
        
  عضلاني- اسكلتي بافت شناسي دستگاه: فصل سوم

 

 196

به طوري كه سيستمهاي جوانتر مجاري )كلش(گردد  ها تشكيل يافته است كه از محيط آغاز مي هر سيستم از رسوب پي در پي تيغه
 .شود بيش از سايرين به مجراي مركزي نزديك است وسيعتر دارند بنابراين در سيستمهاي هاورسي بالغ آخرين تيغه كه تشكيل مي

اند  رفتهپيرامون حفره مغز استخوان و بلافاصله زير پريوست قرار گ )سيستم آندوستي و پريوستي(هاي چرخشي داخلي و خارجي تيغه
هاي  اند سيستم پريوستي نسبت به سيستم آندوستي از تيغه ها به طور مدور پيرامون حفره استخوان در مركز آرايش يافته اين تيغه

  .بيشتري برخوردار است
هاي  غهنظمي از تي هاي مثلثي شكل با بي هاي هاورسي وجود دارد در ميان آنها گروه بين دو سيستم چرخشي داخلي و خارجي سيستم

هستند كه از سيستمهاي هاورسي در جريان رشد و   )هايي بينابيني يا حد فاصل  نمايانگر تيغه (هاي بين سيستم ها  موازي به نام تيغه
  .گيري استخوان بر جاي مانده است  قالب

       
 :ترميم شكستگي

 .شود  موضعي همراه با تشكيل لخته خوني ميهنگامي كه يك استخوان ميشكند آسيب به عروق خوني موجب پيدايش يك خونريزي
 .هاي استخواني مجاور شكستگي نيز رخ ميدهد تخريب بستر استخواني و مرگ سلول

در جريان ترميم لخته خوني، بقاياي سلولي، و بستر آسيب ديده استخوان به وسيله ماكروفاژها به واسطه ديده ميشود  و پريوست و 
ساز استخوان پاسخ نشان ميدهند كه اين امر موجب تشكيل بافت سلولي به  ير شديد سلولهاي پيشآندوست پيرامون شكستگي با تكث

 )16شكل .(دور شكستگي شده كه در حد فاصل دو انتهاي استخوان شكسته نفوذ مينمايد
 استخوان سازي داخل غضروفي به پس قطعات كوچك غضروف موجود در بافت همبند پيرامون شكستگي بر اثر فرآيند استخوان

سازي داخل غشائي نيز موجب تشكيل استخوان ميگردد بدين ترتيب در شكستگيها استخوانسازي  استخوان .شوند نارس تبديل مي
شوند و ترابكولاهاي نامنظم تشكيل شده استخوانهاي نارس موقتاً  داخل غشائي و داخل غضروفي به طور همزمان وارد عمل مي

 .آورند را پديد مي (bone callus) هم متصل كرده و يك كال استخواني انتهاهاي استخوان شكسته را به
گيري مجدد كال  شود موجب شكل فشار طبيعي كه در جريان ترميم و در طول بازگشت تدريجي بيمار به فعاليت بر استخوان وارد مي

 .استخواني ميگردد
 استخوان به آن وارد ميشود يكسان است بنابراين حالت دادن به از آنجا كه اين گونه فشارها با آن دسته فشارهايي كه در خلال رشد

كند بدين ترتيب ساختمان استخواني اوليه كال  گيري مجدد كال استخوان را مانند قبل از شكستگي بازسازي مي ساختمان آن و شكل
  )كلش( .ان اصلي استخوان ميگرددشود و كه منجر به تجديد ساختم اي جانشين مي به تدريج جذب مجدد شده و توسط استخوان تيغه

 .يابد بهبود مي (scar)بافت استخوان بر خلاف ساير بافتهاي همبند بدون تشكيل جوشگاه 
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Refranc: 
 
1.basic histology tenth edition 2003 
            Jose carnerio   Luiz carlos 
                         Junqueira 
2. Atlas of  normal histology(Sixth edition) 
      Mariano  S.H. di  Fiore 
      Edited  by viclor P.Eroschenko 
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 Bone remodelingاصلاحيه 
 

 Boneهستند كه واحد عملياتي و ساختماني استخوان بوده و روند  BMU( Bone Remodeling Unit )استخوان ها داراي واحدي بنام  
Remodeling  ها انجام شده و اين واحد در مراحل زندگي دچار اختلال در عمل و كاهش تعداد مي گردد كه اين حالت به علت بيماريهاي در اين واحد 

  .ايجاد مي گردد  )بعد از يائسگي و افراد مسن مثلا (مختلف و روند فيزيولوژيك 
 

 
Peak Bone Mass :  

سالگي اين 25از بدو تولد تا حدود  .ميگويند  Bone Massستخوان يا ميزان استخوان ساخته شده و قبلي در هر زمان را توده ا
ميزان توده  .سالگي در آقايان اين توده كاهش مي يابد  65سالگي در خانمها و حدود  45-50ميزان فزاينده بوده و از حدود 
 .ناميده مي شود   Peak Bone Massسالگي حداكثر مقدار خود بوده كه تحت عنوان  25-35استخواني افراد در سنين حدود 

تا پايان دهه سوم  P.B.Mسالگي بدست مي آيد و اين افزايش در  18در حدود  P.B.M  90 % بررسي ها نشان مي دهد كه 
شكستگي در طول عمر       % 40باعث كاهش شانس   P.B.Mدر  % 5مطالعات نشان مي دهد كه افزايش   .زندگي ادامه دارد 

   .مي گردد 
 

  Peak Bone Massاي موثر در فاكتوره
فاكتورهاي موثر در اين مورد بطور دقيق مشخص نشده ولي عوامل ژنتيك ، فعاليت هاي  ورزشي ، دريافت كلسيم و عوامل هورموني 

 .در خلال بلوغ نقش بارزي در اين توده  استخواني دارند
درصد توسط فاكتورهاي محيطي بدست  30الي   20ن و درصد توده استخواني توسط ژ80الي  70مطالعات بيشتر نشان مي دهد كه 

بنابراين بايد به اهميت استفاده از لبنيات و  .در بين عوامل محيطي دريافت كلسيم و فعاليت هاي ورزشي نقش مهمي دارند  .مي آيد 
  .و جلوگيري از استئوپروز بعدي توجه ويژه اي داشت  PBMانجام حركات ورزشي جهت بالا بردن 

   :طي مي شود  Bone Remodelingمراحل زير در روند   BMUدر 
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در اين مرحله استئوبلاتها و استئوكلاستها  .در اين مرحله در هر دو جنس زن و مرد توده استخواني ثابت مي ماند :يا مرحله استراحت  Quiescentمرحله  -1

  .وان صورت نمي گيرد غير فعال بوده و بنابراين استخوان سازي  يا برداشت استخ
تحريك استئوكلاستها  .در اين مرحله استئوكلاستها وارد عمل مي شوند و جذب استخواني صورت مي گيرد  : Bon resorption(B.R.)مرحله   -2

 نيست ، اما اين چگونگي شروع فعاليت استئوكلاستها دقيقا مشخص .انجام مي گيرد    Proinflammatoryبوسيله سيتوكين هاي  .B.Rجهت انجام 
تحريك بيش از حد اين سلول ها باعث برداشته شدن بيشتر استخوان و نهايتا استئوپروز   .سلولها با برداشت استخوان باعث كاهش توده استخواني مي گردند 

   .مي گردد 
ي كه داراي خاصيت تحريك اين سلول ها هستند در اين مرحله استئوبلاستها توسط سيتوكين ها :يا تشكيل استئوئيد  Osteoid Formationمرحله   -2

بيشتر از  .B.Fاست به عبارتي  Bone Formation(B.F.)تعادل به سمت  P.B.M، فعال مي شوند در دوران كودكي تا قبل از سن بلوغ و رسيدن به 
B.R.   ذا سالگي ميزان برداشت استخوان با توليد استخوان يكسان است ل 35الي  25اما در سنين .استB.F.  تقريبا برابر باB.R.  كاهش دريافت  .است

   .پروز مي شود .شده و اين امر منجر به استئ B.Fكلسيم و يا كاهش جذب آن منجر به كاهش توليد استخوان و كاهش 
 

 
  در اين مرحله ساختمان استخوان نيز كامل مي شود به عبارتي ساختمان  :يا معدني شدن  Mineralizationمرحله  -4

 مي گردد و با افزوده شدن مواد معدني مثل هيدروكسي آپاتيت ساختمان استخوان  (1مرحله )استخوان مشابه مرحله استراحت 
  .اختلال در اين مرحله باعث ايجاد بيماري استئومالاسي مي شود  .استحكام مي يابد 

  
  

1   IGF-1  مي شود مثل BF دارد داراي خاصيت تحريك استئوبلاستها و توليد استخوان و افزايش GF  همانطور كه مي دانيد سيتوتينهاي كه آخر آنها  مي
     ولي ساير سيتوتينها بخصوصINF-α, IL-6 , IL-1   منجر به تحريك استئوكلاستها وافزايش جذب استخوان و نهايتا افزايشB.R.شوند 
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اختلال در اين  . مواد معدني مثل هيدوركسي آپاتيت ساختمان استخوان استحكام مييابدميگرددو با افزوده شدن (1مرحله )استخوان مشابه مرحله استراحت 
 .مرحله باعث ايجاد بيماري استئولاماسي ميشود

 
 
 

 
 

يلي و يا داروئي بيمار سابقه فام .سال قبل شكايت دارد به پزشك ا مراجعه مي كند 2ي كه  بعلت درد اندام تحتاني و عدم توانائي راه رفتن از حدود  ا34خانم 
در راديولوژي بيمار خطوط  .شغل بيمار قاليباف است ، در معاينه بيمار قدرت بلند شدن از روي صندلي و بالا رفتن و يا پايين آمدن از پله ها را ندارد .خاص ندارد

Loozer's Zone  دارد. 
 

 
 

مينراليزاسيون وجود دارد به عبارتي در اين بيماري در مرحله تبديل استئوئيد به در جريان استئومالاسي اختلال در  .تشخيص بيمار فوق استئومالاسي است 
بيمار فوق به علت شغلش كه قاليباف  .ايجاد مي شود   Dاستخوان كامل اختلال ايجاد شده است اين بيماري به علت اختلال در توليد ، جذب و يا اثر ويتامين 

مواجه بوده و اين امر منجر به اختلال   Dزمين و به دور از نور خورشيد كار مي كنند بنابراين با اختلال در توليد ويتامين است و از آنجا كه اكثر اين افراد در زير 
  .در تبديل استئوئيد استخوان و مينراليزاسيون مي گردد و بدين شكل بيمار به استئومالاسي مبتلا مي گردد 

در  .صورت درد هاي پراكنده كه بخصوص در اندام تحتاني شايع تر و مهم تر مي باشد مراجه مي كند استئومالاسي يك بيماري شايع است كه اغلب به 
صورتيكه اين اختلال ادامه پيدا كند مي تواند منجر به اختلال در حركت بيمار به صورت عدم توانائي در بالا رفتن و پايين آمدن از پله ها و بلند شدن از صندلي 

است كه بصورت شكستگي هاي خطي و ناقص در استخوان هاي خاص  Loozer's zoneز يافته هاي مهم راديولوژيك در اين بيماران ا .و چهار پايه گردد
 )فلش در عكس بالا نشان دهنده اين يافته راديولوژيك است  (.مثل اسكاپولا ، سر فمور ، سر هموروس و استخوان هاي پوبيس قابل رويت است 
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روز طول خواهد كشيد بعد از آن استخوان در 200اين دوره حدود  .ار مرحله تعادل طبيعي استخوان حفظ مي شود با انجام اين چه
 .روز دوره استراحت و عدم فعاليت را نشان طي مي كند  1000الي   500شرايط نرمال به مدت 

 
  

در سابقه قبلي وي ، بيماري  .ه شكايت مي كند روز قبل شروع شد 2ساله اي كه بعلت درد شديد ستون فقرات كه از حدود  66خانم 
در معاينه تندرنس شـديد روي مهـره دارد و حركـات سـتون فقـرات شـديدا        .خاصي وجود نداشته و داروئي استفاده نمي كرده است 

 .در راديوگرافي انجام شده شكستگي در مهره هاي كمري  مشهود است  .محدود است 

 
بهم خورده بطوريكه  Bone Formation(B.F.)با    Bone  Resorption(B.R.)در استئو پروز تعادل بين  .ت تشخيص اين بيمار استئوپروز اس

داريم   B.Rدر اين بيمار كه احتمالا استئوپروز بعد از يائسگي مطرح است ، افزايش در  .يا  هر دو وجود دارد   .B.Fيا كاهش   .B.Rتعادل به سمت افزايش 
شده و اين امر باعث  -αTNFو  IL-6و      IL-1هش استروژن منجربه برداشته شدن اثرمهاري اين تركيب بر سيتوكين هاي در اين بيماران كا .

  .مي شود   .B.Rافزايش اثر آنها و نهايتا افزايش 
ص به ويژه كورتيكواستروئيد نيز منجر به اين بيماري مي گردد در استئوپروز يك بيماري شايع  بخصوص در افراد مسن مي باشد اما استفاده از دارو هاي خا

گردن فمور و مچ  -اين بيماران اغلب با شكستگي هاي استخواني بخصوص در ستون فقرات  .يا هر دو داريم  . B.Fيا  . B.Rجريان استئوپروز اختلال در 
اتفاق مي افتد به طوريكه بيماران ممكن است به  ( Low Threshold Trauma )اين شكستگيها اغلب با تروماهاي كم و جزئي  .دست مراجعه مي كنند

  .علت شكستگي هاي متعدد دچار درد شديد در ستون فقرات همراه با تغيير شكل به صورت گوژ پشت و كاهش قد ميشوند 
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4فصل    

شناسي  جنين   
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 تكامل جنيني دستگاه اسكلتي                                                                         دكترفرهاد گرجي

  : اهداف

  . دانشجو انواع استخوان سازي و نحوه تكامل جنيني استخوانهاي اصلي را بداند-1

  .و عضلات حداقل اطلاعات ضروري را داشته باشد در اتباط با تكامل مفاصل -2

  . در هر بخش ناهنجاريهاي مهم مربوط به آن را بشناسد-3

 

  :فهرست

  مقدمه 

  نآمه و ناهنجاريهاي تكامل جنيني جمج

  تكامل مفاصل

  نآتكامل اندامها و ناهنجاريهاي 

  نآامل ستون مهره اي و ناهنجاريهاي تك

  تكامل عضلات مخطط
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  :تكامل جنيني دستگاه اسكلتي
استخوانهاي بدن داراي چند منشĤء مي باشند كه عبارتند از مزودرم كنار محوري، لايه سوماتيك مزودرم صـفحه جـانبي و                        

ستيغ عصبي مزودرم كنار محوري مجموعه اي از قطعات بافتي را در هر طرف لوله عصبي ايجاد مي كند كه در ناحيه سـر                        
جهت مطالعه بيشتر . ( مي گويند  (Somites) و از گردن به پائين به آنها سومايت          (Somitomeres)مر  به آنها سوميتو  

  ).اين قسمت به مبحث اختصاصي شدن لايه هاي سه گانه جنيني در جنين شناسي مراجعه شود
 بنـام   و يـك بخـش پـشتي طرفـي    (Sclerotome)سومايت ها بعد از تمايز، يك بخش شكمي مياني بنام اسـكلروتوم        

  . را بوجود مي آورند(Dermomyotome)درموميوتوم 
در پايان هفته چهارم ، سلولهاي اسكلروتوم به اشكال مختلف درآمده و بافت همبند سـستي را بـه نـام مزانـشيم يـا بافـت                        

  .1شكل .همبند روياني تشكيل مي دهند 
  

  
  
  

در ) B. حفره كوچك آرايش يافتـه انـد      سلولهاي مزودرم پاراآكسيال حول يك      ) A. رشد ونمو سوميت  : 1شكل  
پي تكامل بيشتر، سلولهاي موجود در ديواره ونترومديال، آرايش اپي تليال خـود را از دسـت مـي دهنـد و بـه                        

سـلولهاي موجـود در ديـواره       . اين سلولها روي هم اسكلروتوم ناميـده مـي شـوند          . مزانشيم تبديل مي شوند   
ديواره بدن را تشكيل مي دهند؛ در حالي كه سلولهاي قسمت هـاي             دورسولترال سوميت، ماهيچه هاي اندام و       

  .مهاجرت مي كنند و ميوتوم را مي سازند) درماتوم(دور سومديال در زير باقيمانده اپي تليوم دورسال 
  
  

 كندروبلاست –از خصوصيات سلولهاي مزانشيمي داشتن قدرت جابجائي و تمايز زياد است لذا ممكن است به فيبروبلاست     
  .يا استئوبلاست تبديل شوند

قدرت استخوان سازي مزانشيم تنها منحصر به سلولهاي اسكلروتوم نيست و در لايه مزودرم سـوماتيك ديـواره بـدن هـم                      
و همچنين استخوان هاي طويل اندامها ) كمربند شانه اي و لگن(وجود دارد كه از آن استخوان هاي اطراف شانه ها و لگن            

  .ساخته  مي شود
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ن سلولهاي ستيغ عصبي در ناحيه سر با تبديل شدن به مزانشيم در تشكيل استخوان هاي جمجمه و صورت شركت         همچني
ميكنند و نيز در اين قسمت سومايت ها و سوميتومرهاي پس سري هم در تـشكيل قـسمتي از سـقف و كـف جمجمـه بـا                   

  .مزانشيم مشتق شده از ستيغ عصبي اشتراك دارد
  
  

  :ان سازي در بدن ديده مي شودبطور كلي دو نوع استخو
   :Membraneous Ossification استخوان سازي غشائي -1

در اينجا ابتدا مدلي از بافت همبند تشكيل مي شود و سپس با پيدايش استئوبلاست هـا و نقـاط اسـتخوان سـازي در ايـن                           
ائي كـه شـكل نـامنظم دارنـد                            مدل، بتدريج تبديل به استخوان مي گردد ايـن نـوع اسـتخوان سـازي بيـشتر در اسـتخوانه                 

  .ديده مي شود) فك ها ، جمجمه ، جناغ سينه(
  
   :Endochondral Ossificationاستخوان سازي غضروفي -2

ــالين                                  ــضروف هي ــنس غ ــولاً از ج ــه معم ــضروفي ك ــدل غ ــد، م ــت همبن ــدا از باف ــازي ابت ــتخوان س ــوع اس ــن ن در اي
(Hyaline Cartilage)                      مي باشد ساخته مي شود و در مرحله بعـدي بـا ورود استئوبلاسـت هـا بـه بافـت غـضروفي 

استخوان سازي داخل غضروفي نوع غالب استخوان سازي د رجنـين اسـت نمونـه    . استخوان سازي در آن صورت مي گيرد   
  .در دوران جنيني است ) Diaphysesديافيرها (بارز آن استخواني شدن تنه استخوانهاي طويل

  
   :(Skull)جمجمه 

  : جمجمه به دو بخش تقسيم مي شود
 كـه  (Viscero Cranium) كه جعبه محافظ مغز را مـي سـازد و ويـسروكرانيوم    (Neurocranium)نوروكرانيوم 

  .استخوانبندي صورت را تشكيل مي دهد
  

  :نوروكرانيوم 
  :خود اين منطقه هم دو بخش است

   (Flat bones) پهن سقف جمجمه يا بخش غشائي استخوان هاي
   (Chondrocranium)استخوان هاي قاعده جمجمه يا بخش غضروفي 

  
  :استخوان هاي سقف جمجمه

سقف و قسمت اعظم كناره هاي جمجمه از مزانشيم مشتق شده از سلولهاي ستيغ عصبي ساخته مي شود و فقط استخوان                       
پسول شنوائي منشĤء جدا داشـته و از جـنس سـوميتومرها و سـومايت هـاي                  و بخش خلفي ك    (Occipitals)پس سري   

مزودرم كنار محوري هستند و در مجموع اين نواحي مغز را در برگرفته و از طريق استخواني شدن غشائي شكل مي گيرند                       
تيغه ها  سوزني شكل است و اين (bone Spicules)كه مشخصه استخوانهاي  پهن غشائي وجود تيغه هاي استخواني 

با پيشرفت رشد در دوران جنينـي و پـس از تولـد ،              . بتدريج از اطراف مراكز استخوان سازي اوليه به سمت محيط مي روند           
لايه هاي جديدتري در محيط ساخته شده و لايه هاي داخلي و قبلي بوسيله استئوكلاست ها برداشته مي شوند و در نتيجه                 

  .3 و 2شكل . جمجمه بزرگتر مي شود
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مزانشيم براي اين سـاختمانها از سـتيغ   . نمايش شمائي از ساختمانهاي استخوان بندي سر و صورت        : 2شكل  
سـوميت هـا و     ( مزودرم مجاور محـوري      -B صفحه مزودرم جانبي     -A.عصبي منشĤء مي گيرد غير از دو منطقه       

  ).سوميتومرها
  

  
  

گسترش تيغه هاي استخواني از مراكز استخوان هاي جمجمه دريك جنين سه ماهه كه نشان دهنده : 3شكل 
  .اوليه استخواني شدن در استخوان هاي پهن جمجمه است

  
  :استخوان هاي قاعده جمجمه

  .4شكل .  در ابتدا از تعدادي غضروف مجزا تشكيل شده است
از )  شـوند  كه در حدود غده هيپوفير در مركز زين تركـي تمـام مـي             ( ورد قرار دارند    غضروف هائي كه در جلوي نوك نوتوك      

 را ميسازند و      (Prechordal Chondrocranium)وم پره كوردي اي ستيغ عصبي هستند و كندروكرانيمنشĤء سلوله
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غـضروف هـائي كـه در عقـب ايـن مـرز قـرار دارنـد از منـشĤء مـزودرم كنـار محـوري هـستند و كنـدروكرانيوم كـوردي                                 
(Chordal Chondrocranium)د را ميسازن.  

پس از به هم رسيدن اين غضروف ها و استخواني شدن داخل غضروفي آن ها كف جمجمه شكل مـي گيـرد و همچنـين                                
 4تراكم هائي از بافت مزانشيمي قسمت هاي ديگري از كف جمجمه را تشكيل مي دهد و در نهايت همانطور كه در شكل                      

 قدامي سوراخ پس سري     لبهه طويل در خط وسط از بيني تا         ديده مي شود قاعده تشكيل مي شود و بدين ترتيب يك صفح           
(Foramen Magnum)  ساخته مي شود بعد از اتصال كامل اين قسمت ها مهم فقط سوراخهايي براي عبور اعـصاب 

  ).4شكل (. باقي مي ماند
  

  
  

  
اي در طـرف راسـت، قـسمته      . شكل دورسال از كندروكرانيوم يا كف جمجمه در يك فـرد بزرگـسال            : 4شكل  

خاكستري تيره  (و اجزاي بخش لترال     ) خاكستري تيره (مختلف روياني كه در تشكيل بخش مياني كندروكرانيوم       
در طرف چپ، نام ساختمانهاي موجود د رجمجمـه افـراد بـالغ و بزرگـسال                . شركت دارند، ديده مي شوند    ) تر

 مـي شـوند، از    تشكيلSella turcicaاستخوانهائي كه در ناحيه روسترال و نيمه روسترالِ  . مشاهده مي شود
اسـتخوانهائي كـه    . را مي سـازند   ) در جلوي نوتوكورد  (مي گيرند و كندروكرانيومِ پره كوردال     ستيغ عصبي منشأ  

  ).كندروكرانيوم كوردال(درخلف اين نقطه تشكيل مي شوند، از مزودرم پاراآكسيال منشأ مي گيرند 
  

  :جمجمه نوزاد
 (Suture)هن جمجمه به وسيله شيارهاي باريكي ساخته شده از بافت همبند به نـام درز      در هنگام تولد ، استخوان هاي پ      

در جائي كه بيش از دو استخوان بهم مي رسند درزها پهـن  . از هم جدا مي شوند كه آنها نيز از ستيغ عصبي منشĤء ميگيرند     
 كـه در محـل بهـم رسـيدن دو           را مي سازند مشخص ترين آنها مـلاج قـدامي اسـت            (Fontanelle)تر هستند و ملاج     

استخوان آهيانه و دو استخوان پيشاني ديده مي شود درزها و ملاج ها در هنگام تولد به استخوان هاي جمجمه اجـازه هـم                     
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 مي گويند كه در آنصورت مدت (Molding) را مي دهند فرآيندي كه به آن حالت پذيري (Over Laping)پوشاني 
در .  غشائي به محل قبلي خود برمي گردد و به جمجمه شكلي بزرگ و گرد مـي دهنـد                  كوتاهي پس از تولد استخوان هاي     

  .اين حالت اندازه سقف جمجمه د رمقايسه با صورت خيلي بزرگتر بنظر مي رسد
تعدادي از درزها و ملاج ها ، تا مدت هاي طولاني پس از تولد غشائي باقي مي ماند و لذا رشد مغز را ممكن مي كنند ، بـا                             

حداكثر ظرفيت مغزي خود را پيدا كرده تعدادي از درزهـا           )  سالگي 7حدود  (  اينكه يك كودك قبل از ورود به مدرسه          وجود
  .تا زمان بلوغ هم چنان باز هستند

معاينه ملاج ها در نوزاد و شيرخوار و برآمدگي يا تورفتگي آنها و همچنين اندازه آنها اطلاعات خوبي جهت تشخيص انـواع                      
  .5شكل .بيماريها در يكي دو سال اول زندگي بدست مي دهداختلالات و 

  

  
  
  

به فونتانل هاي قدامي و خلفي      .  مشاهده مي شود   (B) و راست    (A)جمجمه يك نوزاد كه از سمت بالا        : 5شكل  
فونتانل خلفي تقريباً سه ماه پس از تولد و فونتانل قدامي حـدوداً در اواسـط سـال دوم                   . و نيز درزها توجه كنيد    

  .بسياري از درزها پس از رسيدن به سنين بزرگسالي و بلوغ بسته مي شوند. دگي بسته مي شوندزن
  

  :در ابتدا صورت در مقايسه با نوروكرانيوم كوچك است علت اين وضعيت 
  . نبودن سينوس هاي هوائي كنار بيني-الف
كيل و رشد سينوس هاي هوائي پارانـازال        شت كوچكي اندازه استخوان هاي صورت به ويژه فك ها مي باشد كه بعداً با                -ب

  .و رويش دندان هاي صورت خصوصيات و اندازه طبيعي خود را بدست مي آورد
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شكل لترالِ سر و گردن در جنين براي نـشان دادن مـشتقات غـضروفهاي كمـان شـركت كننـده در       : 6شكل  
  .تشكيل  استخوانهاي صورت 

  
  ):استخوانهاي صورت(جمجمه احشائي 

اولين كمـان   . رانيوم شامل مجموعه استخوان هاي صورت است و بيشتر آن از دو كمان حلقي اول منشĤء مي گيرد                 ويسروك
 را مي سازد كه از زير چشم به سمت جلو مي رود و (Maxillary Process)يك بخش پشتي به نام زائده ماگزيلاري 

ستخوان كيجگاهي را ايجاد مـي كنـد بخـش           و بخشي از ا    (Zygomatic) ، استخوان گونه اي      (Maxilla)فك بالا   
                          كـــه حـــاوي غـــضروف مكـــل   (Mandibular Process)شـــكمي اولـــين كمـــان زائـــده مانـــديبولر     

(Meckel's Cartilage)است مي باشد .  
دو فـك از   هـر   ( مزانشيم در اطراف غضروف مكل متراكم شده و از طريق استخوانسازي غشائي فك تحتاني را مي سـازد                   

  ).طريق استخوان سازي غشائي ساخته مي شوند
            (Sphenomandibular Ligament)غضروف مكل كاملاً تحليـل مـي رود و از آن فقـط ربـاط اسـفنومانديبولار      

 گـوش ميـاني و      (Malleus) و چكشي    (Incus)انتهاي پشتي زائده مانديبولار استخوانچه هاي سنداني        . باقي مي ماند  
 گوش مياني را مي سازند استخواني شدن اين سه (Stapes)ي از ناحيه پشتي دومين كمان حلقي ، استخوان ركابي          قسمت

استخوانچه در ماه چهارم آغاز مي شود و در نتيجه اولين استخوان هائي هستند كه تا موقـع تولـد بطـور كامـل اسـتخواني                          
  .ميشوند

و همچنين استخوانهاي بيني و اشـكي از سـلولهاي سـتيغ عـصبي        ) دومكمان اول و    (مزانشيم سازنده استخوانهاي صورت     
  .است

  
  :بعضي ناهنجاريهاي مهم جمجمه اي

سلولهاي ستيغ عصبي كه از اكتودرم منشĤء مي گيرند استخوان بندي صورت و بيشتر قسمت هاي جمجمـه را مـي سـازند                    
بخصوص تركيبـات الكـل و      (ر تراتوژن ها هستند     مجموعه هاي سلولي ستيغ عصبي توده هاي بالقوه آسيب پذيري در براب           

بنابراين نقائص صورت و جمجمه نسبتاً زياد ديده مي شوند و بعضي اوقات ممكن است با ناهنجاريهـاي قلبـي                 ) رتينوئيدها  
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راوان از   بتعداد ف ـ  )بخش مياني پياز قلبي كه ناحيه انتهاي لوله قلبي اوليه را مي سازد            (ديده شوند زيرادر ناحيه مخروط قلبي       
  .سلولهاي ستيغ عصبي وجود دارد

  :از انواع ناهنجاريهاي اين قسمت مي توان از موارد زير نام برد
Cranioschesis          يا تشكيل نشدن سقف جمجمه كه بعنوان آنانسفالي Anencephaly        هم ناميده مي شود و بافـت 

  .قابل حيات استمغز در مجاورت مايع آمينوتيك دژنره خواهد شد و جز ناهنجاريهاي غير 
 كه معمولاً بيرون زدگي مغزو پرده هاي پوشـانده آن و پوسـت روي آن در                 Encephaloceleننگوسل جمجمه اي يا     م

  ).برحسب مورد(تال ديده مي شود كه ممكن است قابل درمان باشدي پيناحيه اكس
رزها جمجمه اي بـصورت هـاي        كه بعلت بسته شدن زود هنگام د       Craniosynotosisگروهي از ناهنجاريها موسوم به      

  .ندزير ديده مي شو
  حاصل بسته شدن قرنيه و متناسب تمام درزها است كه مغز رشد نكرده و عقب ماندگي                  Microcephalyميكروسفالي  

  .ذهني شديد و كوچكي سر وجود دارد
Acrocophalyبعلت بسته شدن زود هنگام درز كرونال مي باشد .  

Scaphocephalyن زود هنگام درز ساژيتال مي باشد  بعلت بسته شد.  
Plagiocephalyبعلت بسته شدن زود هنگام درزهاي كرونال ولامي در يك طرف مي باشد .  

كرانيوسين اوستوزيس غير از بد شكلي جمجمه ، بعلت فشار روي بافـت مغـز و عـدم امكـان رشـد طبيعـي آن                         در  معمولاً  
  . توجه فرمائيد9 و 8 و 7اشكال به . وجود داردهم اختلالات عصبي و ذهني 

  

  
  

در .چينهاي عصبيِ كرانيال نمي توانند بالا رفته، دريكديگر ادغـام شـوند           . كودك مبتلا به آننسفالي   ) A: 7شكل  
) B.جمجمه هرگز تشكيل نمي شـود و بافتهـاي مغـزي دژنـره مـي شـوند          . نتيجه نوروپور كرانيال باز مي ماند     

  .هنجاري نسبتاً شايع است و اغلب با موفقيت درمان مي شوداين نا.  كرانيالبيمارمبتلا به مننگوسل
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بـه  . كودكي كه درنتيجه بسته شدن زود هنگام درز سـاژيتال دچـار اسكافوسـفالي شـده اسـت                 ) A: 8شكل  
راديوگرافي يك كودك مبتلا به آكروسفالي در اثر بسته شدن          ) B.برآمدگيهاي فرونتال و اكسي پيتال توجه كنيد      

يك كودك مبتلا به پلاگيوسفالي در اثر بسته شدن زودهنگـام درزهـاي كورونـال و                ) C. كورونال زودهنگام درز 
  .لامدوئيد در يك سوي جمجمه

  

  
  . Scaphocephalyجمجمه قايقي ) A: 9شكل 

          B ( جمجمه برجي.Acrocephaly   
  

  :تكامل مفاصل
اشاره مي كند كه دو يا چنـد اسـتخوان را در محـل     به يك نظم ساختماني (Articulation , Joint)اصطلاح مفصل 

براي مفاصلي كه حركت نداشـته و يـا         . مفاصل را به روش هاي گوناگون طبقه بندي مي كنند         . تلاقي، بهم مرتبط مي كند    
مـثلاً در   . ميزان تحرك ناچيز است،  ملاك تقسيم بندي نوع ماده اي است كه استخوانها را به يكـديگر متـصل مـي كنـد                       

  .، بافت فيبروزي رابط دو استخوان استفيبروزي مفاصل
 كه مفصل زانو و آرنج نمونه هاي اصلي اين نوع مفصل هستند در اينجا مزانشيم ميان اسـتخوانهاي          :مفاصل سينوويال   

  : در سه جهت سير تكاملي را طي مي كندInterzonal mesenchymeدر حال تكامل بنام 
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  . ها تبديل مي شوددر قسمت هاي محيطي به كپسول و رباط -1
  .در نواحي مركزي از بين رفته و باعث ايجاد فضايي به نام حفره مفصلي مي شود -2
احتمـالاً ،   . مزانشيمي كه در ناحيه داخل كپسول و سطوح مفصلي است، پـرده سـينوويال را تـشكيل مـي دهـد                     -3

  .ي روندسلولهاي مزانشيمي كه روي سطوح مفصلي قرار دارند در نتيجه حركت مفاصل از بين م
 

  :مفاصل غضروفي
) Costochondralمانند مفصل   ( واقع در ميان استخوانهاي در حال تكامل به غضروف هيالين            Interzonalمزانشيم  

  .تبديل مي شود) مانند سمفيزپوبيس ( يا غضروف فيبروزي 
  .غضروف هيالين كه روي استخوان را مي پوشاند در ساختمان مفصل نيز شركت مي نمايد

  
  : فيبروزيمفاصل
 واقع در ميان استخوانهاي در حال تكامل به بافت همبند متراكم فيبروزي تبديل مـي شـود ماننـد                    Interzonalمزانشيم  

  .A9شكل .درزها در استخوانهاي جمجمه

  
  

 وجود مقداري بافت مزانشيمي متراكم ما بين دو اسـتخوان در            -A. طرح شماتيك از تكامل مفصل      . A9شكل  
 -D.  مفـصل غـضروفي    -C.  مفصل سينوويال  -B: ايز مفصل ابتدائي به سه صورت ممكن است       تم. حال تكامل 

  .مفصل فيبروزي
  

  :تكامل جنيني اندام ها
جوانه هاي اندام ها به شكل بيرون زدگي هائي از ديواره قدامي طرفي بدن در پايان هفتـه چهـارم تكامـل قابـل مـشاهده                          

  .است
ز مزانشيمي از لايه سوماتيك مزودرم جانبي هستند كه اسـتخوان هـا و بافـت همبنـد        در ابتدا اين جوانه ها داراي يك مرك       

اندام ها را مي سازد و لايه اي از اكتودرم سطحي روي آن را مي پوشاند در قسمت قله جوانه به آن ستيغ اكتودرمي راسـي                          
AER (Apical Ectodermal Ridge) مي گويند AERارد و رشد مزانشيم و  روي مزانشيم زيرينش اثر القائي د

 سريعتر از بقيه مزانشيم سازنده اندام مي باشد ولي در عوض تمايز مزانشيم به عـضله                 AERتكثير سلولهاي آن در مجاور      
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 صورت مي گيرد، بدين ترتيب بخش انتهائي جوانه اندام ها كـه تكثيـر بيـشتر در آن                   AERو غضروف در نواحي دورتر از       
 را ميـسازد كـه بوسـيله    (Foot Plates) و صفحات پا (Hand Plates)ات دست صورت مي گيرد پهن شده و صفح

جدا مي شوند بعدها يك تنگـي ديگـر   )) كه رشد كمتر اما تمايز بيشتر در آن صورت گرفته((يك تنگي حلقوي از بقيه اندام   
 مفاصل اصلي اندام هـا سـاخته        در محلي كه بعداً   ( در تنه اصلي اندام ايجاد مي گردد و آن را به دو قسمت تقسيم مي كند                 

  .و بدين ترتيب اجزاء اصلي هر اندام مشخص مي شود) مي شود
 كه بصورت مسطح درآمده اين ناحيه را به پنج قسمت تقسيم مـي كنـد كـه شـروع شـكل گيـري          AERمرگ سلولي در    

  .انگشتان است در پي رشد مداوم آن ها به خارج شكل گيري بيشتر انگشتان اتفاق مي افتد
 روز ديرتـر از     2 تا   1اندام تحتاني   ) مرفوژنز( وه تكامل اندام فوقاني و تحتاني يكسان است با اين تفاوت كه شكل گيري               نح

  .اندام فوقاني شروع مي شود
 درجه به سـمت خـارج مـي چرخـد و        90اندام فوقاني   . در هفته هفتم بارداري اندام ها در جهت مخالف يكديگر مي چرخند           

در سطح جانبي و خلفي قرار مي گيرند و شصت ها به طرفين ميروند، انـدام تحتـاني نيـز                    ) اكستانسورها(عضلات باز كننده    
 درجه به سمت داخل مي چرخد و بدين ترتيب عضلات اكستانسور آن در سطح قدامي و شصت پا در داخل قـرار                       90حدود  

  .مي گيرد
ه ها نيز متراكم مي شود و تـا هفتـه شـشم تكامـل،               درهمان هنگام كه شكل ظاهري در حال تكميل است ، مزانشيم جوان           

 كه پيش درآمد استخوانهاي اندام ها هستند بوجـود               (Hyaline Cartilage Models)قالب هاي غضروفي هياليني 
  .11 و 10شكل .مي آيند

  

  
ماتيك از بـرش     طرح ش  -B. روزه، نماي ابتدايي جوانه هاي اندام كه ظاهر شده است          28 رويان   -A: 10شكل  

حاشيه رأسي و اكتودرمي آن اثر القايي بـر بافـت مزانـشيم سـست موجـود در      . طولي يك جوانه اندام فوقاني 
جوانه اندام داشته، باعث تسريع رشد مزانشيم شده و جهت ساخت بخشهاي غضروفي اختـصاصي، توانـايي                 

فت مزانشيم ابتدايي اسـتخوانهاي دسـت       ، با 33 جوانه اندام فوقاني در حدود روز      -C. لازم را به آن مي بخشد     
شعاعهاي انگشتي، تراكمي از مزانشيم هستند، ابتدا غـضروفي وسـپس اسـتخواني شـده تـا                 . ديده مي شود  

 اندام فوقاني در هفته ششم، قالب غضروف هيالين براي استخوانهاي           -D.استخوانهاي دست را تشكيل بدهند    
 اواخر هفته ششم، قالب هاي غضروفي استخوانهاي اندام فوقـاني تكميـل             -E. مختلف دست ظاهر شده است    

  .شده است
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مرگ سلولي در تيغه اكتودرمي     .روز چهل وهشتم  ) A. تصوير ميكروسكوپ الكتروني از دستان انسان     : 11شكل  
اي ميـان   مرگ سـلولي در فـضاه     . روز پنجاه و يكم   ) B.آپيكال براي هر انگشت تيغه جداگانه اي پديد مي آورد         

. روند جداشدن انگشتان كامل شـده اسـت       .  روز پنجاه و ششم    -C.انگشتان به جدا شدن انگشتان مي انجامد      
  .بالشتك نوك انگشت، اثر انگشت را ايجاد خواهد كرد

        
  

  مـي شـود نقـاط اوليـه        (Diaphysis)در قسمتي از مدل غضروفي استخوانهاي اندامها كه بعداً تبديل به تنه اسـتخوان               
 ظاهر مي شود لذا اولين قسمتي از مدل هـاي غـضروفي كـه بطريـق اسـتخوان سـازي                     12استخوان سازي تا پايان هفته      

غضروفي تا پايان دوران جنيني استخواني مي شود ديافير استخوانهاي طويل اندامهاست دو انتهاي استخوانهاي طويل كـه                  
و يا بعد از تولد با پيدايش نقـاط استخوانـسازي ثـانوي    ) لي تولدحوا(ال  هستند در دوران پرينات )Epiphysis(اپي فيزها 

 .استخواني خواهند شد
 وجود دارد كـه آخـرين   (Epiphyseal Plate)بين تنه و اپي فيزها قسمتي موسوم به صفحه رشد يا صفحه اپي فيزي 

