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ت و  زاها ثير مخرب ناهنجاريأمراحل بحراني تكامل جنيني

1دكتر عليرضا فاضل

 چكيده
و وارد عمل شدن) ژنز مورفو(مسير تكاملي داخل رحمي انسان، بخصوص در دوران روياني بسيار پيچيده است؛ به طوري كه با دخالت

و مراكز تنظيم تعداد بي و فيزيكي ميكنند شماري از عوامل شيميايي بسياري از موارد عاليتف. يابده قسمتهاي مختلف بدن، تكامل
مي بحراني بسيارفوق به؛باشدو علت آنها وقوع بسيار كوتاه يا عدم تكرار آنها  علاوه بر اين ممكن است حساسيت نسبت

م»مراحل بحراني تكامل«اين مراحل كه به نام. زاهاي بسياري نيز داشته باشند ناهنجاري شود، طي سه دهه قبل مورد توجهي ناميده
ت و تمركز بر روي در اين مقاله. زا طي دورانهاي بحراني بارداري بوده است ثير مواد مختلف ناهنجاريأخاص پژوهشگران قرار گرفته

و مولكول،مروري و زمانهاي بحراني د برخي از وقايع مولكولي دورانهاي مختلف زندگي داخل جنيني بررسي شده است در رگيرهاي
و ها، مورفوژن برخي از قسمتهاي بدن از جمله گليكوكانجوگيت تأكيد بر اين است كه شناخت اين مراحل. اند نيز شرح داده شده... ها

و مواد شيميايي در اينشوبحراني كمك خواهد كرد كه به اشخاص باردار راهنماييهاي لازم ارائه  د تا از مصرف بي رويه برخي داروها
. به اين اميد كه از بروز بسياري از ناهنجاريهاي مادرزادي نيز جلوگيري شود. نمايندخودداري دوران

 گليكوكانجوگيت؛ بارداري زا؛ مو رفوژنز؛ رشد روياني؛ ناهنجاري: هاي كليدي واژه
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 مقدمه
از دورانهاي بسيار دور، همواره بشر در اين تصور بود كه

و ديگر لايه جنين هاي بدن مادر هاي انساني در داخل رحم
ميكاملاً و هيچ عامل خارجي قادر به صدمه محافظت شوند

ما. باشد زدن به آنها نمي درزادي كه خود مشاهده ناهنجاريهاي
نيز پيشينه بسيار قديمي دارد، باعث حيرت، كنجكاوي، 

و  شد بسياري از افسانهأ منشنيزخرافات نفوذ. هاي قديمي
و ارواح خبيثه، گناهكار بودن مادر، جادوگري، شيطان  پرستي

، دوقلوهاي Cyclopiaنظاير آن را علل ناهنجاريهايي نظير
ن و بسياري ديگر از اهنجاريهاي مادرزادي به هم چسبيده

بي مي و چه بسا مجازاتهايي را هم براي مادران گناه دانستند
در پي وقوع وسيع چندين).3-1( آوردند به مرحله اجرا در مي

نوع ناهنجاري در نيمه اول قرن بيستم نظير نابينايي نوزادان 
ه در سه ماهه اول دورانجدر اثر ابتلاي مادران حامله به سرخ

خ كه)4(ودبارداري ، شناسايي سندرم جنيني الكل در نوزاداني
و وقوع)8-5(مادران آنها به مشروبات الكلي معتاد بودند

و سيستم اسكلتي در نوزاداني كه مادران ناهنجاريهاي اندام ها
آنها داروي تاليدوميد را در دوران بارداري مصرف نموده بودند 

ك)10،9( درو چند مورد ديگر، بشر متوجه شد ه نه تنها جنين
دائم در معرض بطور شود بلكه داخل رحم محافظت كامل نمي

و علاوه بر اين به صورت عوامل متعدد محيطي مي باشد
و مولكول در روزافزون ثابت شد كه بسياري از مواد هايي كه

هاي متعددي از سدهاي فرايندبا،خون مادر وجود دارند
و وارد  خون جنين در حال تكامل بيولوژيكي جفت عبور نموده

).13-11( گردند مي
شود كه تا حدود دو سوم امروزه تخمين زده مي

هب،*اند هاي لقاح يافته كه وارد چرخه تكامل جنيني شده سلول
و موفق به پايان دوره آبستني نمي تعداد. رسند طور كامل

