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  كنيم.صحبت مي Hemodynamicدر اين جلسه راجع به بيماري هاي 

  مورد اول بررسي مي شوند) ٤(در اين جلسه به صورت زير طبقه بندي ميشوند: hemodynamicبيماري هاي 

 Edema 

 )پرخوني و احتقان hyperemia and congestion( 

 )خونريزيHemorrhage( 

 Hemostasis and Thrombosis 

 Embolism 

 Infraction 

 Shock 

 ١مايعات تعادل فيزيولوژيك نيازمند يك  )برداشت محصولات زائد رساندن اكسيژن و مواد غذايي ، ( جريان خون مداوم علاوه بر سلامتي سلول و اعضا 
 نيز هست.

شود) يم يجلسه فقط دو مورد اول بررس ني( در او بر هم زننده هموستاز :  فشار خون يكننده نقص ها جاديعوامل ا  

1. Hemorrhage (rupture of vessel)  

2. Edema (excess interstitial fluid) 

3. Hemophilia (diminished clotting capacity) 

4. Thrombosis (vessel blockage from local clot) 

5. Embolism (vessel blockage from something upstream) 

6. Ischemia (diminished local blood flow) 

7. Infarction (complete blockage of local blood flow) 

8. Shock (generalized lack of tissue perfusion) 

 

                                                           
  )سي(خارج از تدرخون است فشار محدوده طبيعي به معناي يكپارچگي ديواره و حفظ محدوده طبيعي اسموتيك و خون تعادل فيزيولوژيك ١
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Edema: يا خيز 
ارج سلولي خ. آب (يك سوم )آن خارج سلولي است ٣/١آن داخل سلولي و (دو سوم)٣/٢از آب تشكيل شده است كه  ،بدن بدون چربي وزن از درصد٦٠

  است. ه شكل پلاسماب درصد كل آب بدن ٥شامل اب ميان بافتي و پلاسماست . فقط 

  )تجمع در حفرات بدن و يبافت نيب يدر فضا عيما شيافزا ( تعريف ديگر:پلاسما به درون فضاي مايع بافتي را ادم ميگويند.  _ بيش از حد طبيعي_ خروج 
 اين تجمع مايع در حفرات محتلف بدن بسته به محل آن نامگذاري ميشود، مثلا:

 Hydrothorax تجمع در قفسه سينه يا توراكس  
 Hydroperitoneum(Ascitis) تجمع در محدوده پريتونيوم يا حفره صفاقيبخونين آسيت ، 
 Hydropericardium تجمع در پريكارد 
 Anasarcaخيز گسترده و شديدهمراه با ورم شديد بافت هاي زيرجلدي است.) ( بخونين آنازارك 

  باعث خيز شوند  ميتوانند ساز و كارهاي مختلفي

  غني از پروتئين خارج ميشودExudateنوعي  ها هستند؛عمدتاً مربوط به افزايش موضعي نفوذپذيري رگ :٢آماسيمكانيزم  .١
 شود.خارج مي ٠١٢/١كم پروتئين با وزن مخصوص كمتر از Transudateنوعي  مكانيزم هاي غيرآماسي:با در اختلالات هموديناميك  .٢

  ( در همين حد خلاصه گفتن... )  خيز: لايلد

افزايش فشار هيدروستاتيك: .١
  بازگشت سياهرگياختلال  
 نارسايي احتقاني قلب  
 آسيب كبدي   
 م فشردگي سياهرگيانسداد و يا به  
 ترومبوز  

  محيط پلاسما(فشار اسمزي)اهش فشار ك .٢
  كبديسيروز  
 سوء تغذيه  
 gastro enteropathy دست دهنده پروتئين از  

 انسداد مجاري لنفاوي .٣
  ثانويه به آماس 
 neoplasm هاي محتلف 
  انيپرتو درمبعد از جراحي و يا  

 ) sodium retentionاحتباس سديم( .٤
 دريافت مقادير اضافي نمك 
 افزايش بازجذب توبولي سديم 
   كاهش خونرساني كليوي 
  كليوي فعاليت محور درافزايش  renin angiotensin aldosteron  

آماس .٥
 و مزمن التهاب حاد 
  يا انژيوژنزرگسازي  در اثرالتهاب 

                                                           
  استاد اصرار دارن بگن آماس، شما بخونين التهاب  ٢
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پلاسما( در جهت بازگرداني مايع) در حالت  و اسموتيك خون( در جهت خروج مايع از عروق)  در شكل زير نشان داده ميشود كه نيروهاي هيدرواستاتيك
مايع  خالصهيچگونه ورود و يا خروج  با كمك عروق لنفاوي (كه مقادير اندك مايع بازگرداني نشده را جمع اوري مي كنند) هستند وتعادل درحال  طبيعي