به حداكثر رشد خود رسـيد      قسمتي است كه استخواني شدن در استخواناي طويل در آن صورت مي گيرد و وقتي استخوان                 
  .صفحه اپي فيزي با تنه يكي مي شود

در هر انتهاي استخوان هاي بلند يك صفحه رشد ديده مي شود ولي در استخوان هاي كوچكتر از جمله انگشتان فقـط در                       
  .يك انتها صفحه اپي فيزي وجود دارد

يش چند مركز اوليـه در دوران جنينـي و مراكـز      ها رشد و استخوان سازي بصورت پيدا      ه  در استخوان هاي نامنظم مثل مهر     
  .ثانوي استخوانسازي بعد از تولد اتفاق مي افتد

ومقايسه (محل و تعداد مراكز استخوان سازي كه با يافته هاي راديولوژيك مشخص مي شود  براي بررسي سن استخواني                    
  .12شكل.اهميت دارد) آن با سن عقلي و شناسنامه اي براي مطالعه رشد طبيعي
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 هفته اي كه جهت نشان دادن اسكلت در حال تكامل، پـس از شـفاف شـدن بـا             12فتوگراف جنين   : 12شكل  
مـشاهده نمائيـد كـه مراكـز اسـتخوان سـازي اوليـه بجـز در تعـدادي از                    . آليزارين رنگ آميزي شده اسـت     

ن اكسي پيتـال كـه     قسمتي از استخوا  . بصورت داخل غضروفي است   ) مانند استخوان فرونتال  (استخوانهاي سر 
اندازه شكل واقعي   . در اين تصوير مشاهده مي شود درحال استخواني شدن به طريقه داخل غضروفي مي باشد              

  .است
  

  :ناهنجاريهاي اندام ها
 ،  (Amelia) ، فقدان يك يا چند اندام        (Meromelia)نبودن قسمتي از اندام     : بسيار متعدد و با اشكال مختلف هستند      

      جـزء ايـن مـوارد      (Micromelia) يا كوچك بودن متناسـب انـدام هـا           (Phocomelia) اندام ها    اشكال غير طبيعي  
تاليدوميد كه بعداً بصورت سندروم تاليدوميـد  مي باشند ، اين ناهنجاريها نادر و اغلب ارثي هستند اگر چه تجربه داروئي بنام       

Thalidomide) (      تاليدوميـد داروي    .دنم مـي توانـد بـسيار مـؤثر باش ـ          كه تراتوژنها ه ـ   داددر پزشكي ماندگار شد نشان        
 باعث ناهنجاريهاي متعدد اندامها نقائص قلبي و آترزي         ، در اروپا استفاده مي شد       1960ضد تهوع و خواب آور ، كه در دهه          

  .روده اي در جنين هاي مادراني شد كه در دوره آبستني از آن استفاده كرده بودند
نـسبتاً شـايع و مهـم كـه         واع ناهنجاريها در انگشتان هم ممكن است وجـود داشـته باشـد دو ناهنجـاري                 غير از اندام ها ان    

 در آنصورت بسيار سريعتر و راحت تر ترميم مي شوند تا زمانهـاي      درس بعد از تولد را نياز دارند چون       خصوص درمانهاي زو  ب
ــاقي    ــاي چمـ ــد از پـ ــدي ، عبارتنـ ــادرزادي  )Club Foot(بعـ ــي مـ ــا   و در رفتگـ ــن يـ ــصل لگـ                                     D.D.Hمفـ

 (Developmental Dysplasia of Hip)  .    پا چماقي بعد از تولد به راحتي تـشخيص داده ميـشود و در رفتگـي
 ـ بوسـيله علامـت   ) ر و يـا شـلي كپـسول مفـصلي         بعلت تكامل ناقص استابلوم و سرفمو     (مادرزادي مفصل لگن     ولاني  ارت

  .هر دو ناهنجاري اخير بيشتر علل ارثي دارند.  يا سونوگرافي تشخيص تأئيد مي گرددX Rayمشخص و سپس بوسيله 
يك ناهنجاري نادر كه ممكن است باعـث مـرگ جنـين در رحـم يـا قطـع انـدام هـا گـردد تـشكيل بنـدهاي آمنيوتيـك                                  

(Amniotic Bands) سمي ، تراتوژنها يا عفونتهاي داخل رحمي باشد كه جنين واد م است كه علت آن بنظر مي رسد
بطور كلي بايد توجه داشت كه صرفنظر از علت حساسترين مرحلـه در تكامـل               . و ضمائم را تحت تأثير قرار مي دهند باشد          
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 ـ                 ين است كـه بخـصوص تراتوژنهـا بيـشتر         6 تا   4اندامها هفته هاي     .                           د تـأثير سـوء را بـر انـدامها در ايـن زمـان مـي گذارن
  .16 و15 و 14 و 13اشكال 

  

  
  

. بيمار مبتلا به حالتي از مرومليا كه فوكومليا ناميده مـي شـود            )B.كودك مبتلا به آملياي يك طرفه     ) A: 13شكل  
  .دستها و پاها توسط استخوانهايي با شكل هاي نامنظم به تنه متصل شده اند

  

  
  
  

سـين داكتيلـي ، جـوش       ) B.پلي داكتيلي، وجـود انگـشتان اضـافي       ) Aانگشتان  نمونه هاي نقايص    : 14شكل  
  .پاي شكافدار ، ناهنجاري چنگال خرچنگي) Cخوردن انگشتان به هم 
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  .قطع انگشتان در اثر باندهاي آمنيوتيك: 15شكل 

  
  

  
  

  
 دختـر  CوB. ماهـه 3 نوزاد) A.موسوم به اكندروپلازي ) انتقال غالب(تصوير يك نوع كوتولگي ارثي      : 16شكل  

  . ساله15
  

  :تكامل جنين ستون مهره ها
. تغيير جا مي دهند ونخاع و نوتوكورد را در ميان مي گيرند) بخشي از سومايت (در هفته چهارم تكامل سلولهاي اسكلروتوم       

ــه اي                  ــين قطع ــريانهاي ب ــاوي ش ــواحي ح ــط ن ــشيمي توس ــتون مزان ــن س ــود در اي ــكلروتومي موج ــاي اس ــوك ه     بل
(Intersegmental Arteries)   كه تراكم كمتري دارند از يكديگر مجزا مي شوند و بدين ترتيب شكل قطعـه قطعـه 

  .ستون تا حدي حفظ مي شود
با تكامل بيشتر، قسمت دمي هر قطعه اسكلوتومي به شدت تكثير مي يابد و تراكم پيدا مي كند اين تكثير به حـدي اسـت                         

ي مجاور نفوذ مي كند و باعث اتصال نيمه دمي يك اسكلروتوم بـه نيمـه سـري اسـكلروتوم          كه به داخل بافت بين قطعه ا      
به اين ترتيب با پيوستن بافت بين قطعه اي به اين غضروف پيش مهره اي، جـسم مهـره هـا منـشاء بـين                     . بعدي مي شود  

  .قطعه اي پيدا مي كند
قرار دارند تكثير نمـي يابنـد ولـي فـضاي بـين دو              وتومي  رسلولهاي مزانشيمي كه بين بخش سري و دمي يك قطعه اسكل          

  .غضروف پيش مهره اي را پر مي كنند اين سلولها به تشكيل ديسك بين مهره اي كمك مي كنند
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 يعني در واقع جسم هر مهره از نيمه تحتاني اسكلروتوم فوقاني بعلاوه نيمه فوقاني اسكلروتوم تحتاني درست مـي شـود و                      
لاً از فضاي بين قطعات اسكلروتومي عبور مي كرد با تشكيل مهره از وسط جسم مهره اي عبور            شريان بين قطعه اي كه قب     

  .مي كند در حالي كه اعصاب بين مهره اي ، بين مهره ها و از نزديكي ديسك بين مهره اي عبور مي كند
ي باقي مي ماند و بزرگ مـي  نوتوكورد در محل جسم مهره اي كاملاً از بين مي رود ولي در ناحيه ديسك هاي بين مهره ا 

 كه هسته مركزي ديسك بين مهره اي است شـركت   (Nucleus Pulposus)شود و در تشكيل نوكلئوس پولپوزوس 
 احاطـه  (Annulus Fibrosus)مي كند كه اين قسمت بعداً بوسيله رشته هاي فيبري موسوم به آنولـوس فيبـروزوس   

  .18 و 17اشكال  .سازندكه مجموعاً ديسك بين مهره اي را مي . مي شود
  

  
  

پيكانها نشان دهنده گـسترش و پراكنـدگي سـلولهاي          .  برش عرضي در يك رويان چهار هفته       -A: 17شكل  
 برش فرونتال، تراكم سـلولهاي اسـكلروتوم        -B.است) سمت راست (مزانشيمي از ناحيه اسكلروتوم سومايت      

 -C. بخش تحتاني پر تـراكم را ايجـاد مـي كنـد           در اطراف نوتوكورد، يك بخش فوقاني با تراكم كم سلولي و            
برش عرضي در يك رويان پنج هفته، سلولهاي اسكلروتوم در اطراف نوتوكورد و لوله عـصبي باعـث تـشكيل                    

 برش فرونتال، بدنه مهره از نيمه فوقاني و تحتاني دو تـوده اسـكلروتوم متـوالي                 -D.مهره مزانشيمي مي شود   
منتال از داخل بدنه مهره ها عبور مي كنند و اعصاب نخاعي از بين مهره هـا             شريانهاي اينترسگ . ايجاد مي شود  

  . را مي سازد، تحليل مي رودNucleus Pulposusنوتوكورد بجز در محل ديسك بين مهره كه . ميگذرند
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 حضور مراكز غضروف سازي در      -B.  مهره مزانشيمي درهفته پنجم    -A.نمايش مراحل تكاملي مهره   : 18شكل  

 يـك مهـره   -D. مراكز استخوانسازي اوليه درمهره غضروفي در هفته هفتم       -C.مهره مزانشيمي در هفته ششم    
سينه اي در زمان تولد، از سه بخش استخواني ايجاد شده، به وجود غضروف ميان دو نيمه قـوس مهـره اي و                       

وقاني استخوان سينه اي  نماي جانبي و ف E و F.  توجه كنيدNeurocentral)مفصل (بين قوس و بدنه مهره 
  . در زمان بلوغ، محل مراكز ثانويه استخوانسازي مشخص شده است

  
  :دنده ها و استخوان جناغ

دنده ها از زائده هاي دنده اي مهره هاي سينه اي ايجاد مي شوند و بنابراين از بخش اسكلروتومي مـزودرم كنـار محـوري      
اتيك ديواره شكمي بدن به وجود مي آيد، در هر طرف خـط وسـط دو نـوار                  جناغ مستقلاً و ازمزودرم سوم    . منشĤء گرفته اند  

 تنـه جنـاغ و زائـده    –جناغي تـشكيل مـي شـوند كـه سـپس بهـم جـوش مـي خورنـد و قالـب غـضروفي دسـته جنـاغ                             
  .را مي سازند) گزيفوئيد(خنجري

  
  :ناهنجاريهاي مهره اي

م نرسيدن كمانهاي مهره اي است كه بـه آن مهـره            ناهنجاريهاي ستون مهرهاي بيشتر بصورت جوش خوردن ناقص يا به         
  : مي گويند كه به چند صورت ممكن است ديده شود(Spina bifida)شكافدار يا اسپينا بيفدا 

 كه فقط نقص مهره اي وجود دارد بدون درگيري قسمت هاي (Spina bifida occulta)نوع مخفي اسپينابيفدا : الف
  . تشخيص داده مي شودX Rayديگر و بدون علامت است و فقط در 

نوع آشكار كه كيسه اي از ناحيه ناقص مهره اي خارج شده و در هر كجاي ستون مهـره اي ممكـن اسـت باشـد ولـي         : ب
  . ديده مي شود(Lumosacral)خصوصاً درناحيه كمري خاجي 
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صبي هم داشته باشـد،       و اگر رشته هاي ع      Meningoceleاگر فقط حاوي پرده هاي و مايع مننژ باشد به آن مننگوسل             
  . گفته مي شودMeningomyeloceleمننگوميلوسل 

  .22 و 21 و20 و B19اشكال . انواع اسپنابيفدا قبل از تولد با سونوگرافي دقيق داخل رحمي قابل تشخيص مي باشد
يـر ديـده    همچنين از ناهنجاريهاي ديگر ستون مهره اي نقص در تكامل و تشكيل جسم مهره مي باشد كه به صورتهاي ز                   

  :مي شوند
   Failure of formationعدم تشكيل جسم مهره  -
  Failure of segmenlationعدم تقسيم شدن جسم مهره اي  -

 موسـوم بـه   و نوع مخلوط از انواع قبلـي كـه ايـن نقـائص مـي تواننـد گـروه بزرگـي از دفـورميتي هـاي سـتون فقـرات                               
Congenital Kyphoscoliosisشكل  . را ايجاد نمايندA19.  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

Scoliosis                                  Lordosis                            Kyphosis               Bloc Vertebra                                    Hemi Vertebra 
1                             2                                 3                             4                                           5  

 ) (Unilatheral unsegmented Bar طرفي جـسم مهـره  تقسيم نقص در -1. طرح هائي از انواع نقائص مادرزادي جسم مهره : A19شكل 
 .          مـي شـود    ( Lordosis )نجـر بـه لـوردوز    نقص در تشكيل بخشي از جسم مهـره اي كـه م  -2. مي شود(Scoliosis)كه منجر به اسكوليوز 

 5 (bloc Vertebra).  نقص در تقسيم جسم مهره-4 . مي شود(Kyphosis) نقص در تشكيل بخش قدامي جسم مهره كه منجر به كيفوز -3
 . كه اسكوليوزيس ايجاد مي كند  ( Hemi Vertebra) نقص در تشكيل يك طرف جسم مهره –

  



 
  عضلاني–جنين شناسي دستگاه اسكلتي :فصل چهارم

 

 221

  
هائي از انواع مختلف اسپينابيفدا و ناهنجاريهاي معمول سيستم عصبي همراه با آن ، نـشان  طرح : B  19شكل

 قرار دارد ، ايـن      S1و  L5 اسپينابيفدا مخفي كه شايعترين فرم ناهنجاري مي باشد و در ناحيه             -A.داده شده اند  
 ـ -C اسـپينابيفدا همـراه بـا مننگوسـل          -Bناهنجاري معمولاً مشكلي ايجاد نمـي كنـد           ـ  اس راه بـا   پينابيفدا هم

        انـواع كيـستيك ناميـده       Aانواع اسـپينابيفدا غيـر از نـوع         .  اسپينابيفدا همراه با ميلواسكينر      -Dمننگوميلوسل
  .مي شود و علت آن حالت كيست مانندي است كه در آن ها مشاهده مي شود

  

  
ا بيفدا همراه با مننگوميلوسـل در نـواحي         ، اسپين A. فوتوگرافهائي از نوزاداني با اسپينابيفدا كيستيك     : 20شكل  

، اسپينا بيفدا در ناحيه لومبار توجه فرمائيد كه نقص عصبي روي اندام تحتـاني اثـر                 B. سينه اي و لومبار پشت    
همانطور كه ذكر شد اين ناهنجاري ها در اثر نقص در بسته شدن لوله عـصبي در طـي هفتـه                     . ((گذاشته است 

       مي آيد كه در نتيجه آن شكافي در قـوس هـاي مهـره اي محـل عارضـه ايجـاد                    چهارم تكامل جنيني بوجود         
  .))مي گردد



 
  عضلاني–جنين شناسي دستگاه اسكلتي :فصل چهارم

 

 222

  

  
  

. فوتوگرافي از پشت نوزاد كه اسپينا بيفدا همراه با ميلواسكيز را در ناحيـه لومبـار نـشان مـي دهـد                     : 21شكل  
اري درنتيجه نقص در    اين ناهنج . توسط پرده ظريف نيمه شفافي پوشانده شده است       ) پيكان(قسمت باز نخاع    

بسته شدن لوله عصبي در طي هفته چهارم عارض مي گردد توجه فرمائيد كه كلافه اي ا ز مو در پوست اطراف                      
  .ناهنجاري ديده مي شود

  
  

 هفته اي كه بيرون زدگي كيسه اي شكلي را در ناحيه ساكروم نـشان               14اسكن اولتراسوند از جنين     : 22شكل  
قوس هاي مهره اي كه بخوبي شكل گرفته انـد در بـالاي محـل    . مي باشد وميلوسلمي دهد كه نمايانگر مننگ

  .عارضه بطور واضح مشاهده مي شوند
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  ):اسكلتي(تكامل جنيني عضلات مخطط 
از ناحيـه پـس     . سومايت ها و سوميتومرها عضلات استخوانبندي محوري ، ديواره بدن ، اندامها و سر را تشكيل مي دهنـد                  

سلولهاي ميوتومي در نواحي ديواره بدن و اندام        . سوميت ها به اسكلروتوم و در موميوتوم تمايز مي يابند         سري تا ناحيه دمي     
ايـن سـلولها كـه بنـام ميوبلاسـت          . ها دو نيمه شده بطرف محلهاي دائمي خود مهاجرت كرده ، طويل و دوكي مي گردند               

Myoblast     بـزودي  . ل و چند هسته اي را تشكيل مي دهنـد  ناميده مي شوند بهم چسبيده و رشته هاي ماهيچه اي طوي
در سيتوپلاسم آن ها  ميوفيبريلها ظاهر مي شوند و در انتهاي سومين ماه خطوط عرضي مشخص بـراي ماهيچـه مخطـط                

  .پيدا مي شود
الگوي تشكيل عضلات توسط بافت همبندي كه ميوبلاست ها به آن مهاجرت مي كند مشخص مي شود درناحيه سر ايـن                     

بند از سلولهاي ستيغ عصبي مشتق مي شود و در نواحي گردني و پس سري از مزودرم سـوميتومرها مـشتق مـي                       بافت هم 
 ولـي  نمـي شـود  سوميتومرها بصورت ساختمانهاي شلي باقي مانده و به قطعات اسكلروتوم و در موميوتوم تقـسيم        (شود  

  ).مزودرم موجود در آن درنهايت به حاصل همين قطعات تمايز مي يابد
 و يك بخـش بزرگتـر       (Epimere)ر انتهاي هفته پنجم هر ميوتوم به دو قسمت يك بخش كوچك پشتي بنام اپي مر                 د

 تقسيم مي شوند اعصابي كه ماهيچه قطعه اي را عصب مي دهند نيز به دو  شـاخه                   (Hypomere)شكمي بنام هيپومر    
                                  ي شـــكميبـــراي اپـــي مـــر و شـــاخه ابتـــدائ    (Dorsal Primary ramus)  ابتـــدائي پـــشتي   

(Ventral Primary ramus) براي هيپومر تقسيم مي شود .  
 عضلات باز كننده ستون مهره ها بوجود مي آيد در حاليكه هيپومر ، عضلات خم كننده جـانبي                    ، وبلاست هاي اپي مر   از مي 

  .و شكمي را بوجود مي آورد
اي مردمك كه از اكتودرم جام بينائي منشĤء مي گيـرد و نيـز آنهـائي كـه از                    غير از ماهيچه ه    در قسمت سر و صورت    

بقيـه عـضلات از سـوميتومرها و    ، مزودرم كمانهاي حلقي منشĤء مي گيرند مانند عضلات حالتي چهـره و عـضلات جونـده            
  .سومايتهاي مشتق شده از مزودرم كنار محوري منشĤء مي گيرند

  .قيماً بوسيله بافت همبند مشتق شده از ستيغ عصبي هدايت مي شودطرح اختصاصي تشكيل عضلات در سر مست
 بدين صورت مي باشد كه اولين علامت آن در هفته هفتم رشـد بـصورت تـراكم مزانـشيم در                    تكامل عضلات اندام ها   
  .قاعده جوانه اندام مي باشد

  .ا ماهيچه ها را پديد آورداين مزانشيم از سلولهاي درموميوتوم سومايت ها به جوانه اندام مهاجرت كرده ت
همانند بقيه مناطق بدن ، بافت همبند الگوي تشكيل ماهيچه را تعيين مي كند و ايـن بافـت ، خـود از مـزودرم سـوماتيك                   

  .مشتق شده است و باعث ساخت استخوان هاي اندام ها مي شود
 كننده تقسيم ميشود، عضلات انـدام هـا         با طويل شدن جوانه اندام ها بافت ماهيچه اي نيز به دو بخش خم كننده و راست                

 قطعـه منـشĤء گرفتـه       در ابتدا حالت قطعه قطعه دارند ولي با گذشت زمان ، قطعات در هم ادغام شده و هر عـضله از چنـد                      
  .24 و 23اشكال  . است
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 -B.  سلولهاي مزودرمي،  حول يك حفـره كوچـك نظـم يافتـه انـد               -A.مراحل تكامل يك سوميت   : 23شكل  
د و به سمت نوتوكـورد      ي ديواره هاي ونترال و مديال سوميت ، نظم اپي تليومي خود را از دست مي دهن                سلولها

ديـواره دور سـال سـوميت، لايـه         ) C.به مجموعه اين سلول ها اسكلروتوم گفته مي شـود         .  مي كنند  مهاجرت
نتـرال، سـلولهاي    پس از گـسترش ميوتـوم د رجهـت و         ) D.سلولي جديدي به نام ميوتوم را به وجود مي آورد         

درماتوم ساختار اپي تليومي خود را از دست مي دهند و در زير اكتودرم پوشاننده خود پخش مي شـوند تـادرم         
  .را بسازند
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يتها  هفته اي، ميوتومها ناحيه سـوم      6ن   در رويا  -A: تصاوير مربوط به تكامل سيستم عضلاني است      : 24شكل  

عـضلات  .  رويان هشت هفته اي، تكامـل عـضلات سـطحي تنـه            -B. كه منشأ اكثر عضلات اسكلتي مي باشد      
  نشان داده شده اند و در اين تصاوير ترسيم نگرديده اند آنها از مزودرم بدني جدا مـي                    AوBاندامها در شكل    

  .شوند، مزانشيم اين لايه ها به داخل جوانه هاي اندامي در اوايل هفته چهارم مهاجرت مي كنند
 كه در مجموع ندرتاً ديده مي شود بيشتر بصورت فقدان كامل يا نـسبي يـك يـا چنـد                     طناهنجاريهاي عضلات مخط  

يا فقدان كامل ) Poland anomalyيا ناهنجاري پولند (عضله ممكن است باشد مانند فقدان عضله اي سينه اي بزرگ 
يهاي دسـتگاه ادراري  كه معمولاً با ناهنجار) Prune belly Syndromeشكم آلو مانند  يا (يا نسبي عضلات شكمي 

  .26 و 25شكل . همراه است

  
تصويري از سينه يك نوزاد با فقدان مادرزادي عضله سينه اي بزرگ طرف چپ، به عدم وجود چـين                   : 25شكل  

  .زيربغلي قدامي طرف چپ و وضعيت نوك پستان طرف چپ توجه نماييد
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  . متسع شده استايشكم به علت آپلازي عضلات ديواره  : Prune – bellyسندرم : 26شكل 

  
  :منابع

  . دكتر حسن زاده-دهم دكتر ابوالحسني  ترجمه چاپ  T.W.Sadler شناسي پزشكي لانگمن تأليف جنين كتاب -1
  .دكتر فرهاد گرجي چاپ هفتم - نسب كتاب جنين شناسي انسان تأليف دكتر رضا سلطاني-2
  .  ترجمه چاپ چهارم دكتر عليرضا فاضل و همكارانK.L.Mooreنسان تأليف  كتاب تكامل جنيني ا-3
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  عضلاني-رشد و تكامل دستگاه اسكلتي: فصل پنجم

 ٢٢٨

  :اهداف
  .تعريف رشد و تكامل و عوامل مهم موثر در آن را بداند - 1
  .حيطه هاي اصلي و قوانين كلي رشد و تكامل كودك طبيعي را بشناسد - 2

  
  ريكتز 

  
جمـه و  در معاينه روتين شيرخواري كه براي پايش رشد مراجعه كرده است پزشك متوجه پهن بودن مـچ دسـت، نـرم بـودن جم         

wideبودن فونتانل قدامي مي گردد .  
 در بافت استخواني ناشـي مـي شـود كـه كمبـود      Vit Dاين بيماري به علت اختلال متابوليسم كلسيم و فسفر ناشي از كمبود 

شدن براي ويتامين، كمبود دريافت نور آفتاب، اختلال در جذب يا اختلال در فعال              اي  مي تواند به علت كمبود تغذيه        Dويتامين  
  .و عملكرد ويتامين باشد

 اسـتخوانهاي در حـال رشـد    ن براي جذب كلسيم  و فسفر و منيراليزه كـرد          Dهمانگونه كه قبلاٌ توضيح داده شده است ويتامين         
اخـتلال در   .  منجر به اختلال در رشد و كليسيفيه شدن طبيعي غضروفها و استخوانها مي گـردد               Dلذا كمبود ويتامين    . لازمست  

دن ماتريكس بافت استخواني و غضروفي باعث رسوب بافت استوئيد غير كلسيفيه مي شود كه باعث پهن و نامنظم و                    كلسيفيه ش 
نرم شدن متافيز استخوان مي شود كه سپس فشرده و پهن مي شود كه از نظر باليني به صورت پهـن شـدن مـچ دسـت، و پـا ،                          

 و نـرم شــدن جمجمــه در لمــس  (Rachitic rosary)برجـستگي تــسبيح ماننــد محـل اتــصال دنــده بــه غـضروف دنــده    
(Craniotabes)  1شكل  (.برجستگي پيشاني تظاهر مي كندو(  

فونتانل بزرگتر بـوده و     . با ادامه بيماري و فشار روي استخوانهاي بلند خم شدن استخوانها مثلاً پرانتزي شدن پاها ايجاد مي شود                 
  .دندان دير در مي آيد. ديرتر بسته مي شود

 چنانچه در سنين پس از كامل شدن رشد استخوانها ايجاد شود باعث استئومالاسي مـي   Dريكتز ناشي از كمبود ويتامين      بيماري  
و آفتـاب  ) سياهپوسـتان (  دريافت نمي كنند، پوست تيره دارنـد         Dريكتز تغذيه اي در كشورهايي كه مكمل كافي ويتامين          . گردد

 سـالگي اسـت كـه رشـد     2بتلا مي كند و سن شايع بيماري از چند مـاهگي تـا         بيماري هر دو جنس را م     . كم است، شايعتر است   
  .استخوانها سريع است

  
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  كودك مبتلا به ريكتز: 1شكل 
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  رشد و تكامل
  

 عبارتـست از  (Development) عبارتست از افزايش اندازه فيزيكي بدن يا يـك عـضو و تكامـل يـا نمـو                    (growth)رشد  
رشد و تكامل از جنبه هاي بسيار مهم سلامت كودكان است و براي هر پزشكي               . كرد و توانايي هاي يك عضو     بدست آوردن عمل  

رشد . لازمست كه چگونگي رشد و مراحل مختلف تكامل طبيعي را بداند تا بتواند به موقع اختلالات آن را شناسايي و درمان كند                     
 همچون تغذيه، ژنتيك، هورمونها، عوامل محيطـي و بيماريهـاي كـودك             و تكامل وابسته به يكديگر بوده و تابع عوامل مختلفي         

  .رشد در دوران شيرخوارگي و دوران بلوغ سريعتر است. است
ــاي            ــي ه ــري و در منحن ــدازه گي ــك ان ــور پريودي ــد بط ــر باي ــد و دور س ــي وزن، ق ــودك يعن ــد ك ــم رش ــاي مه                           معياره

د چارت شود تا بتوان پيشرفت طبيعي رشد را پي گيري كرده و در صورت توقف يا افت رشد  استاندار(growth charts)رشد 
منحني هاي رشد وزن، قد و دورسـر براسـاس سـن و جـنس كـودك در      . ي و درمان شودي مشخص شود و علت آن شناسا    سريعاً

و ) 97 و 3 بعضي منـابع صـدك   در(  منحني باشد95 و 5 نشان داده شده است و چنانچه رشد كودكي بين صدك           بعديصفحات  
در صورت وجود بيماري يا دريافـت ناكـافي كـالري           . سير بالا رونده داشه باشد، كودك در جاده سلامتي است و رشد طبيعي دارد             

  .  ابتدا منحني وزن، سپس قد و نهايتاً دور سر افت مي كند
) kg 4-5/2محـدودة   (kg 25/3ط زمـان تولـد وي    وزن متوس ـ(full term)بطور كلي نوزادي سالم كه به موقع بدنيا بيايـد  

 وزن زمان تولد بـر مـي گـردد و            روزگي به  7-10وزن خود را از دست مي دهد و در          % 5-10در روزهاي اول زندگي نوزاد      . است
جداول شـماره  .  گرم در روز به وزن اضافه مي شود15-20 سالگي حدود 1 گرم و سپس تا 20-30 ماهگي روزانه  3پس از آن تا     

 برابـر وزن    2 ماهگي   5 قوانين ساده اي جهت ارزيابي سريع وزن، قد و دور سر كودك را نشان مي دهد مثلاً وزن نوزاد در                      2 و   1
  . برابر وزن زمان تولدش مي شود3 سالگي 1در و تولد 

  
   

  
  1جدول 
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  2جدول 
  

 3 سـانتيمتر،  85 سـالگي  2 سانتيمتر ، 75 سالگي به 1 سانتيمتر متولد مي شود و در  50 با قد متوسط      ترم از نظر رشد قدي، نوزاد    
 5-7سـپس تـا دوران بلـوغ نيـز حـدود         . ردد سانتيمتر يعني دوبرابر قد زمان تولد مي گ ـ        100 سالگي   4 سانتيمتر و در     95سالگي  

  .سانتيمتر در سال به قد اضافه مي شود و در دوران بلوغ جهشي در رشد قدي ايجاد مي شود
 ماهگي مـاهي  6-3 سانتيمتر ،   2در سه ماه اول ماهي      . است)  سانتيمتر 35 ± 2محدودة  ( سانتيمتر   35دور سر متوسط زمان تولد      

 سانتيمتر بـه دور سـر افـزوده         12 سالگي   1 سانتيمتر به دور سر اضافه مي شود يعني تا           5/0ماهي    ،  ماهگي 12-6 سانتيمتر و    1
                    سـانتيمتر بـه دور سـر اضـافه مـي گـردد             10مي گردد، سپس رشد دور سـر خيلـي آهـسته تـر مـي شـود و تابقيـه عمـر كـلاً                         

  ).3جدول شماره ( 
  سن  )سانتيمتر در ماه(رشد دور سر 

   ماهگي3-0  2
   ماهگي6-3  1
   ماهگي9-6  5/0
   ماهگي 12-9  5/0
   سالگي3-1  25/0

   cm/yr 1  6-4سالگي   
  3جدول شمار ه 

  
  . نيز توجه نمود(fontanel)در اندازه گيري دور سر بايد به ملاج ها 

 مـاهگي بـسته مـي       18-9 و حدود     ميلي متر است   20 ± 10حداكثر اندازه آن    . ه و ديرتر بسته مي شود     ودفونتانل قدامي بزرگتر ب   
 هفتگي بـسته    6-8فونتانل خلفي كوچكتر بوده و ممكنست در زمان تولد بسته باشد يا در حد نوك انگشت لمس شود و در                     . شود
  .شود

پديده طويل شدن دراستخوانهاي بلند بوسيله كلسيفيه شدن سلولهاي غضروفي موجود در دو سر انتهاي استخوانهاي بلند يعنـي                     
ضخيم شدن و رشد عرضـي از طريـق اسـتخواني     . استEpiphysial growth plate يا همان  physis رشد يا  صفحه

با اتمام دوران بلوغ و بسته شدن صفحه رشـد ، رشـد طـولي اسـتخوان                 .شدن سلولهاي غضروفي  داخل مفصلي و پريوست است        
  .   پايان مي يابد
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هور مراكز استخواني اپي فيزها در راديوگرافي استخوانها استفاده مـي گـردد             جهت تكامل استخوانها از بررسي سن استخواني و ظ        
مراكز مهمي همچون ديستال فمور و پروكسيمال تيبيا در بدو تولد ظاهر شده است و سپس ديگر مراكز استخواني نيز ظاهر شده                      

  . و با اتمام رشد اسخواني، صفحه رشد بسته مي شود
ع به دندان در آوردن مي كند و معمولاً شـروع آن بـا رويـش دنـدانهاي پيـشين مركـزي                       ماهگي شرو  6-8كودك از سن حدود     

تحتاني است و تكامل دندانها واكنشي از تكامل اسكلتي و سن استخواني است، هـر چنـد كـه ممكنـست كـودكي بـدون اينكـه                   
  . ماهگي دندان در نياورد13بيماري يا اختلالي در رشد و تكامل داشته باشد، تا 

 كـه خـود شـامل       (motor)بررسي مراحل تكاملي كودكان لازمست جنبه هاي مختلـف تكامـل يعنـي از نظـر حركتـي                   براي  
 مراحل تكاملي در     4 است، تكلم و رشد اجتماعي و عاطفي بررسي گردد كه در جدول شماره               gross و   fineمهارتهاي حركتي   

 مـاهگي   4 ماهگي گردن مـي گيـرد، در         3-4تم حركتي در    از نظر تكامل سيس   .  سال اول عمر بطور خلاصه مشاهده مي گردد        2
 ماهگي چهـار دسـت و پـا         8 ماهگي سينه خيز و در       7 ماهي با كمك مي نشيند، در        7-6اشيا را مي گيرد و به دهان مي برد، در           

ر به درسـنامه  جهت بررسي بيشت( .  ماهگي راه مي افتد و در دو سالگي مي دود     15 ماهگي با كمك مي ايستد، تا        10مي رود، در    
  .)سيستم عصبي مراجعه گردد 

  

  
  4جدول شماره 
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   Calcium:كلسيم 
  .انتشار كلسيم در بدن 

 سـالم و بـالغ بيـشتر از يـك     از نقطه نظر مقداري ، كلسيم مهمترين عنصر معدني بدن است بطوريكه در بدن انـسان           
به هيدروكـسي آپاتيـت    كلسيم بدن در بافت استخواني به صورت كريستالهاي موسوم% 99در حدود . كيلوگرم كلسيم وجود دارد    

])()4( 2610 oHPoCa[ و بقيه در بافتهاي نرم و مايعات خارج سلولي منتشر مي باشد .  
1d كلسيم در پلاسما و يا سرم با غلظتي در حدود ميتماريبا در خون تق

mg5/9 ه فرم يونيزه ،متصل به پروتئينها و به س
  . ت يافت مي شود كتاثل فسفاتها ، سيترات ، كربنات و لاتلف مو املاح مخ)عمدتا آلبومين (

  
 اسـت   4/7ن هاي پلاسمايي كه نقطه ايزو الكتريك آنها كمتر از           و بسياري ديگر از پروتئي    مين  آلبو) 4/7( طببيعي پلاسما    pHدر  

 كلسيم متصل به پـروتيين هـا ميتوانـد       بر اين اساس ميزان   .  كلسيم را به خود متصل سازند        لذا قادرند ون را ايفا نموده و      يننقش آ 
 مقدار كمتري از كلـسيم پلاسـما متـصل بـه        وز قرار گيرد ، بطوريكه در آلكالوز مقدار بيشتري و در اسيد           pHتحت تاثير تغييرات    

1d مقدار كلسيم يونيزه پلاسما را به ميزان       ، pH واحد تغيير در     1/0در كلينيك به ازاي هر       .پروتيين ها است    
mg 2/0   بيـشتر

منجر به كاهش كلسيم يونيزه پلاسما موجب افزايش تحريك پذيري عصب وعضله ودر موارد شديد              .يا كمتر در نظر مي گيرند        و
 سرعت فعاليتهاي رفلكسي دستگاه اعصاب مركـزي كمتـر ميگـردد     ،ميبر عكس در هيپر كلس   . نيك ميگردد   بروز تشنجهاي تتا  

در سـندرم افـزايش تهويـه ريـوي         .مرگ بيمار بيانجامـد      به   اغماء و ،  مي شديد با ايجاد فلج عضلاني       لس ك ست در هيپر  وممكن ا 
(Hyperventilation Syndrome) ، فع زياد بدليل دCO2 بدن  از ،pH     مايعات خارج سـلولي افـزايش يافتـه ميتوانـد

راين بيمـاران اغلـب مـشاهده ميگـردد را ميتـوان بـه              يا گزگز كه د   و  ي  سمثل بيح اختلالاتي  .كالوز تنفسي گردد    لمنجر به بروز ا   
  .كاهش كلسيم يونيزه مربوط دانست 

م و از بيماران مبتلا به بيماري ميلدر برخي.  است ها كلسيم تام پلاسما متصل به گلبولين 20%كمتر از ، درشرايط عادي           
 د رآنان بر اين (Hypercalcemia)م پلاسما تاايش كلسيم تيپل ،ميزان گلبولين هاي پلاسمائي افزايش مي يابد ولذا افزمول

آلبومين پلاسمائي بر ميزان كلسيم تام پلاسما نيز قابل توجه مي باشد بطوريكه تغييرات غلظت . اساس قابل توجيه مي باشد 
1d غلظت كلسيم تام پلاسما معادلباكاهش هر يك گرم آلبومين ،

mg8/0امروزه بااستفاده از تكنيك . د كاهش مي ياب
(Ion-Selective   Electrode)ISE مي باشد قابل اندازه گيري مهم  ميزان كلسيم يونيزه پلاسما كه از نظر كلينيكي

   .است ونيازي به انجام محاسبات ذكر شده در فوق نمي باشد
  

  اعمال فيزيولوژيك كلسيم 
  :كلسيم داخل سلولي 

1000م در مايعات داخل سلولي بسيار ناچيز وكمتر از     اگرچه غلظت كلسي            
سـلولي   خارج  غلظت اين عنصر در مايعات1

از جمله ،انقباض عضلاني ،فعاليتهاي ترشحي ،متابوليسم گليكوژن وتقسيم سلولي          . است لكن در اعمال بسيار مهمي دخالت دارد       
  . دها است يوليپسففسيليك وكي كربودتئينها ، اسيدهاي بصورت متصل به پروكلسيم سيتوزولي عمدتاً . را ميتوان نام برد

تنظـيم ميـزان    .ندوپلاسميك وساركوپلاسـميك منتـشر مـي باشـد           آ يها وشبكه هاي  رداخل سلولي در ميتوكند    كلسيم   %99-90
نتقال كلسيم مـستقر در     هاي داخل سلولي بطور اختصاصي بكمك سيستم هاي ا        لكلسيم داخل سلولي بطور كلي وهر يك از ارگان        

عواملي مثل بعضي از هورمونها ويـا بعـضي از داروهـا اثـرات         .ها به نحو بسيار دقيقي صورت مي پذيرد         لغشاء سلولي وغشاء ارگان   
بعـلاوه ،   . ولوژيك ويا فارماكولوژيك خود را از طريق تغيير در غلظت كلسيم يونيزه سلولي ويا اجزاء سلولي اعمال مي نمايند                  يفيز
سبب تغيير در شكل فضائي پروتئين شـده ونهايتـاً در فعـال ويـا     است ل كلسيم با كالمودولين كه يك پروتئين داخل سلولي   اتصا

  . غير فعال كردن بعضي از آنزيم هاي داخل سلولي دخالت مي نمايد 
  

  :كلسيم خارج سلولي 
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 تامين كلسيم لازم بـراي معـدني شـدن اسـتخوانها            كلسيم خارج سلولي در اعمال فيزيولوژيك متفاوتي دخالت دارد مثل                  
ر يك پذيري   حتاثير بر نفوذ پذيري وت    ،  سلول   غشاء،تثبيت كلسيم داخل سلولي ، مشاركت در پديده انعقاد خون ، تثبيت پتانسيل              

. ي مي گردد تتان كاهش كلسيم يونيزه پلاسما موجب افزايش تحريك پذيري عصب وعضله ودر موارد شديد منجر به بروز               . غشاء  
  . مي گرددكند مركزي ي دستگاه اعصاب س فعاليتهاي رفلكتسرعمي ، كلسبر عكس در هيپر

  
  :كلسيم ذخيره در استخوان ها 

حضور مقادير قابل توجه املاح كلسيم در بافت استخواني سبب استحكام فوق العاده آنها شده وبه بركت همين استحكام ،                            
محافظ اندام هاي داخلي وپايه استواري براي انقباضات عضلاني در انجام اعمال مكانيكي مهمـي مثـل                 استخوانها قادرند بعنوان    

وهمچنين جـايگزيني مـستحكم     ) جويدن  (نقش دندانها در فرآيند آماده سازي غذا        . ايستادن ، جابجا شدن وحركت دخالت نمايند      
 بافـت اسـتخواني از   افزايش قابل توجه كلـسيم .يم مي باشد ات كلسفسففك نيز در گرو تشكيل كريستال هاي   آنها در استخوان  