و يا در مدت ها موفق به لانه از اين جنينزيادي گزيني نشده
گزيني به صورت خود به خود سقط كوتاهي پس از لانهبسيار
از؛گردند مي  خود بارداري اين زماني است كه حتي مادر هنوز

* Conceptions 

 كه بارداري مورد 112از در تجارب ديگر).14( اطلاع ندارد
 در خون مادر HCGنولوژي وجودوبا آزمايشهاي حساس ايم

 حاملگيان مورد موفق به اتمام دور67ثابت شد، از اين تعداد
و حدود  دچار نوعي، از نوزادان متولد شده%5نشدند

و برخي بسيار شديد شدند ).15( ناهنجاري، برخي جزيي
با توجه به موارد فوق، از نيمه دوم قرن بيستم شاخه
جديدي از علم جنين شناسي به نام تراتولوژي وجود آمد كه 

و امروزه، علاوه با سرعت شروع به شكل بر اين گيري نمود
كه چند شاخه علمي ديگر را نيز در بر گرفته است، داراي 

و در كليه زمينه انجمن هاي علم هاي متعدد علمي بوده
المللي در جوامع علمي بين. گيرد پزشكي مورد مطالعه قرار مي

از هيچ ماده اي حق ورود به بازار مصرف را ندارد مگر اين كه
).16( ته باشدنظر تراتولوژي مورد بررسي قرار گرف

‡الخلقه از ريشه يوناني به معني ديو، ناقص†تراتولوژي

و شاخه مي گرفته شده است باشد كه به توصيف اي از علم
و هاي تكاملي آنها، علل ناهنجاري ها وكجروي ناهنجاري ها

مي به وجود آمدن ناهنجاريفرايندسعي در درك  . پردازد ها
و تلاشي كه امروزه در اين علم مطرح است پيدا پرسش

ها نمودن راهي جهت جلوگيري از به وقوع پيوستن ناهنجاري
. باشد مي

ست كه باعثااي شامل ماده) تراتوژن(زا ناهنجاري
اين ماده ممكن است به صورت. گردد ناهنجاري جنين مي

و  دارو، مواد مختلف شيميايي، تشعشعات، عوامل عفوني
و متابوليكي با امروزه تعداد).1جدول(شد بيماريهاي مادر

 1959در سال.اند ها شناسايي شده بسياري از تراتوژن
Wilson )17،16 (به موفق به ارائه اصول تراتولوژي شدكه تا

اين اصول. حال مورد قبول جوامع پزشكي قرار گرفته است
: عبارتند از

به تراتوژن§پذيري آسيب-1 وژها بستگي نوتيپ
آ واكنش .ن داردهاي محيطي

† Teratology 
‡ Teratos 
§ Succeptility 
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و زمان پذيري به تراتوژن آسيب-2 ها به مرحله تكاملي
.ها به بدن جنين وابسته است ورود تراتوژن

 شده تراتوژن مصرف ميزان-3
و-4 هر تراتوژن از طريق اختصاصي بر روي بافتها
مي سلول مي هاي بدن اثر و باعث ناهنجاري . گردد گذارد
 به صورت مرگ، ها ممكن است نتيجه اثر تراتوژن-5

و اختلالات عملكردي ناهنجاري، عقب افتادگي ذهني يا بدني
. بروز نمايد

و بايد توجه داشت كه علاوه بر موارد فوق، داروها
تركيبات شيميايي ديگري نيز وجود دارد كه پتانسيل ايجاد 

).20-18( ناهنجاري مادرزادي را دارا مي باشند
 بيش از حد،Aند ويتامين مفيد مانبسياري از مواد ظاهراً

كه حاوي رتينوييك اسيد هستند نيز ممكن است باعث
هاي رتينوييك اسيد همراه با ساير مورفوژن. ناهنجاري شوند

و مصرفردديگر در تكامل بسياري از اعضاي بدن نقش دا

شد آن باعث ناهنجاريبيش از حد  هاي متعدد جنيني خواهد
زا مانندي يا عامل ناهنجاريمصرف دو ماده شيمياي).21-23(

و نيكوتين  زا ناهنجاريشديداً) دود ناشي از سيگار(الكل
 ). 25،24( باشند مي

مطالعات تجربي روي جنين موجوداتي نظير موش، رت،
و غيره  زا را بسيار گسترده عوامل ناهنجاريفهرستميمون

