت شوره , له شدگي بافت , وزيكول , پوستول و فيستول است . در 

 با آن ها گسترش مي يابد ( ضايعات اقماري ) 

o Paraonychia / Onychia :  
 Paraonychia  . ضايعه در اطراف ناخن شروع شده و بعد صفحه ناخن درگير مي شود : 

 Onychia  . فقط صفحه ناخ درگير مي شود : 

  شكل باليني دارد  3ضايعات ناخن : 

 Proximal infection  . شروع ضاعه در اطراف ناخن كه ممكنه به صفحه ناخن برسد : به علت ماندن زياد دست در آب 

 Onycholysis  فقط صفحه ناخن درگير مي شود : به علت ماندن زياد دست در آب 

 Candida oranoloma  به رطوبت ربطي ندارد و علت آن بيشتر بيماري :CMCC ن ضايعه قسمت است . در ايProximal  ناخن
 درگير مي شود . ضايعه به صورت زگيلي , قرمز و ملتهب و گاهي همراه ترشحات است . 

o Diaper rash  : درAnus  . پرينه يا واژن نوزادان كه به مدت طولاني خيس مي ماند ايجاد مي شود , 

o Perianal candidiasis :  ريسك فاكتور : بيماريGastrointestinal  آنتي بيوتيك زياد , رطوبت طولاني مدت ,Anus 

o CMCC : 
  . وخيم ترين شكل كانديديازيز جلدي است 

  ريسك فاكتور ها : نداشتن مادرزادي تيموس , تومور تيموس , نقايصCell mediated immunity مشكل غدد اندوكرين , 

 . معمولا در دهه اول زندگي اين بيماري ايجاد مي شود .  ضايعات يا به صورت مزمن در ناخن يا حاد روي سر و صورت و ناخن است 

  , ضايعه به صورت برفك دهانيPerleche  . و پاپول خود را نشان مي دهد 

  بيماري علي رغم درمان با آمفوتريسينB  . عود مكرر دارد و سرانجام به مرگ مي انجامد 

o : شامل فوليكوليت كانديديايي است .  ضايعات آلرژيك 

 مقي كانديديايي : ضايعات ع 

o CNS Candidiasis  : ريسك فاكتور : كانديديازيز سيستميك , ايدز , جراحي اعصاب وLp آلوده 

o Candidia pneumonia :  . به صورت برونكوپنوموني در ريه است 

o Candida Endocarditis :  
 ديريسك فاكتور ها : مصرف مواد مخدر , مشكل دريچه قلبي , جراحي قلب و كاتتر وري 

 علائم : مشابه اندكارديت باكتريايي , سوفل قلبي , درد , تب , آنمي , بزرگي كبد و طحال و مهمترين مشكل آمبولي وسيع در عروق 

o Urinary tract infection  :ريسك فاكتور ها : استفاده از كاتتر پلاستيكي , مصرف طولاني آنتي بيوتيك , سنگ ادراري 

o Peritonitis : اقعفونت پرده صف 

o Hepato Spleenis Candidiasis : كانديديازيز مزمن در كبد و طحال 

o Ocular Candidiasis  : ضايعات سفيد در شبكيه  •ريسك فاكتور : جراحي چشم يا كراتيت ساده 

  : روش هاي تشخيص كانديديازيز 

 Koll preparation  Sputum ( Gram stain ) 

 اخن : محيط هاي كشت مناسب براي نمونه پوست و ن 

 SC ( كلرام فنيكل + محيط قارچي ) 

 SCC  ( محيط قارچي + كلرام فنيكل + سابورو دكستروز آگار ) 

 ) نمونه خون را روي محيط دو مرحله اي Biphasic media  . كشت مي دهيم ( 

 Ab detection  در تشخيص كانديديازيز جواب نمي دهد اماAg detection  . جواب مي دهد 

  : درمان 
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o ت دهاني با ضايعاOtrimazol , Nystatin  . انجام مي شود و در صورت عدم درمان از تركيبات آزول استفاده مي شود 

o  واژينيت كانديديايي با كرم هايlotrimazol  ,Microconazole   ,Tioconazole  . انجام مي شود 

o  : در ضايعات مغزي از تركيب دو دارو استفاده مي شودAmphotricin + 5‐FC 

Cryptococcosis 

  عامل عفونت قارچ فرصت طلبCryptococcus neoformans  . است 

  . كبوتر نگهدارنده قارچ نيست اما در بيماري موثر است . اما درخت اكاليپتوس نگه دارنده قارچ است 

  : تنها قارچ كپسول دار ( از جنس موكو پلي ساكاريد )   •اوره آز + ويژگي هاي قارچ 

  وتايپ نزديك هم واريته جديد ايجاد مي كند . سر 2قرار گيري 

  سروتايپ هاي كريپتوكوكوس A , B , C , D , A 

 A  باA  ,D  باD  ,A  باD   وريتهneoformance 

  واريتهNeoformance  درجه ) بيماري ايجاد  42( با فضولات كبوتران ارتباط دارد . چون از كراتينين فضولات استفاده مي كند . اما به دليل دماي بالاي بدن كبوتر
 نمي كند . 

 B  باB  ,C  باC  ,B  باC   واريتهGattii  . بيشتر با اكاليپتوس و بلوط و افرا ارتباط دارد 

  : براساس روش هاي بيولوژي مولكولي 

o  سروتايپA  Grubi 

o  سروتايپB  وC  Gattii 

o  سروتايپD  Neoformans 

  ريسك فاكتور هايCryptococcosis :  
o ايدز o Hodkin نوعي لنفوما : o ديابت شيرين o بيماري ساركوئيدوز o پيوند عضو 

  : ويرولانس فاكتورهاي كريپتوكوكوس 

o 6: داراي پلي ساكاريد  كپسول پلي ساكاريديXM عامل ايجاد سروتايپ هاي مختلف , 

o  : وليد مي كند . در محيط هاي داراي دوپامين مثل مغز , ملانين كه اثر دارو را كم مي كند تملانين 

o  درجه 37رشد در 

   . كريپتوكوكوس مانند كانديدا پروتئاز و فسفوليپاز توليد مي كند 

  : اشكال مختلف بيماري 

o  : در بيماران ايدزي علائم شديد  •به دليل استنشاق قارچ و بدون علائم مشخص ضايعات ريوي 

o : ضايعات مغزي  
 مننژيت  مننگوانسفاليت   مغزيكرپتوكوكوما : آبسه 

o  : در بيماران ايدزي در نواحي مختلف سطح پوست به شكل پاپول است و با بيماري كريپتوكووزيس منتشرهMulluscum Contagiosum  اشتباه مي
 شود . 

o : اولين مورد  ضايعات استخوانيCryptococcosis  در فردي با ضايعات چركي درTibia  . ديده شدكه باعث ليز استخوان مي شوند 

 Epidemiology  : واريتهGattii  . با درخت اكاليپتوس ارتباط دارد و در نواحي گرمسير يافت مي شود 

 : نمونه را از  تشخيص بيماريCSF  , ادرار ,BAL ( Broncho alveolar lavag )  خلط يا خون مي گيريم . پس از رسوب دادن و سانتريفيوژ , با جوهر سياه رنگ ,
 ي اطراف كپوسل مشاهده مي شود . آميزي مي كنيم و فضاي شفاف

 : محيط هاي كشت قارچ  
o  محيط كشتSDA  بدونCychohexamide كلوني سفيد و براق : 

o  محيط كشتNiger Seed Agar كلوني قهوه اي : 

o  محيطCGB  براي افتراق دو واريته :Gattii  وNeoformans 

   تنها گونهNeoformans  . توليد ملانين داردAb detection اي تشخيص به كار نمي رود . بر 

  : آمفوتريسين درمانB 
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Aspergillosis 

  : سرطان و ايدز   •مصرف كورتيكواستروئيد ها   •لوكمي   •جراحي پيوند ريسك فاكتور ها•  CGD •  بيماري نوتروپني 

 : كراتيت چشم   •ضايعات ناخن  اشكال بيماري•  Mycotoxicosis •   ژي و حالت تهاجمي حالت تهاجمي ( آلر  •آلرژي  ( مهمترين 

  . آسپرژيلوس اگزوين است و فلور نرمال بدن نيست 

   . منشا آسپرژيلوس مواد غذايي در حال فساد است 

  : گونه هاي بيماري زاAsp. Fumigatus  )90 ( %•  Asp.flavus )10 ( %•  Asp.Nidulans , Asp.terreus , Asp. Niger  )1  2تا ( % 

 اشكال بيماري :  
o  : در بيماران مبتلا به آسم و سيستيك فايبروسيس ( آلرژي در ريه و سينوس هاCF  . ديده مي شود ( 

o : يك ضايعه ساپروفيت و كلونيزه در ريه است و گاهي سينوس هاي اتموئيد و ماگزيلا . آسپرژيلوما در ريه و سينوس ها 

o  ضايعاتInvasive : ن , خونريزي ريه: سرفه خشك , تب , كاهش وز علائم ريوي 

  : در افرادي كه پيوند مغز و استخوان داشته اند .حاد 

 : در بيماران ايدزي , الكلي ,  مزمنCGD . مصرف كنندگان كورتيكواستروئيد , 

o  : در افراد با سابقه پيوند مغز استخوان ضايعات مغزي  : حملات مغزي , تب , مننژيتعلائم 

o : كميبيشتر در بيماران لو ضايعات جلدي 

 : تشخيص بيماري 

o   ديدن رشته هاي تيغه دار قارچ 

o  تستELISA  وAb detection 

  : عمل جراحي , درمانAmphotericin B ... و 
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  اعصاب
  فيزيولوژي حركت

  در ارتباط مي باشند .بخش هاي دخيل در حركت قسمت هاي مختلف بدن با بخش هاي حسي  سيستم حركتي براي انجام وظايف خود نيازمند اطلاعات حسي مي باشد 
در تار ماهيچه اي فقط با يك نورون حركتي عصب دهي مي شود اما هر  : يك نورون حركتي كه به تعدادي از فيبر ماهيچه اي عصب مي دهد  ) Motor Unit واحد حركت (

  نورون حركتي مي تواند چند تار ماهيچه اي را عصب دهد . 

  مي گويند .  Motor Poolعضله مي روند  به مجموعه نورون هاي حركتي كه به يك
  بخش هاي مختلف سيستم عصبي كه در حركت نقش دارند : 

ط هايي كه با عضلات مختطط برقرار مي كنند , در شاخ قدامي نخاع نورون هاي حركتي قرار دارند كه آكسون آن ها وارد محيط بدن شده و با ارتبا )  نخاع و تنه ي مغزي :1
فلكس مي شود . هم چنين در طول تنه ي مغزي هم هسته هاي حركتي وجود دارند كه مربوط به عضلات سر و صورت هستند . نخاع همچنين مسئول اعمال ر سبب انقباض آن ها

  مي باشد . 
  سازمان دهي نوروني ماده خاكستري نخاع : 

  نورون هاي حسي 

  : نورون هاي حركتي قدامي 

o  : يبرهاي بزرگ عضلات اسكلتي به وسيله ي فيبرهاي بزرگ انتقال ايمپالس هاي عصبي به فآلفاAα  انواع نورون .α : 
  تونيك  ايجاد مقاومت در برابر جاذبه  •عصب دهي به ماهيچه هاي قرمز يا آهسته و مقاوم به خستگي  •نورون حركتي كوچك 

  فازيك  انجام حركات سريع , كوتاه و پرتابي  •ر عصب دهي به ماهيچه هاي كم رنگ و سريع و خستگي پذي  •نورون حركتي بزرگ 

o  انتقال ايمپالس هاي عصبي به فيبرهاي داخل دوكي توسط فيبرهاي گاما :A 

  : نورون هاي واسط 

o . بسياري از آن ها به طور مستقيم نورون هاي حركتي قدامي را عصب مي دهند 

o  ي مكرر و ساير مدارها در مجموعه سلولي بين نوروني نخاع يافت مي شود . تمامي انواع مختلف مدارهاي نوروني شامل : واگرا , همگرا و تخليه 

o  ورود بيشتر پيام هاي حسي به نورون هاي واسطه و پردازش در آن ها منتهي شدن به نورون حركتي قدامي 

o  دستگاه مهار سلوليRenshaw  وارد سلول رنشاو مجاور مي , در شاخ قدامي شاخه هاي جانبي آكسون نورون حركتي   •: نورون هاي كوچك واسطه اي هستند
 recurrent شود , سلول هاي رنشاو هم با مهار كردن نورون هاي اطراف , باعث متمركز يا تيز كردن پيام عصبي مي شود . به اين عمل مهار بازگشتي (

inhibition   . مي گويند ( 

  ني گلژي و نقش آن ها در كنترل عضلات : گيرنده هاي حسي عضلات ( دوك هاي عضلاني) و اندام هاي تاندو
ر عضله مي ماند . بدين منظور , دو براي كنترل مناسب عملكرد عضلاني , علاوه بر تحريك عضله به وسيله ي  نورون حركتي قدامي , نياز به فيدبك مداوم اطلاعات حسي از سوي ه

  نوع گيرنده ي ويژه حسي در عضلات و تاندون ها موجود مي باشد : 
 درون عضله توزيع مي شود و اطلاعات مربوط به طول عضله و سرعت تغيير طول آن را به دستگاه عصبي ارسال مي كند .  Muscle Spindle  ( دوك هاي عضلاني ( .1

تغيير آن را به دستگاه هاي عصبي  در تاندون عضلات قرار دارند و اطلاعات مربوط به تانسيون تاندون و سرعت Golgi Tendon Organ ( اندام هاي تاندوني گلژي (  .2
 ارسال مي كنند . 

  دوك ماهيچه اي : 
 ) در درون آن تارهاي عضلاني داخل دوكي Intrafusal  اين كپسول ها در موازات شكل عضله به فاسياي   •) قرار دارند كه توسط كپسولي از بافت همبند پوشيده شده است

 عضله قلاب شده اند . 

 در عضله بر اساس دقت حركتي عضله افزايش مي يابد . مانند عضلات چشم , دست و گردن تعداد دوك ماهيچه اي 

  به تارهاي عادي عضلات مخطط , تارهايExtrafusal  . گفته مي شود 

  گايتون )  3- 54( تايپ مجدد , شكل فيبرهاي داخل دوكي : 
 ) فيبرهاي هسته اي زنجيره اي nuclear chain  : (در طول فيبر هسته ها زنجيره وار 

o  . از هر دو نوع پايانه عصبي حسي اوليه ( مركزي ) و ثانويه ( انتهايي ) عصب مي گيرند 

o  . مسئول اصلي پاسخ استاتيك يا پاسخ به كشش هاي طولي هستند 
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o  از پايانه ي عصبي تحريكي گاما از نوع استاتيك عصب مي گيرند  تحريك فيبر توسط گاما تقويت پاسخ استاتيك 

 رهاي هسته اي كيسه اي (فيب Nuclear bag   : ( . هسته ها در يك كيسه در مركز فيبر تجمع يافته اند 

o  . از پايانه عصبي حسي اوليه ( مركزي ) عصب مي گيرند 

o  . مسئول رفلكس كششي ديناميك يا پاسخ به كشش ناگهاني عضله هستند 

o  . از پايانه تحريكي گاما از نوع ديناميك عصب مي گيرند 

  نوع انتهاي حسي در ناحيه مركزي فيبرهاي عضلاني قرار دارند كه در اين مناطق , عناصر انقباضي وجود ندارد .   2عصب دهي حسي دوك هاي عضلاني 
متر بر ثانيه يعني  120ارسال پيام هاي حسي با سرعت   •ميكرون  17با قطر متوسط  Iαفيبر عصبي از نوع   •محيط بر قسمت مركزي  انتهاهاي اوليه يا مارپيچي  .1

 سريع تر از هر نوع فيبر حسي ديگر در تمام بدن

 ميكرون 8قطر متوسط   •ها  IIفيبر عصبي از نوع   •محل قرارگيري آن در اطراف انتهاهاي اوليه ي عصبي مي باشد  Flower spray ( انتهاي ثانويه يا پراكنده (  .2

  له اعصاب حركتي گاما : كنترل شدت پاسخ هاي استاتيك و ديناميك به وسي
) قرار دارند تا بتوانند انقباضات لازم را در مواقع لزوم ايجاد كنند .  Alertدر وضعيت عادي بدن يا در حركات مثل راه رفتن و هم چنين در هنگام خواب , عضلات در وضعيت آماده ( 

به فيبرهاي هسته  گامااستاتيك به فيبرهاي هسته هاي كيسه اي ,  گاما ديناميك شوند :  نوع هستند , وارد دوك هاي عضلاني مي 2بدين منظور اعصاب حركتي گاما كه 
  اي زنجيره اي

  ايجاد يك ريتم يا تون :  در حالت عادي با اندكي تحريك عصب گاما توسط مراز بالاتر , دوك هاي عضلاني به طور پيوسته ايمپالس هاي عصبي صادر مي كنند 
  كشيدگي دوك عضلاني  افزايش سرعت پتانسيل عمل افزايش تعداد ايمپالس ارسالي به نخاع 

  كوتاه شدن دوك عضلاني  كاهش سرعت پتانسيل عمل كاهش تعداد ايمپالس ارسالي به نخاع 

  اندام تاندوني گلژي : 
 ه هايي در درون يك كپسول قرار گرفته اند . به منظور جلوگيري از كشيدگي بيس از حد تاندون و آسيب به آن ها , در ميان تارهاي تاندوني گيرند .1

به نخاع ارسال مي كند  اين نورون ها از طريق تحريك يك اينترنورون مهاري , سبب مهار  Ibپيام هاي حاصل از آن  از طريق فيبرهاي عصبي بزرگ و با سرعت بالا از نوع  .2
 مي شوند .  αنورون هاي حركت 

شاخه  افزايش سلول هاي شوان  آزاد شدن نوروفاكتورهاي رشد  ورون حركتي قطع شود , خون رساني به آن نقطه زياد مي شود وقتي آكسون يك نتغييرات نورون ها : 
  )Plasticity هفته (  3رشد و اتصال آكسون به عضله در مدت  ) Sprouting شاخه شدن آكسون ( 

عقب كشيدن , رفلكس تا كننده , رفلكس بازكننده ي متقاطع , رفلكس استاننده ي نخاعي , رفلكس رفلكس هاي نخاعي شامل : رفلكس كششي , رفلكس  حركات رفلكسي 
  قدم زدن , رفلكس خاراندن و رفلكس هايي كه موجب اسپاسم عضلاني مي شوند , است . 

  عامل نياز مي باشد : 5براي يك رفلكس 
 گيرنده هاي حسي ( تشخيص تحريك )  .1

 )II , Iα اعصاب آوران (  .2
 موتور نورون ها در نخاع يا ساقه مغزي ) αاكز سيناپسي ( سيناپس بين آوران ها و مر .3

 ها ) αMNاعصاب وابران (  .4

 عضو اجرا كننده ( ماهيچه ي مخطط , قلب , ماهيچه صاف و غدد )  .5

ده شدن دوك عضلاني كشي يچه ي چهار سر راني كشيده شدن ماه : وارد شدن ضربه چكشي بر روي زانو  ) Stretch Reflex  =Myotatic Reflex  رفلكس كششي (
  ايجاد ايمپالس عصبي :  همراه با آن 

  آورانIα  . به طور مستقيم با موتور نورون هاي آلفا همان ماهيچه سيناپس تحريكي برقرار مي كند 

  آورانIα  آلفا ماهيچه ي آنتاگونيست ( يعني ماهيچه ي همسترينگ ) سيناپس مي با اينترنورون هاي مهاري سيناپس مي دهد كه اين اينترنورون نيز با موتور نورون هاي
 دهند و آن ها را مهار مي كنند . 

  . ماهيچه ي چهار سر ران به منظور مقابله با كشيدگي منقبض مي شود و زانو به ست جلو پرش مي كند 

  ) مدار اين نو ع رفلكس تك سيناپسي Monosynaptic . مي باشد ( 

  رفلكس كششي :  اهميت باليني
  چون نورون هاي واسطه ي مهاري توسط سطوح بالاترCNS  تحريك مي شوند , قطع اين مسير نزولي باعث عدم مهار رفلكس وHyper‐reflexia  . مي شود 

  : فعاليت غيرطبيعي نورون هاي آلفا و گاما 

o  افزايش  هايپرتوني عضله ) فلج سخت Spastic paralysis ( 
o  كاهش ني عضله هيپوتو ) فلج شل Flaccide paralysis  .معمولاً پس از سكته مغزي و تحريك مراكز مهاري روي رفلكس , ايجاد مي شود : ( 

  ) :  Withdrawal – Reflex = Flexsion رفلكس عقب كشيدن يا رفلكس خم كننده (
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  . در اثر اعمال تحريك دردزا به دست يا پا ايجاد مي شود 

 م تحريك شده و كشيدگي يا استقامت طرف مقابل را داريم (در آن خم شدن اندا crossed reflex   ( . نتيجه آن دوري بدن از محرك آسيب رسان است 

 ) مدار اين رفلكس چند سيناسپسي Polysynaptic  . است ( 

 اه ترين مدار ممكن يك قوس سه تا چهار نوروني است و شامل انواع مسير عصبي براي ايجاد رفكلس خم كننده , مستقيماً به نورون هاي حركتي شاخ حركتي مي روند . كوت
 مدارهاي پايه اي زير مي باشد : 

o  مدارهاي واگرا براي گسترش دادن رفلكس به عضلات مورد نياز براي عقب كشيدن 

o  مدارهايي براي مهار عضلات مخالف موسوم به مدارهاي مهار متقابل ( اين مدار , نورون حركتيα بل بدن را مهار مي كند ) سمت مقا 

o  اثر درك !( تايپ مجدد )مدارهايي براي ايجاد يك تخليه ي مكرر حتي بعد از خاتمه ي 

  : Lower Motor Neuronمشكلات حركتي مربوط به 
 عواملي كه سب ناتواني قوس رفلكسي مي شود.  .1

a. ) فلج بلز Bell's Palsy ( ه ي صورت مي شود . پس از پايان فعاليت ويروس ( معمولاً فصول سرد ) : ويروس سبب عدم اتصال عصب و عضله و فلج يكطرف
 بازگشت به وضعيت نرمال را داريم . عصبي كه در آن درگير است , عصب هفتم مغزي است . 

b.  سمومCurrar  وBotulinum  . نيز در اتصال عصب به ماهيچه اختلال ايجاد كرده و ماهيچه را فلج مي كند 

 ضعف ماهيچه اي حركتي در اثر فتق ديسك بين مهره اي و يا تومورهاي كانال نخاعي  فشار به روي اعصاب .2

 پاراليزي حركتي تخريب نورون هاي حركتي آلفا در اثر ويروس فلج اطفال  .3

 مهار انقباض مختل شدن وضعيت متابوليك ماهيچه و توليد اسيد لاكتيك  انقباض طولاني مدت ماهيچه  .4

5. Spinal Shock  ت رفتن حس از دس از كار افتادگي نورون هاي حركتي به علت نرسيدن اطلاعات حسي 

6. Appoptosis  نورون هاي حركتي در دهه هفتاد تا هشتاد سالگي  باعث وسعتMotor Unit ) در ثبت الكترومايوگرافي EMG  , مي شود . چون با مرگ نورون ها (
مه ي ماهيچه ها يك جا از كار نمي افتد و نورون هايي كه سالم مانده اند به ماهيچه هاي بدون عصب شاخه هاي جانبي تعداد هنگامي كه موتور يونيت ها كاهش مي يابد , ه

. قابل ذكر است كه به علت مي دهند و در نتيجه با تحريك يك نورون ماهيچه هاي بيشتري منقبض مي شوند ولي با دقت و تواني كمتر ( فرد راه مي رود ولي آهسته تر ) 
 خونرساني ضعيف تر ماهيچه هاي پشت , اين عارضه بيشتر در اين منطقه رخ مي دهد . 

: هنگامي كه تفكر , اراده و تصميم بخواهد در حركات دخيل باشند , قشر حركتي فرمان حركت دلخواه را به نورون هاي حركتي موجود در  )Motor Cortex قشر حركتي ( 
  صادر مي كند .  نخاع و هسته هاي حركتي تنه ي مغزي

  كورتكس حركتي : 
  . در جلوي شيار مركزي قرار دارد و تقريباً يك سوم خلفي لوب هاي پيشاني را به خود اختصاص مي دهد 

  : به سه ناحيه تقسيم مي شود 

 ) قشر حركتي اوليه Primary Motor Cortex  ( : 

  مي رسد و سپس در عمق شيار طولي فرو مي رود از شيار سيلويوس شروع شده و از بالا به فوقاني ترين قسمت مغز  برودمن 4ناحيه 

  داراي ساختار توپوگرافيك ( آدمك ) نواحي مختلف عضلاني بدن مي باشد  . بيشتر از نصف قشر حركتي اوليه به كنترل دست ها و عضلات تكلم اختصاص دارد
 نخاعي را تشكيل مي دهد .  –% از مسير قشري 30

 3 ير را سلول هاي درشت هرمي كه سلول هاي درصد از اين مسBetz  قطر متوسط   •كورتكس حركتي هستند  5از لايه ي   •ناميده مي شوند تشكيل مي دهند
در   •به طور مستقيم با نورون هاي حركتي سيناپس مي دهند   •به نخاع ارسال مي كنند  m/s 70ميكرون است و ايمپالس هاي عصبي را با سرعت  16آن ها 

 كات دست ها و پاها با مهارت هاي ظريف به كار مي روند . حر

  ) ناحيه ي پيش حركتي Premotor area( 
  برودمن 6دقيقاً در جلوي بخش خارجي قشر حركتي اوليه قرار دارد . ناحيه 

  . سازماندهي توپوگرافيكي آن به قشر حركتي اوليه شباهت دارد 

 : قشر پيش حركتي شامل 

  بخش قدامي صوير حركتي كل فرآيند حركاتساختن ت 

  بخش خلفي ارسال پيام به طور مستقيم يا از طريق تالاموس و هسته هاي قاعده اي به قشر حركتي اوليه براي تحريك گرون هاي چند تايي عضلات 

  . مسئول كنترل جهت يابي بدن در شروع يك عمل حركتي ارادي مي باشد 

 ) ناحيه حركتي تكميلي Suppementary area ( 
  . در بالاي ناحيه پيش حركتي و عمدتاً در شيار طولي قرار دارد 

  سازماندهي توپوگرافي آن متفاوت مي باشد صورت در سمت جلو و پاها در سمت عقب 

  ًطرفه هستند .  2انقباضاتي كه در نتيجه ي تحريك اين ناحيه به وجود مي آيند , به جاي اينكه يك طرفه باشند , عمدتا 
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 ن ناحيه در مغز ميمون تخريب اي  از دست رفتن هماهنگي بين حركات متفاوت دو دست در تصميم و اجراي حركت 

Frontal eye Field  : ( ميدان حركت ارادي چشم ) تحريك اين ناحيه باعث حركت چشم ها به   •برودمن قرار دارد  8اين ناحيه دقيقاً در بالاي ناحيه بروكا يعني در ناحيه
  اين ناحيه از پيشاني حركتي مانند پلك زدن را هم كنترل مي كند .   •تخريب آن سبب انحراف چشم ها به جهت ناحيه ي تخريب مي شود   •ي شود . طرف مقابل م

  مقايسه ي آدمك هاي كورتكس حركتي و حسي : 
  : لب ها بزرگ هستند چون گيرنده هاي حسي در لب ها زياد است . آدمك حسي 

  : و آرواره خيلي بزرگ است . دست ها در كورتكس حركتي بزرگتر از كوتكس حسي مي باشد .  چانهآدمك حركتي 

  نخاعي ( مسير هرمي ) :  –مسير قشري 
  . مهمترين راه خروج از قشر حركتي مي باشد 

 30 , حس پيكري در لوب آهيانه منشا مي گيرند . درصد از نواحي مربوط به  40درصد از نواحي حركتي مكمل و پيش حركتي و  30% فيبرها از قشر حركتي اوليه 

  : مغز مسير  ( بين هسته دمدار و بوتامن ) بازوي خلفي كپسول داخلي  ساقه ي مغز  تشكيل هرم هاي بصل النخاع  : 

o 85 به طرف مقابل مي روند %  نخاع : مسير قشري نخاعي جانبي 

   مي دهند . اكثرا نورون هاي واسطه ي در نواحي خاكستري سيناپس 

  تعداد كمي  . به طور مستقيم با نورون هاي حركتي قدامي سيناپس مي دهند 

o 15 در همان طرف به پايين مي روند %  نخاع  مسير قشري نخاعي شكمي  رفتن به طرف مقابل در ناحيه ي گردن و سينه اي فوقاني  اين فيبرها
 احيه ي مكمل حركتي مربوط مي شوند . احتمالاً به كنترل حركات دو طرفه ي وضعيتي توسط ن

نخاعي در سر راه خود به ساقه ي مغز و هسته هاي حركتي اعصاب كرانيال رفته و با  –شاخه هاي جانبي مسير قشري  Corticonuclear يا  Corticobulbarمسير 
  سيناپس با نورون هاي حركتي اين هسته ها موجب انقباض ماهيچه هاي مربوط مي شود . 

  نخاعي :  –عات قشري حركتي يا مسير قشري ضاي
 اگر ضايعه بالاي ضربدر پيراميدال ( هرم بصل النخاعي باشد ) : .1

   فلج در طرف مقابل بدن  افزايش تونيسيته ي عضلات Spacity 

  علامت اثبات  ظهورbabinski sign  در رفلكسplantar انگشتان پا به طرف عقب مي روند .  : در فرد آسيب ديده , اگر تيغه اي را به كف پا بكشيم , 

  . اين گونه آسيب معمولاً در اثر سكته ي مغزي و تروما به سر ايجاد مي شود 

 اگر ضايعه زير ضربدر پيراميدال باشد :  .2

  . فلج را در همان سمت ضايعه مي بينيم 

  از دست رفتن رفلكسKnee jerk در پاي ديگر 

  ايجاد حركاتpassive 

 افتادگي دهان و عدم توانايي درست صحبت كردن  •آسيب به ماهيچه هاي تحتاني صورت :  Corticobulbarآسيب به ميسر  .3

  رد . ماهيچه هاي بخش فوقاني صورت , نورون هاي حركتي شان را از كورتكس دو طرف دريافت مي كنند و در صورت آسيب ديدن , امكان ترميم وجود دا:  1نكته  
  باً ديده اي كه جبران آن مشكل است , دست ها و انگشتان هستند . چون حركات آن ها ظريف تر است . لازم به ذكر است كه از كورتكس مسيري تقري ناجيه ي آسيب:  2نكته

  مستقيم به سوي نورون هاي حركتي قدامي براي كنترل حركات ظريف و ماهرانه ي انگشتان و دست ها وجود دارد . 

  مخچه

 حركت بعد از كورتكس حركتي مي باشد و تحريك الكتريكي آن به تنهايي موجب انقباض هيچ عضله اي نمي شود و به ندرت باعث حركت مي شود اما دومين مدار بزرگ كنترل
  برداشتن مخچه باعث اختلال شديد حركتي مي شود . 

  نقش عمده ي مخچه : 
 تقويت رفلكس كششي در سطح نخاعي  .1

 وضعيتي بدن به ويژه حركات سريع مربوط به دستگاه تعادليتامين حركات  در سطح ساقه ي مغز  .2

  در سطح قشر مغز  .3
a.  روشن كردن عضلات آنتاگونيست حركت در زمان درست   •تامين نيروي حركتي اضافي براي روشن كردن سريع و نيرومند انقباض عضلاني در شروع حركت

 و نيروي مناسب در هنگام پايان حركت براي متوقف كردن حركت

b. ي ريافت پيوسته ي اطلاعات انقباضي عضلات از نواحي حركتي مغز و فيدبك هاي حسي حركات از محيط و مقايسه ي اين دو با هم و ارسال پيام هاد
 اصلاحي به دستگاه حركتي در صورت عدم سازگاري اطلاعات دريافتي از مغز و محيط

  له شيار عميق به سه لوب تقسيم مي شود : از نظر آناتومي مخچه به وسي نواحي عملكردي آناتوميك مخچه 
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 )  Paleocerebellum , Spinocerebellumلوب قدامي ( .1
 )  Neocerebellum , Cerebrocerebellumلوب خلفي ( .2
 نقش دارد  .همراه با دستگاه دهليزي تكامل پيدا كرده و در كنترل تعادل بدن   •قديمي ترين بخش مخچه  Archicerebellum  ( لوب فلوكولوندولر ( .3

  گايتون )  3و 2=56تقسيم بندي عملكردي طولي لوب هاي قدامي و خلفي ( تايپ مجدد شكل 
نماي خلفي مخچه بعد از چرخش انتهاي پاييني آن از موضع  2‐56تقسيم بندي لوب هاي قدامي و خلفي براساس عملكردن آن ها نيست بلكه بر اساس يك محور است . در تصوير 

  شده است . بخشي از مخچه كه به وسيله ي شيارهاي سطحي متمايز مي گردد , كرمينه نام دارد .خود نشان داده 
  تقسيم مي شود .  جانبيو  بينابينيدر هر طرف كرمينه يك نيمكره ي مخچه اي بزرگ و برجسته به طور جانبي تعبيه شده كه هر يك از آن ها به ناحيه ي 

  عملكرد ها : 
  : رلي مخچه براي حركات عضلاتي محور بدن , گردن شانه ها و باسن ها در اين ناحيه قرار دارد . عملكردهاي كنتكرمينه 

  : كنترل انقباضات عضلاني در قسمت هاي انتهايي اندام هاي فوقاني و تحتاني به ويژه دست ها , پاها و انگشتان .ناحيه بينابيني 

  : در طراحي كلي حركات متوالي و زمانبندي به دليل ارتباط با كورتكس حركتي مغزناحيه ي جانبي , 

  مدار عصبي مخچه : 
  قشر مخچه انسان در حقيقت صفحه اي چين خورده است كه هسته هاي عمقي مخچه در عمق آن قرار دارد . 

  مسير هاي ورودي مخچه : 
 از طريق هسته هاي پل مغزي و ساير مسيرهاي پلي  شود از قشرهاي حركتي , پيش حركتي و قشر حسي پيكري آغاز مي مخچه اي :  –پل مغزي  –مسير قشري  .1

 قسمت هاي جانبي نيمكره ي مقابل

 به همه ي قسمت هاي مخچه مي رود .  از زيتون تحتاني شروع مي شود مخچه اي :  –مسير زيتوني  .2

 لوب فلوكولوندولر و هسته ي فستيجيال مخچه ختم مي شود .  همه ي آن ها به از دستگاه دهليزي و هسته هاي دهليزي شروع مي شود مخچه اي :  –مسير دهليزي  .3

 عمدتاً در نواحي واقع در خط وسط مخچه ( بيشتر در كرمينه ) ختم مي شوند .  از قسمت هاي مختلف تشكيلات مشبك شروع مي شوند مخچه اي :  –مسير مشبكي  .4

, گيرنده هاي بزرگ لمسي بر  GTOان كمتري از ساير گيرنده هاي پيكري در سراسر بدن مانند عمدتاً در دوك هاي عضلاني و به ميزمخچه اي پشتي :  –مسير نخاعي  .5
از طريق پايك تحتاني مخچه به كرمينه و نواحي بينابيني مخچه درست متناظر با نقشه ي توپوگرافيك خود ختم مي  روي پوست و گيرنده هاي مفاصل منشا مي گيرند 

 شوند . 

از طريق پايك  از شاخ قدامي نخاع كه پيام هاي حركتي به آن ارسال مي شوند , منشا مي گيرد . نسخه ي وابران حركتي شاخ قدامي شكمي :  مخچه اي –مسير نخاعي  .6
 فوقاني مخچه , به هر دو طرف مخچه مي رود . 

  هر پيامي بعد از ورود به مخچه تقسيم مي شود و به دو طرف مي رود : پيام هاي خروجي مخچه : 
 طور مستقيم به يكي از هسته هاي عمقي به .1

همه ي پيام هاي ورودي به مخچه در نهايت به هسته هاي عمقي ختم مي شوند و در نهايت پس از ترك به ناحيه ي متناظر از قشر مخچه كه روي هسته ي عمقي قرار دارد .  .2
 مخچه در ديگر قسمت هاي مغز توزيع مي شوند . 

  مسيرهاي اصلي وابران مخچه : 
اين مدار با همكاري دستگاه تعادلي و هسته هاي دهليزي براي كنترل تعادل   •نواحي پل مغزي و بصل النخاعي ساقه ي مغز  هسته هاي فستيجيال  شروع از كرمينه  .1

 بدن به كار مي روند . 

  Interposed  ( هسته ي بينابيني ( شروع از ناحيه ي بينابيني مخچه  .2
a. شكمي قدامي تالاموس  هسته هاي شكمي جانبي و قشر مغز 

b.  چند ساختمان در خط وسط تالاموس هسته هاي قاعده اي 

c. هسته ي قرمز و تشكيلات مشبك 

  د . هماهنگ كردن انقباضات متقابل عضلات آنتاگونيست و آگونيست در قسمت هاي محيطي اندام ها به ويژه در دست ها , انگشتان و شصت كمك مي كن
 قشر مخ  هشته هاي شكمي جانبي و قدامي تالاموس  Dentate  ( هسته هاي دندانه اي ( يمكره ي مخچه شروع از قشر جانبي ن .3

  اين مسير نقش مهمي در كمك به هماهنگ نمودن فعاليت هاي حركتي متوالي كه به وسيله قشر مغز شروع مي شوند را دارد .
  اي )مهمترين علائم بيماري هاي مخچه اختلال باليني مخچه :  ( 

 عدم توانايي تخمين در فاصله ي يك جسم و در نتيجه عدم توانايي رساندن انگشت به آن نقطه ي خاص ديسمتري  .1

 Spinocerebellumتخريب  ديسمتري به حركات ناهماهنگ منتهي مي شود كه به آن آتاكسي مي گويند  آتاكسي  .2

 ه به ويژه هسته هاي دندانه اي و بينابينيتخريب هسته هاي عمقي مخچ ضعف در قدرت ماهيچه  هيپوتوني  .3

 تخريب لوب نئوسربلوم در توالي حركت ممكن است يك جزء حركت بسيار زودتر يا ديرتر از موعد مقرر شروع شود  dysdiadochokinesia  ( نارسايي پيشرفته ( .4
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ت به توالي سريع و منظم تك تك حركات عضلاني در حنجره , دهان و دستگاه نارسايي پيشرفته در صحبت كردن : زيرا شكل گيري كلما dysarthria (  ديزآرتري ( .5
 Spinocerebellumتخريب لوب  تنفس بستگي دارد . عدم هماهنگي عضلات صوتي موجب غيرقابل فهم شدن تكلم مي شود . 

 تخريب نئوسربلوم  آيد لرزش هايي كه در هنگام انجام يك كار به وجود مي  ترمور ( لرزش ) عمدي ( در موقع حركت )  .6

   لرزش در حال استراحت  ترمور پاركينسوني
 نوعي لرزش كره ي چشم است كه معمولاً در هنگام كوشش فرد در تثبيت چشم ها در روي منظره اي در يك طرف سر به وجود مي آيد  نيستاگموس مخچه اي  .7

 تخريب لوب هاي فلوكولوندولر

 همان سمت بدن ظاهر مي شود كه به دليل ضربدر دوباره ي مدار كورتيكال مخچه مي باشد .  علائم تخريب يك طرفه مخچه , در  

  عقده هاي قاعده اي : 

نخاعي عمل مي كنند ولي عملكرد آن ها كاملاً با مخچه در اين مورد  –همانند مخچه به تنهايي عمل نمي كنند بلكه در ارتباط نزديك با قشر مغز و دستگاه حركتي قشري  .1
 فاوت است . مت

 تمام اين پيام هاي ورودي خود را از قشر دريافت مي كنند و تقريباً تمام پيام هاي خروجي را نيز به قشر باز مي گردانند .  .2

 اين عقده ها شامل : هسته ي دمدار , پوتامن , گلوبوس پاليدوس , جسم سياه و هسته ي زيرتالاموس مي باشد .  .3

تي و حسي متصل كننده ي قشر مغز و نخاع از ميان توده هاي اصلي عقده هاي قاعده اي يعني هسته ي دمدار و پوتامن عبور مي كنند كه به تقريباً تمام فيبرهاي عصبي حرك .4
 اين توده ي فيبرهاي عصبي كپسول داخلي مغز مي گويند . 

 كنترل الگو هاي پيچيده ي حركتي :   نقش عقده هاي قاعده اي .5

 دآگاه اما همراه با الگوهاي يادگرفته شده ي حركتي كمك به قشر در اجراي ناخو  .أ 

مانند طراحي نقشه ي فرار در مواجهه با  كمك به طراحي الگوهاي موازي و متوالي حركتي كه ذهن براي انجام عملي هدفدار , بايد آن ها را كنار همديگر قرار دهد   .ب 
 ي دمدار با نواحي ارتباطي قشر مغزارتباط عقده هاي قاعده اي و به ويژه هسته  يك حيوان درنده  

  نقش عقده هاي قاعده اي در كنترل شناخت توالي الگوهاي حركتي مدار دمدار : 
 Cognition  ( شناخت )  به فرآيندهاي فكري مغز اشاره مي كند كه هم از ورودي هاي حسي به مغز و هم از اطلاعات ذخيره شده در حافظه كمك مي گيرد•  

 مي گويند . كنترل شناختي فعاليت حركتي تي ما در نتيجه ي افكار ايجاد شده در ذهن هستند كه اين فرآيند را بيشتر اعمال حرك

  نقش اصلي در كنترل شناختي فعاليت حركتي  هسته ي دمدار  هسته ي دمدار 2. هسته ي دمدار تا درون تمام لوب هاي مغز گسترش مي يابد . 1چون .
مناطقي كه انواع مختلف اطلاعات حسي و حركتي را جامعيت مي دهند و به صورت   •د را از نواحي ارتباطي قشر مغز دريافت مي كند تعداد زيادي از ورودي خو

 الگوهاي فكري قابل استفاده در مي آورد . 

  ورود اطلاعات از قشر مغز به هسته ي دمدار  گلوبوس پاليدوس داخلي انبي تالاموس هسته هاي رله ي شكمي قدامي و شكمي ج  ارسال به نواحي پيش
با ارسال پيام ها به نواحي فرعي حركتي , الگوهاي  پيشاني , پيش حركتي و حركتي مكمل و قشر مغز ( اطلاعات به طور مستقيم به قشر حركتي اوليه نمي روند ) 

 متوالي حركتي ساخته مي شود نه تحريك حركات تك تك عضلات 

  ويژه ي عضبي در عقده هاي قاعده اي :  عملكرد نوروترانسميترهاي
 مسير دوپاميني از جسم سياه به استراتوم ( هسته ي دمدار + پوتامن ) :  )1

a.  سلول دارنده ي گيرنده يD1  . را تحريك مي كند 

b. سلول دارنده ي گيرنده يD2  . را مهار مي كند 

 ) :  Lentiform nucleus با گلوبوس پاليدوس ( Subthalamicارتباط هسته ي  )2

a.  ازG.P  بهS.T  GABA و مهاري 

b.  ازS.T  بهG.P  گلوتامات و تحريكي 

 مهار ارتباط تحريكي تالاموس به كورتكس  خروجي از گلوبوس چاليدوس به تالاموس )3

4( Subthalamic  تحريك ارتباط تحريكي تالاموس به كورتكس 

  بيماري هاي مربوط به هسته هاي قاعده اي : 
 ضايعات گلوبوس پاليدوس   ( تايپ مجدد ) حركات پيچ و تابي يا آتتوز 

  ضايعاتsubthalamic  حركات پرتابي ناگهاني يا همي باليسم 

  ضايعات پوتامن  حركات تكانه اي ياChorea 

  ضايعات جسم سياه  : بيماري پاركينسون 

o  : علائم 
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 ) سفتي rigidity  در بيشتر عضلات بدن ( افزايش (Resting tone ( 
 يرارادي در هنگام استراحتترمور غ 

  مشكل جدي در شروع حركت 

o  دليل  تخريب نورون هاي ملانين دار جسم سياه  عدم مهارStriatum   افزايش فعاليت بوتامن  خروج پيوسته ي پيام هاي تحريكي به دستگاه
 بروز علائمك كنترل قشر حركتي 

o  درمان علامتي  دوپا :  –تجويز ال 

  دوپامين مي شود و تعادل طبيعي بين مهار و تحريك در هسته ي دمدار و پوتامن را برقرار مي سازد . در مغز تبديل به 

  مغزي , از اين تركيب به جاي آن استفاده مي شود .  –به دليل عبور نكردن دوپامين از سد خوني 

  ضايعات ارسترياتوم بيماري كره هانتينگتون  : 

o  سالگي علائم آن بروز مي كند .  40تا  30بيماري ژنتيكي است و در 

o  : حركات يرسشي ( تايپ مجدد ) مفاصل , حركات پيشرونده ي شديد و بد شكل در كل بدن و دمانس ( فراموشي شديد ) علائم 

o  : از بين رفتن نورون هاي ترشح كننده ي علتGABA  در هسته ي دمدار و پوتامن  جسم سياه و گلوبوس پاليدوس مهار نمي شوند عاليت خود به ف
 بروز علائم خودي و انفجاري گلوبوس پاليدوس 

خود ما را در آماده سازي جزوات پره  اين جزوه با توجه به درسنامه , جزوات كلاسي و با استعانت و ياري دكتر گايتون نوشته شده است . اميد است كه با پيشنهادات و انتقادات
  انترني و دستياري ياري فرمائيد !
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  تشكيلات مشبك اعصاب 
  ) و رفلكس هاي كششي Spaticityدر ارتباط با سختي عضلاني (  تشكيلات مشبك 

  داراي فيبرهاي سروتونرژيك , نورآدرنرژيك و آدرنرژيك نورون هاي آن 
Reticular Activating System  ( سيستم فعال كننده مشبك ) در ارتباط با حالت هوشياري , آگاهي و درك حس ها  

  موس تالا
  : مرتبط با سيستم بويايياپي تالاموس 

  شكمي يا قدامي عمل : نامشخص 

  خلقي يا پشتي  هسته هاي آن مرتبط با 

o تمامي نئوكورتكس: هسته هاي خط وسط و داخل تيغه اي : هسته هاي تصوير شونده غيراختصاصي 

o  قسمت هاي خاصي از نئوكورتكس و ليمبيك تصوير شونده اختصاصي 

o رله كننده حس اختصاصي : منتقل كننده ايمپالس هاي شنوايي و بينايي هسته هاي 

o هسته هاي مرتبط با مكانيسم هاي كنترلي محيط بر : مرتبط با حافظه جديد و هيجانات 

o  هسته هاي مرتبط با اعمال جمع بندي كننده مرتبط با اعمالي از قبيل زبان 

  عمدتاً فعاليت سطحي ترين لايه هاي ماده خاكستري قشر مغز  لكتريكي مغز منحني ثبت شده از فعاليت االكتروآنسفالوگرام : 
  ) مغز ثبت مي شود .  Cortex منحني اي كه با قرار دادن الكترودهايي روي سطح قشر () :  ECOG الكتروكورتيكوگرام (

  اما در بعضي موارد طرح هاي خاص داريم :   •ون طرح خاص عمدتاً نامنظم , بد  •ويژگي هاي آن ها : وابسته به فعاليت هاي قشر مغز :  امواج مغز
  در بعضي اختلالات مثل صرع 

  در افراد طبيعي  : دلتا4   •. دلتا  3   •. بتا  2   •. آلفا  1امواج . 

  شرايط لازم براي ايجاد امواج مغزي : 
 آلفا :  .1

 در خواب عميق اين امواج را نداريم . بيداري   .أ 

 و شروع  αباز شدن چشم ها = قطع  بسته بودن چشم ها   .ب 

 و شروع  αفعاليت ذهني = قطع  حالت آرامش و استراحت مغزي   .ج 

 Frontalو  Parietal, همچنين  Occipitalعمدتاً ناحيه قابل ثبت در : 

 يا فشارهاي رواني CNSدر صورت فعاليت بيش از حد بتا :  .2

 Frontalو  Parietal: افراد با چشمان باز و عمدتاً در قابل ثبت در 

 تتا :  .3

 Temporalو  Parietalدر نواحي در كودكان :   .أ 

 در جريان استرس ها , هنگام يأس و سرخوردگي ( شكست عشقي ! ) در بالغين :  .ب 

  : اكثر بيماري ها با اختلالات مغزي بويژه دژنراتيو مغزقابل ثبت در 
 دلتا :  .1

 در بيماري هاي شديد مغزي .3  •.در شيرخواران 2  •. خواب بسيار عميق 1 ايجاد در  .أ 

 سيكل در ثانيه  3.5شامل تمام امواج الكتروانسفالوگرام با فركانس زير   .ب 

 در قشر مغز , مستقل از نواحي پايين تر از جمله تالاموس مي تواند بوجود آيد .   .ج 

 برابر ساير امواج ) و كمترين فركانس 4تا  2داراي بيشترين ولتاژ (   .د 

  ) Maxبتا (  <آلفا  <تتا  <دلتا ( Min )     :  مقايسه فركانس امواج با هم

  خواب  
  تفاوت خواب با اغماء 
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  : با تحريكاتي از قبيل تحريكات جنسي مي توان فرد را بيدار كرد . خواب 

  : نمي توان با تحريكات فرد را بيدار كرد . اغماء 

  ( به صورت يكي در ميان تكرار مي شوند ) انواع خواب : 
 REM 

 Non REM 

, فعاليت  BMRدر طي آن كاهش : تونوس رگ هاي محيطي , فشار خون , تعداد تنفس ,   •خواب آرامش بخش   •قسمت اعظم خواب :  Non REMخواب با امواج آهسته يا  .1
  چشم در طي آن فاقد هرگونه حركت .   •يده مي شود در حالي كه بعضي از روياها در اين نوع خواب د به آن خواب بدون رويا نيز مي گويند   •سيستم سيمپاتيك و ... را داريم 

  در حال كاهش است . 4تا  1كه فركانس امواج از مرحله مرحله :  4داراي 
 به نام دوك هاي خواب قطع مي شود .  αاين امواج به صورت دوره اي توسط امواج سينوسي شكل  خواب بسيار سبك , امواج با ولتاژ كم مرحله اول :  .1

درسنامه ( تايپ مجدد ) : در اين دو  261بنابرشكل صفحه   •فركانس آن ها در حال كاهش   •فركانس آن ها در حال كاهش  امواج آهسته مغزي  : 3و  2مرحله  .2
 مرحله امواج تتا داريم . 

 امواج تتا ( كه كمترين فركانس را دارند )  : 4مرحله  .3

  در خوابNon REM  :خواب داريم .  امواج آلفا را به صورت دوك هاي  
  در بيداري : نشانه اختلال عملكرد مغز  •ظهور امواج دلتا و تتا در خواب : طبيعي  
طرح امواج مغزي مشابه طرحي است كه در حالت بيداري و   •خواب با حركات سريع چشم ها ( حركت به صورت چرخشي ) :  REM  :Rapid Eye Movement. خواب 2

دقيقه تكرار  30تا  5دقيقه يك بار , به مدت  90اين مرحله به صورت دوره اي هر   •هم مي گويند  Paradoxبه آن خواب  فعال  مغز   •زمان ) هوشياري داريم ( سريع و هم
  پل مغزي .  نورون هاي كولينرژيكمنشا :  تايي داريم  5تا  3) به صورت گروه هاي  PGOدر آن پتانسيل فاز يك بلند ( به نام اسپايك هاي   •مي شود 

  قشر پس سري جسم زانويي خارجي  نورون هاي كولينرژيك پل مغزي مسير حركتي اسپايك ها : 
  اسپايك هايPGO  :Ponto – Geniculate – Occipital •   آغازگر خوابREM •   . به خاطر تخليه نورون هاي كولينرژيك پل مغزي به وجود مي آيد  

  حركات نامنظم عضلاني  •ماهيچه هاي گردن كاهش تونوس ماهيچه ها به خصوص 
  از ويژگي هاي حالت رويا  نامنظم ضربان قلب و تنفس : 

  تفاوت روياي خوابREM  باNon REM  : در به يادآوردن روياها  روياهايي كه در خوابREM  مي بينيم مي توانيم به ياد آوريم اما درNon REM ! نه  
  بيدار شدن فرد درREM يكات حسي مشكلتر از خواب با تحرNon REM     در هنگام صبح فرد به طور خود به خودي در مرحله خوابREM  . بيدار مي شود  

  توزيع مراحل خواب در يك فرد بالغ و جوان : 
 با خواب  شروع خوابNon REM  ساعت طول مي كشد  100تا  70آن :  4و  3: مراحل  فرد وارد خوابREM  . مي شود 

 ديك شدن به صبحبا نز  : 

o  خواب  4و   3مدت مراحلNon REM كاهش : 

o  خوابREM افزايش : 

  در افراد پير  ميزان خوابREM كاهش 

  در خستگي زياد  ميزان خوابREM كاهش 

  خوابREM  در 

o  نوزادان نارس 80% كل خواب 

o  نوزادان كامل 50% كل خواب 

o  بالغين 25 % كل خواب 

  : خواب  4مچنين مرحله كل خواب و هدر كودكانNon REM  طولاني تر از بالغين 

  مراكز نوروني مربوط به خواب : 
 و قدامي هيپوتالاموس Intralaminarدر هيپوتالاموس خلفي + هسته هاي  ناحيه ديانسفالي خواب  .1

  تحريك :
  با فركانس كم خواب با امواج آهسته 

  با فركانس بالا بيداري 

 Nucleus Tractus Solitariusدر تشكيلات مشبك بصل النخاعي در سطح  النخاعي  منطقه همزمان كننده ي بصل .2

  تحريك : 
  با فركانس كم خواب با امواج آهسته 
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  با فركانس بالا بيداري 

3. Basal Forebrain   ناحيهPreoptic •   تحريك خواب عميق 

  هسته هاي زير مهار مي شوند :  : REMدر طي خواب 
    لوكوس سرلئوس  داراي نور آرنالين 

 ) رافه Raphe  (  داراي سروتونين 

  ) :  REMنورون هاي گاباارژيك هسته هاي مشبك پل مغزي ( شروع كننده ي اصلي خواب 
  تحريك نورون هاي كولينرژيك 

 مهار نورون هاي شروتونيني و نورآدرنرژيكي 

, آنتاگونيست هاي سروتونين ( مثل  D2, آدنوزين , پروستاگلاندين  I –سلولي باكتري , اينترلوكين ماده اي موجود در ديواره  Maramyl Peptides مواد خواب آور : 
  ديتانسرين ) 

  , ملاتونين , آگونيست هاي سروتونين , آنتاگونيست آدنوزين ( كافئين )  E2پروستاگلاندين مواد بيدار كننده : 
  تحريكات يكنواخت و منظم و تكراري  رفتن انسان مي شود . باعث به خواب  

  اختلالات خواب : 
 Insomnia  بي خوابي : اختلال خواب ناكافي يا خواب غيراستراحت بخش 

  درمان موقتي با قرص هاي خواب مثل بنزوديازپين ها درمان : 
  بي خوابي فاميلي كشنده  + بيماري ارثي اتوزومي غالب : كاهش شديد نورون هاgliosis وس در هسته هاي تالام  اختلال در اعمال خودمختار و حركتي , دمانس

 و مرگ

  اختلالاتي كه در خوابNon REM  وجود دارد نه درREM  : 

o Somnambulism  : راه رفتن خواب راه رفتن با چشمان باز به طوري كه به موانع برخورد نمي كنند . در كودكان و مذكر ها شايعتر 

o Nocturnal enuresis : ادرار در خواب  
o كابوس هاي شبانه 

 Narcolepsy   در بعضي مواقع شروع اين حالت با خواب   •تمايل شديد و غيرقابل مقاومت براي خواب در طي فعاليت هاي روزانه   •علت نامعلومREM ! 
  در افراد طبيعي  شروع خواب با خوابNon REM  
 Sleep apnea  : كاهش بيش از حد تونوس عضلات مجاري هوايي پيشگيري از اين حالت : نخوابيدن افراد به پشت ,   •شايع در افراد مسن   •داد مجاري هوايي انس

 پرهيز از استفاده از مواد تضعيف كننده تنفسي مثل داروهاي خواب آور و الكل , اعال فشار مثبت به مجاري هوايي

  اختلال در رفتار همراه با حركات سريع چشم ها  در خوابREM  عضلات نداريم  هيپوتوني  فرد مبتلا : مانند گربه هايي كه لوكوس سرولئوس آن ها تخريب
 درمان : بنزوديازپين  •شده روياهاي خود را ايفاي نقش مي كنند . 

Autonomic Nervous System  : گي آن ها بارزترين ويژ  •كنترل كنند هقسمت اعظم اعمال احشا ها   •اعمالي كه انجام مي دهد در جهت هومئوستاز  شدت و سرعت
  : پاراسمپاتيك و سمپاتيك + سيستم عصبي انتريك موجود در لوله گوارش دو قسمت عمده آن  •عمل در اثر روي اعمال احشايي 

   ANSقشر مغز + قشر ليمبيك : موثر روي   •نخاع , تنه مغزي , هيپوتالاموس :  ANSمراكز فعال كننده 
  س هاي احشاييعمدتاً بوسيله ي رفلك:  ANSعمل 

  : ANSنورون هاي 
  : از اولين قطعه ي سينه اي تا سومين يا چهارمين قطعه كمري   •جانبي نخاع  –جسم سلولي واقع در ستون خاكستري بينابيني پيش عقده اي  در تمامي قطعات

 نخاعي نورون هاي پيش عقده اي نداريم . 

 : آكسون آن ها  پيش عقده اي  فيبرهاي بدون ميلينC 

 مسير نورون حركتي عضلات اسكلتي : متشكل از يك نورون  
  خروج آكسون پيش عقده اي سمپاتيك از نخاع  از طريق ريشه قدامي در كنار نورون حركتي  بلافاصله پس از خروج : از طريقWhite Ramus Communication  از

زنجيره  س عقده اي عقده هاي موجود در نزديكي قطعه هاي نخاع گردني و خاجي در دو طرف نخاع سيناپس با نورون پ به عقده سمپاتيك رفته  شاخ قدامي جدا شده 
  سمپاتيك

  از طريق آكسون نورون هاي پيش عقده اي ارتباط بين عقده هاي سمپاتيك : 
  پايان نورون پيش گانگليوني : 

  درSympathetic Chain 

 Prevertebral ganglion ك فوقاني و تحتاني , سيلياك: شامل عقده هاي مزانتري 
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  بعضي از آن ها : مستقيماً بدون دادن سيناپس بهAdrenal Gland  مي رسند  داراي   •سيناپس با سلول هاي تغيير يافته ترشح كننده ( منشا جنيني : بافت عصبي
يك عقده  قسمت مركزي فوق كليه  ورون هاي پس عقده اي هستند ) فيبرهاي عصبي تكامل نيافته ) اپي نفرين و نور اپي نفرين و دوپامين ( اين سلول ها همان ن

 سمپاتيكي

Gray Ramus Communication  :  
 مسير حركت : از گانگليون به اعصاب نخاعي 

 محل عبور آكسون نورون پس گانگليوني 

White Ramus Communication  
 مسير حركت : از اعصاب نخاعي به گانگليون 

  پيش گانگليونيمحل عبور آكسون نورون 

  بعضي فيبرهاي پس عقده اي سمپاتيكي  از طريقGray Ramus C.   ورود به اعصاب حركتي نخاع  فيبرهاي نازكC  هستند كه كنترل كننده عروق خوني , غدد
  عرق و عضلات راست كننده مو هستند . 

