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ي مؤلـف،   دوست عزيز، اين كتاب حاصل دسـترنج چنـدين سـاله   
مترجم و ناشر آن است. تكثير و فروش آن بـه هـر شـكلي بـدون     

غيراخلاقـي، غيرقـانوني، غيرشـرعي و    كـاري    اجازه از پديدآورنـده 
ي اين عمل نادرست،  كسب درآمد از دسترنج ديگران است، نتيجه

آمـدهاي نـاگوار در    اعتمادي در جامعه و بـروز پـي   موجب رواج بي
  گردد. زندگي و محيط ناسالم براي خود و فرزندانمان مي

 بياييد به حقوق ديگران احترام بگذاريم
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Ƈ̶۠ رɧũڞЏ:  
بــاروري در علــوم  شناســي جنــينجايگــاه علــوم پايــه پزشــكي و ارزش والاي 

طـور   همـان پژوهـان علـوم پزشـكي روشـن اسـت.       و ناباروري براي همه دانـش 
ــي  ــه م ــم   ك ــيم عل ــيندان ــي ا  جن ــي پل ــاتومي و   شناس ــوم آن ــين عل ــت ب س
ــوين، هــم  زيســت ــين ابزار شناســي تك ــاتومي  يچن ــر آن ســت جهــت درك بهت

ــت       ــاز آناتوميس ــورد ني ــواره م ــم هم ــن دو عل ــي اي ــذا همراه ــدن. ل ــا و  ب ه
  شناس بوده است.  متخصصين جنين

ــين  ــاب جن ــجويان      كت ــه دانش ــراي كلي ــر ب ــرنس معتب ــن رف ــي لانگم شناس
چنــين بــراي دانشــجويان  هــاي پزشــكي، دندانپزشــكي، مامــايي و هــم رشــته

علـت حجـم بـالا و پيچيـدگي      شـود. امـا بـه    تحصيلات تكميلي محسـوب مـي  
ــين  ــب جن ــان  مطال ــي نقص ــين  شناس ــايي در درك جن ــل   ه ــي در محاف شناس

ــ پزشــكي بــه چشــم مــي ر آن داشــت كــه در صــدد خــورد. ايــن امــر مــا را ب
شناسـي لانگمـن حـاوي مطـالبي جـامع و       گردآوري كتـابي خلاصـه از جنـين   

بنـدي مطالـب، بـر آيـيم كـه در ايـن كتـاب         بندي و جـدول  قابل فهم با دسته
طـور قابـل قبـولي صـورت گرفتـه اسـت. اميـد اسـت ايـن مجموعـه بـراي             به

 ـ  كـور دارنـد   ويـژه دانشـجوياني كـه قصـد شـركت در كن      هكليه دانشـجويان و ب
  اي كاربردي و مؤثر باشد. مجموعه

جا كه هيچ كتـابي خـالي از اشـكال نخواهنـد بـود مـولفين از نظـرات         از آن
  انتقادي شما دانشجويان و اساتيد عزيز بسيار خوشحال خواهند شد. 

  
  
  

  پروفسور دكتر منصوره موحدين 
  (استاد علوم تشريح دانشكده علوم پزشكي

  دانشگاه تربيت مدرس)



  

: ࣛ ƲѓŻƩн  
... ƲђɧŰ از ࣶ࣭ࣽ ेɧƳ ر وŻѝ  

  و
ƇЮو دا Ʋ̎Ɯ نɧĶŻࠢХƽ΅ ن وɧƩϡɧƜ Ĺ҆ɧ֊Ѣ ࣛ ƲѓŻƩн  



:ƣϨŗϋ Ƶզϓ ƹԾ͗ҭƔ  
  

شناسـي را در ذهـن    هـا قبـل، نوشـتن كتـابي چكيـده در حيطـه جنـين        از مدت
رو بنــا نهــاديم بــه يــاري خداونــد كتــابي تــأليف كنــيم كــه در   م. از ايــنيداشــت

شناسـي بـا بيـاني گيـرا، قابـل فهـم و مختصـر         ينحين بيان مطالـب اصـلي جن ـ  
چنـــين  بتوانـــد مطالـــب را بـــراي دانشـــجويان علـــوم پايـــه پزشـــكي و هـــم

هـاي مختلـف مطـرح كنـد. بـه لطـف خداونـد         دانشجويان ارشد و دكتري رشـته 
شناسـي بـه    هـاي اسـاتيد گرانقـدر كتـاب ميـانبر جنـين       و با حمايت و راهنمايي

بـه   2019شناسـي لانگمـن    جنـين كتـاب  از پايـان رسـيد. ايـن كتـاب برگرفتـه      
توفيـق الهـي بـه چـاپ      باشـد  شناسـي لارسـن مـي    اشكالي از كتاب جنين همراه