بايد توجه داشت كه اگر عاملي در چند موجود. كرده است
شگاهي ايجاد ناهنجاري بنمايد بايستي به عنوان يك آزماي

. زا براي انسان نيز در نظر گرفته شود ناهنجاري
ها به طور كلي عوامل محيطي كه تحت عنوان تراتوژن

هاي مادرزادي علل ناهنجاري%10شوند، حدود ناميده مي
ها به علل اختلالات كروموزومي، ناهنجاريبقيه؛هستند

ژ موتاسيون و وراثتهاي مي ني  تقريباً. باشند هاي چند عامله
هاي مادرزادي هنوز ناشناخته علت ناهنجاري%50نزديك به

.)27،26( باشند مي
ميموجب، برخي عوامل كه در زمانهاي بحراني-1جدول . شوند ناهنجاري در جنين انسان

و مواد شيميايي ساير عوامل  داروها
Ionizing Radiation (X-Rays) Alcohol 
Hyperthermia Aminoglycosides (Gentamycin) 
Infection Microorganisms Aminopterin 
Coxsackie Virus Antithyroid agents(PTU) 
Cytomegalovirus Bromine 
Herpes simplex Cigarette Smoke 
Parvovirus Cocaine 
Rubella (German Measles) Cortisone 
Toxoplasma gondii (toxoplasmosis) Diethylstilbesterol (DES) 
Treponema Pallidum (Syphilis) Diphenylhydantoin 
Metabolic conditions in the mother Heroin 
Autoimmune disease(including Rh incompatibility) Lead 
Diabetes Methylmercury 
Dietary deficiencies, Malnutrition Penicillamine 
Phenylketonutia Retinoic acid (Isotretinoin, Accutane) 

Streptomycin 
Tetracycline 
Thalidomide 
Trimethadoine 
Valproic acid 
Warfarin 
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ت و  زاها ثير مخرب ناهنجاريأزمانهاي بحراني تكامل جنيني
طي سه دهه گذشته پژوهشهاي بسياري در جهت

و همچنين زمانهاي تشخ و شناسايي زمانهاي بحراني يص
 يا Embryonic Periodحساس تكامل در دوران روياني 

و جنيني شناخت. انجام يافته استFetal periodsمورفوژنز
و پي به دقيق اين دورانهاي تكاملي  وقايع فرايندبردن

و بسياري از طي مولكولي در  تمايزات، مهاجرتهاي سلولي
ته پديده ثيرأاي ديگر تكاملي، كمك زيادي به چگونگي

و مصرف داروهاي مختلف در دوران آبستني  عوامل محيطي
روند روز افزون شناخت ناهنجاريهاي مختلف. نمايد مي

مادرزادي اهميت زمانهاي بحراني تكامل جنيني را دو صد 
بيشترين زمان بحراني يك عضو زماني است. نمايد چندان مي

ميكه در حال رش و تكوين ساختارهاي خود ياعضا. باشدد
و حتي در درون مختلف، زمانهاي بحراني خاص خود را دارند

 براي مثال؛يك عضو نيز زمانهاي بحراني متفاوتي وجود دارد
زمان بحراني تشكيل قلب از اواسط هفته سوم تا اواخر هفته

براي هر يك از ساختارهاي تشريحي قلب مانند. ششم است
و سه لتي، ديواره دريچه و بندي ها دو لتي  نيز زمانهاي ...ها

قالب همان چند هفته حساس خاصي وجود دارد كه در
. حساس براي قلب قرار دارند

زايي ممكن است روي يكي از اين هر ماده ناهنجاري
كلي از ابتداي به طور). 29،28( موارد اثر نامطلوب بگذارد

جشصتمهفته سوم تا روز  ترين دوران نيني بحراني تكامل
در دوران مورفوژنز چندين عضو.باشد زندگي داخل رحمي مي

و يا قسمتهايي از چندين عضو، همزمان وارد مراحل بحراني 
و به همين علت ورود حتي يك ناهنجاري خود مي در شوند زا

و حتي در مدت زمان بسيار كوتاه، ممكن  گردش خون روياني
شاست باعث اختلالات تكام آنولي در چند عضو د كه نتيجه

 مانند؛هاي متفاوت شود د، موجب وقوع سندرمدر زمان تولّ
سندرم جنيني الكل، سندرم تاليدوميد، سندرم جنيني

