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مروری کلی بر آماس و ترمیم بافتی

وتئین ها از طرف سلولهای میزبان، رگهای خونی ، پر پاسخ حفاظتی التهاب یک •

یز و نعلت اولیه آسیب سلولی حذف هدف آن و سایر واسطه ها می باشد که 

.  سلولهای تخریب شده ناش ی از آسیب و آغاز فرآیند ترمیم می باشد

بود بدون وجود فرآیندهای آماس ی، عفونت ها از کنترل خارج شده و زخم ها به•

.  نمی یابند
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وب ی محسسودمنددر نتیجه التهاب یک فرایند •

می شود، هرچند گاها خود این فرآیند باعث 

ه می شود مثلا در شرایطی کآسیب بیشتر 

.اشدواکنش شدید یا طول کشیده و یا نامناسب ب



اجزای پاسخ های آماسی حاد ومزمن 

ه محل بآوردن گویچه های سفید و پروتئین های پلاسما هدف از واکنش التهابی، •

ر سلولها آسیب می باشد که توسط سیتوکین های ترشح شده از ماکروفاژها و سای

.التهاب یا آماس می تواند حاد یا مزمن باشد. انجام می شود
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آماس حاد شروعی سریع و زمانی کوتاه دارد و از چند دقیقه تا •

ما و چند روز طول می کشد و با تراوش مایع و پروتئین های پلاس

.  مشخص میشود( اکثرا نوتروفیل)تجمع گویچه های سفید 

آماس مزمن ممکن است بی سروصداتر بوده و دوره طولانی تر •

اژها و با هجوم لنفوسیت ها و ماکروف( روزها تا سالها)داشته باشد 

.گرددمشخص می( فرآیند ترمیم)به همراه تکثیر رگها و فیبروز 

البته گاها هر دو حالت همزمان وجود خواهند داشت و متغیرهای •

.بسیاری سیر آنها را تغییر می دهند
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گرما ،قرمزی ،تورم، درد و از :نشانه های اصلی آماس •

عالیت دست رفتن عملکرد که در نتیجه تغییرات رگ ها و ف

.گویچه های سفید رخ می دهند
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است و واسطه ها وسلولهای خود محدود شونده آماس •

.تحریک شده عمر کوتاهی دارند

جه ولی اگرعامل آسیب رسان به سرعت برطرف نشود، نتی•

آن ممکن است آماس مزمن باشد که می تواند عواقب جدی 

.داشته باشد
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آماس حاد 
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:  عوامل محرک

عفونتها (1

رمازدگی، آسیب حرارتی مثل سوختگی یا س)ضربات و عوامل فیزیکی و شیمیائی مختلف( 2

....( پرتو تابی،

نکروز بافتی مثلا بدنبال ایسکمی( 3

اجسام خارجی( 4

( ازدیاد حساسیتی)واکنشهای ایمنی ( 5
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: آماس حاد دو جز اصلی دارد•

شامل اتساع رگها، افزایش نفوذپذیری و کمک به مهاجرت سلول های: تغییرات رگی( 1•

التهابی

مهاجرت سلول های التهابی و تجمع انها در کانون های آسیب : حوادث سلولی( 2•
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شناسائی میکروبها، سلولهای تخریب شده وعوامل بیگانه

ضور هایی دارند که حگیرنده...ماکروفاژها، سلولهای دندریتیک و •

عوامل بیماریزای عفونی ومواد آزاد شده از سلولهای مرده را حس 

pattern recognition recpetorsاین گیرنده ها . می کنند

را ( طرح های مولکولی )نامیده می شوند، زیرا آنها ساختارهائی 

رده شناسائی می کنند که در بسیاری از میکروب ها و سلولهای م

.مشترک هستند
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: دو خانواده بسیار مهم این گیرنده ها عبارتند از 

و DNA)فرآورده ای میکروبی : TLR))گیرنده های شبیه زنگ ( الف •

.را شناسائی می کنند... و ( RNA)و ویروسی ( اندوتوکسین

در غشای پلاسمائی و اندوزوم ها و داخل سیتوپلاسم TLRsگیرنده های •

لعیده واقع شده اند و در نتیجه قادر به کشف میکروب های خارج سلولی و ب

.شده هستند
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عوامل نسخه برداری ( هاTLR)شناسائی میکروب ها توسط این گیرنده ها •