  قلب دريافت كننده فيبرهاي زيادي از زنجيره سمپاتيك بخش گردن  •قلب : گردن  منشا جنيني وابسته به منشاء جنيني هر اندام توزيع فيبرهاي سمپاتيك : 
  قطعه اول نخاع سينه اي حركت به سمت بالا و ورود به سر 

  قطعه دوم نخاع سينه اي ورود به گردن 

  قطعه سوم , چهارم , پنجم و ششم نخاع سينه اي ورود به سينه 

  اي  نخاع سينه 11,  10,  9,  8,  7قطعه ورود به شكم 

 12  سينه اي + اول و دوم كمري ورود به پا 

  خاجي ) :  –كراينوساكرال ( جمجمه اي  پاراسمپاتيك 
Sympathic  فاقد قطعه هاي :Sacral 

Parasympathic  :Sacral  بيشتر )S2  وS3  بعضي مواقع +S4  ,S1  + (Cranial بخش كرانيال عصب دهي ساختارهاي ) واقع در سر ) :  شامل اعصاب  
 III  اسفنگترها , عضلات تنگ كننده مردمك , عضلات مژگاني چشم 

 VII  غدد اشكي , بيني , زيرفكي 

 IX  غده پاروتيد 

 ) واگ X  ( ساختارهاي واقع در سينه و بالاي شكم 

 S2 , S3  رجي ( عامل كولون نزولي , ركتوم , مثانه , قسمت هاي تحتاني حالب ها + اندام هاي تناسلي خاErection  ( آلت تناسلي 

Ganglion هاي پاراسمپاتيكي   داخل ديواره اندام هاي احشايي  فيبرهايPost ganglion كوتاه :  
  :  Post ganglionicجسم سلولي نورون هاي 

  : جدار اندام هاي احشاييپاراسمپاتيك 

  : در گانگليون هاي سمپاتيكPrevertebral  وPostvertebral 

  تم عصبي خودمختار : سيس
  كولينرژيك  آزاد كنندهAch 

  نورآدرنرژيك آزاد كننده نور اپي نفرين 

  كولينرژيك : 
  ( سمپاتيك + پاراسمپاتيك ) تمامي نورون هاي پيش گانگليوني 

  نورون هاي پس گانگليوني 

o  ( تمام آن ها ) پاراسمپاتيك 

o  سمپاتيك  عصب دهنده به عضلات   •عروق خوني اي كه در بعضي از عضلات اسكلتي ختم مي شوند عصب دهنده به   •عصب دهنده به غدد عروق
 راست كننده مو

  تمام نورون هاي پاراسمپاتيك كولينرژيك  
Ach   : فعال كننده دو نوع رسپتور  
  موسكاريني  . موجود در تمام سلول هايي كه بوسيله نورون هاي كولينرژيك تحريك مي شوند 

  نيكوتيني  . موجود در تمام سيناپس هاي بين نورون هاي پيش عقده اي و پس عقده اي سمپاتيك و پاراسمپاتيك 

  رسپتور آدرنرژيك : 
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 α  ( يك و دو ) 

   ( يك و دو ) 

  تحريك مي كند .  را بيشتر از  αگيرنده  نوراپي نفرين 
  هر دو گيرنده را به يك ميزان تحريك مي كند .  اپي نفرين 
  حريك سمپاتيك و پاراسمپاتيك روي اندام ها ك اثرات ت
  : عامل از چشم كه تحت تاثير  2چشمANS   :  است 

o : باز و بسته كردن مردمك  
  سمپاتيك  انقباض عضلات شعاعي عنبيه  ) افزايش قطر مردمكMydriasis ( 
  پاراسمپاتيك  انقباض عضلات حلقوي عنبيه Myosis  •   محرك اين عمل ر شديد به چشمورود نو 

o  : انقباض عضلات مژگاني   •تقريبا كاملاً وابسته به پاراسمپاتيك ميزان كردن عدسي  شل شدنZonular lig.  افزايش تحدب عدسي 

  : غدد 

o  تحريك پاراسمپاتيك  ( دهان و معده ) اثر روي غدد برون ريز مثل غدد گوارشي بخصوص غدد بخش فوقاني لوله گوارش ات آبكيافزايش ترشح 

o  تحريك سمپاتيك 

  تشكيل ترشحات غليظ ميزان زيادي آنزيم و موكوس 

  تنگ شدن رگ هاي محيطي كاهش ميزان ترشح غدد 

o  : غدد عرق 

  افزايش ترشح عرقتحريك سمپاتيك : 

  بي تاثير : تحريك پاراسمپاتيك 

o  : كه به كف دست مي روند . به جز فيبرهاي آدرنرژيكي   •عمدتا كولينرژيك فيبرهاي سمپاتيكي غدد عرق 

  : گوارش 

o  : افزايش حركات دودي + شل شدن اسفنگترها تحريك پاراسمپاتيك افزايش حركت غذا به طرف جلو 

o  :  مهار حركات دودي + انقباض اسفنگترها تحريك سمپاتيك  . كاهش حركت غذا و ترشحات لوله گوارش كه مي تواند موجب يبوست شود 

  : قلب 

o افزايش تعداد ضربان قلب و قدرت انقباضيك : تحريك سمپاتي 

o : كاهش تعداد ضربان قلب و قدرت انقباضي تحريك پاراسمپاتيك 

  : عرق خوني 

o  : اكثر عروق خوني تحريك سمپاتيك تنگ مي شوند . از جمله در احشاي شكمي , پوست دست و پاها 

o  تحريك پاراسمپاتيك  گشاد شدن عروق ( مثل ناحيه سرخ شدن صورت ) عمدتاً بي تاثير , در بعضي مناطق = باعث 

  نقش غدد فوق كليه : 

تحريك اندام هاي هدف  تحريك ترشح اپي نفرين و نور اپي نفرين از بخش مركزي فوق كليه  تحريك سمپاتيك 
به	صورت	مستقيم
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  تحريك سمپاتيك↻  

   اين دو مسير مي توانند جايگزين هم شوند  
  « تحريك آن ها توسط هورمون هاي فوق كليه و حالت برعكس آ مپاتيك به اندام ها در صورت تخريب مسير س

  تحريك توسط هورمون ها  بعضي از اندام ها توسط سمپاتيك عصب دهي نمي شوند 
   فعاليت بخش كولينرژيك 

  فعاليت پاراسمپاتيك : افزايش فعاليت روده , ترشح معدي , شل شدن اسفنگتر ها ش هضم و جذب مواد در جفت افزاي 

  . به آن سيستم عصبي آنابوليك هم مي گويند 

  از انتهاي اعصاب كولينرژيك : علاوه برAch  ,VIP  هم ترشح مي شود كه تسهيل كننده اثرات پس عقده ايAch (!) 

لب و فشار خون , تنگ شدن عروق پوستي , كاهش آستانه گشاد شدن مردمك ها , افزايش ضربان ق آماده سازي فرد براي يك حالت اورژانسي  فعاليت بخض آدرنرژيك 
  افزايش انرژي در دسترس بدن افزايش حالت هوشياري : افزايش گلوكز و اسيد چرب آزاد در خون  تحريك در تشكيلات مشبك 

  از طريق كنترل تعريق و جريان خون به پوستتاثير سمپاتيك روي تنظيم گرما : 
  ( بالعكس )  ↻لوله گوارش  وارد نخاع نمي شوند :  عقده هاي سمپاتيك ( عمدتاً جلوي مهره اي )  : محدود موضعي  له گوارشاكثر رفلكس هاي سمپاتيكي لو

  ويزيكول هاي گرانول دار نورون هاي نورآدرنرژيك پس عقده اي : 
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  : كوچكATP نور اپي نفرين , 

 : نوروپپتيد  بزرگY 

  خودمختار تنه مغزي كنترل مراكزسيگنال هاي هيپوتالاموس : 
  اثر روي عملكرد بدن سيستم عصبي خودمختار  هسته هاي مشبك تنه مغزي  هيپوتالاموس مسير كنترل پاسخ هاي رفتاري : 

  يبوست , حمله هاي قلبي: تپش قلب , زخم پپتيك معده و دوازدهه ,  ANSاختلالات ناشي از  عملكرد نادرست مراكز بالايي كنترل كننده ي تنه مغزي مثل هيپوتالاموس 
  كنترل بسياري از شرايط داخلي بدن مثل : دماي بدن , اسمولاليته مايعات بدن , ميل به خوردن و آشاميدن , وزناعمال هيپوتالاموس : 

  تنظيم دما : 
  ( قدامي ) بخش جلويي  پاسخ به گرما گشاد شدن عروق پوستي و تعريق 

  ) بخش عقبيPreoptic  ( ما پاسخ به سر لرزيدن 

  عروقي در ناحيه مشبك بصل النخاعي و پل مغزي )  –( اثر روي مركز كنترل كننده ي قلبي تنظيم قلبي عروقي : 
  تحريكPreoptic  :كاهش فشار شرياني و ضربان قلب 

  : افزايش فشار شرياني و ضربان قلبتحريك خلفي و جانبي 

  ( تايپ مجدد ) :  Coreardoanريتم 
سيكل خواب و بيداري   •)  ACTH مثل ترشح هورمون هاي هيپوفيزي ( ساعت  24شب حداكثر موجودات زنده در طي  –ت نوسانات دوره اي مرتبط با دوره روز اعمالي به صور

  : عوامل هورموني و عصبيكنترل آن   •ترشح ملاتونين از اپي فيز   •
Suprachiasmatic nucleus ) SCN  : (Pace Maker در اين هسته قرار دارد .  اين دوره ها  

  SCNتاريكي به  –: ارسال كننده اطلاعات مربوط به چرخه روشنايي هيپوتالاموسي ( رتينو هيپوتالاميك )  –فيبرهاي عصبي شبكيه اي 
  تحت تاثير دو ناحيه تنظيم اشتها : 

  تحريك اشتها Feeding Center   در هستهBed nucleus of Median forebrain bundle  ( هسته تختخوابي دسته مغز مياني قدامي ) 

  مهار كننده اشتها  مركز سيري ) در هسته ي شكمي مياني Ventrolateral ( 
Feeding Center  : . به طور مداوم فعال , فعاليت آن به صورت زودگذر توسط مركز سيري مهار مي شود  

  تحريك  رفتار تغذيه اي 

  مهار بي اشتهايي 

  : مركز سيري 
  تحريك قطع شدن خوردن 

  انهدام  پرخوري : در صورت زياد بودن غذا سندرم چاقي هيپوتالاموسي 

  ديگر نواحي هيپوتالاموسي موثر بر اشتها : 
  : تحريك هسته پاراونتريكولار  انهدام   •مهار خوردن پرخوري 

  : تحريك هسته پشتي مياني  انهدام   •افزايش ميل به غذا به غذا كاهش ميل 

 هسته قوسي شكل 

   تجمع پلي پپتيد ها در هيپوتالاموس تنظيم اشتها   
 : هورمون متراكم كنند ملانين گرلين OREXIN , (MCH ) (  Bو  A) , اوركسين  AGRP وابسته به آگوتي ( Y  ,Pro: نوروپپتيد  پلي پپتيدهاي افزايش دهنده ي اشتها

Gherlin  (  
) و ماده ترانسكريپت تنظيم شونده توسط  αMSH ( αهورمون محرك ملانوسيتي  )  POMC مشتقات پرواوپيوملانوكورتين (ي اشتها : پلي پپتيدهاي كاهش دهنده 

  , هورمون آزاد كننده كورتيكوتروپين CART  , (CRH آمفتامين ( –كوكائين 
  ك است ) كاتكول آمين ها + چربي قهوه اي ( فرمي از چربي كه داراي عصب گيري سمپاتي موثر در تنظيم وزن  

  كاهش اشتها  CNS آزاد كردن نور اپي نفرين در  آمفتامين و داروهاي كاهش دهنده اشتها 
  فرضيه در مورد كنترل غذا خوردن :  5

 فرضيه ليپوستاتيك :  .1

  توسط بافت چربي متناسب با ميزان چربي در بافت ترشح هورمون لپتين 
اثر روي گيرنده  افزايش غلظت لپتين در پلاسما  افزايش سنتز هورمون لپتين  افزايش تجمع چربي در بافت چربي  صرف انرژي افزايش دريافت غذا , كاهش م
  مهار دريافت غذا هاي لپتين در هيپوتالاموس 
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  كاهش اشتها  افزايش چربي خون
  :  لپتين
  مهار توليد نوروپپتيدY  كاهش اشتها 

  تحريك ترشحPOMC   اشتهاكاهش 

 :  glucostaticفرضيه  .2

  تحت تاثير ميزان مصرف گلوكز توسط نورون هاي موجود در اين مركز  Ventromedial فعاليت مركز سيري در هسته هاي 
  افزايش اشتها كاهش فعاليت مركز سيري  وريدي غلظت گلوكز خون  –كاهش اختلاف شرياني  كاهش مصرف گلوكز توسط سلول ها هيپوگليسمي : 

  كاهش اشتها مهار مركز تغذيه  افزايش فعاليت مركز سيري  افزايش مصرف گلوكز  افزايش گلوكز خون 
  افزايش اشتها كاهش فعاليت مركز سيري   , استفاده از سلول ها از گلوكز  در افراد مبتلا به ديابت قندي : گلوكز خون  Polyphagia پرخوري = 

 كاهش غذا خوردن اثر روي هيپوتالاموس  ش اسيدهاي آمينه خون افزايفرضيه آمينوستاتيك :  .3

 فرضيه ترموستاتيك :  .4

 تحريك اشتها Set Point  ( كاهش دماي بدن پايين تر از حد معين (

  مهار اشتها Set Point افزايش دماي بدن بالاتر از 
 ) :  gut peptide فرضيه پپتيد لوله گوارش ( .5

  تغيير در ميل به خوردن غذا ..  اثر روي هيپوتالاموس  پپتيد در لوله گوارش  آزاد شدن پلي خوردن غذا 
   YY, پپتيد شبيه گلوكاگون , پپتيد  CCK: سوماتوستاتين ,  هورمون هاي لوله گوارشي مهار كننده اشتها

  تحريك غذا خوردن  •مخصوصاً در روزه داري   ترشح  •معده و به مقدار كم سلول هاي روده  Oxyntic: سلول هاي  سلول ترشح كننده gherbin هورمون 
  كوتاه مدت اثر پپتيدهاي لوله گوارش :  •طولاني مدت اثر لپتين روي اشتها : 

  خوردن غذا : 
  تحريك گيرنده هاي كششي معده  فعال شدن فيبرهاي حسي مركز بر عصب واگ مهار غذا خوردن 

  ترشح هورمون انسولين مهار غذا خوردن 

  قديم ( تايپ مجدد )  268ول صفحه جد
  بي تاثير روي ميزان غذاي دريافتي ! قطع اعصاب معده 

  از دو راه : تنظيم آب بدن توسط هيپوتالاموس : 
 كنترل دفع آب از راه ادرار .1

 ايجاد احساس تشنگي .2

  كاهش دفع ادرار ( يا همان وازوپرسين )  ADHترشح  مي اثر روي هيپوفيز قدا Supra Optic تحريك نورون هاي ناحيه  تغليظ بيش از حد مايعات بدن 
  تنظيم احساس تشنگي : 

 افزايش مقدار مصرف آب افزايش فشار اسمزي پلاسما  اسمولاليته پلاسما  .1

 افزايش مقدار مصرف آب كاهش آن  آنژيوتانسين )  –( عمدتا از طريق سيستم رنين حجم مايع خارج سلولي  .2

واقع در ديانسفال  Subfornical organاثر روي  در گردش خون  2افزايش آنژيوتانسين  افزايش ترشح رنين  هيپوولمي مايع خارج سلولي نسين : سيستم رنين آنژيوتا
 تحريك مراكز عصبي مرتبط با تشنگي  

  شير از پستان )  از هيپوفيز خلفي  ترشح هورمون اكسي تونين ( افزايش انقباضات رحم , خروج تحريك هسته پاراونتريكولار هيپوتالاموس 
  سيستم ليمبيك و هيپوتالاموس در توليد هيجانات 
  ويژگي هيجانات : 

 به صورت ارادي توليد نمي شوند يا از بين نمي روند .  .1

 طولاني : به خاطر تخليه طولاني مدت مدارهاي ليمبيك بعد از تحريك پاسخ هاي هيجاني  .2

  ايجاد واكنش ترس : وئيد و هيپوتالاموس تحريك هسته هاي آميگدالترس : 
  واكنش ترس فعال شدن هسته آميگدال سمت چپ  ديدن صورت هاي ترسناك 

  ( آرام بودن ) تعادل وجود دارد .  Placidityدر افراد طبيعي بين خشم و خشم و آرامش : 
  بهم زدن اين تعادل به يكي از اين صورت :  بعضي ضايعات 

 ناچيزترين محرك ها   ايجاد حملات خشم شديد 

  آسيب رسان ترين محرك ها  
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  موثر روي رفتارهاي تهاجمي احتمالاً : هورمون هاي گنادي 
  : در حيوانات نر  

  ( عقيم كردن ) اخته كردن كاهش تهاجم 

  اندروژن ها افزايش تهاجم 

Motivation   : انگيزه  
  تحريك مغز  فشردن پدال  فشردن پدالي باعث تحريك آن قسمت مي شود  تعبيه الكترودهايي در بعضي قسمت هاي مغز كه با

 ) Rewardتحريك منجر به فشردن مكرر پدال مي شود ( سيستم  .1
 ) Punishmentاجتناب فرد از فشردن دوباره پدال ( سيستم  تحريك  .2

  تگمنتوم مغز ميانيهسته  هيپوتالاموس  نواري كه از قشر پيشاني مغز شروع شده . مناطق مربوطه : 1
  Striatum  ( در بخش شكمي جسم مخطط ( Accumbensبيشترين دخالت در اين مسير مربوط به : مسير دوپامينرژيك از هسته تگمنتوم شكمي به هسته 

  بلوك رسپتورهاي پس سيناپسي دوپامينD3  كاهش خود تحريكي 

  آگونيست هاي دوپاميني افزايش خود تحريكي 

  بخش جانبي هيپوتالاموس خلفي , قسمت پشتي مغز مياني , قشر انتورينال .  طه . مناطق مربو2
  ) MAZEايجاد انگيزه قوي براي يادگيري ( مثل يادگيري  تحريك سيستم پاداشي 

  و قشر پيشاني مي رسند )  accumbensه و نورون هاي دوپامينرژيك مزوكورتكس ( كه از مغز مياني به هست Accumbensمرتبط با سيستم پاداش مخصوصاً هسته اعتياد : 
  تحريك سيستم پاداشي مغز Accumbens هسته  D3افزايش ميزان دوپامين در دسترس گيرنده هاي  داروهاي اعتياد آور 

  كاهش واكنش پذيري عاطفي مهار مراكز پاداش و تنبيه  داروهاي آرامش بخش ( مثل گلرپرومازين ) 
  تالاموس و سيستم ليمبيك : هيپو تنظيم رفتار جنسي : 

  افزايش ميل جنسي ( واقع در روي آميگدال )  pimformضايعه در قشر   در گربه ها و ميمون هاي نر
  در حيوان ماده : 

  . بر خلاف حيوان نر : ضايعات آميگدال : عامل افزايش ميل جنسي نيست 

  برداشتن نئوكورتكس قشر ليمبيك . كاهش ميل جنسي 

  حافظه از نظر فيزيولوژيك :  تقسيم بندي
 ) يا تشخيصي .  Declarative صريح يا اخباري يا قابل بيان ( .1

 ) يا غير اخباري .  Implicit مفهومي يا تلويحي ( .2

  براي ذخيره شدن نيازمند هيپوكامپ و بخش هاي لوب هاي گيجگاهي مياني مغز   •مرتبط با هوشياري و آگاهي ) :  Explicit . صريح (1
   وع حافظه صريح :دو ن

 ) حافظه وقايع ضمني episadic  ( حافظه براي وقايع 

 ) حافظه معنايي Semantic M. ( 
  نوع :  4. حافظه مفهومي : 2

 شامل مهارت ها و عادت هايي كه پس از يادگيري به صورت ناخودآگاه در مي آيند . حافظه اجرايي :  .1

 لمات و اشيا بوسيله مواجهه قبلي با آن ها ( به ياد آوردن يك كلمه پس از ارائه چند حرف اول آن ) تسهيل شناخت ك ) :Priminy حافظه شروع كننده (  .2

 يادگرفتن آموزشي درباره ي يك محرك ! ) : nonassociative يادگيري غيرارتباطي ( .3

 كشرطي شدن كلاسي فراگرفتن ارتباط يك محرك با تحريك ديگر  ) : associative يادگيري ارتباطي ( .4
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Working Memory  : ( حافظه فعال يا كاري ) حافظه كوتاه مدت  در اختيار مغز قرار گرفتن اطلاعات به صورت لحظه اي براي تصميم گيري  بعد از آن يا اطلاعات پاك

  ) Prefrontal قشر جلوي پيشاني (محل آن :   •مي شود يا به حافظه بلند مدت تبديل مي شود 
  غيير در ساختار سيناپس ها تاساس اين حافظه : 

  : تغييري كوتاه مدت كه منجر به تسهيل يا مهار پيش سيناپسي مي شود . كوتاه مدت 

 : افزايش توانايي سيناپس ها در انتقال سيگنال ها  حافظه بلند مدت 

  تغييرات فيزيكي در سيناپس ها ها  Proتوليد  فعال شدن ژن در حافظه بلند مدت : 
  مانع ايجاد حافظه بلند مدت مانع تغيير در قدرت سيناپسي  اين پروتئين سازي مي شوند  عواملي كه مانع
مانع  را مهار مي كند  Proدريافت شوك الكتريكي , قرار گرفتن در معرض هيپوترمي , دريافت ماده اي كه ساخت  دقيقه ( نه بيشتر ) پس از هر آموزش  5:  در حيوانات

  ( براي آن آموزش ) ايجاد حافظه بلند مدت 
 retrogradeفراموشي قبلي يا  از دست دادن حافظه براي وقاعي كه بلافاصله بعد از آن فرد دچار ضربه مغزي مي شود يا در معرض شوك قرار مي گيرد در انسان : 

amnesia   در انسان طولاني تر از حيوان  
مشكل در ايجاد حافظه دراز مدت  Explicit ناتواني مغز در تبديل حافظه كوتاه مدت كاري به حافظه  هيپوكامپ در بيماران مبتلا به صرع : برداشتن هيپوكامپ و حافظه : 

  اين افراد در مورد حافظه تلويحي مشكلي ندارند ( به دليل درگير نبودن ذهن )   Anterograde amnesia  جديد براي اطلاعاتي كه پايه هوش دارند : 
  شروع بيماري با آتروفي هيپوكامپ و قشر انتورانيال رفتن حافظه كوتاه مدت از بين آلزايمر : 

   در بعضي افراد ضايعات هيپوكامپ در اثر ضربه هاي مغزي Retrograde A.  همراه باAnterograde A.  
  افظه .: بيان گر نقش تالاموس در بازيابي ح .Anterograde Aبدون ايجاد  . Retrograde Aضايعات تالاموس 

انتقال به لوب گيجگاهي مياني (  ذخيره شدن به صورت موقتي به عنوان حافظه كاري در لوب جلوي پيشاني  اطلاعات بدست آمده روند تشكيل حافظه بلند مدت : 
  تشكيل حافظه بلند مدت .  نئوكورتكس  پردازش  انتقال به هيپوكامپ  مخصوصاً شكنج پاراهيپوكمپال , قشرهاي پري رانيال و انتورانيال ) 

  حسي , حركتي , ارتباطي   تقسيم بندي از نظر عملي   •لايه سلولي  6متشكل از نئوكورتكس : 
  نواحي ثانويه (  در نزديكي هر قشر حركتي و حسي : Secondary .مربوطه قرار دارد (  

  تفسير شكل يا بافت جسم موجود در دست فرد .  ي پيكري تفسير عملي نواحي اوليه : مثل ناحيه ثانويه كورتكس حسنواحي ثانويه : 
  آفازي گيرنده اي شنوايي = كري كلمات ناتواني در درك كلمات گفته شده =  
  = آفازي گيرنده اي بينايي = كوري كلمات = ناتواني در درك كلمات نوشته شدهDyslexia  

  نواحي ارتباطي مغز انسان : 
  جلوي پيشاني نامه ريزي طرح ها و توالي هاي پيچيده اعمال حركتي + محل ذخيره حافظه كوتاه مدتعهده دار بر 

طبق پروراندن افكار , تمركز , پيش بيني و برنامه ريزي براي آينده و اعمال فكري پيچيده مثل حل مسائل رياضي , كنترل فعاليت هاي مشخص بر مهترين اعمال : 
 قوانين اخلاقي

  ليمبيك تامين كننده هدف براي روند يادگيري  •ر و هيجانات مرتبط با رفتا 

Two forms of 
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Medial Temporal Lobe 
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  باعث مفهوم شدن سيگنال هايي مي شود كه از نواحي حسي به آن مي رسد . شامل : گيجگاهي :  –پس سري  –آهيانه اي 

1. Wernicke  : ناحيه اصلي فهم زبان , در كل قشر : بزرگترين نقش در موردIntelligense افكار و انتخاب كلمات , واقع در  , بيشترين اهميت در تشكيل
 نيمكره غالب مغز ( راست دست ها عمدتاً دست چپ ) 

 Angular gyrusناحيه درك كلمات نوشته شده واقع در  .2

Angular gyrus  تفسير اطلاعات بينايي  
  بدون آسيب به ناحيه ورنيكه :  Angular gyrusانهدام 
  اطلاعات شنوايي  . تفسير مي شود 

 ينايي اطلاعات ب  تفسير نمي شود  فرد كلمات را مي بيند اما نمي تواند آن ها را تفسير كند Dyslexia 

  نيمكره غالب بيشتر متمركز در يك نيمكره  اعمال زباني انسان 
  مرتبط با تشخيص اشياء از روي شكل آن ها + تشخيص چهره , تشخيص آهنگ هاي موسيقينيمكره ديگر : 

 تلافات تشريحي داريم . بين دو نيمكره اخ  
  نيمكره راست >مرتبط با پردازش شنوايي در ارتباط با زبان : در نيمكره چپ  Planum Temporal ناحيه 

  راست دست ها : 
  ) نيمكره غالب 96عمدتا : ( % چپ 

 4 نيمكره غالب : % !!! راست 

  % مردم جهان ) 15تا  8( چپ دست ها :  
 15 غالب : %  نيمكره راست 

 15 . برتري خاصي بين دو نيمكره وجود ندارد : % 

 70 غالب : %  نيمكره چپ 

  فيزيولوژي زبان 
  ناحيه ورنيكه : 

  ناحيه حسي براي تفسير زبان 

 داراي ارتباط با ناحيه شنوايي اوليه و ثانويه 

پردازش اطلاعات و ايجاد يك طرح براي توليد صوت  قال اطلاعات به ناحيه بروكا انت انتقال از شكنج زاويه اي به ورنيكه  اطلاعات بينايي درك بينايي از طريق خواندن : 
  انتقال اين طرح از طريق ناحيه مربوط به صحبت كردن در اينسولا به قشر حركتي  حركت لب ها , حنجره , زبان تكلم  

Aphasia  :آمبولي يا ترومبوز رگ خوني مغزشايعترين علت :   •نوايي يا ناشي از فلج حركتي اختلال گفتاري ناشي از ضايعات نيمكره غالب مغز به عيوب بينايي , ش  
  فرد توانايي درك كلمات را دارد اما توانايي تفسير و درك افكار بيان شده توسط آن ها را ندارد .  بدنبال انهدام ناحيه ورنيكه در نيمكره غالب آفازي ورنيكه : 
از دست دادن كامل اعمال مغزي براي درك زبان و  ع ورنيكه , شكنج زاويه اي , نواحي تحتاني لوب گيجگاهي و لبه فوقاني شيار سيلويوس بدنبال انهدام وسيآفاي عمومي : 

  ارتباط با ديگران 
  ختلفشروع كننده كليه طرح هاي حركتي براي تكلم در اعضاي م آسيب ناحيه تكلم بروكا ) :  nonfluent آفازي حركتي يا غير روان (

  فرد در مورد آنچه مي خواهد بگويد تصميم مي گيرد  توانايي بيان كلمات را ندارد  . اصوات نامفهوم توليد مي كند  
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  بيوشيمي

1. CNS  از گلوكز به عنوان منبع اصلي سوخت استفاده مي كند ولي اسيدهاي آمينه ي محدودي به عنوان ناقل عصبي استفاده مي كند
مثل
ርሲ  گلايسين و تيروزينگلوتامات , 

از غشاهاي اندوتليال توسط انتشار تسهيل يافته انتقال گلوكز :  .2
از	طريق
ር ሲۛ  ناقلGLUT‐1 

سپس
ርሲ  انتقال گلوكز ازECF 

از	طريق
ር ሲۛ  ناقلGLUT‐3  ( مستقر بر روي نورون ها ) 

Disease A :  اختلالHypoglycorrhachia   صدمه به ناقلGLUT‐1 لوكز طبيعي خون نسبت گلوكز ( در حضور سطح گCSF  0.4به گلوكز خون كمتر از (  
3. N  استيل اسپارتات  فقط در مغز وجود دارد يك منبع آماده جهت گروه هاي استيل براي سنتز ليپيدها 

توسط شكسته شدن ناقلين عصبي و سيكل نوكلئوتيد پورين  NH4ايجاد  .4
از	طريق	ଶିاگزاگلوتارات
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ ي شود به گلوتامين تبديل م  موجب فرونشاني سيكل كربس مي شود  موجب

 ATP  مي شود  موجب كاهش گلوتامات و هم چنينGABA  . مي شود 

Disease B  بيماري :Refsum’s disease   اختلالات موثر بر پراكسي زوم ناتواني سلول هاي مغز جهت متابوليزه كردن اسيدهاي چرب طويل و شاخه اي  
گيرنده    •تشكيل دهنده عمده بخش هاي خاكستري مغز و جسم سلولي نورون ها   •% ليپيدهاي مغزي 6تشكيل دهنده   •عنصر مهم غشاي سلولي :  نقش گانگليوزيدها .5

 عامل سرطان  •موثر در رشد و تمايز بافت ها   •توكسين وبا 

فعال كننده داخلي گيرنده هاي   Anandamide القا خواب     موجب  Hypothermia         Oleamide موجب القا خواب و  D2 پروستاگلاندين  .6
 كاناپينوئيد

Disease C ) آلرژي انسفالوميليت تجربي : EAE  ( ) آنتي بادي فعال شده عليه پروتئين هاي بازي ميلين MBPs (  
   •فسفريله مي شود  I ) كيناز  CAM كلسيم ( –يا كالمودولين  و CAMPكيناز وابسته به  Proتوسط  انتهايي خود  Nنزديك روند فعاليت پروتئين سيناپسين :  .7

 انتهايي خود فسفريله مي شوند .  Cنزديك  IIكيناز  CAMتوسط  Ib و  Iaسيناپسين 

 متصل است .  +Kموجب ديپلاريزه شدن ناقل مي شود چون گيرنده به كانال  يك ناقل عصبي عمل كننده تند عمل گلوتامات :  .8

 موجب هيپرپلاريزه شدن نورون پس سيناپتيك مي شود .  متصل مي شود و از طريق بازنمودن كانال كلر  GABAAبه  يك ناقل عصبي عمل كننده تند  : GABAعمل  .9

  عمل دوپامين : .10
  وقتي بهD1  متصل شود  از طريقG Pro  آنزيم آدنيليل سيكلاز را فعال مي كند  باعث CAMP  . مي شود 

  وقتي بهD شود  متصل  منجر به منع آنزيم آدنيليل سيكلاز و  سطحCAMP  . مي شود 

 عمل آدنوزين :  .11

  وقتي بهA2  متصل شود  . آدنيليل سيكلاز را تحريك مي كند 

  وقتي بهA1  متصل شود  . آدنيليل سيكلاز را منع مي كند 

فنيل آلانين واكنش توليد اپي نفرين :  .12
ሺ௔ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ  تيروزين

ሺ௕ሻ هب تبديل	
ርۛ ۛۛ ሲۛ ) دي هيدروكسي فنيل آلانين DOPA  (

ሺ௖ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ  دوپامين

ሺௗሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ  نور اپي نفرين

ሺ௘ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ  اپي

 نفرين

  آنزيم واكنشa   فنيل آلانين هيدروكسيلاز 

  آنزيمb  تيروزين هيدروكسيلاز 

  آنزيمc  دوپاهيدروكسيلاز 

  آنزيمd   دوپامينβ-) به  هيدروكسيلازN.C  ( هم نياز است 

  آنزيمe   فنيل اتانول آمين– N –  ترانسفراز ( به فولات وV.B12  ( هم نياز است 

انجام مي گيرد و سپس دوپامين سيتوزول تبديل تيروزين به دوپا و دوپا به دوپامين در نحوه ذخيره و ترشح كاتكول آمين ها ( دوپامين , نوراپي نفرين , اپي نفرين ) :  .13
 د وزيكول ها مي شود . وار

 انجام مي شود . وزيكول درون  هيدروكسيله شدن - βواكنش هاي در نورون هاي آزاد كننده نوراپي نفرين :  .14

وارد وزيكول شده  V‐ATPaseپروتون ها از طريق پمپ  فرآيند تغليظ وزيكول : .15
سپس
ርሲ  از طريقVMAT2  . با بارهاي + كاتكول آمين ها تعويض مي شود 

 اسيدي )  Proو كروموگرانين ( يك  ATPبه صورت كمپلكسي با  ذخيره كاتكول آمين ها در وزيكول  نحوه .16

 MAO •  2 .COMT. 1آنزيم هايي كه باعث غيرفعال شدن كاتكول آمين ها مي شوند عبارتند از :  .17

18. MAO  : ( منوآمين اكسيداز ) در غشاي خارجي ميتوكندي اند وي گروه آمين مي شوند و آن ها را به آلدهيد و يون آمونيوم تبديل مي باعث اكسيده شدن كربن هاي حا
 كاتكول آمين هايي كه بوسيله وزيكول ها حفاظت نمي شوند را از بين مي برند .  كنند 

 MAO انواع  .19
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 MAO‐A   موجب دي آمينه شدن سروتونين و نور اپي نفرين مي شوند .   •عمدتاً در بافت هاي عصبي 

 MAO‐B  موثر روي فنيل استيل آمين ها   •بافت هاي خارج عصبي  در 

20. MAO  در كبد محافظتي است عليه ( موجود در پنيرها ) آمين هاي بيوژنيك غذايي مثل تيرامين 

 ناگهاني فشار خون  القاي ازاد شدن نور اپي نفرين از وزيكول ها عمل تيرامين :  .21

 MAO داروهاي منع كننده ي  .22
  برگشت ناپذير 

o MAO‐A  Clorgyline 

o MAO‐B  Deprenyl 

  برگشت پذير- MAO‐A  Moclobemide  ( داروي ضد افسردگي ) 

23. Deprenyl   اثر ضد افسردگي . فاقد موثر در درمان پاركينسون والي 

24. COMT  كاتكول آمين )– O –  : ( موجود در اريتروسيت ها متيل ترانسفراز  موجب انتقال گروه متيل ازSAM  )S – آدنوزين متيونين ) به هيدروكسيل كاتكول آمين 

25. COMT  به طور غيرمستقيم به فولات وV.B12 ! نياز دارد 

 محصول نهايي انهدام  .26

  دوپامين HVA  ( هومووانيليك اسيد ) 

  اپي نفرين  –نور اپي نفرين VMA  كاتكول آمين هاي ادرار ) 70( وانيليل مندليك اسيد ) ( موجود در % 

 امين اثرات دوپ .27

   , توليد  حساسيت گيرنده دوپامين ايجاد علايم اسكيزوفرني 

   توليد , از دست دادن نورون هاي دوپامين ايجاد علايم پاركينسون 

تريپتوفان واكنش توليد سروتونين :  .28
ሺ௔ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ 5 –  هيدروكسي تريپتوفان

ሺ௕ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ 5هيدروكسي تريپتامين - 5(  سروتونينHT  (

ሺ௖ሻبه	تبديل
ርۛ ۛۛ ሲۛ N –  استيل سروتونين

ሺௗሻبه	تبديل
ርۛۛ ۛۛ ሲ ملاتونين 

  آنزيمa   تريپتوفان هيدروكسيلاز ( بهBH4  ( نياز دارد 

  آنزيمb   دكربوكسيلاز ( به  –دوپاPLP  ( ( پيرودوكسال فسفات ) هم نياز دارد 

  آنزيمC   استيل كوآنزيمA   كوآنزيمSH 

  آنزيمd   SAM  ) S آدن  ( وزيل متيونين SAH  ) S  ( آدنوزيل هوموسيستين 

 هيدروكسي ايندول استيك اسيد ايجاد مي شود .   5صورت مي گيرد و  MAO‐Aغير فعال شدن سروتونين توسط  .29

 گيرنده هاي سروتونين :  .30

  كانال يوني دريچه دار 5HT3  

  وابسته به پروتئينG  5HT1  ,5HT2  

 كنترل اشتها  •كنترل خلق   •فشار خون   •حرارت   •خواب ز : اعمال سروتونين عبارتند ا .31

 تنظيم توليد مثل   •سيكل تاريكي و روشنايي  اعمال ملاتونين عبارتند از : .32

 باره سروتونين 2داروهاي ضد برداشت  .33

 Prozac ) Paronitine Hydrochloride ( 
 Paxil ) Fluoxetine Hydrochloride ( 
 Zoloft ) Sertratine Hydrochloride ( 

سروتونيننسبت  .34
يابد  اگر در مغز  دوپامين

باعث
ርሲ  , كاهش توجه  فعاليت

درمان
ርሲ Riatin ) Methyl Phenidylacetate ( 

هيستيدين واكنش توليد هيستامين :  .35
௉௅௉	,دكربوكسيلاز	هيستيدين
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  هيستاين 

  در مغز SAM  SAH   متيل هيستامينேுర
శ,ெ஺ைି஻

ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ متيل ايميدازول استيك اسيد 

  در بافت هاي محيطي  , دآمينه شدنNH4
+   ايميدازول استالدهيد  ( كربوكسيك اسيد ) ايميدازول استيك اسيد 

 استروسيت ها چه نوع سلول هايي داراي سيستم برداشت با ميل تركيبي بالا براي هيستامين هستند ؟  .36

 راه هاي بدست آوردن كولين :  .37

  برداشت توسط پايانه پيش سيناپتيك از طريق سيستم ناقلي با ميل تركيبي از خون 
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  از شكاف سيناپتيك توسط سيستم ناقلي با ميل تركيبي 

 از هيدروليز فسفوتيديل كولين و احتمالاً اسفنگوميلين 

  كولين و يا فسفوكولين يل كولين فسفوتيد + قسمت اتانول آمين فسفوتيديل اتانول آمين  SAMگروه متيل از   3سنتز آن 
 موجودي كولين در مغز پله ي محدود كننده براي سنتز استيل آمين  .38

 برد .  با دادن لستين ( فسفاتيديل كولين ) مي توان سنتز استيل كولين را  است )   ( كه سنتز استيل كولين در آنها  Dyskinesiaدر بيماران دچار  .39

ميزان بالاي فسفوتيديل  كولين نياز بالايي دارند . در نتيجه  پيدهاي مغز ( فسفوتيديل كولين و اسفنگوميلين ) و بيوسنتز استيل كولين به براي سنتز ليشيرخواران :  .40
 كولين در شير مادر و سيستم انتقال با ميل تركيبي بالا به نگهداري غلظت كولين در مغز كمك مي كند . 

گروه استيل به صورت  استيل كوآ ( از طريق واكنش پيرووات دهيدروژناز )  دي كربوكسيله شدن پيرووات  پيرووات  گلوكز  اكسيده شدن واكنش ايجاد استيل : .41
 به استيل كوآ و اگزالواستات سيترات در سيتوپلاسم  سيترات به سيتوپلاسم مي رود 

 غيرفعال شدن استيل كولين استراز .42

 ال سرين از جمله تشكيل پيوند كووالانتي با گروه فعMalathion  وParathion 

  گازهاي عصبي مانندtabor  وsarine 

 گيرنده هاي استيل كولين  .43

  نيكوتينيك  كانال هاي كاتيوني دريچه دار داراي ساختمان پنتامريك گيرنده ي تند 

  ( گيرنده ي كند ) موسكارينيك 

o M1 , M2 , M3   وابسته  بهG Pro  ز فعال كردن فسفوليپاC 

o M2 , M4    وابسته بهG Pro  منع آدنيليل سيكلاز 

 منجر به دپلاريزه شدن نورون ها CNS در تحريكي گلوتامات به عنوان ناقل عصبي  .44

 راه هاي تشكيل گلوتامات :  .45

 α –  كيتوگلوتارات
توسط	گلوتامات	دهيدروژناز	احيا	شده
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ گلوتامات 

 α –  كيتوگلوتارات + گروه آمين گلوتامات 

  گلوتامين
توسط	گلوتاميناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ گلوتامات 

46. γ ) آمينوبوتيريك اسيدGABA (  در مهاري ناقل عمدهCNS 

: گلوتامات  GABAواكنش تشكيل  .47
௉௅௉ାكربوكسيلاز	د	گلوتامات	توسط
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ GABA 

  : GABAبرداشت  .48
  : توسط نورون هاي كابرژيكGABA  ز وابسته به آن را توسط اگزوسيتو  •سيتوسوليك را برداشت مي كنندCa2+  . آزاد مي كنند 

 : توسط آنزيم  سلول هاي گليالGABA  ترانس آميناز به سوكسينات سمي آلدهيد تبديل مي شود ( تايپ مجدد ) . سپسα –  كيتوگلوتارات تبديل به گلوتامات و

 در نورون گلوتامينگلوتامات توسط گلوتامين سنتتاز به گلوتامين تبديل مي شود . 
نازگلوتامي
ርۛ ሲۛ  گلوتامات GABA 

 گيرنده هاي سيناپتيك گلوتامات  .49

  يونوتروپيك 

o NMDA   توسطN –  متيل– D –  در حافظه نقش داره  •به گلايسين و گلوتامات نياز داره   •اسپارتات فعال مي شوند 

o Non – NMDA   شامل گيرنده هايAMPA  ايزوزازول پروپيونات است .  4 –متيل  – 5 –هيدروكسي  – 3 –كه آگونيست شان آمينو 

  : وابسته به گيرنده متاپوتروپيكG‐Pro   فسفوليپازA2  . و آبشار اسيد آراشيدونيك اسيد را فعال مي كند 

 GABA گيرنده هاي  .50
 GABAA   كانال كلر دريچه دار ليگاندي  هدايتCl‐   از خارج به داخل نورون را  ( هيپر پلاريزاسيون ) مي دهد  جايگاه اتصالي آلوستريك براي ديازپام و داراي

 باربيتورات ها

 GABAB   وابسته بهG Pro   منع آنزيم آدنيليل سيكلاز  باعث باز شدن كانالK+   اخيراGABA ( تايپ مجدد )  

 ) BBB ) Blood Brain Barierور از فاقد قدرت عب از اگزالواستات از طريق واكنش ترانس آميناسيون ايجاد مي شود  ناقل عصبي تحريكي آسپارتات :  .51

سرين  فسفوگليسيرات -3  •ناقل مهاري  گلايسين : .52
سرين	هيدروكسي	متيل	ترانسفرازାاسيد	فوليك
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  گلايسين ( به صورتdenovo  ( در انتهاي اعصاب 
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آرژنين  ) :NOاكسيد نيتريك ( .53
ேை	سنتتاز
ርۛ ۛۛ ሲۛ NO  NO و استعداد سيستم براي انهدام سلول هاي توموري و انگل ها  موثر در بازشدن عروق , انتقال پيام عصبي

ேை	در	سلول	هدف
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ 

 و سست سازي عضلات صاف مي شود .  G, فعال شدن كيناز   CGMPباعث  آنزيم گوانيليل سيكلاز محلول را فعال 

 ادرار به كار مي رود .  PHتنظيم   , به آلانين تبديل مي شود , توسط كليه برايروده توسط  گلوتامين يك محصول زايد است  .54

 در طي ورزش جريان خون  .55

  . به مجاري هضم و ارگان هاي ديگر داخلي محدود مي شود 

  به عضلات ريه ها و مغز  . مي يابد 

  نمونه سوالات علوم پايه

  پام مي باشد ؟ ج : گروه الف ) : گيرنده كداميك از مواد زير داراي جايگاه اتصالي براي دياز – 85( بهمن  100سوالγ –  آمينوبوتيريك اسيد  50نكته 

  هيدروكسي ايندول استيك اسيد محصول نهايي شكست كدام يك از مواد زير است ؟ ج : سروتونين  85( اسفند  100سوال : (  29نكته 

  غشاي خارجي ميتوكندري  گروه ج ) : منوآمينو اكسيداز ها در كدام قسمت از سلول قرار دارند ؟ ج – 86( شهريور  100سوال :  18نكته 

  دوپا ايجاد مي شود  –گروه ب ) : كداميك از موارد زير در مورد دوپامين صحيح است ؟ ج : در اثر دكربوكسيله شدن ال  – 86( اسفند  100سوال  26نكته هاي  ,
 12و  27

  باشد !گروه الف مي  – 85گروه الف ) : مشابه سوال بهمن  – 87( شهريور  100سوال 

  گروه  – 87( اسفند  100سوالA  گروه الف مي باشد !! – 85) : هم مشابه بهمن 

  گروه الف ) :  – 88( مرداد  100سوالGABA  از كدام اسيد آمينه سنتز مي شود ؟ ج : گلوتامات  47نكته 

  دارد ؟ ج : دوپامين هيدروكسيلاز  گروه الف ) : در تبديل دوپامين به نوراپي نفرين كدام آنزيم نقش – 88( اسفند  81سوال  12نكته 

  گروه ج است ! – 86گروه الف ) : مشابه سوال شهريور  – 88( اسفند  91سوال 

  گروه  – 89( اسفند  102سوالB  كدام يك از ناقلين زير در سيستم عصبي به طور عمده اثر مهاري دارد ؟ ج : گلايسين : (  52نكته 

  وه گر – 89( اسفند  103سوالB  كدام يك از واكنش هاي زير فراهم كننده ي استيل كوآنزيم : (A  مورد نياز مغز است ؟ ج : واكنش پيرووات دهيدروژناز  41نكته 
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  نولوژيوايم
  شواهد تعامل بين دو سيستم عصبي و ايمني : 

 شرطي شدن پاسخ هاي ايمني 

  ضايعات مغزي خاص 

  در ناحيه هيپوتالاموس نيسركوب پاسخ ايم 

  در ناحيه هيپوكامپ و آميگدال تغيير در پاسخ ايمني 

  در ناحيه كورتكس چپ  كاهش سلول هاي طحالي , كاهش تكثير لنفوسيت ها و فعاليتNK 

  تاثير استرس بر سيستم ايمني 

  استرس مزمن  ( توليد گلوكورتيكوييد ها ) سركوب پاسخ ايمني 

  استرس حاد و كوتاه يستم ايمنيمفيد و گاها تقويت س 

  سركوب عملكردNK   فاكتورهاي اصليOpiates  وChA  و از طريق گيرنده  - آدرنرژيك 

 توليدات سيستم عصبي كه باعث تغيير در سيستم ايمني مي شود . 

  : گلوكوكورتيكوييد ها 

 توسط كورتكس آدرنال 

  اثر سركوب كننده 6‐10 د استفاده در جلوگيري از رد پيوند ( در دوزهاي بالا حدو M( 
 گلوكوكورتيكوئيد هاي سنتتيك مثل پردنيزلون , تريماسينولون , دگزامتازون 

  . مي توانند از سد غشايي عبور كنند 

 ChA ) Catecholamines  ( 

  ( اپي نفرين و نوراپي نفرين ) توسط مدولاي آدرنال 

  . از انتهاي اعصاب سمپاتيك ترشح مي شوند 

 طحال يا عقده هاي لنفاوي –ر تيموس موثر روي لنفوسيت هاي مستقر د 

  تاثير القايي بر توليدAb  توسط لنفوسيت از طريق گيرندهα  و آدرنرژيك 

  تاثير مهاري رويNK  از طريق گيرنده  آدرنرژيك 85بهمن   99( سوال ( 
 فقط در گردش خون 

  . هورمون هاي بخش هيپوفيز 

  ( غدد داخلي ) هورمون هاي اندوكراين 

 د ها : برخي پپتي 

 انتهاي اعصاب سمپاتيك : اندورفين 

  تيموس , طحال , عقده هاي لنفاوي : نوروپپتيدY  وSubstance P 

  : طحالEnkephalin  و سوماتواستاتين 

  ) HPA ) Hypothalamic – Pituitary Adrenocortical Axisاثر سيستم ايمني بر مغز و محور 
 عفونت ها و پاسخ هاي ايمني مي تواند محور HPA  . را فعال كنند 

  برخي سايتوكاين ها موجب فعاليتHPA  . مي شود 

o IL‐1  89اسفند   101( سوال (  سوال )88مرداد   99 (  سوال )نياز به حضور   •) 87اسفند   99CRF توسط هيپوتالاموس 

o IL‐6 

o TNF‐α 

  بيش فعاليHPA  سبب سركوب پاسخ هاي ايمني 

  كم فعاليHPA   اتوايمني86اسفند   99وال ( س ( 
 IFN‐α  85اسفند   99( سوال (   روي محورHPA  از طريق گيرنده هاي مهاري اثرOpiate 

  سايتوكاين ها : 
  : ايميونوترانسميترها نام ديگر قوي ترين پيام رسان از سيستم ايمني به سيستم عصبي 

  توليدTNF  وIL‐1  توسط گلوكوكورتيكوئيد ها مهار مي شود فعاليت HPA  اثر فيدبك منفي در توليد سايتوكاين ها 



	خلاصه علوم پايه  اعصاب   يمونولوژيا

 

      266 

 IL‐6  ,IL‐1  وTNF‐α   . پيوژن ( تب زا ) هستند 

 IL‐1  ,TNF‐α  . خواب آور هستند 

 IFN‐α  ,IL‐1  ,TNF‐α   سبب بي اشتهايي 

  ايمني و روان : 
 Depression  : به چند طريق مي تواند سيستم ايمني را سركوب كند 

o  كورتيزولافزايش سطح پلاسمايي 

o  افزايش فعاليت نور آدرنرژيك ( كورتيزول  نوراپي نفرين , ( 
o  بيش فعالي محورHPA 

o  گلوكوكورتيكوييد ها وChA 

  اسكيزوفرني خود ايمني 

  بيماري هاي سيستم عصبي ناشي از اختلالات سيستم ايمني : 
 Acute Inflammatory demyelinating polyneuropathy  ياCouillain Barr's Syndrome  يا پلي راديكولونوروپاتي  پاسخ ايمني نسبت به عامل عفوني

 باعث ايجاد واكنش هاي اتوايميون عليه سيستم عصبي مي شود . 

 MS   بيشتر خانم ها مربوط به هورمون هاي جنسي 

 Myasthenia Gravis  
o  توليدAb  عليه گيرنده استيل كولين 86شهريور   99( سوال (  سوال )87شهريور   99 ( 
o ممانعت از انتقال پيام از عصب به عضله 

o  عضلاني –اختلالات حركتي 

o خود ايمني  
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 پوست
  بيوشيمي

منبع انرژي پوست  .1
از	راه
ርሲ  گليكوليز

كنترل	آن
ርۛ ሲۛ توسط آنزيم فسفوفروكتوكيناز 

 كراتين  مهمترين پروتئين توليد پوست .2

لايه ليپيدي پوست  .3
داراي
ርሲ  كلسترول وSqualene   سنتز آن ها در سلول هاي اپي درم 

گليكوليزه شدن ( اتصال گلوكز و گلاكتوز به  Vit.C هيدروكسيله شدن اسيد آمينه به كمك آنزيم هاي هيدروكسيلاز و  : ايجاد زنجيره هاي پلي پپتيدي سنتز كلاژن  .4
مرحله بعدي كوتاه  زنجيره پلي پپتيدي به هم متصل مي شوند  3در اين فرآيند  تشكيل پروكلاژن كه پيش ساز تروپوكلاژن است و اسيد آمينه هيدروكسي ليزين ) 

 بعضي اسيدهاي آمينه و توليد يك فيبر كلاژن Rاتصال تروپوكلاژن ها توسط گروه هاي  شدن پروكلاژن توسط آنزيم پروكلاژن پپتيداز و توليد تروپوكلاژن است 

Disease A :  : اصلي تظاهر  3اپي درموليز بولوز  شكنندگي پوست بر اثر اصطكاك و تاول هاي پوستي   •به صورت اتوزومال غالب يا مغلوب  در نوع جانكشنال نقص
  محل تاول بين درم و اپي درم VII در نوع ديستروفيك نقص در كلاژن تيپ  XVII در كلاژن تيپ 
Diseae B :  دانلوس ( –سندرم اهر Ehlres – Danlose  (ژن هاي = نقص در كلاV  ,III  ,I  و تتاسين– X  و آنزيم هاي مختلف  انتقال از طريق اتوزومال غالب و

علايم شامل پوست شكننده , اتساع بيش از حد و تاخير در بهبودي زخم , تومورهاي كاذب و كبودي پوست در اثر خونريزي  مغلوب 
علائم	سيستميك
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  مفاصل بيش از حد

  ارگي رحم و شريان ها و رودهمتحرك اسكوليوز , ريسك پ
بين  α2و در زنجيره  Glu‐ileباند پپتيدي بين  αدر زنجيره  ولي در فيبروبلاست انساني هم يافت مي شود   •محل اصلي در درم پاپيلاري در مجاورت اپي درم كلاژناز :  .5

gly‐leu  را مي شكند  دارايCa2+  وZn2+ تز مي شود . است و در اپي درم در مواقع ترميم زخم س 

Disease C :  = يك نوع كلاژناز اختصاصي در باكتري گانگرنClostridium histolyticum  وجود دارد كه  نقطه قطع مي  200باند پپتيدي در كلاژن را در بيش از

كند 
محل	شكستن	باند
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ X‐gly‐Pro‐y  

 شده است . در ساختمانش هيدروكسي ليزين ديده ن  •الاستين فاقد كربوهيدرات است  .6

چهار اسيد آمينه ي ليزين  Rاتصالات دسموزين و ايزودسموزين بين گروه  .7
توسط
ርሲ آنزيم ليزين اكسيداز 

Disease D  :باعث جمع شدن الياف الاستيك و رسوب كلسيم مي شود   •: نقص وراثتي اتوزومال غالب   پسودوگزانتوما الاستيكوم  علايم شامل پاپول هاي زرد در
فشار خون , انفاركتوس  كلسيفيكاسيون الياف الاستيك در عروق كه منجر به    •كاهش ديد   •پوست شل و آويزان مي شود   •ردن و در ناحيه چين هاي پوستي ناحيه گ

  ميوكارد , درد قلبي و لنگيدن مي شود !
Disease E :  : گوارش از دست رفتن الياف الاستيك و حتي درگيري ريه و دستگاه كوتيس لاكسا  وراثت اتوزومال مغلوب يا غالب و يا حتي اكتسابي  علايم پوست

  فتق و ديورتيكول روده  •آمفيزم ريه   •شل و كاهش الاستيسيتي 
Disease F :  : موتاسيون در فيبريلين سندرم مارفانI   ضعف در بافت پيوندي پوست , اسكلتي , چشم و قلب و عروق  قابليت كش آمدگي علايم پوست نازك و داراي

  اسكار به شكل كاغذ سيگار  •فتق اينگوينال   •, استرياهاي پوستي در سينه و ران و باسن و شكم و بازو 

زنجيره هاي پلي ساكاريدشان از واحد هاي تكراري دي ساكاريدي تشكيل شده  گليكوزآمينوگليكان ها جزو هتروپلي ساكاريد ها هستند  .8
دي	ساكاريدها
ርۛۛ ۛۛ ሲ قند آمين دار  داراي يك

 ( گلوكز يا گالاكتوز آمين ) + گلوكورونيك است يا اپي مرآن ايديورونيك اسيد

 ) Core هاي كر ( Proهاي رابط +  Proپروتئوليكان ها داراي يك رشته مركزي هيالورونيك اسيد ( هسته مركزي ) +  .9
 هپارن سولفات•  هپارين   •كندرواتين سولفات   • IIو  Iاتن سولفات كر  •درماتان سولفات   •: هيالورونيك اسيد  گليكوزآمينوگليكان هاي مهم .10

  •هاي غشايي  Proبخشي از  سينديكان و ترومبومادولين   •در خارج سلولي  دسته بندي پروتئوگليكان ها برحسب عمل و محل شان : اگركان و ورسيكان  .11
 سيستم عصبي  بروليكان و سربروكان و فسفوكان 

ها در ماتريكس به هم و به كلاژن و الستين مرتبط اند  پروتئوگليكان .12
به	علاوه
ርۛ ሲ  به فيبرونكتين و لامينين يا فاكتورهاي رشد مانندTGF‐β  . متصل مي شوند 

پروتوفيبريل  هيليكس متصل بهم توسط باندهاي هيدروژني , واندروالس و دي سولفيدي ( عامل استحكام )  αرشته هاي ساختار مو :  .13
دايجا
ርሲ  ميكروفيبريل

ايجاد
ርሲ  ماكروفيبريل

 رشته ي مو 

 اسيد آمينه ي سيستئين داراي پيوند هاي دي سولفيدي وجود دارد .  كراتين ها  – αدر ساختمان  .14
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 شكنندگي ناخن ها و قاشقي شدن آن ها , اختلالات شفت مو كمبود آهن و اسيد آمينه سولفوردار باعث  .15

تيروزين  .16
آنزيم	تيروزيناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  ( دوپا ) دي هيدروكسي فنيل آلانين

تيروزيناز
ርۛ ሲۛ  دوپاكوئينون  ملانين  ( ( زرد تا قرمز ) يوملانين( رنگ قهوه اي تا سياه )  يا فئوملانين )  برنزه شدن

 روي تيروزيناز است .  UVاثر 

Disease G  :Addison   : علايم شامل  , وزن وست در نواحي مخاط دهان , ناخن ها , پشت دست ها , بند انگشتان و خطوط فشار خون , بي اشتهايي , تيره شدن پ
( آدرنوكورتيكوتروفيك ) ناشي از عدم توانايي آدرنال در ساخت  ACTHبه علت افزايش  كف دست ها , از دست رفتن موهاي زير بغل , زهار و تيره تر شدن خال ها 

  كورتيكو استروئيد و آلدوسترون
Disease H : Albinism  : سفيدي موها و پوست و چشم هاي بسيار روشن  دونوع است  تيروزيناز + يا تيروزيناز-  

  توكوفرول -E  αمهترين نوع ويتامين  .17
a. موثر در زنجيره انتقال تنفسي 

b.  جلوگيري از اكسيداسيونLDL و تشكيل اترواسكلروز 

 :  Vit. Aفرم هاي فعال  .18

a.  رتينال و رتينول ل سلولي و برگيرنده هاي داخDNA  سنتز    •متصل مي شوندPro هاي مسئول رشد و تمايز سلولي 

b. رتينوئيك اسيد 

c. كاروتنوئيد  
DiseaseI  : زرد شدن پوست كف دست و پا بدون تغيير رن اسكلرا چشم ( در يرقان صلبيه هم تغيير رنگ مي دهد ) : كاروتنمي  حتي كم كاري تيروئيد و بالا بودن

  روتنمي مي شود . كلسترول هم باعث كا
  D  Vit.D3به پروويتامين  UVدر اثر تماس با  هيدروكلسترول در پوست  – 7 .19

20. Vit.D  داراي خاصيت جلوگيري از رشد بيش از حد سلول هاي كراتينوسيت و تنظيم اثرات ايمني روي آن ها را دارد
از	اين	خواص
ርۛ ۛۛ ሲۛ  در درمان پسوريازيس با آنالوگ هايVit.D 

 ود . استفاده مي ش

 Osteomaloeiaناهنجاري  در بزرگسالان   • Ricketsناهنجاري  در كودكان  Vit.Dكمبود  .21

 Ergosterolدر گياهان به صورت  Dپروويتامين  .22
௎௏	توسط
ርۛ ۛۛ ሲ  بهVit D2  

 Zinc  ( نقش هاي روي ( .23

a. آنزيم از جمله كربوكسي پپتيداز  100موجود در بيش ازA  ,B  آلكالين فسفاتاز و ,DNA پلي مراز 

b.  , در كبد موثر در متابوليسم كربوهيدراتPro ليپيد و توليد انرژي , 

c.  لازم است جهت سنتز انسولين , سلامت پوست , سستم ايمني , مقاومت در برابر عفونت , رشد و تقسيم سلولي و متابولسيمtestis  وOvaries 

 

Disease J  : بي   •و مقعد و حفره چشم ها و اطراف گوش و نوك انگشتان دست و پا و ناحيه تناسلي در شيرخواران  پوسته پوسته و قرمز شدن اطراف دهان: كمبود روي
تست اندازه گيري روي سرم , آلبومين و  ايجاد پلاكت هاي مشابه پسوريازيش روي زانوها و آرنج , تغييرات ناخني , نازك و كم پشت شدن موها   •قراري و اسهال شديد 

 ز از بيمار مي گيرند . آلكالين فسفاتا

ضد آرتريت و   •داراي خواص ضد مسمويت   •: موجود در ساختمان گلوتاتيون پراكسيداز و تيوردوكسين ردوكتاز ( سلنوپروتئين ها ) سلنيوم ( محلول در چربي )  .24

جلوگيري از سكته و پيري 
كمبود	آن
ርۛ ሲۛ ي سفيد مي شود . باعث دردهاي ماهيچه اي , كم رنگ شدن پوست و مو و ناخن ها 

گروه هاي غالب بر حلقه هاي پيرول عبارتند از استيل , پروپيونيل , متيل و وينين ) + اتم آهن  يك حلقه پروتوپورفيرين ( متشكل از حلقه هاي پيرول ساختمان هم :  .25
Fe2+ 

Disease K  پورفيري =  
  : ورود مواد خارجي مثل دارو ها و مواد شيميايي چون هگزوكلرو بنزن , الكل , اترومورفين  •اختلال بعضي از آنزيم هاي شركت كننده در بيوسنتز هم اكتسابي 

 : كمبود بعضي آنزيم ها  ارثي 

o 
در	كبد
ርۛሲ   پورفيريHepatic 

o 
ோ஻஼	سازنده	مراكز	در
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  پورفيريErthropoietic 

  : ناراحتي هاي عصبي  آمينولوولينيك اسيد –غلظت پورفوبلي نوژن و دلتا )γ‐ALA( 
  : ناراحتي هاي پوستي  غلظت پورفيرين ها و جذبUV توسط حلقه هاي پورفيرين 
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  : علايم عصبي ( اختلالات حسي و حركتي , گزگز و مورمور ( پارستزي ) , آنسفالوپاتي , روان   •علايم گوارشي ( دل درد , تهوع , استفراغ و .... ) عوارض بيماري
علايم پوستي (  •فشار خون و تپش قلب )  علايم قلب و عروقي (   •سخت ( ديسفاژي ) , آفازي ( عدم تكلم ) , فلج تنفسي  پريشي ( ساكوز ) , كما , بلغ
 مو پوست و صورت , ريزش مو , لكه هاي پوستي تيره و روشن )  شكنندگي , تاول , خراش , 

  نمونه سوالات علوم پايه

  از آنزيم هاي زير توسط اشعه  گروه الف ) : كداميك – 85( بهمن  53سوالUV  فعال شده باعث برنزه شدن پوست مي شود  ج: تيروزيناز  15نكته 

  بيماري با زخم ها و شكايت دير خوب شدن زخم ها مراجعه مي كند. در معاينه فيزيك كشش بيش از حد پوست و مفاصل بيش از حد متحرك است 85( اسفند  53سوال : ( 
  Disease Bتئين هاي زير است ؟ ج: كلاژن . نقص كداميك از پرو

  گروه ج ) : كودكي با دل درد شديد به اورژانس آورده شده در معاينه داراي پوست شل و آويزان است اختلال در ساختمان كدام يك از  – 86( شهريور  53سوالPro  هست ؟
 Disease Eو   Disease Bج : كلاژن و الستين 

  آمينولوولينيك اسيد  –مقدار بالاي كدام از مواد واسطه اي سنتز هم توليد عوارض عصبي بدون ناراحتي هاي پوستي مي كند ؟ ج : دلتا  ) : 86( اسفند  53سوال Diseae 

K 

  گروه الف ) : كداميك از اسيدهاي آمينه زير در ساختمان كلاژن بيشتر يافت مي شود ؟ ج: گلايسين  – 87( شهريور  53سوال جزوه كه  65ه جدول صفحه رجوع شود ب
 همان طور كه مشخص است هم در كلاژن و هم در الستين ميزان گلايسين از همه پروتئين هاي ديگر بيشتر است . 