اسـتخواني    C دانسيته ،   سه ماهه سوم زندگي جنيني شروع وبتدريج ادامه پيدا مي كند ، بطوريكه در يك انسان سالم بيشترين                   
 لازم به تذكر است     .در سال كاهش مي يابد    1-2%پس از آن با سرعتي نه بيشتر از         . سالگي مشاهده مي گردد      20-30بين سنين   

ن زخ ـ مي باشد كـه م     (Exchangcable)كه عليرغم فراواني كلسيم در بافت استخواني تنها مقدار كمي از آن قابل برداشت               
در صـورت نيـاز وبـه منظـور تـداوم انجـام اعمـال               . وب ميگـردد  سمهمي براي تامين كلسيم مايعات داخل وخـارج سـلولي مح ـ          

  .لسيم قابل برداشت استخوانها بسرعت مي تواند بسيج ومورد بهره برداري قرار گيرد گرم از ك5فيزيولوژيك كلسيم تنها 
  
  
  

  :وجذب روده اي آن غذائي كلسيم رژيم 
.  ميلي گرم است كه بيشتر از طريق مصرف شير وفرآورده هـاي لبنـي تـامين ميگـردد    1000نياز روزانه به كلسيم در حدود          

تشكيل املاح غير محلول كلسيم ، مقداري       تي توجه داشت كه به دليل       سيكن با  ذكر شده است ل    اگرچه نياز واقعي كمتر از ميزان     
اتها ، اكسالات وفيتات در رژيم غذائي سبب كـاهش          بر اين اساس حضور فسف    .  مي گردد    رفي از طريق مدفوع دفع    از كلسيم مص  

 بـا  تجربيات بعمل آمـده نـشان داده اسـت كـه             .وحضور پروتئينها سبب افزايش جذب كلسيم از طريق دستگاه گوارش مي گردد           
 WHOباتحقق تجربيات در اين زمينـه اسـت كـه         .  گردد صد جذب افزايش ونياز فرد مرتفع مي      رف نسبت در  صكاهش ميزان م  

هاي سبوس دار واثرات آن در كـاهش جـذب          است ، عليرغم شيوع استفاده ازآرد      اين عنصر را بتدريج كاهش داده        RDAميزان  
چنانچه ويتـامين  ، چرا كه به مرورزمان واستفاده از رژيم حاوي كلسيم كم         . همچنان اعمال مي گردد      RDAاهش  كلسيم اين ك  

D     100-200رفي در حدي باشد كه دفع اجبـاري         جيره مص تي  سي درصد جذب افزايش مي يابد اما با        كافي در اختيار باشد نسبت 
  . تامين نمايداز طريق مدفوع راعلاوه بر نيازهاي فرد  ميلي گرم كلسيم

و  زنـان    د بـالغ را تـامين  مـي نمايـد لكـن در             روحتي كمتر از آن اگر چه نياز يك م ـ         ميلي گرم    500-800مصرف روزانه           
ادير زيـاد  مصرف مق ـ.ستي افزايش يابد ي ميلي گرم با2000ران شير دهي به  ميلي گرم ودر دو1500تني اين رقم به     سبردوران آ د

 اگرچه امروزه بسيار متداول است      (Osteoprosis)گيري ويا به تعويق انداختن بيماري پوكي استخوان         املاح كلسيم براي جلو   
ي در  نوجـوان به نظر مي رسد كـه مـصرف كلـسيم بيـشتر در دوران كـودكي و                . باشد   ي، اما نتايج درماني همچنان مورد سئوال م       

  . وثرتر است جلوگيري از خطر بروز عارضه م
 بـشكل فعـال     70% تـا    20 % شـرايط بـين     برحسب در حاليكه .يم غذائي بشكل غير فعال جذب مي گردد          كلسيم رژ  5%در حدود   

نقش اسيد معده در جذب كلسيم از دستگاه گوارش بسيار          .ازطريق روده ها جذب مي شود        2D(OH)1,25 وعمدتاً تحت تاثير  
  .يشتر قابل جذب مي باشند مهم است چرا كه املاح كلسيم در محيط اسيدي ، بيشتر بصورت يونيزه ولذا ب

د نكلسيم انتخاب مي نماي    سيترات   از املاحي مثل كربنات ويا     بر همين اساس مكمل هاي مصرفي متداول براي تامين كلسيم را          
ن به اسيد هـاي     كيسه صفرا مي تواند بدليل اتصال آ       جذب كلسيم در اختلالات پانكراس و     . قابل يونيزه مي باشند   به سهولت   كه  

  . اختلال گرددچرب دچار 
به نظر مي رسد كه كلسيم پس از ورود به          .   وابتداي ژژنوم صورت مي پذيرد      دونومودئبطور كلي جذب كلسيم در ناحيه                  

 القاء مـي    2D(OH)1,25 كه توليد شان توسط        Calbindin موسوم به    ه به پروتئين هاي خاص درون سلول،      سلولهاي رود 
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خروج كلسيم از سلولها ي روده اي توسط پمپ هـاي كلـسيم             . سلولي راباين شكل طي مينمايد       متصل شده ومسير داخل    گردد ، 
  .انبي اين سلولهاي صورت مي پذيردمستقر در سطح قاعده اي ج

  
  :ذخائر كلسيم بدن 

 در  سي آپاتيـت   كيلوگرم كلـسيم بـصورت كريـستالهاي موسـوم بـه هيدروك ـ            1-5/1بطوريكه قبلاً هم ذكر شد،در حدود                
 يتباً انجـام م ـ    سطحي با مايع بين سلولي همجوار مر       تبادلات يوني بين كريستالهاي   .رد بالغ يافت مي شود      استخوان هاي يك م   

ورود ويا خروج يونها در استخوانها بشكل تبادلات ساده يوني نمي تواند نقش عمـده اي در تنظـيم كلـسيم پلاسـما ويـا                          .پذيرد  
زمانيكه سلولهاي اسـتخواني    تنها  . ميلي گرم در روز افزايش يابد      2000 ودي اگر اين تبادلات تاحد    تعادل كلسيم بدن ايفا نمايد حت     

ردند اثرات كلسيم ذخيره استخواني را در تنظيم تعادل كلسيم مايعات بدن ميتـوان              وارد عمل گ  )  واستئوكلاست ها    تهالاساستئوب(
 ميلـي گـرم كلـسيم روزانـه از          30 استخواني در حـدود      (Remodeling)در پديده بازسازي     در شرايط عادي و   .مشاهده نمود   

  . استخوانها رسوب مي نمايدمان ميزان كلسيم در  هبه استخوانها برداشت و
تبادلات غير فعال يوني در كريستالهاي سطحي تنها محدود به كلسيم نيست ولذا يونهاي ديگر هم مي توانند در اين كريـستالها                      

يوم راديواكتيو  سبر همين اساس است كه سنجش استرون       يوم ميتواند جايگزين كلسيم شود و     استرونس براي مثال .جايگزين گردند   
 در سـرب تجمـع  .رد بهره برداري قرار ميدهنـد گيهاي ناشي از انفجار هاي اتمي مو    ا بعنوان يك ماركر براي تعيين آلود      استخوان ر 

 مصرف بنزين حاوي سرب را ميتوان بعنـوان مثـال ديگـري از              بدليل خصوصا   گيهاي محيط زيست  استخوانها ودندانها بدليل آلود   
  .اين تبادل يوني ذكر كرد

 (Fluorapatite)تركيبي بنام فلوئور اپاتيت      ي اپاتيت ،  سسيل كريستالهاي هيدروك  كفلوريد باجابجائي با عوامل هيدرو              
 مهمي در استحكام دندانها واستخوانها ايفـا مـي نمايـد            ي اپاتيت نقش  سراتوليد مي كند كه بدليل حلاليت بسيار كمتر از هيدروك         

 فلوريد در كريستالهاي هيدروكي اپاتيت با سهولت بيشتري در مرحله تشكيل اسـتخوانها انجـام                يلازم به ذكر است كه جايگزين     .
  . مي پذيرد

  
  : خروج كلسيم از بدن 

وجدا شدن سلولهاي مخاطي دستگاه گوارش وارد اين سيستم         روزانه مقدار قابل توجهي كلسيم همراه با ترشحات گوارشي                  
ميـزان دفـع    . مي گـردد  دفع  شده از طريق مدفوع     نبقيه همراه با كلسيم هاي غذائي جذب         مي گردد كه قسمتي از آن بازجذب و       

بطـوركلي در   . كلسيم همراه با مدفوع تابع عوامل متعددي ازجمله ميزان مصرف وعوامل مداخله گر در جذب اين عنصر مي باشد                  
  . ميلي گرم كلسيم از طريق مدفوع دفع مي گردد500روزانه حدود ايدار  پشرايط
بدن توانائي زيادي در كنتـرل خـروج ايـن عنـصر از             علي رغم محدوديت بدن در كنترل جذب كلسيم از دستگاه گوارش ،                   

لومن توبولهـا مـي     د  لسيم از سد گلومرولي عبور كرده وار       گرم ك  8-10روزانه حدود   .طريق ادرار وتحت تاثير هورمونها را داراست        
 كلـسيم   )65(%قـسمت اعظـم      . همراه با ادرار از بدن دفع وبقيه در طول توبولها بازجذب مي گردد             2-3%از اين مقدار تنها     . گردد

در قـسمت ضـخيم     .د   باز جذب مي گـرد     NaClفيلتراي گلومرولي در ناحيه پروگزيمال وبروش غير فعال ودر ارتباط باباز جذب             
كـه توليـد آن      Paracellin-1فيلتراي گلومرولي با دخالت پروتئيني موسـوم بـه           كلسيم   20%ودي قوس هنله حدود     عشاخه ص 

قسمت ديـستال وبـا پديـده فعـال بـاز جـذب        باقي مانده در  10%.   باز جذب ميگردد   يزيم پلاسمائي است  منتحت تاثير كلسيم و     
شده را در طول اين سلولها نقل وانتقال ميدهد          عاملي است كه كلسيم جذب       Calbindin-D28kپروتئيني موسوم به    .ميشود  

++پمپ كلسيم وتبادلگر    به كمك   قاعده اي جانبي     واز غشاء  2/CaNa          بطور فعال از سلول خـارج مـي گـردد .PTH   بطـور 
-300  حداقليط پايدار وبا يك رژيم متعادل غذائي روزانهدر شرا.مستقيم ويا غير مستقيم در تمامي اين مراحل دخالت مي نمايد           

رژيم هاي غذائي حاوي كلسيم زياد خصوصاًدر استفاده كنندگان از مكمل ها . ميلي گرم كلسيم از طريق ادرار دفع مي گردد          150
ليل عـدم كنتـرل      علي رغم كاهش نسبت درصد جذب فعال گوارشـي ،بـد           مصرف نمايند ،   گرم كلسيم    4چنانچه روزانه بيشتر از     

ضمناً خطر بـروز سـنگهاي ادراري هـم در ايـن گونـه افـراد                . شوند مي وهيپركلسيوري ير فعال مي توانند دچار هيپر كلس      جذب غ 
  .افزايش  مي يابد

  
  :كنترل تعادل كلسيم 
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عنصر  به تغييرات غلظت كلسيم مايعات خارج سلولي ايجاب مي نمايد كه غلظت اين              فوق العاده زياد انسان    حساسيت
.  ايفا مي نماينـد  قش اصلي را در هومو ستاز كلسيم ن2D(OH)1,25  و   PTH دو هورمون   . د  در دامنه محدودي تثبيت گرد    

    نيز در ايـن PTH rp (PTH related  Protein)ن مشابه هورمون پاراتيروئيد يئتونين وپروت ني كلسيعيدو عامل ديگر 
  .دخالت دارند پديده 

  
  PTH: د يئهورمون پارا تيرو

بـراي  .  مورد نياز بـدن را تـامين نماينـد    PTHد بر حسب شرايط ،بروش هاي متعددي قادرند كه   يسلولهاي پاراتيروئ 
. د ده و موجـود در سـلولها ترشـح مـي شـو            از پيش ساخته ش ـ    PTH) چند دقيقه   (مثال ،با بروز هيپو كلسمي به فاصله كوتاهي         

 PTHو نهايتا توليد و ترشح      )  در فاصله زماني چند ساعته    ( هورمون   mRNAء توليد   چنانچه هيپوكلسمي ادامه پيدا كند ،با القا      
 PTHدر فاصله زماني طولاني تر مثلا چند روز ،بـا افـزايش تعـداد سـلولها و حجـم غـدد پاراتيروئيـد ،                         . مشكل مرتفع ميگردد  

  .بيشتري توليد و ترشح مي گردد 
  

   PTHبيوسنتز 
PTH         آمينو اسيد با وزن ملكولي84 از  پپتيدي متشكل  KDa 5/9       پـرو هورمـون   –است كـه ابتـدا بـه صـورت پـره 

 پـرو   -پـره .  قـرار دارد     11 ژن آن بـر روي كرومـوزوم          . آمينواسيد در سلولهاي غدد پاراتيروئيد توليد مـي گـردد          115متشكل از   
مينو اسيد از انتهاي آمين خود را از دست مي دهـد              آ  25 يدر مسير عبور از شبكه آندوپلاسم     هورمون پس از توليد در ريبوزومها ،      

 آمينواسيد ديگر هم از همان انتهاي آمين برداشت مي شود و بدين ترتيب              6در دستگاه گلژي ،   .  تبديل ميگردد    PTH–و به پرو    
PTH   مـون از اهميـت      هورمون به هورمون بالغ در روند آماده سازي و ترشح هور           - پرو –مراحل تبديل پره    .   بالغ توليد ميگردد

 پـرو بـوده     – آنان در ناحيه پـره       PTHمطالعات به عمل آمده در يك خانواده كه موتاسيون در ژن            . ويژه اي برخوردار مي باشد      
شكل بــوده و دچــار مــ دچــار PTHل و انتقــال داخــل ســلولي و همچنــين ترشــح قــ،نــشان داده اســت كــه ايــن افــراد در ن

  .هيپوپاراتيروئيديسم مي باشند 
   

  
 ذخيره در   -2 ترشح به بيرون از سلول ،        -1 مسير ،    سه  بالغ در سلولهاي پاراتيروئيد در يكي از       PTHوشت نهائي   سرن

  فعاليت كامل بيولوژيك اين هورمون در ثلث سر آمين آن .  تخريب داخل سلولي مشخص مي گردد -3داخل سلول ، و بالاخره 
)PTH 1-34 ( مطالعـات انجـام   . صال هورمون به گيرنده هاي مربوطه دخالت دارند  در ات25-34نهفته است و آمينواسيدهاي

قادر است كه رسپتورها را     ) PTH1-11(شده با انواع سنتتيك قطعات موسوم به انتهاي آمين نشان داده است كه قطعه كوچك                
  .فعال نمايد 

  
  PTHكنترل ساخت و متابوليسم 

روئيد تحت كنترل عوامل مختلفي است ، مهمترين عامل غلظت كلـسيم   و پيش سازهاي آن در سلولهاي غدد پاراتي       PTHتوليد  
  . توليدي دخالت مي نمايدmRNA است كه به نظر مي رسد  در مراحل رونويسي ژن و پايداراي ECFدر 
  

بـرعكس هيپوكلـسمي بفاصـله چنـد     .  ممانعت بعمل مـي آورد  PTH چنانچه در حد نرمال باشد قويا از بيان ژن         ECFكلسيم  
 است كه بـا اتـصال بـه منـاطق خاصـي در ژن               2D(OH)1,25عامل ديگر   . نسخه برداري از ژن را افزايش مي دهد         ساعت  
PTH رو نويسي آن را مهار و نهايتا ترشح ، PTH  بر همين اساس است كه از ويتامين .  را مهار مي نمايندD   و يا آنالگهـاي 

  . در بيماران مبتلا به نارسايي پيشرفته كليوي استفاده مي شود متابوليتهاي آن در درمان هيپرپاراتيروئيديسم ثانويه
تجربيات انجام شده نشان ميدهد كه روند تخريب داخل سلولي هورمون و پيش سازهاي آن هم در ارتباط بـا غلظـت                    

ي كـه در  در حالت عادي مقدار قابل توجهي از هورمون توليدي سلول ، مسير تخريـب را طـي مـي نمايـد در حـال            . كلسيم است   
آنـزيم هـاي پروتوليتـك      .  بالغ تبديل و سپس ترشـح مـي گـردد            PTHهيپوكلسمي ، مقدار بيشتري از پرو ويتامين توليدي به          

.  دخالت مي نمايند در سلولهاي غدد پاراتيروئيـد شناسـائي شـده انـد                PTH كه در تجزيه ملكول      D و Bمختلف مثل كاتپسين    
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-PTH 1  شكسته مي شـود قطعـه   PTH 37-84  و PTH 1-36بدوقطعه ،  ابتدا B تحت تاثير كاتپسين PTHملكول 
 PTH 37-84 طي مراحلي به قطعات كوچكتر تبديل و بدون اينكه وارد پلاسما گردد از بين مـي رود ، در حاليكـه قطعـه    36

  .وژيك مي باشد اين قطعه فاقد هر گونه فعاليت بيول.  پلاسمائي راتشكيل مي دهد PTHوارد پلاسما شده و بخش مهمي از 
نيمـه عمـر    .   ترشح شده بداخل پلاسما هم تا حدودي شبيه به آنچه كه فوقا اشاره شـد مـي باشـد                      PTHسرنوشت  

و احتمالا كليه هـا بـه قطعـات مربوطـه           ) احتمالا توسط سلولهاي كوپفر   ( دقيقه است و بسرعت توسط كبد        10هورمون در حدود    
  . شكسته مي شود 

قطعـه  . به اجزاء كوچكتر تقسيم و نهايتا توسط كليه از بدن دفع مي گـردد  ) PTH 1-36(قطعه موسوم به سرآمين 
مدت طولاني تري در پلاسما باقي مي ماند ، كاتابوليـسم هورمـون در جريـان خـون     ) PTH 37-84(موسوم به سركربوكسي 

  .ادامه مي يابد پديده اي است كه تحت كنترل كلسيم پلاسماو هر عامل ديگري نيست و با روند خاص خود 
 موجود در پلاسـما از نظـر سـاختماني يـك     PTHاز مجموع مطالب ذكر شده چنين مي توان نتيجه گيري كرد كه ،        

كه ناشي از   . حالت هتروژن دارد بدين معني كه قسمت اعظم آن از قطعات غير فعال موسوم به سر كربوكسي تشكيل شده است                     
با ابداع و بكارگيري روش موسوم به آنتي بـادي  .  بالغ در پلاسما مي باشد PTHيب  در غدد پاراتيروئيد و يا تخر PTHتخريب  

 PTH مرتفع و توانايي اندازه گيـري  PTHتصور مي شد كه مشكلات اندازه گيري ) Double-antibody  assay(دوبل
 در پلاسما كه اثر تداخلي )PTH 7-84 (PTHلكن گزارشاتي مبني بر حضور نوعي از . را پيدا كرده اند ) (PTH 1-84بالغ 

 مبني  PTHامروزه بيشتر سعي مي شود تا به تكنيك هاي جديد اندازه گيري             . در اين روش دارد اين تصور مخدوش شده است          
  .بر دخالت اپي توپ هاي انتهاي آمين ملكول دست يابند 

  
 

   :PTHكنترل ترشح 
در شرايط پايدار   .  ، غلظت كلسيم يونيزه مايعات خارج سلولي است           از غدد پاراتيروئيد   PTH        مهمترين عامل كنترل ترشح     

ــمائي  ــت پلاس ــدود PTHغلظ 15010 در ح m
pg−    ــر از ــه كمت ــما ب ــونيزه پلاس ــسيم ي ــت كل ــه غلظ ــت و چنانچ  اس

l
mmol2/1 )18/4( d

mg         بـا  . تري هورمون ترشح مـي نماينـد        كاهش يابد ، غدد پاراتيروئيد تحريك شده و مقدار بيش
 كـاهش مـي يابـد ، چنانچـه غلظـت كلـسيم يـونيزه پلاسـما بـه          PTHافزايش غلظت كلسيم يونيزه پلاسما ، بتـدريج ترشـح     

l
mmol3   112( يا( d

mg     برسد تقريبا ترشـحPTH        در سـطح سـلولهاي پاراتيروئيـد حـساسه هـاي           .  قطـع مـي گـردد
)sensors (     كلسيم متصل به پروتئينG    چنانچه كلسيم به ناحيه خارجي اين حساسه هاي متصل گـردد از طريـق              .  وجود دارد

 مهار مي گـردد ايـن      PTH ، توليد اينوزيتول تري فسفات ، افزايش كلسيم يونيزه داخل سلولي ، ترشح               Cفعال شدن فسفوليپاز    
  .، مغز و كليه نيز وجود دارند ) كلسي تونينترشح كننده ( تيروئيد Cرسپتورها در سلولهاي 

تغييرات غلظت منيـزيم پلاسـما   .  تاثير دارند PTH و فسفات هم بر ترشح Dسه عامل ديگر يعني منيزيم ، ويتامين       
 ـ .  دارد PTHاثراتي مشابه تغييرات كلسيم پلاسما بر ترشح   ا مورد استثنا ، هيپومنيزيمي مزمن شديد در افراد الكليك است كـه ب

 زماني بروز مـي نمايـد   PTH همراه مي باشد ، لازم به ذكر است كه اثرات غلظت منيزيم بر كنترل ترشح  PTHكاهش ترشح   
فـرم فعـال ويتـامين      .  نـدارد    PTHتغييرات كـم و يـا در حـد متوسـط اثـر چنـداني بـر ترشـح                    . كه تغييرات بسيار شديد باشد      

1,25(OH)2D, D از توليد و ترشح PTHبر عكس ، افـزايش ميـزان فـسفاتهاي پلاسـمائي  سـبب      .  نمايد  جلوگيري مي
ممكن است كه افزايش فسفاتها از .  مي گردد  PTHكاهش كلسيم يونيزه پلاسما و در نتيجه تحريك پاراتيروئيد و ترشح بيشتر             

  . بيشتر دخالت نمايد PTH نيز در توليد Dطريق ممانعت در هيدروكسيلاسيون ويتامين 
  

  PTH كاثرات بيولوژي
 با تنظيم غير مستقيم جذب روده اي كلسيم و ممانعت از دفع اين عنـصر از طريـق          PTHدر شرايط پايدار ، هورمون      

در شرايط خاص ، زمانيكه غلظت كلسيم پلاسما كاهش يابد ، هورمون با تاثير بر               . كليه ها بر متابوليسم كلسيم دخالت مي نمايد         
  .ه در استخوانها براي تثبيت غلظت كلسيم پلاسما اقدام مي نمايد سلولهاي استخواني و بسيج كلسيم ذخير
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 رسپتور PTH / PTHrp و يا PTH 1Rمتداولترين آنها .  در سلولهاي هدف شناسائي شده اند PTHسه نوع رسپتور براي 
GPGCRS−است كه از گروه رسپتورهاي متصل به پروتئين           آمينو اسيد اسـت و بهـر        500 است اين پروتئين متشكل از       )(

قسمت خارج سلولي رسپتور مخصوص اتصال به هورمون است ، .  بطور يكسان پاسخ مي دهد PTH rp و PTHدو هورمون 
 متصل شده و پيام را به عوامل داخل سلولي از           -Gقسمت داخل سلولي آن پس از فعال شدن رسپتور وسيله هورمون به پروتئين              

  .نتقل مي نمايد طريق پيامبرهاي ثانويه م
.  و مسير پروتئين كينازي مرتبط مي باشـد   -G اين است كه با بيش از يك نوع پروتئين PTH 1Rاز خصوصيات 

 و C , Aتحريـك پـروتئين كينازهـاي    . همين مسئله اثرات متفاوت هورمون در بافتهاي مختلف را تا اندازه اي توجيه مي كند 
اين پاسخ ها شامل مهار انتقال فسفات و بيكربنـات ،           . سخ هاي بافتي به هورمون مي باشد        كانالهاي كلسيم مسئول پاره اي از پا      

++با فعال كردن معاوضه  .  هيدوركسيلاز در كليه ها است       α−−1افزايش انتقال كلسيم و فعال كردن آنزيم         2/CaNa در 
ي كانالهاي كلسيم از پيش ساخته شده به سمت غشاء اپيكال اين سلولها ، باز جذب      قسمت ديستال و تقويت جابجائي درون سلول      

پديده هاي بيوشيميائي ديگري كه منجر به كاهش هم انتقالي فسفات وابسته به سديم در سطح اپيكال         . كلسيم افزايش مي يابد     
  .ه ممانعت بعمل مي آورد  صورت مي پذيرد و در نتيجه از جذب فسفاتها در كليPTHسلولهاي توبولي توسط 

 فـسفاتاز ، اورنيتـين دكربوكـسيلاز ،    -در استخوان ، باعث افزايش توليد كلاژن ، افزايش فعاليت آنزيم هاي آلكـالين        
 ، پـروتئين هـا و فـسفوليپيدها و نقـل و             DNAبعلاوه توليد   .  فسفات دهيدروژناز مي گردد      -6-سيترات دكربوكسيلاز و گلوكز     

در مجموع اثرات بيوشيميائي هورمون را ميتوان شركت در بـاز سـازي اسـتخوان و                . لسيم نيز افزايش مي يابد      انتقال فسفات و ك   
 ، در مغز ، پانكراس و چند بافت ديگر شناسائي شـده اسـت و تنهـا بـه      PTH 2R .دخالت در هوموستاز كلسيم خلاصه نمود 

PTH آمينواسيدي موسوم به 39 حساس است امروزه مشخص شده است كه يك پپتيد TIP-39   
)Tubular  Infundibular Peptide ( كه از هيپوتالاموس ترشح مي گردد  مي تواند نيز به اين رستپور متصل گردد.  

CPTH-R       در واقع سومين نوع رسپتور PTH          قطعـاتي از   . ي شـوند     است كه قطعات موسوم به سركربوكسي به آن متصل م ـ
 CPTH-R كه به تفاوت تعدادي از آمينو اسيدهاي انتهاي آمين خود را از دست داده اند در صـورت اتـصال بـه              PTHملكول  

  . را مهار نمايند ) PTH1-34( بالغ و يا قطعه موسوم به سرآمين PTHقادرند اثرات بيولوژيك 
 سبب افزايش باز جذب كلسيم در ناحيـه      PTHدر كليه ها     .  را مي توان چنين خلاصه نمود      PTHدر مجموع اثرات       

 .  2D(OH)1,25  بـه D(OH)25ديستال ، جلوگيري از باز جذب فسفاتها در ناحيه پروگزيمال و تحريك واكنش تبـديل   
 سازي   بعنوان دارو مصرف شود ، با تحريك استئوبلاستها و آزاد          PTHكاهش شديد و طولاني مدت كلسيم پلاسما و يا چنانچه           

. عوامل محرك استئوكلاستها ،پديده تخريب استخوان را تشديد وكلسيم و فسفاتهاي حاصل وارد مايعات خـارج سـلولي ميگـردد    
ورود فسفاتها به مايعات خارج سلولي سبب هيپرفسفاتمي موقتي ميگردد چرا كه هورمون به طور هم زمان دفع ادراري فسفاتها را          

  .تشديد مي نمايد 
  بر كليه ها و استخوانها بطور مستقيم و بر روده ها به طور غير مستقيم سبب افـزايش كلـسيم                      PTHن  اثرات همزما 

افزايش دفـع  . دفع ادراري كلسيم و فسفاتها هر دو افزايش مي يابد  . تام  و كلسيم يونيزه و كاهش فسفاتهاي پلاسمايي ميگردد           
بدليل افزايش كلسيم  خـون ميـزان كلـسيم          .ن مي توان خلاصه نمود      ادراري كلسيم عليرغم افزايش باز جذب توبولي آن را چني         

ارائه شده به سلولهاي توبولي بيشتر از توان باز جذب آنها است و به همين دليل مقداري از كلسيم هم از طريق ادرار دفع ميگردد                         
 كاهش و يـا قطـع شـده و          PTHح  در شرايط عادي ، با افزايش كلسيم پلاسما و از طريق يك كنترل پس از نورد منفي ،ترش                 . 

  .بدين ترتيب هوموستاز كلسيم برقرار مي گردد 
  
  
  
  

  :پروتئين مشابه پاراتورمون 
سلولهاي متفاوتي مثل مغز ، پـانكراس ، قلـب ، ريـه ،              . اين پروتئين در واقع يك فاكتور پاراكرين محسوب مي گردد           

در غدد پستاني به مقدار فراوان توليد و بـداخل  شـير             . نرا توليد نمايند    پلاسنتا ، سلولهاي آندوتليال و ماهيچه هاي صاف قادرند آ         
  .در شير گاو و شير انسان ، اگر چه نقش فيزيولوژيك آن مشخص نيست لكن به مقدار قابل توجهي وجود دارد . ترشح مي گردد 



  
  عضلاني-بيوشيمي دستگاه اسكلتي: فصل ششم

     ٢٤٥

PTH          و PTH rpي گردند اما در نحوه عمل و از نظر  اگر چه دو تركيب مجزا هستند و توسط ژنهاي متفاوتي توليد م
  . ساختماني تا اندازه اي شبيه اند 

 را PTH rp.  پيچيده تر است وتعداد اگـزون هـاي بيـشتري دارد    PTH در مقايسه با ژن PTH rpساختمان ژن 
 حاصـل تغييـرات     علاوه بر اين انواع ديگري كـه      .  آمينو اسيد شناسائي كرده اند       139،141،173بصورت پروتئين هاي متشكل از      

 و همچنين حضور آنها در پلاسـما  PTH rpخصوصيات بيولوژيكي انواع . ملكولي پس از توليد مي باشد هم گزارش شده است 
بعنوان يك فاكتور پاراكرين ، بطور كلي توليد ، عمل فيزيولوژيك و تخريب ملكولي آن         . مسائلي است كه تحت بررسي مي باشد        

  .بطور محلي صورت مي پذيرد 
بر اساس مطالعات انجام شده ، اين تركيب در جنين حيوانات در انتقال كلسيم از جفت دخالت دارد اما در فرم بالغ آنها                          

در بعضي از بدخيمي ها خصوصا در بدخيمي هـاي بـا منـشاء سـلولهاي                . نقش قابل توجهي در متابوليسم كلسيم ايفا نمي نمايد          
 در سـير  PTH rpبه نظر مي رسد كه بيشترين اثـرات فيزيولوژيـك   . لسمي مي گردد پوششي بدليل افزايش توليد سبب هيپرك

 بـصورت  PTH rpتكاملي و تشكيل استخوانهاي جنيني است مطالعات بعمل آمده در موش نـشان داده اسـت كـه فقـدان ژن     
  . باعث بروز تغيير فرم هاي اسكلتي كشنده مي شود PTHهموزيگوت و يا اختلال در ژن گيرنده 

  
  
   
     

   Dويتامين 
  : شيمي و سنتز 

) (Secosteroides) تهـا آن عـضو گـروه سكواسـتروئيدها     و متابوليDاز نقطه نظر ساختمان شـيميايي ويتـامين   
هـستند كـه يكـي از     واستروئيدها، گروهي از استروئيدها   سك. رول تقسيم ميگردند  هستند و بدو گروه كلي كلسيفرول و آرگو كلسيف        

  .آنها شكسته شده ه هاي ساختماني حلق
 مي شـود     يافت  دهيدروكلسترول كه در پوست    -7  تركيبي است بنام      3D پيش ساز ويتامين   - 3Dويتامين  :كلي كلسيفرول   

 و  Photolysis وطـي دو پديـده شـيميايي ،    UVB=.315nm  - ( 290( و تحت تاثير قـسمتي از طيـف نـور خورشـيد     
Thermal  isomerization  3  به ويتامينD كلي كلسيفرول پس از توليد در پوسـت بـه جريـان خـون     .  تبديل ميگردد

  گلبولين است ودر كبد توليد  -αكه يك DBP (ViT.- D Binding  Protein )  منتقل وبا پروتئين اختصاصي بنام 
عواملي مثل ، سن ، فصل ، موقعيـت جغرافيـائي و شـدت پپگمانتاسـيون پوسـت در                   . مي شود متصل شده و نقل وانتقال مييابد         

 .  دخالت دارند 3Dميزان توليد ويتامين 
گوسترول كه عمدتا در قارچها وجود دارد توليد ميگردد تنهـا تفـاوت ويتـامين                ار Irridationاز   -2Dويتامين:ارگو كلسيفرول   

2D  3با ويتامينDآن مي باشد24 يك گروه متيل روي كربن شماره رضو و ح22و23 باند مضاعف بين كربن هايوجود يك .   
 يكسان اسـت و لـذا در        3D  و  2D ميگردد براي هر دو تركيب     D فعال ويتامين    تغييرات شيميايي بعدي كه منجر به توليد فرم       

  . نشان ميدهند D ات پزشكي با حذف اعداد ،تركيبات واسطه اي و نهائي را تنها با حرفاغلب نوشتج
قبـل از متـداول   . اي شير مـي باشـد     گر ، كره و تا اندازه      شامل روغن كبد ماهي ، زرده تخم مرغ ،ج         D غذاهاي حاوي ويتامين    

 مورد نياز از آنچه كه در پوست توليد مـي شـد تـامين مـي     D ،بيشتر ويتامين Dشدن تكنيك غني سازي موادغذائي از ويتامين      
بهمـين دليـل قـرار    چنانچه تماس با نور خورشيد كافي باشد نيازي به دريافت اين تركيب از طريق مواد غـذائي نيـست و      . گرديد

  .وال مي باشد ئدادن اين تركيب در گروه ويتامين ها مورد س
با تغيير در شيوه زندگي و تماس كمتر با نور خورشيد امروزه ضرورت دارد كه حداقل مقداري از نيـاز بـه ايـن ويتـامين از غـذاها                             

ي در معـرض خطـر      گـروه هـا   .  ن غني مي سـازند     ويتامي بهمين منظور بعضي از مواد غذائي خصوصا شير را با اين          . تامين گردد   
و بـالاخره افـرادي كـه از رژيـم غـذائي گيـاهي               كمبود اين ويتامين را بيشترنوزاداني كه با شير مادر تغذيه ميشوند ، افراد مـسن              

امين بـه ايـن ويت ـ     ) RDA(ميـزان نيـاز روزانـه       . تـشكيل ميدهنـد      )استفاده نميكننـد   حتي شيرو تخم مرغ را    (استفاده مي كنند  
ugiuمعادل 10400   .  مي باشد =
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   : Dمتابوليسم ويتامين 
DOH و پس بهD(OH) 25   ابتدا به 3D و2Dهر دو تركيب ،ويتامين      متابوليزه ميگردند 1,25)(2

  
  -D-25ي ميتوكندريايي موسوم به ويتامينمثير آنزيم ميكروزواولين مرحله هيدروكسيلاسيون در كبد و تحت تا

   محصول حاصله وارد خون شده و عمدتاميمحدوديتي براي انجام اين واكنش وجود ندارد و تما. هيدروكسيلازانجام مي پذيرد 
ن تركيـب در پلاسـما   فـرم آزاد اي ـ .  و بقيه بصورت متصل به آلبومين پلاسمائي انتقال مي يابد      DBGبشكل متصل به    % )88( 

DOHنيمه عمر . است  )./.3(%بسيار ناچيز     هفته مي باشد و از نظر مقداري ،بـيش از هـر تركيـب ديگـر              2-3در حدود   25)(
1.(در پلاسما يافت مي شود     Dويتامين  

.5010 m
ng− ( ل در سندرم نفروتيك بـدلي . و فاقد هر گونه فعاليت بيولوژيكي است

DOH نيمه عمر DBGدفع شديد پروتئين ها و در نتيجه دفع    ، Dدر مسموميت با ويتامين  . شديدا كاهش مي يابد25 )(
DOHبااين تركيب    DOHدر نتيجه ميزان    .  رقابت ميكند    DBG براي اتصال به     1,25)(2  آزاد افزايش مي    1,25 )(2

  . متصل و باعث تحريك آنها شود Dمي تواند به رسپتورهاي ويتامين D(OH)25بعلاوه در مقادير بالا. ابد ي
DOHدومين مرحله هيدروكسيلاسيون در كليه و تحت تاثير آنزيم متيوكند ريائي             .  صورت مي پـذيرد      هيدروكسيلاز1-25)(

در .  دارد   NADPH است كه براي فعاليت خـود نيـاز بـه اكـسيژن ملكـولي و                  متيوكندريائي P45oم  ووكرتياين آنزيم يك س   
DOHتنها بافت توليد كننده     ) سلولهاي ناحيه پروگزيمال توبولها   (شرايط عادي كليه ها       مي باشند امـا در حـاملگي        1,25)(2

  . جفت هم تا حدودي در اين امر دخالت مي نمايد 
  

  Dمين تنظيم متابوليسم ويتا
 در كبد كه بطور خود بخودي انجام مي پـذيرد ، توليـد و در نتيجـه ميـزان پلاسـمائي                      D(OH)25بر خلاف توليد    

1,25(OH)2D      شديدا كنترل مي گردد  .PTH                  و غلظت فسفاتها در پلاسما دو عامل مهـم كنتـرل كننـده آن مـي باشـند  .
PTH      1 ، با القاء آنزيم-α- كـاهش  . نـد   درا بر عكس سبب مهار توليد آن مـي گ         سيلاز توليد آن را افزايش و فسفاته       هيدروك

بعـلاوه ايـن    .  را تقويت مي نمايند      2D(OH)1,25  توليد PTHكلسيم پلاسما ، بطور غير مستقيم و از طريق افزايش ميزان            
   .نمايد مي تركيب از طريق مكانيزيم پس نورد منفي توليد خودش را كنترل 

 هيدروكـسيلاز وجـود دارد كـه مـي توانـد      D -24-لازم به تذكر است كه در كليـه و سـاير بافتهـا آنـزيم ويتـامين        
25(OH)D 24,25 را به تركيب غير فعال(OH)2D 1اين تركيب به نوبه خود بعنوان سوبستراي آنزيم.  تبديل نمايد-α  

در واقع توليد اين تركيبـات زمـاني   .  مي گردد 3D(OH)1,24,25 عمل شده و تبديل به تركيب غير فعال هيدروكسيلاز وارد 
 α-1 آنـزيم   2D(OH)1,25در ايـن شـرايط   . كاملا مرتفع شـده باشـد    2D(OH)1,25افزايش مي يابد كه نياز بدن به      
  .ا فعال مي نمايد  هيدروكسيلاز ر24-هيدروكسيلاز را مهار و آنزيم 

بـراي مثـال پـرولاكتين سـبب افـزايش و      .  دخالت مي نمايند   2D(OH)1,25هورمونهاي ديگري هم در بيوسنتز        
هورمونهاي كلسي تونين ، استروژن و هورمون رشد سبب افـزايش غلظـت             . تيروكسين سبب مهار هيدروكسيلاسيون مي گردند       

  . مي گردند 2D(OH)1,25پلاسمائي 
  

  2D(OH)1,25لوژيك اثرات بيو
هورمون پس از عبور از غشاء سلول هدف با         .  از گروه بزرگ گيرنده هاي استروئيدي است         2D(OH)1,25رسپتور    

كمپلكس تشكيل شده بـر روي ناحيـه خاصـي از ملكـول     .  رسپتور را تشكيل مي دهد       –رسپتور خاص خود ، كمپلكس هورمون       
DNA ، دو پروتئين ، . توليد پروتئين هاي خاصي را در سلول افزايش مي دهد  متصل مي گردد و با تغيير فعاليت ژن  

Calbindin-D28k , Calbindi-D9k تال شناسائي شده اند كه توليد آنها سيد بترتيب در انتروسيت ها و سلولهاي ناحيه
ياد شده را تـسهيل مـي      پروتئين هاي ياد شده نقل و انتقال كلسيم در داخل سلولهاي            .  القاء مي گردد     2D(OH)1,25توسط  
  .نمايند 
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 در سـلولهاي روده اي توليـد پـروتئين هـاي ديگـر مثـل آلكـالن فـسفاتاز                    2D(OH)1,25بعلاوه مشخص شـده اسـت كـه         
aseATPCa  را نيز افـزايش  Brush  border - associated  binding  protein    ، كالمودولين ، آكتين و 2+−

 در بسياري از بافتها به نظر مي رسد كه وجـوهي از فعاليتهـاي               2D(OH)1,25تشار وسيع رسپتورهاي    با توجه به ان   . مي دهد   
  :مهمترين بافتهاي هدف براي اين هورمون عبارتند از . بيولوژيكي هورمون هنوز شناخته نشده است 

  
. ثبيت كلـسيم پلاسـمائي مـي گـردد        نوم باعث ت  دوزايش جذب كلسيم خصوصا از ناحيه دئ      در شرايط عادي ، هورمون با اف      : روده  

افزايش غلظت پلاسـمائي يونهـاي كلـسيم و فـسفات           . همچنين در نواحي ژژنوم و ايلئوم جذب فسفاتها را نيز افزايش مي دهد              
در شرايط عادي اين فعاليت هورمـون بـر اثـرات مـستقيم آن بـر               . زمينه را براي رسوب آنها در بافت استخواني فراهم مي نمايد            

  .افزوني دارد ) تخريب استخوان( ها استخوان
 در استئوبلاست ها سبب بيان ژن هاي دو پـروتئين اُستئوكلـسين و اسـتئوپونتين شـده در نتيجـه      2D(OH)1,25 :استخوان 

  .بعلاوه با القاء ليگاند . را مهار مي نمايد  ، Iبر عكس توليد كلاژن تيپ . توليد آنها را افزايش مي دهد 
 (Receptor  Activator  of Nuclear  Factor  KB)  RANK      در ايـن سـلولها ، تمـايز پـيش سـازهاي 

استئوكلاست هارا افزايش و نهايتا با افزايش فعاليت اُستئوكلاست ها باعث تخريب استخوان و بسيج كلسيم و فسفر ذخيره شـده                  
  .ي صورت پذيرد وئ با مقادير دار تنها در شرايط خاّص مثلاDًبنظر مي رسد كه اين فعاليت ويتامين . در آن ميگردد 

  
  

وجـود  PTH و ترشـح  m RNA در ممانعـت از توليـد   2D(OH)1,25كزار شاتي مبني بر اثرات مـستقيم  : غدد پاراتيروئيد 
 بعنوان  2D(OH)1,25 بر همين اساس است كه در درمان هيپرپاراتيروئيديسم ناشي از نارسائي هاي پيشرفته كليوي از                 . دارد
  . مي شود  استفادهودار
  
  

، اين هورمون باز جذب كلسيم و فسفاتها را در توبولهـاي كليـوي              ) بطوريكه قبلاً نيزاشاره شد     ( براساس بعضي از شواهد     : كليه  
بطور كلي اين فعاليت هورمون از قدرت چنداني برخوردار نيست . گزارشات ضد و نقيضي در اين مورد وجود دارد      . افزايش ميدهد   
  .        م تا كنون بدرستي روشن نشده است و مكانيزم آن ه

    
  Calcitoninسي تونين  لك

  ساختمان 
 - پرو-تيروئيد و بدواً بصورت پره) Cسلولهاي ( آمينو اسيد است كه در سلولهاي پارافوليكولر 32يك پپتيد متشكل از   

  . سي تونين محسوب ميگردد در انسان تيروئيد مهمترين منبع توليد و ترشح كل. كلسي تونين توليد مي گردد 
كلسي تونين بدست آمده از . در گونه هاي مختلف جانوري رديف اسيدهاي آمينه اين هورمون نسبتا متفاوت است 

.  برابر كلسي تونين مهره داران قدرت كاهش كلسيم پلاسما را دارا مي باشد 10-100ماهي آزاد كه مصرف داروئي هم دارد بين 
دو αاز رونويسي ژن . كنترل رونويسي اين ژنها نسبتا پيچيده است .  شناسائي شده است β  و αن براي كلسي تونين دو ژ

 يكي از اين دو پس از ترجمه ، پروتئين پيش ساز كلسي تونين را توليد مي كند و ديگري.  توليد مي گردد mRNAنوع 
   βرونويسي ژن .  را CGRP (Calcitonin – gene – related  protein)تركيب ديگري موسوم به 

 توليدي از آن در سيستم اعصاب مركزي سبب mRNA، منجر به توليد كلسي تونين نمي گردد اما ترجمه ) CGRP-2ژن (
 نقش تكويني در سيستم اعصاب مركزي ، اثرات قلبي عروقي و اثرات متفاوت فيزيولوژيك مثل.  مي گردد CGRPتوليد 

 به همراه ماده CGRPنسبت داده شده است ، بنظر مي رسد كهCGRPهچنين در انتقال ايمپالس هاي مربوط به چشائي به 
– P (Sabstance  P) مي تواند سبب وازوديلاتاسيون عروقي گردد  .  