حی و را فعال نموده که سبب تحریک تولید تعدادی از پروتئین های ترش

، ( TNFمثل )واسطه های آماسی :  غشائی می گردند که عبارتند از

وسیتی و فعال کننده های لنف( اینترفرون ها)سیتوکین های ضدویروسی 
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ت که مجموعه ای سیتو پلاسمی از چندین پروتئین اس: اینفلامازوم( ب•

خارج سلولی ATPاز جمله اسید اوریک و  فراورده های سلولهای مرده 

کند و و نیز کریستال ها و برخی فرآورده های میکروبی را شناسائی می

.می شود1-منجر به فعال شدن آنزیمی به نام کاسپاز 

می شود که واسطه مهم فراخوانی IL-1βباعث فعال شدن 1-کاسپاز •

.گویچه های سفید هست
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ای در بیماری هایی مثل نقرس ،آترواسکلروز و دیابت، بلوره•

مازوم را اورات وکلسترول توسط  ماکروفاژها بلعیده شده و اینفلا

.  می شود IL-1فعال می کنند که منجر به تولید 

ن این یافته ، احتمال درمان این بیماری ها را از طریق مهار کرد•

IL-1 بالا می برد.
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تغییرات عروقی•

:شامل دو واکنش اصلی می باشد•

افزایش جریان خون ثانوی به گشاد شدن رگها ( الف•

افزایش نفو ذ پذیری رگ ها( ب•

خ می بلافاصله پس از آسیب، انقباض گذرای چند ثانیه ای و سپس اتساع شریانچه ها ر•

. دهد که باعث افزایش جریان خون موضعی و در نتیجه اریتم و گرمی می شود
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اعث بدنبال آن نفوذپذیری رگ های ریز بدن افزایش یافته و ب•

شود و در نشت مایع غنی از پروتئین خون به بافت بینابینی می

بد نتیجه غلظت گویچه های سرخ در جریان خون افزایش می یا

ود و در نتیجه چگالی خون بالا رفته و جریان خون کند می ش

(.استاز)
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مع می در امتداد سطح اندوتلیومی رگها تج( عمدتا نوتروفیل ها)در ادامه گویچه های سفید •

.تا در نهایت به بافت ملتهب وارد شوند( حاشیه نشینی)کنند 

ود که منجر نشت مایع غنی از پروتئین باعث افزایش فشار اسمزی فضای بینابینی می ش•

. به خروج بیشتر آب از خون به درون بافت می شود



24

شت می کنند، البته همراه با پروتئین ، تعدادی سلول خونی نیز به فضای بینابینی ن•

.که به این مایع، اگزودا می گویند

تاتیک اگزودا باید از ترانسودا افتراق داده شود که ناشی از افزایش فشار هیدروس•

.  داخل رگی می باشد
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راهکارهای دخیل در افزایش نفوذ پذیری رگ ها 

ولی در و در نتیجه ایجاد شکاف های بین سلانقباض سلول های اندوتلیال ( الف•

گی است علت افزایش نفوذ پذیری رشایع ترین سیاهرگچه های پس مویرگی که 

ی دهد رخ م... و هیستامین، برادی کنین، لکوترین و به سرعت پس از اتصال 

.دقیقه طول می کشد15-30و 

یر تحت اثر سیتوکین هائی نظ( ساعت پس از آسیب4-6) واکنش های کند تر •

TNF  وIL-1 ساعت یا بیشتر پایدار می ماند که ناشی از 24رخ می دهد و

.  تغییرات در اسکلت سلولی است
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 بدنبال مثلا: و ایجاد نکروز سلول های اندوتلیال آسیب مستقیم به اندوتلیال ( ب•

یا فرابنفش که نشت با Xسوختگی ، برخی از سموم خاص میکروبی ، اشعه 

.  ساعت شروع شده ولی چندین روز ادامه می یابد2-12تاخیر 

.  همه رگ ها ممکن است درگیر باشند•
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معمولا . دانتقال پروتئین ها از راه داخل سلولی اتفاق می افت: ترانس سیتوز( ج•

فاکتور رشد )VEGFدر سیاهرگچه ها و پس از تماس با واسطه های خاصی مثل 

.  اتفاق می افتد( اندوتلیوم رگ ها

طی ترمیم بافتی ، رگ های خونی : نشت از رگ های خونی جدید(د•

ت کننده جدیدی تشکیل می شود که اتصالات بین سلولی کاملی ندارند و در نتیجه نش

.باقی می مانند 
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به تخلیه بدنبال پاسخ آماسی،  رگ های لنفی با افزایش جریان لنف: پاسخ عروق لنفاوی •