بنـدي در جـداول    صـورت دسـته   . مطالـب درحـد امكـان بـه    مجدد رسيده اسـت 
  اند. و نمودارها مطرح شده

شناسـي و كمـك    اميد است كه توانسـته باشـيم در جهـت اعـتلاي علـم جنـين      
عزيز قدمي هـر چنـد كوچـك برداشـته باشـيم. واضـح اسـت كـه          به دانشجويان

رغــم تــلاش مــؤلفين ايــن كتــاب خــالي از اشــكال نبــوده، لــذا از اســاتيد و  علــي
دانشـجويان گرامــي خواهشــمند اســت در صـورت وجــود هرگونــه اشــكال مــا را   

  در جريان قرار دهند.
آموزشـي   دانم از جناب آقـاي دكتـر خليلـي مـدير محتـرم گـروه       در آخر لازم مي

 تــأليفي دكتــر خليلــي، جنــاب آقــاي اقبــال شــرقي مــدير محتــرم توليــد كتــاب،
ي عزيزانـي كـه بـا     آرده مـدير محتـرم فنـي و هنـري و همـه      مـريم  سركار خانم

جديت تمام، موجبـات چـاپ و انتشـار ايـن كتـاب را فـراهم سـاختند صـميمانه         
  سپاسگزاري نمايم.

  
  

  با تشكر
  فاطمه عسگريدكتر 

F.asgari6690@yahoo.com 
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ازها در مجموعهژن هـا و در واحـدهاي سـاختمانی نوکلئـوزومی شـکل      و پـروتئین DNAاي

(شوندگرفته و کروماتین نامیده می 140جفـت هسـیتونی و   8هر نوکلئـوزوم از  )1-1شکل .

Linkeyشود که توسط تشکیل میDNAجفت باز  DNA و هسیتونH1اي شـکل  خوشه

در.شـود ها تشکیل شده و هتروکروماتین نامیده مـی وزومکروماتین غیرفعال از نوکلئ.شوندمی

.شوداز حالت حلقوي خارج شده و یوکروماتین نامیده میDNAبرداري صورت نسخه

با واحدهاي نوکلئوزومیDNAساختمان.1-1شکل 

هـا  هـا قابـل ترجمـه بـه پـروتئین     ها داراي بخش اگزون و اینترون هستند، تنها اگـزون ژن

Promoter)برنـده  هـر ژن داراي یـک ناحیـه پـیش    .باشندمی region)   اسـت کـهRNA

(باشدمیTATAچسبد و داراي توالی مراز به آن میپلی )1-2شکل .

قابـل  مناطق عملکردي بـر روي یـک ژن  .1-2شکل 

مه به پروتئینترج

دهی مولکولیگفتاري بر نظم و پیامپیش

فصل اول
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11دهی مولکولیگفتاري بر نظم و پیامپیش

RNAهـا  کنندهتقویت.شوندبرداري به منطقه شروع متصل میمراز به همراه عوامل نسخهپلی

(enhancers)درDNA  کــه در صــورتی.شــوندبرنــده مـی باعـث فعــال کــردن ناحیـه پــیش

.شوندنامیده می(Silencers)کننده یا ها رونویسی را مهار کنند خاموشبرندهپیش

مـثلاً  .شـود برنده سبب سرکوب رونویسی مـی متیلاسیون بازهاي سیتوزین در نواحی پیش

DNAدر جنس ماده در اثـر متیلاسـیون غیرفعـال، متیلاسـیون     Xهاي یکی از کروموزوم

Genomic)پذیري ژنومینقشعامل  imprinting)   است که در طی آن فقـط ژن بـه ارث

ژن انسـان  60الی 40حدودا .شوددیگر خاموش میرسیده از پدر یا مادر بیان شده و ژن

.شوندپذیري ژنومی میدچار نقش

روش پیـامبر یـا   پیشRNA.باشندمیRNAژن تنظیمات روي بیانهاي دیگر تنظیم از

RNAايهسته(nRNA)تـر از  طولی بیشRNA  منـاطق اینتـرون در  زیـرا پیـامبر دارد

RNAویرایش اي وجود دارد که طی فرآیندهسته(Spilcing)بنـابراین  .شـوند حذف می

Splicing)اتصالی هايایزوفرم،هاSpliceosomesبا کمک  isoform)  یا اشکال گونـاگون

داراي عملکـرد  WT1ژنهـاي ایزوفـرم مـثلاً  .شـود مـی پروتئین را از یک ژن واحد ایجـاد  

(هستندها کلیهوگیري غدد جنسی متفاوت در شکل )1-3شکل .