لكن اهميت .  عمل مي نمايد PTHان بعنوان يك آنتاگونيست اگر چه كلسي تونين در بعضي از پستاندار  
ارزش كلينيكي اين تركيب امروزه بيشتر در . فيزيولوژيك آن در انسان حداقل در هوموستاز كلسيم نسبتا محدود مي باشد 
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ي كمكي در درمان استفاده از آن بعنوان يك تومور ماركر در بررسي مدولاري كارسينوماي تيروئيد و همچنين بعنوان يك دارو
  . خلاصه مي گردد (Paget)هيپركلسمي شديد و بيماري استخواني پاژه 

15/9ترشح كلسي تونين زماني آغاز مي گردد كه غلظت كلسيم پلاسمائي به بيشتر از    d
mg افزايش يابد   .

برخلاف بسياري از پارامترهاي موثر . ايش مي يابد بتدريج با افزايش ميزان كلسيم پلاسما ترشح كلسي تونين نيز بطور خطي افز
كلسي تونين با كاهش تعداد . بر فعاليت استئوكلاست ها ، اين هورمون بطور مستقيم بر روي استئوكلاست ها اثر مي كند 

 بعلاوه با اثر بر رسپتورهاي مخصوص خود در سلولهاي ديستال. استئوكلاست ها سبب كاهش تخريب استخواني ميگردد 
بطوريكه فوقا نيز اشاره شده ، اثرات اين هورمون در هوموستاز . توبولهاي كليوي از باز جذب كلسيم ممانعت بعمل مي آورد 

برخي از پژوهشگران از آن بعنوان عامل حمايتي از استخوان هاي مادران در . كلسيم در شرايط پايدار مورد سئوال مي باشد 
 علاوه بر سلولهاي ياد PTH / PTHrpده هاي كلسي تونين با ساختماني مشابه به گيرنده گيرن. دوران آبستني نام برده اند 

به نظر . در بافتهاي ديگر مثل مغز ، دستگاه گوارش و دستگاه ايمني نيز شناسائي شده اند ) استئوكلاستها و ديستال كليوي(شده 
 و ساختمانهاي وابسته اثر كرده و داراي خاصيت ضد درد ميرسد كه كلسي تونين بطور مستقيم بر سلولهاي ناحيه هيپوتالاموس

يكي ديگر از فعاليتهاي فيزيولوژيك نسبت داده به كلسي تونين اين است كه اين هورمون در موقع صرف غذا و در . مي باشد 
ترشح مي ....)  و CCK سكرتين ، –گاسترين (ادامه به موقع جذب مواد غذائي از روده ، در پاسخ به ترشح هورمونهاي گوارشي 

سطح پلاسمائي كلسي تونين در مردان در مقايسه با . گردد و از نوسانات شديد غلظت كلسيم پلاسمائي ممانعت بعمل مي آورد 
زنان بيشتر است و اين مسئله ايست كه بعضي از محققين سعي داشته اند شيوع بيشتر بيماري پوكي استخوان را در زنان بر اين 

اما نتايج تحقيقات گزارش شده نشان داده است كه تجويز كلسي تونين اثرات درماني قابل توجهي را در . ند اساس توجيه نماي
  .اين بيماران به همراه نداشته است 

  
 phosphorus: فسفر 

 ، يكي از عناصر مهم بدن محسوب مي 1فسفر از نقطه نظر مقداري و هم از نظر تنوع فعاليت هاي فيزيولوژيك جدول 
   .گردد

  
  اعمال مهم فيزيولوژيك فسفر: 1جدول 

  
 شركت در ساختمان كريستالهاي هيدروكسي آپاتيت و ايجاد استحكام استخوانها  •
  و ساير تركيبات پر انرژي و توانمند ساختن سلول درانجام اعمال فيزيولوژيك خودATPشركت درساختمان  •
 نوكلئيك و بعبارت ديگر شركت در ساختمان  و اسيدهايSشركت در ساختمان فسفوليپيدها ، فسفوپروتئين  •

 سلولها و اجزاء آن 
 دخالت در پديده رونويسي ژنها و نهايتا رشد و تكثير سلولي  •
 تنظيم متابوليسم واسطه اي چربيها ، قندها و پروتئين ها  •
 كه خود در تنظيم سيستم هاي آنزيمي متفاوتي دخالت NADHشركت درساختمان نوكلئوتيدهاي حلقوي و  •

 .دارند 
  و لذا تغيير توانمندي هموگلوبين در نقل و انتقال اكسيژن DPG 2,3شركت در ساختمان  •
  و ايفاي نقش پيامبر داخل سلولي 3IP و cAMPشركت در ساختمان  •
 تنظيم فعاليت آنزيمها از طريق فسفريله و ده فسفريله كردن آنها  •

  
  

 600در يـك فـرد بـالغ تقريبـا     . آلي و معدني تقريبا در تمامي قسمت هاي بدن منتشر مي باشد      اين عنصر به دو فرم فسفاتهاي       
......  آن در استخوانها و بقيه در ساير قسمت ها خصوصا بافتهاي نرم پراكنده مي باشد جدول    85%گرم فسفر وجود دارد كه حدودا       

فـسفوپروتئين  . ت آلي مثل اسيدهاي نوكلئيك ، فـسفوليپيدها  قسمت قابل توجهي از فسفر موجود در بافتهاي نرم بصورت تركيبا     
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و در مقايسه به مقدار بسيار كمتـر بـصورت امـلاح معـدني در     ........ و )  و كراتين فسفات  ATP(ها ، تركيبات فسفردار پر انرژي       
 پلاسما اندازه گيري مي شود كه       در كارهاي روزمره و در بررسي بيماران ، بيشتر فسفاتهاي معدني          . اينگونه بافتها يافت مي شود      

1dدر شرايط عادي در يك فرد بالغ برابر           
mg 5/4-5/2    بنظر مي رسد كه ميزان فسفاتهاي معدني مايعـات داخـل      .  مي باشد

.  باشـد    سلولي هم كم و بيش در همين حد باشد در حاليكه غلظت فسفاتهاي آلي داخل سلولي به مراتب بيـشتر از پلاسـما مـي                        
.   در اين پـارامتر بوجـود آورنـد    50%سطح پلاسمائي فسفر تابع عوامل متعددي است بطوريكه اين عوامل قادرند نوساناتي تا حد 

فـسفريله شـدن گلـوكز و ورود بـه          (صرف غذا و يا تزريق محلول دكستروز باعث كاهش شديد فسفاتهاي پلاسمائي مي گردنـد                
 نيـز عامـل مهمـي در ايـن امـر اسـت بطوريكـه غلظـت         (Circadian  rhythm)وژيك ريتم فيزيول) . فضاي داخل سلولي

با توجه به همين مسائل است كه توصيه        .  صبح به پائين ترين سطح نزول مي نمايد          7-10فسفاتهاي پلاسمائي در فاصله زماني      
ميزان فسفر پلاسما . در صبح انجام پذيرد مي شود براي ارزيابي صحيح تر نتايج آزمايشگاهي ، اندازه گيري فسفر در حالت ناشتا                

در دوران كودكي و همچنين در خانمها بعد از يائسگي بطور مقايسه اي ميزان آن بيشتر از افراد                  . بر حسب سن نيز تغيير مي كند        
  .ديگر مي باشد 

.  يافت مي گـردد      سبزيجات ، مواد لبني و تخم مرغ      . فسفر به مقدار قابل توجهي در مواد غذائي مصرفي مثل گوشت              
جـذب فـسفر    . بدليل همين پراكندگي است كه در كلينيك موارد ناشي از كمبود اين عنصر را بصورت نادر مشاهده مـي نمـائيم                      

 85-95% كـافي    Dدر حضور ويتامين    . عمدتا در دئودنوم و ژژنوم و با پديده هاي غير فعال و هم انتقالي فعال صورت مي پذيرد                   
اگر چه عوامل متعددي مـي تواننـد        .  فسفر مصرفي از طريق روده ها جذب مي گردد           65% در حدود    Dين  و در عدم حضور ويتام    

 ميلـي گـرم روزانـه از طريـق          500-1000در جذب فسفر دخالت نمايند لكن با يك رژيم متعادل غذائي و در شرايط پايدار حدود                 
  Sevelamer  hydrochlorideسيم و همچنين جذب فسفر در حضور مقادير زياد املاح كل. روده ها جذب مي گردد 

(Renagel) اگر چه .  مهار مي گردد كه روش متداول براي كنترل هيپرفسفاتمي در بيماران كليوي محسوب مي گردد  
انت اسيدهاي حاوي هيدروكسيد آلومينيوم هم همين كار را مي كنند لكن بدليل خطر مسموميت با آلومينيوم مورد اسـتفاده قـرار                      

 در كليه ها است كه اين تركيب خود نقـش بـسيار مهمـي در    2D(OH)1,25هيپوفسفاتمي عامل مهمي در توليد      . گيرد  نمي  
  .افزايش جذب فسفر از طريق روده ها ايفا مي نمايد 

بطور كلي ، عليرغم ارتباط بسيار نزديك متابوليسم دو عنصر كلسيم و فـسفر ، بطـور مقايـسه اي متابوليـسم كلـسيم                   
كنترل متابوليسم فسفر بيشتر از طريق كليه ها صورت مي پـذيرد و در شـرايط                . حت كنترل مي باشد تا متابوليسم فسفر        بيشتر ت 
.  گرم فسفات از سد گلومرولي عبور مي كند كه مقدار بسيار زيادي از آن دوباره باز جذب مي گـردد                      4-6روزانه در حدود    . پايدار  

+−ده هم انتقالي    قسمت پروگزيمال و با استفاده از پدي       24/ poNa)Napi-2 (           بيـشترين سـهم را در ايـن امـر%)دارد  ) 90 .
PTH        با مهار اين پديده از باز جذب فسفاتها جلوگيري مي نمايد و در واقع مهمترين عامـل هورمـوني كنتـرل فـسفاتها اسـت  .

FGF23                   بـر خـلاف   .  ، نيز قويا از بـاز جـذب فـسفر ممانعـت بعمـل مـي آورد PTH                  ايـن تركيـب قـادر اسـت از تـشكيل ، 
1,25(OH)2D                 با توجه به جـذب نـسبتا آزاد        .  جلوگيري نمايد و لذا در جذب روده اي فسفر هم مي تواند اختلال ايجاد نمايد

-1400(فسفر از روده ها ، ميزان دفع ادراري بستگي به رژيم غذائي و مقدار فسفر مصرفي شخص دارد و در دامنه بسيار وسيعي                        
عوامل متعددي بر باز جذب كليوي فسفاتها موثرنـد كـه در راهنمـاي مطالعـه مربوطـه                  . تغيير مي نمايد    )  ميلي گرم در روز    500

  .مفصلا مورد بحث قرار گرفته است 
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  اهداف
در اينجا مجدداٌ مروري مختصربر .  عضله اسكلتي آشنا شديد(Function)در مبحث عضله اسكلتي با ساختمان، نحوه عملكرد 

يلامنت بتوانيد ارتباط بين  مي بايستي با استفاده از تئوري ليز خوردن ف-1: ويژگيهاي عضله اسكلتي مي شود و سپس در اين مبحث
 بايستي وقايع كليدي كه در كوپلينگ تحريك انقباض عضله اسكلتي رخ مي -2.  تانسيون را در عضله اسكلتي تشريح نمائيد–طول 

ون  فازهاي انقباضي ايزومتريك و ايزوتونيك را تعيين و توضيح دهيد كه چگونه در خلال اين فازها تانسي-3. دهد را شناسائي نمائيد
 تانسيون را از نظر – بايد ارتباط بين طول -5.  سرعت را در عضله اسكلتي تفسير نمائيد– بايد ارتباط بين نيرو -4. ايجاد مي شود

 . شيميايي تفسير نمائيد–فيزيكي 
 

 (Neuromulcular Junction) عضله –اتصال عصب 
تحريك عضله اسكلتي به سمت نورونهاي حركتي نخاع انتشار سيستم اعصاب مركزي پتانسيل عملي را توليد مي كند كه به منظور 

فيبرهاي عصبي انشعابات فراواني مي يابند و پتانسيل عمل نيز در هر يك از اين انشعابات عصبي انتشار مي يابد و هر . مي يابد
ني دارد كه بر روي فيبر در سطح ميكروسكوپي، هر شاخه نوروني پايانه آكسو. انشعاب فيبر عضلاني اسكلتي را تحريك مي كند

پتانسيل عمل زماني كه به پايانه آكسوني مي رسد موجب رهايش ترانسميتر از وزيكولهاي سيناپسي . عضلاني اسكلتي خاتمه مي يابد
در شكاف سيناپسي، استيل كولين . به داخل فضاي سيناپسي بين پايانه آكسوني و فيبر عضلاني موسوم به شكاف سيناپسي مي شود

) يعني استيل كولين(رنده هاي خود بر روي غشا فيبر عضلاني متصل مي شود و باعث باز شدن كانالهاي يوني وابسته به ليگاند به گي
 در فيبر عضلاني  فيبر عضلاني  ميشود و موجب آغاز پتانسيل عمل لآنگاه يون سديم از طريق اين كانالهاي يوني واردسلو. مي شود

هر چه فيبر عصبي انشعابات بيشتري داشته باشد فيبرهاي عضلاني . راسر فيبر عضلاني انتشار مي يابدپتانسيل عمل در س. خواهد شد
براي جزئيات (انتشار پتانسيل عمل در سراسر كل عضله نهايتاٌ موجب انقباض عضله خواهد شد . اسكلتي بيشتري تحريك خواهد شد

  ).نمائيدبيشتر به درسنامه مقدمات علوم پايه، فيزيولوژي مراجعه 
 The Physiology of neuromuscular transmission عضلاني –فيزيولوژي انتقال عصبي 

 فيبرهاي اعصاب حركتي زمانيكه به فيبرهاي عضلاني مي رسند غلاف ميليني خود را از دست مي دهند و هر انشعاب انتهايي در 
  ).1شكل  . ( عضله را مي دهند–صال عصب فرورفتگي شكاف اتصالي فيبرهاي عضلاني قرار مي گيرد و تشكيل ات

 

 
 (Neuromulcular Junction) عضله –شماي اتصال عصب 1:  شكل

  
    عضلاني رهايش استيل كولين–مكانيسم انتقال عصبي 

علوم به مقدمات ( ترانسفراز سنتز مي شود -0- تحت تاثير كولين Aاستيل كولين در پايانه آكسوپلاسم از كولين و استيل كوآنزيم 
  ).پايه به بخش بيوشيمي مراجعه شود
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  .استيل كولين در وزيكولهاي سيناپسي توسط سيستم انتقالي واسطه شده توسط حامل اختصاصي ذخيره شود
اين وزيكولها در .  درصد مابقي به صورت محلول در آكسوپلاسم است20 درصد استيل كولين در اين وزيكولها ذخيره مي شود و 80

  .رونهاي حركتي نخاع و يا ساقه مغزي سنتز مي شوند و از طريق ميكروتوبولها به پايانه هاي عصبي انتقال مي يابنداجسام سلولي نو
در حدود نيم ميليون وزيكول در آكسوپلاسم هر پايانه عصبي . در پايانه هاي عصبي به طور مكرر تخليه و سپس مجددا ٌ پر مي شوند

  .ده غشا آْكسونال پايانه عصبي موسوم به مناطق فعال تجمع يافته اندوجود دارد و در نزديكي نواحي ضخيم ش
  : وجود داردAchچهار راه براي رهايش 

  نشت مداوم -1
 ميلي ولت مي 5/0 كه منجر به دپلاريزاسيونهاي زودگذر كوچك با دامنه اي حدود ) بسته اي(رهايش خودبخودي كوانتال -2

 با فركانس حدود  (miniature end plate= mepp)مينياتوري شود كه موجب بروز پتانسيل هاي صفحه انتهايي 
. اين پتانسيلهاي صفحه انتهايي مينياتوري كوچكتر از آن هستند كه موجب بروز انقباض عضلات گردند.  هرتز مي گردد2

 . هنوز مشخص نيستmeppعملكرد و نقش 
وقتي رخ مي دهد كه رهايش كوانتال وابسته به نوع ديگر رهايش كه كوانتال است پا مرتبط با ايمپالس عصبي نيست و  -3

 .(botulinum toxin)يون طبيعي آسيب مي بيند مثلاٌ در حضور سم بوتيلينوم 
كه منجر ) Ach ) بسته( كوانتا 300حدود (ايمپالس عصبي رهايش كوانتال بسيار بزرگ استيل كولين را باعث مي شود  -4

 با eppاين باعث ايجاد يك .  مي گردد Post-Junctional) (يبه دپلاريزاسيون غشا پس سيناپسي يا پس اتصال
 .آغاز مزدوج شدن تحريك و انقباض متعاقب تحريك عضلاني مي گردد دامنه بزرگ شده و موجب

 Achرهايش 
 .دارد كانالهاي سديمي در بخش پايانه آكسونها وجود دارند يعني ناحيه اي كه درست بعد از پايان ميلينه شدن فيبر عصبي وجود 

. كانالهاي سديمي و پتاسيمي در بخش انتهايي پايانه عصبي يعني جايي كه رهايش نوروترانسميتر صورت مي گيرد حضور دارند
اين امر موجب بروز يك مدار . پتانسيل عمل عصبي موجب يك جريان رو به داخل سديمي در غشا پيش سيناپسي مي شود

مي ) كاهشي(ث دپلاريزاسيون بخش انتهايي عصب به صورت انتشار الكتروتونيك جريان موضعي در غشا پايانه مي شود كه باع
  . رو به خارج از طريق غشا انتهايي آكسون موجب رپلاريزاسيون پايانه مي گردد +Kو متعاقباٌ جريان . گردد

. به داخل كلسيمي مي گردددپلاريزاسيون غشاهاي انتهايي موجب باز شدن كانالهاي كلسيمي وابسته به ولتاژ و بروز جريان رو 
 به مراتب بيشتر از جريان رو به داخل طبيعي كلسيم است در نتيجه جريان خالص رو به خارج است و غشا را  +Kخروج 

  .رپلاريزه نموده و باعث بسته شدن كانالهاي كلسيمي مي گردد
روندي كه با دخالت كلسيم كالمودولين با .  ضروري استAchكلسيمي كه به داخل آكسوپلاسم انتشار مي يابد براي رهايش 

براي جزئيات (بزرگي از استيل كولين به داخل شكاف ايجاد مي شود) بسته هاي(صورت ميگيرد رهايش هماهنگ كوانتا ها 
  ).بيشتر به درسنامه مقدمات علوم پايه، فيزيولوژي مراجعه نمائيد

   رها شدهAchنقش 
 صفحه انتهايي (Post- Junctional)ها در غشا پس سيناپس يا پس اتصالي گيرنده هاي استيل كوليني يا كولينورسپتور

اين گيرنده هاي كوليني نيكوتيني به اسكلت سلولي چين خوردگيهاي اتصالي . عضلاني وجود دارند و ماهيتاٌ نيكوتينيك هستند
اين گيرنده، منفذ مركزي دارد و . ستند به طوريكه هر صفحه انتهايي داراي ميليونها گيرنده ا ا به صورت دستجاتي متصل شده

زمانيكه در وضعيت باز قرار دارد به صورت يك كانال يوني عمل مي كند ملكولهاي استيل كولين رها شده در پاسخ به 
اين تغيير فرم . ايمپالسهاي عصبي به ناحيه مشخصي از گيرنده ها متصل مي شوند و باعث تغيير فرم فضايي گيرنده مي شوند

. مي گردد) عمدتاٌ سديمي( شدن كانال يوني وابسته به گيرنده مي شود و باعث ايجاد يك جريان رو به داخل يوني موجب باز
 epc .(endplate (بسياري از اين پالسهاي جرياني روي هم جمع شده و باعث بروز جريان صفحه انتهايي مي شوند

current =epcايجاد پتانسيل صفحه انتهايي مي گردد  غشا صفحه انتهايي را دپلاريزه مي كند و باعث (epp) . وقتيepp 
اين پتانسيل عمل در سراسر . به آستانه مورد نظر براي شليك پتانسيل عمل مي رسد، پتانسيل عمل آغاز و منتشر مي شود
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عضلاني به مبحث انقباض (ساركولما انتشار مي يابد و از طريق لوله هاي عرضي باعث تحريك مكانيسم انقباض مي شود 
بنابراين رهايش استيل كولين باعث بروز يك روند تقويتي مي شود كه موجب انقباض ). فيزيولوژي مقدمات مراجعه شود

  .عضلاني مي گردد
 

  حذف استيل كولين رها شده
اين عمل . شده و به فرم غيرفعال استات و كولين تبديل مي شود) هيدروليز( استيل كولين رها شده به سرعت شكسته 

  .وسط آنزيمي موسوم به استيل كولين استراز صورت مي گيردت
  : ناهنجاريهاي اتصال عصبي عضلاني -

1- Myasthenia Gravis  : مياستني گراويس ناهنجاري است كه در آن ارتباط بين عصب و عضله در محل
ار مي يابند، پايانه عصبي به طور طبيعي وقتي ايمپالسها به پايانه عصبي انتش.  عضلاني مختل مي شود–اتصال عصبي 

 را آزاد مي كنند كه از طريق اتصال عصب عضلاني كوتاهي انتشار مي يابد و موجب Achمواد ميانجي عصبي موسوم به 
در مياستني گراويس، گيرنده هاي استيل كولين در سطح عضلاني از بين . انقباض عضلاني مي گردد) تحريك(فعال شدن 

با گيرنده داده ) يعني استيل كولين(يهايي تبديل شده اند به طوريكه اجازه واكنش طبيعي ليگاند رفته اند يا توسط آنتي باد
 ).2شكل (نمي شود 

  

  
  2زيرنويس شكل 

A  پتانسيل عمل عصبي به سمت پايانه عصبي انتشار يافته و موجب رهايش .  عضلاني–مدل طبيعي اتصال عصبي
Achمي شود .  

B صبي عضلاني در سمت چپ و در راست اتصال عصبي عضلاني مياستنيمقايسه مدل طبيعي اتصال ع. 
  
  

اين سندرم نوعي ديگر از ناهنجاريهاي اتصال عصب . (Eaton-Lambert Syndrome) ايتون لامبرت –سندرم 
 مي كند، با  عضلاني توليد–سيستم ايمني بيمار، آنتي بادي را عليه كانالهاي كلسيمي در پايانه عصبي اتصال عصب . عضلاني است

. تغيير عملكرد كانالهاي كلسيمي، ميزان كافي استيل كولين آزاد نمي شود و بيمار ضعف و خستگي شديد عضلاني را نشان مي دهد
عليرغم تفاوتهايي كه در مكانيسم بيماري وجود دارد، علائم سندرم ايتون لامبرت تا حدودي شبيه به مياستني گراويس است با اين 

  .يتون لامبرت عضلات چشم درگير نيستند و عضلات پروكسيمال عمدتاٌ درگيرندتفاوت كه در ا
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اين ميزان از انقباض در عضلاتي كه نه . وقتي كه عضلات در حال استراحت هستند، كاملاٌ شل نمي باشند. نيروي استراحت

 ناميده (Resting Tension) يا نيروي استراحتي (Muscle Tone)تحريك و نه تحت كشش قرار دارند، تون عضلاني 
كه تارها را ) پتانسيل عمل واقعي(از آنجائيكه تارهاي عضله اسكلتي، به جز در برخي شرايط پاتولژيك، بدون يك تحريك . ميشود

. تحريك كنند منقبض نمي شوند، اين باور وجود دارد كه تون عضله اسكلتي كاملاٌ ناشي از پيامهاي عصبي است كه از نخاع مي آيند
تي از اينها توسط ايمپالسهاي انتقالي از مغز به نرونهاي حركتي واقع در شاخ قدامي و بخشي هم ناشي از پيامهاي منشأ گرفته از قسم

اين دوكها در حقيقت همان گيرنده هاي حسي در قوس .  در همان عضله مي باشد(Muscle Spindles)دوكهاي عضلاني 
 در همه عضلات اسكلتي وجود دارند تا مغز با اطلاعات رله شده طول عضلات را درك دوكهاي عضلاني اساساٌ. رفلكس زانو هستند

آنها تقريباٌ به طور مداوم پيامهايي را در نخاع به نرون هاي حركتي همان عضله مي فرستند و تحريكات عصبي مورد نياز براي . كند
 عضلاني مي شود، به حدي كه عضله به طور كامل شامل قطع ريشه هاي خلفي، باعث كاهش تون. تون عضلاني را فراهم مي آورند

  . مي گردد
وقتي كه عصب حركتي يك عضله تحريك شود، در فيبرهاي عضلاني پتانسيل عمل و متعاقباٌ بر هم كنش لغزشي بين فيلامنتها 

 عضله بازويمان يك اتومبيل را در صورتي كه ما بكوشيم تا. اين لغزش نيرويي را توليد مي كند و عضله كوتاه مي شود. ظاهر مي شود
اگر نيرو به اندازه اي بزرگ باشد تا با بار . حركت دهد، غيرقابل باور است كه عضلات در برابر چنين باري قادر به كوتاه شدن باشند

(Load) كل نيروي يك عضله فعال شده، نيروي . عضله كوتاه شده و آن بار را جابجا مي كند) يا بيشتر باشد( برابري كند(Total 
Tension)البته كل نيروي ايجاد شده در يك عضله از مجموع نيروهاي فعال و غيرفعال تشكيل شده كه مي توان .  ناميده مي شود

كشش در يك عضله اسكلتي .  در يك عضله تحريك نشده را به وسيله كشش تجربه كرد(Passive Tension)نيروي غيرفعال 
از آنجا كه اين نيرو با مصرف . ر عضله به وجود مي آورد كه در مقابل كشش بيشتر مقابله مي كندكه از بدن خارج شده نيرويي را د

اما اگر . هر قدر طول عضله كشيده تر شود نيروي غيرفعال آن افزايش مي يابد. انررژي همراه نبوده آن را نيروي غيرفعال مي نامند
عوامل ديگري كه در .  ناميده مي شود(Active Tension)فعال عضله تحريك و منقبض شود نيروي به وجود آمده، نيروي 

  .تعيين نيروي كل در عضله نقش دارند بافت پيوندي موجود در عضله است 
اگر عضله به حدي كشيده . وقتي كه عضله در طول استراحت طبيعي خودش باشد و سپس فعال شود، با حداكثر نيرو منقبض مي شود

چنانچه ساركومر كوتاه شود و فيلامنت . بين فيلامنت ها وجود نداشته باشد نيروي فعال صفر مي شودشود كه ديگر هيچ همپوشاني 
 2/2اكتين با ميوزين همپوشاني پيدا كند نيروي فعال در عضله به طور تدريجي، افزايش مي يابد تا اين كه ساركومر به حدود 

با كوتاهتر . نيز هست، اكتين به مركز فيلامنت ميوزين نرسيده استدر اين طول، كه طول فيزيولوژيك ساركومر . ميكرومتر برسد
 ميكرومتر برسد، 65/1 به 2چنانچه طول ساركومر از . فيلامنت هاي آكتين شروع به همپوشاني مي كنند)  ميكرومتر2(شدن ساركومر 

  .ن اكتين و سرهاي ميوزين به وجود آيدبنابراين حداكثر نيرو وقتي ايجاد مي شود كه حداكثر پلهاي بي. نيرو هم كاهش مي يابد
  

 پروتئين عضلاني فعال شده وارد سيكل تكراري پل عرضي شده كه در طي آن عضله انرژي حاصل از شكستن :توليد تانسيون 
ATPست تانسيون نيرويي ا. انقباض عضلاني با افزايش تانسيون همراه است.  را براي كوتاه شدن و توليد تانسيون به كار مي گيرد

براي . تانسيون و بار نيروي متضاد هم هستند. كه توسط انقباض عضله به كار مي رود و بار نيروي مورد نياز براي حركت شئي است
 .در طول سيكل پل عرضي تانسيون افزايش مي يابد. حركت شئي تانسيون مي بايستي بيشتر از بار باشد

   
  :اساس مكانيكي 

ر توسط چرخه مكرر پل عرضي كشيده مي شوند هر بار پل عرضي متصل خم شده و توليد نيرويي فيلامنتهاي نازك در مركز ساركوم
نيروي توليد شده حاصل از خم شدن پل عرضي از طريق فيلامنت نازك .  را به سمت مركز ساركولما مي كشاندZمي كند كه خظ 

  ).3شكل(ركولما و تاندونهاي عضلاني به استخوان منتقل مي گردد سپس از طريق سا.  منتقل مي شودZبه خط 
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اجزا انقباضي عضله . عضله داراي هر دو جزء انقباضي و ارتجاعي است: عناصر سري ارتجاعي عضله: 3شكل 

  .ساركومرها هستند و عناصر ارتجاعي تاندونها و ساير بافتهاي پيوندي اند
  
  

  :انقباض ايزومتريك 
بنابراين طول عضله ثابت مي  . در خلال انقباض حركت نمي كنند) يا استخوانها( زماني رخ مي دهد كه انتهاهاي عضلاني اين انقباض

 نشان داده 4داخل سلولي و نيروي توليد شده در خلال انقباض ايزومتريك در شكل  +Ca2غلظت . ماند ولي تانسيون تغيير مي كند
  .شده است

 +Ca2 رها شده و به تروپونين باند شود و عضله زماني شل مي شود كه SRكلسيم انقباض وقتي رخ مي دهد كه  -
 طولاني تر از طول مدت ورود (twitch)طول مدت انقباض .  بازگردانده شودSRمجدداٌ توسط پمپ كلسيمي به 

 حد سريع و زودگذر كلسيم به سيتوزول است يعني زماني كه در خلال آن غلظت كلسيم داخل سلول به بيش از
زيرا براي مدتي پلهاي عرضي بعد از خارج شدن . استراحتي مي رسد و سيكل پل عرضي رخ مي دهد كوتاهتر است

  . به اكتين متصل باقي ميمانندSRكلسيم از 
 سيستم كنترل حركتي، نيروي انقباض عضلاني ايزومتريك را به دو طريق افزايش :افزايش نيرو در انقباض ايزومتريك 

  :ميدهد
   افزايش فركانس شليك آلفا موتونورونها-2موتونورونهاي فعال و -ش تعداد آلفاافزاي -1
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 موتونورونها تحريك مي شوند، تمام فيبر عضلاني كه توسط فيبرهاي αوقتي :  موتونورونهاي فعالαافزايش تعداد  -
د فيبرهاي  موتونورونهاي بيشتر، تعداαبنابراين بسيج . عصبي مربوطه عصب دهي شده اند منقبض مي شوند

  .عضلاني فعال را افزايش مي دهد و در نتيجه نيروي انقباضي افزايش مي يابد
و ) جريان رو به داخل زودگذر كلسيمي (Ca2+transientطول مدت :  موتونورونαافزايش فركانس شليك  -

زيرا .  افزايش داد موتونورونهاαبنابراين نيروي انقباض ايزومتريك را مي توان با افزايش فركانس شليك و فعاليت 
بنابراين، در انقباض ايزومتريك عضله منقبض ميشود .  عضله رها مي شودSRبيشتري از   +Ca2در هر بار تحريك 

 ).4شكل (ولي كوتاه نمي شود 
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  :انواع انقباض: 4شكل 
(A براي حركت و در انقباض ايزومتريك، عضله قادر به توليد تانسيون كافي :  انقباض ايزومتريك

  .بنابراين ايزومتريك است. عضله منقبض مي شود ولي كوتاه نمي شود. جابجايي بار نيست
(Bانقباض ايزوتونيك در انقباض ايزوتونيك، عضله تانسيون كافي براي حركت بار ايجاد مي كند  .

سيون در در خلال حركت بار تان. وقتي تانسيون كافي ايجاد شود بار حركت و عضله كوتاه مي شود
  .عضله ثابت مي ماند بنابراين انقباض ايزوتونيك است

  
بنابراين تانسيون ثابت مي ماند و طول تغيير .  اين انقباض زماني رخ مي دهد كه عضله كوتاه شود:انقباض ايزوتونيك 

  . شده است نشان داده5افزايش نيرو و تغيير در طول كه در خلال انقباض ايزوتونيك رخ مي دهد در شكل . مي كند
بخش اوليه انقباض ايزومتريك است، زمانيكه نيرو توليد شده در عضله برابر با باري است كه به عضله وارد مي شود زيرا 

 ناميده afterloadعضله تنها شروع به كوتاه شدن مي كند وزني را كه عضله در خلال انقباض ايزوتونيك بلند مي كند، 
وقتي عضله كوتاه مي شود، نيرو برابر با . ل انقباض ايزوتونيك ثابت مي ماندبعضي از فاكتورها در خلا. مي شود

afterloadمي شود بنابراين انقباض موسوم به ايزوتونيك است زيرا نيرو در خلال انقباض ثابت مي ماند .  
 تغيير afterloadي در خلال انقباض ايزوتونيك، ويژگيهاي انقباض با دامنه و بزرگ. سرعت كوتاه شدن نيز ثابت مي ماند

  : اثرات ذيل را مي گذاردafterloadافزايش . مي يابد
طول مدت بخش ايزومتريك انقباض افزايش مي يابد زيرا براي انتقال نيروي مورد نياز براي بلند كردن  )1

afterloadبزرگتر  
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  بايستي بيشتر كشيده شوند (SEC)اجزاء سري ارتجاعي  )2
سرعت كاهش مي يابد زيرا هر سيكل پل عرضي .  شدن كاهش مي يابد، سرعت كوتاهafterloadبا افزايش  )3

.  سرعت ناميده مي شود– به ارتباط بار afterloadارتباط بين سرعت و  . براي مدت بيشتري طول مي كشد
اين ارتباط يكي از خصوصيات مهم عضله محسوب مي شود زيرا نشان مي دهد كه سرعت بالاتر كوتاه شدن 

به عبارتي سرعت انقباض عضله به طور .  وارده بر عضله صفر باشدafterloadود كه وقتي توليد مي ش
معكوس با بار عضله متناسب است و زماني كه عضله بدون بار منقبض مي شود حداكثر سرعت انقباض به 

فر مي وقتي كه بار برابر با اندازه حداكثر نيرويي باشد كه عضله توليد مي كند سرعت انقباض ص. دست مي آيد
اين ارتباط بين سرعت انقباض با بار بيانگر اين حقيقت است كه نيروي بار بر روي عضله، مخالف نيرويي . شود

 .است كه در عضله توليد شده است
يعني طول ( ميكرومتري ساركومر رخ مي دهد 2/2حداكثر سرعت انقباض در يك عضله با بار معين، در طول 

  ).5شكل (هتر يا بلندتر باشد به سرعت كاهش مي يابد و اگر عضله كوتا) استراحت عضله
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گراف تانسيون توليد شده توسط عضله را با طول استراحتي آن قبل از شروع انقباض مقايسه مي : ارتباط بين طول تانسيون:  5شكل 
مي يابند و نمي تواند تشكيل پلهاي عرضي اگر عضله با طول استراحتي كشيده شود، فيلامنتها در ساركومر با مشكل همپوشاني . كند

  .بسياري را بدهد
  

همپوشاني فيلامنتهاي نازك و ضخيم تعيين كننده . نيروي انقباض ايزوتونيك را مي توان با تغيير طول اوليه فيبر عضلاني تغيير داد
، هر پل ) ميكرومتر2/2(ليه ساركومر در طول او. تعداد پلهاي عرضي است كه در حين تحريك فيبر عضلاني به اكتين باند مي شوند

 5/3اگر عضله به وراي طول . عرضي مي تواند به ملكول اكتين بر روي فيلامنت نازك باند شود و ماكزيمم نيرو را توليد نمايد
ي ميكرومتر كشيده شود هيچ همپوشاني بين فيلامنتهاي نازك و ضخيم ايجاد نمي شود و بنابراين، اگر عضله تحريك شود نيرو

 ميكرومتر كوتاهتر شود، فيلامنتهاي نازك در دو سوي ديگر ساركومر با 2اگر ساركومر به طولي كمتر از . عضلاني به وجود نمي آيد
 فيلامنتهاي ضخيم را Z ميكرومتر شود، خط 5/1اگر ساركومر كوتاهتر از . يكديگر تداخل مي كنند و نيروي انقباضي كمتر مي شود

  .يروي انقباضي توليد نمي شودبه هم نزديك نموده و ن
  
  

Preload :  
 ميكرومتر بكشاند اين نيرو براي غلبه بر عناصر ارتجاعي موسوم به 2نيروي بايستي به عضله وارد شده و عضله را به طولي وراي 

  ).6شكل (ند  متصل مي كZ است كه فيلامنتهاي ضخيم را به خط Titinيكي از اين عناصر . عناصر ارتجاعي موازي به كار ميرود
از جمله، تاندونها، (همچنين وقتي كه تارهاي عضلاني در برابر يك وزنه منقبض مي شوند، بخشهايي از عضله كه منقبض نمي شوند 

همزمان با افزايش نيرو تا حدودي كشيده ) نقاطي كه تار عضلاني به تاندون متصل مي شوند و نيز بازوهاي لولايي پلهاي عرضي
 Series Elastic)بيشتر كوتاه شود تا بتواند كشيدگي حاصل از عناصر ارتجاعي % 5 تا 3بايستي عضله مي . ميشوند

Elements)را جبران نمايد  .  
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  .، فيلامنتهاي انقباضي را در يك ساركومر تثبيت مي كنندNebulihin و Titinپروتئين هاي : 6شكل 
  

  مكانيك انقباض عضله
  اثر شدت تحريك

ايجاد يك انقباض يا . بزرگ باشد) آستانه(لكتريكي واحد به عضله اي وارد شود چنانچه محرك به اندازه كافي اگر يك تحريك ا
twitchآستانه .  عضلاني واحد مي كند(Threshold)در واقع حداقل محرك مورد نياز براي توليد يك انقباض عضلاني است  .