  گروه  – 87( اسفند  53سوالA  :افزايش بيش از حد كدام هورمون هاي زير باعث فعال شدن ملانوسيت ها و تيره شدن پوست مي شود ؟ ج : (ACTH  Disease G 

  است ! 86گروه الف ) : مشابه سوال اسفند  – 88( مرداد  53سوال 

  گروه  – 89( شهريور  133سوالB  كداميك از اشكال ويتامين : (D3  : دي هيدروكسي  25,  1همانند يك هورمون نقش بسيار فعال در جذب كلسيم از روده دارد ؟ جD3  
 جزوه 83صفحه 

  گروه  – 89( شهريور  139سوالB  گروه الف است ! – 85) : مشابه سوال بهمن 

  گروه  – 89( اسفند  55سوالB  عامل ايجاد عوارض پوستي در بيماري پورفيري كدام است ؟ ج : تجمع پورفيرين : ( Disease K 
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  و مجاري ادراريكليه 
  ايمونولوژي

خارجي و داخلي  Ab  ,Agبنابراين احتمال درگيري آن ها با بيماري هاي با منشأ ايمونولوژيك ( حضور كليه نسبت به ساير اعضاي بدن داراي بيشترين جريان خون هستند مقدمه : 
  و ... ) بيشتر است و در نهايت حدود يك چهارم از كل اختلالات كليوي در نتيجه ي واكنش هاي ايمونولوژيك است . 

  نوع , سه نوع زير آسيب رسان به بافت كليه مي باشند :  5واكنش ازدياد حساسيت ذكر شد كه از آن نوع ( تايپ مجدد )  5در ايمونولوژي اسكلتي و بينايي يادآوري : 
 Type II ) Humoral ( 

 Type III  ) Immune Complex( 

 Type IV  ) T cell mediated response( 

  اما چگونه آسيب رساني دارند : 
  يادآوري از كمپلمان 

  بعد از توليدAb  و اتصال بهAg  4موجود در بافت مستقر , سيستم كمپلمان وارد عمل مي شود ( رجوع شود به ايمني كمپلمان مقدمات فصل  ( 

  با توليدAb  . ها سلول هاي فاگوسيتوز با عمل آسپونيزاسيون ( ريزه خواري در حضور آسپونين ها ) وارد عمل مي شوند 

o  آسپونين ها يتوز مي شوند . موادي كه موجب تشديد يا تسهيل عمل فاگوس 

 Ab  ها  بهترين كلاس از كلاسIgG  . است 

  اجزاي سيستم كمپلمان ( مهمترين آنC3b  ( است 

  پاسخ هايADCC   يعني سيتوليز ناشي از عملكرد سلول هايي كه عملشان وابسته بهAb  ) استNK  ( سل ها 

   آسيب هاي ايمني به بافت كليه به دو صورت است  
  هومورالناشي از ايمني 

 ناشي از ايمني سلولار 

  با سه مكانيسم رخ مي دهد ) :  IIIو  IIالف : آسيب بافتي كليوي ناشي از ايمني هومورال ( ازدياد حساسيت تيپ 
 اني !آسيب رس سيستم گردش خون و ايجاد كمپلكس ايمني در كليه  Abداخلي يا خارجي در بافت كليه و به دنبال آن شناسايي شدن توسط  Agرسوب  .1

 آسيب رساني ! ) در بافت كليه  Ag‐Ab رسوب كمپلكس ايمني موجود در گردش خون ( .2

 در اين محل و آسيب رساني ! Abعليه اجزاي ساختماني گلومرول ها يا توبول هاي نسج كليوي و رسوب اين  Abوجود  .3

  : انواع بيماري هاي ايجاد شده توسط ايمني هومورال در نسج كليه  
  گلومرونفريت .1

a.  ناشي ازAb ( گود پاستچر ) ضد غشاء پايه گلومرولي 

b. ) ناشي از كمپلكس ايمني Ag‐Ab  ( 

i.  ) اگزوژنيAg  ( خارجي  عفونت  •دارو 

ii.  ) اندوژنيAg  ( داخلي SLE  ( اتو ايمون )•  سرطان 

 TN  ( نفريبت توبولواينترستيشيال ( .2

a.  ناشي از حضورAb ضد غشاء پايه توبولي 

b. هاي ايمني ناشي از كمپلكس 

3. Focal Glomerulos Clerosis ( FGS )  
a.  حضورIgM  ,C3 و فيبرين در گلومرول 

b.  سندرم نفريك + فشار خون علايم )  ( هماتوچوري + 

c. ! آسيب گلومرولي به صورت اسكلروز 

  اما توضيحات آن ها : 
  ضد غشاء پايه گلومرول :  Ab. گلومرونفريت ناشي از 1
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 Inبه صورت اختصاصي به اجزاي ساختماني غشاء پايه متصل مي شود و يك رسوب خطي به صورت  Ab, در بافت كليه رسوب مي كند . اين  GBM7ضد در اين بيماري آنتي بادي 

situ  ايجاد مي كند كه با ميكروسكوپ فلورسانس , با استفاده از روشRIA8 پ , قابل شناسايي خواهند بود . اين نفريبت ناشي از ازدياد حساسيت تيII  . مي باشد  
  ) مي گردد .  Good Posture اين گلومرولونفريت سبب ايجاد سندرم گود پاستچر (

   اتصالAb  بهAg : غشاء پايه سبب فعال شدن مكانيسم هاي آسيب رسان زير مي گردد  
 فاگوسيتوز .1

 فعال شدن سيستم كمپلمان ( روش كلاسيك )  .2

3. ADCC 

  : توجه  
 لونفريت و هموراژي بافت ريه است يعني علايم ريوي هم ايجاد مي كند ) ( به ايمني تنفس رجوع شود ) سندرم گود پاستچر يك گلومرو 

  . سندرم گود پاستچر بيشتر در آقايان و در دهه هاي دوم تا چهارم زندگي رخ مي دهد 

  گاهي آنتي بادي ضدGBM  ( تايپ مجدد ) و همزمان از حالت پروليفراتيو كانوني به سمت پروليفراتيو نكروزان وسيع شدهAb  ها ديده مي شود  توبولضد غشاء پايه 
 نفريت توبولي + گلومرولونفريت

  تشخيص  
  . باليني ( علايم كليوي + علايم ريوي ) بايد همزمان ديده شود اما قطعي نيست و از روش ايمونولوژيكي استفاده مي شود 

  ايمونولوژيكي  وجودAb  ضدGBM  
o طي تشخيص رسوب خAb  درGBM به طريق ايمونوفلوئورسانس 

o  جداسازي اينAb از بافت كليه 

o  تشخيص و جداسازي اينAb در خون 

  IgGاز كلاس  GBM ضد  Ab% موارد 70در توجه : 
  IgMو  IgAاز كلاس  Abگاهي اين  توجه :
 ) در تشخيص دادن مهم اين است كه رسوب خطي Linear ود . ( شكل ) ( تايپ مجدد )) با روش ايمونوفلورسانس ديده ش  

  ) III. گلومرولونفريت ناشي از كمپلكس ايمني ( ازدياد حساسيت تيپ 1
) و هم مي تواند ناشي از تشكيل  SLE در اين مورد گلومرولونفريت هم مي تواند ناشي از رسوب كمپلكس هاي ايمني از پيش توليد شده در جريان خون , در كليه ايجاد شود (

اختصاصي در همان محل , ايجاد شود . نماي رسوبي اين كمپلكس هاي ايمني به  Abخارجي يا داخلي در گلومرول و شناسايي  Agايمني به خاطر به دام افتادن كمپلكس هاي 
  هايي كه به صورت كمپلكس رسوب مي شوند مي تواند با منشأ اگزوژني يا اندوژني باشد .  Agصورت دانه اي مي باشد . 

  سه مكانيسم زير باعث تخريب بافت كليه مي شود : در نهايت با
 Complemanفعاليت سيستم  .1

 سلول هاي انتهايي مثل نوتروفيل ها كه در اثر فعال شدن سيستم كمپلمان فراخواني مي شوند و توليد مدياتور التهابي مي كنند .  .2

 اسپونيزاسيون در ريزه خواري .3

 ومرول , موثر است :عوامل زير در تجمع كمپلكس هاي ايمني در گل  
 جريان خون 

 نحوه پاكسازي كمپلكس هاي ايمني توسط سلول هاي ريزه خوار تك هسته اي 

  فاكتورهاي محيطي درون گلومرول ها  شارژ الكتريكي غشاء گلومرول  •نفوذ پذيري غشاء گلومرول 

  خصوصيات كمپلكس هاي ايمني و مقدار آن ها  شامل سايز آن ها , كلاس آنتي بادي ,Ab affinity ... و 

  
  كلاس هايIgG  وIgA  high affinity  دارند  . بيشتر در دام مي افتند 

  اگر سايز كمپلكس ايمني بزرگ تشكيل شود  غير محلول است و نفريت زا نيست و سريعاً پاك مي شوند ( مثلاً اگرAb  پلي مريك باشد مثلIgM  ( كه پنتامر است 

  در مقادير زيادAg  لكس ايمني كوچك ايجاد مي شود كمپ  . نفريت زا نيست 

  در مقادير زيادAb   كمپلكس ايمني بزرگ تشكيل مي شود  نامحلول اند  . نفريت زا نيستند 

  
  مواد وازواكتيو كه در پاسخ ايمني آزاد مي شوند   نفوذ پذيري عروق ! رسوب كمپلكس هاي ايمني 

  در افرادي كه نقص سيستمCompleman  دارند آسيب بافتي شديدتر 

                                                            
7 Glumeral Basal membrane 
8 RadioImmuno Assay 
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  در افرادي كه سلول هاي التهابي ياmediator  هاي التهابي كم باشد و نقص داشته باشد  آسيب بافتي شديدتر دوام كمپلكس ايمني بيشتر 

  افرادي كه نقص توليدIg ) و نقص سيستم رتيكولواندوتليال RES  و نقص فاگوسيتوز دارند (  يمني دوام كمپلكس هاي ا   شكل تايپ ) ! آسيب رساني به كليه
 مجدد ) 

  ( گلومرونفريت ) : انواع بيماري هاي حاصل از رسوب كمپلكس ايمني  
  SLEاست  IIIهاي خودي ( اتو ايمون ) در بيماري لوپوس كه ناشي از ازدياد حساسيت تيپ  Agنفريت حاصل از كمپلكس ايمني عليه  .1

Ag و آزاد است . عوارض پوستي و كليوي دارد . كمپلكس ايمني كه در خون تشكيل شد در كليه ها به صورت دانه اي رسوب مي كند .  هاي آن هسته است و محلول  
 70 موارد % رسوب در گلومرول 

 30 موارد % رسوب در بافت خارج گلومرول 

  . خانم هاي جوان در دوران بارداري در معرض ابتلا به اين بيماري هستند  
  نمك هاي طلا براي درمان بيماري لوپوز يا مفصلي و بيماري هاي اتوايميون مصرف مي كنند . از  

 ):Neoplasia ها (  Tumor Agگلومرونفريت عليه  .2

مي  هاي ايمني را  هاي زيادي تسكيل مي شود كه بايستي درمان شوند و مقدار اين كمپلكس ICدر بسياري از موارد بيماران سرطاني به خصوص لوسمي ها و لنفومي ها 
  دهند . 

 : ) Wegner's granulomatosis بيماري اتوايميون ( .3

  مي تواند ايجاد گلومرونفريت كند .   Abپاسخ هاي ايمني ضد سيتوپلاسم نوتروفيل ها ايجاد مي شود 
  اما كمپلكس ايمني به خاطرAg  : با منشا اگزوژني  

 در ناحيه زير اپي تليالي گلومرول رسوب مي كند  C3ز عفونت استرپتوكوكي كه به صورت كمپلكس ايمني و به همراه هاي ميكروبي ناشي ا Agگلومرونفريت به خاطر  .1
 نماي دانه دار ايجاد مي كند .

 Serum sickness ري (در گلومرول به خاطر مصرف داروها مثل پني سيلين , نمك هاي طلا و سرم هاي خارجي ( سرم درماني براي ضد كزاز و ديفتري و ها ICتشكيل  .2

(  
 ( افزايش بسيار زياد آن ) به عوامل عفوني در سطوح مخاطي يا دارو ها ايجاد مي شود  IgAبه خاطر پاسخ غيرطبيعي :   Henoch Shonlein Purpuraبيماري  .3

IgA + C3   همراه فيبرين در مزانژيال رسوب مي كند .  ايجاد  
 گلومرونفريت پروليفراتيو 

 ر رودهخونريزي د 

 پوپوراي پوستي 

 دردهاي شكمي 

 ضايعات وريدي و شرياني 

   غيرطبيعيIgA  =IgA نفروپاتي  
  تشخيص ايمونوپاتولوژيك كمپلكس ايمني  

  عوامل عفوني  تست سرولوژيكي و وجودAb  ضد آنتي ژن هاي استرپتوكوك و هپاتيتB  ,C  وHIV 

  بيماريSLE  Ab  ضد هسته و ضدDNA 

 رمي كمپلمان سنجش ميزان س SLE •   گلومرونفريت ناشي از عفونت استرپتوكوكي  در اين دو مورد  . مي يابد 

  جستجوي فاكتور نفرتيك در سرم  سبب فعال كردن مسير آلترنيتيو كمپلمان مي شود  . در بيماران مبتلا به گلومرونفريت پروليفراتيو مامبراني ديده مي شود 

  بيوپسي كليه وب گرانولار يا دانه كمپلكس ايمني در گلومرول كليه ( گاهي در مزانشيوم يا در ديواره ي گلومرول )مشاهده رس 

  .آسيب بافتي ناشي از فعاليت ايمني سلولي : 2
  لومرول ها باعث آسيب رساني مي گردد . و يا پلاكت ها در گ Tدخالتي ندارد بلكه ارتشاح سلول هاي التهابي مثل نوتروفيل ها , مونوسيت ها , لنفوسيت هاي  Abدر اين مورد 

گلومرونفريت   • Focalگلومرونفريت  از سد فيلتراسيون گلومرولي  Protدفع   نفوذپذيري سد گلومرولي   ترشح مي شود  Tمثلاً وجود سايتوكاين هايي كه از سلول 
Segmental 

   توليد سايتوكاين هاي التهابي IL‐1 •  TNF •  IL‐8  
 اع بيماري هاي ايجاد شده توسط ايمني سلولي : انو  

 Minimal – change Nephropathy (MCN)  (  سندرم نفرتيك ( .1
  كودكان علت اصلي سندرم نفرتيك است . 90در % 

  بالغين علت اصلي سندرم نفرتيك است . 10در % 

  علايم 



	خلاصه علوم پايه  يادرار يمجار و هيكل   يمونولوژيا

 

      273 

  ادم نفرتيك 

  پروتوئينوري بدون هر گونه اختلال واضح كليوي 

 يمونوگلوبولين ديده نمي شود و رسوب ا ! كمپلمان خون هم نداريم 

  اما گاه  . پروتئين خون ديده مي شود 

  : عملكرد غيرطبيعي سلول علتT  و محصولات آن 

 ) Tubulointerstitial Nephritis   (TN)نفريت توبولواينترستيشيال : ( .2
  اين نفريت دو منشا دارد 

  ايمني هومورال ولرسوب خطي در توب 

 ) ايمني سلولار CMI  (  در نهايت ارتشاح سلول هاي تك هسته اي به بافت اينترستيشيال بدون آنتي بادي ضدTBM   اين بيماري بيشتر .
  • ساكوئيدوز در اين مورد  ناشي از ازدياد حساسيت به دارو ها مثل آنتي بيوتيك ها , ضد التهابي هاي غيراستروئيدي و داروهاي مدر است 

 GBMگلومرونفريت ناشي از آنتي بادي ضد   •رد حاد پيوند كليه   •هپاتيت مزمن فعال   •سندرم شوگرن   •لونفريت پي

  : لازم به بيوپسي است : تشخيص اين بيماري 

  بيماري ناشي از هومورال بود  مشاهده رسوب خطي ايمونوگلوبولين ها و كمپلمان درTBM 

  بيماري ناشي از سلولار باشد ور لنفوسيت هاي حضT  و سلول هايB  البته از .T  سل ها زير گروه هايCD4
+  )T  كمكي ) وCD8

+  )T 
 سركوبگر ) هر كدام در بعضي بيماري ها با نسبت متفاوت حضور دارند . 

  بيماري ناشي از دارو CD8
 غالب +

  بيماري رد كليه CD8
CD4و  +

 هر دو +

  جمع بندي : 
  سيستم ايمني بيماري كليوي ناشي از    

  ايمني سلولار ارتشاح سلول ايمني 

  ايمني هومورال  حضورAb و كمپلكس ايمني 

   ايمني هومورال  
 گلومرونفريت 

o Ab 

o  كمپلكس ايمني  آندوژني  •اگزوژني 

  توبولواينترستيشيال 

 Focal Glomeru Sclerosis 

  ايمني سلولي  
 Minimal – Change Nephropathy ( MCN ) 

 ولواينترستيشيالتوب 

  : تشخيص  
  رسوب خطي  در ايمني هومورال به خاطرAb  گود پاستچر ) -- ( سندرم 

  ( دانه اي ) رسوب گرانولار ) در ايمني هومورال به خاطر كمپلكس ايمني SLE ( 
 مصرف پروتئين كمپلمان و كاهش آن ها در خون در ايمني هومورال 

  حضورT cell ابي در بافت كليه در بيماري هاي با منشاء ايمني سلولارو نوتروفيل و سلول الته 

  تشكر از جزوه كامل مريم عابديني  
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     فيزيولوژي كليه
  1جلسه 

  7تعداد تقريبي سوال : 
  اعمال كليه ها : 

  اعمال دفعي  
o . فرآورده هاي نهايي متابوليك كه نيازي به وجودشان نيست يا مضرند 

o دارو 

o ... حشره كش و 

 ( مهمترين وظيفه كليه ) ظيمي : اعمال تن 

o آب 

o  : برابر شود , دفع نمك افزايش يافته و در  10تا دفع مي شود . اگر نمك مصرفي  30ميلي اكي والان نمك مصرف كند , اين  30اگر فرد روي الكتورليت ها
 اضافي نمك دفع مي شودچند روز عرض 

  ) دي هيدروكسي كوله كلسيفرول 25,  1  •پروستاگلاندين   •برادي كينين   •ين آنژيوتانس  •اندوكراين ) : مثل : رنين اعمال ترشحي 

  ) است  input = outputوظيفه كليه برقراري تعادل ( = 
  اگرinput  يك ماده< Output  آن ماده بالانس مثبت 

  اگرinput > Output  بالانس منفي 

  : اعمال ترشحي كليه ها  
  در سه بازه انجام مي شود  نقش كليه در تنظيم فشار خون

  : نقش قلب مهم : تغيير كوتاه مدتPosition   تغييرBP   تنظيم سريعBP با رسپتورها و رفلكس هاي عصبي 

  : نقش كليه ها بارز است : سيستم رنين آنژيوتانسين ( رنين باعث توليد ميان مدتAng II  ( مي شود 

  : آب ( فشار خون  –با تنظيم تعادل سديم كليه مهمترين نقش را دارد : طولاني مدت  حجم خون و حجم خون  حجم مايعات خارج سلولي
از	طرفي
ርۛ ሲۛ  حجم مايعات

 خارج سلولي به آب و سديم بستگي دارد. 

  تنظيم ميان مدت فشار خون : 
  ماده :  2در ابتدا آشنايي با 

  : يانچه ي آوران كه در واقع عضله ي صاف تغيير يافته هستند . عوامل موثر در ترشح آن ترشح توسط سلول هاي جنب گلومرولي يا گرانوله در جدار شررنين 

o تحريك سمپاتيك 

o  افتBP 

o  , جريانNaCl ماكولا دنسا ِ 

  : توليد توسط كبد آنژيوتانسينوژن ورود به خون 

  آنژيوتانسين اثراتII :  
o   BP ك ( با اثر بر مركز اشتها ) , احتباس آب و نمك, ميل به آب ( با اثر بر مركز تشكنگي )  , ميل به نم 

o انقباض عروق 

o  كاهشGFR 

  : آوران و وابران اثر سلول هاي ابتداي ديستال لوله ي هنله كه متراكم تر و نرده اي تر هستند . و سيگنالي از اين ها آزاد مي شد كه روي گلومرول و آرتريول ماكولادنسا
 دارد . 

با  Ang IIاز مويرگ هاي ريوي و تبديل به  Ang Iعبور  ( دكاپتيد )  Ang Iبه  Angتبديل  ورود رنين به خون  ترشح رنين   BP ت : و اما توضيح تنظيم ميان مد
  حجم خون و فشار خون  آب  Na  بازجذب   آلدسترون   بر غده ي آدرنال  Ang IIاثر  Converting آنزيم 
  عوامل توليد كننده رنين  

 آزاد سازي نور اپي نفرين از انتهاي عصب سمپاتيك حريك سمپاتيك : ت  اتصال بهβ1  آدرنرژيك ترشح رنين 

 : سلول هاي گرانوله مثل سلول عصبي با تغيير كشش ( ناشي از تغيير  كاهش فشار خونBP . ترشح رنين را تغيير مي دهند ( 

   مقدارNaCl : تحريك گرانوله  در ماكولا دنسا  ين رن   فشار خون و GFR 
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  : ديگر اعمال كليه  
 توليد اريتروپويتين :  .1

  توسط سلول مزانشيال  اثر بر مغز استخوان  توليدRBC  اريتروپويتين = كبد ) 15الي  10( توليد % 

  : هيپوكسي ساير بافت ها  2  •. هيپوكسي كليه 1تحت تاثير.  اپي نفرين به كليه منقل مي شود . افزايش مي يابد كه توسط پروستاگلاندين و 

 دهيدروكسي كلسترول )  7به  UV( ايجاد توسط تابش  Vit Dيا فرم فعال  Vit D3دي هيدروكسي كوله كلسيفرول يا كلسي توي زل يا  Vit.D  :1  ,25تنظيم توليد  .2

دي  25,  1تبديل به  انتقال به كليه  Vit D3 دروكسي هي 25ايجاد   25هيدروكسيله شدن در موقعيت  انتقال از پوست به كبد  Vit D3 و اما 
  . PTHتحت اثر آنزيم   Vit D3هيدروكسي 

  ويتامينD  فعال همVit  است و هم هورمون ( داراي نقش در تنظيمCa  ( و فسفات  
اصل اين فرآيند در كبد انجام مي شود و بعد در   • Gluد ساخت گلوكز از مواد غير كربوهيدراتي در شرايط گرسنگي شديد و نبوگلوكونئوژنز ( نوسازي گلوكز ) =  .3

 كليه ها 

 تنظيم تعادل اسيد و باز به كمك دستگاه تنفس .4

  اسمولاليته  
  عدم بازجذبH2O  در توبولDistal 

  ) 10بازجذب مواد محلول( % 

  Proximal لوله 
  مواد (65بازجذب % AA, Glu , FA ( 
  چين خوردگي غشا راسي و قاعدگي افزايش بازجذب آب 

  پايين رو هنله 
  ) 15نفوذ پذير به آب( % 

  عدم نفوذ پذير به آب به مواد محلول
  اسمولاليته

 

  بالا رو هنله 

  نفوذ پذير به مواد محلول 

  نفوذ ناپذير به آب              

 
 اسمولاليته

 

  Distal توبول 

  عدم بازجذبH2O  

 ) 10بازجذب مواد محلول (%
  ولاليتهاسم

  
 لوپ بالارو هنله+ توبول ديستال   قطعه رقيق كننده ( عدم بازجذبH2O (  

  ( تايپ مجدد نقاشي ها ) 
  نفرون ها بر حسب طول هنله 

  : هنله كوتاهقشري 

 : هنله بلند  مجاور مركزي نقش در تغليظ ادرار 

  سلول انتهاي توبولDistal  و مجراي جمع كننده  
 بازجذب 1اد ) : اصلي ( با تعداد زي .H2O • 2 بازجذب .Na •  3 ترشح .K ( .. تحت كنترل فيزيولوژيك = هورموني و ) 

 : بازجذب 1 بينابيني .K •   ترشحH+ 

  % از نفرون ها از بين مي روند.10سالگي هر سال  40از  هزار تا  400ميليون و  2تعداد نفرون ها : 
  ساختمان نفرون 

  جز تصفيه كننده يوي جسمك كل ൝
.	گلومرول 1

.	كپسول	بومن 2
ൡ  لايه دارد  3ايجاد فيلتراسيون كه 

o اندوتليال مويرگ 

o  , لايه  3غشاي پايه 
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 ( داخلي ترين , شفاف ) لامينا ريرا اينترنا 

  ( متراكم ) لامينا دنسا 

  ( شفاف ) لامينا ريرا اكسترنا 

o ( با شارژ منفي ) اپي تليال بومن 

  اجزاي لوله اي جراي جمع كننده ( منشا جنيني متفاوت از نفرون ) مي رسد . به م 

  عبور مواد از سد تصفيه 
  : 20كمتر از اندازهA  42عبور آسان , بيش ازA عدم عبور 

 : هرچه مثبت تر عبور راحت تر ( اما چرا ؟ اپي تليال بومن شارژ منفي دارد  بار الكتريكي  مثل دفع الكترواستاتيك مواد داراي بار منفي )Pro  ( ها  مانع
filtration  ( پروتئين ها 

o : دكستران : ( تايپ مجدد نمودار )  مثلا 

o : نفروپاتي جزئي  مثلا  از دست رفتن شارژ منفي غشاي پايه  عبورPro  از سد تصفيه  دفع ادراريPro 

o : هر ماده متصل به  نكتهPro  : 40. 1پلاسما نمي تواند از سد تصفيه عبور كند . مثلا %Ca •  2 هورمون هاي باند شده مثل 3  •. اسيدهاي چرب .T3  و
T4 •  4استروئيد ها . 

  : چرا ؟ 2غلظت كاتيون ها در پلاسما اندكي بيش از مايع ميان بافتي است ( حدود پديده ي گيبس دونان . ( %Pro  هاي پلاسما بار منفي دارند تمايل به جذب كاتيون ها  
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  2جلسه 
  تشكيل ادرار  فرآيند 3

 : حركت دسته جمعي پلاسما از سمت خون به كپسول بومن فيلتراسيون 

 : حركت مواد از سمت لوله به خون بازجذب 

 : برعكس بازجذب  ترشح 

o  ماده از خون  فضاي ميان بافتي  سلول جدار نفرون مجراي لوله 

o  . ماده گاهي در خود سلول جدار نفرون سنتز مي شود 

  :  Filtrationدر  نيروهاي موثر
  موافق تصفيه 

o  هيدروستاتيك مويرگ گلومرولPG  =mmHg 60 

o  : اسمزي كلوئيدي بومنBC  =0  در حالت نرمال پروتئين )filt  ( نمي شود پس صفر است 

  مخالف تصفيه 

o  اسمزي كلوئيدي ( انكوتيك ) مويرگ گلومرولG  :32  به علت )Pro ( خون به خصوص آلبومين  
o تيك كپسول بومن هيدروستاPB  =mmHg 18 

  mmHg 10) =  60+  0(   –)  32+  18نيروي موافق = (  –نيروي مخالف =  Net Filtration Pressureيا  NFPفشار خالص تصفيه يا 
 GFR  =Glomeruler Filtration Rate  = ميزان ماده اي كه فيلتره مي شود =ml/min 125  =ml/h 7500  =L/day 180  L5/178 بازجذب  
  : نقش بازجذب مهمتر از ترشح است . نكته تابلو  دقيقه 24الي  5عدم بازجذب : از دست دادن پلاسما در  

  GFR عوامل موثر بر 
 NFP  =10  . عوامل موثر نيروهاي استارلينگ است 

  ضريب تصفيه ياαkf  
o ل مساحت مويرگ هاي گلومرولي كه بازجذب مي كنند . ( با انقباض مزانشيا   سطحfilt   GFR ( 
o قابليت هدايت هيدروليك يا نفوذپذيري مويرگ ها 

o  : 12.5غير مستقيم حساب مي شه . نكته ൌ 	 ீிோ
ேி௉

 

o  : روش اصلي براي تغيير نكتهGFR  نيست اما اثر رويGFR  .دارد 

  (در خارج گلومرول ها ) سلول هاي مزانشيال  
 باض ) داراي اكتين و ميوزين ( قدرت انق  انقباض   سطحfilt   GFR 

 انقباض تحت تاثير  
o  , هيستامينAng II  , اندوتلين , اپي نفرين ,PGF2  لكومترين , ترومبوكسان ,A2 فاكتور مشتق از پلاكت ها , فاكتور فعال كننده پلاكت ها , 

  انبساط تحت تاثير 

o ANF ( ANP ) 

o دوپامين 

o  پروستاگلاندينD2  ,A2 

o CAMP 

 Hypertension   GFRمزمن كنترل نشده يا  ديابت
جبران
ርۛሲ  تغييرkf   

   محافظت غشا  هدايت 

  مساحت مويرگ گلومرولي 

 kf  مويرگ گلومرولي 400  مساحت 2  •. قابليت هدايت بالا 1چرا ؟   •برابر ساير مويرگ ها .filt بالا  
  :  NFPنيروهاي موثر در 

  فشار هيدروستاتيك گلومروليPG  تحت تاثير :  انقباض وابران ( مقاومت شريانچه وابران )  •انقباض آوران ( مقاومت شريانچه آوران )   •فشار خون 

o BP :  BP   PG    GFR  ( البته مختصر است , چون تعديل مي شود ) 

o  مقاومت آوران 

   ( انقباض ) PG    GFR   RBF  ) Renal Blood Flow . (وثر : عوامل مAng II  , در دوز بالا , اندوتلين , نور آدرنالينADH  ,
Blocker هاي پروستاگلاندين 
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   ( اتساع )  PG   GFR   RBF   •: پروستاگلاندين , كينين , دوپامين در دوز  عوامل موثر  ,AMP  ,NO 

o  مقاومت وابران 

   ( انقباض )  ) : عوامل موثرAng II  ) كلاً با دوز پايين RBF  ( را در نظر بگيريد 

  برابر شود )  1در حد خفيف باشد ( مقاومت  PG   GFR  
  ) برابر شود )  3تا  2در حد شديد باشد  ثباتPG  و G   GFR 

   ( اتساع )  PG   GFR   RBF   : عوامل موثرAng II Blockers 

 نكات : 

o  , هميشه وقتي مقاومت زياد مي شودRBF  . كم مي شود 

o  اگر هم آوران و هم وابران گشاد يا تنگ شوند  عدم تغييرGFR 

o Ang II    اما تنگي آوران و وابران  وابران بهAng II  حساستر است  . در روز پايين هم اثر دارد 

  فشار انكوتيك گلومرول 

o  فشار انكوتيك پلاسما    GFR 

o Filtration fraction مقدار فيلتر شده به كل پلاسماي ون ) : ( كسر فيلتراسيRBF ܨܨ ൌ ீிோ

ோ௉ி
ൌ 20 െ 25%  )RPF = 605‐650 ( 

 FF=20%   . يعني با هر بار عبور پلاسما از كنار نفرون يك پنجم آن فيلتر مي شود 

  و اما نحوه اثر گذاريFF  برGFR  : FF   تغليظPro   G   GFR 

  ران مي رويم فشار انكوتيك زياد مي شود . هرچه از آوران به سمت واب 

  : فشار انكوتيك كپسول بومن 

o  است  0= در حالت طبيعي  بدون نقش در ميزانGFR 

o  مثل از دست رفتن شارژ منفي غشا پايه در حالت پاتولوژيك  فيلتراسيونPro   GFR 

  فشار هيدروستاتيك كپسول بومن    GFR •  داد در مجاري ( با سنگ ها يا رسوبات ) اما چگونه : در اثر انس  . دارد 

  جريان خون كليه و خود تنظيمي : 

انجام وظايف دفعي و  GFR قلب به كليه ها مي رسد . چرا ؟ حفظ  Output% از 25تا  L/min  20 5.6‐5.5برون ده قلبي = و   L/min 1.2جريان خون كليه : 
  تنظيمي

  اگر  BP حتي با وجود تغيير توبولي )  –كانيسم هاي خود تنظيمي و تعادل گلومرولي حفظ با مبايد حفظ شود (  GFRچرا 
  GFR  سرعت بالاي عبور مواد : عدم بازجذب مواد لازم 

  GFR  سرعت پايين عبور مواد : حتي بازجذب مواد دفعي 

ܨܤܴ و اما  ൌ 	
فشار	وريد	كليهିفشار	شريان	كليه

ارفش( جريان =  مقاومت	عروق اختلاف	
   RBF = 1.1 – 1.2)  مقاومت	عروق

  ) تنظيم مي شود و جريان كليه را تنظيم مي كند .  Eff . شريانچه وابران Aff  (3) . شريانچه آوران (2. شريان هاي بين لوبولي 1اين مقاومت بيشتر در مقاومت عروق : 
 و اما : عوامل موثر روي مقاومت عروق :   

 ب دهي اعصاب سمپاتيك با عصAf  وEf و بخش هاي مختلف نفرون 

  ( مواد موضعي كه از كليه ترشح شده و روي خود كليه موثرند = ) هورمون ها و اتاكوئيد ها 

  اعصاب سمپاتيك :  .1
  : تاثيري روي مقاوت عروق ندارند . در حالت استراحت 

  ) ( مثل تحريك بارورسپتورها ) و اما تحريك شديد بر اثر : ترس , ايسكمي , واكنش  به كلمه شديد توجه كنيد , تحريك خفيف اثر ندارددر حالت تحريك شديد
   RBF   GFRانقباض  آدرنرژيك عروق كليه  α2و  α1تحريك گيرنده  عاطفي شديد , واكنش دفاعي , خونريزي مغزي ) 

  و اما روش اثر اين اعصاب : 
  اثر گيرنده يβ1 ) سلول هاي جنب گلومرولي Juxtaglumerular  (   ترشح رنين  BP 

  اثر بر گيرندهα  وβ  لوله يProximal    بازجذبNaCl    حجم مايعات خارج سلولي  BP 

  اثر بر گيرندهα1  وα2  جدار عروق   مقاومت عروق  GFR  و BP  اين كاهش .RBF  به خاطر ليل مقاومت مي تواند باعث نارسايي كليه شود , به همين د
 و پروستاگلاندين عروق را گشاد كرده و جلوي نارسايي را مي گيرد .  NOسمپاتيك از طرفي با تحريك آزاد سازي 

  و اما هورمون ها 
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 Vasoconstrictor   R   RBF   GFR •   : مثال 

o  : از مركز آدرنال با تحريك سمپاتيكاپي نفرين 

o  : از سلول آسيب ديده عروقاندوتلين 

o Ang II :  با انقباضEff 

o  : عوامل ديگر مثلADH  ( بالا ) ( وازوپرسين ) , سروتونين و در دوزهاي فارماكولوژيك 

 Vasodilator   R   GFR •   : پروستاگلاندين مثال•  NO •  برادي كينين 

   فشار خون   ( به شرط عدم تغيير مقاومت ) جريان خون اي فشار خون , 25. اگر با افزايش  كليه از اين اصل استفاده مي كند %RBF  وGFR  زياد شود , با 25هم %
  را ثابت نگه مي دارد .   GFRليتر مي شود . كه اينطور نيست و كليه با تغيير مقاومت عروقش  40توجه به عدم بازجذب , بيش از يك حد معين , حجم ادرار 
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   3جلسه 
  ون : با وجود تغيير فشار خ GFRدليل ثابت ماندن 

  خود تنظيمي 

o   ( وابسته به جريان ) فيدبك توبولي گلومرولي  
 فيدبك شريانچه آوران 

 فيدبك شريانچه وابران 

o  ( وابسته به فشار ) ميوژنيك 

  توبولي –تعادل گلومرولي 

  و اما توضيح هر كدام :
بازشدن كانال  دپلاريزاسيون  تورم آن ها   9توسط ماكولا دنسا NaClجذب باز آزاد شده و رسيده به ماكولا دنسا   BP   GFR   NaCl. خود تنظيمي : 1 

  كه كنار گلومرول است  Basolateralاز غشاي  Aآزاد سازي  ايجاد آدنوزين  ATP آزاد سازي  اثر بر گلومرول  Ca آزاد سازي سيگنال به خاطر  Ca2+ غشايي 
  اتصالA  به گيرنده هاش روي آوران  Ca اخل سلولي د  انقباض رگ  GFR 

  اثر بر جوكستاگلومرولي  Ca 10    ترشح رنين  Ang II 11 

  اثر بر مزانشيالCell   Ca  داخل سلول  انقباض  ) سطح فيلترسيون KF   (  GFR 

جلوگيري از ايجاد مقدار خيلي   12افزايش بازجذب  گ دور توبولي فشار انكوتيك موير FF  (  كسر فيلتراسيون (  GFR  وقتي توبولي :  –. تعادل گلومرولي 2
  زياد ادرار

  : مصرف غذاي نكته بالينيPro 13   AA  خون  فيلتر شدن اينAA   جذب در پروگزيمال با هم انتقاليNa   بازجذبNa   و به دنبالشCl   رسيدنNaCl 
    GFRفشار هيدروستاتيك گلومرول   آوران گشادي   •تنگي وابران   14كمتر به ماكولا دنسا

  مسموميت با فلزات سنگين و تتراسايكلين  آسيب به سلول هاي پروگزيمال  توقف بازجذبNa   رسيدنNa  زياد به ماكولا دنسا  GFR ... و  
 GFRدر حال دفع غير نرمال است , روي  NaClنرمال است , اما ميزان  GFRالا كه اثر خيلي زيادي دارد و حتي در مواردي مثل مورد ب GFRدفع شده بر ميزان  NaClميزان پس : 

  اثر دارد . كه مخرب هم هست . 

  كلرانس كليوي : 

  حجم بر واحد زمان  ) حجم پلاسمايي كه در واحد زمان از ماده اي توسط كليه ها پاك مي شود ( واحد تعريف : 
   ٠ > كلرانس >   650= تصفيه كلي و دفع   ) PAHفيلتر و ترشح و عدم بازجذب ( مثل 

  :  اصلا فيلتر نشدهPro 

  فيلتر شده و كامل بازجذب شده : گلوكز ياA.A 

ݔݎܥ ൌ 	
مقدار	ݔ	دفع	شده
غلظت	پلاسمايي	ݔ

ൌ
ሺܷݔሻادراري	غلظت	 ൈ ሺܸሻ	جريان	ادرار

غلظت	پلاسمايي	ݔ
ൌ

݃
݉݅݊
݃
݈݉

ൌ
݈݉
݉݅݊

 

  مثل اينولين  GFR  =Crپلاسما نيست و ترشح و بازجذب ندارد  Proماده اي كه كاملا فيلتر مي شود و باند به   1تحت تاثير فيلتراسيون , ترشح و بازجذب :  Crتابوِ كه 
  گاهي تنها علت بيماري است .  GFRمي دانيم كه كاهش 

  محاسبه  اندازه گيري مقدار دفع شده   •ثابت از آن ايجاد غلظت  پس محاسبه اش گاهي ضروري است . پس با تزريق اينولين 
GFR = CrInl   اينولين داراي چند ويژگي مهم از جمله : ذخيره بافتي ندارد , ميزانGFR  . را تغيير نمي دهد , توسط سلول هاي توبول كليوي ذخيره , تجزيه و سنتز نمي شود

  مشكلش هم اگزوژن بودن آن است .
 Cr  به غلظت پلاسمائي اش ندارد و هميشه در فرد نرمال = اينولين ربطيGFR  =125  ( ! يك بار ديگر تعريف را بخونيد ) . است  

  Cr و اما ويژگي هاي 
  حسن ها 

                                                            
  است .  Symporterداريم كه  Na, K , 2Clدر غشا ماكولا دنسا و بازوي بالارونده لوله هنله پمپ  9

 ترشح رنين مي شود .    CAMP  ترشح رنين و برعكس هم صادق است . از طرفي   داخل سلولي   Caدقت كنيد :  10
  داد بيشتر گيرندهعلت : تع آرتريول وابران  Ang II بيشترين محل اثر  11
 عامل و نيروي اصلي براي بازجذب فشار انكوتيك مويرگ هاي دور توبولي است .  12
 براي گلوكوز هم مثل اين وجود دارد .  13
 براي درك بهتر اين قسمت به خودتنظيمي مراجعه كنيد .  14
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o  . اندوژن است و حاصل از متابوليسم كراتين عضلات است 

o  . غلظت پلاسمايي اكثراً ثابت 

  عيب  فيلتر كامل , عدم بازجذب . اما كمي ترشح  كمCrcr < GFR 

  : مقدار ثابتي = در مورد كراتينGFR X ) غلظت پلاسمايي كراتين Pcreatin ( Pcreatin  
ଵ

ீிோ
   بر اثر كاهشGFR  غلظت پلاسماييCreat  افزايش مي يابد  مقدار

  دفع شده بيشتر مي شه . يعني همواره دفع و توليد كراتينين مقدار ثابتي است . 
 الاتيوتام از  ,Eβ  و اوره هم مي توان استفاده كرد . نشان دار شده  51با كروم  
 Fraction of filtered water reabsorbed  :  

برابر ) ( از طرفي بازجذب و ترشح هم كه نداشتيم )  100غلظت پلاسمايي اينولين (  >غلظت ادراري اينولين 
نتيجه
ርሲ بازجذب آن توسط لوله هاي كليوي  

   1‐0.01 = 0.99جذب شده  مقدار آب
 ௏೔೙مقدار آب دفع شده همراه اينولين 

௉೔೙
ൌ 100		, ଵ

షೇ೔೙
ು೔೙

ൌ 0.01	  

  حالا اگر در هر بخش لوله غلظت را اندازه بگيريم مي توانيم باز جذب را محاسبه كنيم . 
 ்ி೔೙مثلا در لوله پروكسيمال 

௉೔೙
ൌ  1ميزان بازجذب تا اينجا   •   3 െ ଵ

ଷ
ൌ ଶ

ଷ
  

Naو اما در مورد ماده اي مثل 
+  ்ிಿೌ

௉ಿೌ
ൌ   چرا ؟ چون سديم خودش هم بازجذب مي شود و غلظت آن ثابت مي ماند .  1

  نتيجه گيري مهم 
 

்ிೣ

௉ೣ
൏ ்ி೔೙

௉೔೙
   مادهx  . بازجذب داشته است 

 
்ிೣ
௉ೣ

൐ ்ி೔೙
௉೔೙

   آن ماده ترشح داشته است . مثلPAH 

 
்ிೣ

௉ೣ
ൌ 0    در پروگزيمال بازجذب شده است . مثل100ماده %  Glu  وA.A 

  در كل اسمولاريتهTF  نسبت بهP  است .  1بدون تغيير مي ماند و تقريبا  
 PAH : يا پاراآمينو هيپوريك اسيد  

  فيلتراسيون راحت  
   عدم بازجذب  
 Cr=RPF  
 ور لگنچه و مدولا خون استفاده به منظور اندازه گيري جريان پلاسماي موثر كليوي ( = بخشي از پلاسما كه از بخش هاي ترشحي و فيلتري عبور مي كند و به چربي د

 نمي دهد ) 

ܨܴܲ	كل ൌ ௘ୀ௘௙௙௘௖௧௜௩௘ܨܴܲ	
ميزان	برداشت

ൌ
௉஺ுݎܥ

نسبت	برداشت
 

ቀ	خون	از	شده	برداشته	ܪܣܲ	درصد	يعني	ቁبرداشت	ميزان ൌ	
ميزان	ܪܣܲ	خوني	شريان	كليوي െ ܪܣܲ	خون	وريد	كليوي

ܪܣܲ	خون	شريان	كليوي
 

ܨܤܴ ൌ 	
ܨܴܲ

1 െ ሻ	45%	ሺ	ܶܥܪ
 

ܨܤܴܧ ൌ 	
ܨܴܲܧ

1 െ ܶܩܥܪ
 

RPFe  )RPF effective  ( 90در كليه بيمار = كمتر از   •% 90م = دركليه سال%  
  و اما يك مسئله براي درك مطلب و دوره : 

  اگرPAH = 1 mg  100در هر ml  5.85پلاسما وجود داشته باشد و mg  از اين اسيد در دقيقه وارد ادرار شود , كليرانس آن چقدر است ؟  

ݔݎܥ ൌ 	
مقدار	ݔ	دفع	شده
غلظت	پلاسمايي	ݔ

ൌ
5.85	݉݃/݉݅݊

0.01
݉݃
݈݉

ൌ 585	
݈݉
݉݅݊

௉஺ுݎܥ					,					 ൌ  ܨܴܲܧ

ܨܴܲ	كل ൌ 	 ܨܴܲܧ

ميزان	برداشت
ൌ
585
90%

ൌ 650	
݈݉
݉݅݊

 

جريان	خون	كليه ൌ	 ܨܴܲ
1 െ ݐ݄ܿ

ൌ 	
650

1 െ 0.48
ൌ 1182	

݈݉
݉݅݊

 

  مي دانيم : 
  ار فيلتر شده = مقدار دفع شدهمقدار ترشح شده + مقد –مقدار بازجذب شده 
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  مقدار انتقال يافته مقدار دفع شده =  –مقدار فيلتر شده 

o  . عدد منفي = ترشح خالص است 

o  ( يعني در آخر مقدار فيلتر شده بيش از دفع شده است ) عدد مثبت = نشان دهنده بازجذب خالص 

o ሺܲܨሻݔ	ي	ماده	دفع	كسر ൌ 	 مقدار	دفع	شده
مقدار	فيلتره	شده ൌ

௎ೣ	௑	௏

ீிோ	௫	௉ೣ
   

  1بزرگتر از   ترشح داشتيم 

  1مساوي   Inulin 

  1كوچكتر از  بازجذب 

  , بازجذب توبولي سديم = ؟  GFR = 100  ,PNa  = 140  ,UNa=70  ,V = 1اما يك مثال : 
  ( رابطه بالايي )  GFR X PNa  =14000سديم فيلتر شده = 
   UNa X V  =70سديم دفع شده = 

  = 13930=  70 – 14000بازجذب  
  پردازش توبولي مواد : 

  مسير ترشح هم عكس اين است .   •خون  سلول اندوتليال  فضاي بين بافتي  هر ماده اي براي بازجذب بايد مسير رو به رو را طي كند : سلول هاي اپي تليال توبول 
  روش هاي بازجذب : 

  ( كنار سلولي ) پاراسلولار  ( انتشار ) تحت اثر گراديان الكتروشيميايي  •مرحله اي  1  •غيرفعال 

 Transcellular  ( خلال سلولي )  ( انتقال فعال اوليه يا ثانويه ) مرحله اي ( ورود به سلول  2  •فعال يا غير فعالLuminal  ( و خروج از آن 

  انتقال فعال : 
  : اوليهCarrier  دارايATPase 

 : ثانويه Carrier  فاقدATPase  : براساس گراديان ماده ديگر انواع : 

o Symporter ( Cotransport)  ماده در يك جهت 2= هر 

o AntiPorter ( Counter‐transport Or Exchange )  =2  جهت 2ماده در 

  محدود كردن انتقال فعال 
 Transport Max ) TM Limited (  غلظت ماده :   اشباع همه يCarrier ها   . مثال : فرد ديابتي كه گلوكز اوريا دارد 

 Gradiant – time – limited  عامل رابطه مستقيم دارد  3: كه با 

o گراديان الكتروشيميايي 

o مدت زمان حضور ماده كنار سلول 

o نفوذپذيري غشا 

  : سديمي كه در لوله ي مثلاProximal  بازجذب شده زياد است , غلظت سديم مايع ميان بافتي ر است از لومن ت  نشتNa  ازTight Junction  هاي لوله
Proximal  پمپ بازجذب كننده ي )Na  پتاسيم  –( سديم– Symporter  (TML  نيست و از طرفي در غشايapical  وجود ندراد پس تنها راه سديم خروج نشتي

 است ) 

  پردازش كليوي گلوكز : 
ܲீ ௟௨ ൌ 1	

݉
݈݉

										 , ቀشده	 يلترف ቁ	مقدار	 باز	توبولي	گلوكز ൌ ܲீ 	ൈ ܴܨܩ ൌ 1	
݉݃
݈݉

	ൈ 125	
݉݃
݈݉

ൌ 125	
݉݃
݈݉

 
به آستانه ( آستانه  Gluپس از رسيدن غلظت پلاسمايي  = آستانه  Gluبرسد . در اين حالت غلظت پلاسمايي  mg/ml 320و اما حداكثر اتصال : زماني كه بار توبولي گلوكز به 

 =௠௚

௠௟
2.5 ൌ 	

ሺଷଶ଴ሻانتقال	حداكثر	
ሺଵଶ଴ሻீிோ

  را خواهيم ديد چون گيرنده ها كاملا اشباع شده اند .  Glu) در ادرار  
  . حداكثر انتقال در واقع بار توبولي حداكثر است . مواظب باشيد  
  آستانه فيزيولوژيك است  2.5و اما  2تا  1.8ي براي گلوكز = نفروني كه داريم همگي آستانه يكساني ندارند و به طور كلي آستانه حقيق 2400000و اما  عامل ايجاد پهني در

  Gluنمودار تيتراسيون 
  منحني تيتراسيون گلوكز : 
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௟௨ீ	فيلتر	شده=  Filteredشيب خط 

௉ಸ೗ೠ
  =GFR  

  Glu و اما دلايل دفع ادراري 
  GFR   Glu  فيلتر شده  : ديابت حاملگيمثال 

  PGlu  مثل : ديابت مزمن كنترل نشده 

  ) نقص آستانه 2  •. كاهش تعداد 1اشكال در مكانيسم اتصال .Transporter ( 
௟௨ீܯܶ ൌ ௚ܲ௟௨. ܴܨܩ ቀفيلتر	شده	مقدار	ቁ െ ܷீ௟௨. ଵܸሺشده	دفع	مقدار	ሻ 

ீܲ مقدار دفع شده در شرايط طبيعي صفر است .  ௟௨ ൌ
்ெಸ೗ೠ

஼೔೙ሺୀீிோሻ
  

  . در گلوكوزاوريا گلوكوز صاحب كلرانس است , و كلرانس آن در بي نهايت به كلرانس اينولين مي رسد  

௟௨ீܥ ൌ
مقدار	دفع	شده
غلظت	پلاسمايي

ൌ
ܷ. ܸ
ܲீ ௟௨

ఊ	با	رابطه
ሱۛ ۛሮ ௟௨ீܥ ൌ ௜௡ܥ െ

ܯܶ
ܲீ ௟௨

ீܥ௟௨ ≅  ௜௡ܥ
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   5جلسه 
  : PAHمنحني تيتراسيون 

  
   ترشحPAH  در لوله گروگزيمال باCarier  . انجام مي شود 

  كه اين هاTM  دارند و غلظت پلاسمايي از حدي بالاتر برهCarrier  . ها اشباع مي شوند 

   در موردPAH  . مقداري كه ترشح مي شود بيش از مقداري است كه فيلتر شده 

 PAH ي پايين معياري براي اندازه گيري در غلظت هاRBF  است . نه در غلظت هاي بالا كهCarrier  . هاي آن اشباع شده اند و ترشح به طور كامل انجام نمي شود
௉஺ுݎܥهمان طور كه در منحني مشخص است بعد از اشباع ترشح , منحني دفع و فيلتر با هم موازي مي شوند و ديگر  ്  ܨܴܲ

  پهني داريم اما دلايل :  Gluي هم مثل در اين منحن
 تفاوت هاي ساختار نفرون ها و آستانه هاي متفاوت 

 Carrier  ها مثلE  ها داراي ضريب ميكائيلس منتون هستند  در صورت غلظت  با حداكثر سرعت كار مي كنند  ممكنهGlu  ببينيم اما به حداكثر انتقال
 نرسيده باشند . 

 Affinity  تمايل :Glu  يا هر ماده اي به گيرنده اش در غلظت هاي  در صورت كنده شدن اتفاقيGlu  از گينده اش . شانس اتصال مجدد خيلي ك است چون غلظت
  است  امكان ورودGlu  . به ادرار وچود دارد 

  آيا در فرد مسن ديابتي اگرGlu دليل  2هم بگيريد )  , به  ؟ خير ( پس تست قند خون در ادرار بود نشان دهنده عدم ديابت است   
  در فرد ديابتي به مرورGFR  تغيير يافته و كم مي شود . پس گلوكز فيلتر شده  مي شود عدم گلوكوز اوريا 

  سازگاري هايي صورت گرفته و تمام نفرون ها به حداكثر توان خود براي بازجذبGlu  . مي رسند 

  احتمال سوال دادن شديداً بالا مي ره پس دقت ويژه داشته باشيد )  تنظيم اسمولاريته ( از اينجا بحث خيلي مهم و
  كليه ها براي تنظيم فشار خون و حجم و اسمولاريته مايعات بدن از تعادل يون سديم استفاده مي كنند . 