هاي یـک ژن و  اتصال متناوب بین اگزون.1-3شکل 

هاي مختلف از روي تنها یک ژن تشکیل پروتئین

شوند، که تغییرات پـس از ترجمـه   گاهی نیز تغییرات پس از ساخت پروتئین ایجاد می

.نام دارند

بـالقوه قابـل سـاخت    ژن وجـود دارد، تعـداد   23000به همین علت اگرچه در ژنوم انسان 

.باشدبرابر این میزان می5ها پروتئین

گیري اعضاء القاء و شکل

کنش برهم.گیري اعضا دارندمزانشیمی  نقش مهمی در شکل–تلیالی هاي اپیکنشبرهم

اي با مزانشیم اطراف در ایجاد اعضاء گوارشی مثل کبـد  هاي اندودرمی لوله رودهبین سلول

ها با اکتودرم روي خود سـبب  هاي مزانشیمی اندامکنش سلولبرهم.ردو پانکراس نقش دا

هاي اندودرمی جوانه حالبی با مزانشیم کنش سلولدر کلیه نیز برهم.شودها میتمایز اندام

گـاهی القـاء بـین دو بافـت پوششـی رخ      .شـود بلاستم متانفریک باعث تشکیل نفرون مـی 

.گیردپوشش جام بینایی صورت میالقاء عدسی چشم که توسطمثل،دهدمی



ی
یل

خل
ر 

کت
 د

ی
ش

وز
آم

ه 
رو

گ

فصل اول 12

هاي انتقال پیام راه
کننـد کـه از یـک    هاي انتقال پیام اعمال اثر مـی از طریق راه←دهی پاراکرینیپیام)الف

بـا اتصـال لیگانـد بـه گیرنـده،      .گیرددهنده یا لیگاند و یک گیرنده پیام شکل میمولکول پیام

که اغلـب ایـن آنـزیم یـک کینـاز      .شوده و سبب انتقال آنزیمی به گیرنده میگیرنده فعال شد

کننـده را  هاي دیگر را انجام داده و در نهایت عامل رونویسـی است که فسفوریلاسیون پروتئین

مسـئول تنظـیم   GDFs.شـود نامیـده مـی  (GDFs)دهی پاراکرینی لیگاند پیام.کندفعال می

:گیرندها در چهار خانواده قرار میاکثر آن.باشدها میگیري گونهتکامل اعضاء در شکل

کنند که هایی کد میپروتئینFGFsهاي ژن←(FGFs)عوامل رشد فیبروبلاست -1

رشـد فیبروبلاسـتی   هـاي عوامـل   هاي تیروزین کینازي به نام گیرندهاي از گیرندهمجموعه

(FGFRs)آورندوجود میرا به.FGFsها، رشد آکسـون و تمـایز مزودرمـی    در ساخت رگ

.هایی از مغز نقش داردها و قسمتگیري اندامدر شکلF6F8کنند نقش مهمی ایفا می

،Desertهـاي  هـا بـه نـام   سه ژن از این گروه پروتئین←Hedgehogهاي پروتئین)ب

Indian،Sonic hedge hog (SHH)وجود دارند.SHHساز اسـت  به عنوان یک عامل شکل

.کندها، لوله گوارش و خط وسط دستگاه اعصاب مرکزي اثر میکه در تکامل اندام، سومیت

باشند و ایـن  میFrizzedياز خانوادهWNTهاي هگیرند←WNTهايپروتئین)ج

ها و نیز تمـایز دسـتگاه   ها، مغز میانی، تمایز سومیتگیري اندامها در تنظیم شکلپروتئین

.نماینداداراي تناسلی شرکت می

ــانواده)د ــزرگخـ ←TGFبـ −β ــاوي ــل  30حـ ــت، مثـ ــاگون اسـ ــروتئین گونـ پـ

BMPs TGF s، − βکننــده مــولري ، اکتیــوین، عامــل ممانعــت(MIF).گیــري در شــکل

گیـري  تلیـالی در شـکل  هاي اپیاي خارج سلولی، شاخه شاخه شدن سلولماتریکس زمینه

باعث القاء اسـتخوان، تنظـیم تقسـیم سـلولی،     BMPs.ریه، کلیه و غدد بزاقی نقش دارند

.شودآپوپتوز و مهاجرت سلولی می

کنند و واسـطه  عنوان لیگاند عمل مینفرین و سروتونین بهنوراپی←نوروترانسمیترها)هـ

سـروتونین  .کننـد هاي مهمی را براي تکامـل رویـانی القـاء مـی    ها بوده و پیامشیمیایی نورون

Gافزایش و مهاجرت  Proteinامل قلب و مراحل اولیـه  ها را تنظیم کرده و در طرفی شدن، تک

.نفرین در آپوپتوز سلولی فضاهاي بین انگشتان نقش داردنوراپی.تمایز مؤثر است

ي انتشـاري نقشـی   هـا در این روش انتقال پیام پروتئین←دهی ژوکستاکرینپیام-2

.یابدو به سه طریق پیام انتقال می.ندارند

پروتئین سطحی یک سلول به گیرنده سلول مجاور خـود متصـل شـده و واکـنش     )الف

(گیردصورت می )Notchمسیر .