  ي ميشود.از بستر مويرگي صورت نميگيرد و هرگونه افزايش فشار هيدرو استاتيك و كاهش فشار اسموتيك پلاسما منجر به خيز و يا تجمع  مايع خارج رگ

 
  

  

  

  باشد؛ براي مثال ( بر اثر تومور)neoplasticمعمولاً موضعي است كه ميتواند ناشي از انسداد آماسي يا  )lymphedemaانسداد مجاري لنفاوي(

هاي لنفاوي ميشود و خيز در دستگاه تناسلي خارجي و اندام تحتاني بقدري شديد است  كه غالباً سبب فيبروز گسترده رگ ها و گره filariasisعفونت انگلي مثل  -١
  ميگويند. و يا پا فيلي elephantiasisبه آن 

ناشي از جراحي  scarدر سرطان پستان كه با برداشت و يا پرتو درماني پستان و گره هاي لنفاوي زير بغلي درمان ميشود،خارج كردن مجاري لنفاوي با جراحي و  -٢
  و پرتو درماني ميتواند باعث ايجاد خيز شديد دربازو بشود.

 peauوست پرتغالي(پطان )پستان انسداد رگ هاي لنفاوي سطحي ميتواند سبب خيز درپوست روي ناحيه مبتلا شده بشود و منجر به ظاهر در  كارسينوما (سر -٣
d-orange.شود (  

  

كاهش  ايو  يويكل هياول ييو نارسا يقلب هياول يينارسا جهيدر نت كيستميس زيخ جاديكه منجر به ا يحوادث يتوال ريار زدر نمود

كرده است ميرا بصورت شكل ترس ديآ يپلاسما بوجود م كيفشار اسموت . 
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  ارگان است يا ظاهر  grossكه بهترين راه تشخيص مشاهده  خيز درمناطق مختلفي از بدن ايجاد مي شود ادم: يمورفولوژ

  دو نوع است: برحسب اينكه علت آن چيست :يجلد ريز ادم-١

  ، خيز مشخص تر استدارند يبالاتر كيدرواستاتيكه فشار ه يدر نقاط هم: حتي درين نوع ادم  ٣ هالف) منتشر 

  دارنددر نقاطي كه فشار هيدرواستاتيك بالاتري فقط موضعي:  ب)

ايجاد  pitting edemaار يا به نام خيز گوده گذ يا نوعي  فرورفتگي  جابه جايي مايع بينابيني ار انگشت بر روي بافت ادماتوز(داراي خيز)با فشدر خيز زير جلدي 
 ميشود.

ناميده مي شود. اين خيز در نارسايي  dependent edemaگاهي يا يا همان تكيه گاه هاي بدن بيشتر مشخص باشد، خيز تكيه ٤: اگر خيز در نقاط تحت جاذبهنكته
  احتقاني قلب بخصوص نارسايي احتقاني بطن راست ديده شده است. 

  :مغزيادم  -٢

   پلازم هائوموضعي: ناشي از آبسه يا نِخيز مغزي الف)

  منتشره: ناشي از بحران هاي فشار خون، انسداد جريان خروجي سياهرگي مغزخيز مغزي ب)

 منتشره ز مغزيخي تشخيص :  

  ميباشد. غير قابل انعطاف جمجمه است كه ، علت اين تورم  چين هاي متسعو  شكنج هاي باريكظاهر متورم مغز:   

  ادم مغزي (سمت راست)خيزگوده گذار( سمت چپ پايين)

  : hemorrhageخونريزي يا 
  ٥ فضاي خارج عروقي به معناي خروج خون از رگ ها به

  خونريزي از مويرگ ها: دلايل 

  الف) احتقان مزمن

افزايش ميل به ناميده مي شوند،   hemorrhagic diathesisدر انواع گسترده اي از اختلالات باليني كه مجموعا زمينه هاي خونريزي دهنده يا ب) پارگي ديواره: 
  )تدريس از خارج ريزي پارگي عروق است( در عروق بزرگ همواره دليل خوناما  ايجاد مي شود.  به ديواره در اثر آسيب هاي ناچيز مويرگيخونريزي 