طی این .مایع خیز، گویچه های سفید ، بقایای سلولی و حتی خود میکروب کمک می کنند

نفانژیت فرآیند، ممکن است رگ های لنفی و گره های لنفی دچار آماس شوند که به ترتیب ل

.و لنفادنیت گفته می شود 



وقایع سلولی

به محل آسیب ها WBCانتقال یکی از وظایف مهم پاسخ های التهابی، •

.  آنهاستفعال کردن و 

•WBC ها عوامل آسیب رسان را از بین می برند و در این حال آسیب

تم دفاعی بنابراین، سیس. هایی به سلول های طبیعی بدن وارد می کنند

بدن دارای مکانیسمهای نظارتی و کنترلی جهت متعادل شدن 

.ها در زمان ومکان مورد نیاز هستWBCفراخوانی و فعالیتهای 

ها میتواند عواقب زیانباری داشته باشد WBCفعال شدن عمومی •

.  همانطور که در شوک سپتیک اتفاق می افتد
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وقایع سلولی 

ون سرعت انتقال گویچه های سفید داخل خ: فراخوانی گویچه های سفید ( الف•

.ها باید متوقف شده و از رگ خارج شوندWBCدر محل آسیب، . بالاست

: جهت ورود به محل آسیب، گویچه ها باید توالی زیر را طی کنند •

حاشیه نشینی و غلت خوردن در طول دیواره رگ    ( 1•

اتصال محکم به اندوتلیوم           ( 2•

مهاجرت اندوتلیالی    ( 3•

.مهاجرت در بافت بینابینی به سمت محرک کموتاکتیک ( 4•
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مت دیواره گویچه های سفید با توجه به حجم بیشترشان نسبت به گویچه های سرخ به س•

ی به آنها رگ کشیده می شوند و با کمک سلولهای اندوتلیال فعال شده، به صورت سست

ن ضعیف می چسبند و به علت اتصال سست، بر روی اندوتلیوم غلت می خورند، چسبید

اتفاق که نوعی از مولکول های چسبندگی است،خانواده سلکتین و غلت خوردن توسط 

.می افتد 
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:  خانواده سلکتین دارای سه عضو •

•E - ( بر سطح سلول های اندوتلیال )سلکتین،

•p – و( بر سطح سلول های اندوتلیال و پلاکت )سلکتین

•L – می باشد( بر سطح اغلب گویچه های سفید )سلکتین .
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لیال در حالت معمولی ، سلکتین ها بر روی سلول های اندوت•

توکین وجود ندارند یا کم هستند و پس از تحریک توسط سی

.  افزایش می یابند هیستامین یا ترومبین هایی مثل 

نت یا بنابراین اتصال گویچه های سفید محدود به محل عفو•

.آسیب بافتی می باشد
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کرده و در حین غلتیدن ، گویچه های سفید تغییرات اندوتلیوم را حس: چسبیدن•

سبندگی در اثر تعامل اینتگرین های سطح شان با لیگاندهایشان بر اندوتلیوم چ

.  صورت می گیرد

ا وقتی اینتگرین ها در حالت عادی بر روی غشای گویچه های سفید هستند ولی ت•

.توسط کموکاین ها فعال نشوند ، به لیگاند خود نمی چسبند
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ث کموکاین ها توسط بسیاری از سلول ها از جمله ماکروفاژها در محل آماس ترشح می شوند و باع•

.ها می شوندWBCفعال شدن اینتگرین ها بر روی  

که از محل عفونی و آسیب دیده ترشح می شوند باعث IL-1و TNFهمزمان ، سایر سیتوکین ها مثل •

.فعال شدن سلولهای اندوتلیال و افزایش بروز لیگاندهای اینتگرین میشوند

مولکول چسبندگی ) VCAMو ( مولکول چسبندگی بین سلولی )ICAM-1: این لیگاندها عبارتند از•

(سلول عروقی 
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ها عمدتا از طریق فشرده کردن خود از بین سلول WBC: مهاجرت عرضی•