لیگاندهاي ترشح شده از یک سلول با گیرنده خود در سـطح سـلول مجـاور کـنش     )ب

.دهدواکنش می

هـاي پوششـی   در لایه بازال جهت اتصـال سـلول  IVعنوان مثال لامینین و کلاژن به

.روندمیکار هب

هـا توسـط   که فیبرونکتین در مهـاجرت سـلولی نقـش دارد کـه ایـن پـروتئین      در حالی

.شوندها متصل میها به سطح سلولاینتگرین

هـاي  ایـن اتصـالات از پـروتئین   .دارانتقال مستقیم پیـام از طریـق اتصـالات فاصـله    )ج

Connexinاندتشکیل شده.
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13دهی مولکولیگفتاري بر نظم و پیامپیش

رشد و تکامل جهتدهنده کلیدي مسیرهاي پیام

دهنـده در تمـایز   عامل اصلی شکلSHH←)سازيژن اصلی رویان(SHHمسیر -1

گیـري  هـا، محـور چـپ و راسـت، خـط وسـط، شـکل       در تکامـل رگ SHHباشد اعضا می

هـا، لوزالمعـده،   گیري ماهیچه صاف، قلب، روده، حلق، ریـه ها، شکلساختمان عصبی، اندام

هـا و جوانـه  ها، گـوش داخلـی، چشـم   ها، تیموسیتهاي مو، دندانها، مثانه، فولیکولکلیه

PATCHED.چشـایی نقـش دارنـد    (ptc)  ه پـروتئین شـبه گیرنـده    پروتئینـی اسـت ک ـ

Smoothened (Smo)کندرا مهار می.ptcيگیرندهSHH بوده و با اتصالSHH بهptc

را تنظـیم  GL1که در نهایـت فعالیـت اعضـاي خـانواده     .دهدرا افزایش میsmoفعالیت 

 ـ SHH.کندمی ه غشـاء پلاسـمایی   بعد از ترجمه شکاف برداشته و کلسترول را گرفتـه و ب

از غشـاي پلاسـمایی آزاد و   Dispatchedدر صورت لزوم توسط پـروتئین  .شودمتصل می

.شودجدا می

Planar)مسیر همگرایی امتداد -2 cell polarity)← مسیرPCPشود تا باعث می

تشـکیل  PCP.که به این فرآینـد همگرایـی امتـداد گوینـد    .تر گرددتر و نازكبافت طویل

، ابتـدا  PCPدر مسیر .شودها و صفحات سلولی را در کل یک بافت موجب میمجدد سلول

VanglوCelsrو دو پروتئین غشایی دیگر Frizzledبه گیرنده اصلی خود WNTلیگاند 

(DVL)ها این.ودشمتصل می Dishevelled  کننـد و ایـن پـروتئین    را فعـال مـیRhoو

RAC هـا نیـز تنظـیم    کینازها را فعال کـرده و آنC-jun N-terminal  کینـاز(JNK)را

.کنندبرداري را فعال میعهده دارند و در انتها عوامل نسخهبه

Delta)لیگاند ←Notchمسیر -3 / serrate / LAG-2) DSL   بـه گیرنـدهNotch

مسیر اثر .گیرددهی صورت میو پیام)دهی ژوکستاکرینپیام(در سطح سلول متصل شده 

رسان ثانویه است و پروتئین شکسـته شـده وارد هسـته شـده و     کاملاً مستقیم و بودن پیام

پـروتئین روي  گـر ایـن   شود و اثـر سـرکوب  متصل میDNAمستقیماً به پروتئین اتصالی 

ریزي شـده و تبـدیل   رسانی افزایش سلول، مرگ برنامهبرداري حذف شده و این پیامنسخه

از ایـن مـوارد مـی تـوان بـه تمـایز نـورونی        .کنـد سلول پوششی به مزانشیمی را القا مـی 

هـاي بتـا لوزالمعـده، تمـایز     بندي سومیت، تکامل سـلول هاي خونی، قطعهگیري رگشکل

JAG1بندي مجراي خروجی قلب اشاره کرد بروز جهـش در  ، دیوارهTوBهاي لنفوسیت

ــا  ــب،  .شــودمــیAlagilleباعــث ســندرم NOTCH2ی ــه نقایصــی را در خروجــی قل ک