  ( از اينجا كه اينجا سوال زياد مياد و بيشتر شبيه دفتر نقاشي شده . انشااالله ادامش بعداً  !! )
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  وشيميبي
  سوال را به خود اختصاص داده است )  2و حداكثر  1(اين مبحث در امتحان جامع حداقل 

  مبحث : تعادل اسيد و باز 

  آزاد كند .  +Hتركيبي كه اسيد : 
  را بپذيرد .  +Hتركيبي كه باز : 

   ‐OHتركيب يك فلز قليايي با يون بازي قوي مثل قليا : 
HA  ( اسيد )⟷ A‐   + ( باز )H+    

ାܪ ൌ ܽܭ ሾு஺ሿ

ሾ஺షሿ

چون	غلظتுశ	در	محيط	خارج	سلولي		است	مي	گيريم
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛሮ ܪܲ	 ൌ ܽܭܲ ൅ log

ሾنمك	ሺ஺షሻሿ
ሾ	اسيد	ሺு஺ሻሿ	ሺ	هاسلباخെ     ሻ	معادل	هندرسن

  عوامل تغيير دهندهPH  در بدن  
  فيزيولوژيك 

o ترشحات اسيدي معده 

o سترشحات بي كربنات روده ها و پانكرا 
 رژيم غذايي 

o  حاويProt  توليد اسيد سولفوريك , اسيد فسفريك : ادرار اسيدي 

o   رژيم گياهي املاح فراوان , ادرار قليايي 

 پاتولوژيك 

o آلكالوز استفراغ : 

o اسيدوز اسهال : 

  مهمترين عوامل فيزيولوژيك تغيير دهندهPH  ( تركيبات حاصل از واكنش هاي متابوليسمي )  
 اسيد هاي فرار  :CO2   دفع به وسيله ريه ها  86 شهريور 10( سوال ( 
  ( دفع به وسيله كليه  ) اسيد هاي غيرفرار 

o  در اثر متابوليسم نوكلئوپروتئين ها و مواد فسفرداراسيد فسفريك : 

o  در اثر متابوليسم مواد گوگرد دار :اسيد سولفوريك 

o  در اثر متابوليسم ناقص قندها :اسيد استيك 

o در اثر متابوليسم چربي ها :استيك و اسيد بتا هيدروكسي بوتيريك اسيد استو 

  تمام اسيد ها و بازهاي ضعيف در حضور نمكشان تشكيل سيستم بافري را مي نمايند . بافر ها : 
  هاسلباخ در مورد بافرها نيز كاربرد دارد .  –معادله هندرسن 

  اگر[HA]=[A‐ ]  PH=PK   سيستم داراي بافري ترين ظرفيت  85 بهمن 9( سوال (  

 1 استفاده از سيستم هاي تامپوني در محدوده  Pka േ  مجاز است ଵ

ଵ଴
൑

ሾنمكሿ
ሾاسيدሿ ൑ 10   87 شهريور 10( سوال (   سوال )88 مرداد 11 (   سوال )89 شهريور 129 (   

ଵيا  50چنانچه اين نسبت برابر 

ହ଴
  ي دهد . شود , سيستم ظرفيت خود را از دست م 

  
  سيستم هاي بافري بدن 

 ) 25 بي كربناتي mmol  : ( مهم در مايعات ) خارجاسيد كربنيك / بي كربنات  ( سلولي  سوال )89اسفند  12 ( 
 ) 7.7 غير بي كربناتي mmol  : ( 

o  فسفات هاي فسفوبازيك / دي بازيك  سلولي داخلمهم در مايعات 

o Prot ها 

o مهم در  اكسي هموگلوبين / هموگلوبين )RBC  ( ها 
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  بي كربنات ( مهمترين سيستم پلاسما و يكي از سيستم هاي تامپوني مهم درRBC  (  
  : بي كربنات واقعي تر از همه 

  كربنات 

 CO2  : ( كربامينو ) پلاسماييCO2  متصل شده به عامل آمين يكPro   كمتر از همه 

  علت كارايي اين سيستم 
 غلظت زياد اجزا 

  در تغيير غلظت اجزا سهولت 

o ريه ها : تغيير جز اسيدي 

o كليه ها : تغيير جز بازي 

 : فسفات هاي غير آلي فسفو دي بازيك  
  به علت : از ادرار .  +Hكمك به دفع  در توبول هاي كليوي ارزش اين سيستم : 

  بالا بودن غلظت فسفات ها 

  نزديك بودنPH  مايع توبولي بهPKa سيستم 

   خارج سلولي  ارزش در مايعات
  : ارزش بافري غير بي كربناتي را تشكيل مي دهد . 5در پلاسما % 

  درRBC  :16 ارزش بافري غير بي كربناتي را تشكيل مي دهد ( به دليل مقدار % 2,3 BPG  درRBC ( 
Prot   : ها  
 95 . ارزش تامپوني غيربي كربناتي پلاسما % 

  مهمترين پروتئين = آلبومين  گروه ايميدازول ( به علت به خاطرPK ي آن ) اسيد آمينه هيستيدين 

  : مهمترين سيستم داخل هموگلوبين / اكسي هموگلوبينRBC ها : به علت بالا بودن هيستيدين در هموگلوبين  
  قسمت اعظم پروتون هاي توليدي در بافت ها توسط هموگلوبين تامپونه مي شود . 

  تعادل 
  : + دفع >دريافت تعادل 

 دفع <دريافت :  -عادل ت 

PH  : نرمال است  7.45تا  7.35بين مايعات خارج سلولي  بيشتر يا كمتر پاتولوژيك  
PH  : 6تا  7.4متغير بين مايعات داخل سلولي  

  مبحث : كليه و هورمون ها

  ADH   
  عوامل افزايندهADH  , نيكوتين: استرس هاي رواني , فيزكي , داروهايي مثل استيل كولين , رنين 

  عوامل كاهندهADH  :اپي نفرين , اتانول و عوامل افزاينده حجم پلاسما 

  در توبول ها ) :  ADH( در مقادير جزئي از  ADHمكانيسم اثر ضد ادراري 
(  IIاز نوروفيزين  ADHجدا شدن  II نوروفيزين  – ADHآزاد سازي  تحريك هيپوفيز خلفي  خروج آب از اسمورسپتورهاي هيپوتالاموس  افزايش فشار اسمزي پلاسما 

 ) 89اسفند  11( سوال  فعال كردن آدنيلات سيكلاز  V2 گيرنده  انتقال به سلول هدف ( سلول هاي ناحيه انتهايي لوله ديستال و ابتداي مجراي جمع كننده )  در خون ) 
  فعال كردنProt‐kinase A   85اسفند  10( سوال (   ها در غشاي سلول ها براي عبور آبايجاد آكوآپورين  

  در عروق) :  ADHمكانيسم اثر افزايش فشار شرياني ( در غلظت بالا از 
انتقال به سلول هدف ( جدار  ترشح هورمون  ارسال پيام  تحريك گيرنده هاي كششي در دهليز راست و گيرنده هاي فشاري در آئورت , كاروتيد , ريه ها   حجم خون 

 تنگ شدن آرتريول ها  Prot‐kinase C فعال كردن  داخل سلولي    Ca+ دي اسيل گليسرول  IP3توليد  C فعال كردن فسفوليپاز  V1 گيرنده  عروق ) 
 مقاومت محيطي  

  پاتوفيزيولوژي 
  ) ديابت بي مزهADH   ( 

o  ( كافي نبودن هورمون ) اوليه 

  : يزيهيپوف –تخريب سير هيپوتالاموس اكتسابي 
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 : نقص در گيرنده ارثي 

o  : ناشي از تجويز فارماكولوژيك ليتيوم نفروژنيك اكتسابي 

 هيپوناترمي رقتي قزاينده + دفع ادرار هيپرتورنيك ) ADH  (  
o ترشح از تومور 

o  هيپوتيروئيديسم –عفونت هاي ريه  –در اثر بيماري هاي مغزي 

  ديلاسيونوازو ANH : ANF : ANP پپتيد ناتريورتيك دهليزي : 

ە
ۖ
۔

ۖ
افزايش	حجم	خونۓ

افزايش	فشار	خون
مصرف		نمك

ۙ
ۖ
ۘ

ۖ
ۗ

     ( به صورت ديمراند ) آزاد سازي گرانول هاي حاوي پروهورمون سلول هاي دهليزي قلب  ( منومر ) تبديل به فرم فعال  ) اتصال به سلول هدف

فسفريله شدن پروتئين  Prot‐Kinase G فعال شدن  CGMP توليد    ) 89 شهريور 138( سوال  فعال كردن گوانيلات سيكلاز غشايي  كليه , عروق , آدرنال ) 
  هاي داخل سلومي

  : فعالترين عضو اين گروه : آلدسترون  •حفظ سديم و دفع پتاسيم و تنظيم حجم مايعات خارج سلولي مينرالو كورتيكوئيدها  
توليد پروتئين هاي دخيل در كانال دي سديمي غشاي راسي  تغيير روند رونويسي  ورود به هسته  يتوزولي س receptorاتصال به  عبور هورمون از غشا مكانيسم اثر : 

   basalپتاسيم غشاي  –و پمپ هاي سديم 
  تاثير هورمون آلدسترون  ( تايپ مجدد شكل سلول ) 

  افزايش آنزيم هاي ميتوكندريايي جهت توليدATP  پتاسيم )  –( براي پمپ سديم فظ سديمح 

 افزايش كانال هاي سديمي غشاي راسي 

  يعني از قبل ذخيره نشده است .  به دنبال خونريزي توليد و ترشح مي شود  Epo   •هورموني گليكوپروتئيني اريتروپوتين : 
  سلول هاي خاص پارانشيم كليه توليد در : 
 در قسمت داخلي كورتكس 

 در قسمت خارجي مدولا 

  فزايش تعداد سلول ها ( نه فعاليت آن ها ! )ا هيپوكسي  كم خوني 
  آنژيوتانسين :  –سيستم رنين  

൝
كاهش	فشار	خون

كاهش	غلظت	سديم	و	كلر
ൡ    اثر روي سلول هاي جنب گلومرولي ترشح رنين  

آنژيوتانسينوژن ( توليد در كبد ) 
رنين
ርሲ  آنژيوتانسينI 

آنزيم	஺஼ா	موجود	در	اندوتليال	عروق	ريوي
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  آنژيوتانسينII   گيرنده  

 AT2  رشد و تمايز سلولي 

 AT1   فعال كردن فسفوليپازC   توليدIP3  دي اسيل گليسرول +  Ca  فعال كردن Prot – Kinase C     فشار خون از طريق 

o انقباض عروق 

o  سنتز آلدسترون  85 بهمن 10( سوال (   
o  آزاد شدنADH 

o  احتباس سديم 

o  تحريك سديم 

o  تحريك سمپاتيك 

o تحريك تشنگي 

o   قدرت انقباضي قلب 

o  سركوب توليد رنين ( فيدبك- ( 
  كلسي تريول : 

௎௏دهيدروكلسترول -7
ርሲ) كلي كلسي فرول D3  (

كبد
هيدروكسي كوله كلسيفرول  25 ←

ميتوكندري	هاي	ناحيه	پروگزيمال
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 1,25 (OH)2 D3  ئيدي ) اتصال به رسپتور ( رسپتور از نوع استرو

  
  : توليد در رودهmRNA  اختصاصي  توليدProt Calbindin  ميل تركيبي زياد به Ca    89 شهريور 138( سوال (   
  در سلول هاي توبولي ديستال  افزايش بازجذبCa و فسفات ها 
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  اين واكنش توسط 
  افزايشCa  پلاسما  . مهار مي شود 

 PTH   .تحريك مي شود 

  نمبحث: مايعات بد

  % وزن بدن ) 50مايعات بدن ( 
 ) مايعات داخل سلولي ICF  (40% 
 ) مايعات خارج سلولي ECF  (20 % 

o 5- 4:  پلاسما% 
o مايع بين سلولي )IF  (152را با هم تنظيم مي كند . تركيب اين  2در ارتباطند . فشار اسمزي و هيدروستاتيك تبادلات اين  % مايع بين سلولي و پلاسما 

ه جز پروتئين كه تنها در پلاسما وجود دارد .يكسان است ب
 

 

o مايع ترانس سلولار  )TSF  (1.5 -2 . مايع نخاعي , مفصلي , جنب , مايعات داخل چشم و مثل : % : مايعات ترشحي بدن كه با انتقال فعال صورت مي گيرد
 فاوت است . متفاوت است بلكه با همديگر نيز مت IFتركيبات آن ها نه تنها با پلاسما و   •... 

  ليتر است  2.5تا  2نياز روزانه يك فرد بالغ به آب  
 نوشيدني ها و خوراكي هاي جامد 

 آب متابوليسمي 

o  متابوليسم چربي ها : توليد آب تر از همه 

o متابوليسم قندها 

o  متابوليسمPro  ها : توليد آب تر از همه 

  وزن بدن را تشكيل مي دهد . 80مايعات در نوزادان %  
  5مايعات در مردان حدودا %  . تر است  
  دفع  

 در شب ها توليد ادرار , تا نصف ميزان روز  1500تا  1000:  كليه ها )  ( مي يابد 

  150تا  80 :مدفوع   ليتر هم مي تواند برسد .  3در اسهال شديد ميزان دفع از اين طريق به 

  پوست:  
o  و شرايط محيطي مي تواند به چند ليتر هم برسد . در اينصورت نياز به تامين آب و الكتروليت است . برحسب فعاليت بدني :  100 :تعريق محسوس 

o  تابع شرايط فردي و محيطي نيست  400تا  300 :تعريق نامحسوس :  . حتي در افراد بدون غدد عرق هم صورت مي گيرد 

  : ابد ) ( در فعاليت بدني و هواي سرد مقدار آن افزايش مي ي 400تنفس 

  = دفع غير محسوس X 500اندازه سطح بدن  تعريق نامحسوس + تنفس . براي اندازه گيري از نوموگرام هاي مخصوص استفاده مي شود دفع غير محسوس = 
    ) 85 اسفند 9( سوال  , بي كربنات   Na  ,Clمهمترين الكتروليت هاي خارج سلولي : 
  , پروتئين ها , فسفات هاي آلي K , Mgمهترين الكتروليت هاي داخل سلولي : 

  غلظت آنيون هاي اندازه گيري شده  >: غلظت كاتيون هاي اندازه گيري شده   Anion Gap, بي كربنات اندازه گيري مي شود .  Na  ,K  ,Clدر كلينيك فقط 
 )HCO3
‐  +Cl‐  (– ) Na+  ) ( بيشتر استفاده مي شود )  يا (HCO3

‐  +Cl‐  (–  )K+  +Na+   (  =12 േ 4   
  تشخيص افتراقي اسيدوز متابوليكيارزش كلينيكي : 

  : تعادل ژيبس دونان  
مايع  2دونان است : اگر دو طرف يك پرده نيمه تراوا  –تر است . توجيه اين پديده با نظريه ژيبس  تر و در مايع بين سلولي مقدار آنيون ها  در پلاسما مقدار كاتيون ها 

൝پس از مدتي  بريزيم  الكتروليتي متفاوت
مجموع	غلظت	يون	ها

مجموع	اسمزي
ൡ  . دو طرف كاملا برابر مي شود  

 4	ܰܽା

ି݈ܥ	4
⋮ 4	ܰܽ

ା

ି݈ܥ	4
    3	ܰܽା

ି݈ܥ	3
⋮ 5	ܰܽ

ା

ି݈ܥ	5
   

  طرف يكشان شوند .  2تم زماني به تعادل مي رسد حاصلضرب غلظت يون هاي قابل عبور از پرده در اگر يكي از محلول ها ي حاوي پروتئين هاي آنيوني غير قابل عبور باشد , سيس

 
9	ܰܽା

ି݈ܥ	4

ିݎܲ	5
⋮
6	ܰܽା

ܰܽା	 5  ି݈ܥ	6

ିݎܲ	5
⋮ 10	ܰܽ

ା

ି݈ܥ	10
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4‐+9++5‐ =0 ,  6++6‐ = 0  ي در دو طرفبرقراري تعادل الكتروشيمياي  
9x4 = 36 = 6 x 6  برقراري تعادل در سيستم  

  تمايل آب به نفوذ به اين سمت ايجاد فشار اسمزي ( انكوتيك )  تر  جمع غلظت هاي قابل عبور در محفظه حاوي پروتئين    ‐6 + +6 < ‐4 + +9ولي 
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  گوارش
  ايمونولوژي

آنتي ژن ارد شده   •)  GALT) ( شامل فوليكول هاي مخاطي  Afferent ) = سيستم لنفوئيدي آوران ( Organized , aggregated . بافت هاي لنفوئيدي متمركز ( 1
  سبب القا پاسخ ايمني مي شود آنتي ژن را از طريق اپي تليوم دريافت مي كند . 

  سلول هايM : 
 اپي تليالي سطحي 

 جذب غير اختصاصي تا حد كمي انتخابي 

  دارايMHC‐II 

 APC  نيستند . 

 Ag  هاي برداشت شده توسطM cell  . به ناحيه دم فوليكولي برده مي شوند 

  موجود در پلاك هاي پي ير 87شهريور  65( سوال ( 
 Dome Cells  : 

 زير اپي تليوم فوليكول هاي لنفوئيدي 

  داراي تعداد زيادي سلول هاي دندريتيك حاولMHC‐II •   قدرتAPC •   پس از برداشتAg  از ناحيهDome  مي روند . بين فوليكوليبه ناحيه 

  سلول هايT  : فوليكولي 

 ) پراكنده در تمام نواحيT CD4
+( 

 ناحيه فوليكولي بيشترين تعداد در 

  داراي ماركر سطحيIL‐2‐Ra 

 T CD8
 بين فوليكوليعمدتا در ناحيه  +

 TH1   در مواجهه باAg  هاي پروتئيني بدونAdjuvant 

 TH2   در مواجهه باAg  پروتئيني همراه هايAdjuvant 

  سلول هايB  : فوليكولي 

  زير ناحيهDome درست در ناحيه فوليكولي شامل مراكز زايگر , 

  در سطح سلول دارايIgA ( در فوليكول مخاطي ) غشايي 

  مستقرند :  Lamina Propriaيمني كه در شامل سلول هاي ا Effector (  ) = سيستم لنفوئيدي وابران يا عامل ( Diffuse. بافت هاي لنفوئيدي پراكنده ( 2
 IEL  :) لنفوسيت هاي بين اپي تليالي Intra epithelial lymphocyte( 

  بالاي لامينا پروپريا و غشاي پايه بين سلول هاي اپي تليال 

 50-80  سلول هاي %IEL  از جمعيتT CD8
 هستند .  FCεRIكه داراي گيرنده  +

  جمعيتT CR1
+ )8+بيشتر ( 

 اپي تليوم دستگاه گوارش تكامل  ,: مغز استخوان  منشا : 

 نقش سايتوتوكسيك 

  آنتي ژن هاي پروتئيني خاصي مثلHSP  . متصل مي شوند 

 LPL : ) لنفوسيت هاي لامينا پروپريا Lamina Propria lymphocytes ( 
  75مشابه خون بيش از% T Cell  ها از نوعTCR2

+ 

  70- 60حدود %T CD4
 T Memory   =CD45 Roتصاصي داراي ماركر اخ +

 T Cell  : قدرت توليد سايتوكاين ها به خصوص   •آنرژيك هاي اين ناحيهIFN‐ •  T ) تمايز يافته و عامل Effector ( 
 B Cell  قدرت توليد   •: بيشتر پلاسماسل هاي اين ناحيهIgA  در انسان اكثرا ,IgA2 

  سلول هايAPC :  پلاك هاي پي ير و بافت هاي مخاطي پراكنده زير لامينا پروپريا در  •عمدتا سلول هاي دندريتيك 

 : سلول هاي اپي تليال 
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   در زمان التهاب  در پاسخ بهIFN‐  مقاديريMHC‐II در سطح خود عرضه مي كنند 

  داراي مولكولCD1d  نوعي )MHC‐I  (  سبب ارتباط متقابل باT CD8
+ 

  سلول هايNK  وLAK  
 NK   داراي ماركرCD16  وCD56 

 LAK  Lymphokine Activated Killer Cell 

  سلول هايMast  : 

  . مقادير كم هيستامين و پروتئينازهاي تريپتيك توليد مي كنند 

  سلول هاي پيش سازMast Cell  در حضورIL‐3  بهMast  . مخاطي تكامل مي يابند 

IgA :  
  مقدار نسبت به ساير بالاترين از نظر كميIg ها 

 كد مي شود .  14و لوكوس متفاوت ژني در كروموزوم بوسيله د 

o IgA1  در خون 

o IgA2   ) 60در ترشحات و مخاطي% IgA   ( ترشحي سوال )85اسفند   65 ( 
IgA1  ,IgA2  : مخاطي  
 عمدتا به صورت دايمر يا مولتي مر 

  اسيد آمينه در ناحيه ثابت , متفاوتند .  20-15حدودا در 

 IgA1  
o , دارد  پرولينميزان زيادي  در قسمت لولا. 
o  اكتيو سايت انعطاف پذير 

o  به پروتئينازهاي توليدي باكتري بسيار آسيب پذير 

o  : گالاكتوز , قندهاN استيل گالاكتوز 

o  قادر است به گيرندهasialogycoprotein  . موجود در هپاتوسيت متصل شود 

 IgA2    داراي واحدهاي مانوزي كرو ارگانيسم هاامكان اتصال به برخي مي 

  : Tail – Segmentقطعه دمي 
  زنجيره سنگينIgA 

  دارايDomain اضافي در قسمت كربوكسيلي 

 داراي واحدهاي سيستئين 

IgA  دايمر يا مولتي مر :  
  محل اتصال به آنتي ژن  4داراي 86شهريور   65( سوال ( 
  : قدرت اتصالSecretory component 

  اتصالIgA  بهSC  سبب مقاومتIgA در برابر هضم پروتئوليتيكي 

  :  IgAخصوصيات ضد التهابي 
  بخشFC  مولكولIgA  ندارد . قدرت فعال سازي سيستم كمپلمان را از مسير كلاسيك يا آلترناتيو 

  اتصالIgA  به ميكروارگانيسم ها مانعColonization پاتوژن ها و مانع از بروز التهاب 

  توليدIgA  سازي بسياري از انگل هاي تك ياخته اي مي شود . مثل ژيارديا ترشحي در مخاط سبب خنثي 87اسفند   65( سوال ( 
  :  IgAانتقال 
 اتصال  قدم اصلي :IgA  دايمر بهSC 

  انتقالIgA  بوسيلهSC  : 

o اپي تليوم دستگاه گوارش 

o غدد بزاقي 

o مخاط دستگاه تنفسي 

o غدد شيري 

o اپي تليوم رحم 

 SC ضور دارد . در سلول هاي اپي تليال صفرا ح 
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 SC  . در سلول هاي اپي تليال هپاتوسيت وجود ندارد 

Immune Exclusion  :  
  : مهار تحريك سيستم ايمني ناخواسته و مهار اتوايميونيتيعامل 

 IgA  به عنوان سدي در برابر جذب ماكرومولكول ها 

 T Regulatory  CD4
CD25و  +

‐  89اسفند   68( سوال ( 
 نتخابي افراد مبتلا به نقص اIgA ) Selective IgA Deficiency  جذب ماكرومولكول ها از طريق مخاط گوارش زياد بوده , (  در آنانCIC ( Circulation 

Immune Complex  . بالا مي رود ( 

  هاي توليدي در مخاط :  Igانواع 
 1 .IgA ) ترشحي , از هر دو نوع IgA1 , IgA2 (  به صورت دايمر يا پليمر TGF‐  . نقش مهمي در توليدش دارد( سوال علوم پايه ) 

 2 .IgM   انتقال از طريقSC   جايگزينIgA  در بيماران مبتلا به نقص انتخابيIgA 

 3 .IgE  ! به خصوص در آلودگي هاي انگلي در ژيارديا 

  از خصوصيات سيستم ايمني مخاطي خاطي به لامينا پروپرياتوانايي مهاجرت سلول هاي تكامل يافته از فوليكول هاي م 

  عمدتا مربوط به سلول هايB  توليد كنندهIgA 

 ) مولكول اينتگرين Integrin  (α4B7  در سطح لنفوسيتT  به مولكولMAdCAM‐1  . در سطح اندوتليوم متصل مي شود 

  مولكول اينتگرين ديگرαEB7  كه در سطح تقريبا تمامي سلول هايIEL  وجود دارد سيت در مخاطلانه گزيني لنفو 

  ) :  Oral Tolerance تحمل خوراكي (
  به علت وجود تحمل خوراكي  سيستم ايمني مخاطي نسبت به آنتي ژن هاي خوراكي 

o  به پاسخي Anergy  درT Cell 

o  حذفT Cell 

o هر دو مكانيسم تواما 

  پروتئينيغالبا در برابر آنتي ژن هاي 

  وابسته به سلول هايT 

 : فاكتورهاي تاثير گذار  
o  مقدار يا دوزAg 

o ژنتيك ميزبان 

o ايميونيزاسيون قبلي 

o قدرت پاسخگويي ميزبان 

  برخي توكسين هاي باكتريايي مثل توكسين وبا به عنوان ادجوان مخاطي افزايش پاسخ ايمني 

  رژيم غذايي كه منجر به پاسخ ضعيفTH1  مي شود
باعث
ርሲ  تكاملT Cell  هايي كه قدرت توليدTGF‐  . دارند 

 درماني براي بيماري هاي اتوايميون روش 

  نقش ادجوان ها  پاسخTH1  توليد كننده )INF‐  كرده و سبب تكامل مهار ) راT Cell  توليد كنندهTGF‐  . مي شوند 

  آلرژي هاي غذايي : 
 به سبب ايجاد پاسخ ايمني در برابر گليكوپروتئين هاي غذايي 

  انواع 

o  به واسطهIgE  در بزرگسالان 

o واسطه  بدونIgE   غالبا در برابر پروتئين شير گاو  •بيشتر در كودكان 

Celiac  :  
 ) ازدياد حساسيت Hypersensitivity  در برابر پروتئين هاي غلات ( به خصوص گندم ( گلوتن ) و مشتق آن گليادين 

  افزايشT CD8
 ايمني سلولي نشان دهنده ي نقش  پس از مصرف گلوتن   +T 8و  +

IBD :  
 Inflammatory Bowel Disease 

  : التهاب مزمن دستگاه گوارش 

o Ulcerative Colitis   انتهاي روده بزرگ 85بهمن   65( سوال ( 
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o Crohn's Disease  كل لوله گوارش 

  جمعيتT Cell   : نرمالTCD4
TCD8دو برابر  +

+ 

  افزايش تعداد ماكروفاژ ها , سلول هاي اپي تليوئيد وMast Cell  حضور نوتروفيل ها و ائوزينوفيل ها   •ها 

  ستوم مديترانه اي : 
 Immunoproliferative Small Intestinal Disease 

 در كشورهاي در حال توسعه 

 اتيولوژي   تحركات مداوم آنتي ژنيكي  نقص ايمني  •سوء تغذيه   •عفونت هاي انگلي 

  ترشحB Cell و پلاسموسيت در زير مخاط روده باريك 

 قادير زياد توليد مIgA  : غير طبيعي 

o داراي زنجيره سنگين آلفاي كوتاه و بدون زنجيره سبك 

o  : نام ديگر بيماريα‐heavy chain 
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 فيزيولوژي 

  دستگاه گوارش Self‐regulating  ( خودش خودشو تنظيم مي كند )  . پس از بلع كنترل ارادي روي غذا نداريم  
  مراكز كنترل در دستگاه گوارش  

 غدد درون ريز 

  شبكه اعصاب داخلي  محل قرار گيري 

o  در زير مخاط شبكه عصبي مايسنر 

o  بين عضلات طولي و حلقوي  اوئرباخ ياMyentric 

  . اين شبكه ها با يكديگر در ارتباطند و سيناپس دارند  
  وظايف شبكه هاي عصبي 

 ) شبكه عصبي مايسنر Submucosa  ( 

o  مهمترين نقش : ترشح 

o ياف اين شبكه الياف تحريكي ( صرفاً ) ال  آزادسازيAch 

  شبكه عصبي اوئرباخ 

o ) مهترين نقش : حركت Motility  (  ( به علت وجود سيناپس با شبكه مايسنر نمي توان گفت در ترشح دخالتي ندارند ) 

o  دو دسته الياف دارند 

 تحريكي   آزادسازيAch  و ماده يP 

 مهاري   آزادسازيVIP  وNo 

   سلول هاي بينابيني لابلاي اين شبكه ها و عضلات  فعاليت دقيقGIT 

  فيبرهاي موجود در دستگاه گوارش : 
  كولينرژيك  تحريكي  آزادسازيAch 

  آدرنرژيك  مهاري  آزادي سازي نوراپي نفرين 

 NANC ) Non‐adernergic , Non‐choliergic  ( VIP  ,No ... دوپامين , گلايسين و , 

  ) هاي دستگاه گوارش  Sensory neuron نورون هاي حسي (
 Chemoreceptor 

 Mechanoreceptor  ها ) تغيرات مكانيكي لوله گوارش Stretch ( 
 Osmoreceptor 

 Thermoreceptor 

  عروق خوني  •يوم ترشحي اپي تل  •عضله  نورون حركتي  نورون واسط ( پردازش اطلاعات )  نورون حسي  مسير اطلاعات در دستگاه گوارش 
  عصب گيري اتونوم دستگاه گوارش : 

  پاراسمپاتيك  
o شامل   اعصاب   •فيبرهاي پيش گانگليوني عصب واگPelvic ) S2 , S3  ( 

o  محل سيناپس  ( نه عضله و غدد ترشحي ) گانگليون هاي عصبي سيستم عصبي داخلي 

o NT  پاراسمپاتيك Ach  ( اثر تحريكي ) 

  سمپاتيك 

o  فيبرهايPostganglionic از  
 گانگليون سلياك  مزانتريك فوقاني و تحتاني  گانگليون هايپوگاستريك 

o NT   ( اثر مهاري ) نورآدرنالين 

o  : آثار 

  حركات پيش برنده 

  ترشحات 

   ( تنها اثر تحريكي ) انقباض اسفنگتر ها 
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o  : از مهره هاي شروع فيبرهاي پري گانگليونيك سمپاتيك ( استيل كولينمسير ( يT5  تاL2   ورود به گانگليون هاي مذكور  فيبرهايPostganglion  )
 آزاد سازي نورآدرنالين آدرنرژيك ) 

  GIT انواع رفلكس 
 ترشحات ,  انقباضات دودي , مخلوط كننده و ... فقط در سيستم عصبي داخلي  رفلكس كوتاه  .1

 پاتيك و پاراسمپاتيكو فيبرهاي سم GITارتباط بين  رفلكس طويل  .2

  مسير رفلكس هاي داخلي دستگاه گوارش ( جابه جايي غذا ) 
 توليد سروتونين توسط مخاط .1

 اگر  تحريك نورون هاي حسي  .2

a.  جريان به سمت جلو باشد  واسطه هاي مهاري  ريلكس شدنGIT 

b.  جريان به سمت عقب باشد  واسطه هاي تحريكي  انقباضGIT 

 ي داخلي ( زير مخاطي و اوئرباخ )  انتقال پيام به شبكه .3

  هورمون هاي دستگاه گوارش : 
  خانواده گاسترين 

 گاسترين  سلول هاي  محل توليد =G معده 

 CCK  
o روده باريك  محل توليد = 

o  صفراو  پانكراس= افزايش ترشحات اثر 

  خانواده سكرتين 
  سكرتين 

o روده باريك محل توليد = 

o  نات از پانكراس . = افزايش ترشحات بيكرباثر 

 GIP ) Gastric Inhibitory Peptid  ( 

o روده باريك ( دئودنوم و ژژنوم )  محل توليد = 

o مهار حركت و ترشح 1=  اثر .Gastric •  2محرك انسولين . 

 VIP  
o  روده محل توليد = 

o  اثر 

 تحريك ترشح آب و الكتروليت 

  ( مهار ) شل شدن عضلات صاف مثل اسفنگترها 

 وق محيطياتساع عر 

 مهار ترشح اسيد معده 

 Chrelin  
o  معدهمحل توليد = 

o  = تشويق فرد به خوردن غذا هنگام گرسنگياثر 

 Motilin   
o  سلول هاي انتروكرومافينمحل توليد = 

o  = كنترل حركات اثرGIT 

  GIT حركات 
  حركات پريستالتيك روده  مجموعه اي از انبساط ها و انقباض ها  شلي پذيرندهReceptive Relaxation   هنگامي كه يك حلقه انقباضي توسطAch  در

 جلوي آن قرار مي گيرد .  ATPو  No  ,VIPپشت لقمه غذا است ناحيه متسعي توسط 

  توسط شبكه عصبي داخلي انجام مي گيرد و شبكه هاي عصبي خارجي ( اتونوم ) خيلي روي آن اثر ندارند .  حركات پريستاليك روده 
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 كننده  حركت مخلوط  اسفنگتر صورت مي گيرد  2بين  . جلوبرنده نيست 

  مركز بلغ  رسپتور تماسي  غذا بلع : 
  عضلات حنجره و قسمت فوقاني مري از طريق اعصابV  ,IV  وXII 

 ) قسمت هاي ديگر مري از طريق واگ X ( 
  شامل مراحل : 

 دهاني .1

 فاز حلقي :  .2

a. نرم كام   با فشار آوردن به بالا حلقي به طرف داخل و يكديگر شده –حركت چين هاي كامي  موجب  
علت
ርሲ  باعث جلوگيري از پس زدن غذا به

 نازوفارنكس مي شود و مسير وسيعي جهت حركت غذا به طرف حلق باز مي شود .

b. تارهاي صوتي   حركت حنجره به جلو و عقب  در جهت مخالف اپي گلوت
علت
ርሲ شل شدن اسفنگتر فوقاني مري جلوگيري از ورود غذا به ناي و 

c.  انقباض پرقدرت عضلهSuperior Constrictor  حنجره
علت
ርሲ  ( از طريق موج پريستالتيك اوليه ) ايجاد نيروي لازم براي ورود لقمه به حلق 

 ايجاد كننده پريستالتيك فاز مري :  .3

a.  مركز بلغاوليه : 

b.  اتساع مريثانويه : 

  عبور لقمه ازhES  كسي اسفنكتر بسته شدن رفل  سانتي متر در ثانيه  5تا  3عبور موج پريستاليك اوليه با سرعت طي كردن مري در كمتر از يك ثانيه 

  چنانچه موج پريستالتيك اوليه نتواند مري را به خوبي پاك كند  ايجاد موج پريستاليك ثانويه شروع از بالاي ناحيه متسع 

  عصب گيري حركتي عضلاني مخطط مري ب واگ عص 

o  تحريكي ترشح استيل كولين 

o  مهاري  ترشحNO 

  عصب گيري عضلات صاف مري  فيبرهاي حركتي پيش گانگليوني پاراسمپاتيك سيناپس با شبكه ميانتريك 

  عصب گيري اسفنكتر تحتاني مريLES  
o  ( كولينرژيك ) فيبرهاي تحريكي واگ  بستنLES 

o  فيبرهاي مهاري واگ ( ترشحVIP  وNO  ( شل شدن LES  سوال )88اسفند  80 (  
  برانگيخته شدن رفلكس واگوواگان در اثر واكنش نورون هاي حسي پايين مري به اسيد  بسته نگه داشتنLES و ريلكس معده 

  آشالازي  اختلال حركتي ماهيچه ي صاف مري  عدم شل شدن مناسبLES  86اسفند  68( سوال ( 
  ( تايپ مجدد ) اسپاسم فتشر اختلال در اعصاب جدار مري 

 Relux   . بالا بودن فشار داخل شكم 89اسفند  72( سوال ( 
  جويدن : 
  در عمل جويدن  . الگوي جويدن , عضلات فك , دندان هاي آسيا و نيش داراي اهميت اند 

  : عضلات مخصوص بسته نگه داشتن دهان 

1. Masseer 2. Medial Pterigoid 3. Temporal 

  عصب شماره در رفلكس جويدنV  سبب مهار رفلكسي عضلات مخصوص بستن دهان مي شود و تحريك عضلات بازكننده ي دهان 

  نواحي مغزي تحريك كننده ي جويدن 

1. Pre‐Post Central Gyrus 

 تشكيلات مشبك نزديك مراكز چشايي تنه مغزي .2

 ) 88اسفند  16( سوال هيپوتالاموس و هسته هاي آميگدال  .3
 دهان :  عضلات مخصوص بازكردنDigastric  وLateral Pterygoid  

  معده : 
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  وظيفه معده : 

 ذخيره .1

 مخلوط كردن مواد با شيره گوارش و شروع هضم  .2

 تخليه مناسب كيموس .3

  عضلات معده  تحريك پذير با پتانسيل استراحت متغير  
  معده :  Functionalتقسيم بندي 

 :  Oral. بخش دهاني يا 1

 
ଶ

ଷ
 اول تنه 

 ت نازك داراي عضلا  ( تون پايه ) نوعي انقباض خفيف 

  نقش  ( ذخيره مواد ) قابليت اتساع بالا  . در ذخيره مواد نقش ندارند 

  : چربي ها = جز آخر تغذيه ) 2  •. مايعات = جزء اول تغذيه 1ترتيب مواد غذايي در اين منطقه بر حسب تقدم و تاخر ورود ( استثناء . 

  ت دهاني : عوامل موثر در اتساع قسم
 عضلات نازك و ضعيف 

 فعاليت الكتريكي پايين 

 Receptive Relaxation  ( شلي پذيرنده ) 

Receptive Relaxation   
  اتساع مري  كاهش تون پايه عضلاتOral  معده  ترشح مهار كننده هايVIP  وNO از پاراسمپاتيك 

  . اين عمل در اثر رفلكس واگي صورت مي گيرد 

  غذا Mixمحل  باقي مانده ي تنه + آنتروم  Caudal . بخش 2

  حركات معده : 

  محل شروع تحريكات معده ) انحناي بزرگ معده چند سانتي متر پايين تر از فوندوس Pace Maker ( 
  ريتم الكتريكي پايه 3  بار در دقيقه  در بخش دهاني پتاسيل عمل ندارد  باز شدن تعدادي از كانال هايCa2+ 

 SW روده بدون ايجاد پتانسيل عمل قابليت انقباض ندارند ولي  ها درSW  . در معده قوي تر بوده و باعث انقباض خفيف مي شوند 

  ازAngular notch  به پايين سرعت و نيروي انقباضات زياد مي شود كه باعثMix  . محتويات معده در ناحيه دمي مي شوند 

  Retropulsion  :  
 حركت دودي معكوس 

 ضات تنگ كننده ي پيشرونده  به سمت پيلور + بسته بودن اسفنگتر پيلورانقبا 

  : پس خوردن كيموس به سمت تنه ي معده نتيجه Mix  ) ميلي متر )  1شدن و كوچك شدن ذرات غذا براي عبور از پيلور 

  : انقباضات گرسنگي  
  خالي مانن معده حركات دودي ريتميك 

   افزايش انقباضات يين بودن قند خوندر اثر پا 

  ادامه ي گرسنگي براي چند روز  تضعيف انقباضات از بين رفتن حركات 

  : پمپ پيلوري  
 6  برابر قوي تر از امواج پريستالتيك معده 

 باعث خروج كيموس به دئودنوم 

  : در كارديا و پيلور  
  تون پايه اسفنكتر ) پاراسمپاتيك NT= Ach ( 
  افزايش انقباض  نور اپي نفرين = سمپاتيك )NT ( 
  كاهش انقباض NANC  +H2  VIP + NO 
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  عوامل تاثير گذار بر تخليه معده : 
 افزايش حركات انقباضي و تخليه معده  حجم غذا  .1

 ( عصبي ) بروز رفلكس ميانتريك 

 ترشح گاسترين 

 رفلكس انتروگاستريك .2

   مكانيسم 

i.  مهار انقباضات جلو برنده ي آنتروم ( مهم تر( 
ii.  ( به ميزان كمتر ) افزايش تون اسفنگتر پيلور 

  عوامل محرك رفلكس انتروگاستريك 

i.  ( مهمترين محرك ها ) اسيديته و اسمولاليته كيموس 87شهريور  68( سوال ( 
ii. اتساع دوازدهه 

iii.  وجود مواد تحريك كننده مخاط روده 

iv. ... برخي فرآورده هاي حاصل از هضم غذا مانند چربي و 

 )  Ileogastric م (اتساع ايلئو .3

  مكانيسم 

i. برانگيختن رفلكس هاي نوروني 

ii.  آزاد شدن پپتيدyy  88مرداد  69( سوال ( 
 گاسترين  .4

  مكانيسم 

i. افزايش قدرت انقباض معده 

ii.  افزايش تون پيلور 

   : عامل محرك 89شهريور  96( سوال ( 
i.  اسيد هاي آمينه و پپتيد ها 

ii. به ميزان كمتر كشش عضلات معده 

iii.  عصب واگتحريك 

  اثر افزاينده روي 

i.  رويHCl 

ii. انقباض معده و حركات روده باريك 

iii. انقباض اسنفكتر پيلور 

 ) :  CCK كوله سيتوكينين ( .5

  مكانيسم 

i. اثر روي نورون هاي دئودنوم ii.  رفلكس واگوواگال 

 افزايش حركات روده بزرگ . كاهش تخليه معده  مهار پمپ پيلوري  عامل  2اين 

  عامل محرك دتاً چربيعم 

  محل ترشح ژژنوم و دئودنوم 

 ) 88مرداد  69( سوال سكرتين :  .6
  مكانيسم كاهش تخليه معده و حركات روده 

  عامل محرك اسيد كيموس 

  محل ترشح دوازدهه 

7. GIP   : 88مرداد  69( سوال ( 
  مكانيسم كاهش تخليه معده 

 كاهش تخليه معده 

 تخليه معده  كاهش

 در مجموع باعث افزايش تخليه معده مي شود .  معدي  Mixافزايش هضم و 
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  عامل محرك چربي + كربوهيدرات 

  محل ترشح ي كوچك   ابتداي روده 

  عواملي كه رفلكس واگوواگال موثر عمل مي كند 
 Reflux  اسيد به مري بسته شدن كارديا و ريلكس معده 

 شلي پذيرنده 

  اثرCCK 

 رفلكس انتروگاستريك 

  روده كوچك : 

  Segmental : نوع حركات 
 مخلوط كردن مواد 

  تفاوت در ابتدا و انتهاي روده حركات جلو برنده مواد 

  حركاتSegmental شايع تر از حركات پريستالتيك دودي 

  12با حركات دوازدهه با فركانس  3هماهنگي بين انقباضات معده با فركانس   ) 1به  4دستگاه عصبي ميانتريك (  
  حركت بقيه حركات لوله گوارش پس از صرف غذا ايجاد مي شوند  2به جز 
 انقباضات گرسنگي .1

2. Migrating Myoelectric Complex  كمپلكس مهاجرتي ميوالكتريك 

 MMC   
  پتانسيل هاي عمل از آنتروم معده و ابتداي دوازدهه  در مواقع گرسنگي تا انتهاي ايلئوم 

  با ورود غذا به دهان از بين رفته  دقيقه  10دقيقه يك بار به مدت  90هر پاكسازي دستگاه گوارش 

  صرفا ترشح موتيلين  در معده ) واگ ) + موتيلين اعصاب خارجي 

SW  . ها در روده برخلاف معده بدون پتانسيل عمل نمي تواند انقباض ايجاد كنند  
  دريچه ايلئوسكال مانع تخليه سريع كيموس به كولون مي شود تا نكته : 
 جذب مواد باقي مانده بيشتر شود .  .1

 جلوگيري از ورود ناگهاني مواد به كولون  .2

  تخليه كيموس به كولون Gastroiliac كس رفل و با ورود غذا به معده 
  . ترشح گاسترين هم باعث بازشدن اين دريچه مي شود  

  اشد . تون پايه روده بزرگ ضعيف تر از روده باريك است چون نسبت تغييرات طول روده باريك در زمان زندگي به مرگ بيشتر از تغييرات كولون مي بنكته : 

  روده بزرگ :

   حركات كولون 
 Hustration  يا كيسه اي  حاصل انقباض عضلات حلقوي 

 Mass Movement يا توده اي  
  

  در محل اتصال كولون سيگموئيد در ركتوم  . دريچه فيزيولوژيك : مانع از ورود ناگهاني مواد از كولون به ركتوم مي شود 

  3عضلات طولي كولون به صورت bundle دارد . پتانسيل عمل  ت حلقوي آن قابليت ايجادتنياكولي قرار مي گيرند و برخلاف عضلا 

  ) بار در دقيقه ) در انتهاي كولون است ( برعكس روده كوچك )  8- 7بار در دقيقه ) كمتر از ريتم الكتريكي پايه (  6ريتم الكتريكي ابتداي كولون 

 بار در روز )  2تا  1انتها (  حركت توده اي برخلاف كيسه اي حركت روتين نيست و از ميانه كولون ايجاد مي شود تا 

  عامل محرك حركت توده اي  . رفلكس گاستروكوليك ( خوردن غذا ) با ورود مواد و در اثر رفلكس ركتوركتال متسع مي گردد 87اسفند  70( سوال ( 
  : اسفنكترهاي كانال آنال 

o  اسفنكتر داخلي  به صورت دائم منقبض 

o  اسفنكتر خارجي  ارادي , عصب گيريS2‐S4 از طريق عصب پودندال 

  . دفع مواد وابسته به اتساع اسفنكتر خارجي است 

  مجموع اين حركات دودي يا پريستالتيك 



	خلاصه علوم پايه  گوارش   يولوژيزيف

 

      300 

 ) 5 با اينكه عمل دفع ارادي است ولي اگر فشار ركتوم از حدي mmhg  . بالاتر رود اسفنكتر خارجي باز مي شود و مواد دفع مي شوند ( 

  ترشحات دستگاه گوارش : 

  غدد بزاقي : 

  پاروتيدي  الكتروليت  •آب   •آنزيم آميلاز   •( آبكي ) فقط ترشح سروزي 

  غدد زيرزباني و تحت فكي هم ترشح سروزي و هم موكوسي 

  الكتروليت هاي بزاق : 
  ميزان سديم و كلر بزاق از خون كمتر و پتاسيم و بي كربنات آن بيشتر از خون است . 

  . بزاق ماده هيپوتونيك است 

 PH  ) 6.7تا  6.4قليايي دارد  ( چه ترشح هر  PH    8هنگام غذا خوردن تقريبا برابر 
  .. پتاسيم آن هم از خون بيشتر است 

  كنترل ترشحات : 

  بزاق : 

  بزاق تنها ترشح دستگاه گوارش  ( پاراسمپاتيك ) كنترل آن كاملا توسط اعصاب  
  : اعصاب  

o  شمارهVII  غده پاروتيد 

o  شمارهIX  غدد زيرزباني و تحت فكي 

 تيك پاراسمپا  آزاد شدن استيل كولين وVIP ) Co‐transmitter  (  آزاد شدن برادي كينين  افزايش ترشحات از طريق  
  كلسيم داخل سلولي 

 انقباض سلول هاي ميواپي تليال 

  . سمپاتيك باعث افزايش اجزاي پروتئيني بزاق مي شود و پاراسمپاتيك افزايش ترشحات آبكي  
  سمپاتيك  اپي نفرين آزاد كردن نور CAMP    ترشح  
 شرايط كاهش ترشح بزاق  خواب , خستگي , ترس و كم آبي  

  معده : 

   سلول هاي ترشحي معده 

 ترشح موكوس سلول هاي مخاطي  .1

 ترشح پپسينوژن  ( اصلي )  Chiefسلول هاي  .2

 ترشح اسيد و فاكتورهاي داخلي ( جداري )  Parietalسلول هاي  .3

 هورمون هاي مختلف از جمله سوماتواستاتين .  سلول هاي اندوكريني  .4

  ترشح اسيد لازمه جذب آهن وCa  . توسط پپسينوژن است 

  ساختمان سلول هاي جداري 

1. Intercellular Canalical 

 توبولووزيكولار .2

  چگونگي ترشح اسيد 

o  خروجH+  به لومن توسط پمپH+‐K+ ATPase و ورود پتاسيم به داخل سلول 

o  خروجHCO3
HCO3و  ‐Clبه داخل سلول توسط كوترانسپورت  ‐Clخون ورود به  ‐

 به لومن . ‐Clو سپس ورود  ‐

  اساس كار دارويOmeprazole    پمپH+‐K+ ATPase 

  دارويOmeprazole  براي اثر بر پمپH
+
‐K

+
 ATPase  . ساخته شده و مسئول از كارانداختن اين پمپ است و باعث درمان زخم معده مي شود 

 ف غذا به دليل ورود بي كربنات به خون , خون قليايي مي شود . پس از صر  
  انواع گيرنده هاي سلول هاي معده : 

  وجودreceptor هاي كنترل ترشح اسيد بر روي سلول هاي جداري 
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1. M3   گيرنده استيل كولين  از نوع موسكارين نوعIII 

2. H2   . گيرنده هيستامين 

3. CCKD    . گيرنده گاسترين 

  مكانيسم افزايش اسيد : 
 M3  وCCKD   باعث فعال كردن  فسفوليپازC •  فسفاتيدين   افزايشCa  درون سلولي   اينوزيتول  •اسيد  
 H2   فعال كردن  آدنيل سيكلاز  cAMP   تغيير شكل سلولي  اسيد 

  پس مهم است كه بدانيمM3  وCCKD  با افزايشCa  داخل سلولي باعث  ترشح اسيد مي شوند وH2 با   cAMP 

 وجود دارد يك نوع با افزايش  در غشاي سلولي ص دسته كانال پتاسيميcAMP  و نوع ديگر با افزايش كلسيم داخل سلولي تحريك مي شوند . پس هيستامين , گاسترين و
 توسط اين كانال ها باعث افزايش ترشح اسيد مي شوند .  +Kاستيل كولين با افزايش 

  قوي ترين محرك ترشح اسيد هيستامين 

  عوامل افزايش دهنده ي ترشح گاسترين 1 .Ca •  2اپي نفرين . 

  عوامل مهار كننده ي گاسترين سكرتين + +  اسيد معده + سوماتواستاتينGIP  +VIP  . گلوكاگون + كلسي تونين + 

  موكوس معده : 

  گليكوپروتئين ( موسين ) + بي كربنات + پتاسيم . محتويات موكوس : 
  موكوس باعث ايجاد سدGastric Mucusa Layer Barrier  شود و با بي كربناتي كه دارد باعث خنثي كردن اسيد معده مي شود . مي 

 عوامل بر هم زننده ي سد موكوسي  
o  ( اسيد ساليسيليك ) آسپيرين 

o سيگار 

o  ( مسكن ) تركيبات دارويي غير استروئيدي 

o استفراغ 

  ( روده اي )  Intestinal. 3  •. گاستريك ( معدي ) 2  •. سفاليك ( سري ) 1مرحله كنترل ترشح اسيد :   3
  : فاز سفاليك  

o  . جويدن , بلعيدن , چشيدن , بوئيدن , تفكر و ديدن غذا 

o  مكانيسم  اطلاعات از طريق عصب واگ به مغز مي رود و از طريق همين عصب به سلول هاي پريتال آمده   ترشح اسيد 87اسفند  67( سوال ( 
  : فاز گاستريك  

o صب واگ با ورود غذا به معده و تحريك ع Ach   
o  مي تواند مستقيماً از طريق گيرندهM3  . ترشح اسيد را بالا ببرد 

o  آزادي سازيGRP  توسط اعصاب داخلي  ترشح گاسترين از سلول هاي جداري معده 87شهريور  67( سوال (   گيرنده گاسترين 

  روي سلول هاي پريتال آزاد سازي اسيد 

  رويChief cell  دآزاد سازي اسي 
  روي سلول هايECL15   آزادي هيستامين  گيرندهH2  رويChief Cell  وParietal  در نتيجه افزايش اسيد 

o  . اثر گاسترين از طريق خون است ولي اثر هيستامين پاراكراين است 

  فازIntestinal  :  
o  عوامل افزايش اسيد معده توسط روده  

i.  وجود پپتيد و اسيد هاي آمينه استرين روده ايافزايش ترشح گ 

ii.  اتساع روده اي  از طريق اعصاب انتريك و رفلكس واگي , اثر روي سلول هاي ECl  و سلول هايG 

iii. حضور كيموس در روده 

  سيستم هاي مهاري 
  فيبرهاي سمپاتيكي سيستم مهاري در فاز سفاليك :  تحريك سلول هايD   ترشح سوماتواستاتين مهار ترشحات اسيدي 

 تخليه معده در فاز معدي :  سيستم مهاري  كاهشPH   مهار سلول هايG   عدم ترشح گاسترين  هيستامين ترشح نمي شود كاهش اسيد 

                                                            
15 Entro chromaffin like cell 
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  : كاهش سيستم مهاري در فاز روده ايPH  كيموس  فعال شدن رفلكس واگ  ترشحCCK  و سكرتين  رفلكس انتروگاستريك كاهش ترشحات 

  پانكراس : 

  : يم , پتاسيم , بي كربنات , كلر سدالكتروليت ها  ( ايزوتونيك ) كه مقدار سديم و پتاسيم ثابت و برابر غلظت پلاسما  
  ترشحات پانكراسPH  دارند و قليايي هستند با افزايش  8تقريبيRate  . ترشح بي كربنات افزوده شده و كلر كاهش مي يابد 

  با كاهشPH  مي يابد كه باعث قليايي شدن كيموس معده مي شود . دوازدهه ميزان بي كربنات پانكراس افزايش 

  در داخل سلول هاي پانكراس H+  +HCO3
‐ େ୅

ሱሮ   CO2 + H2O   سپسH+   از طريق غشايBasolateral  با سديمexchange  ) مي شود و وارد خون مي شود
مي شود و كلر وارد سلول مي گردد . و هر چه بي كربنات  exchangeنال معده ) و بي كربنات هم با كلر از طريق غشاي لومي برعكساسيدي شدن پس از غذا 

 بيشتري ترشح شود كلر بيشتري وارد سلول مي شود . 

  ترشحات بزاق هيپوتونيك , ترشحات معده هيپرتونيك و ترشحات پانكراس و صفرا ايزوتونيك مي باشند . )  89شهريور  98( سوال 

  : اثر سكرتين 

o كربنات ( ترشحات قليايي )  افزايش ترشحات بي 88اسفند  24( سوال ( 
o كاهش ميزان كلر 

o كاهش ترشحات آنزيمي 

o  بي تاثير رويK+ 

  آنزيم هاي پانكراس : 
  آنزيم هاي پروتئوليتيك 

 اندوپپتيداز  .1

a.  تريپسين ترشح به صورت تريپسينوژن 

b.  كيمو تريپسين ترشح به صورت كيموتريپسينوژن 

c.  الاستاز پرو الاستاز ترشح به صورت 

 اگزوپپتيداز :  .2

a.  كربوكسي پپتيدازA  وB   ترشح به صورت پروكربوكسي پپتيدازA  وB  
b. α – آميلاز پانكراسي 

c.  گروه ليپاز 

i. ليپاز 

ii.  فسفوليپازA2  ( ترشح به صورت پرو ) 

iii. كلسترول استراز 

d.  نوكلئوليتيك 

i. ريبونوكلئاز 

ii. دي اكسي ريبونوكلئاز 

 ز اندوپپتيداز ها هستند . آنزيم هاي اگزوپپتيداز قوي تر ا 

  پروتئينtrypsin‐inhibitor   به پروآنزيم ها باند مي شود و مانع فعاليت آن ها در پانكراس مي شود 

  در روده , آنزيم انتروپپتيداز = انتروكيناز  فعال كردن تريپسينوژن به تريپسين  فعال شدن ساير پروآنزيم ها 

  كنترل ترشحات پانكراس : 
 از عصب واگ ) و در فاز معدي ( ترشحات گاسترين ) باعث افزايش ترشحات آنزيمي پانكراس مي شوند و در فاز روده اي , سكرتين باعث افزايش  Achفاليك ( ترشحات در فاز س

  ترشحات آب و الكتروليت و كوله سيتوكنين باعث افزايش ترشحات آنزيمي مي شوند . 
  اعمال كبد 

 كلسترولساخت و ترشح صفرا و دفع  .1

 اثر بر مواد اصلي  .2

   ذخيره گليكوژن 

  ساخت پروتئين 

  تبديل آمونياك حاصل از پروتئين به اوره 
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 است .   B12محل ذخيره آهن و ويتامين  .3

 ) 85اسفند  67( سوال غير سمي كردن دارو ها  .4
  + پيگمان هاي صفراوي + كلسترول  bile acide = bile saltصفرا ( آلي ) حاوي 

 ي صفراوي از كلسترول ساخته مي شوند . نمك ها  
  Organic Salt+ فسفوليپيد + آلكالين فسفاتاز +  Fatty acidصفرا +  سازنده ي  هپاتوسيت ها 

  مجاري ساخته مي شود . اپي تليال پس هپاتوسيت ها مسئول ساخت قسمت آلي صفرا هستند و قسمت هاي معدني آن توسط سلول هاي 

  كربنات بالا , سديم هم اندازه خون ( ايزوتونيك ) , پتاسيم , كلر . : بي تركيبات معدني 

  صفرا  هنگامي گرسنگي در كيسه صفرا و هنگام خوردن غذا از طريق مجاري وارد روده مي شود . اين عمل توسط ترشحCCK  انجام مي گيرد كه باعث انقباض كيسه
 صفرا و ريلكس اسفنكتر ادي مي شود . 

  هم سكرتين و همCCK  ( چون ترشح آنزيمي ندارند ) . باعث افزايش ترشحات آبكي ( قسمت معدني ) صفرا مي شوند 88اسفند  24( سوال (  سوال )89اسفند  70 ( 
  دو عملCCK  در مرحله هضم 

o  . انقباض يسه صفرا 

o  . ريلكس اسفنكتر ادي 

  . ترشحات صفرا در دوازدهه باعث خنثي كردن اسيديته كيموس مي شود 

  . جذب دوباره صفرا از ايلئوم است پس اگر كسي مدفوع چرب داشت ( تاثير صفرا در هضم چربي ) بايد ايلئوم را بررسي كرد 

 PH  صفرا , با اثر  7تقريباCCK  . و سكرتين اندكي قليايي مي شود 

  در فواصل بين غذايي وقتي موجMHC  ه و مقداري صفرا وارد روده مي شود . دقيقه ظاهر مي شود باعث شل شدن اسفنكتر ادي شد 90هر 88مرداد  71( سوال ( 
  پروسه تشكيل اسيد ها و نمك هاي صفراوي : 

داكسي اسيد به ترتيب به  2و توسط باكتري ها اين روده ساخته مي شود و در  كنو داكسي كوليك اسيدو  كوليك اسيداز كلسترول در هپاتوسيت ها , دو اسيد صفراوي 
كونژوگه مي شوند و آنهايي كه با گلايسين كونژوگه شده اند با تورين و گلايسين تبديل مي شوند . اين اسيدهاي صفراوي ثانويه به ترتيب با ليتوكوليك اسيد و كوليك اسيد 

  ) 87شهريور  69( سوال پتاسيم و آن هايي كه با تورين كونژوگه شده اند با سديم نمك هاي صفراوي را ايجاد مي كنند . 
  ترول كلس

  كوليك اسيد Deoxycholid Acid   كونژوگه با گلايسين  تركيب باK+ 

 Chenodeoxy cholic Acid  Lithocholic Acid   كونژوگه با تورين  تركيب باNa+  

  
  . اسيد ليتوكوليك تنها چربي كه كمي در مدفوع مي تواند باشد 

  دلايلFatty Stool  
o نشانه تومور 

o برداشت ايلئوم 

o كل صفرامش 

o مشكل پانكراس 

o انگل ژيارديا 

  توليد  مي شكند  RBCرنگدانه هاي صفراوي : 
 آهن 

  هم  بيلي روبين
احيا
بيلي روبين با اسيد گلوكورونيك توسط آنزيم گلوكورونيل  جدا شدن از آلبومين  ورود به كبد  اتصال به آلبومين  بيلي روبين ( زرد )  ←

 ايجاد اوروبيلي نوژن توسط باكتري ورود به روده  صفرا  د ترانسفراز كونژوگه مي شو

  سرنوشت اوروبيلي نوژن 
  برگشت به كبد 

  ورود به خون  كليه ادرار 

 ( رنگ مدفوع ) استركوبيلي نوژن 

  پروسه جذب قند : 
  ناقل هاي غشاي لومينال 

 SGLT1  ل  هم انتقالي سديم با گلوكز و گالاكتوز و ورود آن ها به سلو 87اسفند  68( سوال (  سوال )88مرداد  68 ( 
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 GluT5   ناقل مستقل از سديم براي ورود فروكتوز به سلول 85اسفند  69( سوال (  سوال )89اسفند  71 ( 
  ناقل هاي غشاي بازولترال 

  پمپNa+/K+   خارج كردن سديم به خون و ايجاد شيب مناسب براي ورود سديم به سلول توسطSGLT1 . 
 GluT2   قند ( 3خارج كردن هر Fructos, Galactose , Glucose  . به خون طي مكانيسم انتشار تسهيل يافته ( سوال )89اسفند  71 ( 
  

  يك ناقل جدا برايFructose  . وجود دارد 

  قند هاي جذبي از طريق وريد پورت به كبد مي روند و گالاكتوز و فروكتوز بهGlu  .. تبديل مي شوند 

  هضم و جذب چربي ها : 
  شكل وارد بدن مي شوند :  3چربي ها به 

o  ( از بافت گياهي ) تري گليسيريد 

o فسفوليپيد 

o  ( بافت حيواني ) كلسترول 

  براي هضم چربي ها بايد امولوسيون صورت گيرد توسط : نمك صفراوي , يون سديم , مونوگليسيريد و حركت روده  افزايش سطح چربي ي كاهش كشش سطح
 قابل هضم 

 چربي هاي امولوسيون شده  : 

o  تري گليسيريد
ليپاز
ርሲ  مونوگليسيريد + اسيد چرب 

o  فسفوليپيد
فسفوليپاز
ርۛ ሲۛ اسيد چرب + ليزوفسفوليپيد 

o  كلسترول استر
كلسترول	استراز
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ  مسيل تشكيل داده به روده مي روند . نمك هاي صفراوي كلسترول  و توسط , 

 دوباره به صورت اوليه تبديل شده و به منظور جلوگيري از قطرات فراوان چربي , پروتئين هايي به آن ها باند مي شوند .  در سلول روده چربي ها 

  . ورود چربي به سلول اپي تليال توسط مسيل ها و ورود چربي به خون بستگي به بلند يا كوتاه زنجيره بودن آن دارد 

  : چربي 

o  بلند زنجيره ( گلبول بزرگ چربي )  تشكيل شيلوميكرون  ورود به عروق لنفاوي گردش خون 

o  كوتاه زنجيره  . مستقيم به خون وارد مي شوند 

  زماني تاثير گذار است كه ليپيد ها امولسيونه شده و سطح افزايش يافته باشد و باعث جذب مقدار عمده چربي از روده مي شود . روده ليپاز پانكراسي در 68( سوال 
 ) 86اسفند  71( سوال  ) 86شهريور 

  . كوليپاز شيره ي پانكراس از غيرفعال شدن آن توسط اسيدهاي صفراوي جلوگيري مي كند 88مرداد  68( سوال ( 
  هضم و جذب پروتئين ها : 

  . هضم پروتئين از معده و با پپسين شروع شده و آن ها را به قطعات كوچكتر تبديل مي كند 

  ط آنزيم هاي پانكراسي توسروده هضم اختصاصي در 

 تريپسينوژن  .1

 الاستاز .2

 كيموتريپسين .3

 اگزو پپتيداز و قوي ترين آنزيم كربوكسي پپتيداز  .4

  . غير از آنزيم هاي بالا كه اسيد آمينه توليد مي كنند دي پپتيدازهايي هم دي پپتيد و تري پپتيد توليد مي كنند 

 ل : ورود محصولات هضم پروتئين به سلول هاي اپي تليا 

 از طريق انتقال فعال ثانويه بعضي وابسته به سديم همانند كرير هاي انتقال دهنده گلوكز و گالاكتوز به سلول و بعضي مستقل از سديم.  اسيد هاي آمينه  .1

 باعث ايجاد محيط اسيدي نزديك به سلول مي شود كه جذب اين ها را بالا مي برد .  +H+/Naپمپ  دي پپتيد و تري پپتيد  .2

 ر نهايت دي پپتيد و تري پپتيد در سلول به صورت اسيد آمينه در مي آيند . د 

   سي سي بازجذب مي شود .  8800ليتر ,  9ليتر براي خودش است و از اين  7ليتر محتويات وارد دستگاه گوارش مي شود كه  9ساعت  24در 

  ) ليتر ) صورت مي گيرد .  5.5بيشترين بازجذب در ژژنوم 

  آب جهت ايزوتونيك نمودن به آن اضافه مي شود بنابراين جذب آب در دئودنوم پايين  دئودنوممعده را ترك مي كند اغلب هيپرتونيك است و در ناحيه كيموسي كه
 است . 