 يا كوچك،ماتوم مي تواند كشنده ناميده مي شود .ه٦يا محصور در بافت باشد كه  اين تجمع در بافت هماتوم  خونريزي ممكن است خارجي و قابل مشاهده باشد و
  .بزرگ باشد

                                                           
  ، سراسري طور منتشر يا سيستميك يعني در كل بدن ادم ديده ميشه ٣
  خارج از تدريس)( ؛ در حالت دراز كشيده:ساكروم ساق پاتحت جاذبه در حالت ايستاده:  نواحي٤
  !هستش خونبودا،  هموراژ ولي خروج  زيادي اگزودا يا ترنسوداادم خروج تعريف  ٥
  همان خونمردگي ٦
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  :بزرگ بدن به صورت زير نام گذاري مي شودتجمع خون در حفرات 

سرعت اهسته  حتي  از دست دادن خون يا يا %٢٠از دست دادن سريع خون تا حجم  دارد: حجم و سرعت خونريزياهميت باليني خونريزي بستگي به 
 ، تاثير كمي در بالغين سالم مي گذارد. در مقادير بيش ازين

  ميگويند. شوك هموراژيكبه از دست دادن مقداربسيار زياد خون كه باعث اسيب هاي جدي  ميشود  

  مثلا در بافت هاي زير جلدي كم اهميت است ولي در مغز منجر به مرگ مي شود.يي است ،نكته: محل خونريزي نيز داراي اهميت به سزا

 

 

 

خونريزي ها بر اساس سايز طبقه بندي 
  مي شوند:

  بخوانيد :پتشي،پورپورا و اكيموز

  

  

  

  

  

توسط  آبي است -كه به رنگ قرمز تخريب شده و توسط ماكروفاژ ها فاگوسيتوز مي شوند. هموگولوبين ها   RBCانواع  ي موضعي در همه هماتوم ها
يير رنگ كه مشخصه هماتوم است در بافت قهوه اي تبديل مي شود اين تغ-طلايي آبي تخريب شده و سپس به هموسيدرين-آنزيم ها به بيلي روبي سبز

  به صورت زير جلدي ايجاد مي شود. 

  

Post-Anesthetic Hematoma 

 

Hemopericardium 
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  ن رو بازيافت ميكنه : كمبود اهن فقط در خونريزي هاي خارجي ( زخم گوارشي، قاعدگي و...) پيش مياد و بدن از خونريزي هاي داخل حفرات، اهنكته 

  

  در تالار گفت و گو به اين سوال پاسخ دهيد:

  

 

Excess Blood:  
 

  :ديده مي شود: پر خوني و احتقان ،در دو نوع آسيب ، افزايش موضعي حجم خون در يك بافت خاص

 يا   پرخونيHyperemia  و در ٨عموما بر اثر ورزش ست. ها ٧افزايش جريان ورودي خون بافتي در اثر اتساع سرخچه فعال:  نوعي فرايند
به نظر مي رسد كه علت آن ، پر شدن رگ ها با خون اكسيژن  ٩مي شود كه بافت درگير قرمز تر ماهيچه هاي اسكلتي و يا در محل آماس ايجاد

  دار است
 
  احتقان يا congestion:  در اثر اختلال در بازگشت سياهرگي از يك بافت ناشي مي شود. بافت دران ناحيه رنگ ابي غير فعالنوعي فرايند-

  :هموگلبين بدون اكسيژن در بافت هاي اطراف ميشود دو نوع دارد. احتقان منجر به تجمع ١٠قرمز دارد
a( .روي كل بدن اثر ميگذارد سيستميك: مثل آنچه در نارسايي هاي قلبي ديده مي شود 
b( .موضعي : در اثر انسداد يك سياهرگ منفرد ايجاد مي شود 

  

  (ريه و كبد)  احتقان در اندام ها:

o  وصيات مختلفي در ريه ديده مي شود:حاد و مزمن با خص در ريه :  دونوعاحتقان  

  .ل ها و خيز ديواره ي آن ديده مي شودخون ريزي هاي كانوني الوئو، ول ها پر از خون اندآلوئ :ريوي  حاداحتقان 

 heart( را بلع كرده اند هموسيدرينماكروفاژ هايي كه ولي فضا هاي الوئ درو فيبروتيك اند،  ضخيم ول ها ي آلوئديواره ها :ريوي مزمناحتقان 

failure cell (.ديده مي شوند ناميده مي شوند.  