رگ گفته می شود و غالبا در سیاهدیاپدزهای اندوتلیال عبور می کنند که 

.  گردش خون عمومی و مویرگ های گردش خون ریوی دیده می شود

ورت می ها توسط کموکاین های تولید شده در بافت بینابینی صWBCمهاجرت •

.گیرد
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WBCبر روی CD31(PECAM)سلول اندوتلیالی -مولکول چسبندگی پلاکتی•

.را میانجی گری می کندمهاجرتو سلول اندوتلیال، 

•WBC ، ی پایه ترشح می کنند تا از غشاکلاژنازها پس از عبور از اندوتلیوم

.رگی هم بگذرند
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ها در جهت شیب غلظتی شیمیائی به سمت محل آسیب WBCپس از مهاجرت، : کموتاکسی•

.حرکت می کنند که به آن کموتاکسی گفته می شود

:مواد کموتاکتیک عبارتند از•

.    متیونین دارند-فرمیل-Nفرآورده های میکروبی بخصوص آنهائی که ریشه ( 1•

سیتوکین ها     ( 2•

C5کمپلمان ها بویژه ( 3•

B4ن فرآورده های مسیر لیپواکسیژنازدر متابولیسم اسید آراشیدونیک به خصوص لکوتری( 4•
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48تا 24ساعت اول نوتروفیل ها غالبند و در 24تا 6طی : نوع گویچه های سفید در آماس حاد•

.ساعت توسط منوسیت ها جایگزین میشوند

:علت غالب بودن نوتروفیل ها در مرحله اولیه•

.فراوان تر هستند( 1•

.                            به کموکاین ها سریع جواب می دهند( 2•

.محکم تر به مولکول های چسبندگی می چسبند( 3•

.ولی چون بقای کمی دارند، توسط منوسیت ها جایگزین میشوند•
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:  استثناها•

.  در عفونت سودومونائی، نوتروفیل ها چندین روزغالبند( 1•

.ا از ابتدا غالبندلنفوسیت هدر عفونت ویروسی ، ( 2•

.ها نوع اصلی سلول هستندائوزینوفیلدر واکنش های ازدیاد حساسیتی ، ( 3•
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.  ها به محل آسیب عمل بیگانه خواری شروع میشودWBCپس از رسیدن : بیگانه خواری•

یل بیگانه اپسونین ها پروتئین های میزبان هستند که میکروبها را پوشانده و باعث تسه•

.خواری میشوند

-( به آنتی ژنهای میکروبی متصل میشوند)IgG: مهمترین اپسونین ها عبارتند از•

و کولکتین هاC3فرآورده های ناشی از تجزیه کمپلمان 



فاگوسیتوز

1-شناسایی واتصال به مواد آسیب رسان با کمک اپسونینها مثل قسمتFC   ایمونوگلوبین یاC3b ویا
کولکتینها

2-دربرگیری یاEngulfment: وسیع شدن پاهای کاذب در اطراف جسم آسیب رسان منجر به گیر
خلیه افتادن جسم مذکور در فاگوزوم سپس ممزوج شدن غشای فاگوزوم با غشای لیزوزوم ودر نهایت ت

محتویات آن به داخل فاگولیزوزوم
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3-سیژن توسط مکانیسمهای وابسته به اک:کشتن یا تجزیه
اکسیداز لکوسیتی که NADPHوناشی ازفعال شدن 

NADPHید را اکسید کرده واکسیژن را به یون سوپراکس
احیا میکند که انهم در اثر دسموتاسیون خودبخودی به

ثر پراکسید هیدروژن تبدیل میشود که برای کشتن اک
یلها در باکتریها کافی نیست که میلوپراکسیداز نوتروف

بدیل حضور یک هالید پراکسید هیدروژن را به هیپوکلرو ت
وبا .میکند که اکسیدان وضدمیکروب قوی است

اکتریها را هالوژناسیون یا پراکسیداسیون چربی وپروتئین،ب
.از بین میبرد



سیستمهای از بین برنده

دستگاهH2O2-MPOموثرترین دستگاه باکتری کش در نوتروفیلهاست

پروتئین باکتری کش افزاینده نفوذپذیری(BPI:)فسفولیپاز

تخریب اولیگوساکاریدهای پوشش باکتری:لیزوزیم

پروتئین متصل به آهن موجوددرگرانولهای اختصاصی :لاکتوفرین

پروتئین قلیایی اصلی(MBP:)ائوزینوفیلها

 ایجادحفره در غشا میکروب:دیفنسین
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ه خواری گویچه های سفید، گیرنده هائی را برای اپسونین ها بارز می کنند تا بیگان•