 اندوپپتيداز 
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  جذب آب :
  و به دنبال آن آب از سلول به فضا مي آيد ( اولين بار در كيسه ي صفرا ديده شد در غشاي بازولترال پمپ وجود دارد كه سديم و كلر وارد فضاي پاراسلولار مي شوند

 ) 85بهمن  67( سوال Na  .فشار اسمتيك ) و همچنين از طريق انتقال ثانويه قند و 
  جذب كلسيم , سديم , كلر , پتاسيم : 

  : بازجذب سديم 

o  . بدون گراديان همراه قند 

o  . كانال يوني 

  بازجذب كلر آنتي پورت با كلر 

  بازجذبK   
o وم و ايليوم بازجذب مي شود . در ژژن 

o  . در كولون هم ترشح و هم باز جذب 86شهريور  67( سوال ( 
  بازجذبCa   . كانال كلسيم 

  ورود سديم , پتاسيم , كلر و كلسيم به خون : 
 K+  انتقال تسهيل شده از طريق كانال پتاسيمي 

 Na
+   ( انرژي ) پمپ سديم پتاسيم 

 Cl‐   پمپK , Cl 

 Ca  
o  كمپلكس با درCalbindin  

  توسط پمپCa ATPase  به خون مي رود تحت تاثيرVit D 

  سديم كلسيمExchange  به سمت خون 

o  وزيكول كلسيمي اگزوسيتوز به خون 

   D ويتامين 
 محرك ساختن كالبيندين 

  محرك ساختCa2+‐ATPase 

  محل هاي جذب : 
  كربوهيدرات ها و پروتئين ها  در دوازدهه و ژژنوم 

  چربي ها ايلئوم 

  جذب كلر 

o  ژژنوم  . خودش جذب مي شود 

o  انتها  . با بي كربنات به صورت آنتي پورت جذب مي شوند 

  آهن دئودنوم 

  نمك هاي صفراوي  ايلئوم 86شهريور  69( سوال ( 
  

  عوامل افزايش دهنده جذب آهن  
o PH پايين اسيد معده 

o  اسيد آسكوربيك 

 Fe
2+  ه توليد كمپلكس نامحلول نسبت به تمايل بيشتر بFe

Feبراي همين جذب  +3
2+ < Fe

3+  

  آنزيمHemooxygenase   جدا شدن آهن از هم محدود شدن جذب آهن 

 ) پروتئين DCT1 در غشاي براي بوردر (  هم انتهاي آهن وH+   تبديلFe2+  بهFe3+   اتصال بهCytosolic iron – binging proteins   انتقالFe3+ 

 اتصال به رسپتورهاي سطح سلول .  اتصال آهن به ترانسفرين در خون  IREG1 از سيتوزول به غشاي پلاسمايي توسط ترانسپورتر 

  فريتين  . مانع از جذب زياد آهن 

  نكات باقي مانده از بزاق : 
  با افزايشRate  پلاسما افزايش مي يابد  . 70ترشح بزاق , ميزان تونيسيته آن تا % 
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 PH  آن در شرايط معمولي كمي اسيدي  با افزايش ترشحPH  مي شود . اين افزايش  8قليايي و حدودPH  مي تواند ناشي از افزايش غلظت بي كربنات با افزايش
Rate  . ترشح باشد 

  درسنامه ( تايپ مجدد ) با افزايش  232با توجه به نمودار صفحهRate ي يابد ولي همچنان بالاتر از سطح پلاسماست . ترشح ميزان پتاسيم در پلاسما كاهش م )
 ) 89اسفند  73سوال 

  درسنامه ( تايپ مجدد ) با افزايش  232با توجه به نمودار صفحهRate  ترشح تونسيته بزاق داخل مجاري به ايزوتونيك ( نزديك به پلاسما ) نزديك مي شود هر چند
 ) 89شهريور  98( سوال  ) 89اسفند  73( سوال هنوز هم هيپوتونيك است . 

  بزاق اوليه ترشح شده توسط آسيني ها و مجاريintercalated  ايزوتونيك است و سپس در محاري با خروجNa
Clو  +

Kو اضافه شدن  ‐
HCO3و  +

به بزاق , بزاق  ‐
 ) 89اسفند  73( سوال ثانويه كه هيپوتونيك است . ايجاد مي شود . 

  ال در اين جزوه نگرديد . بعضي سوال ها جواب كاملاً واضحي دارد و براي بعضي سوال ها نتوانستم منبع خوبي براي پاسخ گويي پيدا كنم سو 6لطفا به دنبال پاسخ اين  س
  88مرداد  70س   • 86اسفند  70و  69س   • 85اسفند  86س   •( آزمايشي )  85بهمن  69و  68
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  بيوشيمي
   مسيرهاي متابوليك

  : تركيبات تشكيل دهنده ساختمان ( سنتز پروتئين ) سنتز آنابوليك 

 : فرآيندهاي اكسيداتيو كه موجب رها سازي انرژي مي شود ( به صورت فسفات پر انرژي يا اكي والان هاي احياء كننده )  كاتابوليك
مثل
ርሲ  زنجيره تنفسي و )

فسفوريلاسيون اكسيداتيو ) 
انرژي	همه	براي
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ سنتز پروتئين 

  پلي بين مسيرهاي آنابوليك و كاتابوليك. مانند : چرخه اسيد سيتريك: آمفينوليك 

    Acetyl – CoAفرآورده ي مشترك مسيرهاي متابوليكي چربي , پروتئين , كربوهيدرات 

Acetyl‐CoA   چرخه اسيد سيتريك
توليد
ርሲ ATP  

  

گلوكز 
گليكوليز
ርۛ ሲۛ پيرووات و لاكتات  

  لاكتات ي محصول گليكوليز در شرايط بي هواز
    H2O , CO2 , ATPچرخه اسيد سيتريك   Acetyl CoA پيووات در شرايط هوازي : 

بيوسنتز اسيد هاي چرب و منبعي براي مثال : ) براي بيوسنتز احيا كننده ها .  2H منبع اكي والان هاي احيا كننده  (مسير پنتوز فسفات ( تركيب واسطه اي گليكوليز ) : 
  براي ريبوز

  قسمت گليسرول از اسيل گليسرول ها را به وجود مي آورد . تريوز فسفات :  مسير

پيرووات و تركيبات واسطه اي چرخه اسيد سيتريك 
تامين
ርሲ  اسكلت كربني براي سنتز اسيدهاي آمينه استيل– CoA   كلسترول ( اسيد هاي چرب زنجيره بلند و  پيش ساز

   تمامي استروئيد هاي سنتز شده در بدن )
  گلوكز پيش ساز غير كربوهيدراتي ( لاكتات , اسيد آمينه , گليسرول ) گلوكونئوژنز : 

  متابوليسم چربي : 
  اسيد چرب در بافت : 

 
ఉ	اكسيداسيون
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ  استيلCoA  

o  چرخه اسيد سيتريك
اكسيداسيون
ርۛ ۛۛ ሲۛ تامين انرژي زياد 
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o  . منبع اتم هاي كربن در كلسترول و ساير استروئيد هاست 

o  كبد در  هيدروكسي بوتيرات )  – 3اجسام كتوني ( استون , استواستات و 

  اسيل گليسرول  ( چربي ذخيره اي بدن ) تري اسيل گليسرول 

  :ترانس آميناسيون  

تركيبات واسطه اي 
ترانس	آميناسيون
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  اسيد هاي آمينه غير ضروري  

  داميناسيون 
 برداشت نيتروژن آمينوي اضافي به صورت اوره 

 سكلت كربني كه پس از ترانس آميناسيون باقي مي مانند ا 

o  چرخه اسيد سيتريك  CO2  

o  گلوكونئوژنز گلوكز 

o توليد اجسام كتوني 

  اسيد هاي آمينه 
 سنتز پروتئين 

 پيش ساز : پورين ها , پيريميدين ها , هورمون هايي مثل اپي نفرين و تيروكسين 

  و تعدادي از اسيد هاي آمينه غير ضرورياسكلت كربني گروه گليسرول چربي گلوكز : 
  گليكوليز , گليكوژنز , گليوژنوليز , مسير پنتوز فسفا ت و ليپوژنزدر سيتوزول : 

  اكسيداسيون اسيد هاي چرب و زنجيره تنفسي βآنزيم هاي اصلي اكسيداسيون , آنزيم هاي چرخه اسيد سيتريك , در ميتوكندري : 

متابوليسم اسيد هاي آمينه 
در
←  

 ميتوكندري 

 سيتوزول 

 شبكه آندوپلاسمي 

 “چرخه اسيد سيتريك “ 

  يكسري واكنش ها در ميتوكندري چرخه اسيد سيتريك : 
 آزاد كردن اكي والان هاي هيدروژن 

  كاتابوليسم واحدهاي استيل 

  آزاد سازي انرژي سوخت هاي بافتي و جذب و ذخيره به شكلATP 

  Aز كوآنزيم : استري ا CoAاستيل واحد هاي استيل : 
  داراي ويتامين اسيد پانتوتنيك است .  Aكوآنزيم 

  مسير مشترك نهايي براي اكسيداسيون كربوهيدرات ها , چربي ها و پروتئين ها مهمترين نقش چرخه اسيد سيتريك : 
  نقش دارد در چرخه اسيد سيتريك : 

 گلوكونئوژنز 

 ترانس آميناسيون 

 ليپوژنز 

 دآميناسيون 

كربني ( سيترات )  6اسيد تري كربوكسيليك  + اسيد دي كربوكسيليك چهار كربني ( اگزالواستات )  CoA –مولكول استيل 
ଶ஼ைమ	خروج
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  ( نقش كاتاليتيك ) اگزالواستات  

وارد زنجيره تنفسي ( فرآيند هوازي )  e‐ , H+  ( اكي والان هاي احيا كننده ( CoA  –اكسيداسيون استيل 
	اكسيداتيو ريلاسيونفسف
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  تعداد زياديATP  

  مهار كامل يا نسبي چرخه فقدان اكسيژن 
  تسريع انتقال اكي والان هاي احيا كننده به آنزيم هاي زنجيره تنفسي مجاور آنزيم هاي اسيد سيتريك در ماتريكس ميتوكندري ( سطح داخلي غشاي داخلي ) 

  سوبستراي اصلي متابوليسم انرژي انسانگلوكز : 
  از طريق گليكوليز و فسفوريلاسيون اكسيداتيو ميتوكندريايي ATPتامين  سم گلوكز متابولي

  جزء مهمي از گليكوليپيد هاي خاص , گليكوپروتئين ها و گليكو آمينو گليكان ها گالاكتوز : 
  تجمع گليكوژن در بافت ها : بيماري ذخيره گليكوژن  نقايص متابوليسم گليكوژن 



	خلاصه علوم پايه  گوارش   يميوشيب

 

      309 

  جدا مي شود .  α 1 – 6گلوكز يك شاخه با پيوند هاي  10تا  4و به صورت زنجيره هاي مستقيم از هر  α 1 – 4با پيوند  چندين گلوكزگليكوژن : 
  قطعات بتا گليكوژن در عضله تشكيل )  . پروتئين با پيوند كووالانسي موسوم به گليكوژنين ) مي دهد  

  بيماري هاي ذخيره گليكوژن كبدي : 
  : مگاليهپاتواختلال اول 

 : هيپوگليسمي اختلال دوم 

  از نظر باليني : ناهنجاري هاي ذخيره گليكوژن 
 عوارضي كه تاثير آن ها به طور عمده بر كبد است : بيماري فون ژير 

  . عوارضي كه ماهيچه و قلب را تحت تاثير قرار مي دهد 

  
  
  بيماري گوشهI  : ( به علت آنمي هپاتومگالي ) وجود سلول هاي رتيكولواندوتليال مخصوصاً در مغز استخوانمشخصه بيماري :   •درد استخوان   •اسپلنومگالي   •خستگي 

  بيماري گوشهII  : سير سريع نورودژنراتيو , ارگاتومگالي و اختلال رشد لارنگواسپاسمعلامت باليني :   •شيوع كمتر 

  بيماري تيمن پيكA  :پاتي متوسط و اختلال پيسيكوموتورزردي طول كشيده , هپاتواسپلنومگالي , لنفادنو 

  در تيپB  : اولين علامت = اسپلنومگالي 

  فسفات آلدولاز  – 1: كمبود آنزيم فروكتوز عدم تحمل فروكتور  فسفات  – 1 –فروكتوز مهار بعضي سيستم هاي آنزيمي 

  فقدانATP  و فسفر معدني  فسفات در كبد – 1تجمع فروكتوز 

  مصرف زياد فروكتوز ود مقدار زيادي فروكتوز و گلوكز به وريد پورتور 

 گلوكز >سرعت گلي كوليزه شدن فروكتوز در كبد 

فروكتوز  چون فروكتوز از مرحله كاتالاز با فسفوفروكتوكيناز نمي گذرد 
بدون	كنترل	گليكوليز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ پيرووات 

 فسفوفروكتوكينازمهمترين آنزيم در كنترل گليكوليز : 

فروكتوز پس : 
مامستقي
ርۛ ሲۛ  پيرووات

بيوسنتز
ርۛ ሲ اسيدهاي چرب تري گليسرول و كلسترول  

  در متابوليسم فروكتوز 
  آلدولازA  . در همه بافت ها به جز كبد وجود دارد 

  آلدولازB  . در كبد وجود دارد 

  متابوليسم الكل و باربيتورات ها 

اولين واكنش متابوليسم الكل : 
آنزيم	الكل	دهيدروژناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ ون الكل همراه با توليد اكسيداسيNADH   زنجيره انتقال الكترون ميتوكندري

الكل	دهيدروژناز	سيتوزولي
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ   

NADH, H+  NAD+ 
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  = قدرت كبد در انتقال معادل آن از مواد احيا شده از سيتوزول به ميتوكندريتوانايي بدن در اكسيد كردن الكل 
  NADH: فقط براي جابه جايي شاتل هاي گليسروفسفات و مالات آسپارتات 

  تداوم بخشيدن به تشكيل گلوكورونيد هايكي از وظايف مهم شاتل ها : 
  چرخه اسيد گلوكورونيك :

  از فرآيند هاي مهم متابوليسمي گلوكز كه در كبد انجام مي شود . 

اسيد گلوكورونيك 
كنژوگه	با
ርۛ ሲۛ  مواد خاص اندوژن و اگزوژن  تشكيل گلوكورونيد ها  

   اثرات سمي داروها 

 وئيددفع استر 

 متابوليسم بيلي روبين 

 ) هم Heme  (
كاتابوليسم
ርۛ ۛۛ ሲ  بيلي روبين

كنژوگه	با	اسيد	گلوكورونيك,	توسط	௎஽௉	گلوكورونيل	ترانسفراز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ دفع  

از تركيبات دارويي نبايد همراه با  استفاده از سيتوزول به ميتوكندري  NADHعدم انتفال  تكميل ظرفيت شاتل ها  اكسيداسيون اتانول و گونژوگه نمودن دارو ها كبد : 
  مصرف الكل باشد . 

مصرف هم زمان الكل و باربيتورات ها ( تركيبات دارويي ) مثال : 
اتانول
ርሲ  توقف متابوليسم باربيتورات ها  ميزان بالاي باربيتورات ها در خون   خمودگي درCNS  

 توسط سيستم  هيدرولاسيلاسيون باربيتورات ها :p450 يتوكروم وابسته به سNADPH  .انجام مي شود  

گلوكونئوژنز 
الكل
ርሲ  مهار هيپوگليسمي  

الكل 
متابوليزه
ርۛ ሲۛ NADH

  در سيتوزول  +

NADH   :൝
لاكتات  پيرووات
لاكتات  الانين

ൡ   . مواد اوليه براي گلوكونئوژنز كم مي شود  

  لاكتات لاكتو اسيدوز شدن فرد الكلي  
  فعاليت هاي شديد عضلاني و در گلبول هاي قرمز درمثال :   •توليد لاكتات    م يا سلول فاقد ميتوكندري ميزان اكسيژن ك

پيرووات 
لاكتات	دهيدروژناز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ لاكتات  

  

لاكتات گلبول قرمز چرخه كوري : 
خون
ርሲ  كبد

گلوكونئوژنز
ርۛ ۛۛ ሲ  گلوكز گلبول قرمز  

  آب مرواريد , اختلال رشد , مرگ حاصل از آسيب هاي كبدي  ود گالاكتوز به گلوكز تبديل نمي شگالاكتوزمي : 
  : كمبود آنزيم گالاكتوكينازشكل خفيف 

 : فسفات اوريديل ترانسفراز ( نوع كلاسيك گالاكتوزومي )  – 1كمبود آنزيم گالاكتوز  شكل شديد 

  : فسفات پيروفسفوريلاز  – 1گالاكتوز در بزرگسالان : آنزيم جايگزين  تحمل گالاكتوزتوانايي  
  : حذف گالاكتوز از رژيم غذاييدرمان در كودكي  

گلوكز در گلبول قرمز : 
مسير	پنتوز	فسفات,	آنزيم	گلوكز	଺ିفسفات	دهيدروژناز
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  توليدNADPH  

   فسفات دهيدروژناز  – 6 –گلوكز  NADPH    گلوتاتيون احيا شده   مواد اكسيدان مثلH2O2    غلظتH2O2   گلبول قرمز در  هموليز گلبول هاي
  كم خوني هموليتيك : شايع ترين بيماري = فاويسم قرمز 

  , فورازوليدن Kآسپرين , سولفاميد ها , داروهاي مالاريا , ويتامين داروهايي كه اكسيدان هستند : 
  اختلالات متابوليسم چربي ها : 

 ي هاي مخاط روده اختلالات صفراوي , ناهنجاري هاي لوزالمعده , ناهنجار  عدم جذب چربي مدفوع چرب بد حجم  استئاتوره  
  جربي ها مخصوصاً تري اسيل گليسرول ها در كبد كبد چرب  

  غلظت اسيدهاي چرب پلاسمائي :  1كبد چرب نوع 
  اختلال در سنتز ليپوپروتئين ها :  2كبد چرب نوع 

  سنگ هاي كيسه صفرا 
  سنگ كيسه صفرا  يا غيرطبيعي سازنده صفرا تغليظ و سفت شدن اجزاي طبيعي و 

NADH, H+  NAD+
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   كلسترول مونو هيدراتكلسترولي : 

  شامل بيلي روبينات كلسيم :رنگدانه اي 

 مختلط 

محتواي	كلسترول	صفرا
  رسوب بلورهاي كلسترول باقي ماندن وزيكول هاي ناپايدار غني از كلسترول   1 >   ميزان	فسفوليپيدها	و	اسيدهاي	صفراوي

  سم هاي مهم در سنگزائي كيسه صفرا مكاني
  ترشح صفراوي كلسترول 

  فعاليت هيدروكسي متيل گلوتاريل كوآنزيمA  ( مهمترين آنزيم در كنترل سنتز كلسترول در كبد ) ردكتاز 

  برداشت كبدي كلسترول از خون 

   فعاليتα‐7 هيدروكسيلاز كبدي 

  HM ردوكتاز 

  GCoA  
  تشكيل سنگ صفرا كلسترول به اسيدهاي صفراوي افزايش نسبت  موارد بالا 

  بيوسنتز اسيدهاي صفراوي : 
  اسيدهاي صفراوي % كلسترول در كبد 80

 كلسترول 

ە
ۖ
۔

ۖ
ۓ  كوليك	اسيد 

اسيدهاي	صفراوي	ثاويه اسيدهاي	صفراي	اوليه
 كنودزوكسي	كوليك	اسيد 

ۙ
ۖ
ۘ

ۖ
ۗ

  دزوكسي كوليك اسيد و ليتوكوليك اسيد  

  

+ گليسين + تورين =  Aاوليه + كوآنزيم  اسيد هاي صفراوي

ە
ۖ
۔

ۖ
ۓ گليكوكوليك	اسيد

گليكو	دزوكسي	كوليك	اسيد
توروكوليك	اسيد

ۙتوروكتو	دزوكسي	كوليك	اسيد
ۖ
ۘ

ۖ
ۗ

  املاح صفراوي  

  

تمامي اسيدهاي صفراوي اوليه و ثانويه در ايلئوم جذب مي شوند 
ଽଽିଽ଼%	و	پورت	رگ	از
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  بديك –برگشت به كبد : چرخه روده اي  

  اسيد ليتوكوليك به خاطر نامحلول بودن به مقدار ناچيزي بازجذب مي شود . استثناء : 
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  خون
  ايمونولوژي

  بين دهنده و گيرنده مي باشد.         ABOهاي سيستم گروه خوني Agاولين شرط لازم براي انجام پيوند: سازگاري  - 
  :عوامل رد پيوند

 Ag  هاي  سيستم گروه خونيABO  =Ag خوني- اي بافتيه  Ag  هاي اصلي سازگاري بافتيMHC  

   رابطه بين گروه هاي خوني و بيماري ها:

  O گروه 
  افزايش وخامت علائمCholera  زخم پپتيك همراه با عفونت هليكوباكترپيلوري 

  عفونت عودكننده دستگاه ادراري ( در خانم ها بيشتر است) ← افراد غيرترشحي
                      E.coliعفونت ادراري مكرر با  ← Pگروه خوني  P1آنتي ژن 
  Pk يا  P1آنتي ژن 
 عفونت هاي تكراري دستگاه ادراري   پيلونفريت حاد  

  مالارياي ناشي از پلاسموديوم ويواكس ← آن يك گيرنده كموكاييني است. ) Duffy )Agگروه خوني 
  A گروه خوني 
 ترومبوز 

 ن، رحم، گردن رحم، تخمدان، لوزالمعده و كيسه صفراسرطان هاي معده، غدد بزاقي، كولو  
  بروز سرطان هاي معده و كولون در افراد داراي گروه خونيA  ممكن است به علت ظاهر شدن آنتي ژنForssmann  در سطح سلول هاي سرطاني باشد. زيرا اينAg  مشابه
Ag  گروه خونيA .مي باشد  

  واكنش هاي التهابيايجاد  ← (Lewis)گروه خوني فرعي لوئيس 
  نقش شاخص هاي اليگوساكاريدي آنتي ژن هاي يكي از گروه هاي فرعي خوني به نام لوئيس(Lewis)  در ايجاد واكنش هاي التهابي نشان داده شده است. اين اليگوساكاريدها

كت دارند.اين سلول ها براي خروج از مويرگ ها و ورود به بافت ملتهب از در سطح  نوتروفيل ها و مونوسيت ها شر (Adhesion Molecules)در ساختمان مولكول هاي چسبان 
سيستم گروه خوني لوئيس هستند مبتلا به نوعي نقص ايمني به نام نقص ايمني  Lexطريق مولكول هاي چسبان خود را به محل حادثه مي رسانند . نوزاداني كه فاقد آنتي ژن 

  اين بيماران مكرراً به عفونت مبتلا مي شوند.  •مي باشند  (Leukocyte Adhesion Deficiency Syndrome:LAD)مولكول هاي چسبان 

  ABOسيستم گروه خوني 
  : دو ويژگي منحصر به فرد اين سيستم

  وجودAb  به طور طبيعي بر ضدAg  هايA وB .در سرم افرادي كه فاقد هر كدام از آنها باشند  
 Ag وناخن و ترشحات بدن وجود دارد. هاي اين سيستم در تمام بافتها حتي مو   

  :  ABOجنس آنتي ژن هاي گروه خوني 
 80.آنها گليكوپروتئيني هستند %  
 20.آنها گليكوليپيدي هستند %  
 استيل لاكتوزآمين، -انپلي  در سطح خارجي و غشاي گلبول هاي قرمز انسان ، زنجيره هاي گليكوپروتئيني و گليكوليپيدي وجود دارند . در اين ساختمان ها ، زنجيره هاي

تبديل مي شوند. بخش هاي آنتي ژنيك اين مولكول ها ، اپي توپ هايي از نوع  ABOتحت تاثير گليكوزيلاسيون اختصاصي بافتي قرار گرفته و به آنتي ژن هاي سيستم گروه خوني 
  ي زنجيره هاي گليكوپروتئيني و گليكوليپيدي متصل مي شوند.  قند گليكان هستند. اين قند ها توسط آنزيم هاي گليكوزيل ترانسفراز به بخش هاي انتهاي

  : ABOژن هاي مربوط به سيستم گروه خوني 
  لوكوس ژنيABO   9روي كروموزوم 
  لوكوس ژنيH   19روي كروموزوم 

  لوكوس ژنيSe   19روي كروموزم  

  : Hژن 
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  مي باشد. Hاليگوساكاريد حاصل آنتي ژن يا ماده يا ايزوآگلوتينوژن  ←ه قند گالاكتوز منتقل مي كند.اين آنزيم قند فوكوز را ب ←را كد مي كند.  H α1‐2FucT آنزيم  Hژن 
  دي گالاكتوز آمين قبل از خود به دو نوع تقسيم مي شود:  –استيل  - ان 4يا  3بر اساس اتصال كربن شماره يك گالاكتوز انتهايي به كربن شماره  H* زنجيره اليكوساكاريدي ماده 

 پيشساز زنجيره  ← 3و1صال بين كربن هاي اتH  1نوع   
  پيشساز زنجيره  ← 4و1اتصال بين كربن هايH  2نوع  

  را داريم. 2ها فقط نوع  RBCاين پيشساز را داريم و در سطح  2و1در سطح سلول هاي پوششي مخاط و برخي از غدد ترشحي مانند غدد بزاقي نوع 
  :  Hژن 

 H  فراز: كد آنزيم فوكوزيل ترانس   h عدم كد آنزيم فعا :

  :  Seژن 
در پوشش اپيتليال لومن  Hبراي توليد آنتي ژن  ←آنزيم كد شده در سلول هاي اپي تليال عرضه مي شود. ← 2يا فوكوزيل ترانسفراز نوع  Se α1‐2FucT كد آنزيم  ← Seژن 

  دستگاه گوارش ، تنفس، توليد مثل، غدد بزاقي و... 
  آنزيم مربوطه را كد مي كند.فرم غالب بوده و  Seژن 
  در مايعات بدن (افراد ترشحي) ABOترشح آنتي ژن هاي محلول   هستند.  Se/seيا   Se/Seداراي ژنوتيپ  ←% افراد 80
   (افراد غير ترشحي)  se/se داراي ژنوتيپ  ←% افراد 20

  استفاده هاي پزشكي قانوني : 
 دن افرادشناسايي مجرم از طريق ترشحي يا غير ترشحي بو  
  انگشت نگاريDNA  ياPCR ← روش تشخيص نهايي  

  : ABOژن 

  :  ABOژن هاي 
 (A) I

A  كد آنزيم :α – N  استيل گالاكتوز آمين ترانسفراز يا آنزيمA 

 (B) IB  كد آنزيم :α  گالاكتوزيل ترانسفراز يا آنزيمB  
 (O) i  عدم كد آنزيم فعال :  

A وB  هم بارز وO  .مغلوب مي باشد  
  مي گوييم. Aو قند ان استيل گالاكتوزآمين، آنتي ژن  Hبه مجموعه آنتي ژن  ← Hاستيل گالاكتوزآمين به قند گالاكتوز موجود در آنتي ژن  -اتصال قند ان ←  Aزيمآن - 
  مي گوييم. Bو قند گالاكتوز آنتي ژن  Hبه مجموعه آنتي ژن  ← Hاتصال گالاكتوز به گالاكتوز آنتي ژن  ← Bآنزيم  - 

  تيپ گروه هاي خوني:ژنو

1. A  ژنوتيپ :H/H   ياH/h    وA/A   ياA/O   
2. B  ژنوتيپ :H/H  ياH/h    وB/B  ياB/O   
3. AB  ژنوتيپ :H/h   ياH/h  و داراي هر دو اللA و B  
4. O  ژنوتيپ :H/H  ياH/h   وO/O   
نيز قادر به توليد آنتي ژن  Bو يا  Aصورت به ارث بردن الل هاي نيستند و حتي در  Hقادر به توليد آنتي ژن  ← h/h: ژنوتيپ   (Bombay Blood)خون بمبئي  .5

 محسوب مي شود. Oنخواهند بود. يكي از گروه هاي فرعي گروه خوني  Bيا  Aهاي 

  در سيستمABO  ويژگي ايمونولوژيك يا آنتي ژنيك و غالب هر گروه خوني ، مربوط به آخرين مولكول قند زنجيره اليگوساكاريدي در سطحRBC  .است  
  :  ABOزيرگروه هاي خوني سيستم 

A :  
 A1  :75‐80  %←  خون اين افراد با نوعي لكتين به نامDolichos Biflorus .لخته مي شود  
 A2  :20‐25  %  
  آنتي بادي ضدA  ← A1  وA2  . را لخته مي كند  
 آنتي بادي ضدA1 ←  فقطA1 .را لخته مي كند  

   آنتي بادي هاي گروه هاي خوني:
 O ←  ضدA  و ضدB 

  A1B ← فاقد ضدA  و ضدB    
 A1  ←  ضد 

 A2B ← ضدA1   
 A2 ←  ضدB  و ضدA1 

  ضد  ←بمبئيA  وضدB و ضد H   
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 B ←  ضدA  و ضدA1  
  آنتي ژن هايABO . از جنس اليگوساكاريد هستند  

  :  Bو Aآلوآنتي بادي هاي ضد
 طبيعي  

o  در افراد گروه خونيO ← IgG  o وني  در افراد گروه خ A وB  ← IgM  
 ايميون يا حساس شده ← IgG   پس از حساس شدن با )RBC (.هاي ناسازگار از طريق انتقال خون يا حاملگي ايجاد مي شوند  

   Rhسيستم گروه خوني 
  :  ABOبا  Rhتفاوت 
1. Ag  هايRh  از جنس پروتئين هستند وليABO .از جنس اليگوساكاريد  
2. Ag  هايRh  فقط در سطحRBC  پلاكت ها قرار دارند.ها و  
  يافت نمي شود . Rhدر سرم انسان آنتي بادي ضد آنتي ژن  .3

  روش هاي نامگذاري : 
 طبق اين نامگذاري داراي جايگاه ژني كاملاً چسبيده هستند . ← ريس -فيشر 

  وينر(Wiener)   
  روزنفيلد( Rosenfield)  
  ريس سيستم  -طبق روش نامگذاري فيشرRh  به هم چسبيده دارد ، به نامهاي  "املاسه جايگاه ژني كDd  ،Cc  ،Ee .  

  مي باشد . Rhoيا  Dآنتي ژن  Dقالب و بقيه هم بارز ميباشند . محصول ژن  Dژن 
  تشكيل شده است :  RHCEو  RHDبوده و از دو دسته ژنهاي ساختماني به هم چسبيده  بنامهاي  1بر روي كروموزوم شماره  Rhجايگاه ژن هاي 

  منفي وجود ندارد . Rhرا كد مي كند . در افراد  Dمثبت آنتي ژن پلي پپتيدي  Rhدر افراد  : RHDژن  .1
  را كد ميكند . C  ،c  ،E  ،e: پروتئينهاي  RHCEژن  .2
  تحمل نسبت به آنتي ژنD برخي از افراد :Rh   منفي پس از دريافت خونRh نتي ژن مثبت حساس نشده و آنتي بادي نمي سازند ، اين افراد به آD  تحمل نشان مي
  دهند.
  آنتي ژنDu  يكي از آنتي ژنهاي شناخته شده در سيستم :Rh  است كه بخشي از ساختمانD براي شناسايي آن از تست  ←را نداردIndirect Coomb's  تست آنتي )

  گلوبين غير مستقيم ) استفاده مي شود 
Du هنگام انتقال خون  :  

  ازRh منفي خون ميگيرد 

  بهRh  مثبت خون مي دهد  
  : Rhسندرم هاي مرتبط با 

 Rhnull ←  در سطحRBC  هايش هيچ آنتي ژنRh  ي ندارد. دارايRBC  هاي غير طبيعي بوده و مبتلا به كم خوني غير ايمني همولايتيك مزمن مي باشد 

 Rhmod ← د.فرم خفيف ترسندروم بالايي بوده ودراين سندروم تعداد آنتي ژنها بسياركم مي باش  
  :ناسازگاري خوني بين مادر و جنين

  در سيستمABO  مادر :O  و جنينA  ياB .بوده ، امكان بروز از اولين بارداري وجود دارد، باعث ليز خارج عروقي در طحال وغيره در بدن جنين مي شود  
  در سيستمRh :  مادرRh‐  ياRhDu   و جنينRh+  ياRhDu  بوده ، آنتي بادي ساخته شده از جنسIgG  مي باشد ، شديدترين بيماري همولايتيك نوزادان است كه

  ايجاد اريتروبلاستوز جنيني و خيز جنيني مي كند.
  در صورتي كه مادر قبل از بارداري اول خود خون ناسازگارRh+  ياRhDu  در يافت كرده باشد، آنتي بادي ضدD  ري ساخته ، بنا بر اين اولين نوزاد اين افراد نيز به بيما

  همولايتيكي نوزادان مبتلا مي شود.
  اگر نوزادي هنگام تولد دچار زردي باشدو آزمايشCoomb's .مستقيم خون بند ناف او مثبت باشد، دال بر وجود ناسازگاري خوني بين مادر و نوزاد مي باشد  

  مادري : Bو Aهاي  ضد  Abحساس شدن در برابر 
  ها  RBCر سطح د  Bو  Aعدم تكامل شاخص هاي آنتي ژني  .1
در تمام بافت هاي بدن وجود دارند ، وقتي آنتي بادي هاي مادري از جفت عبور كرده و وارد جنين مي شود، به سلول هاي بافت ها  ABOچون آنتي ژن هاي سيستم  .2

  ها مي رسد.  RBCمتصل شده ، يعني مصرف شده ومقدار بسيار كمي به 
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  :  Dن پيشگيري از حساس شدن مادر نسبت به آنتي ژ
  از طريق تزريق آنتي بادي ضد آنتي ژنD ←  :ساعت پس از ورود گلبول هاي قرمز  72ساعت تا حداكثر 2بهترين زمان براي تزريقRh+  ياRhDu   به مادرRh‐   

  : شرايط خاصي كه نياز به تزريق ندارد
  اگر مادرRh‐  داراي ايزوآگلوتينين هايAوB  ضد گلبول هاي قرمز جنينRh+ مي تواند قبل از حساس شدن عليه گلبول هاي قرمز وارد شده به خون خود ، با  باشد

، معمولاً جنين  Aبا گروه خوني  ‐Rhبشود. مثلاً مادر  Dاستفاده از اين ايزوآگلوتينين ها آنها را از بين ببردو مانع از حساس شدن سيستم ايمني خود نسبت به آنتي ژن 
Rh+  با گروه خونيB دنيا مي آورد و نسبت به آنتي ژن هاي  را  سالم بهD .جنين خود حساس نمي شود  

  اگر پدر و مادرRh‐   باشند ، جنين نيزRh‐ .است و نيازي به تزريق ندارد  
  اگر مادر و جنينRh‐ .باشند ، نيازي به تزريق ندارند  

  :  Dموارد نياز به تزريق ايمونوگلوبولين ضد آنتي ژن 
  
  

  مادر باردارRh‐  ياRhDu   قبل از زايمان( Antepartum) حاملگي 30تا  28: تزريق در هفته  
  پس از زايمان( Postpartum)  : 

  مادرRh‐  و نوزادRh+   

  مادرRh‐  و نوزادDu + 

  مادرDu +  و نوزادRh+  
  مادرRh‐  ياRhDu   : 

 بعد از سقط ناگهاني 

 بارداري خارج رحمي 

 Hydatiform Mole  به بعد 6از هفته  
 هر نمونه برداري از مايع آمنيوتيك يا كوريون بعد از 

  بعد از انتقال خون اشتباهRh+    به افرادRh‐  ياRhD
u    

  :  Dموارد منع تزريق ايمونوگلوبين ضد آنتي ژن 
  IgAافراد دچار نقص توليد  .1
  افراد مبتلا به كاهش شديد تعداد پلاكت ها يا ساير بيماري هاي انعقادي  .2
  مستقيم نوزاد Coomb'sيش مثبت بودن نتيجه آزما .3
  غير مستقيم نوزاد Coomb'sمثبت بودن نتيجه آزمايش  .4

  :  Dمكانيسم عمل ايمونوگلوبولين ضد آنتي ژن 
  خارج كردن سريع گلبول هاي قرمزRh+ اتصال ايمونوگلوبولين ضد آنتي ژن  :D  پس از تزريق به گلبول هاي قرمزRh+ ←  اپسونيزاسيون و تسهيل بيگانه خواري← 

    +Rhاز بين بردن گلبول هاي قرمز 
  توليد سلول هايT  مهار كننده اختصاصي ضد آنتي ژنD  
  ممانعت پس خوران( Feedback Inhibition)ايمونوگلوبولين ضد :D  با فيدبك منفي روي سيستم ايمني ، مانع از تحريك سيستم ايمني ميزبان عليهD .مي شود  

  آزمايش هاي لازم قبل ازانتقال خون :
  تعيين گروه خونيABO وRh   گيرنده و دهنده 

o با نمونه  تعيين با روش مستقيم :RBC 

o با نمونه سرم تاييد با روش غيرمستقيم : 

 Major Cross Match  مجاور نمودن نمونه سرم گيرنده خون و :RBC اهداكننده 

 Minor Cross Match  مجاور نمودن :RBC گيرنده و سرم اهداكننده  
  :يش كراس مچ به ناسازگاري هاي زير مي توان پي بردبا انجام آزما
 .حضور احتمالي آلوآنتي بادي هاي موجود در سرم گيرنده عليه گلبول هاي قرمز اهداكننده و يا برعكس  
  كشف بعضي از اشتباهات در گروه بنديABO .و همچنين اشتباهات نوشتني در برگه هاي درخواست خون  

  :  د حساسيتموارد ايجادكننده واكنش ازديا
  تشخيص اشتباه در گروه بنديRh  به خصوص گروهDu .ضعيف  
  بيماران دچار به نقص انتخابيIgA  به اين بيماران بايد :RBC .سه بار شسته شده تزريق كرد  
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 .تفاوت آلوتايپ هاي گيرنده و دهنده خون  
 در طول نگهداري خون در بانك خون ، از لكوسيت ها ترشح مي شوند . سايتوكاين هايي مانند :   : اين واكنش ها در اثر سايتوكاين هايي ايجاد مي شود كه واكنش هاي تب زا

  . (TNF‐alpha )آلفا  - و فاكتور نكروز دهنده تومور (IL‐6 )  6،  اينترلوكين   (IL‐1 beta )بتا  –اينترلوكين يك 
 كمپلمان را  ←اين آنتي بادي ها به گرانولوسيت ها متصل شده  ←سيت هاي دهنده خون مي باشد : گاهي سرم گيرنده خون حاوي آنتي بادي عليه لكو ضايعات حاد ريوي

قطعات فعال شده كمپلمان و آنزيم هاي آزاد شده از گرانولوسيت ها و  گرانولوسيت در مويرگ هاي ريه مي شود –باعث رسوب كمپلكس هاي آنتي بادي  ←فعال مي كنند 
  ايجاد مي كنند. ادم ، تب و ضايعات ريويك تا شش ساعت بعد از انتقال خون راديكال هاي آزاد در مدت ي

هپاتيت  آلودگي ميكروبي خون تزريق شده :B وC  ،دلتا هپاتيت، سايتومگالوويروس ،HIV  سيفليس، مالاريا و ، Epstein‐Barr Virus (EBV).  
  بيماري پيوند عليه ميزبان(GVHD) د دچار نقص لنفوسيت هاي: در افرابعد از انتقال خونT  دچارتب، بثورات جلدي ، پس از انتقال خون تازه ، گيرنده(Rash) ،

  مي گردد. در مورد اين افراد بايد خون تازه را اشعه دهند تا لكوسيت هاي آن از بين بروند. اسهال، بزرگي طحال، هپاتيت، كم خوني و كاهش وزن
  : انواع پيوند

1. Autograftيه بدن به ناحيه اي ديگر از بدن همان شخص. هميشه قبول مي شود. رايج ترين اين پيوند ، پيوند مويرگ است.: پيوند از يك ناح  
2. Isograftانتقال بافت پيوندي بين دوقلوهاي يكسان. در قديم به آن  ←: پيوند بين افراد يك گونه كه از نظر ژنتيكي يكسان هستند.مثالSyngraft مي گفتند  
3. Allograft بين افراد يك گونه كه از نظر ژنتيكي متفاوت هستند. مثال: پيوند از انسان به انسان. قبلاً به آن : پيوندHomograft .مي گفتند  
4. Xenograft پيوند بين افراد دو گونه مختلف. مثال : پيوند از ميمون به انسان. قبلاً به آن :Heterograft .مي گفتند  
  پيوند در مناطق ويژه و حفاظت شده  .5
  :قرنيه ، غضروف ، اسپرماتوزوئيد و سيستم مناطقي در بدن وجود دارند كه فاقد جريان خون ولنف مي باشند و تغذيه آن ها از طريق انتشار است. اين مناطق عبارتند از

آنتي ژن اين مناطق وترد جريان خون شوند، عليه آن ها واكنش اين مناطق براي سيستم ايمني ميزبان ناشناخته هستند . بنا بر اين اگر در اثر ضربه يا عفونت ،   . عصبي مركزي

  ايمني ايجاد شده و سبب بروز بيماري هاي خود ايمني مي گردد. پيوند الوگرفت قرنيه و غضروف هيچ گاه رد نمي شود.
  : عوامل مهم در پذيرش يا رد پيوند

  درجه اختلاف آلوآنتي ژن هايMHC  تر ، دوام پيوند بيشتر.هرچه اختلاف كم ←دهنده و گيرنده  
  حساس بودن قبلي ميزبان نسبت به آلوآنتي ژن هايMHC : بافت پيوند شده در اثر  

a.   انتقال خون و فواورده هاي خوني 

b. پيوند رد شده قبلي 

c. .خانم هايي كه سابقه بارداري دارند  
 .مقدار و نوع داروهاي مهاركننده سيستم ايمني دريافتي توسط ميزبان  
 مني زايي در بافت هاي مختلف: هرچه مقدار و پراكندگي آنتي ژن هاي تفاوت قدرت ايMHC  در سطح سلول كمتر باشد، قدرت ايمني زايي آن بافت كمتر ، در نتيجه

  بيشترين مقدار اين آنتي ژن ها را دارد. مغز استخوانكمترين مقدار و  كبدشانس دوام پيوند بيشتر است.  
  واكنش هاي مرتبط با پيوند: 

 سلول هاي : پس زدن پيوند اساساً بستگي به فعاليت  نش ميزبان عليه بافت پيونديواكNK  وT - دارد كه به درون پيوند نفوذ كرده و سبب  سايتوتوكسيك
ستم ايمني موجود بر سطح سلول هاي پيوند شده ،توسط سي Iكلاس MHC  تخريب سلول هاي بافت پيوندي مي شوند. اين سلول ها پس از شناسايي مولكول هاي

  ميزبان  فعال شده و وارد واكنش مي شوند.
 در پيوند هايي مثل مغز استخوان ، بافت پيوند شده از نظر ايمونولوژيك فعال است و قادر است در صورت تفاوت آنتي ژنيكي با  واكنش بافت پيوندي عليه ميزبان :

مي گويند.در حيوانات  (Graft versus Host Disease:GVHD)را بيماري پيوند عليه ميزبان ميزبان عليه ميزبان واكنش داده و او را از بين ببرد. اين واكنش 
  يا بيماري كاهش وزن مي گويند. Runt Syndromeآزمايشگاهي به اين واكنش 

  تب ، كم خوني ، كاهش وزن ، بثورات جلدي، اسهال ، بزرگ شدن طحال.  ← در انسان GVHDعلائم باليني 

  ر امتحان علوم پايه گذشتهنكات مورد سوال د

  ) 86،شهريور 56از بقيه بيشتر مي باشد. ( سوال  Rhسيستم  Dقدرت ايمني زايي آنتي ژن  ₪
 Oفرد داراي گروه خوني  ←  را درخون فرد نشان دهد Hو BوAهاي ضد Abحضور  Indirect Coomb'sهماگلوتينه شود ولي تست  BوAهاي ضدAbاگر خون فردي با   ₪

  ) 86، اسفند57اشد. ( سوالبمبئي مي ب
،شهريور 56است. ( سوال  (GVHD)علت: بيماري پيوند عليه ميزبان  ←بيماري چند روز پس از پيوند مغز استخوان دچار ناراحتي هاي گوارشي و راش هاي پوستي مي شود  ₪
87(  
  ) 87، شهريور 58والباشد. ( س ‐Rhو مادر  +Rhبيشترين احتمال اريتروبلاستوز جنيني هنگاميست كه جنين  ₪
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  )87، اسفند 56بيشتر مي باشد. ( سوال ABOاحتمال ناسازگاري خوني در اولين حاملگي در سيستم گروه خوني  ₪
  )88، اسفند130از عوامل مهم منع پيوند ، مثبت بودن آزمايش ناسازگاري ( كراس مچ گلبول هاي سفيد ) مي باشد.( سوال  ₪
  )89، اسفند11را دارد. ( سوال Hو Aبرسطح گلبول هاي قرمزش آنتي ژن هاي   AO  ،hh ،  Ddشخص داراي ژنوتيپ  ₪
  )89، اسفند 58آنزيم فوكوزيل ترانسفراز را كد مي كند.( سوال ABOدر سيستم  Hژن  ₪
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  بينايي
  بيوشيمي بينايي

 مسير بي هوازي گليكوليز در عدي عمدتاً به صورت  ATPتوليد  .1

 ) فسفريله مي شود .  rate ‐ limitingفسفات ( يك آنزيم  6توسط آنزيم هگزوكيناز  ه عدسي قسمت اعظم گلوكز وارد شده ب .2

 توليد مي شود .  ATPمولكول  2به ازاي هر مولكول گلوكز =  وارد چرخه گليكوليز مي شود  فسفات  6گلوكز  .3

فعاليت گلوتاتيون ردوكتاز تحت  از طريق  است  NADPHا مسئول بازسازي زير  •؟ استرس اكسيداتيو  چرخه ي گليكوليز تحت چه شرايطي فعال مي شود و چرا .4
 اين شرايط اكسيده مي شود . 

Disease A  : كاتاراكت : كاتاراكت ديابتي حقيقيSnow flake  1در كورتكس عدسي ديابتي هاي تيپ   •دو طرفه  
Disease B :  با حذف لاكتوز از شير از بين مي   •نوزادان دچار كاتاراكت دوطرفه مي شوند   •يديل ترانسفراز فسفات يور 1: نقص آنزيم گالاكتوز گالاكتوزومي كلاسيك

  روئد . 
اين حالت تحت  آلدوردوكتاز قند را به الكل هاي قندي تبديل مي كند  متابوليزه مي شود  Polyolمقداري گلوكز از مسير  يابد  وقتي قند به طور قابل توجه  .5

 سمي آلدوردوكتاز يا هگزوكيناز براي گلوكز يا گالاكتوز مشاهده مي شود . شرايط هيپرگلي

 سوربيتول در لنز مي شود  فعاليت آلدوردوكتاز منجر به  : حضور سوربيتول در لنز و متعاقباً آب  در ايجاد كاتاراكت قندي ( در حيوانات ) Polyolاهميت مسير  .6
 رفتن آب به عدسي و ضايعه و نهايتاً كاتاراكت اي عدسي جمع شده , منجر به فشار اسمزي مي شود در شرايط هيپرگليسمي سوربيتول در سلول ه

 بالاتر است ! Polyol dehydrogenaseدر انسان سطح آلدوردوكتاز پايين تر از مدل هاي حيواني ولي سطح  .7

 عوامل ايجاد كننده كاتاراكت :  .8

 اختلال در متابوليسم گالاكتوز 

 داتيواسترس هاي اكسي 

  قندي شدنPro ها 

 استرهاي رتينيل را ايجاد كنند .  اسيد هاي پالميتيك و استئاريك و الئيك به رتينول استريفيه شده تا  .9

)  Ros در سگمان خارجي فوتورسپتورها ( RPE •  Vit. Aدر سگمان هاي خارجي شبكيه و  Vit. A قسمت اعظم  .10
به	صورت
ርۛ ሲۛ 16 سيس رتينال آلدهيد 

11. Vit. A ؟ رتنيل استرر كبد به چه صورت ذخيره مي شود د 

) با گيرنده هاي سلول هاي  RBP + Prealbumin اين كمپلكس ( به پره آلبومين متصل مي شوند  SRBP ( Serum retinal binding proteins ) رتينول +  .12
RPE  واكنش مي دهند  خودVit. A  . به غشا سلولي مي رود 

ترانس آلدهيد ( از پيگمان بينايي ) ال :  Bleachingپروسه ي  .13
به
ال ترانس رتينول به  RPEدر  منتقل مي شود  RPEبه  Rosاز  ال ترانس رتينول تبديل مي شود  ←

 سيس رتينول تبديل مي شود .  11توسط آنزيم رتينوئيد به  ال ترانس رتينيل تبديل مي شود 

 Vit. A در متابوليسم  RPEنقش  .14
 ترذخيره رتينيل اس 

  ايزومريزاسيون استرهاي رتينيل آل ترانس به دنبال بازگشت بهRos 

 تركيب شده ( ايجاد ردوپسين تازه )  Opsinبا  سيس رتينال اكسيده شده  11سيس رتينول به  11 .15

 عوامل مرتبط با شيوع رتينوپاتي ديابتي  .16

  چسبندگي پلاكت ها 

  تجمع اريتروسيت ها 

 اختلال ليپيدهاي سرم 

  فيبرينوليزيساختلال 

 ) سطوح غيرطبيعي هورمون رشد VEGF ( 
 اختلالات ويسكوزيتي خون و سرم 

  نمونه سوالات علوم پايه 



	خلاصه علوم پايه  يينايب   يينايب يميوشيب

 

      319 

  قسمت اعظم گلوكز وارد شده به عدسي توسط كدام آنزيم زير فسفريله مي شود ؟  ج : هگزوكيناز , گروه الف ) :  85( بهمن  33سوال  2نكته . 
  قسمت اعظم تركيبات  , گروه ب 85( اسفند  33سوال : (Vit. A  درRos  :سيس رتينال  11به كدام صورت زير است ؟ ج  10نكته . 
  فسفات اوريديل ترانسفراز  – 1 –, كروه ج ) : گالاكتوزومي كلاسيك به علت نقص كدام آنزيم است ؟ ج: گالاكتوز  86( شهريور  32سوال  نكته يDisease B 

  ب ) : آنزيم , گروه  86( اسفند  33سوالrate‐limiting  در مسير مصرف گلوكز در عدسي چشم كدام است ؟ ج: هگزوكيناز  2نكته 
  گروه الف ) : كداميك از ايزومرهاي  87( شهريور  32سوال ,Vit. A  : سيس رتينال  – 11در ساختمان ردوپسين شركت دارد ؟ ج  15نكته ي 

  گروه  87( اسفند  32سوال ,A دي در مسير ) : آنزيم كليPolyol  كدام است ؟ ج: آلدوردوكتاز  6نكته ي 
  گروه  89( اسفند  32سوال ,B  گروه الف است ! – 87) : مشابه شهريور 
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  توليد مثل
  بيوشيمي
اعمال   •اختن تخمك و پروژسترون سكار تخمدان :   •ساخت اسپرماتوزوئيد و تستوسترون كار بيضه :   •ساختن سلول هاي زايا و هورمون هاي جنسي  كار غدد جنسي 

  آنابوليك اند و در حفظ متابوليسم پوست , استخوان و عضله شركت دارد . ديگر : 

  هورمون هاي جنسي مرد :

  سه نوع سلول تخصص يافته مسئول اعمال عمده بيضه اند : 
 توليد اسپرم اسپرماتوگوني  .1

 LHپاسخ به ساخت تستوسترون در  سلول هاي ميان بافتي ( ليديگ )  .2

 ايجاد محيط مناسب براي تمايز و بلوغ سلول هاي زايا و شركت در ساخت غشاي پايه لوله هاي مني ساز .  سلول هاي سروتولي  .3

حاوي غلظت هيپوفيزي , اسپرم سازي را تحريك كرده كه اين ساخت به محيط مساعدي  FSHو  LH:  ارتباط تنگاتنگ ميان توليد سلول هاي زايا و هورمون هاي جنسي
  بنابراين سلول هاي ليديگ ( توليد تستوسترون ) و لوله هاي مني ساز ( توليد اسپرم ) مجاورند .  بيشتر تستوسترون نسبت به خون محيطي نياز دارد 

  كلسترول روژن هاي بيضه توسط سلول هاي ليديگ ساخته مي شود . پيش ساز اصلي دآنساخت تستوسترون : 
 ( علاوه بر بيضه در فوق كليه و تخمدان ها هم با مكانيسم مشابه صورت مي گيرد ) ونپروگننول كلسترول  .1

 پروتئين )  3فعاليت آنزيمي توسط  5تستوسترون ( با   پروگننولون .2

1. 3 –  3هيدروكسي استروئيد دهيدروژناز‐HOSD  +∆ 5,4 ايزومراز 

2. 17α –  + هيدروكسيلازC 20,17 لياز 

3. 17 -  17دهيدروژناز هيدروكسي استروئيد‐HOSD 

  داراي دو فعاليت آنزيمي اند .  3و  1پروتئين هاي  
  . به مسير پروژسترون هم معروف است  

  : پروگننولونمسير فعال در بيضه هاي انسان 
∆ହ	يا	آندوسترون	اپي	دهيدرو	مسير
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ تستوسترون  

قسمتي از تستوسترون 
در	حلقه	୅	احيا	مي	شود
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ ون دي هيدرو تستوسترDHT  ( بخش اعظم توليد آن در بافت هاي محيطي )  

  . )است آندرستنديون از حلقوي شدن محيطي تستوسترون و  E2) ساخته مي شود . ( مقادير بيشتر  FSHاستراديول , دخيل در تنظيم  - E2  )17در بيضه , مقدار كمي 
  ) شماره ها همان پروتئين ها هستندمسير ساخت تستوسترون ( 

 پروگننولون
஑ଵ଻	ିهيدروكسيلاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 17α –  هيدروكسي پروگننولون

ଶ଴,ଵ଻	େ	لياز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  دهيدرو اپي آندرسترونଷ

  آندرستنديول - ∆5 ←
  

پروژسترون 
஑ଵ଻	ିهيدروكسيلاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ 17α –  پروژسترونهيدروكسي 

ଶ଴,ଵ଻	େ	لياز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ آندرستنديون   	ଷ

←   تستوسترون  
  

  TEBG استروژن  –يا گلوبولين متصل شونده به تستوسترون  HBGهماگلوبولين : گلوبولين متصل شونده به هورون جنسي  نوعي  1:  ناقل پلاسمايي تستوسترون
 . در كبد توليد مي شود 

  . ظرفيت آني محدود است 

  . اختصاصي به تستوسترون وصل مي شود 

 2  . قسمتي از هورمون به آلبومين وصل مي شود 

 99-97  مي شود با پروتئين و بخش اندكي آزاد و فعال است . % باند  
  ممكن است وظيفه اصليHBG  . محدود كردن غلظت آزاد تستوسترون سرم باشد  

  متابوليسم تستوسترون : 
 كتو استروئيد مي شود كه غيرفعال است . -17سبب توليد  •در بسياري از بافت ها از جمله كبد :   17اكسيداسيون در جايگاه  .1

1  1 1 1 
2 

2 

2 

2 
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 در بافت هاي هدف . •بازده كمتر دارد  : Aكتون و پيوند دوگانه حلقه  3حياي ا .2

يك دهم تستوسترون پلاسماي مردان  •( شكل فعال تستوسترون در پروستات , دستگاه تناسلي خارجي و برخي نواحي پوست   DHTمهمترين متابوليت هاي تستوسترون : 
  بالغ ) 

تستوسترون 
୒୅ୈ୔ୌ	كوآنزيم	,			 وكتازرد ିହ஑	آنزيم
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ DHT دي هيدروكسي تستوسترون  

5α : ردوكتاز  
  نوعI در كبد 

  نوعII  در بافت هاي دستگاه توليد مثل و بافت هاي محيطي ( جهش در آن  ( دو جنسي كاذب مرد 

  بخش اعظم توليدDHT  . در بيرون بيضه  
 ) در مغز مهم است )  مقدار كمي از تستوسترون حلقوي شده به استراديول تبديل مي شود  

  كتواستروئيد ( آندرسترون و اتيوكولاتولون )  – 17متابوليت هاي اصلي
در	كبد
ርۛሲ  كنژوگه با گلوكورونيد و يا سولفات

تبديل	به
ርۛ ሲۛ تركيبات محلول و قابل دفع  

  تنظيم عملكرد بيضه ها : 
 داخل سلولي    cAMPفعال شدن آدنيليل سيكلاز  به ليديگ  LHاتصال  پوفيز قدامي از هي LHترشح  از هيپوتالاموس  GnRHترشح . تنظيم هورمون سازي :  1

  ساخت تستوسترون 
  گيرنده هاي مشابه بر روي سلول هاي جسم زرد تخمداني برايLH .  
  : تستوسترون ترشح فيدبك منفيGnRH  . هيپوتالاموس را مهار مي كند  
  FSHو  با تستوسترون. تنظيم اسپرم سازي : 2

FSH  از هيپوفيز قدامي  اتصال به سلول هاي سروتولي  ) ساخت پروتئين متصل شونده به آندروژن ABP  همان ) (SHBG  ( است  ترشحABP  پس ) به توبول مني ساز
) توسط سلول سروتولي در  TGF‐( از خانواده  inhibinتوليد  : تستوسترون با غلظت زياد به محل ساخت اسپرماتوزوئيد منتقل مي شود چون غلظت سرمي آن كافي نيست ) 

  ) و تنظيم توليد اسپرم و تستوسترون - ( با فيدبك  FSHتنظيم ترشح  و اندروژن ها  FSHاثر 

تستوسترون آزاد  ( مشابه مكانيزم اثر استروئيدهاي فوق كليوي : مكانيزم هسته اي )  م اثر آندروژن ها :مكانيز
با	انتشار	شده	تسهيل
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  ورود به سلول  

  تستوسترون  اتصال به گيرنده در سيتوپلاسم  گيرنده به هسته  –ورود كمپلكس هورمون  اتصال به عنصر پاسخ به آندروژن  فعال شدن برخي ژن هاي خاص
 اثرات هورمون توسط عملكرد پروتئين هاي توليدي توسط اين ژن ها 

  5مسيرα –  ردوكتاز DHT 

 5لول هاي هدف ( نه همه ! ) در سيتوپلاسم خود بسياري از سα –  ردوكتاز دارند كه تستوسترون را بهDHT  تبديل مي كند .ميل گيرنده براي اتصال بهDHT  بيشتر از
  تستوسترون است . 