جـر بـه ایجـاد    منJAG1بروز جهش در .ها، کبد، کلیه به همراه داردبندي، چشماستخوان

.تترالوژي فالوت است



فرضیه کروموزومی توارث 

هاي روي یک کروموزوم تمایل دارند با یکـدیگر بـه ارث   ژن دارند که ژن23000ها انسان

Linked)هم هاي مربوط بهبرسند و ژن genes)جفـت  23جفـت از  22.شـوند نامیده می

هــاي انســانی اتــوزوم بــوده و یــک جفــت باقیمانــده کرومــوزوم موجــود در هســته ســلول

.هاي جنسی هستندکروموزوم

میتوز 

میتوز فرآیندي است که طی آن یک سلول تقسیم شده و دو سـلول دختـري مشـابه خـود را     

آورنـد زیـرا سـلول    کروموزومی را به دست مـی 46سلول دختري ترکیب کامل .کندایجاد می

بـا  .سـازد سازي هر کروموزوم مشابه خـود را مـی  پیش از آغاز تقسیم میتوز طی مرحله دوباره

حـال هـر   .شوند که شروع مرحله پروفـاز اسـت  ها منقبض و متراکم میشروع میتوز کروموزوم

نقطه سانترومر به هـم وصـلند   کروموزوم از دو زیرواحد موازي کروماتیدها تشکیل شده که در 

هـر  .انـد کـه قابـل شناسـایی هسـتند     و در مرحله پرومتافاز کروماتیدها به قدري متراکم شده

هاي میتـوزي متصـل شـده و در مرحلـه آنافـاز تقسـیم       کروموزوم از ناحیه سانترومر به دوك

.کندنصف شده را دریافت میکروموزوم46در انتها هر سلول دختري .گرددمی

میوز

بـرخلاف  .گیرندهاي نر و ماده شکل میمیوز نوعی تقسیم سلولی است که در آن گامت

و دو تـا  )سیناپسی(گیرند هاي همسان به صورت زوج کنار هم قرار میمیتوز کروموزوم

جـدا شـده و   Iهاي جور در میـوز  زوج.YوXهاي کروموزومجزشوند بهدو تا جور می

کروماتیـدهاي خـواهري هـر    IIآینـد و در میـوز   صـورت دو سـلول خـواهري درمـی    به

.شوندکروموزوم نیز جدا می

نقاط تبادل .یابندهاي زوج همسان تبادل میقطعات کروماتیدي بین کروموزومIطی میوز 

).2-1شکل (سازند ، کیاسما را میXموقتاً یکی شده و ساختمانی شبیه به 

سازيگامت

دومفصل 
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15سازيگامت

طـی اولـین   DNAنحوه تبـادل قطعـات   .2-1شکل 

تقسیم میوزي و تشکیل چهار سلول خواهري متفاوت 

پس از اتمام تقسیم دوم میوز 

کـه ایـن تبـادل    .شـود کروموزوم مشاهده مـی 46تبادل در 40تا I30با هر تقسیم میوز 

.گرددهاي همسان میباعث تنوع ژنتیکی، تبادل قطعات و انتشار تصادفی کروموزوم

Xآیـد کـه هـر یـک داراي     سلول خواهري به وجود مـی 4در طی میوز هر اووسیت اولیه 

گامـت بـالغ سیتوپلاسـم کـافی را     ها به عنوانفقط یکی از آن.باشندکروموزوم می1+22

.شوداما از یک اسپرماتوسیت چهار گامت نر حاصل می.کندکسب می

هاگامتتکامل

(PGCs)هاي زایاي بدوي ها از سلولگامت (primordial cells)آیندوجود میبه.

PGCsبلاست حاصل شده و در طی گاسترولاسیون از شیار اولیـه  در طی هفته دوم از اپی

از دیـواره کیسـه زرده بـه طـرف     4در هفته .روندمهاجرت کرده و به جدار کیسه زرده می

رسند و در غدد جنسـی  غدد جنسی پیش رفته و در انتهاي هفته پنجم به غدد جنسی می

.گردنددستخوش گامتوژنز می

اووژنز.1

بـه  PGCsوقتی .یابداووژنز فرآیندي است که در آن اووگونی به اووسیت رسیده تمایز می

یابنـد و تـا مـاه سـوم تقسـیمات میتـوزي       گنادهاي مؤنث رسیدند به اووگونی تمـایز مـی  

احاطـه  )هـاي فولیکـولی  ولسـل (هاي پوششـی پهـن   سازد که توسط سلولهایی میخوشه

.گیرندي پوششی سطحی تخمدان منشأ میهاها از سلولاین سلول.اندشده
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شـوند و اووسـیت   شده و در مرحلـه پروفـاز متوقـف مـی    Iها وارد تقسیم میوز اووگونی