.سریع انجام شود

 & CR1)3و 1، گیرنده های کمپلمان IgGبرای Fcاین گیرنده ها شامل گیرنده •

CR3  ) برای قطعات کمپلمان وC1qبرای کولکتین ها می باشند.
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ا بوجود بعد از بیگانه خواری، فاگوزوم بوجود آمده با لیزوزوم ادغام شده و فاگولیزوزوم ر•

.می آورند که در داخل آنها، میکروبها کشته شده و تجزیه میشوند

نتیجه واکنش های )(ROS)مهمترین مواد میکروب کش، گونه های واکنش پذیر اکسیژن •

.ندو آنزیم های لیزوزومی مثل میلوپراکسیداز و الاستاز هست( انفجاری اکسیداتیو



فاگوسیتوز
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موارد زیر نیز در از بین بردن میکروبها دخالت ROSعلاوه بر آنزیم های ذکر شده و •

:دارند

باعث تجزیه الیگوساکاریدهای دیواره میکروبها میشود: لیزوزیم.

 پروتئین بازی اصلی(MAJOR BASIC PROTEIN :) جز مهم گرانول های ائوزینوفیل ها

.که برای انگل ها سمی است

برندپپتیدهائی که میکروبها را با ایجاد سوراخ در غشاهایشان از بین می: دفنسین ها.
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این تله ها شبکه های رشته ای خارج سلولی می (: NETs)تله های خارج سلولی نوتروفیل •

طه و واس( عمدتا باکتری ها و قارچ ها)باشند که در پاسخ به عوامل بیماریزای عفونی 

ی و های آماسی توسط نوتروفیل ها ایجاد میشوند و حاوی چهارچوبی از کروماتین هسته ا

.پپتیدهای ضدمیکروبی هستند

ا به این تله ها غلظت بالائی از مواد ضدمیکروبی را در محل های عفونی فراهم ساخته و ب•

.دام انداختن عوامل عفونی از گسترش آنها جلوگیری میکنند



آسیب بافتی ناشی از گویچه های سفید

توسط گویچه های سفید، تحت ROSبعلت توانائی ساخت مواد بالقوه مضر مثل آنزیم ها و •

.بعضی شرایط ممکن است به بافتهای بدن آسیب برسانند

رد پیوند حاد–آرتریت روماتوئید –آسم : مثال•
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:  علل نقایص در عملکرد گویچه های سفید•

یسرکوب مغز استخوان در اثر تومورها ، شیمی درمانی و یا پرتوتاب( 1•

بیماری های متابولیک مثل دیابت ( 2•

، نقص در (LAD)اختلالات ژنتیک مثل نقص در چسبندگی لکوسیت ها ( 3•

تولید نمی ROSمثل بیماری گرانولوماتوز مزمن که )فعالیت میکروب کشی 

که ادغام هیگاشی-مثل سندرم چدیاک) ، نقص در تشکیل فاگولیزوزوم ( شود

.(  ناقص لیزوزوم با فاگوزوم اتفاق می افتد
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عواقب آماس حاد

:آماس حاد با توجه به •

ماهیت و شدت آسیب

محل و بافت آسیب دیده

 توانائی میزبان در افزایش پاسخ

:می تواند یکی از سه نتیجه زیر را داشته باشد•

•1 )Resolutionیا بهبودی

آماس مزمن( 2•

•3 )Scarringیا تشکیل جوشگاه و فیبروز
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طرح های مورفولوژیک آماس حاد

می با خروج مایع آبکی و کم پروتئین مشخص: آماس سروزی ( 1•

یافته، تاول پوستی بدنبال سوختگی که به مایع تجمع: مثال. شود

.افیوژن می گویند

ر در نتیجه آسیب های شدیدتر رخ می دهد و د: آماس فیبرینی( 2•

فیبرینوژن نتیجه نفوذپذیری بیشتر رگها، مولکول های بزرگتر مثل

پریکاردیت فیبرینی: مثال. از رگها خارج می شود
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وک بعضی از میکروبها مثل استافیلوک: آماس چرکی و تشکیل آبسه( 3•

.طلائی تمایل به تشکیل آبسه دارند

زخم معده و : مثال. که آماس حاد و مزمن همراه باهم وجود دارند: زخم( 4•

دوازدهه
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