تانسيون متناسب است با غلظت (به نظر شما چرا؟ . ان انقباض خواهد بود طولاني تر از زم(relaxation)در اينجا زمان شل شدن 
  ).براي پاسخ به مبحث عضله اسكلتي به درسنامه مقدمات علوم پايه مراجعه كنيد. كلسيم داخل سلولي

ني، انقباض با توجه به اينكه يك فيبر عضلا. با افزايش شدت تحريك، شدت انقباض تا حد ماكزيمم افزايش مي يابد) a 7شكل (
  )b 7 شكل( در كل عضله ايجاد مي شود؟ (graded)هم يا هيچ نشان مي دهد، چگونه انقباضات مدرج 

با افزايش . در صورتيكه تحريكهاي الكتريكي با فركانس پائيني به عضله وارد مي شود، باعث ايجاد توئيچهاي عضلاني مجزا مي شود
اگر فركانس به اندازه كافي بالا باشد، توئيچ ها در يك فيبر عضلاني به ) c 7 شكل(فركانس، توئيچها شروع به جمع شدن مي كنند 

افزايش فركانس وراي اين حد، نيرو را افزايش نمي دهد و چون عضله به حداكثر پاسخ . هم جوش خورده و كفه نيرو ايجاد مي كند
  ).d 7 شكل(ناميده مي شود ) تتانوس(خود مي رسد كفه كزاز 

خستگي عضلاني تقريباٌ به .  مي شود(Fatigue) شده است كه انقباضات قوي و طولاني موجب خستگي عضلاني به خوبي روشن
اين امر ناشي از تجمع اسيد لاكتيك و نيز هيپوگليسمي در عضله . نسبت مستقيم با ميزان تخليه گليكوژن عضلاني افزايش مي يابد

عدم توانايي فرآيندهاي متابوليك و انقباضي تارهاي عضلاني در تداوم تأمين بنابراين بخش اعظم خستگي مي تواند ناشي از . است
در تمرينات ورزشي سنگين، اسيدوز از يك طرف و شليك مكرر پيامهاي عصبي از گيرنده هاي . چنين حجمي از انرژي مي باشد

  .موجود در عضله از سوي ديگر، در ايجاد خستگي نقش دارد
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  :جمع انقباضات : 7شكل 
(A اگر تحريكات با فواصل زماني زيادي به عضله وارد شوند، عضله بين انقباضات مي تواند به طور كامل به 

  .سطح استراحتي خود برگردد
(B  اگر فواصل بين تحريكات كاهش يابد، عضله فرصت كافي براي شل شدن نمي يابد و انقباضات روي هم

  .جمع مي شوند
(C اگر تحريكات خيلي سريع با فركانس بالا وارد شوند عضله به ماكزيمم تانسيون خودرسيده و تتانوس 

  .ناقص نشان مي دهد
(D گفته مي شود كه دچار تتانوس  اگر عضله به يك تانسيون ثابت و يكنواخت برسد)كامل شده است) كزاز. 
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  :  و عضلات اسكلتي (Aging)پيري 
 با افزايش سن رو به كاهش (muscle mass)پيري منجر به تغييراتي در عضلات اسكلتي مي شود از جمله اينكه توده عضلاني 

.  سالگي سرعت بيشتري مي يابد70سال شروع و در  45اين روند كاهشي از سن . مي رود و توليد نيروي عضالاني نيز كم ميشود
اندامهاي تحتاني بيش از اندامهاي فوقاني دستخوش تغيير مي شوند و كاهش در نيروي عضلاني بيش از كاهش در سطح مقطع 

  .است
بي فيبرهاي پيري باعث بروز تغييراتي در اندازه و تعداد فيبرهاي عضلاني اسكلتي مي شود به طوريكه موجب افزايش درصد نس

پيري منجر به كاهش اندازه فيبرهاي .  آتروفي قابل توجهي به چشم مي خوردII شده لكن در فيبرهاي عضلاني نوع Iعضلاني نوع 
  .عضلاني و كاهش در تعداد فيبرهاي عضلاني سريع مي شود

ر فرم پيدا مي كنند و بنابراين موجب  تبديل يا تغييI به نوع IIاين تغييرات به اين صورت رخ مي دهد كه فيبرهاي عضلاني نوع 
 نيز دستخوش تغييراتي در ضمن (motor units)واحدهاي حركتي .  مي شودIIكاهش چشمگير تعداد فيبرهاي عضلاني نوع 

واحدهاي حركتي نيز متناسب با كاهش تعداد فيبرهاي : اين تغييرات ممكن است به سه صورت رخ دهد. سالخوردگي مي شوند
يا ممكن است كه كاهش واحدهاي حركتي نسبت به . در نتيجه نسبت عصب دهي ثابت باقي مي ماند(مي يابند عضلاني كاهش 

فيبرهاي عضلاني بيشتر باشد در اين صورت نسبت عصب دهي كاهش مي يابد و يا كاهش فيبرهاي عضلاني نسبتاٌ بيشتر از 
برخي مطالعات انجام شده در اين خصوص . مي يابدواحدهاي حركتي كاهش مي يابند در اين صورت نسبت عصب دهي كاهش 

 در افراد سالخورده (Capillarization)نشان داده است كه تعداد واحدهاي حركتي كاهش مي يابد و همچنين در عروق عضلاني 
ش قابل  تغييرات اندكي رخ مي دهد ولي در افراد مسن كه بي تحرك هستند كاه(active old people)كه فعاليت بدني دارند 

  .توجهي در عروق عضلاني رخ مي دهد 
  :تغييرات ميكروسكوپ در عضلات اسكلتي 

ضخامت ساركولما افزايش مي يابد و ميوفيبريلها سازماندهي فيزيولوژيك خود را .  مي شود(Leakage)ساركولما نشتي  -1
ش در تعداد واحدهاي كاه. همچنين تغييراتي نيز در سطح محل اتصال عصب عضله رخ مي دهد. از دست مي دهند

، رخ ميدهد  و زمان انقباض طولاني مي شود و آستانه شليك واحدهاي حركتي باقي مانده كاهش مي 25-30حركتي 
  .يابد

  
  
   تانسيون در عضله اسكلتي– ارتباط بين طول -1

  -a توسط ميوزين و با مصرف انرژي ايجاد مي شود:  تانسيون فعال.  
  -bافتهاي پيوندي و پروتئين هاي ساختماني داخل سلولي و بدون مصرف انرژي توليد مي شودتوسط ب:  تانسيون غيرفعال.  
  -cدر طول اپتيم ساركومر، تمام سرهاي ميوزين تشكيل پل عرضي مي دهند .  
  -dدر طولهاي طويلتر ساركومر، بعضي سرهاي ميوزين، نمي توانند تشكيل پل عرضي دهند .  
  -e اپتيم ساركومر عمل مي كند عضله اسكلتي نزديك به طول.  

   مكانيك هاي توئيچ انقباض ايزومتريك-2
  -aيك پتانسيل عمل رخ مي دهد   
  -bكوتاه شدن رخ نمي دهد .  
  -cدر انقباض ايزوتوميك، كوتاه شدن رخ مي دهد .  
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  اهداف

  آشنايي با انواع واكنشهاي ازدياد حساسيت 

  تشخيص و افتراق انواع واكنشهاي ازدياد حساسيت از يكديگر 

   عضلاني-آشنايي با موارد باليني واكنشهاي ازدياد حساسيت در دستگاه اسكلتي 

   عضلاني-اريهاي اسكلتي و بيمHLAآشنايي با برخي از مهمترين موارد همراهي بين  

  آشنايي با اساس آزمايشگاهي آزمايشات سرولوژيك 

  آشنايي با برخي از متداولترين آزمايشات سرولوژيك 

  تجزيه و تحليل نتايج آزمايشات سرولوژيك 

  
  

     اسكلتي-هاي عضلاني هاي ايمونولوژيك بروز بيماري مكانيسم

شـود كـه ايـن آسـيب، عمـدتاً بـه واسـطة               ديـدگي مـي    هاي دفاعي منجر به آسـيب       اسكلتي، بروز پاسخ   -هاي عضلاني  در بعضي از بيماري   
  :كه عبارتند از تيپ هستند 4ها مشتمل بر  اين واكنش. دهد هاي ازدياد حساسيت روي مي واكنش

  IgE يا فوري يا با واسطة Iواكنش ازدياد حساسيت تيپ  )1
  يا سايتوتوكسيكIIواكنش ازدياد حساسيت تيپ  )2
 هاي ايمني يا بيماري كمپلكس ايمني  يا با واسطة كمپلكسIIIحساسيت تيپ واكنش ازدياد  )3
  يا تأخيريIVواكنش ازدياد حساسيت تيپ  )4

. دخالـت دارنـد   ) Tوابسته به سلول    (هاي ايمني سلولي     بادي، پاسخ  بادي دخالت دارد، ولي در تيپ چهارم، به جاي آنتي          در سه تيپ اول، آنتي    
هاي  اين سلول.  كمك نمايندBهاي  بادي توسط سلول  نقش دارند تا به ساخته شدن آنتيTهاي  سه تيپ اول نيز سلولالبته شايان ذكر است كه در 

Tهاي   همان سلولT Helper 2هايي نظير   هستند كه با توليد سايتوكاينIL-41 ،IL-5 و IL-6هـاي    باعث تحريك رشد و تمايز سلولB و 
 نقش دارند، اما اين سلول از نـوع    T Helperهاي   نيز سلولIVالبته در تيپ .گردند بادي مي  توليد آنتيها جهت همچنين باعث تحريك اين سلول

T Helper 1هايي نظير   است كه با توليد سايتوكاينIL-2 ،IFN-γ2 و TNF-β3هاي دخيـل در ايمنـي سـلولي شـده و       باعث تحريك سلول
 . شوند هاي ايمتي سلولي مي بدين ترتيب باعث بروز پاسخ

در زير به شرح مختصر هر      . شود  تأكيد مي  IV و   II  ،IIIهاي    اسكلتي، عمدتاً روي تيپ    -هاي عضلاني  شايان ذكر است كه در مورد بيماري      
  .هاي ازدياد حساسيت پرداخته شده است يك از انواع واكنش

  
  هاي ازدياد حساسيت انواع واكنش

  (Type I Hypersensitivity Reaction)واكنش ازدياد حساسيت تيپ يك 
  .باشد  ميIV است كه در مقابل واكنش ازدياد حساسيت تيپ T Helper 2، يك اختلال سلول Iازدياد حساسيت تيپ  

                                                           
1 Interleukin-4 
2 Interferon-gamma 
3 Tumor Necrosis Factor-Beta 
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كه سريعاً به دنبال برخورد مكـرر       ) واكنش فوري ( تظاهرات كلينيكي و پاتولوژيك اين واكنش مشتمل بر واكنش عروق و عضلة صاف است               
 به معناي غيرمعمول گرفته Atopiaيوناني ة د كه از واژشو  ياد مي4گاه از تظاهرات باليني فوري به عنوان اتوپي. يابند  بروز ميژن يا آلرژن با آنتي

  . شده است
هـايي   ژن آنتي. ي التهابي است  هاهمچنين ممكن است مشتمل بر يك واكنش دير رس نيز باشد كه عمدتاً مشتمل بر حضور و فعاليت سلول                  

ها و مواد شيميايي محيط هستند  شوند، آلرژن نام دارند و معمولاً جزو پروتئين  يا آلرژي ميIانگيخته شدن واكنش ازدياد حساسيت تيپ كه باعث بر 
 موجود درغبار   5يهاگياهان، مايت ةّ ي موجود در گرد   هاان به پروتيئن  توميها از جمله مهمترين آلرژن   . شوند و معمولاً باعث تحريك دفاع ذاتي نمي      

  .اشاره كردسيلين حيوانات، برخي مواد غذايي و عوامل شيميايي نظير پنية ، شور)1شكل (ازل من

  
    تصويري از يك مايت موجود در غبار منزل-1شكل 

ها متصل  سل هاي مربوطه بر سطح مست  توليد شده به گيرندهIgEپردازند كه   ميIgE برابر آنها به توليد ها ، در  افراد حساس به اين آلرژن
 IgEدر صورت برخورد مجدد با آلرژن، اتصال آلرژن به .  برخوردار هستندIgE از FC از ميل تركيبي بالا براي قسمت 6ها شوند كه اين گيرنده مي

  ). 2شكل(آورد  يك اين سلول را جهت تخلية محتويات گرانولي خود فراهم ميسل، موجبات تحر متصل به سطح مست

  
 Iسل در جريان واكنش ازدياد حساسيت تيپ   نحوة تحريك مست-2شكل 

، منجر بادر صورت :  ساخته شده بر سطح مست سل قرار ميگيرد راستIgE:وسط.  ساخته ميشودIgEدر برخورد اول با آلرژن، : چپ
  . توسط آلرژن، تخلية محتويات گرانولهاي مست سل اتفاق مي افتدIgEباطي حداقل بين دو مولكول برقراري پل ارت

  :توان به دو دسته تقسيم كرد سل را مي هاي التهابي حاصل از مست مولكول
 . كه در بروز واكنش فوري در جريان آلرژي نقش مهمي دارد8 نظير هيستامين- 7ساخته شده از پيش  )1(
كه در بروز تظاهرات ديررس آلرژي نقش مهمتري دارند چرا ها  و سايتوكاين11ها  و لكوترين10 نظير پروستاگلاندين- 9تازه ساخته شده )2(

 .ندشوها مي  و ائوزينوفيلT Helper 2هاي  كه باعث جذب سلول
ترين مناطق جهـت      مناطق، شايع  تليال حضور دارند، لذا اين     هاي همبندي و در زير تمامي سطوح اپي        ها در تمام بافت    سل از آنجايي كه مست   

اكثر مـوارد موضـعي را      . كند  به دو صورت موضعي و سيستميك تظاهر پيدا مي         Iازدياد حساسيت تيپ    .  هستند Iبروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ      
هـاي   امل واكـنش  مـوارد سيـستميك ش ـ    ).  15تب يونجـه   (14 و رينيت آلرژيك   13شوند، نظير آسم، درماتيت اتوپيك      شامل مي  12هاي اتوپيك  بيماري

                                                           
4 Atopy 
5 Mites 
6 FCεRI 
7 Preformed 
8 Histamine 
9 Newly Synthesized 
10 Prostaglandin 
11 Leukotreins 
12 Atopic 
13 Atopic Dermatitis 
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هاي آنافيلاكتيك به صورت موضعي نيـز   البته واكنش. شود  سيستميك هستند كه از آنها تحت عنوان شوك آنافيلاكتيك نيز ياد مي            16آنافيلاكتيك
  . توانند تظاهر يابند مي

.  دارندIدياد حساسيت تيپ ها نيز نقش مهمي در واكنش از ها و بازوفيل  ، ائوزينوفيلT Helper 2هاي  ، سلولسلهاعلاوه بر مست  
ي ها در بـروز واكـنش  ها عمدتا   و ائوزينوفيلT Helper 2هاي  تري دارد، سلول كه در بروز واكنش فوري آلرژيك نقش مهمسل برخلاف مست

  .آلرژيك ديررس نقش دارند
  ي كانديداي همراهي با آلرژي عبارتند از؛ها ژن:ژنتيك
  II كلاس MHC  يها ژن-     
  IgE از FCبا ميل تركيبي بالا براي قسمت ة بتا از گيرندة ر ژن زنجي-     
  IL-4,5,9,13ي ها ژن-     
  TNF-α ژن -     
  IFN-γ ژن -     

  ترين آنها عبارتند از؛ در بروز آلرژي، برخي عوامل محيطي نيز نقش دارند كه مهم: عوامل محيطي
  برخورد با عوامل عفوني در دوران كودكي )1
 ميزان آلرژن )2
 آلودگي هوا )3
 غييرات غذايي ت )4

هـاي   تري دارد كه دليل آن به برتري ترجيحي سلول         در بين عوامل فوق، برخورد با عوامل عفوني به ويژه در اوايل كودكي نقش مهم                
T Helper 2هـاي   د كه برخورد با عوامل عفوني،  از برتري يافتن سلولشو در دوران نوزادي و اوايل كودكي مربوط ميT Helper 2  بـر 

  .كند جلوگيري ميT Helper 1ي ها سلول
   17واسكوليت:  اسكلتي- در دستگاه عضلانيI واكنش ازدياد حساسيت تيپ مثال باليني  

  
  
  
  
  
  
  

  (Type II Hypersensitivity Reaction)واكنش ازدياد حساسيت تيپ دو 
تواند به ليز سلول هدف و يا نـابودي بافـت             است، چرا كه اكثراً مي     (Cytotoxic)نام ديگر اين واكنش، ازدياد حساسيت سايتوتوكسيك          

ژن سلولي يـا بـافتي سـر و كـار          ، با يك آنتي    عبارت ديگر در اين واكنش      يا بافت است، به     ژن بر سطح سلول    منجر شود و دليل آن، واقع بودن آنتي       
  .داريم
   :IIهاي نابودي سلول يا بافت در واكنش ازدياد حساسيت تيپ  مكانيسم 

عنوان  بادي فقط به   شود بلكه در اين ميان، آنتي      تنهايي موجب نابودي سلول يا بافت نمي       ژن سطح سلول يا بافت، به      بادي به آنتي   اتصال آنتي   
  :ها عبارتند از اين راه. باشند هايي چند قادر به نابود ساختن سلول مي نمايد كه اين عوامل از راه راهنما براي عوامل ديگري از سيستم ايمني عمل مي

 )3شكل(فعال ساختن كمپلمان  )1

                                                                                                                                                               
14 Allergic Rhinitis 
15 Hay Fever 
16 Anaphylactic 
17 Vasculitis 
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  .انجامد بادي كه به ليز سلول توسط كمپلمان مي  فعال شدن كمپلمان به واسطة آنتي-3شكل 

 
 )4شكل(خواري  فعال ساختن فاگوسيتوز يا بيگانه )2

  
  .آورد بادي به سلول هدف، زمينه را براي بروز فاگوسيتوز فراهم مي  اتصال آنتي-4شكل 

 )5شكل (ADCC18 فعال ساختن پديدة )3

  
شود كه نتيجة آن، مرگ سلول هدف  هاي واجد فعاليت كشندگي مي بادي به سلول هدف، منجر به جذب و فعال شدن سلول  اتصال آنتي-5شكل 

  . استADCCاز طريق 

                                                           
18 Antibody Dependent Cell-mediated Cytotoxicity 
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ش ازدياد حساسيت تيپ    ها در واكن   گيري كرد كه مهمترين ايمونوگلوبولين     توان اينگونه نتيجه   بر اساس آنچه كه در فوق اشاره شد، مي            
II    عبارتند از؛ IgM   و IgG .   چرا كهIgM ترين ايمونوگلوبولين فعال كنندة كمپلمان است و         ، قويIgG       عنـوان بهتـرين      نيز علاوه بر آنكـه بـه

رنـده بـراي     داراي گي  NKهـاي    زيرا سلول .  نيز نقش مهمي داشته باشد     ADCCتواند در فعال ساختن كمپلمان و همچنين         آيد، مي  اپسونين مي 
  .باشند  ميIgG از مولكول FCقسمت 

  II موارد باليني واكنش ازدياد حساسيت تيپ 
دنبال  تواند نتيجة باليني متفاوتي را به ژن رخ دهد، مي  بر عليه كدام سلول يا بافت و يا كدام آنتيIIبر حسب اينكه واكنش ازدياد حساسيت تيپ   

  :صورت زير خلاصه كرد را بهتوان نتيجة بروز اين واكنش  بر اين اساس مي. داشته باشد
  

  
  
  
  
  

 هاي خوني  عليه سلولIIموارد بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ  -1
 در IIلذا بيشترين موارد بروز واكنش ازدياد حـساسيت تيـپ     . افتد راحتي اتفاق مي   ها به  ها، ليز اين سلول    دليل غشاي ظريف اريتروسيت    به  

توان به موارد زير اشـاره      ها رو به رو هستيم، مي       عليه اريتروسيت  II آنها با بروز ازدياد حساسيت تيپ        كه در  از جمله مواردي  . هاست مورد اريتروسيت 
  :كرد

  .دهد هاي خوني رخ مي هاي طبيعي عليه گروه بادي لحاظ حضور آنتي  كه در فرد گيرندة خون، خصوصاً به- واكنش ناشي از انتقال خون ناسازگار
اين مـورد، در مـادراني رخ       .  مطرح است  Dژن   ، آنتي Rh در اين ميان، از سيستم       -19 جنين يا اريتروبلاستوز جنيني     بين مادر و   Rh ناسازگاري   

شوند كه در   تحريك ميDژن   عليه آنتيIgGاين افراد، در بارداري اول جهت توليد .  شوند+Rh بوده و مجدداً داراي جنين ¯Rhدهد كه  مي
ژن   توليد شده از سد جفت رد شده و پس از ورود به بدن جنين، با اتصال به آنتـي IgG،  )  باشد +Rh جنين   كه باز هم   در صورتي (بارداري دوم   

Dآورد هاي جنين را فراهم مي  موجبات ليز اريتروسيت.  
 هاي غير خوني ها يا بافت  عليه سلولIIموارد بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ  -2

بـادي عليـه گيرنـدة       آنجايي كه وظيفة گيرنده، تنظيم عملكرد سلول است، لذا در صورت توليد آنتـي              از   -ژن گيرندة سطح سلول باشد     اگر آنتي  
 عليه گيرندة سـطح سـلول،   IIسطح سلول، شاهد اختلال در عملكرد سلول خواهيم بود كه از جملة موارد بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ      

  :توان به موارد زير اشاره كرد مي
اينكـه اسـتيل     با توجه بـه   . پردازند بادي عليه گيرندة استيل كولين مي      يماران مبتلا به اين بيماري، به توليد آنتي        ب -20مياستني گراويس  -

بادي ساخته شـده     عنوان يك نوروترانسميتر در انتقال پيام عصبي از عصب به عضله نقش دارد، بنابراين در اين بيماران، آنتي                  كولين به 
بـادي، ديگـر اسـتيل       با اشغال گيرنده توسـط آنتـي      . نمايد ستيل كولين جهت اتصال به گيرنده رقابت مي       عليه گيرندة استيل كولين با ا     

در بـدو  . شود تدريج دچار تحليل مي كه با نرسيدن پيام از عصب به عضله، عضله به      ) 6شكل  (كولين قادر به القاي اثر خود نخواهد بود         
تواند عضلات حركتي سـاير   پس به سمت گردن پيشرفت كرده و در نهايت مي   شود، س  امر، اين تحليل در عضلات صورت مشاهده مي       

 .هاي بدن را نيز گرفتار كند قسمت

                                                           
19 Erythroblastosis Fetalis 
20 Myasthenia Gravis 

  IIنتيجة بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ   سلول
 سلول خوني -1

  
  
   سلول يا بافت غير خوني-2

  ليز سلول
  

       اختلال در عملكرد سلولژن، گيرندة سطح سلول باشد          اگر آنتي
  

       برانگيخته شدن يك پاسخ التهابي  شديدژن، گيرنده نباشد     آنتي     اگر 
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 اند هايي كه عليه آن ساخته شده بادي هاي استيل كولين توسط آنتي ه  اشغال گيرند-6شكل 

منجر به برانگيخته شـدن يـك واكـنش التهـابي شـديد       در اين موارد II  بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ   -ژن، گيرنده نباشد   اگر آنتي  
  :هاي زير اشاره كرد توان به بيماري از جملة اين موارد مي. باشد شود كه بسته به عضو يا بافت درگير، علائم متفاوت مي مي

هاي طبقة خاردار    لولها يا اتصالات بين س     بادي عليه دسموزوم    بيماري تاولي پوست و مخاط است كه در نتيجة توليد آنتي           -پمفيگوس -
شود كـه نتيجـة آن،       ژن منجر به بروز يك پاسخ التهابي شديد مي         بادي به آنتي   اتصال آنتي . آيد وجود مي  تليوم پوست و مخاط به     از اپي 

  . هاي پوستي و مخاطي است ايجاد تاول
   21يسمياستني گراو:  اسكلتي- در دستگاه عضلانيII مثال باليني واكنش ازدياد حساسيت تيپ 

  
  (Type III Hypersensitivity Reaction)واكنش ازدياد حساسيت تيپ سه 

  .هاي ايمني و بيماري كمپلكس ايمني  عبارتند از؛ واكنش ازدياد حساسيت با واسطة كمپلكسIIIساير اسامي واكنش ازدياد حساسيت تيپ   
شـود، امـا تنهـا از واكـنش ازديـاد            هاي ايمني برخـورد مـي      پلكس نيز به كم   II و تيپ    Iهاي ازدياد حساسيت تيپ      با وجود آنكه در واكنش      

هاي ازدياد   هاي ايمني در اين نوع از واكنش       خاطر رسوب كمپلكس   شود كه علت آن به     عنوان بيماري كمپلكس ايمني ياد مي        به  IIIحساسيت تيپ   
  .شود هاي ايمني برخورد مي لكس به رسوب كمپIIIعبارت ديگر، تنها در واكنش ازدياد حساسيت تيپ  حساسيت است، به

باشيم كه علت اين امر به پاكـسازي مـنظم    هاي ايمني در جريان خون، با رسوب آنها مواجه نمي در بدن افراد سالم، عليرغم حضور كمپلكس    
  :كنندي را ايفا ميي ايمني از گردش خون، عوامل زير نقش مهمهاگردد كه در امر پاكسازي كمپلكس هاي ايمني از گردش خون باز مي كمپلكس

a. سيستم كمپلمان  
b. هااريتروسيت 
c. ماكروفاژها  

د كـه  شوهاي ايمني برخـورد مـي   ن، به تشكيل مقادير بالايي از كمپلكس      ژدليل استمرار آنتي   در اكثر مبتلايان به بيماري كمپلكس ايمني به         
هاي ايمنـي   بدين ترتيب، به كمپلكس. گيرد مل صورت نميهاي ايمني به طور كا بالاتر از ظرفيت عوامل پاكسازي كننده بوده ، لذا حذف كمپلكس        

  .شود باقيمانده، زمان كافي جهت رسوب كردن داده مي
شود كـه نتيجـة آن توليـد مقـادير قابـل ملاحظـه از        بادي مي ژن باعث تحريك مستمر سيستم ايمني براي توليد آنتي   برخورد مستمر با آنتي   

  .باشد هاي ايمني مي كمپلكس
هـاي خـود ايمـن يـا      هـاي مـزمن، بيمـاري    شود، عبارتنـد از؛ عفونـت      ژنيك برخورد مي   ردي كه در آنها به تحريك مستمر آنتي       مهمترين موا 

  .هاي شغلي، تومورها، عضو پيوند شده و مصرف مداوم دارو ، بيماري22اتوايميون
ها  ها و پلاكت ن وظيفه را از طريق تحريك نوتروفيلهاي ايمني خواهيم بود كه اي بعد از رسوب، شاهد القاي نكروز بافت به واسطة كمپلكس    

  ).5شكل(رسانند  به انجام مي
هـاي   اند، با توجه به اتـصال كمـپلكس   ها كه به واسطة عوامل كموتاكتيك حاصل از فعاليت كمپلمان به موضع رسوب كشيده شده              نوتروفيل -1

هاي خود به خارج، باعث آسيب ديدگي        وز يا بيرون ريختن محتويات گرانول     ايمني به غشاي پايه قادر به بلع آنها نبوده، لذا از طريق اگزوسيت            
  .انجامد رگ شده كه به نكروز بافت مي

                                                           
21 Myasthenia Gravis 
22 Autoimmune 
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هـاي   شود كه نتيجـة آن، تـشكيل لختـه         ها به يكديگر نيز مي     هاي ايمني، موجب القاي اتصال اين سلول       ها توسط كمپلكس   تحريك پلاكت  -2
شود كه در صـورت      اين امر در ابتدا باعث بروز ايسكمي در بافت مي         . شود  بافت مربوطه مي   رساني به  كوچك است كه باعث اختلال در خون      

  .انجامد تداوم به نكروز مي

 
  هاي ايمني هاي تخريب بافت توسط كمپلكس  راه-5شكل 

 و  III   ، IgGحساسيت تيپ   توان اينگونه اظهار داشت كه در بروز واكنش ازدياد           هاي قبل عنوان شد، مي     با توجه به مطالبي كه در قسمت        
IgMمهمترين نقش را دارند  .  

  III موارد باليني بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ 
هـاي   در بيماري . نمايند  را به دو دستة موضعي و سيستميك تقسيم مي         IIIهاي حاصل از واكنش ازدياد حساسيت تيپ         طور كلي بيماري   به  

 -ژن هـاي آنتـي   حال آنكه در موارد سيستميك، كمـپلكس . افتد ژن اتفاق مي  موضع رويارويي با آنتي    ها و بروز واكنش در     موضعي، رسوب كمپلكس  
  .نمايند بادي در گردش خون موجود بوده كه در مناطق مساعد رسوب مي آنتي

  :هاي موضعي بيماري )1
 اشـاره نمـود   هاي شغلي بيماريتوان به  ي ، م IIIهاي موضعي حاصل از واكنش ازدياد حساسيت تيپ           از جملة مهمترين دسته از بيماري      

اند،  هاي انبار شده رشد كرده هايي كه در يونجه سس هاي اكتينومي ژن نظير بيماري رية كشاورزان كه در نتيجة بروز واكنش نسبت به آنتي
  .هاي شغلي عمدتاً شاهد درگيري مجاري تحتاني تنفسي هستيم در بيماري. آيد وجود مي به
آيـد،   حساب نمـي   عنوان يك بيماري به     است، اما به   III يك نمونه از واكنش ازدياد حساسيت موضعي تيپ          واكنش آرتوس  با وجود آنكه     

صورت واسكوليت است كه به افتخار نام دانشمند كاشـف آن،            هم به  چرا كه يك مدل تجربي از اين واكنش نزد حيوانات آزمايشگاهي آن           
 .دشو اين نام خوانده مي موريس آرتوس، به

  
  :هاي سيستميك بيماري )2

بـادي در گـردش خـون،      آنتـي  -ژن هاي آنتـي   هاي كمپلكس ايمني، كمپلكس    همانگونه كه قبلاً نيز اشاره شد در اين دسته از بيماري            
 كليه؛ بالا هاي هاي گلومرول دليل آن،  بالا بودن نفوذپذيري مويرگ ها كه  توانند در مناطق مساعد رسوب كنند، نظير كليه حضور داشته و مي

  .و فيلتراسيون پلاسما در اين منطقه است) هاست ها چهار برابر ساير مويرگ فشار خون در اين رگ(ها  بودن فشار خون در اين رگ
  :توان به موارد زير اشاره كرد هاي سيستميك مي از جملة مهمترين موارد بيماري  

 ،  DNAهـاي خـود، نظيـر        ر عليه برخي عوامل موجود در هستة سلول        در اين بيماري، بيما    – 23(SLE) لوپوس سيستميك اريتماتوز   
هـاي ايمنـي     ژن، شاهد تشكيل كمپلكس    بادي به آنتي   كه با اتصال آنتي   )  گويند  مي ANA24بادي،   به اين آنتي  (كند   بادي توليد مي   آنتي

هـا و مفاصـل      سيستم عصبي مركزي، چشم   ، قلب،   )3شكل  (ها، پوست    توانند در مناطقي مثل كليه     موجود در گردش خون هستيم كه مي      
  .رسوب كنند

                                                           
23 Systemic Lupus Erythematous 
24 Anti-Nuclear Antibody 
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  .است  كه نمايي شبيه بال پروانه ايجاد كردهSLEهاي ايمني در پوست صورت بيمار مبتلا به   رسوب كمپلكس-3شكل 

بـه  .  اسـت IgGشـود،   بـادي توليـد مـي    ننـي هايي كه عليه آن، آ    ژن  در اين بيماري يكي از مهمترين آنتي       -25(RA) آرتريت روماتوئيد  
هـاي ايمنـي     يكي از مهمترين مناطقي كه در آن، رسـوب كمـپلكس          . گويند  مي 26(RF)بادي توليد شده عليه آن، فاكتور روماتوئيد         آنتي

  .شود افتد، مقاصل است كه به التهاب و تغيير شكل مفاصل منجر مي اتفاق مي
 و لوپـوس سيـستميك اريتمـاتوز        27(RA)آرتريـت روماتوئيـد     :  اسـكلتي  - در دستگاه عضلاني   IIIيپ   موارد باليني واكنش ازدياد حساسيت ت      

(SLE)28   

  (Type IV Hypersensitivity Reaction)واكنش ازدياد حساسيت تيپ چهار 
 ـ   (Delayed Type Hypersensitivity)نام ديگر اين واكنش، ازدياد حساسيت تأخيري    ن  است كه علـت تـأخير در بـروز اي

  .شود  مربوط مي(Memory T Cells)اي   خاطرهTهاي  ژن به سلول واكنش به زمان لازم جهت پردازش و عرضة آنتي
  :است كه عبارتند از  در انسان توصيف شدهIVهاي ازدياد حساسيت تيپ  سه نوع از واكنش

  نوع تماسي )1
 نوع توبركولين )2
 نوع گرانولوماتوز )3

را  كنند تـا آن    ترين گره لنفاوي حمل مي      ژن را به نزديك    ، آنتي 29(APC)ژن   عرضه كنندة آنتي  هاي   ژن، سلول  در برخورد اول با آنتي    
 Tهـاي    ژن و تكثير متعاقب آن، درصـد كمـي از آنهـا بـه سـلول                 اختصاصي توسط آنتي   Tبا تحريك سلول    .  اختصاصي عرضه نمايند   Tبه سلول   

هاي  ژن را به سلول    ها، آنتي APCژن،   در صورت برخورد مجدد با آنتي     . ، مستقر شوند  توانند در بافت تحريك شده     شوند كه مي   اي تبديل مي   خاطره
TH1 هاي   كنند كه نتيجة آن، تحريك سلول      اي عرضه مي    خاطرهTH1   يا   2-نظير اينترلوكين (باشد   جهت توليد سايتوكاين مي IL-2  اينترفرون ،
شـوند   هاي التهابي به منطقه مي هاي حاصله باعث جذب تعداد بالاتري از سلول   ينسايتوكا). TNF-β بتا يا    -، فاكتور نكروز تومور   IFN-γگاما يا   

هـاي   سـلول . شوند  مي Tهاي   شوند، ترجيحاً باعث جذب بيشتر سلول      هاي مزبور آزاد مي    عوامل كموتاكتيكي كه در نتيجة تحريك سلول      ). 6شكل(
آورند كـه ايـن      هاي بافت را فراهم مي     اي خود، موجبات تحريك بيشتر سلول     ه مزبور به سمت محل تحريك مهاجرت نموده و با آزادسازي فرآورده          

 در انسان، سه نوع آن مشخص شده كه عبارتنـد از نـوع تماسـي،             IVاز واكنش ازدياد حساسيت تيپ      . گردد ديدگي بيشتر بافت مي    امر باعث آسيب  
، تجمع و فعاليت     باشد كه طي آن    كلتي، نوع گرانولوماتوز حائز اهميت مي      اس -هاي عضلاني   كه در مورد بيماري    30نوع توبركولين و نوع گرانولوماتوز    

  ).شكل (انجامد  ها و الياف كلاژن، به تشكيل بافت گرانوتوماتوز مي  ، ماكروفاژها و فيبروبلاستTهاي  سلول
  

                                                           
25 Rheumatoid Arthritis 
26 Rheumatoid Factor 
27 Rheumatoid Arthritis 
28 Systemic Lupus Erythematousus 
29 Antigen Presenting Cells 
30 Granulomatous 
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  IV نحوة بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ -6شكل

  .Giant Cell31آرتريت :  اسكلتي- دستگاه عضلاني درIV مثال باليني واكنش ازدياد حساسيت تيپ 

  
 است كه علت تأخير در بروز اين واكنش به زمـان لازم جهـت پـردازش و    (Delayed Type Hypersensitivity)دياد حساسيت تأخيري 

  .شود  مربوط مي(Memory T Cells)اي   خاطرهTهاي  ژن به سلول عرضة آنتي
  :است كه عبارتند از  در انسان توصيف شدهIVيت تيپ هاي ازدياد حساس سه نوع از واكنش

  نوع تماسي )4
 نوع توبركولين )5
 نوع گرانولوماتوز )6

را  كنند تـا آن    ترين گره لنفاوي حمل مي      ژن را به نزديك    ، آنتي 32(APC)ژن   هاي عرضه كنندة آنتي    ژن، سلول  در برخورد اول با آنتي    
 Tهـاي    ژن و تكثير متعاقب آن، درصـد كمـي از آنهـا بـه سـلول                اختصاصي توسط آنتي   Tبا تحريك سلول    .  اختصاصي عرضه نمايند   Tبه سلول   

هاي  ژن را به سلول    ها، آنتي APCژن،   در صورت برخورد مجدد با آنتي     . توانند در بافت تحريك شده، مستقر شوند       شوند كه مي   اي تبديل مي   خاطره
TH1 هاي   كنند كه نتيجة آن، تحريك سلول      اي عرضه مي    خاطرهTH1   يا   2-نظير اينترلوكين (باشد   جهت توليد سايتوكاين مي IL-2  اينترفرون ،
شـوند   هاي التهابي به منطقه مي هاي حاصله باعث جذب تعداد بالاتري از سلول   سايتوكاين). TNF-β بتا يا    -، فاكتور نكروز تومور   IFN-γگاما يا   

هـاي   سـلول . شوند  مي Tهاي   شوند، ترجيحاً باعث جذب بيشتر سلول      زاد مي هاي مزبور آ   عوامل كموتاكتيكي كه در نتيجة تحريك سلول      ). 6شكل(

                                                           
31 Giant Cell Arthritis 
32 Antigen Presenting Cells 
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آورند كـه ايـن      هاي بافت را فراهم مي     هاي خود، موجبات تحريك بيشتر سلول      مزبور به سمت محل تحريك مهاجرت نموده و با آزادسازي فرآورده          
 در انسان، سه نوع آن مشخص شده كه عبارتنـد از نـوع تماسـي،              IV از واكنش ازدياد حساسيت تيپ    . گردد ديدگي بيشتر بافت مي    امر باعث آسيب  

  . باشد  اسكلتي، نوع گرانولوماتوز حائز اهميت مي-هاي عضلاني  كه در مورد بيماري33نوع توبركولين و نوع گرانولوماتوز
  

  
  IV نحوة بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ -6شكل

  .Giant Cell34آرتريت :  اسكلتي-ر دستگاه عضلاني دIV مثال باليني واكنش ازدياد حساسيت تيپ 
 

  
   

  
  
  
  

   اسكلتي-هاي دستگاه عضلاني  با بيماري35HLAهمراهي 
.  داشـته باشـند  36هاي خودايمن ، ممكن است شانس بالاتري جهت ابتلا به برخي بيماري   HLAهاي خاص از     افراد واجد برخي از مولكول      

  :تواند به قرار زير باشند  احتمالي آن ميمكانيسم آن به خوبي مشخص نيست، اما دلايل
  زا  و عامل بيماريHLAشباهت مولكولي بين  )1
 37 اتوراكتيوTهاي   روي فعال ساختن سلولHLAاثر  )2
 هاي پاتوژنيك اصلي  به همراه اللHLAبه ارث رسيدن  )3
 مورد ارتباط بي )4

  :به موارد زير اشاره كرد همراهي دارند ميتوان HLAهاي خاصي از  هايي كه با مولكول از جمله بيماري
1- HLA-B27همراهي دارد% 90 كه در افراد سفيد پوست حدود 38 با اسپونديليت آنكيلوزان.  
2- HLA-27موارد همراهي دارند% 40 كه در حدود 39 با سندرم رايتر. 
3- HLA-DR1,DR4 موارد همراهي دارد% 65 با آرتريت روماتوئيد كه حداكثر در. 