  

                                                           
  ( خارج ار تدريس)خودمون هستش؛ توجه كنين كه سرخجه يه بيماريه!!!!! ارتريول نسرخچه همو٧
٨arterial dilation during exercise   
٩excess oxygenated blood; erythema   
١٠poorly oxygenated blood; cyanosis   

The gross appearance of the skin shown here in a 56-year-old  

female undergoing chemotherapy would be most typical for: 

Thrombocytopenia 

Gangrene 

Congestive heart failure 

Metastatic breast carcinoma 

Pellagra 
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o  احتقان در كبد ياhepatic congestion :١١ 

  : كبديحاداحتقان الف)

 ود وليه شهپاتوسايت هاي مركزي ديد regenerationشده اند و ممكن است   ) distend(توسط خون متسع مركزي و سينوزوييد هاسياهرگ 
كن مم ند، كمتر دچار هايپوكسي مي شو دسترسي بيشتري به اكسيژن دارند وسرخچه هاي كبدي ،به دليل نزديكي به  peripheralهپاتوسيت هاي 

  .بي بشونددچار تغيير چر peripheralي است اين سلول ها

  )Chronic passive hepatic congestion(: من كبديغير فعال مزاحتقان ب)

  .چون سلول هايشان را از دست داده اند هوه اي شده و تا حدودي فرورفته هستندق-نواحي مركزي لوبول هاي كبدي،  در نماي ظاهري قرمز 

  ( مركزي=نكروز شديدتر از اطراف)يعني نواحي مركزي و اطراف متفاوت اند .هستند  و برجسته ترد و زر محتقن غير نواحي اطراف

يت ها و خونريزي، تخريب هپاتوس در اين كبد شواهدي از نكروز مركز لوبولي داريم به همراه. مي گويند )nutmeg(كبد جوز هندي ، به اين نوع كبد
  .هم ممكن است ديده شوندماكروفاژهاي حاوي هموسيدرين 

  

  

كه ((ها  heart failure cellsكه در آن   ريويدر تصوير زير نماي ميكروسكوپي احتقان 
 د.مشاهده مي كنيرا  ))بودن  هموسيدينماكروفاژهاي مملو از

In chronic pulmonary congestion the septa are much thickened and 
fibrotic and the alveolar spaces contain numerous hemosiderin laden 
macrophages due breakdown of red blood cells that extravasated 
into the alveolar spaces.  

  

- در اين تصوير كبد مبتلاء به پرخوني و احتقان و داراي سطح خونريزي و مرطوب ديده مي

  شود. 

When blood cannot easily pass in the liver blood remains in the 
spleen. In this case the diminished outflow leads to a capillary bed 
swollen with deoxygenated venous blood and cyanosis. 
 

  شود.) ديده ميIntracerebral Hemorrhageدر برش مغزي زير هموراژ (

This is a fatal intracerebral bleed. Even if the volumes of hemorrhage 
are small if they occur in a critical location or in a closed space like 
the brain it can have a fatal outcome. 

  

  

  

                                                           
  تدريس)ميرسيد...( خارج از ارد ميشد و در نهايت به مركز به نواحي اطراف كبد و خون  يادآوري: ١١
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Hemostasis and Thrombosis  
  

  اند. در نتيجه ي هموستاز:كه به خوبي تنظيم شده نتيجه مجموعه فرآيندهايي استهموستاز طبيعي  

o  دارند.ها به صورت مايع و عاري از لخته نگه ميخون را در رگدر وضعيت طبيعي  
o اي و موضعي در محل صدمه به رگ به صورت سريع،لحظهhemostatic plod آورند.يا توپ هموستاتيك به وجود مي  

  .ترومبوزموارد زير ديده مي شوند: در نتيجهترومبوز يك فرآيند پاتولوژيك و حالت عكس هموستاز است 
o تشكيل لخته خون در رگ اسيب نديده 
o   انسداد ترومبوتيك يك رگ پس از يك آسيب نسبتا جزئي 

  شوند.تنظيم مي ها و آبشار انعقادييواره رگي، پلاكتجزء عمومي شامل د ٣توسط  ١٢ هم هموستاز و هم ترومبوز 

o آسيب اوليه 
در آرتريول ها : اثري موقتي است كه پس از آن خونريزي ادامه مي يابد چون روي فعال شدن پلاكت گيري يك انقباض كوتاه مدت شكل-١

 ها و سيستم انعقادي بي تاثير است؛اين انقباض را ناشي از دو عامل مي دانند:

A. و كارهاي رفلكس نوروژنيك ساز 
B. آزاد شده ومياز اندوتل و رگ است يمنقبض كننده قو كيكه  نياندوتل تشديد عامل اول با 

                                                           
  ))سيهمون ترومبوز ايلخته= ترومبوز  دي: ((لخته = ترومبوس، اختلالات مربوط به تولسيو  صد البته خارج از تدر يهينكته بد ١٢

تو  ،رهچه خب ميگن و تيترايي كه پشت سر هم رديف شدن چي براي اينكه متوجه بشين ازينجا به بعد
  ذهنتون داشته باشين كه بعد از اسيب به رگ اين اتفاقا قراره بيفته:

  موقت رگانقباض  - ١
 هموستاز اوليه - ٢
 هموستاز ثانويه - ٣
ندگي زلخته بسه!  جمع كنين! هت مخالف مراحل بالا(يعني ديگهمكانيزم هاي تنظيمي در ج - ٤

 )مي شود شيرين

Congested Liver (Passive) = Nutmeg Liver 
از نظر ماكروسكوپي: بافت هاي پرخون و محتقن 

 خونريزي دهنده و مرطوب به نظر مي رسند
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  اوليه و ثانويه روند هموستاز طبيعي:

  هموستاز اوليه:-٢

o زير اندوتليوم يا  يبستر خارج سلول شدن انينماECM ومياندوتل  بيآس به خاطر 
   ل شدن آن ها مي شودوفعا هاپلاكت دني) و باعث به هم چسبيشودترومبوز م جادياست (باعث ا يكبه شدت ترومبوژن يبستر خارج سلول نيا 
o يا ١٣ويلبراند-پلاكت ها توسط فاكتور ونvWF  بهECM وفعال مي شوند.  نمايان شده مي چسبند  
o هياول كيموستاتهتوپ > فراخواني ساير پلاكت ها>آنهاآزاد شدن گرانول هاي ترشحي >فعال شدن پلاكت ها: تغيير شكل واضح پلاكت ها 

 ايجاد مي شود

  ها خواهد شد. راخواني ديگر پلاكتست كه هم منقبض كننده و هم باعث فا 2A  =2TXAترومبوكسان ها ترين اين گرانولترين و شايععمدهنكته:*
يدا كنند و هم باعث پها توانايي اتصال به فيبرينوژن را هاي سطحي پلاكتشود گيرندهاست كه باعث مي ،= ادنوزين دي فسفاتADPگرانول نوع ديگر 

  ها خواهد شد.از ديگر پلاكت ADPترشح 
ها به اتصال پلاكت اين عامل نوعي سورفكتانت براي د،شوهاي اندوتليال سالم ترشح ميتوسط سلول vWFون ويلبراند فاكتوري به نام عامل  نكته:*

  آسيب ديده است عروق extra cellular membraneكلاژن يا 
o .اين توپ هموستاتيك اوليه مقاومت كمي در برابر جريان خون دارد  
o  گردد. اين توپ هموستاتيك اندوتليالي، فاكتورهاي پلاكتي و آبشار انعقادي)، توپ هموستاز ثانويه تشكيل ميتحت تاثير فاكترهاي بعدي (عوامل

  ثانويه در مقايسه با توپ هموستاتيك اوليه از مقاومت بيشتري برخوردار است. 

  
  
  
  
  
  

                                                           
  ! هست فون ويلبراندفاكتوره اسمش طبق كتاب اين  ١٣

A) Vasoconstriction                                                                                B) Primary Hemostasis 
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  هموستاز ثانويه:-٣

ز ثانويه ايجاد مي شود كه با هموستاز ثانويه كه فرايندي طولاني تر است توپ هموستاپذير است. همانطور كه گفته شد هموستاز اوليه ناپايدار و برگشت
  تر جلوگيري مي كند.گونه خونريزي بيشاز هر

  :روند هموستاز ثانويه  

o دو عامل : توسط فعال شدن موضي آبشار پيش انعقادي  
  :١٤هاي اندوتليوم يك فاكتور به نام سلولفاكتور بافتيtissue factor فاكتور بافتي، يك فاكتور كنند. است را به ترشح مي )به غشاء (متصل

 اين فاكتور در فعالسازي مسير خارجي لخته نقش دارد. پيش انعقادي است. 
  :ثير دارد.انعقاد تا كنند كه در مسير درون زادهاي فسفوليپيدي را بر سطح خود وارد ميها مجموعهپلاكتفسفوليپيدهاي پلاكتي  

o  : ترومبين خواهد انجاميد.  توليد فعال شدن آبشار انعقادي به توليد ترومبين 
o فيبرين ي شود، مو شبكه اي از رسوب فيبرين تشكيل  و در گردش خون را به فيبرين غيرمحلول مي شكند ترومبين باعث تبديل فيبرينوژن محلول