  كمپلكسDHT –  گيرنده ميل بيشتري براي اتصال به عنصر پاسخ به هورمون دارد .  –گيرنده نسبت به تستوسترون  
  تستوسترون باعث  رونويسي از ژنABP  شده  mRNA  . كد كننده آن  
  آندروژن ها در برخي بافت هاي هدف سلول ها را به تقسيم وا مي دارند ) تستوسترون DHT  با اثر  تر ) موجب تقسيم كنترل نشده پروستات  هيپرپلازي خوش خيم

  پروستات

پس : بيضه 
୘	ሻتستوسترونሺ,	به
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ ما پلاس

سلول	هدف,	به
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  ) سيتوپلاسم سلول هدفT+R  ,DHT+R  (

ورود	به	هسته
ርۛ ۛۛ ሲۛ  اتصال به عنصر پاسخ به هورمون  . توليد پروتئين ها  

 Wolffian ductدوتروپين ها , تمايز جنسي , اسپرم سازي , تكامل اندام هاي ثانويه جنسي , متابوليسم , رفتار مردانه , بلوغ جنسي , تنظيم ژن , تنظيم گناعمل آندروژن ها : 

Stimulation  ,External Vintizatia  
  بيماري هاي دستگاه تناسلي مرد : 

 پسرفت برخي صفات بعد از بلوغ   •پيش از بلوغ : عدم ايجاد صفات اوليه  عدم توانايي ساخت تستوسترون هيپوگناديسم :  .1

a.  : نارسايي بيضه در توليد هورموناوليه 

b.  : ل در ترشح گنادوتروپيناختلاثانويه 

 ردوكتاز – 5αاختلال در  .2

 اختلال گيرنده ها  .3

ود بيضه و توليد تستوسترون ولي دستگاه تناسلي خارجي با وج , XYژنوتيپ  در برخي تمام موارد قابل اندازه گيري حتي گيرنده ها نرمال اند ولي درجاتي از زن نمايي دارد  .4
 نمايي زنانه . 

  مشابه هورمون هاي مردانه :  ساخت هورمون هاي زنانه
  پروژسترون      پروگننولون كلسترول 
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  17α – هيدروكسي پروگننولون    17α – هيدروكسي پروژسترون  

  
  آندرستنديون       دهيدرو اپي آندروسترون  

  
  آندرستنديون  

تستوسترون  ⇆آندرستنديون 
آروماتاز
ርۛ ሲ 17  - ) استراديولE2   (  

  
آروماتاز
ርۛ ሲ سترون (ا E1  (

஑ଵ଺	ିهيدروكسيلاز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ استريول  

  استروژن از هورمون هاي اصلي زنانه و در انواع بافت ها ساخته مي شود . 
  استريول ( افزايش در حاملگي ( منشا جنيني ) ) و استرون  استروژن هاي ديگر   •استراديول  -  17استروژن اصلي كه در تخمدان ساخته مي شود 

  كا : در سلول هاي ت

 
توليد
ርሲ  تستوسترون

با	آروماتاز	در	سلول	هاي	گرانولوزا
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ استراديول 

 
توليد
ርሲ  آندرستنديون

با	آروماتاز	در	سلول	هاي	گرانولوزا
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ استرون 

  توليد مي شود  NADPHو  O2مرحله هيدروكسيلاسيون وابسته به  3استروژن از حلقوي شدن آندروژن طي فرآيندي پيچيده با 
 زيادي استروژن از حلقوي شدن محيطي آندروژن ها حاصل مي شود .  مقدار  
 50 %E2  . حاملگي از حلقوي شدن آندروژن هاست  
  منبع اصلي استروژن در زنان يائسه  تبديل آندرستنديون به استروژن  
  در بيماري هاي سيروز كبدي , هيپرتيروئيدي , پيري و چاقي   سلول هاي چربي , كبد , پوست فعاليت آروماتاز موجود در استروژنيزاسيون  

براي پروژستين .پروتئين هاي متصل شونده ذخيره ي هورموني در گردش خون اند و با تغييرات ناگهاني ميزان پلاسمايي  CBGبراي استروژن ,  8HBGعمدتا ناقلين پلاسمايي : 
  هورمون مقابله مي كنند . 

  متابوليسم : 
  : و استرون  استريولاستروژن ها 

o 
در	كبد
ርۛሲ استراديول 

o 
در	كبد
ርۛሲ  اضافه شدن گلوكورونيد يا سولفات به اين هورمون ها 

  : پروژسترون 

o 
در	كبد
ርۛሲ  . چند تركيب ايجاد مي شود 

o 
متابوليت	اصلي	در	ادرار
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  گلوكورونيد – 20سديم پروگنانريول 

  ل ) پرگنانريو پروژسترون  پروگننولون  كلسترول  ( استات 

  فيزيولوژي دستگاه تناسلي زنانه و نقش هورمون ها : 

  وظايف كلي هورمون هاي زنانه : 
 ) PGC بلوغ سلول هاي زايا بدوي ( .1
 ايجاد بافت هايي براي كاشت بلاستوسيت .2

 زمان بندي تخمك گذاري .3

 ايجاد محيط مناسب براي حفظ بارداري .4

 اثر در زايمان و شيردهي .  .5

  : استروژن  
 هاي دخيل در توليد مثل تكامل بافت .1

 تكثير و تمايز اپيتليوم واژن  .2

 تكثير اندوترم رحم .3
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 هيپرتروفي و طويل شدن غدد و تكثير مجاري پستان .4

  : استراديول  
 زمينه ساز رشد .1

 اثرات انابوليك .2

  : پروژستين ها  
 بر اپيتليوم واژنكاهش اثر تكثيري استروژن  .2

 ايجاد حالت ترشحي در اپيتليوم رحم .3

 بخش هاي آسينوسي غدد پستاني بعد از تحريك ايجاد شده و توسط استروژن ها تشكيل  .4

 كه نشانه ي تخمك گذاري است . oC0.5افزايش دماي بدن به اندازه ي  كاهش اتلاف گرما ( بر خلاف استروژن )  كاهش جريان خون عمومي  .5

 د نياز دارند دليل آن تحريك توليد گيرنده هاي پروژسترون توسط استروژن است . پروژستين ها به وجود استروژن قبل از ترشح خود و يا هم زمان با خو  

  حفاظت هورمون هاي جنسي در دوران كودكي كم است
باعث
ርሲ  ( در بلوغ حساسيت به اين اثر مهاري كم مي شود ) مهار توليد گنادوتروپين در دختران نابالغ  

  مرحله قاعدگي , فوليكولي , لوتئال  3با   •روز  28به طور متوسط  •ز هيپوتالاموس , هيپوفيز و تخمدان غده درون ري 3تعامل پيچيده چرخه قاعدگي : 
  خونريزي رحمي  • استروژن و پروژسترون   •چند روز اول دوره ماهانه مرحله قاعدگي : 

    •به حداكثر مي رسد . LHساعت قبل از به قله رسيدن  24مي رود , تا  E2 يك فوليكول خاص رشد كرده , همزمان  FSHتحت اثر مرحله فوليكولي : 

FSH 
تاثير	بر	فوليكول
ርۛۛ ۛۛ ሲۛ  رشد

همزمان
ርۛ ሲ  E2  

୐ୌ	୔ୣୟ୩	از	قبل	ساعت	ଶସ
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ د . به حداكثر مي رس  

  در زمان تخمك گذاري به يكي از اين دو علت است : LHافزايش ناگهاني 
  زياد شدنE2  ( + فيدبك ) 

  كاهشE2  از ميزانMax  ساعت قبل از  24( چونPeak LH  ( به حداكثر رسيده و دوباره كاهش مي يابد 

  تجويز دوز بالاي استروژن  مهار ترشحFSH  وLH  و مهار اثرGnRH ( جلوگيري از باروري ) بر هيپوفيز  
  پروژسترون و مقداري استراديول براي مدت كوتاهتوليد  توليد جسم زرد  سلول هاي گرانولوزاي فوليكول پاره شده لوتئينيزه شده مرحله لوتئال : 

  LH . براي نگهداري جسم زرد لازم است  
   اگر تخم لقاح يافته در رحم جاي بگيرد , اين عملLH  راhCG  هورمون جفتي بسيار شبيه )LH  . انجام مي دهد (  

بلاستوسيت كاشته شده بارداري و نقش هورمون ها : 
ايجاد
ርሲ  تروفوبلاست

ايجاد
ርሲ  ( مسئول ارتباط تغذيه اي رويان با گردش خون مادري و ترشح هورمون ها ) جفت  

  حمايت از جسم زرد براي ترشح پروژسترون تا زماني كه جفت پروژسترون كافي بسازد . گنادوتروپين جفتي انسان : 
   تشخيص در هنگام بارداري  با استفاده از ميزانhCG به حداكثر رسيده و به تدريج كاهش مي يابد )  ( در اواسط سه ماهه اول  

  برابر جسم زرد پروژسترون مي سازد .  30- 40توسط جسم زرد ساخته مي شود بعد از آن توسط جفت . در اواخر حاملگي جفت  هفته اول  8- 6پروژستين ها : 
  دريج افزايش مي يابد . بيشترين مقدار مربوط به استريول است . غلظت پلاسمايي استراديول , استرون و استريول در طول بارداري به تاستروژن ها : 

  توليدDHEA  وDHEA‐S  در فوق كليه جنين  16در كبد جنين به صورت مشتقاتα –  هيدروكسي درآمده  در جفت تبديل به استريول مي شود  با گردش خون
  ا ادراردفع ب كنژوگاسيون با گلوكورونيد ها  جفتي به كبد مادر رفته 
  لاكتوژن هاي جفتي : 

  ) جفت لاكتوژن جفتيPL   . ( سوماتوتروپين جفتي ) مي سازد ( 

  با خواص پرولاكتين و هورمون رشد 

  وظيفه فيزيولوژيكPL  معلوم نيست و زنان فاقد آن بارداري طبيعي دارند 

  عوامل شروع كننده زايمان و تاثير احتمالي هورمون ها : 
 امل كنترل كننده زمان بارداري هورمون ها باشند . ممكن است يكي از عو 

 .مي تواند بر عهده ي استروژن ها و پروژستين ها و يا كاتكول آمين ها باشد 

  . اكسي توسين با تحريك انقباضات رحمي در زايمان دخيل است 

  مي رسد .  برابر ابتداي بارداري 100با نزديك شدن به آخر ترم بارداري گيرنده هاي اكسي توكسين به 

  . ميزان استروژن مي تواند باعث افزايش گيرنده هاي اكسي توكسين شود 

  عامل ترشح كننده ي اكسي توكسين . رفلكس عصبي ناشي از اتساع گردن رحم 

  : ناگهاني بعد از خروج ميزان پروژسترون و استروژن پلاسماي خون مادر تغييرات هورموني ناگهاني در مادر و نوزاد همراه زايمان  . مي يابد  
  تحريك تكثير آلوئول ها .  رشد مجاري , سپس پروژستين  ابتدا استروژن توليد شير و هورمون هاي موثر : 
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  بافت غده كه در بلوغ تا حدودي رشد كرده و بافت چربي دارد تكامل مي يابد . 

وكوكورتيكوئيد ها , انسولين , نوعي پپتيد رشد و يك فاكتور ناشناخته سرمي : پرولاكتين , گلتمايز كامل غده پستان براي شيردهي توسط هورمون هاي 
سبب	ساختن
ርۛ ۛۛ ሲۛ  پروتئين

  هاي شير مثل لاكتولبومين , لاكتوگلوبولين و كازئين
  : پروژسترون  

  مهار توليد و ترشح شير در اول بارداري  •تمايز آلوئول ها 

 
كاهش	ناگهاني
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ يردهي شروع شود . باعث مي شود بعد از زايمان ش 

  : مكيدن پستان محرك مكانيكي  تحريك ترشح پرولاكتين + رهايي اكسي توسين از هيپوفيز خلفي  تحريك انقباض سلول هاي ميواپي تليال اطراف مجاري  بيرون
  راندن شير

  از دست رفتن ترشح پروژسترون  •ز دست دادن تمام فوليكول هاي تخمدان ا  •سالگي  45- 55بين   •از دست رفتن كامل استروژن  يائسگي يائسگي و تغييرات هورموني : 
  فيدبكي گنادوتروپين در بدن منبع ديگري براي ترشح پروژسترون نداريم اما مقاديري استروژن از حلقوي شدن محيطي آندرستنديون ساخته مي شود . كه براي سركوب

  LHو    FSHهيپوفيزي كافي نيست 
 وژن كمبود استر  . آتروفي بافت هاي ثانويه جنسي ( واژن و دستگاه ادراري تحتاني ) + استئوپروز  

  بيماري هاي دستگاه تناسلي زنان : 
 هورمون ها .  تخمك گذاري و   تخمدان درگير است هيپوگناديسم اوليه :  .1

 اختلال در عملكرد گنادوتروپيني هيپوفيز . هيپوگناديسم ثانويه : .2

 تاخير بلوغ  •اختلالات دستگاه تناسلي داخلي و خارجي   • XOژنوتيپ  ديس ژنري گناري ) : سندرم ترنز ( .3

 پرمويي , چاقي , قاعدگي نامنظم و اختلال در بارداري توليد آندروژن ها افزايش  سندرم تخمدان پلي كيستيك : .4

 لاستوم , سلول هاي گرانولوزا , مول هيداتيدينورم , كوريكوكارسينوممثل تومورهاي سلول هاي ليديگ , آرنيوب تومورهاي خوش خيم و بدخيم دستگاه : .5

  نكات باليني : 
  : هيپرپلازي منتشر و ضخيم شدن لايه خاردار اپيدرم . آكانتوزيس  
  : آكانتوز مخملي منتشر توام با پيگمانتاسيون تيره اغلب در زير بغلآكانتوزيس نيگريگانس  
  آكانتوزيس نيگريگانس   •بي نظمي قاعدگي   •چاقي•    فوليكول زياد در كورتكس تخمدان   •تستوسترون و دهيدرو اپي آندرستنديون  . تخمدان پلي كيستيك  
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 ايمونولوژي 

Testis 

   Ag*تعريف تولرانس: تحمل ايمونولوژيكي نسبت به 
   (Immune Privilege Site)به يك مكان امن ايمونولوژيك  Testisتبديل  ←بيضه اي -*سد خوني

Ag هاي سطحي اسپرم  
  عمده ترينAg   :هاي آلوژنيك اسپرمAg هاي سيستم سازگاري نسجي و گروه خونيABO   
 كالترين : عامل تحرك و فعاليت اسپرم  
 Nاستيل لاكتوزآمين : فاكتور موثر در حركت زايي  
 (Fertilization Ag) FA1 عامل اتصال اسپرم به زونا پلوسيدا :  
 Cleavage Signal Peptide  پروتئين آغازگر تقسيم سلول تخم و نسخه برداري آن :  
 آنزيم هاي آكروزومال : عامل ادغام غشاي اسپرم و تخمك  

Testicular Cytokines  
  :1اينترلوكين .1

 محل ترشح: سلول هاي سرتولي  
  عملكرد : تحريك همانندسازيDNA در اسپرماتوگوني  و افزايش تكثير سلول هاي ليديگ  

  :  2يناينترلوك .2
  : مهار سنتز و ترشح هورمون هاي آندروژنيك به خصوص تستوسترونتوسط سلول هاي ليديگ  - عملكرد  
 افزايش در عفونت هاي بافتي  

 :  6اينترلوكين .3

 محل ترشح : سلول هاي سرتولي  
 عملكرد : تنظيم كننده منفي همانندسازي در سلول هاي زايا 

 : 8اينترلوكين  .4
  : براي نوتروفيل ها كموتاكتيك قوي  - عملكرد  
  ايجاد لكوسيتواسپرمي : فرآيند حذف و نابودي ميكروارگانيسم هاي موجود در اسپرم و بلع  
 اسپرماتوزوئيدهاي ناهنجار 

  : اينترفرون ها به خصوص اينترفرون آلفا .5
  محل ترشح : سلول هاي اسپرماتيد اوليه  
  : فعاليت ضد ويروسي - عملكرد  
 سلول هاي سرتولي و ليديگ كنترل توليد استروئيد ها توسط  

Testicular Immune Cells  
 (Large Granular Lymphocyte)LGL  :  

o .اصلي ترين سلول هاي صلاحيت دار ايمني در بافت بيضه هستند  
o تنظيم اسپرماتوژنز  
o .افزايش اين سلول ها باعث كاهش توانايي باروري اسپرم مي شود  

  لنفوسيت هايCD8
+  :  

o يضه ايب - عامل ابقاء سد خوني  
o جلوگيري از تخريب اسپرم ها توسط سيستم ايمني  
o محافظت بافت در مقابل حمله ويروسي  
o .علاوه بر بافت بيضه در نواحي ساب اپيتليال بافت هاي اپيديديم نيز موجود است  
o .افزايش بار ويروس باعث كاهش فعاليت اين سلول ها شده و ايجاد اتوايميونيتي مي كند  

  : ماكروفاژها  
o  عملكرد ايمونولوژيك بيضهتنظيم  
o : ماست سل هاي اطراف عروق خونيزير كپسولي  
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o .در فرآيندهاي التهابي نقش دارند  
  ويژگي هاي مايع سمينال

  : شامل پروتئين هاي سطح اسپرم مواد آنتي ژنيك -1
  پروتئينBinding       :  

o .از دسته لكتين ها مي باشد  
o  :وسيدا شناسايي اليگوساكاريدهاي زونا پل -عملكرد  
o نقش در تداخل اسپرم و تخمك  

 پروتئين آكروزين :  
o پروتئاز شبه تريپسين  
o  عملكرد : نقش در واكنش آكروزومي  
o  نقش در صلاحيت دار شدن(Capacitation)  

 پروتئين كالترين  
o   عملكرد : جابه جاييCa2+ در طول غشاي پلاسمايي اسپرم  

  آنتي بادي ها :   - 2
 اصلي ترين آنتي بادي ← IgA لبته اIgM  وIgG .هم به مقدار كم وجود دارند  
  عملكردIgA حفاظت اسپرم و بافت هاي سطحي مخاطي :  

  :مواد تنظيم كننده سيستم ايمني  - 3
 ترانسفرين ، مس و پروستاگلاندين  

  عوامل مهاركننده پاسخ هاي ايمني:   - 4
  مهاركننده هاي غير اختصاصي كه توان توقف وقايع تحريك لنفوسيتي درIn vitro .را دارند  
  مهاركننده هاي غير اختصاصي كه شامل مهار پاسخ به باكتري هايي مثلE‐coli و نايسريا گونورئا  
  تخمدان
 .ماكروفاژها ، اصلي ترين جزء ساختاري فضاي بينابيني تخمداني هستند  
  اين بافتImmune Privilege .نيست  
   اوولاسيون ، يك پديده التهابي با نقش مركزيIL1‐β  .مي باشد  

  سايتوكاين هاي تخمدان
 TNF‐α  مهار ترشح استروئيدها از سلول هاي گرانولوزاي تخمداني :  
 IL1‐β .براي سلول هاي مجزا شده تخمداني سايتوتوكسيك است و بيان ژن آن وابسته به ترشح گنادوتروپين هاست  :  

  فاكتورهاي ايمونولوژيك دخيل در تنظيم حيات در تخمدان
 Intraovarian survival factor .فاكتورهايي هستند كه موجب حيات و رهايي سلول هاي تخمك مي شوند :  

 Insulin‐like growth factor  و Epithelial growth factor ←  مانع فراگمانتاسيونDNA .در سلول هاي فوليكولار مي شوند  
 IL1‐β  حفاظت فوليكول ها ←و استروژن  
 Intraovarian atretogenic factors .كمبود اين عوامل باعث ناهنجاري در عملكرد تنظيمي شده و افزايش آنها ايجاد آترزي تخمداني مي كند :  

 TNF‐α  وIL‐6 ← اثرات ساپرسيو بر رشد و تحريك سلول هاي گرانولوزا و اووسيت  
  پيوند سمي آلوگرافت جنين Survivalنظريات علمي در مورد مكانيسم هاي 

  ژيك يك جايگاه ويژه است.رحم از نظر ايمونولو .1
  روي تروفوبلاست ها عرضه نمي شود. MHCآنتي ژن هاي كلاسك  .2
  جنين توسط يك سد مكانيكي از تقسيم ايمني مادر جدا نگه داشته مي شود كه اين سد همان پلاسنتا است. .3
  د.فعال شده و آگرسيو مادري دچار آپوپتوز مي شون Tبنا به مكانيسم هاي خاص سلولي ، سلول هاي  .4
  جنين در حال رشد پاسخگويي مادر را كاهش مي دهد. .5
  تنظيم ايمني دقيق در سطح تماس مادر و جنين .6

  ايمونوبيولوژي اندومتر
  در فاز اتصاي به جدار اندومتر ، بلاستوسيست با ترشحIL‐8 .باعث فراخواني سلول هاي التهابي به منطقه مي شود  
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  ماكروفاژها فاكتور محرك رشد كلنيCSF‐1 ح كرده و باعث افزايش عرضه مولكول هاي چسبنده  مانند اينتگرين شده ، لانه گزيني را تسهيل مي كند.ترش  
 .نوتروفيل ها با ترشح كلاژناز ، متالوپروتئيناز و پلاسمينوژن  باعث تغييراتي در اندومتر رحم مي شوند  

  سلولي جنين- عوامل مرتبط با تشكيلات بافتي
 ويلوسسيتوتروفوبلاست هاي اكسترا  

  داراي حد اكثر غلظت آنتي ژن هايMHC  جنيني–پدري 

 قدرت تهاجم به بافت اندومتريال مادري و برانگيختن پاسخ ايمني مادر  
 (اندومتر رحم در دوران بارداري ) تحريك ايجاد واكنش دسيدوا  

 اندوواسكولار سيتوتروفوبلاست  
  ارداري به سلول هاي اندوتليال آرتريول ها حمله كرده ، آنها را حذف مي كنند و جايگزين آنها مي ب 12تروفوبلاست هاي مهاجم مستقر در اندومتريوم ، در روز

د. فشار خون شوند. به دليل اين تغيير ساختاري جدار آرتريول متسع گشته و به تحريكات وازوموتور مادر پاسخ نمي دهد و توان انقباض عروق حذف مي گرد
  هر چه بيشتر خون مادر ي به محوطه جفتي مي شود. شرياني كاهش يافته و باعث ورود

 سن سيشيوتروفوبلاست  
 تشكيلات چند هسته اي فاقد ديواره در پلاسنتا مي باشد  
 حاصل الحاق سلول هاي سيتوتروفوبلاست است  
 فاقد توانايي ميتوز  
 داراي نقش دياليز بيولوژيك: كنترل ورود و خروج مولكول هاي مادر به جنين  
 تعدد پينوسيتيك : براي انتقال مواد غذاييداراي مجاري م  

  سلول هايHauf Bauer   
 سلول هاي شبه ماكروفاژ  
 مستقر در فضاي جنيني پلاسنتا و ويلوس هاي كوريونيك  
 حفظ تعادل ديناميك در ويلوس هاي جنيني ، توان فاگوسيتيك بالا و توسعه و گسترش پلاسنتاعملكرد :  

 ي تشكيلات لنفاوي و اجزاي سلولي مادر  
 3rd population of lymph  ياLGL (Large Granular Lymph)   داراي ماركرهاي :LGL‐1 و   CD56

+   
 عملكرد  :  

o وقايع ايمونولوژيك سيكل استرس  
o  به عنوانUterine NK cells .نقش مهمي در باروري دارند  
o .نقش مهاري و تنظيم كنندگي براي تروفوبلاست مهاجم دارد  
o  با ترشحExtracellular matrix .زمينه را براي تهاجم تروفوبلاست ها فراهم مي كند  
o  توان بالا براي تداخل با آنتي ژن هاي غير كلاسيكMHC  گروهIB   
o  ترشحTGF‐β ← مهار پاسخ هاي ايمني مخرب مادر عليه آنتي ژن هاي جنين  
  پدري عامل فراخواني اين سلول ها مي باشند: - آنتي ژن هاي جنيني

  هستند. Th2: از نوع  مادري Tانفوسيت هاي  .1
  توليد سايتوكاين هايIL‐4  ،IL‐6  وIL‐10  

  : آلوآنتي بادي هاي مادري عليه آنتي ژن هاي جنيني هستند.  Bلنفوسيت هاي  .2
  توليد آنتي بادي عمدتا از كلاسIgG   

Tδγلنفوسيت هاي  .3
  : سلول هاي غير آداپتيو ايمني هستند.  +

  حاصل روند تهاجمي تروفوبلاست ها و كنترل اين روندشناسايي پروتئين هاي شوك حرارتي  
 .داراي عملكرد غيراختصاصي سايتوتوكسيك هستند  

  : سلول هاي غير آداپتيو ايمني هستند . ماكروفاژهاي دسيدوايي .4
  داراي خاصيت فاگوسايتيك  
  نقش مهمي در برقراري و تنظيم اجزاي بافتي سيكل استرس  
 ندومتر بارورنقش پاكسازي و باكتريوسيدال در ا  

  سايرسلول هاي مادري
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  : قبل از لانه گزيني در محل اتصال بلاستوسيست به اندومتر تعدادش افزايش ميابد. نوتروفيل ها .1
 كمك به روند و پيشبرد زايمان  

  :  ماست سل هاي رحمي .2
 كمك به حفظ تونوس رحم  

  آنتي ژن هاي جنيني موثر در طول بارداري 
 سازگاري نسجي آنتي ژن هاي غير كلاسيك سيستم:  

  اصلي ترين جمعيت در عرضه آنتي ژن هايMHC .تروفوبلاست هاي اكستراويلوس مي باشند ،  
 .در حالت عادي در سطح سلول هاي بالغ وبافتي در بدن وجود ندارند  
  اصلي ترين اين آنتي ژن ها فرآورده هاي لكوسHLA‐F(Fetal) ,HLA‐E(Embryonic),HLA‐  G(Gestation) .مي باشند               

  :آنتي ژن هاي مينور سيستم سازگاري نسجي  
  اين آنتي ژن ها را با عنوانTrophoblastic Lymphocytic cross‐reactive Ag  ياTLX‐Ag .معرفي مي نمايند  
 .در سطح سلول هاي انفوئيدي و تروفوبلاستها وجود دارند  
 نبود آنها عارضه  به عنوان آلوآنتي ژن قوي نيز معرفي مي شوند كه در صورتEarly Fetal Loss .ايجاد مي شود  

 :داراي ماركر هاي زير مي باشند  
o CD59 ←  تنظيم كننده مجموعه تهاجمي سيستم كمپلمان با جلوگيري از عملكرد سيتوليتيك(Membrane  Attack Complement) MAC     
o CD46  وCD55 ←  كنترلC3 convertase   

  ساير آنتي ژن هاي جنيني
 R80k ←  كيلودالتوني كه در سقط هاي مكرر اهميت دارد. 80يك آنتي ژن  
 Annexin ←  .سندروم آنتي فسفوليپيد آنتي بادي : ساختارهاي عملكردي  ←اين پروتئين در حضور كلسيم به فسفوليپيد متصل مي شود و خاصيت ضد انعقادي دارد

Annexin  توسطIgG سقط مكرر ، زايمان زودرس و يا تولد يان به اين بيماري در طول بارداري با وقايعي مثل پوشيده شده و انعقاد خون شدت ميابد. مبتلا
  روبرو هستند.   Complete Congenital Heart Blockنوزادان مبتلا به 

  پدري - پاسخ هاي ايمني در مقابل آلوآنتي ژن هاي جنيني
  مادر عليه جنين ايمونوتوفيسم : توليد آنتي بادي و فعاليت ايمني همورال در بدن .1
و سلول   (regulator)مي ايمونوديستروفيسم : پس از حمله آنتي بادي هاي مادري به جفت و ورود آنها به بدن جنين سيستم ايمني مادر با توليد سايتوكاين هاي تنظي .2

  جنين را از صدمات ايمونوپاتولوژيك امن نگه مي دارد. LGL/NKهاي تنظيمي مانند 
 اري در عدم وجود ناسازگMHC  به خصوص در زوج هايي كه به دنبال ازدواج فاميلي هستند، منجر به عدم تحريك سيستم ايمني مادر مي گردد و باعث فقدان فاكتورهاي

  را به وجود مي آورد.  Intrauterine Growth Retardationرشد شده و عوارضي مانند 
  از طرف ديگر افزايش ماركرهاي آلوژنيك مانندMHC س كلاI  وII  و شدت پلي مورفيسم باعث بروز رد پيوند و مكانيسم هاي تخريبي جفت و جنين به صورت سقط هاي مكرر

(Recurrent Spontaneous Abortion) .مي شود  
  نكات مورد سوال در امتحانات علوم پايه گذشته

₪ TGF‐β  وIL‐10  88مرداد – 88باعث تضعيف پاسخ هاي ايمني مي شوند.(سوال(  
  )87شهريور  – 88مي باشد.( سوال IgAاصلي ترين ايمونوگلوبولين موجود در سطوح ترشحي مجاري تناسلي  ₪
  )86شهريور  – 88اصلي ترين سلول در تداوم مراحل لانه گزيني جنين در اندومتر مادر، ماكروفاژها هستند. ( سوال  ₪
   )85اسفند  – 87يواره اي است. ( سوال در سطح سيتوتروفوبلاست هاي ثابت د HLA‐Gفراوان ترين ميزان  ₪
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  غدد
  ايمونولوژي

  مهمترين دلايل براي تداخل دو سيستم : 
 لنفوسيتي )   •عصب گيري مستقيم سمپاتيك توسط اكثر بافت هاي لنفواي ( عروق خوني  .1

 حضور سيتوكاين ها ( هورمون هاي سيستم ايمني ) در بافت هاي اندوكرين .  .2

 ايمن با سيستم هاي اندوكريني . ارتباط اختلالات خود  .3

 بروز هرگونه ناهنجاري هاي اندوكرين منجر به وقايع التهابي و ايمونوپاتولوژيك خود ايمن مي شود .  .4

 حضور فراوان لنفوسيت ها در اختلالات اندوكرين .  .5

 . HAXدخالت لنفوسيت ها و ماكروفاژ ها در مسير  .6
 سركوب سيستم ايمني در جريان استرس .7

  دخالت اعضاي دو سيستم ايمن و اندوكرين در وقايع التهابي : چگونگي 
  در پاسخ به عفونت , لنفوسيت هاACTH16  . مي سازند 

  : اثر هورمون هاي استروئيدي , استرس هورمون ها , اندورفين و انكفالين در 

o    افزايش توليدAb  و تحريك عملكردTH2 

o    مهار ايمني سلولي و سركوبTH1 

 ين هاي ايمني (اثر سيتوكا IL1 , IL6 . به عنوان تنظيم كننده ي اندوكرين ( 

 ) اثر  سيتوكاين هاي ايمني IL1 , IL6  بر هيپوتالاموس و توليد (CRH17 

  متقابلاً , اثر هورمون هاي اندوكرين بر سيستم ايمني : 
  كورتيكواستروئيد ها برRES  . و جمعيت ماكروفاژي اثر مي كنند 

   اين تنظيمي (مهمترين سايتوك TGF‐  . توسط ماكروفاژ افزايش مي يابد ( 

    . ايمني سلولي توسط كورتيكواستروئيد ها مهار مي گردد 

  استروژن  مهارCMI •   پروژسترون  مهار توليدAb •   و تستوسترون  مهار ايمني سلولي و توليدAb  . بر عملكرد لنفوسيت ها اثر مهاري دارند , 

  يرنده هورمون ها بر روي لنفوسيت ها : عملكرد وسيع گ
 نوروترانس ميترها 

  نوروپپتيد ها  اثر قوي بر سيستم ماكروفاژي CGRP 

  كاتكولامين ها 

 اندورفين 

 VIP , GIH , SP   
o  اثر بر توليدTGF‐  
o  ( حتي سيستميك ) اثر قوي بر ترانسفورماسيون لنفوسيت ها 

 سيستم ايمني نيز هوشيار مي گردد .  نتيجه اينكه : در صورت توليد اين عوامل 

  HPAT دخالت فاكتورهاي ايمونولوژيك در تنظيم 
  توليدGIF18  توسط لنفوسيت ها  اثر بر هيپوفيز  توليدACTH   اثر بر قشر آدرنال توليد گلوكوكورتيكوئيد ها 

  عملكرد مشابهIL1  باGIF  اثر مستقيم روي هيپوفيز 

  اثرIL1  بر هيپوتالاموس  توليدCRH   اثر بر هيپوفيز  توليدACTH 

  . حاصل راه اندازي محورهاي فوق توليد گلوكورتيكوئيدهاست 

                                                            
16 Adrenocortical Hormone 
17 Corticotropin Releasing Hormone 
18 Glucocorticoid Increasing Factor 
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  . عملكرد گلوكوكورتيكوئيد ها پاسخ ايمني را كنترل و مهار مي كنند 

  جالب است : لنفوسيت هاCRH  وPRL  . نيز توليد مي كنند 

  نواندوكرينولوژيك ) ( قوي ترين واسطه ي ايمو IL6  ,IL1اعمال مهم 
  اثرIL1  وIL6 روي توليد اندورفين و انكفالين 

  سلول هاي مغز در پاسخ به التهابIL1  وIL6  . مي سازند 

  درد و فشار نوروپاتيك سبب توليدIL1  وIL6  . توسط سلول هاي مغزي مي شود 

  سلول هاي ميكروگليال اصلي ترين سلول هاي توليد كننده يIL1  وIL6 ند . مي باش 

 IL1  وIL6 ( كنترل عفونت احتمالي ) . در موضع درد ايمني را تقويت مي كنند 

  لكوترين ها و تحريك سيستم اندوكرين : 
  : متابوليت هاي آراشيدونيك اسيد به نام هورمون هاي لوكال نام گذاري شدند 

 اعمال اصلي آن ها  : 
o عملكرد لوتئوليتيك 

o هيپوتالاموسي تنظيم پاسخ هيپوفيزي به هورمون هاي 

o  تقليد اثراتTSH 

o  رقابت باACTH 

  . لكوترين ها يك سيستم سريع هورموني را راه مي اندازند و نياز به تشكيلات اندوكريني را حذف مي كنند 

  . رفتاري شبيه كاتكولامين ها و گلوكاگن دارند 

  . قدرت آنتي ليپوليتيك سريع دارد 

 نقش در تنظيم اسيد هاي چرب آزاد 

  لوكال لوكوترين ها در موضع التهاب بر سلول هاي پوششي :  عملكرد
 بروز التهاب در بافت گوارشي 

 توليد لكوترين ها از سلول هاي ايمني موضع التهاب 

 تحريك سلول هاي اپي تليالي روده اي 

  توليدTSH توسط سلول هاي اپي تليالي روده 

 توليد هورمون هاي تيروئيدي 

 ا و لنفوسيت هاافزايش ايمني توسط ماكروفاژه 
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  فيزيولوژي
  جلسه اول

  كليات
در اثر اتصال به  ماده اي كه توسط غدد اندوكرين آزاد مي شود و از طريق خون به ديگر بافت ها انتقال مي يابد . هورمون ها انكتورهاي آلوستريك هستند كهتعريف هورمون : 

  گيرنده پروتئيني موجب تغيير شكل آن مي شوند . 
   گيرنده 
 رمون ها را از ميليون ها مولكول ديگر كه در معرض آن هستند تشخيص مي دهد . هو 

  . اطلاعات را به داخل سلول انتقال مي دهد 

  : است و گيرنده ها به دقت ( تايپ مجدد )  قادر به افتراق آن ها هستند  . 9‐10‐15‐10غلظت هورمون ها در مايع خارج سلولي بسيار كم و در محدود توجه 

   ر اعمال هورمون ها ديگ
  مثال : آزاد شدن سوماتواستاتين توسط سلول هاي دلتاي پانكراس و منع ترشح انسولين از سلول هاي  تاثيرات پاراكرين .  و گلوكاگون از سلول هايα 

  : مثال تاثيرات اتوكرين 

o  انسولين آزاد شده توسط سلول هاي  . ي پانكراس آزاد شدن خود را منع مي نمايد 

o  سوماتواستاتين آزاد شدن خود را از سلول هايD  . منع مي كند 

o لولي و سلول هاي سرطاني كه محصولات انكوژني متنوع سنتز مي نمايند از طريق تاثيرات اتوكريني به روي خود تاثير گذاشته و باعث تحريك تقسيم س
 افزايش رشد عمومي سرطان مي شوند . 

  نكاتي در ارتباط با هورمون ها : 

اگر سول هاي اندوكريني مختلف در يك غده حضور داشته باشند  .1
آنگاه
ርሲ  . يك غده منفرد مي تواند چندين هورمون ترشح كند 

 . مجراي دستگاه گوارش2. پانكراس و 1ويژه ممكن است توسط بيش از يك نوع غده اندوكرين آزاد شود . مثال : سوماتواستاتين ترشح مي شود از يك هورمون  .2

 ول مي تواند تحت تاثير چندين نوع هورمون قرار گيرد . هر سل .3

 هر هورمون مي تواند بر چندين سلول متفاوت اثر نمايد .  .4

 هورمون ها مي توانند اثرات متفاوتي را در يك سلول يا سلول هاي مختلف اعمال نمايند .  .5

  : ال نمايد حتي اگر پاسخ شيميايي يا فيزيولوژيك آن هنوز مشخص نشده باشد . هر سلولي كه هورمون ( ليگاند ) به گيرنده اش اتصتعريف سلول هاي هدف  
  عوامل موثر بر غلظت هورمون در سلول هدف : 

 سرعت ساخت و ترشح هورمون ها  .1

 نزديكي سلول هدف به منبع هورمون .2

 ثابت تفكيك هورمون از ناقل پلاسمايي .3

 التبديل شكل هاي غيرفعال يا نيمه فعال هورمون به شكل فع .4

 سرعت پاكسازي از پلاسما از طريق : ساير بافت ها , متابوليسم , دفع .5

  عوامل موثر بر پاسخ سلول هدف : 
 مقدار فعاليت نسبي و وضعيت اشغال گيرنده ها .  .1

 متابوليسم ( فعال و غير فعال شدن ) در سلول هدف . .2

 وجود ساير عوامل لازم براي پاسخ سلول به هورمون .3

 گيرنده در تعامل با هورمونتنظيم مثبت يا منفي  .4

 حساسيت زدايي سلول , از جمله تنظيم منفي گيرنده  .5

  توجه ! : 
  هستند :  هفت ناحيه بين غشاييگيرنده اين هومون ها داراي 

o ACTH 

o  كاتي كول آمين ها 

o گلوكاگون 

o PTH 

o  پروستاگلاندين ها 
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  هستند :  ناحيه بين غشايي 2يك يا گيرنده اين هورمون ها داراي 

o ولينانس 

o هورمون رشد 

o سيتوكاين ها 

  هستند : يك زنجيره پلي پپتيدي گيرنده اين هورمون ها داراي 

o ANP 

o LDL 

به گيرنده واقع در غشاي پلاسمايي متصل مي شوند و باعث ايجاد پيامي مي شوند كه اعمال مختلف داخل سلولي  پروتئيني . كاتيكول آمين ها  –هورمون هاي پلي پپتيدي 
  ( تايپ مجدد ) آنزيم تنظيم مي كند .  1غيير فعاليت را اغلب با ت

  با گيرنده هاي داخل سلولي واكنش مي دهند و اين گيرنده ها چندين حوزه عملكردي دارند  تيروئيدي  –رتينوئيدي  –هورمون هاي استروئيدي 
 يكي به هورمون متصل مي شود .  .1

 مي چسبد . DNAدومي به مناطق خاصي از  .2

 با پروتئين هاي كمك تنظيمي دخالت مي كند كه منجر به فعال شدن يا مهار شدن نسخه برداري مي شود .  سومي در واكنش .3

 چهارمي ممكن است متصل به تمرلوي ( تايپ مجدد ) از پروتئين هايي شود كه در ترابري داخل سلومي گيرنده موثر هستند.  .4

  ساختمان شيميايي هورمون ها : 
  

هورمون هاي مشتق از اسيد آمينه  رولهورمون هاي مشتق از كلست
  تيروزين

هورمون هاي پروتئيني ( با ساختار   هورمون هاي پلي پپتيدي
α •  α   زنجيره مشترك و  

  زنجيره انحصاري ) 
  گلوكوكورتيكوئيد ها .1
  ميزالوكورتيكوئيد ها .2
  استروژن .3
  پروژسترون .4
5. 1,25 ( OH ) 2D3  

 كاتي كول آمين ها .1

 T4تترايدوتيروزين  .2

  T3يدو تيروزين تري  .3

1. TRH 
2. ACTH 
3. PTH 
4. GH  

1. FSH 
2. LH 
3. TSH 
4. hCG  

  
  دسته بندي هورمون ها : 

  
 IIگروه  Iگروه گروه

  استروئيد ها انواع
  رتنبو يسر ها ( تايپ مجدد ) 

  يدوتيرونيها 
  كلستريول

  پلي پپتيد ها
  پروتئين ها

  گلي كو پروتئين ها
  كاتكول آمين ها

  هيدرونيل  لپيونيل حلاليت
  عمر پلاسمايي آن ها كوتاه است .  ندارد   دارد پروتئين ناقل

  غشاي پلاسمايي  سيتوپلاسم هسته يا داخل سلولي  گيرنده
 - آبشارهاي كيناز  - +cAMP – cGMP – Ca2  هورمون –كمپلكس گيرنده  واسطه

  فسفواينوزيتدها
  

  :  Iتوضيحات بيشتري در رابطه با گروه 
 .فقط با گيرنده اختصاصي خود در سلول هدف باند مي شوند  وليتمام سلول ها نفوذ مي كنند چون ليپونيل هستند در غشاي پلاسمايي  .1
 گيرنده آن ها يا در سيتوپلاسم است يا در هسته سلول مي باشد .  .2

 هورمون ابتدا بايد فعال شود .  –كمپلكس گيرنده  .3

 مكانيسم صورت مي گيرد .  2فعال شدن كمپلكس هورمون گيرنده حداقل با  .4

 2مكانيسم 1انيسممك
  ورمون پس از ورود به سيتوپلاسم مستقيما به هسته مي رود . ههورمون با گيرنده خود در سيتوپلاسم سلول هدف مواجه مي شود . اتصال هورمون به 
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مي شود . گيرنده اكنون  hsp9گيرنده سبب جدايي گيرنده از پروتئين شوك حرارتي 
پاسخ به هورمون  عنصربه نام  DNAفعال شده به هسته مي رود و به توالي خاصي از 

  متصل مي شود . 

) چسبيده است و رونويسي از ژن  HRE قبلا به عنصر پاسخ به هورمون (گيرنده مربوطه 
  را تغيير مي دهد. 

  
   پيروي مي كنند . كه گيرنده اشان به  1مثال هورمون هايي كه از مكانيسمhsp : متصل است و در سيتوپلاسم است   

  . پروژسترون4. آندروژن                     3. ميزالوكورتيكوئيدها                2 . گلوكو كورتيكوئيد ها1
   پيروي مي كنند :  2مثال هورمون هايي كه از مكانيسم  

  hspه در هسته و با اتصال به گيرند . استروژن hsp    4گيرنده در هسته و بدون اتصال به  D . ويتامين 3  . رتينويك اسيد2    . تيروئيد1
  II توضيحات بيشتر در رابطه با گروه 

 هيدروفيل ( محلول در آب ) هستند .  .1

 عمر پلاسمايي آن ها كوتاه است .  پروتئين ناقل ندارند  .2

 گيرنده اشان در سطح غشاي سلول است .  .3

 پيك هاي ثانويه را فعال مي كنند .  .4

ناحيه هيدروفوب گذرا از غشاي پلاسمايي  7پروتئين هستند . اين گيرنده ها معمولاً  Gرنده هاي متصل مي شوند كه جفت با به گي IIبسياري از هورمون هاي گروه  .5
 دارند . 

   توضيحاتي در رابطه با پيك هاي ثانويه فعال شده توسط اتصال هورمون هاي گروهII : با گيرنده  
1  (CAMP  : هورمون هاي مختلفي مي توانندCAMP را ) توسط آدنيليل سيكلاز فعالs   ) يا مهار (i . نمايند (  
 CAMP  در سلول هاي پروكاريوتي به پروتئين خاصي به نام پروتئين تنظيم كاتابولينيCRP  . متصل مي شودCRP  با اتصال مستقيم بهDNA  . بر بيان ژن اثر مي كند  
 CAMP  در سلول هاي يوكاريوتي به پروتئين كينازA )PKA   . متصل مي شود (PKA  زيرواحد تنظيمي  2هترومري متشكل ازR  زير واحد كاتاليزي  2وC  . استPKA=R2C2  
  كمپلكسR2C2  فعاليت آنزيمي ندارد ولي اتصالCAMP  به آن ها موجب جداييR  ازC  مي شود و در نتيجهC :  فعال مي شود كه واكنش آن به اين ترتيب است  

4CAMP + R2C2 ( PKA ) ⇄ R2 (4CAMP) + 2C  
  زير واحدC  فسفات ( تايپ مجدد ) فعال شده ( گاما ) ي  
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  خلاصه عملكرد غدد هيپوتالاموس و هيپوفيز

  : هيپوتالاموس

 habenula , hippocampus , olfactoryو سيستم ليمبيك :  reticular activating substanceورودي ها به هيپوتالاموس: مركز بينايي، خواب و بيداري، تالاموس، 

bull , amygdale   Neocortex.  
   paraventricular , supraoptic , arcuateهسته هاي هيپوتالاموس كه در ترشح دخالت دارند: 

   TRH , CRH , GnRH, GHRHهورمون هاي تحريكي هيپوتالاموس : 
  مي ريزند. tuber cinereumهمگي از سلول هاي عصبي به عنوان هورمون به  .د، همگي ساختار پپتيدي دارنcircadianترشح پالسي دارند و تحت تأثير سيكل 

  هر سلول مسئول سنتز تنها يك هورمون پپتيدي است. 
  ,  Prolactin – Inhibiting  factor/peptid Growth Hormone –Inlibiting Hormone GHIH: دوپامين  PTH:  هورمون هاي مهاري هيپوتالاموس

Somatostatin = SS  
   pituitary gland: هيپوفيز 

شده و ديگر به آن پاسخ نمي دهند به اين  desensitizedفرآيند پالسي ترشح شدن هورمون ها: اگر گيرنده هورمون ها دائماً در معرض هورمون قرار گيرند، نسبت به هورمون، 
  است. upregulateمي گويند و برعكس آن  downregulateفرآيند 

 median eminence  long portal veinدر ناحيه  primary plexusشبكه ي اوليه خوني  : آكسون سلول هاي هيپوتالاموسيها به هيپوفيز قداميمسير هورمون 
  و در آخر هيپوفيز قدامي

  گردش خون سيستميكinferior hypophyseal artery  شبكه خوني هيپوفيز خلفي: آكسون نورون هاي هيپوتالاموس مسير هورمون ها به هيپوفيز خلفي
  .هيپوفيز خلفي تنها محل ذخيره هورمون هاست

  : هورمون هاي هيپوفيز قدامي
 پروتئيني   :PRL  ,  GH , ACTH   
 گليكوپروتئيني  :LH, FSH , TSH   

   ADH: اكسي توسين و  هورمون هاي هيپوفيز خلفي

CRH  :corticotrophin releas hormone   

  كه سبب  از هيپوفيز قدامي ACTHعملكرد : تحريك ترشح 
 افزايش فعاليت سيستم عصبي  
  افزايش فشار خون وCentral arousal   
 كاهش تغذيه و رشد  
 اندورفين و اثرات آنالژزيك  - تنظيم بتا  
 در سلول هاي ايمني: آزادسازي سيتوكاين ها 

 :مهار 

o     فعاليت هاي توليد مثلي 

o   ساختGnRH    

o رفتارهاي جنسي  
  ت قبل از بيدار شدن حداكثر و قبل و بعد از خواب ميزان ترشح كاهش (شبيه افزايش و كاهش كورتيزول)ساع 4تا  2

  : عوامل تحريكي
 (هيجاني و ورزش) استرس فيزيكي  
  كاهش قند خونhypoglycemia   
  هايپوكسي  
  هايپوتروفي  
  ناكافي بودن كورتيزول  

  كورتيزولو  ACTHفيدبك منفي توسط افزايش غلظت :  عوامل مهاري
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  را تقويت مي كند. CRHمي شود و در هنگام استرس اثرات  CRHموجب آزادسازي  ADH نكته :
  در سرتاسر نخاع و مغز وجود دارند. CRHرسپتورهاي 

  و همچنين پاسخ دهي آن به هنگام استرس صدمه مي زند. ACTHبه ترشحات ريتميك  CRHنقصان در ترشح 

ACTH :  

  شرح داده شد CRHي كه در تمام عملكرد هاي عملكرد :
  رشد كورتكس غدد آدرنال(نبود باعث آتروفي قشر مي شود) و ترشح هورمون هاي استروئيدي

  بارداري توسط سلول هاي كورتيكوتروپ و قبل از توسعه قشر آدرنال 12تا  10ساخت و ترشح از هفته 
  ترشح سيتوكاين ها از لنفوسيت ها 

   عوامل تحريكي :
 ريتم  ترشح ريتميك توسطCricadian  
  استرس فيزيكي و هيجاني محرك قوي ترشحACTH   
 ADH (وازوپرسين)  

  فيدبك منفي از طريق افزايش گلوكوكورتكوئيدها  عوامل مهاري :
كه در تماس دائمي با نور يا تاريكي  در مواقع هوشياري و در افراد كور و يا افرادي ACTHتوسط و سيكل هاي خواب و بيداري نيز تنظيم مي شود. ريتم شبانه روزي  ACTH نكته :

  هستند به وجود نمي آيد.
  فعاليت خود را اعمال مي كند. cAMPغشايي است و با افزايش  ACTHرسپتور 

Prepropiomelanocortin پيش ساز هورمون هاي و هورمون نيست از هيپوفيزقدامي ترشح مي شود:  
ACTH ورفين و بتاليپوتروپين و و اوپيوئيدهاي داخلي مثل، انكفالين، بتا اند(Melanocyte simulating Hormon) MSH  به علت وجودMSH sequence  در مولكول
ACTH  هورمون ،ACTH .موجب افزايش پيگمانتاسيون پوست نيز مي شود  

TRH  :thyrotropin – Releasing Horman   

  از هيپوفيز قدامي TSHترشح  عملكرد :
  محرك غير اختصاصي پرولاكتين 

  مي شود)، متابوليسم TRHو افزايش هورمون هاي تيروئيدي و در آخر افزايش دما شده كه خود باعث كاهش  TSHگرسنگي، سرما،( اضطراب كه موجب افزايش  عوامل تحريكي :
  گرما، افزايش هورمون هاي تيروئيدي عوامل مهاري :

  گيرنده غشايي دارد و پيامبر ثانويه آن كلسيم است.
  هر روز كاهش مي يابد ولي به صفر نمي رسد. TSHرابطه هيپوتالاموس، مقدار در صورت قطع 

TSH  ترشح از سلول هاي تيروتروف هيپوفيز قدامي :Thyroid‐Simulating Hormone   

  از فوليكول هاي تيروئيدي.  T4 , T3محرك ترشح  : عملكرد
  هاي خواب و بيداري هم اثر تنظيمي دارند.در خون، سرما و سيكل  T4 ,T3مهار توسط فيدبك منفي افزايش غلظت 

  پيامبر ثانويه آن محسوب مي شود. محرك روي تمام مراحل ساخت هورمون هاي تيروئيدي PKA , Aگيرنده غشايي دارد و پروتئين كيناز 
  ) ترشحات تيروئيد كاهش مي يابد ولي به صفر نمي رسد. TSHدر صورت بلوك رابطه ي هيپوفيز و تيروئيد (بلوك 

  اثر مهاري دارند. TRH , TSHهورمون هاي تيروئيدي روي 

GnRH  

  ترشح گنادوتروپين ها ازهيپوفيز قدامي  عملكرد:
  ) و اپيوئيدها و سوماتوستايتن، دوپامينCRH: پرولاكتين، استرس (از طريق افزايش عوامل مهاري

  بلوغ، پاسخ هاي سرتونرژيكي و نورآدرنرژيكي عوامل تحريكي :
  هيپوتالاموس ترشح مي شود. preoptic N, arcuate Nاز 

  تحت تأثير چرخه روشنايي و تاريكي است.
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FSH, LH : گونادوتروپين ها  

  عملكرد : 
 (استروژن ، پروژسترون، تستوسترون)آزاد سازي هورمون هاي استروئيدي گنادها  
  گامتوژنز و استروئيدوژنز و تنظيم كننده رشد  

   عوامل مهاري :
 ترون (مهمترين عوامل فيدبكي) كاهش پاسخ گنادها به استراديول و تستوسGnRH  
 (.ولي خود ملاتونين توسط روشنايي مهار و در تاريكي تحريك مي شود) ملاتونين  
 استرس باافزايشCRHموجب مهارGnRH.واعمال توليدمثلي ومحوسيكل ماهانه ياتوليداسپرم مي شود  

  دوران جنيني. 12تا  10ترشح در هفته 
  و جنسيت است  life stageه صورت پالسي، پريوديك، شبانه روزي، سيكلي و يا تنظيم ترشح ب

  ملاتونين واسطه تغييرات فصلي ترشح گنادوتروپين ها
LH  در بچگي ترشح پالسي ندارد ولي با نزديكي بلوغ پالس هايLH  مراحل بلوغ سپس پس ظاهر شده و افزايش مي يابد. اين پالس ها در ابتدا شب ها ظاهر مي شود در خلال شروع

  در خانم ها به صورت تغييرات ماهانه است. LHشكل با ثبات تري به خود مي گيرد. ترشح  LHاز يكي دو سال اين الگو ناپديد مي شود و پس از كامل شدن بلوغ پالس هاي 
  ادامه دارد. LHو اين روند تا غلظت خاصي از  LHباعث افزايش باعث افزايش استروژن مي شود و استروژن نيز  LHالبته در خانم ها يك پروسه فيدبك مثبت داريم. 

  افزايش مي يابد. FSHو  LHگنادها در خانم ها پس از يائسگي و در آقايان تدريجي غير فعال مي شوند. 
FSHساعته،تحريك توليدگامت(تخمك يا اسپرم)،قبل ازسن بلوغ دربدن توليدنمي شود.3:پالس هاي  

  و آندوژن ها افزايش مي يابد. growth hormanتوليد به موازات 
LH  :بلوغ تخمدان ها و رشد فوليكول ها و تخمك گذاري، سنتز و ترشح استروژن و پروژسترون زنان :  

  بيضه و ترشح تستوسترون  interstitialاثر روي سلول هاي  مردان:

GHRH  :(Growth Hormone‐ Releasing Hormone)  

  :  عملكرد
  افزايش ترشحGH سلول هاي سوماتوتروپ (اسيدوفيل) هيپوفيز قدامي  از  
  تحريك ترشح سوماتوستاتين وGHIH  

  : استرس و گرسنگي و ورزش و كاهش قند خون عوامل تحريكي
  GHIHسوماتوستاتين و  عوامل مهاري :

GH  هورمون رشد(Grawth hormone) :  

  دوپل دي سولفيد دارد
  ين و لاكتوژنژن سازنده در گروه ژن هاي سازنده پرولاكت

GH  دقيقه) 20در گردش خون به پروتئين پلاسمايي باند مي شود (نيمه عمر  
  يك  هورمون آنابوليك است.

  :  عملكرد
 .رشد پس از تولد (رشد طولي)در نبود آن رشد انسان متوقف مي شود  
 ها) تقويت پروتئين سازي با تحريك برداشت اسيد آمينه غضروف سازي (تمايز پري كندروسيت ها به كندروسيت و پروليفراسيون و هيپرتروفي كندروسيت  
  تحريكBone Renodeling   
  افزايش فعاليت استئوكلاسيت ها(bone resorption)   افزايش دفع هيدروكسي پرولين و كلسيم در كليه  
   (استخوان سازي) افزايش فعاليت استئوبلاست  . افزايش پلاسمايي استئوكلسين  
 لانگرهانس) و وان و محتويات معدني آن، هيپروتروفي و هيپرپلازي : احشاء (كبد، كليه، پانكراس و روده و غدد اندوكرين (آدرنال، پاراتيروئيد، جزاير افزايش توده استخ

  عضلات اسكلتي، قلب ، پوست و بافت، پيوندي :
  افزايش ظرفيت عملكري اورگان ها : افزايشRPF  وGFR و كليرنس كليه  
 عضله قلب و انقباض آن و برون ده قلبي( افزايش اندازهCO (  
  در عضلهuptake  گلوكز  را كاهش وuptake .اسيدآمينه را افزايش مي دهد  
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  كبد: افزايش سنتزRNA و پروتئين  
  افزايش گلوكزنئوژنز: لاكتات و گليسرول گلوكز و گليكوژن  
  گناد ها را بهLH  وFSH  حساس مي كندبلوغ جنسي  
 د انسولين ولي هم مسير با ترشح انسولين(ضديت هماهنگ!!)هورمون ضد عملكر  
  اين هورمون يك هومون ديابتوژتز است و گلوكز خون را بالا برده ديابت نوعII (ديابت هيپوفيزي)  
  حفظ عمل جزاير لانگرهانس : در نبودGHكاهش ترشح انسولين  
 در وجودGH افرايش ترشح انسولين ازطريق كاهشUptakeحساس به انسولين گلوكزدربافت  
 كاهش توده بافت چربي افرايش اسيد چرب آزاد در پلاسما و كتواسيدها،كاهشuptake  گلوكز و افزايشlipoysis  و كاهشadiposity (استرس، ورزش) .مي شود  
  آلدوسترون_ آنژيوتانسين _ تحريك رنين افرايش حجم مايع خارج سلولي و مهارANP   
 ات از پروگزيمالافزايش باز جذب توبولي فسف افرايش فسفات پلاسما  
  1/25افزايش جذب روده اي كلسيم با تحريك توليد(GH)2 D3  
  افزايش سوماتوستاتين ها و سوماتومدين ها (كه هر دو اثر فيدبكي رويGH (.دارند  
  افزايشIGF  وIGFBP IGFbinding protein) (  

خون، هيپوگليسمي ناشي از انسولين(قوي ترين محرك)، غذاهاي پروتئيني يا تزريق اسيد آمينه مثل  (FFA) ، كاهش گلوكز و اسيدهاي چرب آزادGHRH عوامل تحريكي :
(در گرسنگي ترشح Gherlinو تيروزين و گلوتاميك اسيد (آرژين محرك قوي كه سوماتوستاتين را مهار مي كند)، ورزش و استرس، استروئيدهاي جنسي، هورمون هاي تيروئيدي 

  مي شود.) 
  )GHRH، هيستامين(بلوك سوماتوستاتين و تحريك  GABAوپامين، كاته كول آمين، استيل كولين، سرتونين، د

در زنان بيشتر است و قبل از تخمك گذاري باز هم زياد مي شود و ضد استرس است پس  GHصبح پالس هاي ترشحي  3شب تا يا  11 (non REM)افزايش در خواب نيمه شب 
  آقايان. در خانم ها بيشتر از

  ترشح پالسي دارد.) GHمي شود. (پس  GHبا ترشح پالسي منجر به به ترشح  GHRHرا مهار مي كند اما  GHترشح سوماتوستاتين تونيك است و دائماً 
  را محو مي كند. GHRH: سوماتوستاتين توانايي پاسخ به پالس هاي  عوامل مهاري

  GHاهش ك GHRH كاهش  افزايش سوماتوستاتين GH افزايش
  GHRHبه  GHكاهش پاسخ افزايش ترشح سوماتوستاتين كورتيزول وتيروئيد

  در خون FFAافزايش گلوكز و اسيد هاي چرب آزاد 
GHبااثربرhepatocyte هاIGFI.راتوليدمي كندIGF1درهيپوفيزموجب كاهش ترشحGH.مي شود  
IGF1  در هيپوتالاموس موجب ترشح سوماتوستاتين شده و ترشحGH  مي كند.را كم  

  را كاهش مي دهند. GHRHدر سطح هيپوفيز پاسخ  (IGF)سوماتومدين ها 

  سوماتوستاتين: 

كه بيشترين  1IGF: سوماتومدين ها :   IGF (Insulin lilce  Growth featarsاز طريق مدياتورهاي پپتيدي به نام سوماتومدين ها انجام مي شود( GHبيشتر اعمال هورمون 
  در كبد و غضروف و بافت هاي ديگر ساخته مي شوند. GH، رسپتور شبيه انسولين دارند و تحت تاثير  IGF2فعاليت را دارد و 

  در پلاسما سوماتومدين ها تقريباً غلظت ثابتي دارند. GHبر خلاف تغييرات سريع 
IGF2  كمتر تحت تأثيرGH .است و براي رشد دوران جنيني و قبل از تولد شناخته شده است  

 IGF1 مونوسيت ها و ماركوفاژها توليد مي شود و نوتروفيل ها را تحريك مي كند. توسط  
  ،استروژن ، كورتيزول} ، كاهش پروتئين و خوراكي، نقص ترشح انسولين Fastingكاهش دهنده هاي  سوماتومدين ها : 

افزايش مي  Caloric mobilizationين و در نتيجه رشد كم مي شود و كاهش مي يابد و سنتز پروتئ IGFخون مي شود و انسولين و  GHگرسنگي سبب افزايش سطح  نكته :
  يابد.