                                                           
33 Granulomatous 
34 Giant Cell Arthritis 
35 Human Leukocyte Antigen 
36 Autoimmune 
37 Autoreactive 
38 Ankylosing Spondylitis 
39 Reiter's Syndrome 
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4- HLA-DR3   40 با سندرم شوگرن  ،SLE   شايان ذكر است كه   . و آرتريت روماتوئيدHLA-DR3 هـاي    با بسياري از بيمـاري
، 43(IDDM) يا تيروتوكسيكوز، ديابت مليتوس وابـسته بـه انـسولين        42 نيز در ارتباط است همانند سندرم گريوز       41غير روماتيك 

 .45 و بيماري سلياك44هپاتيت مزمن فعال
  

، محـيط و   )HLAهـاي    بـه ويـژه نقـش مولكـول       ( اسكلتي، در كنار ژنتيك      -هاي عضلاني البته بايد خاطرنشان ساخت كه در بروز بيماري         
  .نيز نقش دارند) از نظر عواملي به غير از عوامل ژنتيك(استعداد ابتلا 

  
  
  
  

   عضلاني- آزمايشات سرولوژيك و بيماريهاي اسكلتي
  

استفاده از يك آزمايش . كنند هاي رماتيسمي كمك مي آزمايشات سرولوژيك به پزشك در تشخيص و درمان بيماران مبتلا به بيماري  
 صورت   حساسيت به . مثبت يا منفي آن است48 و ارزش پيشگويي كنندة47، اختصاصيت46خاص جهت كمك به تشخيص، بر مبناي حساسيت

نفي آزمايش در بيماران فاقد اختصاصيت به درصد نتايج م. شود هاي مثبت آزمايش در بيماران مبتلا به بيماري مورد نظر مشخص مي درصد جواب
چرا كه اگر يك آزمايش، از حساسيت . گردد از آزمايشاتي كه حساسيت بالا دارند، جهت رد تشخيص استفاده مي.  شود بيماري موردنظر گفته مي

نفي، فرض ابتلا به بيماري مورد نظر لذا يك جواب م. بسيار بالايي برخوردار باشد، تقريباً در تمامي مبتلايان به بيماري مورد نظر، مثبت خواهد بود
بهترين مثال براي يك آزمايش كه از حساسيت بالا برخوردار است، . چنين آزمايشي، الزاماً يك آزمايش تشخيصي نيست را رد خواهد كرد، البته يك

ANA49 است كه اگر منفي شود، تقريباً در در تمام موارد به منزلة نفي تشخيص SLE50است .    
يك مثال خوب از  يك آزمايش كه از اختصاصيت . توان از آزمايشاتي استفاده كرد كه اختصاصيت بالايي دارند د تشخيص، ميبراي تأيي  

البته در .  استSLE است كه اگر مثبت شود، تقريباً در تمام موارد به معناي تاييد تشخيص Anti Smith Antibodyبالا برخوردار است، 
 اختصاصيت بالا غالباً به همراه حساسيت پايين است، بنابراين، با گرفتن جواب منفي از يك آزمايش با اختصاصيت مورد آزمايشات ايمونولوژيك،

باشد، اما تنها   با وجود آنكه از اختصاصيت بالا برخوردار ميAnti Smith Antibody. توان فرض ابتلا به بيماري مورد نظر را رد كرد بالا، نمي
شايان ذكر است كه اگر يك آزمايش، از اختصاصيت پاييني براي تشخيص يك بيماري برخوردار .  حضور داردSLEن به از مبتلايا% 20در سرم 

  .باشد، نتيجة مثبت آن، ارزش چنداني جهت تأييد تشخيص ندارد
به بيماري مورد نظر ارزش پيشگويي كنندة مثبت، به اين معني است كه يك بيمار كه جواب آزمايش وي مثبت گرديده، حقيقتاً مبتلا   

ارزش . شود باشد، در حالي كه ارزش پيشگويي كنندة منفي، به احتما ل اينكه يك فرد با نتيجة منفي آزمايش، حقيقتاً فاقد بيماري باشد، گفته مي
  .باشد پيشگويي كنندة مثبت يا منفي، بر اساس شيوع بيماري در جامعه مورد مطالعه، متغير مي

هاي رماتيسمي تا حد زيادي بر پاية گرفتن يك تاريخچة صحيح از بيمار، سپس  طر نشان ساخت كه تشخيص بيمارياين نكته را بايد خا  
هاي آزمايشگاهي، صرفاً براي كمك به  روش. روي معاينة باليني و به ميزان بسيار كمتر روي آزمايشات سرولوژيك و ساير آزمايشات استوار است

  .قضاوت پزشك هستند
  

  هاي رماتولوژيك هاي آزمايشگاهي متداول در بيماري اساس تكنيك
ELISA51:  

                                                           
40 Sjögren Syndrome 
41 Rheumatic 
42 Grave's Syndrome 
43 Insulin Dependent Diabetes Melitus 
44 Chronic Active Hepatitis 
45 Celiac Disease 
46 Sensitivity 
47 Specificity 
48 Predictive Value 
49 Anti Nuclear Antibody 
50 Systemic Lupus Erythematous 
51 Enzyme-Linked Immuno-Sorbent Assay 
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ژن و يا يك  بادي يا آنتي  است كه يك تكنيك بيوشيميايي بوده و براي تشخيص حضور آنتيELISAهاي متداول،  يكي از تكنيك  
شود كه يكي اختصاصي براي  ادي استفاده ميب در اين روش، معمولاً از دو آنتي. شود استفاده مي) نظير خون(عامل النهابي در نمونة مورد نظر 

فعل و انفعال اين آنزيم با سوبستراي خود با .  از آنتي بادي اول است كه به آنزيم متصل گرديده استFCژن است و ديگري عليه قسمت  آنتي
 ELISAرنگ با استفاده از دستگاه آيد كه شدت  ، از طريق ايجاد رنگ، به صورت قابل رؤيت در مي)52كروموژن(زا  اضافه كردن يك عامل رنگ

Readerشود و از آنجايي كه شدت رنگ در ارتباط با غلظت  شدت رنگ بر اساس ميزان جذب نور از نمونة موردنظر تعيين مي.  شود  قرائت مي
 از تكنيك هاي ، خلاص8 و در شكل ELISA 53اي از يك پليت  نمونه7در شكل . توان به غلظت مادة مورد سنجش دست يافت است، مي
ELISAنشان داده شده است .  

  
 ELISAاي از يك پليت   نمونه-7شكل 

  

  
  :ELISAاي از مراحل انجام تكنيك   خلاصه-8شكل 

  .بادي پوشش يافته است  كه كف آن توسط آنتيELISAي انجام آزمايش پليت آماده برا) 1
  اضافه كردن نمونة مورد آزمايش) 2
  ژن بادي اختصاصي عليه آنتي اضافه كردن آنتي) 3
  .شود بادي اول متصل مي  از آنتيFCبادي متصل به آنزيم كه به قسمت  اضافه كردن آنتي) 4
  .آيد ودن كروموژن، تغيير رنگ آن، به صورت قابل تشخيص در مياضافه كردن سوبسترا كه با اضافه نم) 5
  

                                                           
52 Chromogen 
53 Plate 
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  :54ايمونوفلورسانس
شكل (شود كه در صورت اتصال آنها به بافت يا سلول مورد تظر  هاي فلورسانس گفته مي ژن با رنگ بادي يا آنتي دار كردن آنتي به نشان  

  ). 10شكل (گيرند  سانس مورد بررسي قرار مي، به صورت فلورسانس درخواهند آمد كه در زير ميكروسكوپ فلور)9
  

  
ژن موردنظر و  بادي عليه آنتي يكي آنتي: شود ادي استفاده ميب  از دو آنتيELISA در آزمايشات متداول ايمونوفلورسانس، نظير تكنيك -9شكل 

  .هاي فلورسانس متصل گرديده است بادي اول است كه به رنگ  از آنتيFCبادي عليه قسمت  دوم آنتي
  

  
  
  

   دو نما از يك ميكروسكوپ فلورسانس-10شكل 
  

  :55آگلوتيناسيون
بادي را بر  ، معمولاً آنتي هايي كه اساس آنها آگلوتيناسيون است در روش  

                                                           
54 Immunofluorescence 

55 Agglutination 
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. دهند  پوشش ميRFبادي عليه   ، ذرات لاتكس را با آنتيRF57به عنوان مثال جهت انجام آزمايش . دكنن  سوار مي56سطح يك ذره، نظير لاتكس
كه در ) 11شكل (كند  ها پل ارتباطي برقرار مي بادي  بين ذرات لاتكس از طريق اتصال به آنتيRF در نمونة خون بيمار، RFدر صورت حضور 

هاي ريز سفيدرنگ ملاحظه  ان حتي با چشم غيرمسلح، آگلوتيناسيون را به صورت تشكيل تودهتو رنگ، مي صورت مشاهدة آزمايش در زمينة سياه
  ).12شكل (كرد 

    

  
شود كه نتيجة آن به صورت  ي از ذرات لاتكس مي، باعث تشكيل تجمعاتRFبادي ضد   از طريق اتصال به آنتي(RF) فاكتور روماتوئيد-11شكل 

  .بروز آگلوتيناسيون قابل مشاهده است
  

  
  .هاي كوچك سفيد رنگ قابل مشاهده است بروز آگلوتيناسيون به صورت تشكيل توده:  سمت چپ-12شكل 

  .شود نگ ديده ميعدم آگلوتيناسيون كه به صورت محلول يكنواخت سفيدر: سمت راست
  

  :58نفلومتري
در . گيري نمود ها را در خون، با سرعت و دقت مناسب اندازه توان غلظت ايمونوگلوبولين در اين تكنيك با استفاده از دستگاه نفلومتر، مي  

آوري نور در   تفرق از طريق جمعشود كه ميزان به سوسپانسيوني از ذرات كوچك، به تفرق نور برخورد مي) 59اكثراً ليزر(اين تكنيك، با تابش نور 
  .و ميزان نور تفرق يافته در ارتباط مستقيم با غلظت مادة مورد نظر است) 13شكل (شود   درجه تعيين مي70-75يك زاوية 

                                                           
56 Latex 

57 Rheumatoid Factor 
58 Nephelometry 
59 Laser 
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توان به غلظت مادة موردنظر  آوري نور تفرق يافته مي شود كه با جمع بادي، نور متفرق مي ژن و آنتي  نور به سوسپانسيوني از آنتي با تابش-13شكل 

  .ذست يافت
  

 هاي روماتولوژيك هاي آزمايشگاهي در بيماري روش

  : LE سلول 
هاي سفيدي است كه واجد   داراي گلبولSLEتلا به  مغز استخوان بيماران مب60 متوجه شد كه اسميرهايHargraves، 1948در سال   

، SLE نامگذاري كرد و در ابتدا براي آن، در مورد LEهاي سفيد را سلول  اجسام خاص در داخل سيتوپلاسم خود هستند، وي اين گلبول
را به نام جسم ، معمولاً يك گلبول سفيد پلي مرفونوكلئر است كه يك تودة كروي شكل LEسلول . ارزش تشخيصي قائل شدند

سلول .  و كمپلمان استIgGاي،  جسم هماتوكسيلين، مشتمل بر عوامل هسته). 14شكل  ( ، مورد فاگوسيتوز قرار داده است61هماتوكسيلين
LEيين بوده، اختصاصيت اين آزمايش نسبتاً پا. شود توان در شرايط آزمايشگاه رؤيت نمود، البته گاه در بدن نيز به آن برخورد مي  را معمولاً مي

اين آزمايش . گردد هاي دارويي و در بعضي از موارد اسكلرودرما و درماتوميوزيت نيز برخورد مي به طوري كه به آن در آرتريت روماتوئيد، واكنش
بر اين . شود مي فعال ودر تعداد كمتري از بيماراني كه در مرحلة پسرفت بيماري قرار دارند، مثبت SLEاز بيماران مبتلا به % 70 -80تنها در 

متقابلاً، با در دست داشتن .  را تأييد كردSLEتوان تشخيص  اساس، در صورت مثبت شدن اين آزمايش، به لحاظ اختصاصيت پايين آن، نمي
در حال حاضر، اين آزمايش را به عنوان يك آزمايش تاريخ مصرف گذشته، غير .  را رد كردSLEتوان فرض ابتلا به  جواب منفي نيز، نمي

 .شود گيرند و به ندرت توسط پزشكان علمي تجويز مي حساس و غير اختصاصي در نظر مي

                                                           
60 Smears 
61 Hematoxylin Body 
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 LEهاي   سلول-14شكل

 : (ANA62)بادي ضد عوامل هسته اي   آزمايش آنتي
 ANAترين  لمتداو. دهند ها واكنش نشان مي هاي موجود در هستة سلول ژن هاست كه با آنتي بادي  متعلق به خانوادة بزرگي از اتوآنتي

هاي كشت بافت انساني نظير  كه براي انجام آن از سلول) 15شكل (، آزمايش ايمونوفلورسانس است ANAروش مورد استفاده جهت تعيين 
 انجام گيرد، از حساسيت و اختصاصيت 64هاي آنزيمي  به روشANAچنانچه آزمايش . شود  استفاده مي63تليال به عنوان سوبسترا هاي اپي سلول

 -99گردد و در   انجام ميSLEترين آزمايشي است كه روي بيماران مبتلا به   سرمي، حساسANA. ي برخوردار نخواهد بودرضايت بخش
تواند حائز اهميت باشد، چرا كه ارزش   نيز ميANAدرجة مثبت بودن آزمايش . باشد ، مثبت ميSLEاز بيماران درمان نشدة مبتلا به % 95

 بسيار بالاست ولي ANAبا وجود آنكه حساسيت . يابد هاي بالاتر افزايش مي ش، در تيترها يا همان غلظتپيشگويي كنندة مثبت اين آزماي
هاي رماتيسمي نظير آرتريت روماتوئيد،  توان در بيماران مبتلا به انواع بيماري  مثبت را ميANAباشد چرا كه  اختصاصيت آن پايين مي

 مثبت در سرم بيماران دچار ANAبه .  ملاحظه نمود67 و بيماري مختلط بافت همبند66درم شوگرن، سن65اسكلرودرما، آرتريت روماتوئيد جوانان
هاي اعضاي مختلف و مصرف برخي داروها نيز ممكن است برخورد  ، هپاتيت مزمن فعال، مالاريا، جذام، نئوپلاسم68، سيليكوزيسCهپاتيت 

اين آزمايش زماني كه منفي شود، به لحاظ حساسيت بالايي . سالمند نيز حضور داردضمن آنكه در سرم برخي افراد سالم، خصوصاً در افراد . شود
 .  ممكن است منفي شودSLEكه دارد، بسيار سودمند واقع ميشود چرا كه تنها در يك درصد از مبتلايان به 

                                                           
62 Anti Nuclear Antibody 
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  .اي دارد ها با عوامل هسته بادي آنتي، فلورسنت شدن هستة سلول دلالت بر واكنش اتو SLE مثبت در يك بيمار مبتلا به ANA  -15شكل 

  :69اي  دو زنجيرهDNA آنتي بادي ضد 
 مشكوك شده باشد، سپس درخواست انجام ساير آزمايشات SLE مثبت، پزشك به ANAدر صورتي كه در مورد يك بيمار با   

 تك DNAبادي عليه  آنتي.اي است اي و تك زنجيره  دو زنجيرهDNA مشتمل بر آنتي بادي عليه هر دو نوع ANA. شود سرولوژيك مي
بادي عليه  آنتي. توان به آنها برخورد كرد  مي70هاي خودايمن  نيست، چرا كه در بيماران مبتلا به  انواع مختلف از بيماريSLEاي خاص  زنجيره

DNAهاي  اي به عنوان يكي از ويژگي  دو زنجيرهSLEبيماران مبتلا به % 70آيد، زيرا در   به حساب ميSLE  فعال، به ويژه در بيماران
توان نفريت لوپوسي و يا  اي، نمي  دو زنجيرهDNAبادي عليه  البته در صورت مثبت شدن آزمايش آنتي. مبتلا به نفريت لوپوسي حضور دارد

، لذا از نتايج آنها جهت ها به  موازات فعاليت بيماري هستند بادي ساير تظاهرات خاص لوپوس را پيشگويي كرد، اما از آنجا كه غالباً اين آنتي
  .است% 95اي حدود   دو زنجيرهDNAبادي عليه  اختصاصيت يك آزمايش مثبت آنتي. شود  استفاده ميSLEارزيابي وضعيت 

  

  :Smithبادي ضد آنتي ژن   آنتي
لا به لوپوس به نام  كشف شدند و دليل نامگذاري آنها تشخيص حضور آنها در يك بيمار مبت1966 در سال Smithهاي ضد  آنتي بادي  

Shirley Smithبراي % 99ها اختصاصيتي حدود  بادي اين آنتي.  بودSLE بادي ضد  آنتي. است%  20 دارند، البته حساسيت آنها حدود
Smithكند  با هيچيك از تظاهرات خاص لوپوس ارتباط نداشته و با گذشت زمان تغيير قابل توجهي پيدا نمي  

  
  :(RF) فاكتور روماتوئيد  .

هاي قرمز گوسفند   و همكاران مشاهده نمودند كه سرم اكثر مبتلايان به آرتريت روماتوئيد، گلبولRose و Waaler، 1940هاي  در سال  
هاي خاصي كه در سرم اين  بادي به عبارت ديگر، آنتي. كند  مي71اند، آگلوتينه هاي قرمز حساس شده هاي ضد گلبول بادي را كه قبلاً توسط آنتي

هاي قرمز است كه با چشم  هاي قرمزحساس، به يكديگر شده كه نتيجة آن تشكيل تجمعاتي از گلبول ران وجود دارند، باعث اتصال گلبولبيما
هاي آنتي ژنيك  ها به عنوان فاكتور روماتوئيد ياد كردند كه عليه شاخص بادي آنها از اين آنتي. غير مسلح به صورت دانه دانه قابل مشاهده است

هاي آزمايشگاهي جديد،   است ولي با معرفي روشIgM از نوع RFدر ابتدا عقيده بر اين بود كه .  هستندIgG از مولكول FCقسمت 
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ها  اي از پروتئين  به دستهRF). 17شكل (تر از سايرين است   شايعIgMالبته . تواند باشد  نيز ميIgA و IgG از نوع RFمشخص شد كه 
  . يابند ب حاد افزايش ميتعلق دارد كه در جريان التها

  
 IgG به IgM اتصال فاكتور روماتوئيد  از نوع -17شكل 

البته در ساير . شود  برخورد ميRFاز مبتلايان به آرتريت روماتوئيد به % 75-80اند كه در سرم  تحقيقات مختلف بيانگر اين مطلب بوده  
 برخورد RFبه  ) 73 و شيمي درماني 72متعاقب اشعه درماني(ها  پلاسمهاي ويروسي و نئو  ، عفونتSLEموارد نيز نظير سندرم شوگرن، 

از افراد  % 10-25شود به طوري كه در سرم  از افراد سالم نيز حضور دارد و با بالا رفتن سن، بر شيوع آن افزوده مي% 5 در سرم RF. گردد مي
شايان ذكر است كه .  تكيه كردRFتوان به  رتريت روماتوئيد، نميلذا به لحاظ اختصاصيت پايين، براي تشخيص آ.  سال به بالا وجود دارد65

  .شود  استفاده ميELISAهاي آگلوتيناسيون، نفلومتري و   از تكنيكRFجهت تعيين .  به تكنيك مورد استفاده نيز بستگي داردRFتشخيص 
بادي مستقيماً باعث تخريب  آنتي  اين اتو در ايجاد آرتريت روماتوئيد همچنان مشخص نيست، البته عقيده بر اين است كهRFنقش   

 در ارتباط با فعاليت بيماري نيست اما RFتيتر . تواند در امر تخريب مفاصل همكاري نمايد شود، اما از طريق تشديد التهاب مي مفاصل نمي
  . به همراه انواع شديدتر اين بيماري هستندRFشود كه تيترهاي بالاتر  عموماً تصور مي

  
    

  

   بيشترمطالعة  

   :74 ريبوزومPهاي  بادي عليه پروتئين  آنتي
هاي رماتيسمي بسيار نادر  شود و در ساير بيماري  برخورد مي75از بيماران مبتلا به لوپوس غير رواني% 12-16ها در  بادي به اين آنتي  

شايان ذكر است كه جواب مثبت . ر دارد ناشي از لوپوس حضو76از بيماران دچار افسردگي شديد به دليل سايكوز % 45-90هستند، اما در 
از بيماراني كه داراي اين % 50 ريبوزوم، ارزشي جهت تشخيص سايكوز لوپوسي ندارد، چرا كه تقريباً Pهاي  بادي ضد پروتئين آزمايش براي آنتي

 ، تشخيص بايد بر اساس (CNS) 77براي تشخيص لوپوس در دستگاه عصبي مركزي. ها هستند، هيچ مشكل شديد رفتاري ندارند بادي آنتي
چنانچه پزشك درخواست انجام اين آزمايش را نمايد، بايد در نظر داشته باشد كه نتيجة اين . معاينة باليني و گرفتن تاريخچة بيماري باشد

  .بايست تشخيص و يا طرح درمان خود را تغيير دهد كند و نمي  نميCNSآزمايش، كمكي به تأييد يا رد تشخيص لوپوس 
  :La/SSB و Ro/SSAهاي ضد  بادي تيآن 
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  anti-SSA (anti-Ro) و anti-SSB (anti-La)هاي در گردش هستند كه غالباً به همراه يكديگر،  بادي دسته از آنتي ، شامل آن
هاي بافت  يماريالبته ممكن است در ساير ب.  حضور دارند78هم در بيماران مبتلا به سندرم شوگرن و هم در مبتلايان به لوپوس جلدي تحت حاد

 مشاهده SLEاز مبتلايان به % 25و % 25-35 به ترتيب در حدود SSB و ضد SSAهاي ضد  بادي آنتي. همبند نيز به آنها برخورد شود
راني كودكاني كه از ماد. شود  البته در مقادير پايين برخورد ميSSAبادي عليه  در سرم كمتر از يك درصد افراد نرمال به حضور آنتي. شوند مي

» لوپوس نوزادي«آيند شانس زيادي جهت ايست قلبي در نوزادي دارند كه از آن به عنوان   هستند، به دنيا ميSSAبادي عليه  كه داراي آنتي
. گردد  در گردش خون، شيوع بالايي از لوپوس جلدي تحت حاد ملاحظه ميSSB و ضد SSAهاي صد  بادي در موارد حضور آنتي. شود ياد مي
. باشد شود، ولي شانس درگيري احشايي در آنها كمتر مي  برخورد مي79هاي جلدي حساس به نور زير مجموعه از بيماران لوپوسي، به راشدر اين 

 منفي هستند، غالباً دچار لوپوس جلدي تحت حاد هستند و ممكن است در آنها آزمايش آنتي ANA كه SLEآن دسته از بيماران مبتلا به 
SSAوئيد  و فاكتور رومات(RF80)مثبت گردد .  

  :81 آنتي بادي هاي ضد هيستون
با در دست داشتن جواب منفي از آزمايش ). 16شكل (باشند  هايي هستند كه در هستة سلول موجود مي ها از جمله پروتئين هيستون  
موارد از لوپوس ناشي از % 90بيش از هاي ضد هيستون در  بادي آنتي. بادي ضد هيستون، ميتوان تشخيص لوپوس ناشي از دارو را رد كرد آنتي

ها برخورد  بادي  نيز به اين آنتيSLEاز مبتلايان به % 25ها اختصاصي لوپوس ناشي از دارو نيستند، زيرا در  بادي دارو حضور دارند، البته اين آنتي
اي در اين   دو زنجيرهDNAبادي عليه  تياي برخورد شود، اما آن  يك زنجيرهDNAممكن است در اين بيماران به آنتي بادي عليه . شود مي

  .باشند بيماران، غايب مي

  
  هاي هيستون در هستة سلول  موقعيت پروتئين-16شكل 

  :بادي  آنتي فسفوليپيد آنتي
ر غشاي به فسفوليپيدها د. هاي اختصاصي عليه فسفوليپيدها كاربرد دارند بادي بادي براي تشخيص اتوآنتي آزمايشات آنتي فسفوليپيد آنتي  
هاي ليپيدي هستند كه نقش مهمي در انعقاد خون د ارند، بنابراين، در  فسفوليپيدها از جمله مولكول. شود ها برخورد مي ها، به ويژه پلاكت سلول

توليد اين . گردد كه مكانيسم آن كاملاً مشخص نشده است بادي عليه فسفوليپيدها، در امر انعقاد خون اختلال ايجاد مي صورت توليد اتوآنتي
تواند حتي به حملة  دهد كه به نوبة خود مي ها افزايش مي هاي خون در وريدها و شريان ها، شانس بيمار را جهت تشكيل مكرر لخته بادي اتوآنتي

و پره ) و سومبه ويژه در سه ماهة دوم (بادي عليه فسفوليپيدها ممكن است به بروز ترومبوسيتوپني، سقط جنين  توليد اتوآنتي. قلبي منجر شود
. گردد  نيز برخورد ميSLEهاي خودايمن نظير  بادي عليه فسفوليپيدها در بيماري به علاوه، غالباً به توليد اتوآنتي.  نيز بيانجامد82اكلمپسي

سيلين،  نينظيرپ(هاي دارويي  ها و درمان ها و يا به صورت گذرا در برخي عفونت ، برخي سرطانHIVتوان در موارد آلودگي به  همچنين مي
  .ملاحظه نمود ) 84 و پروكائين آميد83ها فنوتيازين
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كواگولان لوپوسي  البته آنتي. 86كوآگولان لوپوسي  و آنتي85بادي عليه كارديوليپين هاي ضد فسفوليپيدها عبارتند از؛ آنتي بادي ترين آنتي شايع  
 و آنتي I 87 گليكوپروتئين 2-شوند عبارتند از ؛ آنتي بتا  ديابي نميهايي كه معمولاً ر بادي ساير اتوآنتي. توان مستقيماً رديابي كرد را نمي

    .88فسفاتيديل سرين
كوآگولان لوپوسي، يك آزمايش تشخيصي براي لوپوس نيست و علت نامگذاري به دليل آن بوده كه براي اولين  شايان ذكر است كه آنتي  

علت اين طولاني . شود  ميaPTT 89 نمودند كه باعث طولاني شدن آزمايش بار در بيماران مبتلا به لوپوس، آن را كشف كردند و ملاحظه
  .گيرند بادي به فسفوليپيدها و مواد شيميايي واجد فسفوليپيد است كه در اين آزمايش مورد استفاده قرار مي شدن زمان، اتصال آنتي

 كه I گليكوپروتئين 2-بادي عليه بتا بادي ضد كارديوليپين و آنتي كوآگولان لوپوسي، آنتي بادي اصلي ضد فسفوليپيدها عبارتند از؛ آنتي سه آنتي
  . آورند بادي را به وجود مي بادي در كنار يكديگر، سندرم آنتي فسفوليپيدآنتي هر سه آنتي. مورد آخر از فراواني كمتري برخوردار است

  :(ANCA) 90هاي ضد سيتوپلاسم نوتروفيل بادي  آنتي
در تشخيص مراحل اولية بيماري كه .  بسيار ارزشمند است91گيري بيماران مبتلا به گرانولوماتوز وگنر پي در تشخيص و ANCAآزمايش   

 بيماري در بيماراني كه قبلاً  تشخيص گرانولوماتوز 92هنوز علائم بيماري به صورت كامل مشخص نيست و همچنين در تشخيص موارد برگشت
دهي به درمان  ، همچنين در تشخيص پاسخ) عفونت هم زمان و يا خود بيماري(بيماري وگنر براي آنها داده شده و تشخيص علت برگشت 

  . بايست اين آزمايش جهت تأييد تشخيص بيماري صورت گرفته باشد در مورد هر بيمار مبتلا به گرانولوماتوز وگنر، مي. بسيار سودمند است
در ). دور هسته= p =peripheral (p-ANCA و ) سميكسيتوپلا= c-ANCA) c وجود دارند كه عبارتند از ؛ ANCAدو نوع   

 93 براي تشخيص پلي آرتريت ميكروسكوپيكp-ANCA به مراتب بالاتر است، در حالي كه c-ANCAگرانولوماتوز وگنر، ارزش تشخيصي 
وارد نادر، ممكن است آزمايش در م. كاربرد دارد كه در اين بيماري به التهاب عروق خوني، به ويژه عروق خوني كوچك كليه، برخورد ميشود

ANCAهاي ديگر نيز مثبت شود  براي بيماري.  
 94هاي اوليه يا آزوروفيليك هايي هستند كه در گرانول بادي متصل ميشوند، آنزيم هايي كه به اين اتوآنتي ژن  ، آنتيc-ANCAدر مورد   

 است كه در 95 عليه آنزيم ديگري به نام ميلوپراكسيدازp-ANCA. د اشاره كر3توان به پروتئيناز  نوتروفيل حضور دارند كه از جملة آنها مي
. ها توسط اتانول است  نوتروفيل96 در واقع، ماحصل ثابت شدنp-ANCAطرح ). 18شكل (هاي آزوروفيليك يا اوليه موجود است  گرانول

منفي دارد كه به نوبة خود منجر به بروز يك طرح شود كه شارژ  هاي با شارژ مثبت در اطراف غشاي هسته مي اتانول باعث قرار گرفتن گرانول
  . گردد در اطراف هستة سلول مي

  

  
ها به  بادي  ، اتوآنتيc-ANCA، در مورد  آيد  همانگونه كه از شكل بر مي-p-ANCA و c-ANCA   مقايسة -18شكل   
  .ها در اطراف هستة سلول قرار دارند بادي به اتوآنتيهاي مربوط  ژن  ، آنتيp-ANCAشوند، اما در مورد  هاي سيتوپلاسميك متصل مي ژن آنتي

                                                           
85 Anti-cardiolipin 
86 Lupus Anticoagulant 
87 Anti-beta2 Glycoprotein I 
88 Anti-phosphatidylserine 
89 Activated Partial Thromboplastin Time 
90 Anti-Neutrophilic Cytoplasmic Antibody 
91 Wegner’s Granulomatosis 
92 Flare 
93 Microscopic Polyarteritis 
94 Azurophilic or Primary Granules 
95 Myeloperoxidase 
96 Fixation 
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اند، مشخص نبوده و همچنين مشخص نيست كه آيا  دليل اينكه چرا اين بيماران به توليد اتوآنتي بادي عليه سيتوپلاسم نوتروفيل پرداخته  
  .گردند بادي ها در روند بيماري نقش دارند يا اينكه در نتيجة بيماري توليد مي اين آنتي

است و در بيماراني كه در مرحلة فعال از شكل منتشر بيماري قرار % 95 براي تشخيص گرانولوماتوز وگنر، بالاي ANCAحساسيت   
در بيماران مبتلا به شكل محدود بيماري كه . هاي بدن نظير كليه هاست دارند، بالاتر است كه به معناي گرفتار شدن بسياري از اعضا يا بافت

همچنين اين آزمايش براي ارزيابي عود بيماري نيز سودمند است، چرا كه . است% 60-70اند، حساسيت اين آزمايش  رگير نشدهها د هنوز كليه
 ANCAبه علاوه، در صورت پاسخ مناسب به درمان، . يابد باره افزايش مي  به يكANCAمشخص شده كه قبل از عود بيماري، ميزان 

آگهي بدي برخوردار است و بيانگر اين نكته است كه بيماري در حال گسترش بوده و   از پيشANCAدرضمن، مقادير بالاي . شود منفي مي
  . ، بيانگر مرحلة بسياز فعال بيماري است80/1در واقع، تيتر بالاتر از  . ها را نيز علاوه بر اعضاي ديگر، گرفتار ساخته است احتمالاً كليه

هاي آنزيمي نيز   يا همان روشELISA، البته با روش )18شكل (شود  نس انجام مي اكثراً به روش ايمونوفلورساANCAآزمايش   
  . را تشخيص دادANCAتوان  مي

   .، بايد از معاينة باليني نيز جهت تشخيص بيماري كمك گرفتANCAشايان ذكر است كه در كنار 
  

  
  p-ANCA:  ؛ سمت راستc-ANCA:  سمت چپ-18شكل 

  : (RNP) 97وتئينبادي ضد ريبونوكلئوپر  آنتي
-45در .  است 98 غني از اوريدينRNA كه شامل مولكول U1 RNPبادي عليه  هاي ضد ريبونوكلئوپروتئين، آنتي بادي يكي از آنتي  

شود، در حالي كه در تمام مبتلايان به بيماري مختلط بافت همبند   برخورد ميAnti U1 RNP به SLEاز بيماران مبتلا به % 35
(MCTD99)بادي  عليه  آزمايش آنتي. رد حضور داU1 RNP در ارزيابي فعاليت بيماري يا عود بيماري در مورد SLE ارزشي ندارد و به 

  .بادي به همراه شكل بسيار فعال بيماري باشد رسد كه تيترهاي بالاي اين آنتي نظر نمي
بايست احتمال   برخورد كند، ميANAيتر بالايي از ، اسكلرودرما و پلي ميوزيت به همراه تSLEاي از علائم  چنانچه پزشك به مجموعه  

 برخورد شود، احتمال ابتلا به Anti- U1 RNPدر صورتي كه در سرم بيمار، تنها به تيتر بالايي از .  را در نظر گيردMCTDابتلا به 
MCTDبادي عليه  قد آنتيهاي فوق را داشته اما سرم آنها فا اي از علائم بيماري اما در بيماراني كه مجموعه. رود  ميRNP باشد، از واژة 

  .شود استفاده مي» 100بيماري تمايز نيافتة بافت همبند«
  : ساير روشهاي آزمايشگاهي

                                                           
97 Ribonucleoprotein  
98 Uridine 
99 Mixed Connective Tissue Disease 
100 Un-differentiated Connective Tissue Disease 
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دهند   فعال، به ويژه افراد دچار نفريت، غالباً شواهدي از فعال شدن كمپلمان را در سرم خود نشان ميSLE بيماران مبتلا به :كمپلمان  
اندازه گيري . كاهش سطح اجزاي كمپلمان در سرم، هم دلالت بر كاهش توليد و هم مصرف آنها دارد.  استC4  وC3كه به صورت كاهش 

هايي كه در مورد  گيري ترين اندازه مهم. باشد و نه مقرون به صرفه مي) به لحاظ ناپايداري بعضي از اجزا(تمام اجزاي كمپلمان، نه عملي بوده 
نه (  جهت بررسي سلامت مسير كلاسيك از فعاليت كمپلمان CH50.  استCH50 و C3گيري  اندازهشوند،  سيستم كمپلمان انجام مي

تواند بيانگر فعال شدن كمپلمان از هر دو مسير  ، پايدارترين عضو سيستم كمپلمان بوده و كاهش آن، ميC3. كاربرد دارد) مسير آلترناتيو
 را هر دو با هم ارزيابي نمود، چرا كه سطوح پاييني از  هر دو آنها CH50 و C3يست با ، ميSLEبراي ارزيابي . كلاسيك و آلترناتيو باشد

 فعال، ميزان SLEآيد و ممكن است در   نيز به عنوان شاخص فعاليت مسير كلاسيك به حساب ميC4گيري  اندازه.  استSLEبيانگر عود 
، ميزان آن C4 ارثي 101 محسوب نمي شود، زيرا در افراد دچار كمبودSLE به تنهايي، يك معيار مناسب براي فعاليت C4البته . آن پايين باشد

 كه دچار SLEدر آن دسته از مبتلايان به . است% 9/5 حدود C2، شيوع نقص SLEدر مبتلايان به اختلالات روماتيسمي نظير . پايين است
  . در آنها بالاتر استSSAهاي ضد  بادي اما فراواني آنتي آنها كمتر است، ANAتر بوده و تيتر   نيز هستند، گرفتاري كليوي خفيفC2كمبود 
آيد كه به روي خون منعقد نشده انجام   يك شاخص كلي براي التهاب به حساب مي:(ESR) 102سرعت رسوب گلبولهاي قرمز   
به بالا رفتن . نيستآيد، اما از اختصاصيت بالايي برخوردار   يك آزمايش حساس به حساب ميESRبراي تشخيص التهاب مزمن، . شود مي

ESRهاي ضدبارداري، بارداري، پركاري تيروئيد، كم كاري تيروئيد و غيره برخورد  توان در مواردي نظير عفونت، بدخيمي، استفاده از قرص  مي
  .كرد

باشند، چرا  مي) نوژننظير فيبري(هاي التهابي است كه داراي شارژ الكتريكي مثبت   در ارتباط با وجود آن دسته از پروتئينESRمكانيسم   
هاي قرمز را فراهم نموده  هاي قرمز كه شارژ منفي دارند عمل نموده و به اين ترتيب، موجبات تجمع گلبول كه به عنوان پل ارتباطي بين گلبول

  . نمايد تر رسوب مي كه به دليل سنگين بودن، سريع
 با استفاده از Wintrobeروش . Westergren و Wintrobeباشد كه عبارتند از ؛   دو روش موجود ميESRگيري  براي اندازه  
شكل (باشد  متر مي  ميلي200هاي آزمايش  ، طول لولهWestergrenگيرد ولي در روش  انجام مي) متر  ميلي100(هاي آزمايش كوتاه  لوله
 10 كمتر از Westergren ،ESRش در رو. هاي شديد رماتيسمس كاربرد دارد كاربرد اين روش بيشتر بوده و به خصوص در بيماري). 19

، ميزان رسوب در طول يك ساعت ESRشايان ذكر است كه در آزمايش . باشد متر در زنان طبيعي مي  ميلي20متر در مردان و كمتر از  ميلي
  . شود اندازه گيري مي

  
 Westergren به روش ESRگيري   اندازه-8شكل 

گردد، چرا كه به دليل كمتر بودن تعداد   ميESRآنمي نيز باعث بالا رفتن . شود  مي برخوردESRبا افزايش سن، غالباً به افزايش  
  .هاي قرمز، فضاي كافي جهت تشكيل تجمعات آنها وجود دارد گلبول
باشد، زيـرا ايـن      هاي خود ايمن و درمان آنها حائز اهميت مي         در ارزيابي بيماران مبتلا به بيماري      :(CBC) 103شمارش كامل گلبولها    

بيماران مبتلا به آرتريت، اكثراً آسـپرين و يـا سـاير            . هستند  ) آنمي مربوط به بيماري مزمن     (105 و نرموسيتيك  104ماران غالباً دچار آنمي نرموكروم    بي

                                                           
101 Deficiency 
102 Erythrocyte Sedimentation Rate 
103 Complete Blood Count 
104 Normochromic 
105 Normocytic 
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تعد كنند كه به دليل عوارض جانبي اين داروها بر دستگاه گوارش، اين بيمـاران را مـس                  را مصرف مي   106انواع داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي       
  .نمايد خونريزي مي

  
  
  

  مطالعة بيشتر
  

  هاي ايمني  اسكلتي ناشي از بروز پاسخ-هاي عضلاني  بيماري
در ابتدا بـه    . شوند بندي مي  ها بر حسب ابتلا چند و يا يك عضو يا بافت، به دو دستة سيستميك و موضعي تقسيم                  به طور كلي، اين بيماري      

  . هاي موضعي پرداخته شده است ماريهاي سيتميك و سپس به شرح بي شرح بيماري

  آرتريت روماتوئيد
اتيولـوژي دقيـق آن   . آيـد  هاي خودايمن است و به عنوان يك اختلال التهابي مزمن و سيستميك به حساب مـي             ترين بيماري  يكي از شايع    

، )ژن آنتـي (پـاتوژن ناشـناخته     تصور بر اين است كه يك فرد مستعد از لحاظ ژنتيـك، در صـورت قـرار گـرفتن در معـرض يـك                         . مشخص نيست 
 يا همـان    IgGبادي عليه    توان به توليد اتو آنتي     از جمله مي  . انجامد دهد كه به بروز بيماري مي      هاي ايمني مستمر و مداوم از خود نشان مي         واكنش

  .   اشاره كرد(RF)فاكتور روماتوئيد
ده بر اين است كه اين اتو آنتـي بـادي مـستقيماً باعـث تخريـب                  در ايجاد آرتريت روماتوئيد همچنان مشخص نيست، البته عقي         RFنقش    

 در ارتباط با فعاليت بيماري نيست اما عمومـاً          RFتيتر  . تواند در امر تخريب مفاصل همكاري نمايد       شود، اما از طريق تشديد التهاب مي       مفاصل نمي 
  .تند به همراه انواع شديدتر اين بيماري هسRFشود كه تيترهاي بالاتر  تصور مي

شود كه در محل اتصال  هاي ايمني منجر مي هاي مربوطه به تشكيل مقادير بالايي از كمپلكس ژن ها و اتصال آنها به آنتي بادي  توليد مستمر اتوآنتي
به دنبـال  شوند كه تخريب بافت غضروف و استخوان را   ميIIIساز بروز واكنش ازدياد حساسيت تيپ  كنند و زمينه غضروف به استخوان رسوب مي    

  ).8 و 98هاي شكل(، شاهد تورم و تغيير شكل مفاصل خواهيم بود  دارد و در نتيجة آن

  
   نمايي از التهاب يكي از مفاصل درگير آرتريت روماتوئيد-8شكل

  

                                                           
106 Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs (NSAIDs) 
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  هاي ايمني در بيمار مبتلا به آرتريت روماتوئيد ها در نتيجة رسوب كمپلكس  تخريب مفاصل دست-9شكل 

  :كه در اتيولوژي اين بيماري نقش دارند، ميتوان به موارد زير اشاره كرداز جمله عواملي 
  . اشاره شده استHLA-DR1,DR4 به ويژه به همراهي آن با -ژنتيك

، بر قابليت  عقيده بر اين است كه اين عوامل عفوني. 111 و يرسينيا110، مايكوپلاسما109، لنتي ويروس108، پاروويروسEBV107 نظير -عوامل عفوني
  .اند البته تاكنون هيچ عاملي را به عنوان عامل مسبب اصلي اين بيماري شناسايي نكرده. گذارند  اثر ميTهاي   سلولدهي پاسخ

شوند و  هاي جانوري در پاسخ به استرس ساخته مي ها هستند كه توسط تمام گونه  اي از پروتئين    خانواده -112(HSPs)هاي شوك حرارتي     پروتئين
هـاي مايكوبـاكتريوم   HSPهـاي جـانوري مختلـف شـباهت وجـود دارد، بـه عنـوان مثـال بـين                ينة آنها ميـان گونـه     از لحاظ ترتيب اسيدهاي آم    

 اختـصاصي عليـه     Tهـاي    بـادي يـا سـلول      شباهت وجود دارد، اين امر شايد باعث شود تـا آنتـي           % 65هاي انسان، حدود    HSP و   113توبركلوزيس
HSP هاي اين ميكرب باHSPشان دهند ن114هاي انسان واكنش متقاطع.  