هاي زایا به حـداکثر خـود یعنـی    در طی پنجمین ماه تعداد سلول.سازندابتدایی را می

تـر بـیش 7در این زمان مرگ سلولی شروع شـده و تـا مـاه    .رسندمیلیون می7حدود 

.رونـد جـزء تعـدادي کـه نزدیـک سـطح تخمـدان هسـتند، تحلیـل مـی         ها بـه اووگونی

هـاي  یک اووسیت ابتدایی همـراه سـلول  .سطح تخمدان هستندجز تعدادي که نزدیکبه

هـاي  نزدیک زمان تولـد تمـام اووسـیت   .سازندپوششی پهن اطرافش فولیکول بدوي را می

اند ولی در مرحله دیپلوتن که با شبکه کروماتینی تـور  را شروع کردهIابتدایی پروفاز میوز 

کـه توسـط   (OMI)از بلوغ اووسیت کننده ممانعت.اندشود متوقف شدهمانند مشخص می

هـزار  800تـا  600از.باشـد شود عامل اصلی این توقف میهاي فولیکولی ترشح میسلول

تـر از  رصد هزار تا به مرحلـه بلـوغ رسـیده وکـم    مانده تنها چهااووسیتی در زمان تولد باقی

.گردندگذاري میعدد در طی باروري تخمک500

میرنـد و  کنند، برخی میفولیکول شروع به رشد می20تا 15در هر ماه از سیکل قاعدگی 

.شوندبقیه وارد مرحله آنترال یا حبابی می

هاانواع فولیکول

حاوي اووسیت اولیه کـه توسـط یـک ردیـف سـلول فولیکـولار       ←فولیکول بدوي-1

.سنگفرشی احاطه شده است

کم هاي پهن فولیکولی به حالت مکعبی که کمتغییر حالت سلول←فولیکول اولیه-2

بافت.ندکناووسیت اولیه را احاطه می)گرانولوزا(هاي فولیکولی پوششی چند لایه از سلول

.باشداي سلولار میگیرند که لایههاي گرانولوزا قرار میدر خارج سلولهمبند تک داخلی

منطقه شـفاف   .سازدکپسول فیبروي خارجی است که تک خارجی را میلایه تک خارجی

لایـه گلیکـوپروتئینی بـین    .شـود هـاي گرانولـوزا سـاخته مـی    توسط سلول اووسیت سلول

.هاي گرانولوزا استاووسیت و سلول

لـوزا باعـث   هـاي گرانو تجمع مایع بین سلول←)آنترال(یا ثانویه فولیکول حبابی-3

با پیشـرفت  .باشدتر از بقیه مراحل میاین مرحله طولانی.شودتشکیل فولیکول حبابی می

.دهندس را میاووفورولوزاي اطراف اووسیت تشکیل کومولوسهاي گرانواین مرحله سلول

یده مـایع باعـث تشـکیل فولیکـول حبـابی رس ـ     تـر بیشتجمع ←فولیکول گراآف-4

گـذاري  ساعت قبل از تخمک37گذاري یعنی در مرحله پیش از تخمک)فولیکول گراآف(

)2-2شکل (.شودمی
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ــکل  ــول .2-2شـ ــد فولیکـ ــف رشـ ــل مختلـ مراحـ

)، ویرایش چهارمنشناسی لارسرویان(

هـا تحلیـل   رسد و مابقی فولیکولدر میانه هر سیکل تنها یک فولیکول به مرحله نهایی می

گذاري سبب تحریک مرحله پیش از تخمک(LH)کننده ترشح هورمون لوتئینیزه.روندمی

سـاعت قبـل از   3لـیکن  .شـود کامل شده و اولین گویچه قطبـی آزاد مـی  Iمیوز .شودمی

راIIه متافاز متوقف شده و تنها در طی ایجاد لقـاح میـوز   گذاري اووسیت در مرحلتخمک

کـه  رود در حـالی گیـري تحلیـل مـی   اولین گویچه قطبی کمی بعد از شـکل .کندکامل می

.دومین گویچه قطبی در چند مرحله اول تقسیمات تخم هنوز قابل مشاهده است

اسپرماتوژنز.2

سـپرماتوگونیوم بـه اسـپرماتوزوئید    اسپرماتوژنز شامل تمامی حوادثی است که طی آن ا

.یابدتمایز می

هاي بزرگ و رنگ پریده مشاهده شـده و  به صورت سلول(PGCs)هاي زایا در طی تولد سلول

تلیوم سـطحی غـده جنسـی متمـایز     هاي نگهدارنده سرتولی که از اپیتوسط سلولاین سلول