  نياز دارد.) GHرسپتورهاي داراي فعاليت تيروزين كينازي (سنتز اين رسپتورها به وجود  مكانيسم عمل :
  شدن رسپتورها GH   down regulateافزايش 

Fasting  سركوب رسپتورها  
  4و  3شبانه، يكساعت پس از خواب در مرحله  Peakر : ترشح دوره اي و هر دو ساعت يكبا

  نيز افزايش مي يابد. GH  ،GHRHو حساس تر شدن سلول هاي سوماتوستروف به هنگام خواب به  GHRHشبانه  Peakبه علت 
  آقايان (پيش ازتخمك گذاري حداكثر)> در خانم ها  GHترشح 

   GHترشح  Peakدر ميانه بارداري 
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   GHافزايش جنيني GHRHا ظهور بارداري ب 18هفته 
كاهش مي  GHRHبه  GHدر بچگي كمي بالا مي ماند و در خلال بلوغ تا حدودي افزايش مي يابد ولي در بالغين جوان كاهش پيدا مي كند. در روند پيري پاسخ  GHتوليد  روزانه 

 GHز پروتئين و ميزان متابوليسم و افزايش بافت چربي در افراد كهنسال باشد. ترشح ، سنت Lean bady massمي تواند تا حدي مسئول كاهش  GHيابد كه اين كاهش ترشح 
  از بين مي رود و با كاهش وزن دوباره عادي مي شود. GHRHبه تمام محرك و حتي  GHو لاكتوژن جفت كاهش مي يابد. در افراد چاق پاسخ  GHاواخر بارداري به خاطر توليد 

  : اختلالات 

) مي آورد و در نتيجه اختلال در بينايي و فشار بر بخش هاي ديگر هيپوفيز 3،4،5،6ز (تومور) فشار مكانيكي بر روي كياسماي بينايي و اعصاب سينوس كاورنوس (بزرگ شدن هيپوفي
  موجب كاهش ترشح ديگر هورمون ها مي شود(كم كاري هيپوفيز) 

  مي آورد و علائم عصبي و كاهش ديد، سر درد وفلج عضلات چشمي دارد.  FSH , TSH , ACTH و كم كاري هيپوفيز ناشي از كاهش GHافزايش  GH  تومور مولد 
  آكرومگالي (بعد از سن بلوغ)و رشد استخوان هاي پهن و بالارفتن سطح قند و چربي خونGH افزايش پاتولوژنيك: 

  ) duiarfismeقد (نانيسم كوتاهي خوب پاسخ ندهد GHكاهش يابد يا رسپتور به  GHاگر قبل از سن بلوغ ترشح 
  ژيگانتيسم  زياد شود GHاگر قبل از سن بلوغ ترشح 

  ACTH كوشينگ  

  پرولاكتين:

  پل دي سولفيدي 3با تفاوت  GHشبيه 
  ترشح از سلول هاي لاكتوتروپ هيپوفيز قدامي

  اسيد آمينه) 199 – 198بزرگترين هورمون هيپوفيز قدامي (
  پروليفراسيون و توسعه غدد شيري ، سنتز پروتئين شير ، فعال كردن آنزيم هاي لاكتوژندر سينه،  alveoliعملكرد: تمايز 

ماه، ناباروري در خانم ها ممكن است به خاطر بالا بودن پرولاكتين يا استفاده از داروهاي  4مانع از تخمك گذاري تا  LH , FSH  كاهش  GnRH مهار  پرولاكتين
ت ن : دوپامين يا برومر كريتين وقطع استفاده داروهاي ضد دوپامين داروهاي ضد افسردگي و آنتي سايكوز آنتاگونيست دوپامين هستندوممكن اسآنتاگونيست دوپامين باشد. درما

  موجب توليدشير هم در آقايان و هم درخانم ها شود.
  ترشح پرولاكتين  مهار دوپامين هيپوتالاموس مكيدنعوامل تحريكي: 
  در دوران بارداري شير در پستان سنتز نمي شود. افزايش پرولاكتين همچنين مانع باند شدن پرولاكتين با گيرنده اش فت ترشح استروژنج ماه دوم بارداري

  توليد شير باند شدن  كاهش استروژن خروج جفت بعد از زايمان
  كاهش پرولاكتين (فيدبك منفي) دوپامين پرولاكتينعوامل مهاري: 
ماه در  4ماه ادامه دارد و بعد از  4ن تا يك هفته بعد از زايمان در خون مادر بالا باقي مي ماند و بعد از يك هفته كاهش يافته و تنها در زمان مكيدن بالا مي رود و تا سطح پرولاكتي

  غلظت هاي معمولي قبل از بارداري و فيزيولوژيك هم شير توليد مي شود.
  هار مي كند در حالي كه بقيه هورمون هاي آزادكننده مترشحه از هيپوتالاموس نقش تحريكي دارند.دوپامين ترشح پرولاكتين را م نكته:

  هورمون هاي هيپوفيز خلفي:
 ADH .و اكسي توسين در نورون هاي هيپوتالاموس ساخته مي شوند، اكسون اين نورون ها به هيپوفيز خلفي ختم مي شود  

  افزايش بازجذب آب ازكليه ها  ADH فزايش ترشح ا افزايش اسمولاليته خون وكاهش حجم خون
  خروج شير و انقباض عضله رحم اكسي توسين  مكيدن سينه و زايمان 

 Anti diuretic hormone : AVP  : ADH    ياArginine Vasopressin    

OTC  :oxytocin : .در هيپوتالاموس ساخته مي شود و ممكن است در تخمدان ساخته شود  
ADH : ته سوپراپتيك هس(SON)  ناقل نوروفيزينII   
OCT :  هسته پاراونتريكولار(PVN)   ناقل نوروفيزينI   

نام دارد و با رسيدن ايمپالس تحريكي از جسم سلولي نورون، وزيكول هاي ترشحي دپلاريزه شده و آزاد مي شود. پس از آزادسازي  Herining bodiesانتهاي آكسون برجسته و 
  وفيزين ها از آنها مجزا شده و وارد مويرگ هاي مجاور مي شوند.هورمون ها، نور

ADH   :  
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  دقيقه 20تا  15نيمه عمر هفته دهم جنيني، 
  ، اينوزيتول ، كلسيم CAMPرسپتور غشايي و پيامبر ثانويه : 

ADH  .و اكسي توسين ژن هاي شبيه به هم دارد و روي يك كروموزوم قرار دارند  
  ارد كاهش فشار خون بيشتر از افزايش اسمولاليته افزايش مي يابد.در مو ADHسطح پلاسمايي 

  عملكرد: افزايش نفوذپذيري سلول هاي توبول هاي ديستال و جمع كننده مدولاي كليه به آب 
  افزايش باز جذب آب در كليه در لوله هاي جمع كننده CAMP افزايش  V2 رسپتور 
  افزايش تون عروقي  V1 رسپتور 
ADH ظت هاي فارماكولوژيك باعث انقباض عروق مي شود.در غل  

ايي مي شود و به هيپرولمي به وسيله سنسورهاي فشاري در بارورسپتورهاي كاروتيد و آئورت، رسپتورهاي كششي دهليز چپ و وريدهاي ريوي و دستگاه كليوي شناس مكانيسم:
  پرااوپتيك هيپوتالاموس مي رسند.به بصل النخاع و بعد مغز مياني و به هسته سو 10و  9وسيله اعصاب 

  و تحريك مركز تشنگي مي شود. ADHآنژيوتانسين در مغز موجب افزايش  - هيپولمي با توليد رنين
موجود در هسته  magnocellularاي در شرايط عادي يك فيبرنورآدرنرژيك (نور آدرنالين ترشح مي كند) از مركز وازوموتور در بصل النخاع كه حامل پيام مهاري است، با سلول ه

هيچگاه  ADHتنها در حضور محرك اختصاصي افزايش مي يابد. ترشح  ADHسيناپس برقرار كرده و به صورت دائمي (تونيك) اين سلول ها را مهار مي كنند و  PVN , SONهاي 
  صفر نمي شود.

افزايش اسمولاليته مايع   افزايش اسمولاريته پلاسما ، كاهش فشار خونتشنگي، ايستادن، چمباتمه زدن، كاهش حجم خون مركزي، فشار مثبت تنفسي عوامل تحريكي:
ترشح  چروك خوردن سلول ADH(( ارتباط با نورون هاي مترشحه  anterior circumventricularكاهش آب درون سلولي اسمورسپتورهاي  ناحيه مغزي نخاعي

ADH  ، درد، استرس، گرما وVomiting , Nausea  
   magnocellular: اسمورسپتورهاي هيپوتالاموس نزديك سلول هاي اسمزي افزايش فشار

  بارورسپتورهاي آئورت و سينوس كاروتيد : (Mean)كاهش فشار خون 
   ANPآنژيوتانسين و تحريك مركز تشنگي و مهار - افزايش رنين  گيرنده هاي كششي در دهليز  كاهش حجم خون

ADH    باند باV2R   يمسير داخل سلول  توليدaquaporin غشاي درapical ديستال: ظاهر شبيه آبكشده ولوله هاي جمع كنن سمت لومن  
   ADHمهار  از ميوسيت هاي قلبي و سوپرااوپتيك  ANPترشح  افزايش فشار، افزايش حجم خون عوامل مهاري:

  بر روي توبول هاي كليوي است. ADHهش اثر كه نشان دهنده ي كاهش فعاليت هيپوفيز خلفي يا كاADHكاهش ميزان  ديابت بي مزه :
  تشنگي زياد، دريافت آب فراوان، افزايش حجم ادرار، افزايش اسمولاريتي پلاسما و كاهش اسمولاريتي ادرار نشانه هاي ديابت مركزي :

  اكسي توسين: 

  خروج شيرانقباض    OCT  myoepithelialمكيدن
 انقباض endometriumو myoepithelialعضلات صاف گردش سيستميكPVN, SON  هيپوتالاموس ادباگردن رحمرفلكس مونوسيناپيتيك نخاعي، تماس سر نوز

  تسهيل زايمان

OCT .در تخمدان ها هم ساخته و به صورت پاراكراين ترشح مي شوند  
  و پرولاكتين در محيط غدد محيطي ندارند. GHدوهورمون 

  خلاصه عملكرد غده تيروييد:
  كلسي تونين پارافوليكولار

 rT3 , T4 , T3هورمون هاي تيروئيدي  فوليكولار

  جنيني هورمون مي سازد. TSHجنيني تحت تأثير  12تا  11از هفته 
  در هسته است. T3به غير از كسي تونين بقيه داراي يد هستند. گيرنده 

  جذب بدن Iodine   Iodide سنتز: يد خوراكي يا 

  (انتقال فعال ثانويه) Iodide pumpيد به نام  –هم انتقال سديم  به دام انداختن يد توسط پمپ - 1

  ميكروولت است و يد عليه گراديان الكتريكي وارد سلول مي شود و سپس بر اساس گراديان الكتريكي به كلوئيد ديفوزيون مي يابد. 50سلول در پتانسيل استراحت 

    Iodide  Iodineاكسيد شدن يد:   - 2
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  ்

		ୗ
 =1 < 

يدآزاددرتيروئيد
   يدآزاددرپلاسما

்         Propythiouracil داروي 

		ୗ
  افزايش    

்                 Perchlorate داروي 

		ୗ
  كاهش (مهار رقابتي يد)  

 به تيروزين توسط آنزيم تيروزين پراكسيداز و تشكيل يد اتصال- 3

) DIT(Di Iodo Thyrosine) , MIT(Mono Iodo Thyrosine 

   توسط آنزيم تيروزين پراكسيداز  T4 , T3و تشكيل   DIT , MITاتصال  - 4

MIT + DITT3 , rT3                                
                                                DIT + DITT4                                 

 

  MIT , DIT, T3 , T4ادغام  با ليزوزوم و شكسته شدن وآزاد سازي   Reabsorption Lacunaeول هاي تيروئيد و ايجاد لبه هاي اندوسيتوز كلوئيد توسط سل مكانيسم ترشح :
  توسط يد تيروزين ديديناز DITو  MITبه خون و ديوده شدن  T4 , T3به سيتوپلاسم ورود 

  كولوئيد زياد، فوليكول ها بزرگ، سلول ها مسطح غده غير فعال
 فوليكول ها كوچك، سلول ها استوانه اي عالغده ف

  علائم كمبود يد در نبود تيروزين ديديناز
%آن از 95از تيروئيد ترشح مي شود و  rT3% از 5و همچنين تنها   dieodinase ‐5بدست مي آيد توسط  T3به  T4% آن از تبديل 87از تيروئيد ترشح مي شود و  T3% از 13تنها  

   diodinase ‐5دست مي آيد توسط به  rT3به  T4تبديل 
  : rT3و افزايش  T3كاهش 
  5در ساختمان‐ DI يا كمبود سلنيوم سلينوم وجود دارد: مصرف داروي مهار كننده  

            و نارسايي كليه و سكته قلبي                                                                يا سوختگي، تروما، سرطان پيشرفته و سيروز 
 گرسنگي طولاني كاهشT3  و افزايشRT3  وT4                      ثابت                                                 
 ادامه بي غذايي كاهشT3  و كاهشrT3  (حد طبيعي)  

  هورمون ها:
 مقدار در خون:     rT3 < T3 < T4   •    T4  :97/99  روز 7تا  6% و نيمه عمر   •       T3 :03/0  روز 1و نيمه عمر  
 فعال بودن       :rT3 ), T4 < T3 غير فعال است (  

       پروتئين هاي باند شونده در خون :

   ظرفيت زيادترين   تمايل به اتصال كم      آلبومين  
 ظرفيت زياد          تمايل به اتصال كم ترين (نام ديگر:     پره آلبومينTransthyretin(  
 TBG             ظرفيت كمترين    تمايل به اتصال بيشترين  

  : در كلوئيد، در خون، در سلول هدفبار ذخيره مي شود 3هورمون هاي تيروئيدي 
TSH ،دي و تعداد آنهاافزايش اندازه و فعاليت ترشحي سلول هاي تيروئي روي تمام مراحل ساخت تيروئيد اثر تحريكي دارد به علاوه، افزايش پروتئوليز تيروگلوبولين  

  عملكرد:ميزان متابوليسم پايه را تنظيم مي كند.
  و بلوغ طبيعي GHو كربوهيدرات و رشد افزايش توليد  FFAو متابوليسم چربي از هموگلوبين  O2تجزيه  DPG  3‐2افزايش   O2افزايش مصرف 

  افزايش جذب روده اي كربوهيدرات ها
   GFRزه كليه و جريان خون كليوي و افزايش دفع كليوي نيتروژن و افزايش اندا

را  O2مصرف  TSHقدامي به علت مهار اثر كالري زايي هورمون هاي تيروييدي روي مغز بزرگسالان، بيضه، رحم، غدد لنفاوي، طحال و هيپوفيز قدامي اثر نداردوبرعكس در هيپوفيز 
  كاهش مي دهد.
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ركزي وزمان وسرعت تكامل،افزايش هوشياري،بيداري وحس شنوايي وحافظه ويادگيري ورفلكس هاي اعصاب مهمترين تنظيم كننده تكامل سيستم اعصاب م سيستم عصبي :
  محيطي وآگاهي ازگرسنگي

مسمويت و ضربان قلب و قدرت انقباض و حجم ضربه اي. عوارض درمان با تيروكسين  Coافزايش ميل تركيبي گيرنده هاي بتا آدرنرژيك در قلب و افزايش  كاته كول آمين ها :
  (مهار بتا آدرنرژيك) درمان مي شود.   propranololكاته كول آميني است كه با داروي 

  T3كاهش T3  به  T4كاهش تبديل  آميدوداون (داروي آريتمي قلب)
  دفع حرارت  افزايش خون رساني به پوست  شل شدن عروق

  دسختي وكرامپ ماهيچه ها راداريم.افزايش كاتابوليسم پروتئين ها،دركم كاري تيروئي عضله اسكلتي :
  ، در مردها افزايش نسبت استروژن به آندروژن  sex steroid – birding protehتنظيم توليد مثل (اوولاسيون، اسپرماتوژنز و ادامه بارداري) تحريك كبدي ساخت  جنسي:

، رشد دندان ها و  bone remodelingوئيد رشد آهسته استخوان را داريم. تحريك براي رشد طولي و استخواني شدن غضروف در كم كاري تير GHتحريك ترشح  استخوان :
  استخوان صورت و هم خواني چهره با سن

  كاهش توليد پرولاكتين
  كاهش كلسترول پلاسما

  علائم باليني: 
 :مزاج و كاهش كلسترول و تري گليسيريد، تا كي كاردي،  افزايش اشتها، كاهش وزن، افزايش حرارت بدن، افزايش ضربان قلب، افزايش تعداد دفعات اجابت پركاري

  اگزوفتالمي (در صورت تا درمان اين ضايعه باقي مي ماند).

 :(ميگزادم) افزايش وزن، كاهش اشتها، كاهش حرارت بدن، كاهش ضربان قلب، يبوست، افزايش كلسترول و تري گليسيريد پيدايش ظاهر پف آلود در كل بدن كم كاري  

 كاهش مقاومت به سرما، كاهش فعاليت هاي مغزي و فيزيكي، در كودكان: عقب افتادگي ذهني و كوتولگي. ولي در هر صورت فرد زنده مي ماند. روئيددر نبود تي:  
  وارد مدفوع مي شوند. در كبد به فرم سولفاته و گلوكورونيده در مي آيند. و به ادرار مي رود و همچنين به صفرا ترشح شده و باز جذب يا  T4و   T3 متابوليسم:

  كاهش دفع كليوي نيتروژن  كاهش مي يابد تا متابوليسم كاهش يابد و كالري و پروتئين حفظ شود T3: در گرسنگي  تنظيم ترشح
 پرخوري   افزايشT3  و كاهشRT3   
 TRH و سرما  افزايشTSH   
 T3 , T4    كاهشTSH (فيدبك منفي)  
 گرما و استرس كاهشTSH   

افزايش مي يابد و ميزان هورمون نيز افزايش مي يابد ولي علائم پر كاري تيروئيد مشاهده نمي شود زيرا ميزان هورمون آزاد طبيعي  TBGله به علت اثر استروژن ميزان در زنان حام
  نيز ثابت مانده چون ميزان هورمون آزاد طبيعي است. TSHباقي مانده است. در نتيجه مي توان پي برد ميزان 

  سبب تحريك سنتز هورمون هاي تيروئيدي و پركاري تيروئيد مي شوند. TSH: آنتي بادي هاي محرك تيروئيد با اتصال به گيرنده  : گريوزبيماري 
  كاهش مي يابد. TSHدر بيماري هاي پركاري تيروئيد 

  رشدناكافي بدن،عقب ماندگي ذهني كرتينيسم(هيپوتيروئيدي شديددردوران جنيني،نوزادي وكودكي) :
  و پره آلبومين و آلبومين شديداً كاهش يافته و علائم شبيه هيپرتيروئيدي داريم. TBGبه دليل فيبريله شدن هپاتوسيت ها ،  يروز كبدي:س

  خلاصه عملكرد غدد پاراتيروييد :
  فعاليت اصلي اين هورمون مربوط به سر آمين آن است كه گيرنده ها را فعال مي كند.

  تجزيه توسط كبد و كليه و ساختمان هتروژن است.دقيقه و  PTH  10نيمه عمر 
   G‐protein:CPTH‐R, PTH/PTHrp (PTH2R),PTH1Rهمگي ازنوعPTHگيرنده هاي 

PTH1R  با :G .پروتئين ها و پروتئين كينازهاي مختلفي مي تواند اتصال داشته باشد  
PTH2R در مغز، پانكراس : 

CPTH‐R : ت ناشي ازاتصال سرآمين رامهارمي كنند.قطعات سركربوكسي برآن مي چسبدكه اثرا  
   عملكرد :

  1/25تنظيم غير مستقيم جذب روده اي كلسيم، ممانعت از دفع كليوي آن، تأثير بر سلول هاي استخواني، توليد و ميزان پلاسمايي (OH)2 D  شديداً تحت تاثيرPTH  و
  فعال از طريق فيدبك منفي توليد خودش را كنترل مي كند.) Dعال نقش دارد.(ويتامين ف Dبر توليد ويتامين  PTHغلظت فسفات هاست. كاهش كلسيم با افزايش 

 : 1,25هيدروكسيلاز  1افزايش بازجذب كلسيم در ديستال و جلوگيري از باز جذب فسفات در پروگزيمال و تحريك آنزيم آلفا   كليه(OH)2D   25(OH)D   
  فعال VitDافزايش جذب كلسيم با اثر  روده :
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 تحريك استئوبلاست ها و آزادسازي عوامل محرك استئوكلاست ها وان :استخ تخريب استخوان              افزايش كلسيم و فسفات پلاسما  با افزايش بيش از حد كلسيم
 را مهار مي كند. افزايش توليد كلاژن، شركت در بازسازي استخوان PTHپلاسما مقداري دفع كليوي مي شود و مقداري ترشح 

  و فسفات  Dعامل ديگر منيزيم، ويتامين  3است و  ECFمهمترين غلظت كلسيم در  امل تحريكي:عو
   PTHافزايش  ذخيره، افزايش تعداد سلول هاي پاراتيروئيد PTH، ترشح  PTHتوليد و ترشح mRNAالقا توليد  هيپوكلسمي:
   PTH افزايش كاهش كلسيمVit D ممانعت از هيدروكسيلاسيون  افزايش فسفات

   PTHافزايش VitDافزايش 
  ندارد. PTHتغييرات كم و ناچيز فسفر اثر چنداني بر 

  : عوامل مهاري
  غلظت نرمال كلسيمECF   مهار شديد ترشحPTH  و محرك تجزيه آن 

 افزايش منيزيوم  كاهشPTH   
 PTHكاهش   هيپومنيزيمي مزمن شديد در الكلي ها استثناء :

1,25 (OH)2 D ويسي ژن : مهار رونPTH 

  و آنالوگ ها Dنارسايي پيشرفته كليوي، درمان : ويتامين  هيپرپاراتيروئيديسم ثانويه
  ترشح يا ذخيره يا تخريب  (PTH)اسيدآمينه  6دستگاه گلژي از دست دادن  PTH(اسيدآمينه (پره  25شبكه آندوپلاسمي از دست دادن  پره پروهورمون بيوسنتز:

   PTHتجزيه  D, B كاتپسين   متابوليسم:
  )37- 84+ سركربوكسي ( 1- 36سرآمين  B : PTH كاتپسين 
  دفع كليوي ، سربوكسي: در پلاسما و فاقد فعاليت بيولوژيكي سرآمين :
PTHrp پاراكراين :  

شير فراوان در بدخيمي ها به دليل ترشح زياد موجب در داخل  مغز، پانكراس، قلب و ريه، پلاسنتا، سلول هاي اندوتليال، ماهيچه هاي صاف و غدد پستاني توليد كننده ها:
  هيپركلسمي مي شود.

  تغيير فرم هاي اسكلتي كشنده  PTHيا  PTHrpاختلال در ژن  بيشترين عملكرد در تكامل و تشكيل استخوان جنيني

 :كلسي توئين

 مون افزايش دفع كليوي فسفات .، افزايش دفع كليوي كلسيم و مانند پاراتور bone resorptionعكس پاراتورمون: مهار  

Ca2+  :1/25: كنترل تعادل كلسيم :نقش اصلي(OH) 2D , PTH  نقش كمكي : كلسي تونين و  ،PTHrp (related protein)   

  ن و مغز و كليه نيز وجود دارد)تيروئيد يا ترشح كننده كلسي توني Cدر سطح سلول هاي پاراتيروئيد (اين گيرنده ها در سلول هاي  G‐Proteinسنسورهاي كلسيم متصل به 
سيم واگزالات كلسيم،انقباض ترشح هورمون هاواگزوسيتوز ، انتقالات عصبي و سيگنالينگ داخل سلولي، باروري، ثبات غشا، انعقاد خون،تركيبات:بيكربنات كلسيم،فسفات كل عملكرد:

  عضله،تقسيم سلولي
  گرم 1100متصل به آلبومين، ميزان طبيعي در بالغين 

  ب كلسيم با سن نسبت عكس دارد، جذب كلسيم با ميزان ورودش نسبت عكس دارد.جذ
  ، نقش در فعاليت هاي آنزيمي RNA , DNA cAMP , ATP, NADPغلظت كلسيم را كنترل مي كند، متابوليسم كربوهيدرات، پروتئين، ليپيد، ساختمان:   :فسفات

  مان مقدار جذب مي شوددر بخوريم هجذب فسفات بر عكس كلسيم خطي است (هر چه ق
  : استخوان سازي

 :اجزاي آلي Osteoid   
 : كريستال هاي فسفات و كلسيم در زمينه اي از كلاژن تيپ  اجزاي معدنيI   

Bone formation ساخته شدن استخوان  
Bone resorption .خورد شدن نقطه هاي ضعيف و ميزاليزاسيون نشده استخوان توسط استئوكلاست :  

در اختيار استخوان قرار بگيرد و بعد از يائسگي كه ميزان استروژن پايين مي آيد احتمال ابتلا به  Caگيرنده هاي استروژني وجود دارد و مي تواند باعث شود كه  *  در استخوان
  پوكي استخوان بالا مي رود.

Bone remodeling  :(در تمام عمر) ساخت و تخريب استخوان  
  و داراي رسپتور داخل هسته و داراي رسپتور روي استئوبلاست ها هورمون استروئيدي  : Dويتامين 

 D3 , D2  25 (در كبد) هيدروكسي كوله كليسفرول 1 آلفا هيدروكسيلاز) 1دي هيدروكسي كوله كليسفرول(در كليه و توسط آنزيم  25و  
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  هيدروكسيداز – α-1و كاهش فسفات اثر تحريكي روي  PTHپرولاكتين، هورمون 
دي هيدروكسي كوله كليسفرول تبديل  25 - 24آلفا هيدروكسيلاز به فرآورده  غير فعال  24هيدروكسي كوله كلسيفرول را با آنزيم  25فعال نياز نداشته باشد  Dه ويتامين اگر بدن ب

  فعال تبديل مي كند. Dمي كند و در مواقع لزوم آن را به ويتامين 

  ضمايم:
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  شناسيويروس 
   1جلسه 

  ويروس :

  : ساختمان 

o  : ژنوم 

 DNA 

 RNA  : قطبي يا غيرقطبي  •حاوي باقي مانده غيرفعال ريبوزوم 

o Capsid  : = مونومرCapsomer • جنس = پروتئين 

  : تقارن 

  : نوع 3انواع تقارن  
o 20  = وجهيicosaheaderal  :12  + آدنوويروس ها  •تايي  6يا  5دستجات   •محور منعطف  30محور عمودي  
o  = مارپيچيHelical  : واحدهايProt  آنفولانزا  •به صورت متناوب متصل به اسيد نوكلئيك 

o  = پيچيدهComplex  :) آبله Pox ( 
  : تعداد و سايز عوامل موثر بر تقارنProt  وجود يا عدم وجود   •پاتوژنتسيتي   •بافت هدف   •راه انتقال   •روش تكثير   •كپسومر

 هاي غيرساختاري و ساختاري Pro  •وجود يا عدم وجود ناقل   •مخصوص ميزبان 

  : كريستالوگرافي با اشعه   •ميكروسكوپ ؟   •ميكروسكوپ الكتروني روش تعيينX 

o  : برخي حاوي 

 Envelope  : باعث   •جنس : ليپيد حساسيت به دما 

 Tegment  : بينEnvelop  وCapsid •  هرپس 

  : 37دماoC  ,  دما   قدرت بيماري زايي•    دما مرگ ويروس 

 PH  :7 – 5 •   استثنا : در معدهEntrovirus ها 

   سولفات سديم در هرپس  •= نمك در كنار ويروس . مثال : كلرومنيزيوم در ارتوويروس و پاراويروس پايداري 

 Radiation  : 

o UV  : ايجاد ديمرT‐T  تخريب و غيرفعال كردن ويروس 

o γ  :ونيزه اشعه ي غيرفعال كردن ويروس 

  : حساسيت به رنگ هاي حياتي 

o Toluidin blue 

o Perflavin 

o Neutral Red   اتصال به ژنوم ويروس  ) حساسيت به نور مرئي Photo dynamic inactivity ( 
  : راه ورود به بدن 

o  نورون  •گوارش   •غشاي مخاطي   •تنفس   •پوست   •مادر به جنين 

 ر بيماري ويروسي : عوامل موثر ب 

o  مقاومت ويروس  •وضعيت سيستم ايمني فرد   •فاكتور ژنتيكي ميزبان   •عفونت قبلي ويروس  •راه انتقال   •مقدار ويروس   •نوع ويروس 

  : ويروس و سرطان 

o Epstein BaRR  : سرطان نارومارنكس •لنفوما 

o  هرپس: Kaposi Sarcoma 

o Hep B & C  :سرطان كبد 

o Papilloma Virus Gentom  : سرطانCervix •  ايجاد زگيل  
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  : اولين عامل ويروسي 

o  با قابليت فيلتر شدن  عاملFoot & Mouse disease در حيوانات 

o  به عنوان عامل بيماري زايي در انسان كه فيلتر شد ويروس تب زرد 

 1915  شناسايي باكتريوفاژ  
  : انگل اجباري درون سلولي ويروس 

  + ژنوم )  Envelope  +Nucleocapsid ) Capsidويروس كامل : 
Viremic رسيدن ويروس از طريق خون به بافت مورد نظر =  

  = واجد بيماري زا و داراي يك سري تغييرات Virion=  واحد عفوني ويروس
  براي رشد و تكثير وابسته به ويروس ديگر Satellite = ويروس اقماري =  defective=  ويروس ناقص

  ميكروسكوپ الكتروني  هدهروش مشا
 Cl‐ غلظت   •تشخيص تقارن با ميكروسكوپ   •فيلتر با قطر منافذ مشخص   •ضريب رسوب به دنبال سانتريفوژ در محلول كلروسديم   •ميكروسكوپ الكتروني راه تشخيص : 

  س با حفظ خاصيت آنتي ژنيك ( واكسن سازي ) غيرفعال كننده ويرو فرمالدهيد   • باكتري كمتر از ويروسمقدار كلر براي از بين بردن 
  •بودن ژنوم  No segmentedيا  Segmented  •قطبيت ژنوم  • اندازه و سايز ژنوم   •, تعداد رشته ها )  DNA/RNAنوع ژنوم ( مبناي طبقه بندي جديد ويروس ها : 

 ) Q / C درصد گوانين به سيتوزين (
  فريز كردن روش نگهداري 
Detergent :   

  كاهش كشش سطحي Ionic •  : مثالSDS سديم دو دسيل سولفات 

  حل شدن لايه ليپيدي Nonionic •   مثالTriton – x – 100 

 Formaldehyde  حساسيت بيشتر تك رشته اي ها نسبت به دو رشته اي ها 

  ضدعفوني كننده ها : 
  تايي آمونيوم ( 4تركيبات يوني آلي + تركيبات AQC ( 
  سديم + گلوتار آلدئيد + فرمالدئيدهيپوكلريت  

   استريل كردن :
  اتوكلاو 

  گاز اتيلن اكسيد 

  اشعهγ 

Effective Antiseptic  :  
  70اتانول % 

  تركيباتIodophore   

 Chlore hexidince   تاثير رويEnvelope داروها  
Viroid :  ژنوم :   •توژن گياهي پا  •مولكول كوچك با توانايي همانند سازي خود به خود   •شبيه ويروسRNA  375‐240سايز :   •تك رشته اي nm   
Prion :  فقط   •فاقد اسيد نوكلئيكProt •  امكان انتقال ارثي بيماري  •توانايي تغيير پس از ترجمه   •پاتوژن با قابليت سرايت  

Crutz feldt jakob  بيماري اسفنجي در گاوها  
  قطبيت ويروس : 

 +   بدن : به محض ورود به  نقضmRNA   ترجمه  قدرت عفونت زايي •  Picorna Virus 

  -   به محض ورود به بدن :  از بين رفتن قدرت بيماري زايي Rhobdo Virus •   آنزيم واسطه اي مانندRNA Replicase  بخواهد يا به كمك ويروس ديگر
 براي الگوبرداري احتياج داشته باشد . 

كنار هم رفتن  Multiplication  ( تكثير Uncoating  ( ) پوشش برداري Engulfment  ( )يا  Viropexisرود به صورت بيگانه خواري ( و اتصال  مراحل تكثير :
  ) Release خروج ويروس كامل Assembly  ( ) اجزاي سازنده (

Latent Infection در  = عوارض ديررس :Herpes  ,Retro Virus  ,Papilloma •  پايداري مزمن و بيمار   به علت تغييرات آنتي ژنيك مي توانند از سيستم ايمني
  فرار كنند . 

 ) I ) MMCIهاي سازگاري سنجي كلاس  Agتغييرات در  اختلال در شناسايي ويروس :
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  بينHIV  وKaposi Sarcoma . ارتباط مستقيم ديده شده است  
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  2جلسه 
  روش هاي تشخيص بيماري ويروسي : 

Direct Examination  :  
1. Antigen Detection :  مستقيما به دنبالAg •   : تست هايي كه به اين روش انجام مي شوند عبارتند از 

a. Immunofluorescene 

b. ELISA (Enzyme‐Linked ImmunoSorbent Assay) 

2. Electron Microscopy شناسايي شكل و موفولوژي ويروس : 

a. Immune Electron Microscopy همراهي : Ab  اختصاصيت بيشتر نسبت به   •با آزمايشElectron Microscopy 

b.  : مثال ها 

i. Rota Virus  : شبيه چرخ درشكه در نمونه مدفوع  •مولد اسهال زمستاني 

ii. : عامل :  •وزيكول نزديك قسمت هاي عصبي پوست  زوناVZV  )Varicella Zoster ( 
iii. : عامل :  زگيلPapilloma Virus •   سفت و آبدار ولي بعداً خشن و سخت بدون مايعابتدا برجستگي 

3. Light Microscopy  = مشاهده تاثيرات رشد ويروش در سلول ميزبان :CPE ) Cell Cytopathic Effect  (•   امكان مشاهدهinclusion body  ها = تجمعProt  هاي
 كپسيد ويروس ها

4. Viral Genome detection  ها : روش   •: امكان شناسايي ژنوم ويروسPCR  ,Hybridization  شناسايي ژنوم به كم )Probe  ( نشان دار شده  
Indirect Examination :  

1. Cell Culture  : 

a.  : به دنبال دو چيز 

i. Cell Cytopathic Effect 

ii. Hemadsorption  اضافه نمودن سوسپانسيون :RBC  به سلول آلوده , اگر ويروس در نمونه باشدRBC ود . جذب محلول آلوده مي ش 

b.  : انواع 

i. : انتخاب مستقيم يك بافت   •بهترين  كشت از سلول هاي اوليه  سپسhomogenized  مثال :   •يا سه لايه كردنMonkey Kidney Cell 

Line 

ii. Semi Continuous : ( نيمه متوالي ) لول نيست و ايجاد تغييراتي كه سلول پس از جداسازي از بافت به سمت مسيري برود كه وابسته به كنترل س
 مثال : سلول هاي كليه جنيني , فيبروبلاست هاي پوستي  •هنوز سرطاني نشده 

iii. Continuous : ( متوالي )  مثال :  •تهيه سلول از بافت سرطاني   •ساده و به صرفه ترHela , Vero , Hep2 , LLC MK2 , MDCK 

2. Egg  : ( تخم جنين دار )سته ي آهكي تخم مرغ تزريق نمونه به كوريو آلانتوئيك زير پو  ايجادPack  در پوسته + تشكيلHemaglutination  ايجاد +Inclusion 

body در اندام هاي جنيني 

 با ويروس ها MSبررسي ارتباط  تزريق به حيوان آزمايشگاهي  .3

Serology Test  : پي بردن به وجود عفونت ويروسي با توجه به تفاوت در تيترAb اد و فاز مزمن . مثال ها :در برابر عفونت فاز ح  
 EIA  Enzyme Immunosorbent Assay 

 RIA  Radio Immunosorbent Assay 

 Complement Fixation Test  =CST  =فيكساسيون كمپلمان يا ثبوت مكمل 

 روش هاي ايمونوفلوئورسانس 

 Neutralization  : ( خنثي سازي )توانايي شناسايي   •ه مي كند روش هايي كه بدن براي از بين بردن ويروس استفادAb  امكان شناسايي عفونت ويروسي 

 RIBA  Recombinant Assay   پي بردن بهAg  هاي نوتركيب با كمكAb هاي نوتركيب 

  مكانيسم عمل داروهاي ضد ويروسي :
 ممانعت از ورود ويروس 

  جلوگيري از تكثيرDNA  ياRNA ويروس 

  جلوگيري از نسخه برداري ازcDNA  ياTranscriptase ها 

 ايجاد اختلال در عملكرد آنزيمي به اسم پروتئاز ويروسي 
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( به صورت پماد , رايج ترين , درمان  Acyclovirمهمترين داروي هاي گروه :   • Elion كاشف :  •شبيه نوكلئوزيدها ساختمان دارو :  سازي ويروس : DNAجلوگيري از 
HSV1  وHSV2  شباهت ساختاري با ,deoxyguanosine (   ,Gancyclovir  وIodoxyuridine .  

  Saquinavirو  Indinavirمهمترين داروهاي گروه :   • HSV2و  HSV1اختلال عملكرد پروتئازهاي  جلوگيري از عمل پروتئازهاي ويروسي :
  مانع اتصال ويروس آنفولانزا Zana mivir مثل  جلوگيري از اتصال ويروس به سلول ميزبان :

 : مثل uncoatingاز جلوگيري 

 Amantadine }  وRimantadine  {   جلوگيري از پوشش برداري آنفولانزايType A 

 Foscarnet   جلوگيري از تكثير   •شباهت : پيروفسفات معدنيHSV  ,Cytomegalo Virus  ,Varicella Zoaster  ,EBV ( Epstein Barr Virus ) 

 Methisazone  كاربرد امروزي ندارد .   •اربرد داشت قبلا براي درمان آبله ك 

  اينترفرون ها : 
 Type I  : 

o  پايدار در  •عمل خير اختصاصيPH=2  . 

o : انواع 

 α  ايجاد توسط لكوسيت  •: تعدد الل ژني 

 β  ايجاد توسط فيبروبلاست و سلول هاي اپي تليال  •: يك ژن 

o  مكانيسم اثر : 

  تحريك سلول آلوده ) 5 ’2 توليد آنزيم’ oligoadenylate synthetas  (  اختلال در همانند سازيDNA 

  افزايش بيانMHC I در سطح سلول آلوده 

  افزايش فعاليتNK cells 

 جلوگيري از تكثير درون سلولي ويروس 

 Type II  : 

o γ  : لنفوسيت كمكي تيپI ) TH1  (  حاصل از نسخه برداري از ژنوم  تداخل در انتقال پيام  •تفاوت در نوع قندها   •ايجاد توسط ماكروفاژ  جلوگيري
 از رسيدن پيام تكثير به هسته سلول

o  درPH=2  عمل اختصاصي روي فاكتورهاي نسخه برداري و انتقال پيام . مثل   •اختصاصي   •پايدار نيست  فسفريلاسيون سيكلJAK’ – STAT 

  واكسيناسيون : 
 2 ويروس زنده ضعيف شده  •: ويروس كشته شده  نوع 

 مثال : 
o Hep B   واكسن نوتركيب•  IgA  مخاطي 

o Polio : 
   = فرم كشته شدهpolio Salk  تزريق 

  = فرم ضعيف شدهPolio Sabine  خوراكي 

  : نكات  

1. VZV  ( عامل زونا ) از خانواده يHSV  ) استHSV = Herpes Simplex Virus  كه (HSV I  عامل تبخال وHSV II  . عامل هرپس تناسلي است 

 حساسيت بالايي ندارد .   •نيازمندي به وسايل خاص , فرد ماهر و تعداد زيادي از پارتيكل ويروسي   •: قيمت  مشكلات كار با ميكروسكوپ الكتروني .2

شت سلولي ايجاد شده در اثر اضافه شدن نمونه آلوده به ويروس به ك CPE(  Syncytiaتشكيل  )  Ballooning of Cells : متورم شدن سلول ها ( CPEتغييرات  .3
( 

 : Syncytiaعوامل ايجاد  .4
a.  RSV ) Respiratory Syncytial Virus ( 

b. Mumps ( اوريون )   هم عاملSyncytia  و هم عاملhemadsorption 

c. Measles 

بعضي قابليت   •به آلودگي باكتريال  آمادگي محيط كشت  •نياز به تعداد زيادي از نمونه   •حساسيت و اختصاصيت كم   •زمان طولاني كشت سلولي و مشكلات :  .5
 ) Paravirus  ,Papilloma Virus, ويروس اسهال ,  Hep Bكشت ندارند ( 

 ) از روش كشت استفاده نمي شود .  Measles ( سرخچه ) از سرخك (  Rubella براي جداسازي .6
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) (  IgMبودن  Maxهفته بعد از فاز حاد , يعني همزمان با  IgG 2يش مي يابد ( افزا IgGاست و در سمت فاز مزمن  Ab  ,IgMمعمولاً در عفونت هاي فاز حاد اولين  .7
 شروع به كاهش مي كند )  IgG  ,IgMبعد از توليد 

8. Max : IgM < IgG 

 مشكلات تست سرولوژي :  .9

a.  براي پي بردن به تفاوت فاز حاد و مزمن بايد تفاوت تيترAb 4  بار افزايش يابد كه اين ممكن است طول بكشد . 

b.  بروز واكنش هاي متقاطع : به دليل شباهت ساختاريAg  ممكن است بر عليه مشابه ها يكAb  ايجاد شود  تشخيص اشتباه مي شود  مثال : زونا و
 اوريون و سرخك  •تبخال 

c.  تشخيص اشتباه نقص ايمني ژنتيكي مثلSCID •  عدم توليدAb  با عفونت ويروسي مثلHIV 

d. تشخيص اشتباه بيماري هاي Autoimmune  مثلSLE  با بيماري هاي عفوني مثلMononucleosis  
 و قسمت خاطره ي سيستم ايمني پاسخگو است .   IgG بيماري در فاز مزمن  reinfectionدر  .10

 روش هاي ايمونوفلوئورسانس : .11

a.  : سرعتمزايا 

b. : نمونه آماده سازي و نمونه برداري سخت و وقت گير . • پايين بودن حساسيت  مشكل 

 PCRروش مولكولي به خصوص بهترين روش :  .12

روش   • Dot – blot •  Southern blot •  in‐situ hybridization •  PCR •  DNA chip •  LCR ( Ligase Chain Reaction) روش هاي مولكولي : .13
 ) Nucleic Acid Sequenced Based Amplification (NASBA) هاي تقويت اسيد نوكلئيك (

 دارو ها :   
1. Acyclovir  3: چون’‐OH  آزاد جهت اتصال بازهاي بعدي به زنجيرهDNA  كه درDeoxyguanosine  . است را ندارد باعث توقف تكثير مي شود 

 داروهاي ضدويروسي طولاني مدت مصرف نشود .  .2

نيست . پس دارو فقط  Type Bدر  Protايي ايجاد كرده , اين وجود دارد كه براي جابه جايي يون ها كانال ه Mپروتئين  Type Aچون در ساختمان غشاي آنفولانزاي  .3
 موثر است .  Type Aروي 

4. Uncoating  : 

a. پوليو   . بعد از اتصال به ميزبان به طور كامل كپسيد را خارج از سلول از دست نمي دهد 

b. ويروس بدون پيلوس و ويروس پوشش دار  از دست دادن كپسيد داخل سيتوپلاسم سلول 

c. ها زئوويروس  Uncoating  ناقص ورود نوكلئوكپسيد به سلول 

 گسترش عفونت هاي هپاتيتي با اينترفرون ها جلوگيري مي شود .  .5

6. DNA  ويروس ها كمتر ازRNA  . ويروس ها توليد اينترفرون را تحريك مي كنند 
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  ترتيب و پسوند تقسيم بندي ويروس ها : 
 Virales  Order 

 Viridae  Family 

 Virinae  Subfamily 

 Virus  Genus 

 Species 

Myxoviridae  :  
 Myxo  مخاط = ورود از طريق مخاط تنفسي 

  : خصوصياتRNA  آنتن   •پوشش   •با قطبيت منفي Glycoprotein •  تقارن ) مارپيچي helical ( 
 : شامل Paramyxoviridae    وOrthomyxoviridae 

Paramyxoviridae  :  

 ري به علت تنوع زوائد گليكوپروتئين (تنوع بيماQ  ) هماگلوتينن ,Hemaglotinin = H  , (F ( نورآمينداز , 

 3 : جنس 

o Morbillivirus  Rubeola ( measles )  سرخك = HG 

o Pneumovirus  RSV  G 
o Paramyxovirus   پاراآنفولانزا , اوريون HNF 

Orthomyxoviridae  :  

 : نورآمينداز •اگلوتينين هم زوائد گليكوپروتئين 

 : مرغي :   •)  6زوائد گليكوپروتئيني ( نكته  علت تنوع ميزبانH5N1 •  : خوكيH1N1  

 : قطعه قطعه بودن  تغييرات آنتي ژنيك زيادRNA 

  : علائم مبهم 

o  گاهي اشتباه مي گيرن باRhinoviruses  , ( سرماخوردگي ){ Adenoviruses , Strep. Pneumonie } ني ) ( پنومو 

o  گاهي گوارشي H1N1  تب , لرزه , اسهال و استفراغ 

  : دارو 

o Amantadine & Rimantadine  : تاثير در فازUncoating •   زمان مصرف  ) ساعت ورود ويروس طول مي كشد تا سلول را بكشد )  6روز اول 

o Relenza ( Zanamivir ) 

o Tamiflu ( Oseltamivir )  تاثير در فاز خروج 

 سال 65بالاي   •سال  5زير   •ماهه به بعد )  3خانم باردار (   •بيماران خاص ن براي : واكس 

   سرخك :
  ماكول و پاپول   •بيماري عفوني عمومي 

  ورود از راه تنفس ) حركت قسمت هاي ديگر توسط خون Viremi  ( 

  تماس ويروس با سلول هاي التهابي در خون  اتساع عروق اكول ) لكه قرمز صاف ( م  ايجاد التهاب توسط سيستم ايمني در جداره عروق  برجستگي پاپول 

  : آنسفاليت عوارض•  SSPE •   پنوموني ( كشت سلولي , تيترAb (  
  پاراآنفولانزا : 

  در كودكان رايج تر   •عفونت قسمت فوقاني و تحتاني تنفس  سال 4زير 

  : عاملPharangitis  ,Bronchitis  ,Laryngotracheobronchitis خروسك = 

  اوريون :
  كاملاً مسري  دست و پا ( مهد كودك ) 4بچه هاي 
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 عفونت سيستميك 

  ورود به لنف بناگوشي  تورم  روز بعد هم ناقل است .  9از يك هفته قبل ناقل بوده و تا 

  مي تواند برود به  سيستم اوروژنيتال   •پانكراس   •مننژ 

  واكسن مهم است : ماهگي با  18 زمانMMR •  چون درمان ندارد 

  در پسرها عقيمي ايجاد مي كند .   •ممكن است بدون علامت باشد 

RSV :  
  تب   •عفونت ملايم تر از پارا آنفولانزا تكثير در قسمت هاي مختلف مخصوصاً   • علت : سايتوكاين هاي سيستم ايمنيCNS  ماكول و پاپول  •و مننژ 

  : تفاوت سرخك و سرخچه 
  : دانه هاي صدفي صورتي نقاط كوپليك سرخك  داخل دهان روبروي دندان هاي آسيا•  Mixoviridae •   قطبيتRNA   - •   تقارن Helical ( مارپيچ ) 

  : دانه ها سرخچه  شيبت گوش به همراه تورم غدد لنفاوي•  Togaviridae •   قطبيتRNA   +•   تقارن Cuboidal  ) ( مكعبي 

  يك قطعه اي RNAهت سرخك و سرخچه : شبا
Corona Viridae  Corona Viruses  :  

 RNA •   فصل شيوع   •اتصال به اسيد سياليك ميزبان  راه ورود   •زمستان ذرات معلق تنفسي 

  = تاجي شكلCrown   داراي   •به علت زوائد گليكوپروتئيني بزرگEnvelope  ي ) حساس به ضدعفوني كننده ها ( الكل 

  نوكلئوپروتئين  مارپيچ  تقريباً مثلMxoviridae 

 Prot  هاي متنوع  با عملكردهاي متنوع Spike : S •  Envelope : E  گاهي اوقات )AE  (•  Membrane : M •  Nucleocoupsid : N 

  : عامل بيماري 

o  يك سوم كلCommon Cold  
o Severe Acute Respiratory Syndrome ( SARS )  رماخوردگي حاد شود و بيماري تنفسي حاد را ايجاد كند .س 

  عوامل سرماخوردگي ( كه مي توانند بدون هيچ علامتي هم كلونيزه و دفع شوند ) : 
 Picorna Viridae  Rhinovirus •  Echoviruses •  Coxsackievirus 

 Cerona Viridae  Corona Virus 

Corona Virus : علائم :  

سرخ و براقبيني باد كرده  .1
به	علت
ርۛሲ Localized  شدن ويروس در سلول هاي بيني و حمله سلول هاي ايمني و تجمع آن ها

سپس	
ርۛሲ   سلول هاي اپي تليال نكروز مي شوند و

با آبريزش دفع مي شوند 
سپس	
ርۛሲ  اگر با باكتري هاي فلور طبيعيMix  شود ترشح شفاف مي شود ترشح سبز چركي بدبو

سپس	
ርۛሲ اند گلودرد و پنوموني بدهد . مي تو 

 در اثر سايتوكان هاي سلول هاي ايمني   تب .2

  نكات : 

 تفاوت پاراميكسوويريده با ارتوميكسوويريده :  .1

 Ortho  عنوان
Para

RNA   ) يك قطعه  تايي معمولاً ) 8چند قطعه  

  سيتوپلاسم  هسته  محل تكثير

  كم  زياد  تغييرات آنتي ژني

  ) RSVنوع ( سرخك , اوريون , پاراآنفولانزا , مت  فقط آنفولانزا  بيماري

  
 علت ايجاد سروتيپ هاي مختلف در ويروس آنفولانزا تغيير در ساختمان نورآمينداز و هماگلوتنين =  RNAتغيير در  .2

 B •  C  •مثل سروتيپ خوكي  A تيپ هاي آنفولانزا :  .3

 تركيبات مختلف نوكلئوپروتئيني تيپ : .4

  روتئينيزوائد گليكوپ سروتيپ :
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 واكسن سروتيپ شايع در منطقه سفر براي پيشگيري واكسن قبل از سفر  .5

 مورفولوژي ويروس : .6

a. : آنتن 

i.  هماگلوتينين شناسايي سلول مرغي , خوكي , انساني 

ii.  نورآمينيداز  عامل پاره شدن سلول ميزبان و خروج پس از تكثير در ميزبان 

b.  پوشش ليپيدي  نده ها ( الكلي )حساسيت ويروس به صدعفوني كن 

c. پروتئين هاي داخلي دخيل در تكثير يا پوشش برداري 

d.  نوكلئوپروتئين ها كه همراه باRNA  . هستند 

 تغييرات زياد و بزرگ باعث تغيير ميزبان , دوره و نوع بيماري شده .  Shift تغيير آنتي ژنيك  .7

 جزئيتغيير  Drift   •تغيير كلي  Shift انواع تغييرات آنتي ژنيك :  .8

 چند نكته كه دكتر فلاح گفتند راجع به تكثير ويروس :  .9

a. هماگلوتينين عامل شناسايي سلول ميزبان توسط ويروس 

b.  پروتئينM1  وM2  بيشترين تاثير درUncoating 

مواجهه با ويروس  .10
ଵ	تا	ଷ	روز	
ርۛ ۛۛ ሲ  ظهور علائم

଻	روز
ርሲ  End  

 لكه هاي قرمز رنگ صاف ماكول = اتساع مويرگ  .11

 برجستگي تجمع سلولي اطراف عروق  التهاب سلولي  پاپول = .12

13. MMR  Measles , Mumps , Rubella  18  ويروس زنده ي ضعيف شده   •سالگي تزريق  2ماهگي تا 

14. SSPE ) Subacute Sclerosing Panencephalitis  (  عقب ماندگي ذهني , عصبي , اسكلروز پيش رونده  •علت : سرخك 

 چون در دخترها ممكن است هنگام بارداري آلوده شوند و جنين ناهنجاري داشته باشد يا بميرد .چرا واكسن سرخچه :  .15

 معمول نيست .  • مخصوصاً در هنگام تب  تيتر بالا براي سرخك  : Abانجام تست  .16

  چرا واكسن سرخك : .17
a. Side Effect  برCNS  پارانسفاليت اسكلروز دهنده تحت حاد ( مي توانند  •: انسفاليت Fatal  ( پنوموني  •و كشنده باشند 

b.  ماه به بعد كه  6بهتر است واكسن ازAb  سالگي تزريق مي شود . 1.5ماهگي و  9هاي مادري كم مي شود تزريق شود و الان 
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 هرگونه التهاب بافت كبد = هپاتيت .1

 CMV ( Cytomegalo Virus) • EBV ( EpsteinBath Virus )برخي ويروس ها در مسير بيماري زايي شان مي توانند هپاتيت ايجاد كنند :   .2

لايه فسفوليپيدي دارد و چربي ماده ي اوليه مناسبي براي اتر و الكل است و در آن   Envelope  ,2ها نسبت به ضدعفوني كننده ها , ...  none envelopeعلت مقاومت  .3
 حل مي شود . 