  
  RA هاي ايمني در بروز نقش پاسخ

هاي ايمونولوژيك در اين بيماري   نقشي اساسي در آغاز نمودن پاسخCD4+ T هاي  ، به ويژه سلولTهاي  بر اساس شواهد موجود، سلول  
، فقط HLAهاي  مولكولها ست، چرا كه اين   خود دليل ديگري براي نقش مهم اين سلولHLA-DR1, DR4همراهي اين بيماري با . دارند

  . نقش دارندCD4+ Tژن به سلولهاي  در عرضة آنتي
-IL-1115 ،IL-6 ،TNFهاي التهابي نظيـر        به دليل اختلال در تنظيم سيستم ايمني، شاهد توليد زياده از حد سايتوكاين    : ها نقش سايتوكاين 

α116  ،IL-18   و GM-CSF117    رسـد كـه در پـاتوژنز     هاي فوق، به نظـر مـي    بين سايتوكايناز.  خواهيم بود كه نقش مهمي در اين ميان دارند
RA   نقش ،IL-1   و TNF-α نماينـد و از طريـق       شايان ذكر است كه اين دو سايتوكاين اثرات يكـديگر را تقويـت مـي              . تر از سايرين باشد     مهم

هـاي خـوني و      طريق افزايش نفوذ پـذيري رگ     هاي التهابي، باعث افزايش جذب آنها به موضع التهاب شده، همچنين از              تحريك كموتاكسي سلول  
 TNF-αتر از    مهمIL-1، نقش RAاز لحاظ القاي اثرات تخريبي در جريان   .گردند  التهابي موجب تقويت التهاب مي118هاي توليد ميانجي

  .باشد تر مي هم مTNF-αها و برانگيختن التهاب، نقش  است، در حاليكه از نقطه نظر به جا گذاشتن اثرات تكثيري به روي سلول
هـا،    نيز برخورد شده كه شايد بتوان از اين طريق، افزايش در تعداد پلاكـت         IL-6، به توليد زياده از حد       RAهمچنين در بيماران مبتلا به        

  .ها را توجيه كرد و گاماگلوبولين) هاي فاز حاد التهاب يكي از پروتئين (CRP119ميزان 
  تغييرات تخريبي غضروف و  استخوان

                                                           
107 Epstein Bar Virus 
108 Parvovirus 
109 Lentivirus 
110 Mycoplasma 
111 Yersinia 
112 Heat Shock Proteins 
113 Mycobacterium Tuberclosis 
114 Cross Reaction 
115 Interleukin-1 
116 Tumor Necrosis Factor-alpha 
117 Granulocyte Macrophage-Colony Stimulating Factor 
118 Mediators 
119 C-Reactive Protein 
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  . شود ها توليد مي هاي سينوويال و كندروسيت يب غضروف، عمدتاً ناشي از اثر پروتئازهاي بافت همبند است كه توسط بافتتخر 
هـاي التهـابي نيـز نظيـر ماكروفاژهـا و            ساير سـلول  . در روند تغييرات تخريبي استخوان، براي استئوكلاست مهمترين نقش را قائل هستند             

هـاي سـينوويال و    البته ماكروفاژها، فيبروبلاست. ي يكچنين اثراتي هستند ولي اهميت آنها به اندازة استئوكلاست نيست       ها قادر به القا    فيبروبلاست
توانند   ميM-CSF و IL-1  ،TNF ،IL-11هاي القا كنندة تحليل استخوان و فاكتورهاي رشد همانند           ها، از طريق توليد سايتوكاين     كندروسيت

هـاي    در بافـت   RANKLاند كـه بـروز       همچنين تحقيقات اخير بيانگر اين مطلب بوده      . ها شوند  ش تشكيل استئوكلاست  ساز فعاليت و افزاي    زمينه
ايـن افـزايش بـروز      . شـود  هاي سـينوويال طبيعـي بـه آن برخـورد نمـي            كه در بافت   يابد، در حالي    به شدت افزايش مي    RAسينوويال مبتلايان به    

RANKL  هاي   و سلول ها   توان در فيبروبلاست    را ميT        تواننـد در    هـا مـي    شود كـه ايـن سـلول        سينوويال مشاهده كرد، لذا اين فرض مطرح مي
 اهميـت پاتوفيزيولوژيـك     RANKLتـوان بـراي      بدين ترتيب مي  . ها در موضع تخريب استخوان نقش داشته باشند        تشكيل و تمايز استئوكلاست   

  . دزيادي را در زمينة تخريب مفاصل در موارد آرتريت قائل ش
  هاي آزمايشگاهي يافته

 است كه عليه قسمت     IgMهايي از كلاس     بادي توان اشاره كرد كه عمدتاً مشتمل بر آنتي         مي (RF)به بالا بودن ميزان فاكتور روماتوئيد         
FC   از IgG  از بيماران دچار   % 80در  . شوند  ايجاد ميRAافراد % 5در . ري استشود و سطح آن در ارتباط مستقيم با شدت بيما  به آن برخورد مي

 RF سال نيز داراي     65از افراد بالاي    % 10-20گردد، به طوري كه      شود و با افزايش سن بر ميزان آن افزوده مي          سالم نيز به حضور آن برخورد مي      
تـشخيص   كمـك زيـادي بـه        120(CIC)هاي ايمني موجود در گردش خون        و كمپلكس ) C4 و   C3(گيري ميزان اجزاي كمپلمان      اندازه. هستند
  .كند نمي

  (SLE)لوپوس سيستميك اريتماتوز 
  . شود مشخص مي) نظير كليه، پوست، قلب، چشم، سيستم عصبي مركزي، مفاصل( به صورت بروز التهاب در چند عضو يا بافت  

  :عوامل ايجاد كننده
 III يا IIهاي  هاي ازدياد     حساسيت تيپ لقاي واكنشبادي كه از طريق ا  توليد مقادير زياد از اتو آنتي     -الف: برهم خوردن نظم سيستم ايمني      ) 1

  .شود ها مي منجر به آسيب بافت
 Tهـاي    هاي تنظيم كنندة ايمني نظير كاهش تعداد يـا اخـتلال در عملكـرد سـلول                 تغيير در مكانيسم   -ب          

  121تنظيم كننده
هاي متداول HLAاز جمله .  تأكيد شده استHLAهاي  يژه روي مولكول، به و در اين ميان. افراد سابقة ابتلا فاميلي دارند% 10حدود : ژنتيك) 2

  . اشاره كردHLA-B8 و HLA-DR3توان به  در اين بيماري مي
شوند، داراي   ضمن آنكه مرداني كه مبتلا به لوپوس مي       . شانس ابتلا  زنان در سنين قبل از بلوغ و يا يائسگي مشابه مردان است              : نقش استروژن ) 3

  .هاي استروژن هستند تري از متابوليتهاي بالا غلظت
  .كنند هاي ويروسي كه در اين زمينه، به عنوان يك محرك غير اختصاصي سيستم ايمني عمل مي نظير عفونت: عفونت) 4
ن ذكر است كـه     شايا. شود هاي ضد بارداري اشاره مي     به داروهايي همانند داروهاي پايين آورندة فشارخون، داروهاي ضد آريتمي و قرص           : داروها) 5

  .شود ها برخورد مي هاي ضد هيستون بادي در لوپوس ناشي از داروها، معمولا به آنتي
  هاي آزمايشگاهي يافته

چـه بـه   ( در صورت پـسرفت بيمـاري   SLEشود، در بعضي از بيماران مبتلا به    برخورد مي  ANAاز لحاظ آزمايشگاهي به تيتر بالايي از          
 بـه صـورت منفـي       ANAموارد يك نتيجة مثبـت      % 10-20در  .  منفي ميشود  ANAنتيجة آزمايش   ) ة درمان صورت خود به خود و چه در نتيج       

. افزايش يابد كه اين امر در بيماراني كه دچار نارسايي كليوي و تحت درمان دياليز هستند، ديده ميشود         % 30-50درميĤيد، البته اين درصد ميتواند تا       
 كه علايم باليني پسرفت را از خود نشان ميدهند، همچنان به تيترهـاي  SLEخت كه در بعضي از مبتلايان به      البته اين نكته را بايد خاطرنشان سا      

 يـا  40/1تيترهاي كمتر از.  به عنوان شاخصي جهت آغاز درمان به حساب نميĤيد     ANA برخورد ميشود كه اين تيتر بالا و ثابت از           ANAبالايي از   
7 IU/ml122)     در صورتي كه در مورد يك بيمار با     . به عنوان نرمال تلقي ميشوند    )  ليتر واحد بين المللي بر ميليANA  مثبت، پزشك بـه SLE 

 Smبادي ضد     دو زنجيره اي و آنتي     DNAنظير آنتي بادي عليه     . شود مشكوك شده باشد، سپس درخواست انجام ساير آزمايشات سرولوژيك مي         
، حضور SLEهاي آزمايشگاهي در  يكي ديگر از يافته. پيگيري وضعيت بيمار مفيد باشدتواند در   ميC4 و Anti-ds DNA ، C3گيري  اندازه.

  ..  استLEهاي  سلول
  مياستني گراويس

عنـوان يـك    اينكـه اسـتيل كـولين بـه     با توجـه بـه  . پردازند بادي عليه گيرندة استيل كولين مي    بيماران مبتلا به اين بيماري، به توليد اتوآنتي         
بادي ساخته شده عليه گيرندة استيل كولين با استيل  انتقال پيام عصبي از عصب به عضله نقش دارد، بنابراين در اين بيماران، آنتينوروترانسميتر در 

 بادي، ديگر استيل كولين قادر به القاي اثر خود نخواهد بود كه با نرسيدن با اشغال گيرنده توسط آنتي. نمايد كولين جهت اتصال به گيرنده رقابت مي

                                                           
120 Circulated Immune Complexes 
121 Regulatory 
122 International Unit/Milliliter 
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شود، سـپس بـه سـمت گـردن      در بدو امر، اين تحليل در عضلات صورت مشاهده مي. شود تدريج دچار تحليل مي    پيام از عصب به عضله، عضله به      
  .هاي بدن را نيز گرفتار كند تواند عضلات حركتي ساير قسمت پيشرفت كرده و در نهايت مي

  124(DM)درماتوميوزيت  / 123(PM)ميوزيت  پلي
شود كه به واسطة فعاليـت    به نكروز عضلاني برخورد ميPMدر   . باشد ت التهابي عضلاني هستند و علت آنها ناشناخته مي        از جمله اختلالا    
در حاليكه . آيد تا يك بيماري سيستميك  بيشتر به عنوان يك بيماري موضعي به حساب ميPMدر واقع، . آيد  به وجود ميCD8+ Tهاي  سلول

هـاي    عـضله و فعاليـت سـلول       125در عروق خوني اطراف فاسـياي     )  IIIواكنش ازدياد حساسيت تيپ     (اي ايمني   ه ، رسوب كمپلكس  DMدر بروز   
CD4+ T لذا در .  نقش دارندDM علاوه بر علائم ،PMگردد هاي جلدي خاص كه مختص درماتوميوزيت هستند نيز برخورد مي 126 به راش .  

  هاي آزمايشگاهي يافته
هاي اختصاصي   بادي  و ساير آنتي   ANA  ،Anti-Jo-1   ، Anti-Mi-2توان به    شوند مي   در سرم بيماران يافت مي     هايي كه  بادي از جمله اتوآنتي  

  .ميوزيت برخورد كرد
  (MCTD)127بيماري مختلط بافت همبند 

شي ندارد و   شايان ذكر است كه در بروز اسكلرودرما، التهاب نق        .  است 129ميوزيت  و پلي  128، اسكلرودرما RA  ،SLEاي از    در واقع، مجموعه    
  .شود لذا به دليل آنكه عوامل سيستم ايمني در ايجاد آن دخالتي ندارند، به شرح آن پرداخته نمي

  هاي آزمايشگاهي يافته
 برخورد  ANAتوان به    همچنين مي . شود  برخورد مي  (Anti-RNP)بادي ضد ريبو نوكلئوپروتئين      در اين بيماري به تيتر بالايي از آنتي          

  .ها حضور ندارد  و هيستونSmاي،   دو رشتهDNAبادي عليه  كرد، اما آنتي
  بادي سندرم آنتي فسفو ليپيد آنتي

ايـن بيمـاران    . شـود  مشخص مي ) چه وريدي و چه شرياني    (يك اختلال سيستميك عروقي است كه به صورت ترومبوزهاي متعدد عروقي              
به شكل ثانوية آن . شود به دو شكل اوليه و ثانويه ديده مي. كنند  اختلال ايجاد ميهايي هستند كه در فعاليت سيستم انعقاد خون،  بادي داراي اتوآنتي 

و مـصرف داروهـايي نظيـر    )  و ايـدز  130، سـل، منونوكلئـوز عفـوني   Cهپاتيـت  (هـا   ها، عفونت ، بدخيميSLE: توان در موارد زير برخورد كرد مي
  .134، كينيدين133، فنيتوئين132 ، پروكائين آميد131هيدرالازين

  هاي آزمايشگاهي يافته
همچنـين ايـن    .  برخورد نمـود     136بادي ضد كارديوليپين    يا آنتي  135توان به حضور آنتي كوآگولان لوپوسي      در آزمايش خون اين بيماران، مي        

  . بيماران علاوه بر ترومبوسيتوپني، ممكن است به آنمي هموليتيك و نوتروپني نيز دچار باشند
  سندرم شوگرن

شود كه به تخريب غـدد اشـكي و     مشخص مي+CD8 و CD4+ Tهاي   سلول137ن است كه با انفيلتراسيونيك بيماري خودايمن مزم  
اين سندرم ممكن است كه به صورت موضـعي تظـاهر يافتـه يـا          . انجامد و در نتيجة آن، شاهد خشكي چشم و خشكي دهان خواهيم بود             بزاقي مي 

يستميك تظاهر يابد كه در اين صورت، علاوه بر خشكي دهـان و چـشم، شـاهد درد                  اينكه به لحاظ تعدد اعضاي گرفتار، به صورت يك اختلال س          
  .مفاصل و آرتريت، بيماري كليوي، پورپورا، واسكوليت سيستميك، بيماري منتشر ريه و لنفوم نيز خواهيم بود

  هاي آزمايشگاهي يافته

                                                           
123 Polymyositis 
124 Dermatomyositis 
125 Fascia 
126 Rash 
127 Mixed Connective Tissue Disease 
128 Scleroderma 
129 Polymyositis 
130 Infectious mononucleosis 
131 Hydralazine 
132 Procainamide 
133 Phenytoin 
134 Quinidine 
135 Lupus Anticoagulant 
136 Anti- Cardiolipin Antibody 
137 Infiltration 
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  .ANA و Anti-La ،Anti-Ro ،RFشوند، عبارتند از؛  هايي كه در اين سندرم ديده مي بادي آنتي   
  واسكوليت

هاي ازدياد حساسيت نقش     در بروز آن واكنش   . شود  و نكروز بافت منجر مي     138به صورت التهاب و نكروز عروق خوني است كه به ايسكمي            
به عنـوان   . اوت دارند ، براساس نوع واكنش ازدياد حساسيت و همچنين بر اساس اندازة رگ درگير، با يكديگر تف                دارند به طوري كه انواع واسكوليت     

 نقـش دارد، در حاليكـه،       Iافتد، واكنش ازديـاد حـساسيت تيـپ          هاي خوني كوچك اتفاق مي      كه در رگ   Churg-Straussمثال ، در واسكوليت     
نقـش   IVسازند و در بروز آنها واكنش ازدياد حـساسيت تيـپ             هاي خوني بزرگ را گرفتار مي       رگ 140 يا آرتريت تمپورال   139آرتريت سلول غول آسا   

  .دارد
  انواع مهم واسكوليت عبارتند از؛

  :واسكوليت جلدي
هايي نطير  ها و يا در نتيجة بيماري ترين نوع واسكوليت است كه در نتيجة بروز انواع واكنش ازدياد حساسيت نسبت به داروها، عفونت، بدخيمي شايع

SLE و RAآيد هاي خوني كوچك به وجود مي  در رگ.  
  :141گرانولوماتوز وگنر

هـا بـه وجـود      هاي كوچك يا متوسط و وريدهاي دستگاه تنفس و كليه          مانگونه كه از نام آن پيداست، به لحاظ بروز التهاب گرانولوماتوز در شريان            ه
شـود كـه     برخورد مـي  ) Anti-MPO143يا   (p-ANCAو  ) Anti-PR3142يا   (c-ANCAهاي   بادي در خون مبتلايان، به اتوآنتي    . آيد مي

  .تب بالاتر است  به مراc-ANCAميزان 
  :144(PAN) پلي آرتريت ندوزا

در بروز آن، براي واكنش     . سازد ها، اعصاب محيطي، دستگاه گوارش و پوست را متأثر مي          اكثراً عروق خوني با اندازة متوسط مربوط به مفاصل، كليه         
. دهـد   روي ميBخي از افراد ناقل ويروس هپاتيت  نقش مهمي را قائل هستند و عقيده بر اين است كه اين بيماري در بر        IIIازدياد حساسيت تيپ    

 -ژن هـاي آنتـي   ژن، كمپلكس تشكيل داده و به دنبال رسوب اين كمپلكس  ، با اين آنتي HBsژن  بادي توليد شده بر عليه آنتي در اين افراد، آنتي
  .بادي در عروق خوني، شاهد بروز بيماري خواهيم بود آنتي

  
  145آرتريت راكتيو

در ايـن مـوارد، بـروز آرتريـت بـه دليـل فعاليـت               . براي موارد بروز آرتريت به دنبال عفونت است، نظير تـب رماتيـسمي            نامي ژنريك     
شـايان ذكـر   . ميكروارگانيسم نيست بلكه به خاطر بروز واكنش التهابي نسبت به عفونت است، چرا كه كشت مايع سينوويال عاري از ميكرب اسـت       

  .  ملاحظه شده استHLA-B27راهي با بيماران، هم% 40است كه در حدود 
  

   146 ايتون-سندرم لمبرت
دليل ايـن امـر،   .  هاست شود كه علت آن، اختلال در آزاد شدن استيل كولين از نورون در اين سندرم نيز به ضعف عضلاني برخورد مي   

هاي محل سيناپس عصب به عضله، به نام          در وزيكول  و يا عليه يك پروتئين موجود     ) 14شكل(هاي كلسيم    بادي عليه اجزايي از كانال     توليد اتوآنتي 
  .باشد  مي147سيناپتوتاگمين

                                                           
138 Ischemia 
139 Giant Cell Arteritis 
140 Temporal Arteritis 
141 Wegener's Granulomatosis 
142 Anti-Proteinase 3 
143 Anti-Myeloperoxidase 
144 Poly Arteritis Nodusa 
145 Reactive Arthritis 
146 Lambert Eaton Syndrome 
147 Synaptotagmin 
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هاي كلسيم موجود بر پايانة عصبي، موجب عدم انتقال پيام از عصب به عضله در محل  هايي از كانال ن ژ بادي عليه آنتي  توليد اتوآنتي-14شكل 

  .سيناپس عصب به عضله شده است
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  :اهداف
  . عضلاني دانشجو بايد با موارد زير آشنايي كلي داشته باشد-پس از يادگيري و آشنايي با اندامهاي اسكلتي

  عضلاني-شناسايي ميكروارگانيسمهاي ايجاد كننده عفونتهاي اسكلتي -1
  عضلاني- اسكلتيشناسايي تغييرات ناشي از عفونتها دراندامها و بافتهاي -2
  عضلاني-شناسايي كلي انواع عفونتهاي اسكلتي -3
   عضلاني-شناسايي علايم باليني عفونتهاي اسكلتي -4

  
  

   عضلاني–عفونتهاي اسكلتي 
Muscutoskeletal infections 

  
ميتوان درگيري مستقيم ميوزيتها گانگرنگها و توبركولوز اسكلتي را » عفونتهاي مختلفي مانند آرتريت هاي عفوني ، استئوميليت ها 

  . مرگ ومير را تشكيل مي دهند"دستگاه اسكلتي عضلاني دانست كه آمار قابل توجهي از شيوع و احيانا
بعلاوه بعضي از بيماريها بدون حضور عامل عفوني در محل توسط سموم خود دستگاه حركتي را تحت تاثير قرار ميدهند مانند 

  .بوتوليسم و كزاز
 

  :طبقه بندي
 بيهوازي اختياري و مايكوباكتريومها ايجاد – بيهوازي و هوازي – عضلاني توسط انواع باكتريهاي هوازي – عفونتهاي اسكلتي بيشتر

 :انواع اين عفونتها عبارتند از . قارچها و ويروسها نقش كمتري در اين نوع عفونتها دارند. ميشوند 
   آرتريت سپتيك  -1
 .ضور اشياء خارجي يا پروتزهاعفونتهاي استخواني و مفصلي ناشي از ح -2
 استئوميليت ها -3
 ميوزيتها -4
 گانگرنها -5
  

   :هاتيرآرت
گاهي باكتريهاي موجود در گردش خون بنابر دلايلي مانند ضربه در . ، ضربه ها و جراحي ها آلوده ميشوند خون مقاصل در اثر جريان 

شوند كه با علائم درد ، التهاب ، تب و محدوديت حركت مفصلها جايگزين ميشوند و باعث ايجاد ارتريت چركي يا آرتريت سپتيك مي
متداولترين باكتري در اين موارد استافيلوكوكوس . در اين مرحله باكتري را مي توان از رسوب مايع مفصلي جدا كرد. همراه هستند 

  .ارئوس مي باشد
  

  :استئوميليت ها
 ل شكستگي ها يا جراحيهاي ارتوپدي و يا از طريق ميكروبهاي همانند مفاصل ممكن است ناشي ازعفونت بافتهاي مجاور ، بدنبا

  .گردش خون بوجود آيند
در حاليكه در موارد انتقال عفونت از . متداولترين استئوميليت هاي حاصل از گردش خون مربوط به استافيلوكوك اورئوس مي باشد

التهاب . )1شكل  (گاهي آميخته با بيهوازيها مي باشند همراه باسيلهاي گرم منفي وMixedبافتهاي مجاور عموما عفونت به شكل 
 .ناشي از اين عفونتها مربوط به تهاجم باكتري است
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  منظره ميكروسكوپي استئوميليت -1شكل 

  :توبركولوز
. مي باشداولين دوره آلودگي شخص بعد از  مربوط به حضور باسيلها در جريان خون  ثانويه بوده و توبركولوز اسكلتي به احتمال زياد

  . در بعضي موارد سرايت بيماري به استخوان در نتيجه درناژ از ساير قسمتهاي آلوده مانند پلور و يا كليه ها مي باشد
  .عامل اين عفونت مايكوباكتريوم توبركولوزيس است

  
  :عفونتهاي مايكوباكتريايي غير توبركولوزي

انهاي  مي شوند كه بر درمين نوع عفونتها و غيره باعث اM,Marinum ,  ,M.aviumگاهي مايكوباكتريومهاي آتي پيك مانند 
  .متداول براي سل جواب نميدهند

  
  :گانگرنها

عامل اين بيماري بيشتر كلستريديوم پرفرانژانس و گاهي هم كلستريديومهاي ديگر مي باشد باكتري در شرايط بيهوازي رشد مي كند 
  ).2شكل (لات ميشود ف باعث نكروز بافت و عضو با توليد سموم مختل

  
  
  
  
  
  
  
  

   گانگرن دست و پا-2شكل 
  

  :ميوزتيها
عفونت مربوط به عضلات هستند كه شيوع كمتري نسبت به عفونتهاي ذكر شده دارند اما در صورت وقوع گروه وسيعي از 

مايكوباكتريومها ، قارچها ، ويروسها و بعضي ميكروارگانيمسها از قبيل باكتريها ، 
  ). 3شكل (توانند در ايجاد انها دخيل باشند از انگلها مي 
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   ميوزيت-3شكل 

  
  :پيوميوزيتها

 عضلاني هستند كه معمولا توسط استافيلوكوك اورئوس ايجاد مي شوند و با درد موضعي عضلاني –عفونت حاد باكتريال اسكلتي 
  .والتهاب مشخص ميشوند

  
  :تتانوس يا كزاز

  . كزاز همراه استني مي باشد كه با گرفتگي عضلات يا كلستريديوم تتابيماري ناشي از: نوع بيماري 
  .يا اگزوتوكسين حاصل از باكتري مي باشد) تتانواسپاسمين (  علائم بيماري مربوط به يكنوع نوروتوكسين :پاتوژنز 

 رسيده زيديوگليگانگيرنده هاي سم باكتري از راه خون به . انتقال از راه ورود اسپورها از پوست و زخمهاي موضعي ايجاد ميشود
  .درنتيجه ايجاد علايم عضلاني و كزاز مي شود. روترانسميتر گلي سين ميشودوباعث وقفه در ترشح نو

  
  بوتوليسم 

  .يكنوع مسموميت غذايي است كه در اثر رشد بيهوازي كلستريديوم بوتولينوم در مواد غذابي از قبيل كنسروها ايجاد ميشود
  .پرندگان و پستانداران ايجاد  ميشود ولي بندرت در انسان بوجود مي آيدبيماري بيشتر در 

علائم بيماري مربوط به ايجاد يكنوع سم غير فعال است كه در بدن در اثر پروتئازها فعال شده است از راه دستگاه گوارش به گردش 
در نتيجه فلج عضلاني و نهايتا . ل كولين ميشودخون واز انجا به سيناپس هاي عصبي عضلاني رسيده و باعث وقفه در فعاليت استي

  .ه مرگ دراثر توقف تنفس مي شودمنجر ب
  
  
  

 
 :رفرانسها

  
1- Mandel Douglals Bennett. Princples and practice of infectious  Diseases , third 

Edition 1990-812. 
2- Sherris Medical Microbiology , An Introduction to Infectious Diseases third 

Edition, 1995-737. 
3- Mims Phayfair Ritt  Wiliams, Medical Microbiology second Edition , 1998-313. 
4- Robert W, Bauman Microbiology . 2004-536 . 
5- Jawetz , Melnik ,Adelberg,s , medical microbiology 23 th Edition . 2004-750. 
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 ٣٠٠

  :اهداف
هدف از تدريس بخش هايي از مباحث ژنتيك،آشنايي دانـشجويان بـا تـوارثي و يـا غيـر تـوارثي بـودن                       
سندرمها در بحث اسكلتي عضلاني مي باشـد و همچنـين چگـونگي مـشاوره دادن بـه بيمـاران خـود در                       

  .بيمارستان مي باشد
  

  Achondroplasia  Syndrome :پلازي سندروم اكندرو
 

كي سفالي و كوتولوگي بـه  ا سر بزرگ ، پل بيني فرورفته ، براز قبيلبا علائم واضح سندرومي ) هر دو جنس   (  ساله   10 بچه اي   
  . كلينيك مشاوره ژنتيك مراجعه كرده است 

  . ري مبتلا شده است اين كودك به علت نقض استخوان سازي داخل غضروفي و داخل غشائي به اين بيما
 در جايگـاه ژنـي بـازوي بلنـد      C→G و يـا  A→ Gكوتولوگي بعلت موتاسيون نقطه اي و جهش تبـديل شـدن بـاز آلـي     

ن بعلت بـالا بـودن      اين بيمارا % 90ث اين بيماري به صورت آتوزومال  غالب مي باشد و            ار اتفاق مي افتد ، تو     4كروموزوم شماره   
طي يك روند وراثتي اتوزمال غالب بدنيا مي آيند ، در تشخيص پيش از تولد               اين بيماران    % 10فقط  . سن والدين بدنيا  مي آيند       

  . ماهه دوم حاملگي اين سندروم با اندازه گيري طول فمور قابل شناسايي است 3بطريق سونوگرافي در 
  
  

  
  
  
  
  
  
  
  



  
  عضلاني-ژنتيك دستگاه اسكلتي: فصل دهم

 ٣٠١

  
  
  
  
  

    Ehler  Danlos  Syndrome: وسلدان سندروم اهلر
  

با مشخصات مفاصل بيش از حد متحرك ، پوست بيش از حد قابـل كـشش و مرطـوب ، شـكنندگي     ) در هر دو جنس     ( كودكي  
  :  آورده شده است كلينيككبود ، استئوپني و شكننده بودن استخوان و لثه هاي متورم و خون آلود به پوست زياد ، پوست 

اين سندرم در بعضي    .  قرار گرفته بروز مي كند       X،2،7،17 آنزيمي كه بصورت هتروژن در كروموزومهاي        اين كودك بعلت نقض   
ايـن سـندرم بـصورت اخـتلاف     .  مي باشـد  مارفانوئيداز مواقع كه دامنه حركتي مفاصل بيشتري است شبيه سندرمهاي مارفان و        

عضي از تيپها كه با نقض آنزيمي بيان مي شود قابل تـشخيص              تيپ ديده مي شود و قبل از تولد در ب          9 به صورت    ارثيناهمگون  
  . مي باشد 

 اكسيداز ، ليزيـل     –اين ژنها علت كمبود آنزيمهائي از قبيل ليزيل         . سندرم اهلردانلوس تحت تاثير ژنهاي ناهمگون بروز مي كند          
  .  نقض فيبرونكتين مي باشد  IX از نوع  و در  پپتيد  پروكلاژن- هيدروكسيلاز–
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 ٣٠٢

  
  
  
  
  

   :  Marfan  Syndrome سندرم مارفان 
  

اتساع آئورت صعودي و    ( و قلبي عروقي    ) در رفتگي عدسي چشمي     (  نقص عمده اسكلتي ، چشمي       3با  ) هر دو جنس    ( كودكي  
  ، لند ، انگشتان بلند و لاغر     و همچنين با نقوص اسكلتي از قبيل اندام هاي ب         ) نارسائي دريچه ميترال و آئوريسم ديسكانت آئورت        

شلي رباطهاي مفصلي ، صافي كف پا ، ژنوركوانتوم ، در رفتگي هيپ ، پيشاني برجسته ، ستون فقرات جسم مهـره بلنـد و زوائـد               
   .به كلينيك مشاوره ژنتيك آورده شده است ) اسكوليوز ( و انحراف ستون فقرات ) قوز ( عرضي بلند ، خميدگي پشت 

اين كودك بعلت اشكال در بافت همبند و يا پيوندهاي پايدار شيميايي متقابل ميان رشته هاي كلاژن به عـدم تناسـب اسـكلتي                        
   .مبتلا شده است

توليد كلاژن در سطح سـلول دچـار اشـكال          . مي باشد       15921.1 اتوزومي غالب و جايگاه ژن آن بصورت          توارث اين سندرم با  
  .   محلول بيشتر است  محلول و غير محلول بر هم خورده است و كلاژناست و نسبت ميان كلاژن
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 ٣٠٣

  
  
  
  
  

   :  Hypophosphatasiaهيپوفسفاتازي 
  

پسري با سن كم را به درمانگاه آورده اند ، علائم بارز در اين پسر ، فونتال قـدامي برجـسته ، دنـدانهاي شـيري را زود هنگـام از        
  . فونتهاي مختلف مبتلا بوده است و همچنين داراي مچ پهن مي باشد اين كودك به ع. دست داده است 

ن فسفاتاز سرمي و افزايش سطح فسفو اتانول آمـين و پيروفـسفاتهاي             يآلكال) كمبود فعاليت   ( اين كودك به علت اشكال آنزيمي       
  . غير آلي در پلاسما افزايش يافته مبتلا شده است 

در نتيجه مادر . مي باشد  XP22.1 غالب است و جايگاه آدرس ژني بصورت  Xروموزوم توارث اين بيماري بصورت وابسته به ك
علت اصلي بيماري رسـوب كلـسيم در مـاده زمينـه اي             .  انتقال دهد    خودش  مبتلاي ناقل مي تواند بيماري را به نصف فرزندان          

 سطح الكالين فسفا تاز و فسفو اتانول آمين در .استخوانهاي غضروفي ناكافي بوده و يا اينكه اصلا رسوب گذاري انجام نمي شود             
  . اين نوع بيماري غير طبيعي است 
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    Osteogenesis  Imperfecta  Syndrome :  استئوژنريس ايمپرفكتا 
  

كلي اسـتخوانها    با نقايص متعدد از قبيل كماني بودن استخوانهاي دراز ، استخوانهاي بلند شكننده ، بد ش               ) هر دو جنس    ( كودكي  
، مشكل خنجر مانند تيبيا ، استخواني بودن داخل غضروفي و داخل غشائي ، قد كوتاه ،             ) بعضي از انواع اين بيماري      ( اسكلرا آبي   

  . ضعف و دندان زائي ناقص دندانها ، شلي رباطهاي مفصلي ، داراي فتق ، ناشنوائي ، صورت مثلثي ، تعريق زياد 
 كه عمده ترين پروتئين ساختماني استخوان و ساير بافتهاي فيبـروز بـه    I ر كلاژن ها بخصوص نوع اين كودك بعلت اشكال د

  .بدشكلي استخوانهايش مبتلا شده است 
 را تحت  I جهش يافت شده اند كه ساخت ساختمان كلاژن نوع 50بيان مي شود و بيش از غالب اين سندرم با توراث اتوزومال 

12 از دو زنجيره  I و كلاژن نوع پر. تاثير قرار مي دهند  αα  سـاخته مـي شـود تـشكيل     7 و 17 كه وابسته به كرومـوزوم  −
  . يافته است 
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  فيزيك پزشكي
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   استخواني-بيومكانيك سامانه ماهيچه اي
  

  :اهداف اين فصل
  مروري بر مباحث پايه بيومكانيك -1
  آشنايي با خواص بيومكانيكي استخوان -2
  آشنايي با خواص بيومكانيكي غضروف -3
  آشنايي با خواص بيومكانيكي ليگامان -4
  ونآشنايي با خواص بيومكانيكي تاند -5
  آشنايي با خواص بيومكانيكي ماهيچه -6

______________________________  
   مروري بر مباحث پايه-1

 يك واژه 1صلب جسم. اثر بارهاي وارده را بر اجسام صلب يا تغيير شكل ناپذير مطالعه مي كنيم) استاتيك(در ايستايي شناسي 
طالعه بر روي راه رفتن، استخوان ها را در مقايسه با بافت هاي در م. نسبي است كه براي ساده كردن مسايل استفاده مي شود

زماني كه وزنه اي را در دست با بازوي باز شده نگه مي داريم، گرانش زمين بر . نرم مفاصل، اجسام صلب در نظر مي گيريم
. بر يك سطح معين است ميزان نيروي وارده 3فشار.  رو به پايين به سمت مركز زمين اعمال مي كند2 نيرويدست يك بردار

. نيروي عكس العمل مفصلي در هر مفصل، بر سطح غضروف پخش مي شود كه فشار بر سطح غضروف را به وجود مي آورد
گشتاور براي مثال، نيروي دو دست به فرمان ماشين، يك .  اثر نيرو در يك فاصله معين از نقطه اثر نيرو است4گشتاورنيرو

اما، وقتي نيرو موازي با محور يك ساختار وارد مي شود، مثلاً نيروي وارده به يك پلاك .  ايجاد مي كند5تورك يا پيچشي
 يك واژه كلي است كه ممكن است شامل هر 7بار.  به وجود مي آيد6گشتاور خمشيتثبيت شكستگي براي خم كردن آن، 

  . دو بردار نيرو و گشتاور شود
 هواپيما، هنگامي كه در معرض بارگذاري قرار گيرند، تغييرشكل پيدا مي همه ساختارها، يك قطعه لاستيك، تيبيا و بال يك

 - نمودار باربراي نمايش اين ويژگي ها از . ويژگي هاي تغييرشكل يك ساختار در پاسخ به بار وارده، متفاوت است. كنند
كل حاصله روي محور افقي مودار، بار وارده روي محور عمودي و تغييرش ندر اين). 1شكل ( استفاده مي شود 8تغييرشكل
نسبت بار به تغييرشكل كه شيب اين منحني است .  تغييرشكل ناميده مي شود-منحني به دست آمده، منحني بار. رسم مي شود

اين منحني نه تنها تابع خواص ماده است، بلكه تابع ابعاد هندسي آن يعني طول و سطح مقطع، و .  مي گويند9سفتيرا 
  . مقطع نمونه نيز مي باشدچگونگي توزيع ماده در

  

                                           
1 Rigid body 
2 Force 
3 Pressure 
4 Moment of force 
5 Twisting moment or Torque 
6 Bending moment 
7 Load 
8 Load-Deformation  
9 Stiffness 
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  بافت هاي زنده)  كرنش-تنش( تغييرشكل - منحني بار-1شكل 

  
ناحيه  كه شلي را نشان مي دهد، 1(NZ) ناحيه خنثي.   به محدوده هاي متفاوتي تقسيم مي شود تغييرشكل-بارمنحني 

 كه مربوط به منطقه شكست هاي ريز و درشت 3(PZ)  پلاستيكناحيه كه نشانه مقاومت بافت است و 2 (EZ)كشسان
  ). 2شكل (است 

  

  
  بافت هاي زنده)  كرنش-تنش( تغييرشكل - منحني بار-2شكل 

  
 براي رسيدن به مشخصات خالص ماده كه مستقل از اثرات ناشي از شكل هندسي و توزيع ماده مي 5كرنش و 4تنشمفاهيم 

.  به صورت بار بر واحد سطح تعريف مي شوندتنشه صورت تغييرشكل بر واحد طول و  بكرنش. باشند، به كار مي روند
نمودار  تغييرشكل با تقسيم تغييرشكل بر طول اوليه و بار بر سطح مقطع اوليه نمونه، به -بنابراين ممكن است نمودار بار

  .اين نمودار اساسي، خواص خالص ماده را مشخص مي كند.  برگردانده شود كرنش- تنش

                                           
1 Neutral zone 
2 Elastic zone 
3 Plastic zone 
4 Stress 
5 Strain 
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با مشاهده مقطع . 1برشي و عمودي: تنش دو نوع است. بحثي كه در زير مي آيد بطور مشابه براي كرنش به كار مي رود
بنابراين براي ارائه .  موازي با مقطع استتنش برشي عمود بر صفحه مقطع و تنش عمودينمونه اي نظير استخوان، 

بنابراين در يك مقطع .  است ابتدا راستاي صفحه مقطع تعريف شودتوصيف معناداري از تنش در نقطه اي از ساختار، ضروري
مي . ، تنش و كرنش عمودي در راستاي محور ساختار و تنش برشي عمود بر اين محور است)عمود بر محور يك ساختار(عرضي 