هـاي جنسـی مجـرادار شـده و بـه      طنـاب بلـوغ ازپسمدتی کوتاه .شونداند حمایت میشده

هاي بنیادي اسـپرماتوگونیا  شوند و در همین زمان است که سلولساز تبدیل میهاي منیلوله

هـاي  که آغازگر اسپرماتوژنز هستند از سلولAهاي اسپرماتوگونی نوع سلول.شوندساخته می

بـه تعـداد محـدود دارنـد و در     ها توان میتوز این سلول.شوندبنیادي اسپرماتوگونیا حاصل می

سازند و سپس اسپرماتوسـیت اولیـه   را میBهاي نوعخود اسپرماتوگونیمیتوزآخرین تقسیم

یک مرحله پروفـاز طـولانی را سـپري    شده وIوارد تقسیم میوز شود که این سلولساخته می

تکمیـل  .باشد که طی روند اسـپرماتوژنز قابـل مشـاهده اسـت    ین سلولی میتربیشکند و می

ها تقسیم دوم میوز را انجـام  که این سلول.کنداسپرماتوسیت ثانویه را ایجاد میIتقسیم میوز 

).2-3شکل (سازند داده و اسپرماتیدها را می
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یک نوزاد دري منی تصویر عرضی از لوله.2-3شکل 

شناسـی  رویـان (ل تکامـل اسـپرم  پسر و سـیر مراح ـ 

)لارسن، ویرایش چهارم

کنند که بـه نوبـه   هاي لیدیگ را تحریک کرده و تستوسترون را رها میسلولLHهورمون 

هورمون محـرك فولیکـولی   .بردهاي سرتولی اسپرماتوژنز را جلو میخود با اتصال به سلول

(FSH)تولیـد مـایع فولیکـولی و    هاي سرتولی متصل شـده و باعـث تحریـک   نیز به سلول

.گرددمی(ABP)پروتئین گیرنده آندروژن 

هـاي اسـپرماتوزوئید طـی    و سلول.شودپس از تولید اسپرماتید مرحله اسپرمیوژنز آغاز می

.گیرندچهار مرحله از اسپرماتید شکل می

پوشاند؛تشکیل آکروزوم که روي نیمی از هسته را می)1

متراکم شدن هسته؛)2

شکیل گردن، قطعه میانی و دم؛ت)3

ریزش قسمت زیادي از سیتوپلاسم؛)4

انجامد و اسپرماتوزوئیدهاي بالغ وارد مجاري سمی روز به طول می74فرآیند تولید اسپرم 

.گردندشوند و در آنجا داراي حرکت کامل میدیدیم رانده میشده و به اپی)منی بر(نیفر 
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ارتباطات بالینی