بايد همزمان يا بعد از آلودگي  HDVنند سازي مستقل نيست و بايد همزمان و يا بعد از آلودگي با ويروس ديگر باشد مثال قادر به هما ناقص داشته باشد  RNAاگر ويروس  .4
 باشد .  HBVبا 

5. HAV  : 

a.  تنها ويروس با قابليت كشت در محيط سنتتيك محتواي محيط : بافت كليه ميمون 

b.  ) روز )  45تا  15دوره كمون
سپس	
ርۛሲ بروز علائم اوليه  =Prodromal Symptom  ( درد شكمي , تهوع , استفراغ , تب , سردرد )

سپس	
ርۛሲ  ) فاز زرديIcteric  يا (

 هفته )  3تا  2مي گويند ( دوره  Jaundiceرا دور بزند كه به آن  Ictericممكن است مرحله 

c.  ست چون ناقل ندارد خوش خيم ا  •مرگ و مير پايين دارد   •پس از ابتلا مصونيت دارد 

d.  استفاده از   •ضدعفوني سطوح و ظروف با ضدعفوني كننده مثل هيپوكلريت سديم با غلظت كم   •استفاده از آب تصفيه شده   •پيش گيري : دفع صحيح فاضلاب
 ايمونوگلوبولين يا گاماگلوبولين جهت كنترل بيماري در ابتداي بيماي

6. HDV  : 

a.  شاخص هاي سطحي ويروس محصور شده با HBS‐Ag 

b. بتلا همزمان با اHep B  يا بعد از ابتلا بهHep B 

c. بسيار كشنده 
علت
ርሲ مبارزه با دو ويروس همزمان 

d.  پيش گيري  

i.  واكسنHep B  تا حدي براي اين نوع هم پيش گيري كننده است
علت
ርሲ  شاخصHDr  توسطB  پوشيده شده و ناقص است و وقتيB  نتواند بگيردD  هم

 نمي گيرد 

ii. وبولين اختصاصيتا حدي ايمونوگل 

7. HCV : 

a.  عمدتا متعاقب انتقال خون  افزايش بيماري علي رغم كنترل شديد
علت
ርሲ  معتادان تزريقي  •تاتو كردن   •تغيير راه انتقال به : دياليز 

b.  زردي كمتر نسبت بهA  وB  . دارد 

c.  ناقلين مزمن بيشتري دارد علت مهم بودن بيماري 

d.  افزايش دوره اي آنزيم هاي كبدي :SGPT •  SGOT •  Alkalin Phosphatase 

e. : كنترل نمونه خون پيش گيري 

8. HEV : 
a.  : از طريق خوراكي انتقال 

b.  مرگ و مير در خانم هاي باردار 

c. اپي دميك در مناطق خاور دور مثل كامبوج 

d.  : ايمونوگلوبولين اختصاصي  •آب تصفيه شده پيش گيري 

9. HBV : 
a. 3 : فرم در خون  

i. Small Spherical يشترين درصد در خون )( ب 

ii.  Tubular Or Filamentus 

iii.  Large Spherical :  تنها فرمي كه دو رشتهDNA  نام ديگر :  •داردDane Particle  ( نام كاشف ) 

b. Ag  : هاي ارزشمند 



	خلاصه علوم پايه  يشناس روسيو   4 جلسه

 

      360 

i. HBS‐Ag  ناقل يا بيمار = + 

ii. HBC‐Ag = Core Ag  در مركز ويروس 

iii. HBE‐AG    مشتق شده ازenvelope 

c. نحصر به فرد : همانند سازي م 

i. DNA 2  رشته اي حلقوي ناقص
ୈ୒୅	پلي	مراز		
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  دو رشته كامل ازDNA 

	الگو	براي	سنتز
ርۛ ۛۛ ۛۛ ሲ RNA  ( + قطبيت )ୖୣ୴ୣ୰ୱୣ	୘୰ୟ୬ୱୡ୰୧୮୲ୟୱୣ

ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ DNA  دو رشته اي
 ناقص

ii. ( كبد ) علت پيچيده بودن : همزيستي ويروس در كروموزوم سلول ميزبان 

d. Ag اول در نوكلئوكپسيد هستند ) :  ( كه هاي سطح سلول كبدي آلودهHBC  وHBE 
اگر	شناسايي	شوند
ርۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲ  فعال شدنT  سايتوتوكسيك  انهدام و نكروز سلول

 كبدي

e.  علائم خارج كبدي  مربوط به كمپلكسHSB Ag‐Ab 
به	علت
ርۛሲ  رسوب در سينوويوم مفاصل , جدار عروق , گلومرول , كليه

علائم
ርሲ  خارش   •كهير   •درد مفصل

 علايم كليوي  •ت پوس

f. هفته  6زردي  •روز )  180تا  50(  دوره كمون 

g.  : داراي يك سري عوارض خاص به علت طولاني بودن فازهاي مختلف 

i. Fulminant hepatitis   نكروز شديد بافت رتيكولر كبد 60  درصد مرگ 90تا 

ii. Chronic carear : 
 HBS+ Agداراي  ر بهبود از بيماري ولي ناقل بالقوه براي افراد سالم ديگ .1

 Chronic Persistant Hep • Chronic Active Hep (CAH)) :  12عارضه ( توضيح در نكته  2 .2

 مرحله ايست كه اين تصور را بوجود آورده كه هپاتيت حتماً با زردي همراه است . :  Ictericمرحله زردي يا  .10

 :  Ictericفاز  .11

a. رسوب بيلي روبين در ملتحمه چشم و پوست 

b.  رنگ مدفوع تغيير  خاك رسي و ادرار تيره و به رنگ چاي 

c.  عارضه يKemicterus  بيلي روبين )ଷ଴	୫୥

ଵ଴଴
  (  فاز مانيتورينگ شديد  •نياز به تعويض خون 

12. Chronic Carear 

a. Chronic Persistant Hep  : ( خوش خيم ) بزرگي كبد•    دوره بيماري طولاني   •آنزيم كبدي  ًسال 2عمدتا 

b. Chronic Active Hep (CAH)  : فرد اگر زنده بماند : سرطان كبد  •مستعد سيروز كبدي   •نكروز حاد كبد 

 وقتي مشكوك به هپاتيت هستيم , تجويز مي كنيم : تشخيص :  .13

a. HBS Ag Test 

b.  اندازه گيريAnti HAV   مخصوصاIgM 

c.  اندازه گيريAnti HBC Ag   عدم دسترسي بهAg كز بافت كبد :به علت قرارگرفتن در مر 

i.  IgM  :6  ماهه اول فاز حاد 

ii.  IgG  :5  ماهه دوم فاز مزمن 

d.  اندازه گيريAnti HCV  به علت خطر ناقل بودن و سرطانزايي و مرگ و مير زياد 

e.  اندازه گيريSGPT & SGOT   فاز حادHep B   برابر بيشتر  4تا  هزار برسد = تخريب شديد بافت كبد 200اگر مقدار به 

f. Liver Biopsy  به شرط   •: براي تشخيص شدت بيماريCAH  اطمينان از ,Hep 

g.  اندازه گيريAnti Virus Ab   به روشELISA  ,IF  ,RIA 

 پيش آگاهي بيماري : فرد در فاز همانند سازي بيماري  .14

a. HBC Ag  :90 + مثال مادر آلوده با دو فرزند :   •% موارد 

i.  يكيHep E  دارد مانند سازي مادر در فاز هHBC Ag  مثبت داشته انتقال به نوزاد 

ii.  يكي سالم است  مادر در اين زمانHBC Ag  منفي وHBC Ab  مثبت داشته Ab عمل دفاع را انجام داده 

b. HBC Ab  درصد احتمال آلوده شدن فرزند 15تا  10: اگر + باشد 

 Windows Periodنام :   •هپاتيت : منفي  تمام آزمايشات HBC Ag توسط  HBC Abفاصله زماني برانگيخته شدن  .15

 درمان كلي :  .16
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a. كاهش فعاليت فيزيكي 

b. استراحت مطلق 

c.  رژيم غذايي پركالري و كمProt   متابوليسمProt  در كبد  رژيم سبزيجات 

d.  اگر خارش دارد  استعمالCholestyramine 

e.  فرم هايي مانندCAH   داروهايي مثلAcyclovir   ,Vidatabin فرون آلفا, اينتر 

f.  فرم پيش رونده  دارو هاي كورتيكواستروئيدي + شيمي درماني باAzathiorprim با دوز كم 

 % پيش گيري كننده90حدود :  Hep B Vaccineانواع  .17

a. Energix B  : امكان انتقالHIV •  از پلاسماي فرد ناقل 

b. Recombivax :  ح داده مي شود . براي استفاده ترجي  •فناوري مهندسي ژنتيك در سلول مخمر 

 : Hep B( ايمونوگلوبولين اختصاصي ضدويروس ) در افراد مبتلا به  HBIGاستفاده از  .18
a. سابقه واكسيناسيون نامرتب 

b.  نوزاد با مادرHBS Ag  مثبت  ساعت اول با واكسن بايد تزريق شود. 12كه در 

c.  افرادHigh Risk 

19. Ig  براي نوزاد ايمنيPassive اد مي كند . و واكسن ايمني فعال ايج 

 تزريق واكسن : .20

a. ) 0روز اول (  ) 1يك ماه بعد ( ) 6شش ماه بعد( 
b. 5  سال بعد از آخرين تزريق Booster  يادآور =  البته مي گويند ابتدا عيارAnti HBS سنجيده شود . اگر 

i. ൑ 100    High Risk   زده شود .  4دوز 

ii. ൐ 100  . ايمن 
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  5جلسه 
Proxiviridae  : 

  در غير اينصورت با ميكروسكوپ الكتروني .  •با تجربه با ميكروسكوپ نوري شناسايي مي كنند افراد 

 شكل ذرات آجري 

  اشتراك در يك آنتي ژنSnucleo protein 

  تمايل بهEpiderm  

Variola Virus  :  

  : فقط انسانميزبان    : نام ديگر Major variola       : بيماريSmall Pox  مرغانآبله  ്= آبله 

 : بزرگترين ويروس   •بيضوي يا آجري شكل  موفولوژي•  Double DNA  )DNA  ( دو رشته اي  داراي يك سروتيپ  •تكثير در سيتوپلاسم ميزبان 

 : تماس مستقيم با وسايل آلوده  •قطرات تنفسي  انتقال 

 : ناقل بدون علامت  •هفته  2تا  1 دوره كمون 

 : طولاني مدت )  دائم العمر (  •واكسن  ايمني 

 : بررسي   •كشت   •ميكروسكوپ الكتروني  تشخيصAg  سرولوژي   •با ايمونوفلوروسانس غيرمسقيم Ab مخصوص ضد آبله 

  ( تكثير اوليه ) غدد لنفاوي فوقاني دستگاه تنفس ) ورود به جريان خونViraemia   ( زودگذر  ورود بهRE ) RE  لنفاوي )  = كبد , طحال , مغز استخوان و غدد
  تكثير ) ورود به جريان خون Viraemia   ( ثانويه  رسيدن بهTarget cell  اپي درم = شروع علائم بيماري 

Rhabdo Viruses :  

 ) فشنگي شكل Volet Shape (   5  جنس  جنس مهمترند . 3كه 

  مهمترين ) هاري Rabies : ( 

  عفونتCNS  • Target Cell  =مرحله 4يني : علائم بال  •  نورون 

 RNA  تك رشته اي طولاني و متغير . دوره كمون :   •  تكثير در سلول عصبي ميزبان خونگرم 

  : لنف , شير , ادرار , سلول عصبيمشاهده در 

 : فردي كه با ويروس كار مي كند داراي زخم باشد , بزاق حيوان گاز گيرنده انتقال 

 : انواع ويروس   وحشي ون طولاني و متغير .  در طبيعت , دوره كم  : روز , روي اين نوع  6تا  4ويروس ضعيف , دوره كمون كوتاه غيروحشي
 كار مي شود 

  : انسان يا سگميزبان 

  داراي يكTarget  و يكReceptor  . براي استيل كولين سطح سلول ميزبان 

  : پروتئين  5خاصيت آنتي ژني G Prot  , ( گليكوپروتئين )N Prot پروتئين ) ,( نوكلئو P Prot  =WS  فسفوپروتئين = ,M Prot  , ( ماتركليس )
L Pro  )RNA  پلي مراز وابسته بهRNA ( 

 : مقاومت فيزيكي و شيميايي  
  ساعت  1به مدت  50حرارت  ( بيشتر شود مي ميرد ) پايدار 

 UV   . غيرفعال مي كند 

  ( تريپسين ) حلال هاي چربي ( اتر , آنزيم پروتئوليتيك  . غيرفعال مي كند 

  لئوفيليزاسيون  نگه داري ويروس براي سال ها 

  : تخم مرغ جنين دار سلول هاي كشت درBHK21 ,  سلول هاي ديپلوئيدي ريه ي جنين انسان و  مغز موش 

  اتصال به سلول ميزبان  ورود به سلول RNA  پلي مراز وابسته بهRNA  , خود ويروسmRNA  كننده هايي مي سازد كه كدProt  ويروسي هستند 5  پروتئين
 خروج از طريق جوانه زدن ويروس فشنگي شكل  ساخت نوكلئوليپيد  قرار گرفتن در كپسيد  ساخت ژنوم  ) ها ساخته مي شه  Ag ويروس (

Poxiviridae :  

Poxviridae•خانواده

Orthopox virus•جنس

Variola virus•عامل آبله
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 ثير مي كند . ( رتيكولو اندوتليال سيستم ) و در آنجا شروع به تك REبا خون مي ره به   ويرمي زودگذر .1

 به خون REورود ويروس از   ويرمي ثانويه .2

 علائم بيماري :  .3

a.  مقدماتي تب , لرز , ضعف 

b.  پوستي  پس از ويرمي ثانويه و رسيدن بهTarget Cell   از صورت شروع به اندام ها مي رشد (  •روز طول مي كشد  2ظهور  •دانه هاي پوستي 

generalized  (•   اشكال ضايعات 4 فرم : ماكول , پاپول , وزيكول , پاستول 

 فرآيند ضايعات پوستي :  .4

a.  قرمزي و تورم  تجمع مايع  تركيدن  خشك شدن  ( انتشار ويروس ) ريزش پوست Scar  بهبودي 

5. Ab  .و ايمني سلولي هر دو به همراه هم براي بهبودي در ويروس اوليه آبله لازمند 

 ارتخم مرغ جنين د  محيط كشت آبله .6

 = ويروس تعديل شده واكسن آبله .7

 ابتلا به هر نوع ويروس آبله مثل آبله گاوي يا آبله ميموني يا آبله بوفالوئي ايمني براي بقيه را ايجاد مي كند .  .8

 است .  Localizedاست ولي بقيه  Generalizedبيماريش  Variolaبا بقيه در اين است كه  Variolaتفاوت  .9

Rhabdo virus :  

تكثير زياد ويروس در محيط كشت سپس در خلا و سرماي شديد قرار دهيم تا به صورت پودر درآيد و در يك محفظه ي كوچك در حجم كم  زاسيون لئوفيلي .1
 نگهداري كنيم . 

مخطط است . در آنجا مختصري  ورود اوليه ويروس را داريم كه به سلول هاي عضلاني ) o: در ابتدا كه پاي فرد توسط حيوان گزيده مي شود در محل گازگرفتگي ( .2
 مي روند . CNSتكثير دارند بعد از طريق اعصاب حسي به 

 به ساير بافت ها مثل غدد بزاقي و لنفي و مايعات بدن مي روند و از اين طريق خارج مي شوند و انتشار مي يابد . CNSويروس علاوه بر راه انتشار ويروس :  .3

 اد ويروس وارد شده ( ايمني فرد كار خاصي انجام نمي دهد ) و وسعت زخم دارد .وابسته به : تعد متغير بودن دوره كمون .4

 مرحله :   4علائم باليني  .5

a.  : ممكن است تهوع و استفراغ هم باشند .  •علائم شبيه سرماخوردگي ( گلودرد , تب , خستگي و كسل بودن , درد عضلاني )   •روز اول  1- 2مقدماتي 

b. : خاص در محل گزيدگياحساس يك حس  مرحله حسي 

c. : بيمار فوق العاده تحريك پذير به شرايط و علائم مختلف مرحله تحريكي 

d. : مرحله فلجي  
i.  مشكل شدن بلع اسپاسم عضلات گلو 

ii. افزايش حالت ترس و وحشت و تندخويي و پرخاشگري 

iii. در آخر فلجي و مرگ 

 نه كه ويروس تا به مغز نرسه , سيستم ايمني رو تحريك نمي كنه .تازه فعال مي شه كه نشان دهنده ي اي 10تا  8روز  نقش سيستم ايمني  .6

 تشخيص آزمايشگاهي :  .7

a. تعيين تيپ ويروس  نمونه از بزاق سگ در زير ميكروسكوپ الكتروني 

b. گزش بافت مشكوك به هاري  تلقيح بافت مشكوك به مغز موش و سپس اتوپسي از مغز موش مرده 

c. تشخيص اجسام نگري : 
i. ي در صورت مشاهده +تشخيص قطعي هار 

ii.  اجسام نگري :inclusion  هايي كه اثر ويروس بر سلول مي باشند كه قابل رنگ آميزي ( رنگ آميزي سلوز ) هستند و در زير ميكروسكوپ
 نوري به دنبال اين اجسام هستيم نه ويروس .

d.  استفاده از كشت سلولي  محيطBHK21 

e.  سرولوژي  بررسي توليدAb در بدن موش 

 ست . ر كشورهاي صنعتي به ندرت ديده مي شود ولي در مناطق گرمسيري و جنگل هاو حاشيه ي شهرها بيشتر است . كه البته مخزن هم در اين مناطق اهاري د .8

 گربه با چنگ آلوده به بزاقش امكان انتقال هاري را دارد .  .9

 را آلوده مي كنند .  خفاش هاي آلوده به دليل خون آشامي از طريق بزاقشان فرد و حتي حيوان ديگر .10

 پس درمان و پيشگيري همزمان بايد باشد .  نبايد بگذاريم فردي كه هاري دارد سيستم ايمني اش فعال شود  .11
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 پيشگيري از هاري دو حالت دارد :  .12

a. Pre Exposure Prophylaxis  : 

i.  تزريق براي افرادHigh Risk و نيز حيوانات خانگي 

ii. واكسن 

 مكرر ويروس در تخم مرغ جنين داراز پاساژ   Flury ابتدا  .1

 پاساژ در تخم ديپلوئيد انساني و در آخر نيز از سلول ديپلوئيد ريه رزوس استفاده شد .  در مورد انسان  .2

b. Post Exposure Prophylaxis 

i.  شستشو با بتادين و الكل يا هر شوينده اي 

ii. تجويز تست ايمونوگلوبولين 

 Antibioticsتجويز   جلوگيري از عفونت ثانويه .13

 فعال شدن سريع سيستم ايمني چرا واكسن  .14

Rabies Treatment  : ( درمان هاري )Wash • Ab‐IgG into Wound • Specific Anticerum • Vaccination • نگهداري و مراقبت از حيوان آلوده  
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  6جلسه 
Hyperviridae  :  

  عود مكرر
علت
ርሲ وند و مخفي مي مانند . بعد از ابتلا به طور كامل پاكسازي نمي ش 

  هرپس ويروسB   بيماري زا در ميمون Zeonose 

 Herpes Virus   : انسانيHSV1 •  HSV2 •  ZVZ ( Varicella – Zoster virus ) •  EBV ( Epstein – Barr virus ) •  CMV ( Cytomegalo virus ) •  
HHV‐6 •  HHV‐7 •  HHV‐8  

 كپسومر 162: متقارن ,  كپسيد 

 DNA خطي , دو رشته اي : 

  : وجهي , مثلث هاي متساوي الاضلاع 20تقارن 

 Envelope  بعضي ها از  غشا هنگام خروج از سيتوپلاسم  •غشا هسته ميزبان 

 Tegament  :Prot •   بينEnvelope  ممانعت از پلي مورفيسم + استارت اوليه همانند سازي  •و نوكلئوكپسيد 

  زائده درEnvelope يني است : پروتئ 

1. GIP‐B   . باند مي شود 

2. GIP – G   تمايزHSV 1  2و 
3. GIPC   اتصال بهProt كمپلمان 

4. GIPE  FC Receptor 

  : زمان تكثير . انواع :   •گرايش به سلول   •علائم باليني تقسيم بندي بر مبناي 

1. Alpha Herpes Virinae  VZV – HSV2 ‐ HSV1   ول عصبيمخفي در سل –ضايعات وزيكولي 

2. Gamma Herpes Virinae  HHV8 – EBV  
3. Beta Herpes Virinae  CMV , HHV6 , HHV7  

  : گرايش به سلول 

  VZV & HSV1اپي تليال و فيبروبلاست  .1

  CMVسلول هاي مختلف مخصوصاً فيبروبلاست  .2

 B  EBVلنفوسيت  .3

 T  HHV7 & HHV6لنفوسيت  .4

  HHV8هنوز معلوم نيست  .5

  نكته ها : 
 ه ي تكثير : نحو .1

a.  تكثيرDNA  به جز  ( جور 2ويروس هاPoX Virus  ( كه تمام مراحل در سيتوپلاسم است 

i.  زودرس در سيتوپلاسم ii.  ديررس  در هسته 

b. حالت آبشاري 

ثير رو و باعث خوانده شروع مي كند تك  Tegumentورود به سيتوپلاسم به صورت نوكلئوكپسيد  Envelope از دست دادن  جوش خوردن  اتصال به سلول 
خوانده شدن  ساختماني مي گن بهشون  Protحركت محصولات به طرف هسته كه   خوانده شدن ژن  Prot α  ) early Ag (توليد  مي شد  αشدن ژن هاي 

  خروج از سلول .  از غشا هسته مي گيرد   Envelopeورود ژنوم به داخل آن  ايجاد كپسيد توخالي ها دور هم  Protساخت محصولات زياد و تجمع   ژن 
 كمك به شناسايي .   •آدنوويروس : بلور كريستال  در هر ويروس به شكل خاص در مي آد  اضافه ي محصولات مي شه يك انكلوزيون بادي در سيتوپلاسم يا هسته   .2

رسيدن به عقده هاي حسي از طريق اعصاب  م ( خاريدن , قرمزي , سوزش , وزيكول ) ظهور علائ تكثير در سر و صورت  ورود از فرد تبخالي به سالم اولين آلودگي :  .3
  مخفي شدن داخل عقده ها  حذف علائم  استرس عود دوباره 

4. Ab  محدود كردن عود بيماري  
HSV1   هرپس تبخال  •مكان بروز : سر و صورت  
HSV2  : مكان بروز : دستگاه ژنيتال  

  دست آلوده به سر و صورت انتقال 

  آلودگي كودك 

o هنگام زايمان نه از طريق جفت در بارداري 

o  علائم وابسته به دوز و ضعف ايمني 

  ايمنو  و دوز  درگيري كل بدن 
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 علائم عصبي و آنسفاليت 

  دوز   درگيري سر و صورت و چشم ها 

o  : درمانAcyclovir 

ZVZ  :  

  : آبله مرغانبيماري 

 : تنفس  راه ورود  لنف  ) سيستم رتيكولواندوتليالRE  (  ) هفته )  2كمون  تكثير  ( ورود به خون ) ويرمي  ضايعات پوستي پنهان در سلول عصبي 

  = عود آبلهZona  ضايعات فشرده و در يك ناحيه 

 : ضعف ايمني و ابتلا به آبله مرغان 

o  در كودك آنسفاليت o  در بزرگسالان پنوموني 

  استفاده ازIg  در مهد كودك ها 

  برگشت ويروس از طريق مسير عصبي استرس 

  مكان بروز  كتف 2ناحيه سينه ( اشتباه با درد قلبي ) , شكم , كمر , بين 

  ماهه اول بارداري  5ابتلا در نقص ذهني و جسمي نوزاد 

  واكسن  
o  . در ايران روتين نيست o ويروس ضعيف شده o  تزريق به بچه ها ابتلا خفيف 

EBV  :  

  مرتبط با  + سرطان نازوفارنكسBurkit's Lymphoma  ( بيشتر سياهان ) 

  ايجادmononucleose عفوني 

  رسپتور در لنفوسيتB  CD21 , CR2 

  : بيماري زايي 

o  سلول اپي تليال  لنفوسيتB   تحريك تكثير لنفوسيت  مواجهه بدن با لنفوسيتAtopic    لنفوسيتT 

o  كبد هپاتيت 

o  طحال اسپلنومگالي 

o  غدد لنفاوي بناگوشي  تورم  ( بيشتر حيوانات ) آنژين چركي 

o  ورودEBV  و ايجاد مونونوكلئوز عفوني Ab  هتروفيل  مواجهه باRBC  گوسفند  آگلوتينه Ab + هتروفيل 

EBV  پس از اتصال به لنفوسيتB   اثر روي غشا مثلAg   ورود به لنفوسيت  تكثير اوليه ع در هسته تجم  ايجادAg ) هاي هسته اي EBNA  : (  
  مشاهدهAg  در غشا و هسته لنفوسيت  عفونت اوليه 

  مشاهدهAg  كپسيد در لنفوسيت  ويروس فعال و سازندهAg هاي ساختماني 

CMV  :  

 بزرگ شدن سلول 

 خستگي مزمن 

 تكثير و باقي ماندن در نواحي مختلف 

  طريق ادراردفع از طريق ترشحات بدن + دفع از 

 امكان عبور از جفت يا شير 

  ( كليه ) اهميت در اهداي خون و عضو 

  . مي تواند مونونوكلئوز عفوني بدهد 

  خانم Carrier 

 Ab  هتروفيل– 

 دخيل در آترواسكلروز 

  : علائم در 

o  : تنفسي , گوارشيفرد 

o : نقش چشمي  جنين  كم شنوايي   •كوري  كندي ذهن  •كري 

  لقي :ح –هرپس دهاني 
 تبخال در دهان + مخاط گونه و روي لثه 

  سال بيشتر 5بچه هاي حدود 

 دردناك در غذا خوردن 

 آزردگي مخاط و ابتلا به بيماري هاي باكتريايي 
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  دندان پزشك بدون دستكش هرپس بند انگشتان 
  ن حريفآلودگي قسمت هاي مختلف بد كشتي گيران به علت خراش متعدد در پوست  هرپس گلادياتورها 

  تبخال در چشم + عفونت مكرر = كوري هرپس چشم 
  امكان بروز آنسفاليت I هرپس تيپ 

Acyclovir     ورود به بدن و رسيدن به سلول آلوده , گرفتن يك فسفر از ويروس توسط آنزيم ويروسي تيميدين كيناز  فسفر از سلول ميزبان با آنزيم هاي  2گرفتن
  عدم توانايي ويروس در تكثير ويروس  DNAورود به ساختمان  ن دارو تري فسفريله شد ميزبان 

  داروي خوبي است مراقب مقاومت باشيد . 
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  7جلسه 
Prion  :  

  فقطProt  Prot هايي با قابليت انتشار 

 Target Tissue  :CNS 

  اثر بر مكانيسم :Prot هاي سالم و تبديل آن ها به پريون 

 فاقد اسيد نوكلئيك 

 بيماري هاي مرگ آور  عامل  . چون درمان ندارد 

  : فرآورده هاي دامي   •خون و فرآورده خوني راه هاي انتقال•  Life Style  •  ( قرنيه ) داروهاي تهيه شده از بافت زنده   •پيوند عضو يا جراحي اعصاب هورمون رشد 

 انگل داخل سلولي اجباري 

  مقاوم به  اشعه  •نوكلئاز 

  تئازپروحساس به 

  ضايعات  اسفنجي فرم
علت
ርሲ حفرات حاصل از خروج پريون و تخريب سلول 

 دوره كمون طولاني 

  : بيماري ها 

o Kuru 

o Crautz feldt jakob diseae ( CFJD ) 

o GSS ( gertsmann – straussler – scheinker syndrome ) 

o FFI 

Kuru :  

  در گينه نو شناسايي شد Canabalism  ( مرده خوري ) صرف بافت آلوده و انتقال بيماريم 

  علائم  آتاكسي مخچه اي نبود يا ناهماهنگي حركات در اثر صدمه به مخچه 

CFJD :  

 كمياب اسپوراديك 

 سن درگيري  60-40 سالگي 

  دوره كمون طولاني 3  ماه  6تا  حتي 2 سال 

  : اغما   •كوري   •آتاكسي مخچه اي   •زوال عقلي علائم مرگ 

 غيرفعال كردن با غير فعال كننده ي پروتئيني ري پيشگي :  5آب ژاول ( هيپوكلريت( % 

GGS & FFI :  

  بيماري خانوادگي تاثير ژنتيك 

  : اختلال در رفلكس هاي طبيعي   •بي خوابي   •كاهش رفلكس به علت تخريب در ناحيه عصبي مركزي علائم مرگ 

Slow Viruses :  

 SSEP ( Subacute sclerosing panencephalitis )  : 
 نوعي سرخك 

  . در افرادي كه قبلاً سرخك گرفته اند 

  تخريب تدريجي و پيش رونده ي ميلينCNS و در نهايت مرگ 

 فاقد قدرت جوانه زني و خروج از سلول عصبي 

  : تشنج علائم•  Myocbnus   ( انقباض ناگهاني عضلات )•   كما  •حساسيت به نور   •آتاكسي 

 JVC : 
 از Polyomaviruses ) PLV ( 
  : لوزه ها مكان اوليه•  GI  ( مجاري گوارشي در قسمت دهان ) 

  : ِعاملPML  )Progressive multifacal leuckoencephaePath ( 

  سرعت رشد پايين قشر مخ باعث آسيب مي شود . علت : 
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Oncogen viruses  :  

  نقش -  امكان انتقال ار فردي به فرد ديگر   + نقش توانايي تشخيص و مقابله 

  اثبات سرطانزايي  آمپول مرغ مريض تزريق كردند به مرغ سالم سرطان گرفت مرغ 

 Oncogene   . بخشي از ژنوم كه با تحريك , تومور ايجاد مي كنند 

 Oncogenes Viruses   ويروس با قدرت اينتگره كردن خود در ژنوم ميزبان  القا ترانسفورماسيون  ويژگي سرطاني در سلول ميزبانايجاد 

  : تقسيم بنديRNA  دار•  DNA دار 

Polyoma Virus :  

 DNA 

  نقش  غيرفعال كنندهP53  توسط آنتي ژنT 

 3  : پروتئين زودرسT  بزرگ•  T  متوسط•  T كوچك 

  بيماري :  2عامل 

o JVC  : درSlow virus  دخيل در   •توضيح داده شدColorectal Cancov 

o BK يماري : عامل ب  پنوموني جايگزيني در كليه و مجاري ادراري 

Human Papilloma viruses 
عامل
ርሲ  

  زگيل
علت
ርሲ زندگي ويروس در زير سلول هاي اپي تليال و دور از دسترس از ايمني 

  + ضايعات ژنيتالLaryngeal papilloma  Cancer  Oropharyngeal Cancer •  Genital  •  Gential Condylomas •  anogenital   مثل
Cervical Cancer   دخيل 18و  16سروتيپ 

Herpes Virus 
૜	نوع	دخيل	در	سرطان
ርۛۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሲۛ  

 EBV 

o  به طور طبيعي mononucleosis  شبيه سرماخوردگي 

o Borkitt's Lymphoma  +nasopharyngeal carcinoma 

o Prot  : 

 LMP1  شبيه فاكتور رشد 

 EBNA  immortalization  ل آلوده به ويروس هيچگاه نمي ميرد و سرطاني نمي شود . سلو 

 HSVI  كارسينوم دهانه رحم 

 HSV8  Kaposi's Sarcoma   شايع درHIV مثبت ها 

Hepatitis  :  

 HBV : 
 Max نوزاد و كودك : 

  مزمن نباشد  سرطان زا نيست 

 DNA 

 Pro  Prot X  دخالت مستقيم در چرخه سلولي 

 HCV : 
 ين مزمن در تمام سن سرطان زا  RNA 

 دخالت غيرمستقيم در چرخه سلولي 

  مكانيسم ضايعات  ايمونوپاتوژنز  . سيستم ايمني خودي باعث تخريب بافت آلوده مي شود 

Retro Viruses :  

1. Oncovirinae  HTLV ( Human T cell leukemia virus ) 

  داراي دو تيپI  وII  تليال ) ( دخيل در تومورهاي رتيكولو اندو 

  نحوه انتقال  شبيهHIV  ( حتي شير مادر ) 
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  : ژنRex  ,tax   افزايش سرعت چرخه سلولي ( از طريق افزايش سرعت نسخه برداري و ترجمهmRNA ( 
2. Lentivirinae  HIV  
  

Prion  :  

 Protپاتوژن به  Protاتصال  PrPSC  ( هاي بيماري زا ( Prot) به  PrPC سالم ( Protتبديل  هاي سطح غشا  Protسازي در  Protموتاسيون در نحوه تكثير :  .1
 مرگ سلول خروج  تكثير  ورود به سلول  ( فرم فضايي )  Protتغيير  هاي سطح سلول 

 تحت تاثير يكي است و تغيير فقط در ساختار فضايي است .  Protپاتوژن با  Protتوالي اسيد آمينه اي  .2

 : همه سنين BSE  •ساله  CFJD  :60 -40: سن درگيري  تفاوت = جنون گاوي )  BSE ) bovin spongy form encephalophathyشبيه  CFJDعلائم  .3

Oncogen Viruses  :  

 ويژگي هاي سلول سرطاني : .1

 تكثير غيرقابل كنترل در نتيجه اختلال چرخه سلولي 

 توانايي متاستاز 

 نداشتن محدوديت فضايي 

 انتقال خاصيت سرطاني به نسل بعد 

 نحوه تاثير ويروس ها و ايجاد سلول سرطاني :  .2

  : بر هم زدن تعادل اين دو عامل 

 2  : طريق 

i. Direct   ورود مستقيم ژنوم به سلول ميزبان . مثال Prot X  در هپاتيتB  كهActivator  . است 

ii. Indirect  ل ترشح كننده هورمون رشداختلال در سلول تنظيم كننده چرخه سلولي سلول ديگر . مثال : اختلال در سلو 

 مكانيسم اثر ويروس در داخل سلول : .3

 كاهش اثر مهار كننده ها  افزايش اثر اكتيواتورها 

 در داخل ژنوم سلول هايمان ژن هايي داريم سرطان زا :  .4

 Prot  كينازهاي اختصاصي تيروزين
مثل
ርሲ src 

  گيرنده رشد جهش يافته
مثل
ርሲ erbB 

  عوامل رشد
مثل
ርሲ SiS 

 Prot  هاي اختصاص يافته بهQTP 
مثل
ርሲ  مثلHa‐ras 

  عوامل نسخه برداري هسته اي مانندMyC 

اين  – P53 &  retinoblastoma (Rb) geneمي شوند . مثل  4وجود دارند در بدن حه باعث مهار ژن هاي نكته  Tumor suppressor genesژن هايي به نام  .5
 مي كند .   عوامل خراب شوند توسط سلول بيماري بروز

  نشانه كاهش اثر مهاركننده هاست .  5و  4نكته 
6. P53 : 

 نگهبان سلول 

  اصلاح خطا در تكثيرDNA  و سيستم اصلاح خطايDNA 

 افزايش اتو اكتيواتور ها :  .7

  فاكتور رشد 

  رسپتور گيرنده فاكتور رشد 

  ) سيگنال داخل سلولي signal transduction  (  فعال نمودن مسيرهايSignal transduction  
i.  تقليد از مولكول هايSignaling داخل سلولي 

ii.  ورود مولكول هايSignaling  خود ويروس مانند EBV LHP 

iii.  تغيير بيان و فعاليتProt  موثر درSignaling 

  در مرحله رونويسي 

 تداخل در مسيرهاي كنترل چرخه سلولي :  .8

  مهارRb  وProt هاي مربوطه   مهارP53 

  تحريكCyclins ( تحريك كننده ي چرخه سلولي ) 

 :  DNAتداخل در تصحيح  .9
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 Prot X   درHBV 
كار
 HCVدر   Prot C  جلوگيري از تصحيح ←

كار
 جلوگيري از تصحيح ←

 Prot E6   درHPV ) Human Papillomal Virus  (
كار
 و تداخل در تصحيح P53تاثير روي  ←

 : راه هاي فرار ويروس از سيستم ايمني .10
  تغييرAg  سطحي HIV 

  تقليدAg  هاي سلولي HPV 

  توليد عفونت دور از دسترس ايمني HPV 

 ايجاد عفونت در سلول هاي ايمني 

  مهار پردازشAg  در سلول هايRPC  EBV 

  معرفي به عنوان عامل خودي در مغز استخوان HBV 
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  8جلسه 
Retrovirus  ويروس هاي تومورزاي )RNA  ( دار  

 رن بيست وجهيتقا 

 RNA تك رشته اي مثبت 

  ( انولپ ليپيدي ) پوشش ( حساس به ماده ضدعفوني كننده الكلي ) 

 زوايد گليكوپروتئيني 

  تكثير توسط ترانس كريپتاز معكوس  جزDNA  كروموزوم سلول هدف قرار مي گيرد DNA ୖୣ୘୰ୟ୬ୡୟୱୣ
ሱۛ ۛۛ ۛۛ ۛۛ ሮ RNA 

  ( متصل به سلول ) باعث مرگ سلول نمي شود  RNA  نقشRNA  . پلي مراز را هم بازي مي كند 

 2  : نوع مكانيسم تكثير در اين خانواده 

o  : سلول هاي تومور زا به شدت افزايش مي يابند . نهفته 

o  : پس از آلوده شدن به ويروس ليز مي شوند . ليتيك 

   لنفوم  ", رتيكولواندوتليال  "لوسمي  ", خون ساز  " ساركوم "كل ويروس هاي تومورزا در خانواده رترووئريده ها هستند . ( تومور همبند" (  
  :   Receptorطبقه بندي بر اساس 

  : ويروس ماكيان و سركوماآلفا رتروويروس 

  تومور پستان در موشبتا رتروويروس : 

 ويروس لنفوتروپيك انساني  دلتا رتروويروس :HTL1 

  ويروس ماهياپسيلون رتروويروس : 

   راسيون كننده بافت و كف آلود ( سلول ها واكوئوله و اسفنجي و حباب حباب ) : دژناسپوماويروس  
  : ظهور و بروز ديرهنگام بيماري لنتي ويرينهHIV2  ,HIV1  

HIV  

 ويروس نقص ايمني اكتسابي   تمام ويژگي هاي رتروويريده ها 

  ( اين زوائد از انولپ خارج مي شوند ) زوايد گليكوپروتئيني قارچ مانند 

o :  نفوذ ويروس به درون سلول لنفوسيت قسمت باريك 

o : شناسايي لنفوسيت  قسمت حجيمCD4  ( جنون و اختلال عصبي ) تمايل به بافت مغزي , 

 انولپ 

 تقارن مكعبي 

 يكسري پروتئين هاي مجهول 

 RNA يكسري آنزيم 

  انتقال ويروس ايدز : 
  ي, ترشحات ركتوم , تماس جنس خون, انتقال  ژنيتالترشحات 
  , مايعات : ادرار , مدفوع , اشك , بزاق , عرقCSF ( موارد پر رنگ از همه بيشتر ويروس دارند )  , شير مادر 

  از اين راه ها منتقل نمي شوند 
 نيش پشه و تماس و لمس , كارد و چنگال 

  ( عطسه , سرفه ) استفاده از حمام و دستشويي عموي , استخر , ظرف غذا , تنفس 

  اساس منطقه شيوع :  نام گذاري بر
 HIV1  غرب و اروپا  HIV2  آفريقا و آسيا 

   . در نهايت ويروس ايدز بايد وارد خون شود  
  . ويروس ايدز سلول را مي كشد و ليز مي كند  
 ژن مهم :  3

 Gag  كدينگ پروتئين ها :  Pol كدينگ آنزيم هاي ويروس ايدز : 

 Env وپروتئيني: كدينگ پوشش ويروس و زوائد گليك 

  گليكوپروتئين ها : 
 Gp120  : شناسايي سلولCD4  GP41  ورود به :CD4 
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  آنزيم ها : 
 Reverse Transcryptase 

 Integrase  در :DNA  ميزبان شكاف ايجاد كرده تاDNA  رونوشت برداري شده ازRNA  .را به كروموزوم ميزبان الحاق كند 

 Protease از روي  : تبديل پروتئين درشت ساخته شدهDNA  . تقلبي ويروس به پروتئين هاي كوچكتر ويروس ايدز 

   لنفوسيت هايي كه تحت تاثير ويروس ايدز قرار مي گيرند , تكثير و همانند سازي شان متوقف مي شود و تعدادCD4  هم افت مي كند . التهاب و تجمع و توليد  200در خون تا
از خون به طحال و به غدد لنفاوي مهاجرت مي كنند  Tيي مي بينيم به دليل وجود پاتوژن و عوامل ايمني ديگري است . لنفوسيت هاي سلول ها متوقف مي شود و اگر التهاب در جا

  ( ورم غدد لنفاوي ) 
  اپيدميولوژي : 

  ( فرآورده خوني آلوده )  1366ساله هموفيلي در سال  6اولين مورد كودك 

 اد مخدر )شرق ايران ( همسايه با كانون توليد مو 

  ( اپيدمي و رشد ويروس در كشورهاي همسايه شمالي و نفوذ به ايران ) شمال ايران 

  زنان ( تزريق مواد )  >مردان   . كودكان اكثرا از طريق مادر مبتلا شده اند
  افرادHigh Risk  : 

o پيوند عضو و دياليز 

o !!!! رفتارهاي پرخطر 

o سيستم ايمني ضعيف 

o ي كه نياز به فرآورده هاي خوني دارند . افراد تالاسمي و هموفيل 

o معتادان تزريقي و خالكوبي دست جمعي 

o زنان فاسد و خياباني و فرزندان مادران آلوده 

o مبتلايان به هپاتيت و سل و بيماري هاي آميزشي 

  محل هايي كه ويروس ايدز مي تواند اختفا كند : 
 Brain 

 Skin 

 Peripheral Blood 

 RES 

 Lymph nodes 

 bone marrow 

 Gastrointestinal cells 

  تظاهرات باليني عفونت ايدز : 
  : ( سندروم رتروويروسي حاد ) مرحله اول 

o  ماه هيچ تست آنتي بادي ندارد .  3فرد آلوده تا 

o  هسته علائمي شبيه آنفولانزا داشته باشد ( سردرد , درد عضلاني , تب , حالت تهوع ) 6تا  3ممكن است 

o د و بعد از ورود به لنفوسيت ها تكثيرش متوقف شده و بيماري از بين برود . ممكن است خفيف باش 

o اسهال بدون دليل و گلودرد 

  : بدون علامت ( نهفته يا خاموش ) مرحله دوم 

o 8  سال طول مي كشد .  10تا 

  : علامت دار ( سركوب شديد ايمني ) مرحله سوم 

o  ) درد , در تمام نقاط بدن سانتي متر ) بدون 2تا  0.5بزرگ شدن غدد لنفاوي 

o كاهش لنفوسيت هاي خون o بزرگي طحال 

  : نقص شديد ايمني ( كمپلكس شديد ايدز ) مرحله چهارم 

o  افت فاحشCD4 ها 

o گوارشي : اسهال و ناراحتي هاي گوارشي 

o عصبي : اختلالات مغزي 

o پوست : لكه و راش قارچي و باكتريايي 

o  و پاپول ساده و صافدهان : عفونت كانديدايي , زگيل , ماكول 

o روده : انگل استرانژلوئيدس 

o تب و كاهش وزن و كاهش اشتها و عرق شبانه 

o ! بازگشت اين علائم علارغم درمان 

  عفونت هاي فرصت طلب در رابطه با ايدز : 
  توكسوپلاسما مغزي , اسهال كريپتوسپوريدياتك ياخته اي : 

  مو سيسيتيس كاريني: اوروفاژيت كانديديايي , كريپتوكوكوس پنوقارچي 

  مايكوباكتريم آتيپيك , م . آويوم اينتراسلولار و م. كانزاسي ئي , سل خارج ريوي , عفونت سالمونلائيباكتريال : 

  هرپس سيمپلكس , سيتوگالوويروس , لكوآنسفالوپاتيويروسي : 

  تست هاي تشخيصي :
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 ELISA  : استفاده مي كنيم )  آنتي ژن ( در آزمايشگاه از اين تست –كمپلكس آنتي بادي 

 Latex Agglutination  آنتي ژن  –: كمپلكس آنتي بادي 

 PZ4 Antigen  قبل از به وجود آمدن آنتي ژن : 

 Western Blot  ( تست تاييد كننده ) در انتقال خون : 

 Immunofluorscence  تست تاييد كننده : 

 PCR  . مهمترين تست كه تكميلي و قطعي است : 

  رو دا 4درمان : 
 2 داروي ضد 

o  Reverse Transcryptase  
o آنالوگ نوكلئوزيد 

 NRTI : AZT ( Zidovudine )  رايج 

 ddl ( Didanosine )  اثر روي رتروويروس ها 

 ddc ( Zalcitabine )   اثر رويReverse Transcryptase  

 d4T ( Stavudine ) 

 3TC ( Lamivudine ) 

o نان نوكلئوزيد 

 NNRTI : Nevirapine  

 Delavirdine 

 1  : داروي ضد پروتئازRitonavir , Saquinavir , indinavir , Nelfinavir 

 1 داروي ضد جوانه زدن 

 . .براي پيشگيري از انتقال مادر به فرزند هم مي توان از اين دارو ها استفاده كرد  
 د . براي عفونت هاي به دنبال ايدز ( فرصت طلب ) مي توان درمان لازم را انجام دا  

  در آخر بايد بگم كه كلا هيچ چيز در مورد درمان و پيشگيري ايدز قطعي نيست !
  
  
  

    



	خلاصه علوم پايه  يشناس روسيو   9 جلسه

 

      375 

 

  9جلسه 
  آدنوويروس ها : 

 DNA  تكثير در هسته 

  شكل تيپيك  وجهي منحصر به فرد 20تقارن 

 بدخيمي در حيوانات 

 252  كپسومر 12  + تا هگزون 240تا پنتون 

 بدون پوشش 

 ليالاتصال به سلول هاي اپي ت 

  داراي ساختارFibr  . كه از قاعده پنتون خارج مي شد 

 آنتي ژن هاي مهم  : 

o Fibr o پنتون o هگزون 

  جنس هاي متفاوت يك جنس براي انسان بيماري زا 

  محصولات توليد خود ( كپسومرها ) استفاده نمي كنند 80از % سرهم بندي ذرات ويروس ناكارآمد 

 راه هاي انتقال  
o تماس مستقيم o Oral‐fecal ( از همه مهمتر ) o تنفس 

 كنترل  
o شستن دست o كنترل تماس 

o  وسايل استريل پزشكي  •استفاده از آب سالم
  واكسن وجود دارد  به عنوانVector  استفاده مي شود . چون به راحتي به سلول وارد مي شود 

 DNA  دسته اند : 2وجهي  20دارهاي  
  پوشش دار Herpes viridae •  Hepadona viridae 

  بدون پوشش Adenoviruses 

  بيماري هاي آدنوويروس ها : 
   عفونت تنفسي  .1

 ) فارنژيت تب حاد Acute Febrile Pharyngitis ( 
 ) فارنژيت همراه با درگيري چشم Pharyngo Conjunctiva Fever ( 

 ) عفونت تنفسي حاد Acute Respiratory Disease ( 
 پنوموني 

  Pharyngit Conjuntivite Pneumonia ابتلا به افراد شناگر  .2

  عفونت چشمي  .3
 كانژيكتيويت ملايم  كراتوكانژيكيتويت 

 عفونت گاستريت  .4

  شايع نيست  . يك سروتيپ اسهال كودكان مي دهد 

  به علاقه به اپي تليال  درگيري مثانه ) ايجاد سيستيك هموراژيك Acute Haemorhagic Cystitis  ( 12و  11روتيپ عامل س 

  تشخيص آزمايشگاهي آدنوويروس : 
  , مستقيم ( درخواست كشتPCR ( ... و   ) سرولوژيAb  ( دارد يا نه  Isolation 

    آرتتروپود بورن ويروس = آربوويروس
 از طريق بندپايان  RNA  دار 

 رابطه بين وجود حشره ناقل در منطقه جغرافيايي و بيماري 

  راه هاي انتقال  
o سان ان  آرتروپود انسان o  حيوان  آرتروپود انسان 

  وكتور  كنه , ....  –پشه
فقط
ርሲ . كريمه كنگو از كنه 

  مخزن پرنده , خوك 

  : تشخيص 
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o سرولوژي o كشت o تشخيص مستقيم 

  : خطرناك 

o استفاده از تروريسم o عدم امكان كشت 

  : كنترل 

o كنترل جمعيت بندپايان o ودهكنترل و قرنطينه فرد آل o واكسن يا پروفيلاكسي 

  : انواع 

o بونيا ويريده   بونيا ويروس ها عامل تب كريمه كونگو 

o فلاوي ويروس  =flavi virus   عاملyellow fever 

o از خانواده والپردو و بورا  پكاره ويريده خون ريزي دهنده 

  فرق واكسن با پروفيلاكسي  
  پروفيلاكسي  ني كوتاه مدت در فرد در معرض بيماريايم  •شيمي درماني   •درمان 

  واكسن ايمني طولاني مدت و پيشگيري 

  بيماري ها : 
  آنسفاليت ژاپني 

o  در كشورهاي جنوب غربي در ايران نبوده o  . واكسن دارد 

o  ناقل  كولكس 

 درگيري در پرندگان  امكان نيش زدن انسان يا خوك 

 Yellow Fever  2  : صورت دارد 

o  شهري 

 پشه ناقل : 

  ورود به غدد لنفاوي بعد خون بعد اعضا  استفراغ سياه علت : خونريزي داخلي 

o  جنگلي انتقال بين ميمون ها 

 ؟ 
o  در آمريكاي جنوبي و آفريقا شايع 

o  واكسن دارد 240  بار پاساژ 17D 

o RNA دار 

o  اگر پاساژ داده شود . بيماري زايي كاهش مي يابد 

  تب دانگ 

o  : ئدس اجيپشن (آناقل پشه Aedes aegypti ( o چرخه بين حشره و انسان 

o  ورود دوباره ي ويروس يا سروتيپ متفاوت  واكنش شديدتر ( كودك از مادر آلوده  اگر ويروس وارد شود ( مرگ يا واكنش شديد 

o  درمان خاصي ندارد  . اما واكسن دارد 

o افراد معرض خطر  : 

 هركي كه با گوشت و دام در تماسه  زشكان و پرسنل بيمارستانپ 

o  : علائم 

 تب ناگهاني 

 درد و كوفتگي بدن 

 ( بي قراري , افسردگي ) تغيير خلفي 

 درد در چشم و ترس از نور 

  تب هموراژيك كريمه كونگو 

o  انتقال كنه و دام ها o  انتقال ويروس از كنه ماده به تخم ها 

o ربايجان غربي , يزد , كرمان , اصفهان , فارسسيستان , چهارمحال , تهران , خوزستان , بوشهر , آذ 

o  انتقال انساني 

 گوشت و ترشحات آلوده به خون 

 تنفس 

 ( له شود يا بگزد ) كنه 

 تماس با دام آلوده 

o  : موش , جوندگانمخزن o پخش مي شود در سيستم عروقي و لنفاوي 
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o كمون كوتاه o بدون علامت در دام ها 

o  علائم اختصاصي در انسان  در تمام مخاطات خونريزي كشنده 

o  پيشگيري  بهترين راه 

 مبارزه با حشره و مخزن  حفاظت شخصي 

 كنترل دام 

  : نگهداري در يخچال و سپس استفاده 

 24  ساعت گوشت تازه 

 48  ساعت كليه و جيگر 

  Picorna (  پيكورنا ويروس (
 كوچكترين خانواده ويروس  RNA دار  بدون پوشش 

  شامل 

o Polio  ج اطفالفل o  رينوويروس سرماخوردگي o كوكساكي ويروس 

o  هپاتيتA o Enteroviruses 

 : تكثير 

o RNA+   به طور مستقيم به عنوانmRNA  وProt  . مي سازد o RNA‐   عكسRNA+ 

  بيماري ها : 
 

 Polio  
o  واكسن 

 سالك   تحريك توليد   •داخل عضلاني   •ويروس كشته شدهIgM  وIgG 

 سابين  تحريك توليد   •خوراكي   •يف شده ويروس ضعIgM  ,IgG  وIgA •   . به افراد با ضعف ايمني نمي دهند 

o 3 تيپ o انسان تنها ميزبان o  : انتقالOral Fecal 

o 90  علائم كه نهايتاً فلج شل ايجاد مي كند . 1  •% فاقد علامت 95تا % 

o  تشخيص تست سرولوژي از نمونه مدفوع , خون , مايع مغزي نخاعي 

  هپاتيتA   
o  انتقال گوارشي 

o  مزمن نمي شود مثل هپاتيتE 

o  علائم غير اختصاصي + درگيري كبد و تغيير آنزيمي كبد يرقان موقت 

o Oral‐Fecal آلودگي آب + غذاهاي دريايي + 

 كوكساكي ويروس ها   عامل 

o مننژيت 

o Herpangia 

o ضايعات دهان و حنجره 

o  راش جلدي در دهان است ( تايپ مجدد( 
o درد عضلاني دائمي 

o عفونت گوارش در كودكان 

  رينوويروس ها 

o  از سرماخوردگي ها5عامل % o  . سيستم تنفسي تحتاني درگير نمي شود o  . حساس به اسيد معده هستند 

  انتروويروس 

o  . مقاوم به اسيد معده هستند o بيماري هاي گوارشي  



	خلاصه علوم پايه  يشناس روسيو   ييشنوا

  

 

  شنوايي

  ايمونولوژي
  گوش مياني

  به گوش مياني :راه هاي ورود عفونت 
  مسير اصلي ورود عفونت ←عفونت هاي دستگاه تنفس فوقاني  
  گوش خارجي  
 گردش خون  
  در مسير گوش خارجي در افراد سالم پرده صماخ مانع از عبور پاتوژن ها مي شود. ٭

  :         سايتوكاين هاي موثر در التهاب گوش مياني

TGF‐α   (1 ←  تغيير كلاسAb  از IgM  بهIgA  
2 (TGF‐β    
3 (IL‐8     

  راديكال هاي آزاد موثر در التهاب گوش مياني :

  سوپر اكسايدO2  
  نيتريك اكسايدNo  
  هيدروكسيلOH 

  راديكال هاي آزاد روي ليپيدها، پروتئين ها، كربوهيدرات ها و نوكلئوتيدهاي سلولي اثر گذاشته و به آنها آسيب وارد مي كنند.
  زاد :آسيب هاي ناشي از راديكال هاي آ

 ادم  
 افزايش سلول هاي التهابي  
 آسيب به مخاط  

  منشا توليد راديكال هاي آزاد: 
 نوتروفيل  
  استرپتوكوك  

 در هنگام رشد هيدروژن پراكسايد توليد مي كند  
  راديكال آزاد توليد مي كند. مراحل اوليه عفونتدر 

  عوامل حذف كننده راديكال هاي آزاد:  
  ويتامين هاي آنتي اكسيدان← E , C 

  كاتالاز ، گلوتاتيون پراكسيداز ، سوپر اكسيد ديسموتاز ←آنزيم ها  
  : سيستم ايمني مخاطي

  عوامل دفاع ذاتي 

o فلور ميكروبي 

o حركت مژك ها 

o  لاكتوفرين ، لاكتوپراكسيداز، ليزوزيم ←ترشحات آنتي باكتريال مخاط 

 : عوامل دفاع اكتسابي 

o آستر مخاط(Lamina Propria) ← حاوي لنفوسيتB و سلولهاي دندريتيك به صورت پراكنده 

o  زيرمخاط(Submucusa)←  لنفوسيتB  وT  به  شكل فوليكول لنفاوي وAPC  ها مانندM Cells  
  باشد. ت ميسلول هاي فاقد پرزي هستند كه در لابلاي سلول هاي پرزدار مخاط قرار داشته و عملكرد آن ها ارائه آنتي ژن به فوليكول هاي حاوي لنفوسي :M Cells ٭
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  :Bنحوه فعال شدن لنفوسيت 
تغيير كلاس  ← Tبه وسيله لنفوسيت هاي  Bفعال شدن لنفوسيت هاي  ← Tبه لنفوسيت هاي  Agارائه  ←به سلول هاي دندريتيك  Agانتقال  ←هاM Cellتوسط  Agدريافت 

Ab  ازIgM  بهIgA ←  مهاجرت لنفوسيت هايB تبديل  ←به آستر مخاطBL  شح تر ←به پلاسماسلIgA ←  پوشانده شدن سطوح مخاطي توسطIgA  
  مكانيسم ايمني :  

  محل برخورد باAg و القاي پاسخ(Induction) ← در فوليكول هاي لنفاوي زير مخاط 

 محل اثر(Effect)  لنفوسيت هاي منتشر در آستر مخاط ←و ايجاد پاسخ  
  ها :Abنسبت به ساير  IgAعلل غالب بودن عملكرد 

 IgA  يكAb هابي است.ضد الت  
 .داراي قدرت تسهيل اپسونيزاسيون و در نتيجه تسهيل فاگوسيتوز مي باشد  
 داراي اثر سينرژيك روي لاكتوفرين و لاكتو پراكسيداز  
  حذف ايمونولوژيك ٭شركت در فرايند(Immunoexplosion)  

  از جريان خون توسط هپاتوسيت ها  (IgA+Ag): حذف كمپلكس هاي ايمني  حذف ايمونولوژيك٭
  :  IgAانواع 
 IgA1 ← در سطوح مخاط دستگاه تنفس فوقاني، گوش مياني و لوله استاش  
 IgA2 ← در سطح مخاط دستگاه گوارش  

  نحوه ورود لنفوسيت ها به ارگان هاي لنفاوي ثانويه : 
  اين عمل وابسته به مولكول هاي سطحي سلول هاست.اين مولكول ها دو گروه هستند : 

 CD62 ←بكر Tيا  TNaiveهاي  مولكول هاي سطح لنفوسيت )1

 ها  Adhesin ←ها HEV٭مولكول هاي سطح سلول هاي اپيتليال  )2

a. ادهسين غدد لنفاوي : گليكان 

b.  :ادهسين سطوح مخاطيα4β7  
گيرند. در اين مناطق است كه وريدچه هايي با اندوتليال بلند كه پس از تولد در ارگان هاي لنفاوي و در مناطق التهابي شكل مي : HEV (High Endothelial Venoles)٭

  لنفوسيت ها توان خروج از عروق را دارند.
به غده لنفاوي  TNaiveبه گليكان سبب ورود  CD62ها باعث ورود آنها به ارگان لنفاوي مي شود. براي مثال اتصال  HEVبرقراري اتصال بين مولكول هاي سطحي لنفوسيت ها و  - 

  مي شود.
  مولكول سطحي آن تغيير مي كند و مي شود ← effectorخاطره اي يا Tتبديل مي شود به  ←پس از فعال شدن  Tلنفوسيت 

 α4β7 ←  براي ورود به سطوح مخاطي بايد به مولكولMad‐Cam .آن متصل شود  
  : عوامل محافظت كننده از گوش مياني

   مخاط آدنوئيد 

 مخاط لوله استاش 

 مخاط گوش مياني 

 Ab هاي سرمي 

 Ab هاي سيستميك  
  مل ايجادكننده التهاب گوش مياني :عوا

 نقص فاگوسيتوز  
 نقص عملكرد سيستم كمپلمان  
  كمبودAb  از كلاسIgA2                                                           
  تغييرات فيزيولوژيك وابسته به سن: در بچه ها بيشتراست به دليل : عدم تكاملIsotype Switching •  وله استاشكوتاه بودن ل  
 .جنسيت: در پسرها بيشتر است  
 عوامل اپيدميولوژيك  
  :عوامل ژنتيكيHLA‐B27  وHLA‐A2 .افراد را مستعد عفونت مي كند 

 باكتري ها 

o استرپتوكوك پنومونيه 
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o موراكسلا 

o هموفيلوس آنفولانزا 

 مدياتورهاي آزاد شده از سلول هاي ايمني 

o  ايجاد استئوژنز ←پروستاگلاندين 

o No ← شحات مخاطتحريك تر 

 راديكال هاي آزاد  
  اگر عفونت گوش مياني همرا با چرك نباشد يا چرك آن حاوي باكتري نباشد، به عفونت ويروسي شك مي كنيم. ٭

  :    آسيب هاي عفونت ويروسي

  تغيير سيستم ايمني  
 از بين بردن سلول هاي مژكدار  
  اختلال در نوتروفيل ها  
 زمينه ساز عفونت باكتريايي  

  باعث دوام عفونت هاي گوش مياني مي شود. غير مستقيمآلرژيك مخاط بيني سبب تورم لوله استاش شده و به صورت بيماري  ٭
  :  راه هاي پيشگيري از عفونت گوش مياني

 واكسن ضد باكتري هاي نامبرده 

 واكسن ضد ويروسي  
  : گوش داخلي

  :    راه هاي ورود عفونت به گوش داخلي
  دريچه گرداز طريق پرده  ←گوش مياني  
 گردش خون  
  ارتباط گوش داخلي با سيستم عصبي ( ارتباطCSF ٭با پري لنف (  
 ويروس ها : سرخك و اوريون  

  يا گردش خون CSF ←منشا پري لنف  ٭
  ايمونوپاتولوژي گوش داخلي : - 
  

                                           

  :  بيماري هاي اتوايميون سيستميك )1

  سندروم كوگان(Cogan's Syndrome)  
 واسكوليت گرانولوماتوزي نكروزان 

  سندروم كوگان :        ₪
 رسوب كمپلكس هاي ايمني در گوش داخلي  
 درگيري چشم    
 درگيري دوطرفي گوش 

  واسكوليت گرانولوماتوزي نكروزان :  ₪
  كاهش شنوايي دوطرفهConductive  
 سينوزيت  
 زخم هاي بيني  
  هماچوري ←درگيري كليه ها  
 ورموكروم نورموسيستيكآنمي ن  
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  سرفه هاي تحريكي ←درگيري ريه ها و سيستم تنفسي فوقاني  
  AIEDبيماري  ←بيماري هاي اتوايميون موضعي گوش داخلي  )2
  بيماري ايمونولوژيك اكتسابي گوش داخلي : ₪

 SNHL عصبي ) دوطرفه- ( كم شنوايي حسي  
 داراي دو نوع اوليه و ثانويه 

 است. 14ماري روي كروموزوم ژن اتوآنتي ژن هاي اين بي  
  بيماري كاهش شنوايي ناگهاني ← بيماري هاي آلرژيك و عمامل عفوني) 3
         كاهش شنوايي ناگهاني : ₪

        ادم لنفاتيك  
 عصبي يك طرفه - كاهش شنوايي حسي  
 علائمي مثل سرگيجه ، تهوع ، استفراغ و اختلال تعادل 

  علل بيماري :
  علل مربوط به عروق  
 س ها : سرخك و اوريون  ويرو  
  آلرژي ها  
 آسيب هاي ساختاري  
   تستAuto Blood ولوژيك ، : براي تشخيص منشا ايمني يا غير ايمني بيماري هاي خود ايمني استفاده مي شود. پاسخ اين تست براي بيماري هاي خودايمني با منشا ايمون

  مثبت است.
  وم پايه نداشت!!! نمونه سوال عل 

  