مؤلفه . ز ساختار مي گذرديك صفحه با راستاي دلخواه در نظر بگيريد كه از نقطه اي ا. توان تنش را به صورت بردار تصور نمود
  .هاي بردار تنش كه موازي با صفحه هستند، تنش هاي برشي و مؤلفه اي كه عمود بر صفحه است تنش عمودي مي باشند

 - ، شيب منحني تنشضريب كشساني.  مي گويند2 كشسانجسمي را كه به دنبال باربرداري به اندازه اوليه اش برگردد
زماني كه ماده اي فراتر از .  نيز نسبت تنش برشي به كرنش برشي است3ضريب برشيمشابه ضريب كشساني، . كرنش است

در اين صورت گفته مي شود ماده تسليم . محدوده كشساني اش بارگذاري شود، پس از باربرداري به اندازه اوليه اش برنمي گردد
تنشي كه در آن .  ناميده مي شود4ليمنقطه تس كرنش، - تغييرشكل يا تنش-شده است، و نقطه متناظر آن در منحني بار

بار اگر ماده بيش تر بارگذاري شود تا اين كه دچار شكست شود، بار شكست، .  نام داردتنش تسليمتسليم اتفاق مي افتد، 
.  تسليم يا نهايي ماده است6استحكاماين بار يا تنش نشان دهنده .  ناميده مي شودتنش نهايي، و تنش متناظر، 5نهايي

هنگامي كه ماده در محدوده .  كرنش واقع مي شود- ماده در بين نقاط تسليم و شكست منحني تنش7 پلاستيكمحدوده
 نام پلاستيسيتهاين خاصيت ماده، . پلاستيك باربرداري شود، از خود تغييرشكل دايم يا تغييرشكل پلاستيك نشان مي دهد

پس از يك كشش محكم نشان مي دهند، كه بيان گر اين نكته آسيب هاي ناقص بافت نرم تغييرشكل باقيمانده اي را . دارد
 ناميده 8آسيب هاي زير شكستياين نوع آسيب ها به عنوان . است كه بافت نرم تا محدوده پلاستيك كشيده شده است

. گرددپس از آسيب هاي زير شكستي، سفتي مفصل كاهش مي يابد و ممكن است حتي پس از ترميم به مقدار اوليه برن. شده اند
به عنوان .  مشخص مي كندترد يا نرممقدار كل تغييرشكلي كه ماده مي تواند تا قبل از شكست تحمل كند، ماده را به صورت 

نشان دهنده % 6كرنش نمايد، ترد در نظر گرفته مي شود، در صورتي كه بيش تر از % 6يك قانون كلي، ماده اي كه كم تر از 
متيل متاكريليت موادي ترد هستند، در حالي كه فولاد ضد زنگ و تيتانيوم موادي نرم مي استخوان غشايي و . ماده نرم است

  .باشند
 تنش ها از نقطه اي به "عموما. بارگذاري ساختاري نظير يك استخوان يا يك ماشين منجر به ايجاد تنش در آن ها مي شود

 در نقطه معيني يا منطقه كوچكي بطور ناگهاني افزايش اما ممكن است در شرايطي، تنش. نقطه ديگر به تدريج تغيير مي كنند
. اين پديده ناشي از تغيير ناگهاني در شكل يا خواص مواد يك ساختار يا هر دو است.  نام دارد9تمركز تنشاين اثر، . يابد

اين تنش هاي . ندگوشه تيز يك روزنه در استخوان يا نقطه تماس نوك يك ميله كاشتني لگن، مثال هايي در اين مورد مي باش
  .بالا ممكن است، به ويژه در بارگذاري هاي تكراري، منجر به شكست ناگهاني شوند

 كوچك كه به صورت تكراري وارد مي شوند، سبب شكست ساختار مي " پديده اي است كه در آن، بارهاي نسبتا10خستگي
عمر خستگي، تعداد . آن است، دچار شكست مي نمايدچنين بارگذاري، ماده را در تنشي كه بسيار كم تر از تنش نهايي . گردند

هر چه تنش كم تر باشد، تعداد دوره . دوره هاي بارگذاري تا رسيدن به نقطه شكست مي باشد، و وابسته به ميزان تنش است
مي شود مقدار بار بيشينه كه منجر به شكست خستگي ن. هايي كه ماده مي تواند تا قبل از شكست تحمل كند، بيش تر مي شود

  .، حد خستگي يا حد دوام نام دارد)در عمر مفيد و ممكن يك ساختار(

                                           
1 Normal and Shear 
2 Elastic 
3 Shear modulus 
4 Yield point 
5 Ultimate load 
6 Strength 
7 Plastic zone 
8 Subfailure injuries 
9 Stress concentration 
10 Fatigue 
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فولاد ضد زنگ و .  مفهومي است كه تغيير خواص مكانيكي يك ساختار در راستا هاي مختلف را مشخص مي كند1ناهمساني
 پر واضح است كه استخوان و .تيتانيوم ناهمسان نيستند، در حالي كه استخوان و ليگامان موادي به شدت ناهمسان مي باشند

  .ليگامان در راستاي طول خود در مقايسه با جهت هاي عرضي محكم تر هستند
 -همه بافت هاي سامانه ماهيچه اي.  خواص مكانيكي وابسته به زمان در يك ماده را مشخص مي كند2ويسكوالاستيسيته

ماني كه يك فمور شكسته يا ستون مهره ز. استخواني كم و بيش مشخصات ويسكوالاستيك از خود نشان مي دهند
. اسكوليوتيك تحت كشش قرار گيرد، حتي اگر بار كششي ثابت نگه داشته شود، به كش آمدن در طول زمان ادامه خواهد داد

اگر تغييرشكلي در ساختار ايجاد شده و سپس ثابت .  نام دارد3خزشاين تغييرشكل ناشي از زمان در يك ماده ويسكوالاستيك، 
وقتي نيرو به عنوان تابعي از زمان رسم شود، شاهد كاهش آن مي .  داشته شود، همان رفتار ويسكوالاستيك آشكار مي شودنگه

پس از اتمام عمل جدا . مشابه اين مشاهده در فرآيند جراحي ميله هارينگتون در ستون مهره اي اسكوليوتيك وجود دارد. باشيم
 دقيقه، اين رويه ادامه پيدا كند، مقداري جداسازي اضافي 15 تا 5 "شخصي، مثلاسازي مهره ها، اگر پس از گذشت زمان م

 4آسودگي تنشاين فرآيند، . در طي اين زمان، تنش ها و نيروها در ستون مهره ها، آسوده شده اند. ممكن است ايجاد شود
چنان كه ديده ايم، اگر . بروز مي نمايدويسكوالاستيسته در بارگذاري و بار برداري هاي تكراري يك ساختار نيز . نام دارد

اما اگر منحني هاي . ساختاري بارگذاري و سپس باربرداري شود، و هيچ تغييرشكل دايم نيابد، آنگاه يك ساختار كشسان است
، "يك ماده ويسكوالاستيك عموما. بارگذاري و باربرداري در محدوده كشسان آن يكي نباشند، ماده ويسكوالاستيك است

 كرنش چنين ماده اي، -به عبارت ديگر، منحني تنش.  يا تغييرشكل را از خود نشان مي دهد5سرعت بارگذاريت به حساسي
وقتي استخوان يا ليگامان با سرعت هاي بارگذاري بالايي . بستگي به آهسته يا سريع بودن باري كه به ماده وارد مي شود دارد

  .ودبارگذاري شوند، مستحكم تر و سفت تر خواهند ب
اگر .  نيرويي است كه به يك ساختار بلند در امتداد محورش وارد مي شود، كه مي تواند فشاري يا كششي باشد6بار محوري

گشتاور اين بار خمشي، .  در وسط محور بلندش نباشد، تمايل به خم كردن ساختار دارد"نيروي وارده به ساختار، دقيقا
، حول محور بلند ساختار است كه تمايل به پيچاندن ساختار )گشتاور(چرخشي  يك بار بار پيچشي.  ناميده مي شود7خمشي

در مقابل بارهاي محوري و پيچشي، كه در تمام مقطع هاي يك ساختار بلند يكي هستند، بارهاي خمشي، بسته به بازوي . دارد
  . گشتاور نيروي بوجود آورنده خمش، تغيير مي كنند

 سفتي پيچشيمربوط به بار محوري و تغييرشكل است، در حالي كه  محوري سفتي.  يك خاصيت ساختاري استسفتي
 يك ساختار به بارهاي خمشي و تغييرشكل هاي خمشي سفتي خمشيبا روشي مشابه، . با بار پيچشي و پيچش ارتباط دارد

  .تفاوت قايل شد) يك ماده(و ضريب كشساني ) يك ساختار(بايد بين ضريب سفتي . مربوط مي شود
______________________________  

   خواص بيومكانيكي استخوان- 2
به خاطر خواص قوي تر فشاري . وظيفه اوليه آن تحمل بار است.  سفت، محكم و ارتجاعي مي باشد"استخوان ماده اي نسبتا

ها فقط بارهاي برعكس، ليگامان، تاندون و ماهيچه . قادر به تحمل بارهاي فشاري بالا است) در مقايسه با خواص كششي(آن 
  ).1جدول (كششي را تحمل مي نمايند 

  
  ضريب كشساني و تنش و كرنش شكست بافت هاي زنده. 1جدول 

                                           
1 Anisotropy 
2 Viscoelasticity 
3 Creep 
4 Stress relaxation 
5 Loading rate 
6 Axial load 
7 Bending moment 
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. همه استخوان ها داراي پوسته اي فشرده، و اجزاء داخلي با چگالي كم تر به صورت اسنفجي و شامل مغز استخوان، هستند

  ).3شكل (ش مواد استخواني نشان مي دهند  كرن-چگالي هاي متفاوت، خود را در منحني هاي تنش

  
   كرنش مواد استخواني- منحني تنش-3شكل 

مواد غير % 60، حدود )تارهاي كولاژن وبقيه ماتريس زمينه است% 95 تا 90كه از آن (مواد آلي % 30 "استخوان شامل تقريبا
% 10و ) اده اي معدني شامل كلسيم و فسفر كريستال هاي هيدروكسي آپتايت، م"عمدتا) (خشك(آلي، دو سوم وزن استخوان 

استخوان يك ماده تركيبي مناسب است، . مواد معدني سفتي استخوان، و مواد تاري استحكام آن را تأمين مي كنند. آب مي باشد
 جزء جزء نرم تر از ترك خوردن جزء سفت تر جلوگيري مي نمايد، در حالي كه: و استحكام بيش تري از دو جزء اصلي خود دارد
به صفر ميل مي كند، طوري ) انتهاي استخوان(ضخامت پوسته غشايي در اپيفيز . سفت تر از تسليم جزء نرم تر ممانعت مي كند

اپيفيز داراي سطح بزرگ تري است كه موجب پايداري و كاهش تنش ها در . كه جاي خود را به استخوان اسفنجي مي دهد
  .سطوح تحمل بار مي گردد

.  است، يعني خواص مكانيكي آن بستگي به تركيب و توزيع مواد آن در ساختار استخوان دارد1غير همگني استخوان ماده ا
خواص مكانيكي .  است، يعني خواص مكانيكي آن در جهات مختلف متفاوت هستند2غيرهمساناستخوان همچنين ماده اي 

استخوان ماده اي . و سلامت فرد مي باشد، دارداستخوان تا حد زيادي بستگي به شرايط استخوان كه مرتبط با سن، جنس 
براي مثال، نمونه اي از يك . ويسكوالاستيك است، يعني خواص مكانيكي آن وابسته به زمان و سرعت بارگذاري هستند
از خواص مهم مكانيكي آن مي . استخوان با سرعت بارگذاري بيش تر، سفت تر از موقعي است كه بارگذاري آهسته تر باشد

اين خواص براي دو . ، تنش و كرنش كششي و فشاري در نقطه شكست، ضريب كشساني و استحكام خستگي را نام بردتوان
  .نوع اصلي استخوان، غشايي واسفنجي، در زير آورده شده است

 به خوبي اثبات.  مي باشد3بازسازييك مشخصه پايه اي استخوان، هم غشايي و هم اسفنجي، اين است كه پيوسته در حال 
قانون اين ويژگي رفتار استخوان تحت عنوان . شده كه اين بازسازي يا انطباق در پاسخ به محيط مكانيكي استخوان است

ايده اصلي اين است كه .  شناخته شده است، اگر چه پژوهش هاي قابل توجهي در مورد سازوكارهاي دخيل ادامه دارد4ولف
فراتر از اين، بر . هد و منجر به جذب يا جابجايي مواد استخواني مي گرددفعاليت سلولي به تحريك هاي مكانيكي پاسخ مي د

                                           
1 Inhomogeneous 
2 Anisotropic 
3 Remodeling 
4 Wolff's law 
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اساس يك مدل رايانه اي اين فرضيه ارائه شده كه سلول هاي استيوسايت كه در استخوان قرار دارند، تحريك هاي مكانيكي را 
 در اين رابطه توده استخوان را با احساس كرده و واسطه سلول هاي استيوكلاست و استيوبلاست در حوالي خود مي گردند، تا

  .شرايط جديد تطبيق دهند
  

  1استخوان غشايي
استخوان غشايي ساختاري بسيار منظم دارد كه در پاسخ به نيازهاي بيومكانيكي آن ايجاد شده است، به همين دليل پيچيده 

رده تازه را، به شرطي كه ميزان رطوبت پژوهش گران رفتار بيومكانيكي استخوان زنده و م. ترين بافت شامل مواد معدني است
استخوان غشايي تازه . رطوبت نقش مهمي در خواص مكانيكي استخوان بازي مي كند. برابر باشد، بسيار شبيه يكديگر يافته اند

نتيجه خشك شدن استخوان، . رفتاري  كشسان دارد و سپس به صورت پلاستيك تغييرشكل مي دهد% 3تا حدود كرنش 
استحكام برشي استخوان در جهت عمود .  كشساني و استحكام كششي؛ و كاهش كرنش در نقطه شكست استافزايش ضريب

بنابراين، مهم است كه همه آزمايش هاي . بر محور طولي و ظرفيت جذب انرژي آن نيز با خشك شدن كاهش مي يابد
  .استخوان تحت شرايط مناسب رطوبتي انجام پذيرند

اما، نرخ كاهش آن براي ويژگي هاي مختلف . استخوان غشايي با افزايش سن، كاهش مي يابدبه طور كلي، خواص مكانيكي 
كاهش مي % 4ضريب كشساني براي فشار و كشش، از دهه دوم تا دهه هفتم زندگي، فقط تا حدود . مكانيكي يكسان نيست

اين كاهش براي تنش و كرنش نهايي كاهش مي يابد، درحالي كه % 33در همين مدت، انرژي جذب شده تا نقطه شكست . يابد
بنابراين، استخوان پيرتر تا حدودي ضعيف تر است، اما مهمتر از آن اين است كه استخوان نسبتاً . است% 26و % 8به ترتيب 

تغييرات وابسته به سن، در برخي از خواص استخوان . شكننده تر شده و ظرفيت جذب انرژي آن در خلال آسيب كاهش مي يابد
  . نمايش داده شده است4 در شكل

  
   تغييرات وابسته به سن، در برخي از خواص استخوان-4شكل 

  
ماده استخواني غير ايزوتروپيك است، يعني . ماده استخواني زير فشار مستحكم تر از كشش، و در برش ضعيف ترين مي باشد

ي خواص آن در نواحي مختلف استخوان اين ماده غير همگن است، يعن. خواص مكانيكي آن در جهات متفاوت فرق مي كند
براي يك استخوان، استحكام و ضريب كشساني در جهت طولي بيش تر از جهت هاي شعاعي و محيطي . تفاوت مي نمايد

استحكام ضربه اي استخوان در جهت شعاعي بيش تر از جهت محيطي است، در حالي كه استحكام برشي در جهت عمود . است
استخوان هاي بلند در قسمت مياني ديافيز در مقايسه با اپيفيز غير . بيش تر از جهت موازي آن استبر محور طولي استخوان 

  .به خاطر اين ويژگي، قسمت مياني ديافيز سفت تر ومستحكم تر از ناحيه اپيفيز است. ايزوتروپيك تر هستند

                                           
1 Cortical bone 
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بنابراين، استخوان . عمال بار مي باشنداستخوان غشايي متأثر از مدت زمان ا)  تغييرشكل-بار( كرنش -ويژگي هاي تنش
استحكام ).  الف5شكل ( كرنش با نرخ كرنش تغيير مي كند -منحني تنش. غشايي، مثل ديگر مواد زنده، ويسكوالاستيك است

  ). ب5شكل (نهائي و ضريب كشساني نيز با نرخ كرنش افزايش مي يابند 
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  خوان غشائي كرنش است- اثر نرخ بارگذاري بر منحني تنش-5شكل 
  

 در سرعت هاي كم بارگذاري، تغييرشكل "اگر چه استخوان غشايي داراي خواص ويسكوالاستيك است، اما خصوصا
 برابر از فولاد كم تر، اما از ضريب كشساني استخوان 10 تا 5ضريب كشساني استخوان غشايي حدود . عمدتاً كشسان است

  .اسفنجي بيش تر است
تنش هاي برشي منتج در . ستخوان تحت بار پيچشي قرار مي گيرد، عامل مهمي استاستحكام كششي هنگامي كه ا

 قرار دارند و عامل 45°صفحات موازي و عمود بر محور طولي اتفاق مي افتند، اما تنش هاي كششي در صفحات با زاويه 
كم تر از % 50 بيش تر و استحكام برشي حدود% 150استحكام فشاري حدود . اصلي شكست در اين صفحات هستند

در واقع، . استخوان غشايي ظرفيت بالايي براي جذب انرژي دارد و در نتيجه چندان شكننده نيست. استحكام كششي است
ميزان تغييرشكل پلاستيك عامل مهمي در تعيين مقدار انرژي . شكست كامل حتي فراتر از تنش تسليم اتفاق نمي افتد

  . مي باشد5/3 "شكل پلاستيك به كشسان تقريبادر استخوان، نسبت تغيير. جذب شده است
 ترميم و تطبيق استخوان را به in vivoاين آزمايش ها وضعيت . استحكام خستگي استخوان غشايي نيز تعيين شده است

 مورد توجه in vitroبه هرحال، آزمايش شكست خستگي ماده استخواني در شرايط . طور كامل شبيه سازي نمي نمايند
نمونه هاي استخوان غشايي . عات مهمي را، با توجه به دوره اي بودن بارگذاري ها در عمل، فراهم مي آورداست و اطلا

.  مگاپاسكال بار گذاري مي شوند، دچار شكست مي گردند5/43انسان، وقتي در حدود يك تا دو ميليون مرتبه تا تنش 
 108 تا 65گاو بالغ با تنش هايي از ) غشايي(آزمايش هاي بي شمار خستگي بر روي نمونه هاي استخوان فشرده 

تعداد دوره هاي منجر به شكست متناسب با عكس دامنه تنش و درجه . مگاپاسكال يافته هاي جالبي را به دست داده است
 108 و 65، عمر خستگي در تنش هاي C°21 بنابراين، در درجه حرارت . حرارت محيط آزمايش به دست آمده است

  ).6شكل ( دور مي باشد 900/60 و 000/790مگاپاسكال به ترتيب در 

  
   منحني عمر خستگي استخوان غشائي-6شكل 

عمر .  ثانويه، دارد1الگوهاي شكست خستگي بستگي به نوع استخوان، يعني استخوان فشرده اوليه يا استخوان هاورسين
. عمر خستگي مي گردد% 300افزايش چگالي استخوان منجر به افزايش % 6. لي استخوان استخستگي وابسته به چگا

دونده اي كه به طور متناوب استخوان هاي خود را بارگذاري .  يك پديده مثبت در انطباق استخوان است"اين نكته يقينا
ه اي خود را در مقابل شكست خستگي مي نمايد، با افزايش چگالي استخوان كه از قانون ولف تبعيت مي كند، به گون

اين پديده انطباق گاهي از حالت تعادل خارج شده و مسائل ناخواسته باليني مثل خستگي يا شكست . حفاظت مي نمايد
  . تنشي رخ مي دهد

                                           
1 Haversian 
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  1استخوان اسفنجي

اين نوع استخوان به . داستخوان اسنفجي به طور نسبي در اپيفيز بيش تر از ناحيه ديافيز استخوان هاي بلند يافت مي شو
نقش بافت همبند در . چگالي استخوان غشايي است% 50 تا 5چگالي آن حدود . سطح داخلي لايه غشايي پيوسته است

براي (تغيير جهت نيروهاي وارده ) 2(توزيع يكنواخت تنش هاي تماسي بزرگ در سطوح مفصلي، ) 1(استخوان اسفنجي 
  . مي باشد) براي مثال، در بدنه مهره ها(جذب بارهاي ديناميكي ) 3(و ) مثال، بين گردن و محور فمور

در نواحي بالايي فمور و بدنه مهره ها، استحكام تثبيت داخلي و پايداري شكست تا حدودي وابسته به خواص مكانيكي 
جر به شكست استخوان اسفنجي در گردن فمور و ناحيه بين بر جستگي هاي استخوان، كه من. استخوان اسفنجي دارد

كاربرد ديگري كه در . شكست وسايل تثبت داخلي مي گردد، نشان مي دهد كه ماده استخواني عامل محدود كننده است
. آن دانش خواص استخوان همبند مهم است، بهينه سازي موقعيت سطوح تحمل بار تيبيا در جزو تيبيايي پروتز زانو است

  .  ها نيز وابسته به كيفيت استخوان اسفنجي مي باشدتثبيت پيچ هاي ستون مهره اي در زائده هاي مهره
استحكام فشاري استخوان اسفنجي متناسب با مربع چگالي است، در حالي كه ضريب كشساني متناسب با توان سوم 

 25 به 6منجر به افزايش استحكام فشاري از حدود ) 3g/cm  31/0(بنابراين، دو برابر كردن چگالي . چگالي مي باشد
يك يافته جالب توجه .  گيگاپاسكال افزايش مي يابد8/0 به 1/0كال مي گردد، در حالي كه ضريب كشساني از مگاپاس

ديگر اين است كه استخوان اسفنجي با مغز استخوان دست نخورده در مقايسه با نمونه هاي فاقد چربي، به مراتب قوي تر 
  .دبوده و مقادير بزرگ تري انرژي تا نقطه شكست جذب مي نماي

استخوان اسفنجي فمور استحكام برشي و ضريب كشساني بالاتر در . استخوان اسفنجي يك ماده غير ايزوتروپيك است
كرنش فشاري، ضريب كشساني، انرژي جذب شده تا نقطه شكست و چگالي در . جهت عمود نسبت به جهت محوري دارد

  . داراي بيش ترين مقادير مي باشند2 جانبي-ميانيجهت 
دانش اين خواص در طراحي پروتزهاي . م فشاري و كششي استخوان اسفنجي، كميت هاي باليني مهمي هستند استحكا

خواص مكانيكي براي استخوان سالم و استخوان هايي كه دچار بيماري شده . داخلي و وسايل تثبيت استخواني لازم است
 فشاري و كششي را تا حدودي برابر يافته اند، در برخي بررسي ها، خواص. اند، مثل پوكي استخوان، مورد نياز مي باشد

استحكام برشي استخوان اسفنجي، . حالي كه برخي ديگر استحكام فشاري را دو برابر استحكام كششي تعيين كرده اند
 براي محكم كردن پروتز كامل ران در داخلي فمور، يا پيچ هاي ستون مهره اي در مهره ها، خاصيت مكانيكي "خصوصا
  .گري استمهم دي

 با "اين رفتار عموما. خواص مكانيكي استخوان اسفنجي، همانند استخوان غشايي، وابسته به سرعت بارگذاري مي باشند
، معادل قدم زدن آهسته است، 001/0نرخ كرنش . نرخ كرنش بيان مي شود، يعني تغييرشكل در ثانيه تقسيم بر طول اوليه

اما در شرايط آسيب، استخوان ممكن است نرخ هاي كرنش .  رفتن اتفاق مي افتد، هنگام راه1/0در حالي كه نرخي برابر 
  . يا بالاتر را تجربه نمايد1/0

عمده شكستگي ها در سنين بالا . مقدار مواد معدني استخوان، همانند استحكام  استخوان اسفنجي، با سن كاهش مي يابد
تند، مثل بدنه مهره ها، انتهاي پروكسيمال فمور و هيومرس، و در نواحيي كه استخوان اسفنجي تجمع يافته اتفاق مي اف

اين به دليل كاهش مواد معدني و تغيير ساختار بافت همبند، همانند شرايط باليني در پوكي . انتهاي ديستال راديوس
  .استخوان، است

______________________________  
  3 خواص بيومكانيكي غضروف- 3

                                           
1 Cancellous bone 
2 Medio-lateral 
3 Cartilage 
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مده اسكلت را غضروف تشكيل مي دهد، اما نهايتاً اغلب آن توسط استخوان جايگزين مي در ابتداي چرخش جنيني، ع
استخوان از غضروف بافتي سفت تر است، شامل هيچ رگ خوني نمي باشد و در نتيجه ظرفيت محدودي براي ترميم . شود
  . به همين دليل، انهدام غضروف به علت بيماري يا آسيب غير قابل برگشت است. دارد
  :روف مفصلي داراي سه عملكرد اصلي استغض

= ضريب اصطكاك ( تأمين سازوكار اصطكاك زدائي مؤثر كه اجازه مي دهد حركت مفصلي با اصطكاك كم انجام شود -1
  ). است05/0، در مقايسه با ضريب اصطكاك ياتاقان هاي مهندسي كه حدود 01/0
  .  به عنوان جاذب ضربه در مقابل بارهاي ضربه اي-2
  .به عنوان سطح تحمل بار در عملكرد عادي -3

در دو بيماري مهم مفاصل، آرتروز استخواني و رماتيسم مفصلي، غضروف مفصلي انتهاي استخوان ها سايش يافته و خشن 
عيوب ايجاد شده در سطح غضروف مفصلي، توسط غضروف تاري جايگزين مي شوند، كه داراي خواص مفصلي . مي شود

  .تبسيار پايين تري اس
 ميليمتر 4 تا 1غضروف مفصلي، كه بر روي لايه فشرده اي از استخوان زير غضروفي پوشانده شده، ضخامتي در حدود 

است، كه مربوط به راستاي تارهاي كلاژن ) غير ايزوتروپيك(دارد و داراي خواص ويسكوالاستيك غير همگن و جهت دار 
وف قرار گرفته اند و در محدوده پايين تر از سطح، تارها توزيعي در در نزديكي سطح، تارها به موازات سطح غضر. مي باشد

قطر و فاصله بين تارها با افزايش عمق از . هم ريخته تر با تمايل به عمود بودن بر سطح در لايه هاي عمقي تر دارند
  .سطح مفصلي، افزايش مي يابد

بنابراين، خواص . ازي با سطح مفصل استغضروف مفصلي تحت اثر تنش هاي فشاري عمود بر و تنش هاي كششي مو
مكانيكي فشاري و كششي و پاسخ به بارگذاري متناوب ديناميكي ويژگي هايي هستند كه براي فهم ظرفيت تحمل بار 

  .غضروف مفصلي مهم مي باشند
  
  

  بارگذاري فشاري

در اين آزمايش، باري . است قابل مطالعه 1فشار محدود شدهرفتار غضروف مفصلي تحت فشار، با استفاده از آزمايش 
فشاري از طريق فيلتري متخلخل به غضروف وارد مي شود، طوري كه اجازه دهد آب درون غضروف به سمت بالا جريان 

  .يابد، اما اجازه جريان آب يا تغييرشكل غضروف به اطراف را نمي دهد
يرشكل اوليه بواسطه تراوش سيال از بافت جامد در آزمايش خزش، با استفاده از فشار محدود شده، بار اعمالي منجر به تغي

ثابت زماني اين رابطه حدود . زمان تغييرشكل خزشي بستگي به ضخامت، عبور دهي و سفتي غضروف دارد. مي گردد
اين نكته اشاره دارد .  ثانيه بر غضروف مفصلي دچار آرتروز استخواني است430 ثانيه براي غضروف مفصلي عادي و 1500

  .كل هاي بزرگ به طور نسبي در غضروف آرتروزي، بر خلاف غضروف عادي، سريع تر صورت مي گيردكه تغييرش
  

  بارگذاري كششي
اين نكته نشان مي دهد كه خواص كششي غضروف مفصلي . جهت تارهاي كلاژن متناسب با عمق غضروف، متغير است

ات راستاي اصلي تارها، بيش تر از جهت عمود در لايه سطحي، سفتي كششي به مواز. در عمق هاي متفاوت، فرق مي كند
 در لايه هاي عمقي تر تغيير مي 1 در لايه هاي بالايي تا 5نسبت سفتي در جهت موازي به سفتي در جهت عمود از . است
جايي كه راستاي (به مراتب بزرگ تر از لايه هاي عمقي )  كرنش-شيب منحني تنش(ضريب كشساني لايه سطحي . كند

مقدار متوسط تنش منجر به شكست . اما استحكام كششي چندان تفاوت نمي نمايد. مي باشد) م ريخته تر استتارها به ه

                                           
1 Confined compression test 
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كلاژن در رفتار كششي غضروف مفصلي مهم .  مگاپاسكال، تقريباً مشابه استحكام استخوان اسفنجي، است15 تا 10حدود 
  .نواحي پركلاژن، ضريب كششي بزرگ تري دارند. ترين بافت است

  

  1ارگذاري متناوب و استحكام خستگيب
اِعمال )  قدم زدنstance برابر وزن بدن در مفصل ران در خلال بخش 7 تا 5(در فعاليت هاي ديناميكي، بارهاي بزرگي 

 inدر آزمايش هاي . اعِمال مي شود)  ثانيه6/0( كوتاهي "اين بارهاي بزرگ در دوره زماني نسبتا. و برداشته مي شود
vitroمگاپاسكال تخمين زده شده است5رين تنش در غضروف براي اين گونه بارها حدود ، بيش ت  .  

با فرض اينكه بارهاي فشاري بالا در عمل موجب تنش هاي كششي بزرگي در مفصل مي شوند، آزمايش هايي براي 
د با سن نمونه و مطالعه رابطه بين اندازه تنش كششي متناوب كه بر روي نمونه هاي غضروف جدا شده اعِمال مي شو

 ساله، صدمات غضروفي با تنش 50نتايج نشان مي دهد كه براي يك فرد . تعداد دوره ها تا نقطه شكست انجام شده است
خواص .  ميليون بار در سال، رخ مي دهد2 سال با فرض 5/22 ميليون بار، يا 45 كوتاه " مگاپاسكالي در دوره نسبتا4هاي 

ش مي يابد، به طوري كه شكست خستگي به عنوان سازوكار محتمل براي ايجاد خستگي غضروف مفصلي با سن كاه
 سال براي 8/1 مگاپاسكالي، غضروف در خلال 2براي فردي با تنش هاي فقط . بيماري آرتروز استخواني فرض شده است

روشن است . ورد ساله، يك عمر دوام مي آ60 و حتي 30 ساله دچار شكست مي شود، در حالي كه براي فرد 90يك فرد 
بنابراين، . كه اگر تنش به طور قابل ملاحظه اي به واسطه چاقي افزايش يابد، آستانه شكست بسيار كاهش خواهد يافت

  .حتي از ديد غضروف، دليل خوبي براي پايين نگه داشتن وزن وجود دارد
______________________________  

  2 خواص بيومكانيكي ليگامان- 4
تنظيم بيش ترين ) 3(هدايت حركت نسبي استخوان و ) 2(مقاومت در برابر بار خارجي، ) 1(كي ليگامان وظايف بيومكاني

الگوهاي حركت توابعي از شكل و ويژگي هاي فيزيكي سطوح مفصلي و همچنين سفتي . محدوده حركتي مفصل مي باشد
فصل، به واسطه كشيدگي بيش از حد يك م. ليگامان ها و موقعيت و جهت آن ها نسبت به استخوان هاي مفصلي است

 يا چرخش فراتر از محدوده حركت "پيچ خوردگي"يك يا چند ليگامان، دچار ) آسيب كامل(، يا پارگي )آسيب زير شكستي(
مي دانيم كه ليگامان ها داراي گيرنده هاي مكانيكي هستند و فكر مي كنيم كه نقش مهمي در . عادي خود مي گردد

  . اي مفصل بازي مي نمايند ماهيچه -تنظيم عصبي
براي مثال، درجه حرارت، ميزان رطوبت، (در تعيين خواص مكانيكي ليگامان ها، شرايط بافت و روش آزمايش مهم است 

نكته قابل ملاحظه ديگر، ). نرخ كرنش و تاريخچه بارگذاري قبلي خواص كششي را تحت تأثير قرار مي دهند
)  كرنش-براي مثال، منحني تنش(به خواص مواد )  تغييرطول-ثال، منحني نيروبراي م(نورماليزاسيون خواص ساختاري 

اما اندازه گيري  معمولاً، سطح مقطع براي نمونه تحت آزمايش كشش ثابت فرض مي شود،. توسط مقادير ابعادي است
 از خواص مواد به هرحال، خواص ساختاري نشانه هايي. سطح مقطع يك ليگامان، حتي در حالت بدون تنش، مشكل است

شاخص ) براي مثال، استحكام شكست، رفتار ويسكوالاستيك، وابستگي به سن و انطباق(خواص كششي . را ارائه مي دهند
بنابراين، فقط . ليگامان ها تحت فشار، كمانش كرده و باري تحمل نمي نمايند. ترين خواص فيزيكي ليگامان ها مي باشند

  .خواص كششي آن ها مهم است
 هاي كششي بر روي ليگامان هاي مفصل زانوي انسان آشكار ساخته كه استحكام شكست ليگامان هاي كروشيت آزمايش

اين منطبق بر مشاهدات . جلويي و كولترال تيبيا مشابه يكديگر، ولي به مراتب كم تر از ليگامان كروشيت عقبي است
لويي دچار گسيختگي مي گردد، و كروشيت عقبي به باليني است، چرا كه ليگامان كولترال تيبيا بيش تر از كروشيت ج

زانوي جوان ) كروشيت جلويي(ليگامان هاي .  درصد است40 تا 20كرنش منجر به شكست در حدود . ندرت پاره مي شود
                                           
1 Fatigue strength 
2 Ligament 
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)  برابر7/1(مشابه اين در مورد ضريب كشساني . است)  سال60بالاي (بالغ مشخصاً سه برابر قوي تر از افراد بالغ مسن تر 
  .صادق است)  برابر5/1(و كرنش شكست 

، )7شكل ( تغييرشكل ليگامان هاي ستون مهره هاي كمري نشان داده شده است -همان گونه كه در منحني هاي بار
قابل .  سفت ترين مي باشد2 محكم ترين ليگامان ستون مهره ها است، اگرچه ليگامان طولي عقبي1ليگامنتم فلاوم

نيروي ايجاد كننده پايداري كه در .  مي باشند4 و سوپراسپينوس3ها، ليگامان هاي اينترسپينوسانعطاف پذيرترين ليگامان 
هر ليگامان توليد مي شود، در هنگام خم شدن، تقريباً يكسان است، به اين دليل كه مقادير سفتي رابطه اي معكوس با 

رين و يكي از نزديك ترين ليگامان ها به مركز براي مثال، ليگامنتم فلاوم سفت ت. فاصله ليگامان تا مركز چرخش دارد
بررسي . بر عكس، ليگامان سوپراسپينوس قابل انعطاف ترين و دورترين ليگامان به مركز چرخش مي باشد. چرخش است

ليگامان هاي ستون مهره اي، كاهش قابل ملاحظه استحكام را با افزايش سن براي ليگامان تخريب شده يا تخريب نشده 
و تنش )  مگاپاسكال20 به 100(براي ليگامنتم فلاوم، پنج مرتبه كاهش در ضريب كشساني . ي نشان مي دهدطولي كمر

  . سالگي وجود دارد70 تا 30از )  مگاپاسكال2 به 10(شكست 

  
   تغييرشكل ليگامان هاي ستون مهره هاي كمري- منحني بار-7شكل 

دهند، يعني انرژي بيش تري جذب نموده و نياز به نيروي بيش همه ليگامان ها از خود خواص ويسكوالاستيك نشان مي 
اين نكته به وسيله مطالعات حساسيت نرخ كرنش و الگوهاي شكست . تر براي پارگي با افزايش نرخ بارگذاري دارند

در )  ثانيه تا شكست60(در اين آزمايشات، استحكام با نرخ بارگذاري آهسته . ليگامان كروشيت جلوئي تأييد شده است
از جا كنده : الگوهاي شكست نيز متفاوت بودند. كاهش يافت% 79تا )  ثانيه تا شكست6/0( نرخ بارگذاري سريع  مقايسه با

  .شدن استخوان در سرعت آهسته بارگذاري و شكست ليگامان در سرعت زياد
______________________________  

  5 خواص بيومكانيكي تاندون- 5
تاندون . مكانيكي تاندون، همانند بقيه بافت ها، با نسبت و جهت تارهاي كلاژن تعيين مي شوداستحكام و ديگر خواص 

تاندون ماده اي بسيار غير ايزوتروپيك و داراي . تارهاي كلاژن جهت يافته در راستا طول مي باشد% 75داراي حدود 
  .استحكام فراوان در جهت محور طولي است

                                           
1 Ligamentum flavum 
2 Posterior longitudinal ligament 
3 Interspinous 
4 Supraspinous 
5 Tendon 
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عصب هاي حسي در تاندون مي توانند احساس عكس . ر به ترميم پس از آسيب استتاندون داراي رگ هاي خوني و قاد
العمل كششي را انتقال داده و يك انقباض ماهيچه اي عكس العملي، مثل عكس العمل زانو در هنگام ضربه به تاندون، 

  .ايجاد نمايند
% 8 مگاپاسكال و هنگام شكست  تا 89استحكام كششي نهائي تاندون هاي ماهيچه هاي پاها به طور متوسط در حدود 

 4/30(اين استحكام هنگام آزمايش روي تاندون هاي دست و پا، در افراد بالغ بزرگ تر . افزايش در طول اوليه مي باشد
  . به دست آمده است)  مگاپاسكال4/27(از تاندون جنين ) مگاپاسكال

بالغ بيش تر از تاندون ماهيچه هاي خم كننده است، اما استحكام كششي نهائي تاندون هاي ماهيچه هاي باز كننده افراد 
 استخواني، -استحكام تاندون، همانند تقريباً همه بافت هاي عصبي. تفاوتي بين تاندون هاي دست و پا مشاهده نشده است

  . سالگي است30سن % 80 سالگي فقط 80در سن : باسن كاهش مي يابد
______________________________  

  1 بيومكانيكي ماهيچه خواص- 6
. ماهيچه اسكلتي در واقع همان گوشت خالص است. وزن بدن است% 40ماهيچه فراوان ترين بافت بدن، شامل 

 ميليمتر هستند كه به واسطه تغييرات معمولي تركيبات 001/0 ها نوارهايي عرضي، عمود بر تارها با ضخامت "استريپ"
  .اكتين و ميوسين به وجود مي آيند

بيش ترين . فعال ماهيچه، خواص اصلي مكانيكي آن مي باشد) انقباض( تغييرشكل غيرفعال و خواص كششي -باررفتار 
طول % 85ديده شده كه ماهيچه هنگام انقباض تا . توليد مي شود%) 100(نيرو در ماهيچه تقريباً در طول استراحت 

، منحني غيرفعال ماهيچه از نظر بيومكانيكي، همان هم چنين. حداكثر نيرو را توليد مي نمايد% 50استراحت خود، فقط 
سه كميت نيرو، طول و . نيروي ماهيچه توليد شده وابسته به طول و سرعت انقباض آن است.  تغييرشكل است-منحني بار

نيروي كمي در سرعت زياد و .  سرعت را نشان مي دهد- طول- رابطه نيرو8شكل . سرعت به يك ديگر مرتبط هستند
.يادي در سرعت كم ايجاد مي شودنيروي ز  

  
   سرعت غير فعال ماهيچه- طول- منحني نيرو-8شكل 

 مگاپاسكال مي باشد 61/0 و 11/0براي مثال، تنش و كرنش متوسط شكست براي ماهيچه ركتوس شكمي به ترتيب 
  ).B2جدول (استحكام و كرنش شكست نيز تابع سن مي باشند ). A2جدول (

  
  كست ماهيچهتنش و كرنش ش. 2جدول 

                                           
1 Muscle 
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بيش ترين . همان طور كه انتظار مي رود، نيروي توليد شده براي ماهيچه هاي متفاوت بسته به اندازه آن فرق مي كند
نيرويي كه يك ماهيچه انساني توليد مي نمايد، البته هنگامي كه مقطع در طول استراحت اندازه گيري شود، در محدوده 

  .تخمين زده شده است نيوتن بر سانتيمتر مربع 40تا 10
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