ص 
نقائ

رویان
ی

و تولد

تراتوم

هاي بنیادي چند تومورهایی با منشأ نامشخص، حاوي سلول

زمانی یبلاستاپییا سلول هاPGCs،ظرفیتی از هر سه لایه زایا

.کندکه در طول شیار اولیه مهاجرت می

آنوپلوئیدي
باشد )مکررnتعداد (به هر گونه تعداد کروموزوم که غیر اوپلوئید 

.شودمیگفته آنوپلوئیدي 

تریزومی

طی .دهدمعمولاً وقتی یک کروموزوم اضافی باشد تریزومی رخ می

تقسیم هر دو عضو یک جفت کروموزوم به سمت یک سلول حرکت 

کروموزوم 22کروموزوم و یک سلول 24در نتیجه یک سلول .کنندمی

کروموزوم 23در باروري هنگامی که یک گامت حاوي .کنددریافت می

47روموزوم ترکیب شود فردي با ک22یا 24با یک گامت حاوي 

.به وجود خواهد آمد)منوزومی(کروموزوم 45یا )تریزومی(کروموزوم 

موزائیسم

در جریان میتوز یک سلول رویانی، ها کروموزومدر اثر عدم جدایی 

ها داراي تعداد بعضی سلول.افتددر مراحل ابتدایی تقسیم، اتفاق می

.طبیعی هستندغیرطبیعی کروموزوم و سایرین 

جایی متعادلجابه
افتد ولی مواد شکست و اتصال مجدد بین دو کروموزوم اتفاق می

.رود و شخص طبیعی استژنتیکی از بین نمی

جایی نامتعادلجابه

رود و یک فنوتیپ در اثر شکست کروموزوم بخشی از آن از دست می

بازوهاي بلند کروموزوم جایی بین بهمثل جا.گرددتغییر یافته پدیدار می

جایی بین جابه.باشدن میوداکه یکی از علل سندرم21و14

.شودزیادتر دیده می22و13،14،15،21هاي کروموزوم

21تریزومی 

اي صورتی ماندگی رشد، ناتوانی ذهنی، اختلالات جمجمهعقب

هاي مورب به طرف بالا، چین پوستی اضافی در گوشه مانند چشم

هاي کوچک، نقائص ها، صورت پهن شده و گوشاخلی چشمد

شیوع این %95.قلبی و هیپوتونی از علائم این بیماري هستند

%95از این %75باشد که سندرم به علت عدم جدایی میوتیک می

موارد به علت %4.باشدبه علت عدم جدایی در اووسیت می

شیوع .باشدمیآخر به علت موزائیسم%1جایی غیرمتعادل و جابه

.مورد است2000مورد در هر 1سال 35زیر 

18تریزومی 

هاي پایین، تاشدگی انگشتان و ناتوانی ذهنی، نقائص قلبی، گوش

کلیوي، چسبیدن انگشتان و ها، چانه کوچک، ناهنجاريدست

شیوع .باشندهاي دستگاه اسکلتی از علائم این اختلال میناهنجاري

.تولد است5000مورد در هر 1آن

13تریزومی 

ناتوانی ذهنی، هولوپروزنسفالی، نقائص قلبی، کاهش شنوایی، لب 

شکري، کام شکري و میکروفتالمی، انوفتالمی و کلوبوم از عوارض 

.تولد است20000مورد از هر 1شیوع آن .باشندآن می

ي
جار

ناهن
ی

ختمان
سا

ي 
ها

سندرم کلاین فیلتر

علائم آن شامل عقیمی، آتروفی .شوددر جنس مذکر دیده می

.باشندساز و ژنیکوماستی میها هیالینیزه شدن مجاري منیبیضه

باشد و سلول در اووسیت میXXترین علت آن عدم جدایی شایع

1شیوع بیماري .باشدمیXXYکروموزومی ترکیبی شامل 47

.مورد جنس مذکر است500مورد در هر 

سندرم ترنر

باشد و با فقدان مشخصه این سندرم میX45کاریوتیپ 

ها، تغییر دار، خیز لنفاوي در اندامها، قد کوتاه، گردن پرهتخمدان

ها، مشخص بندي، سینه پهن و دور بودن نوك پستانشکل استخوان

.موارد عدم جدایی در گامت نر علت بیماري است%80در.شودمی
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ي

جار
ناهن

ي 
ها

ی
ختمان

سا

Xسندرم تریپل 
)XXX47(این دخترها اغلب دچار .شونداغلب تشخیص داده نمی

.ماندگی و قاعدگی کم هستنداختلال در گفتار و خود هیجانی، عقب

ايشدگی قطعهحذف

)سندرم فریاد گربه(

باعث سندرم فریاد گربه 5اي بازوي کوتاه کروموزوم حذف قطعه

اي شبیه صداي گربه، میکروسفالی، ناتوانی نوزاد گریه.شودمی

.ذهنی و مشکلات قلبی دارد

سندرم انگلمن

مادري سبب سندرم 15میکرودلیشن روي بازوي بلند کروموزوم 

شود که از علائم آن ناتوانی ذهنی، عدم صحبت کردن، انگلمن می

.باشندهاي طولانی میضعف در رشد حرکتی و خنده

سندرم پرادر ویلی

پدري سبب سندرم 15میکرودلیشن روي بازوي بلند کروموزوم 

یپوتونی، چـاقی، نـاتوانی ذهنـی و    گردد که با هپرادر ویلی می

این گونه .عملکرد ضعیف جنسی و عدم نزول بیضه همراه است

اختلالات بستگی به این دارند که آیا ماده ژنتیکـی از مـادر بـه    

Genome)رسد و یا از پدر ارث می imprinting)

دیکر–سندرم میلر
هــاي ســطح خــارجی مغــز، لیســن ســفالی، عــدم تکامــل تشــنج

.هاي قلبی و صورتیماندگی تکاملی، تشنج و ناهنجاريعقب

qسندرم عدد1122
اي مخروطی قلب، اختلال یادگیري که نقائص کامی، نقائص تنه

.شودباعث سندرم کامی قلبی، صورتی و اشپرینترون می

شکنندهXسندرم 

رخCGGتکـرار از  200در ناحیه شروع ژن ایـن افـراد بـیش از    

علائـم  .تکرار اسـت 54تا 6دهد در حالی که در افراد طبیعی می

هـاي برجسـته و   هاي بزرگ، آروارههمراه آن ناتوانی ذهنی، گوش

تولـد  5000مـورد از هـر   1شـیوع آن  .باشـند ها میبزرگی بیضه

ر ایجـاد نـاتوانی ذهنـی از    این سندرم پس از سندرم دان د.است

.هاي ژنتیکی در مکان دوم قرار داردناهنجاري
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