 گيري توپ هموستاز ثانويه خواهد شد. كند و باعث شكليها را به هم متصل مگيرد و آنها قرار ميغيرمحلول بين پلاكت

  *نكته: اثر ديگر ترومبين: القاي فراخواني بيشتر پلاكت ها و ازاد سازي گرانولها

و ترومبوكسان  ADPها، ذكر شده است كه در واقع همان هموستاز ثانويه است كه از ترومبين، پلاكت viscose metamorphosisدر كتاب *نكته: 
A2 .عين صحبت استاد!تشكيل شده است )(  

  اثر ضد ترومبوزي-٤

  و ... فراتر از اون موضع اسيب ديده پيش ميره و همه عروق رو مسدود ميكنه س،  لخته يا همون ترومبونشه ديگه ازينجا به بعد اگه تشكيل لخته متوقف

(پايان دهي به دارد و هم نقش ضد ترومبوزي (ايجاد كننده لخته)اندوتليوم هم فعاليت پروترومبوتيكباشند.  هموستاز و ترومبوز بايد با هم در تعادل
عوامل پلاكتي، عوامل ضدانعقادي و عوامل فيبرينوليتيك  با تواند نقش ضدترومبوزي خود رابر عهده دارد. انوتليوم ميرا  فرايند ايجاد لخته و حذف لخته)

شوند تا در مناطق ديگر لخته تشكيل نشود و  همچنين لخته بيش از حد بزرگ اعمال كند. هنگامي كه لخته تشكيل شد، عوامل ضدترومبوزي فعال مي
  نشود تا عروق مسدود شوند.

  كند شامل موارد زير است:گر اعمال ميبه عنوان مداخله پايان ترومبوز و براي مهار ترومبوز در عوامل ضدترومبوزي كه اندوتليومدر عروق آسيب ديده:

١. t-PA ي بافتي پلاسمينوژن)(فعال كننده  
٢. Thrombomodulin  ترومبين را به يك عامل ضد شود ي ترومبين است و وقتي با آن ادغام ميگيرندهدر ابشار انعقادي مداخله ميكند. كه

  كند.را فعال مي protein C تبديل مي كند و آن همانعقادي 

                                                           
  خارج از تدريس)( و ترومبوپلاستين IIIفاكتورفاكتوربافتي،  :ديگر هاي نام ١٤
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بينيم كه ، به صورت شماتيك ميرو به رودر شكل  در وضعيت عروق سالم:
( .كنندخود را اعمال مي ( انتي تروبوتيك)هاي اندوتليال چگونه اثر ضدانعقاديسلول

عدم در شرايط اندوتليوم سالم هموستاز به معناي حفظ خون در حالت مايع و 
  تشكيل نابجاي لخته بود)

 ها و عوامل ضد انعقادي پلاسما و بستر اندوتليوم سالم از تماس پلاكت
  كند.خارج سلولي كه شديدا ترومبوژن است، جلوگيري مي

 چسبند. هاي غيرفعال به اندوتليوم نميپلاكت  

ها در نقاطی فعال شوند و بخواهند به اندوتليوم پلاکت  اگر به صورت تصادفی
شود. اين مانع از اين اتفاق می اکسيد نيتريکو   PGI2بچسبند، اندوتليوم با ترشح 

  ی تجمع پلاکتی هستند.ی رگی و مهارکنندهدو فاکتور متسع کننده
  

  

  شود؛ مثلاسندرم مي باعث بروز  اختلال در هر يك از فاكتورها

  ها باعث ايجاد سندرم ي سطحي پلاكتگيرندهاختلال درBernard شود. مي 
  اگر فاكتورvon Willebrand  به خوبي ترشح نشود و اتصال پلاكت و كلاژن

  گيرد.شكل مي von Willebrandبه درستي صورت نگيرد، بيماري 

  

  

  

  

  

- ي پروترومبوتيك را ميعوامل مختلف چرخه در شكل

كنند و هدف و خارجي اثر ميبينيم كه از دو مسير داخلي 
هر دو چرخه تبديل فيبرينوژن محلول به فيبرين نامحلول 

  است.

اين شكل و جمله اي كه استاد راجع بهش گفته يه مبحث 
؟ اينجا گفتن مفصل هست به اسم ابشار انعقادي، حالا چرا

  ما هم نميدونيم
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  ترمبوز-اندوتليوم در هموستاز

اكتورهاي پلاكتي، انعقادي ي اين اثرها توسط فترومبوزي و هر دو هاي اندوتليال هم اثرات ترومبوزي دارند و هم اثرات ضدسلولهمانطور كه اشاره شد، 
   شود.و فيبرينوليتيك اعمال مي

A. (شكل سمت راست) در جهت تشكيل نشدن لخته اثر ضد ترومبوزي  
كنند ريك ترشح ميو اكسيد نيت PGI2شوند و مانع اتصال پلاكت غيرفعال ميهاي اندوتليال اثر ضد پلاكتي: همانطور كه اشاره شد سلول .١

 شود. مي كتيمهار تجمع پلاو  ADPتخريب  باعث دنوزين فسفاتازهاي فعال به سلول اندوتليال سالم نچسبد. همچنين بروز آتا پلاكت
 tissue يهستند؛ يعني با ترشح مهاركننده tissue factor pathway inhibitorهاي اندوتليال منبع اصلي  اثر ضد انعقادي: سلول .٢

factor شوند و در نهايت باعث مهار فاكتورهاي باعث مهار فاكتور بافتي ميXa  وVIIa ثر ضد انعقادي، اشود. عامل ديگر موثر در مي
ه با همكاري كوفاكتورهايي هستند ها ككنند. اينهاي شبه هپاريني وابسته به غشا هستند كه به صورت غير مستقيم عمل ميمولكول

است كه  Thrombomodulinكنند. عامل ديگر ضد انعقادي و چندين عامل انعقادي ديگر را  غيرفعال مي Xa، عامل lllترومبين آنتي
 proteolysisبا  Cتئين را فعال كند. پرو Cتواند پروتئين كند كه ميبه يك عامل ضد انعقادي تبديل مي شود و آن رابه ترومبين متصل مي

 شود.باعث مهار لخته مي VIIIaو  Vaعوامل 
 شوند.ي بافتي پلاسمينوژن ميهاي اندوتليال باعث ساخت فعال كنندهاثر فيبرينوليتيك: سلول .٣

B. (شكل سمت چپ) در جهت تشكيل لخته اثر پروترومبوتيك 
 شود.ها ميست و باعث چسبندگي پلاكتاست كه محصول اندوتليوم سالم ا von Willebrand: همان عامل پلاكتي اثر .١
مسير خارجي لخته را  شوند كهها باعث فعال سازي عامل بافتي اندوتليوم ميها يا ساير سايتوكايناثر پيش انعقادي: اندوتوكسين باكتري .٢

 كند.فعال مي
 شود.وليز ميد كه باعث كاهش فيبرينشوي فيبرينوژن اعمال ميي فعال كنندهاثر ضد فيبرينوليتيك: اين اثر با ترشح مهاركننده .٣

  
  ترومبوز-در هموستاز هاپلاكت

هاي گيرنده   ان ها رص صاف مي باشند و غشابه صورت ق و درحال گردش در خون اند لوقتي غير فعا ها نقش مركزي در هموستاز دارند.پلاكت
  را بروز مي دهد.از خانواده اينتگرين  يگليكوپروتئين

 : دارند يك سري گرانول هاي داخلي 
 بروز سلكتين عامل  :گرانول هاي آلفا P فيبرينوژن , فيبرونكتين , عامل  حاويو  بر روي غشا هستند١٥V  عامل ,Vlll  ١٦ پلاكتي ٤فاكتور و 

 هستند.
                                                           

  ( خارج از تدريس)چسبندگي هاي مولكول ١٥
  (خارج از تدريس)كموكاين متصل شونده به هپارين ١٦
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 حاوي :١٧ اجسام متراكم,  ATP , ADP  ،.كلسيم يونيزه , هيستامين , سرتونين و اپي نفرين مي باشد 
شامل كلاژن ، پروتئوگليكان ، فيبرينكتين اين اجزا .١٨روبه رو مي شوند extra cellular membrane (ECM)  اجزاي در صورت آسيب ، پلاكتها با

  د.نميباش هاي چسبنده گليكوپروتئينسايرو 
 

براي غلبه بر  اين اتصال ٢٠ مي چسبد كلاژن به VWF است با واسطه ي )b1Gp (١٩  b1وتئين ترين آن گليكوپرگيرنده سطحي پلاكتها كه شايع
كند. ضعيف عمل مي،و پلاكت باشد  ECM دهنده ولي فيبرونكتين اگر به عنوان جزو اتصال استنيروهاي جدا كننده جريان خون به اندازه كافي قوي 

در آن تغيير شكل ايجاد و   ECMويلبراند باعث سندروم هاي مختلف مي شود. بعد از اتصال پلاكت به  وناختلال در هركدام از گيرنده ها و يا عامل 
 الياف كلاژن مي باشد.  ECMعامل مهم اتصال پلاكت به  شود كه در آخر باعث ايجاد هموستاز اوليه مي شود. مي پلاكت هاباعث ترشح گرانولها و تجمع 

 
شود كه اين محتويات اكثراً مي خاصي  باعث آزاد شدن محتويات گرانولاگونيست هاي مختلفي به گيرنده هاي تخصصي پلاكت ها متصل شده و هر يك 

  .هستند ADPو  A2ترومبوكسان 
  مواد زيرند:حاوي اين گرانول ها   :زاد شدن اجسام متراكم آ 

  آبشار انعقادي مي شود  فعال شدنباعث   :كهكلسيم 

 ADP  : باعث ترشح ADP ستپلاكت ها سايرشود و يك واسطه قوي تجمع از ساير پلاكتها مي.  

(جلسه .استمسير درون زاد انعقاد و فاكتور هاي انعقادي  اتصال به فيبرينوژن جايگاه  در سطح پلاكت بروز ميكند كه  مجموعه فسفوليپيدي سرانجام 
 بعد با اين مسير اشنا ميشيم)

ADPو TXA2  شوداوليه تشكيل ميتوپ شود و ايجاد تجمع پلاكتهاي ديگر ميمحرك. 
  

انقباض پلاكتي  ؛شودشود و تجمع بيشتر ميبا فعال شدن آبشار انعقادي ، ترومبين با گيرنده سطحي پلاكت ادغام ميهيد ديد:آنچه در جلسه بعد خوا
كه در نتيجه فيبرينوژن  شوديا همان پلاگ ثانويه تشكيل مي شود كه باعث مي شود ترومبين فعال   Viscous Metamorphosisگيرد و شكل مي

 شود.مقاوم ايجاد  يو پلاگ كند به فيبرينِ بين محلول تبديل بشود و داخل و اطراف پلاگ شبيه سيمان عمل
                                                                       توسط پلاكت ها:٢١ ها  توالي ايجاد پلاگ خلاصه

 گرانولهاي خودشان مانند  تبه دنبال فعال شدن پلاكت ها محصولاشوند سيب اندوتليال متصل شده و فعال ميدر محل آ  ECMپلاكت ها به
ADP كنند ورا آزاد ميTXA2  سازندرا مي كنندهاي فسفوليپيدي را در سطح خودشان وارد ميپلاكت ها همچنين مجموعه  كه مسير درون زاد
 را فعال ميكند ،كه مسير برون زاد انعقاد دهندعامل بافتي را بروز مي ،سلولهاي اندوتليال آسيب ديده يا فعال شده نقش مي گيرد ،انعقاد

ADP كند رها شده تشكيل توپ هموستاتيك اوليه را تحريك مي و در نهايت به واسطهADP، , ترومبين وTXA2 ،  تبديل به يك توپ بزرگتر و
  در آخر رسوب فيبرين تجمعات پلاكتي را پايدار و مستحكم مي كند. تر مي شود قطور و ثانويه و مستحكم 

                                                           
  ( خارج از تدريس)نام ديگر: گرانول هاي دلتا ١٧
  اين اجزا در حالت طبيعي زير اندوتليوم پنهان شدن و پلاكت ها رو فعال نميكنن ١٨
 ) اشتباه نكنين١١بود(صي تجمع پلاكت ي و مهاركننده يرگ ي فاكتور متسع كننده كه2PGIبا  ١٩

 هم گيرنده هاي پلاكت هستن!!!!!VWF استاد ميگه كه كلاژن و  ٢٠
  )هم ميگن ٢و  ١و ثانويه رو  پلاگ  (توپ هموستاز اوليه ٢١

  فاق براش ميفته:ات يه سري ECMكه پلاكت بعد از تماس با فاكتورهاي  (!)بگهسعي داره  ازينجا به بعد استاد

  چسبندگي و تغيير شكل .١
  ازاد سازي  .٢
  بعد ازين هم هموستاز اوليه رو داريم و ادامه ماجرا.... تجمع .٣