و غيره .)2جدول(... هيدانتوئين

و حساس تكامل جنيني-2جدول  زمانهاي بحراني
و خطوط كم و قسمتهاي سفيد زمانهاي،رنگتر خطوط پررنگ زمانهاي بحراني بي، حساس .)26(ها مي باشند ثير براي تراتوژنأت زمانهاي
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و،در اين زمانهاي بحراني و بيولوژيكي  اعمال مولكولي
 براي ادامه تكامل طبيعي به وقوع،كننده كليدي تعيين

،هاي مولكولي مرحله يا زمان فعاليت اين پديده.دنپيوند مي
ازاغلب و مي بسياركوتاه بوده . باشد طرفي غير قابل برگشت

به در سيستم هاي بيولوژيكي بدن جنين، اين وقايع بايد
و تسلسل آنها باعث شكل گيري صورت پي در پي ادامه يابد

برخورد. شود مناسب يك عضو يا قسمتي از يك عضو بدن مي
و يا در ضمن اين وقايع تراتوژن  باعث توقف،ها بلافاصله قبل

ميو يا كجروي تكام كه نتيجه نهايي آن نوعي گردد لي آنها
. ناهنجاري در زمان تولد خواهد بود

از جمله اين وقايع بحراني در دوران مورفوژنز، مرگ
با)32-30(هاي جنيني ريزي شده سلول برنامه و پديده بسيار

با مي*هاي سلولي اهميت ديگر، يعني ميان كنش باشد كه
وولواسطه مواد شيميايي در سطح سل  ماده خارج نيزها

 اتفاق†ها پديده القا در اين ميان كنش. پذيرد سلولي انجام مي
شده هاي القا تكاملي سلول افتد كه باعث تغيير مسير مي
و گردد كه خود باعث مهاجرتهاي سلولي، تمايزات سلول مي ها

پي پديده. شود بسياري ديگر از وقايع تكاملي مي در هاي فوق
و برخي از آنها در تكامل جنيني بسيارنافت پي اتفاق مي د

و عدم فعاليت آنها باعث پيامدهاي ناگواري كليدي مي باشند
زا در اين بسياري از مواد ناهنجاري. شود براي جنين مي

براي مثال داروي. هاي تكاملي اثرات سوء دارند پديده
و قلب در ميان كنش) ضد تشنج(ديلانتين  هاي زوائد صورت

ميدخالت ).36-33( شود كرده، باعث ناهنجاري
مي هايي كه در پديده مولكول ،شوند هاي تكاملي درگير

مي سلولDNAتوسط و سپس طي مراحل ها كد داده شوند
؛گيرندمي هاي جنيني قرار سطح سلول سنتز پروتئين يا در

و گليكوكانجوگيتژن مانند آنتي يا هاي مختلف هاي مختلف
و روي به صورت نوعي مو رفوژن وارد ماده خارج سلولي گشته

مي سلول هر نوع مولكولي طي دوران. گذارند هاي ديگر اثر
هركدام. آمبريوژنز، وقايع خاص مربوط به خود را دارد

 
* Cell Interactions 
† Induction 

و غير فعال خود مي و زمانهاي فعال بايستي بموقع سنتز شوند
و بسياري از آنها پس از انجام وظايف خود، را طي نمايند

س مي لولتوسط و سپس از بين از. روند هاي مجاور جذب
كه جمله اين مولكول مراحل بحراني تكامل نقشدربيشترها

و بارزي را ايفا مي مي نمايند، گليكوكانجوگيت كليدي . باشند ها
و يا در ماده هاي قندي آنها در سطح سلول زنجيره هاي جنيني

و توسط قند انتهايي خارج سلولي قرار مي و اتصال گيرند  خود
اختصاصي به قند ماقبل آخر در زنجيره قندي در موارد تكاملي

-37(هاي مختلف در مهاجرتهاي سلولي نظير حركت سلول
و به طور كلي شكل)40 گيري بافتها سهيم، تمايزات سلولي
يا تغييرات اين مولكول. شوند مي و ها در ضمن نشر خود
قيمي با بسياري از جايي قندهاي انتهايي ارتباط مستهجاب

تر شدن جهت روشن).41( هاي جنيني دارد ناهنجاري
: هاي فوق به چند مثال توجه نماييد پديده

تكامل انسان از لقاح يعني بارور شدن سلول تخم
(Ovum) و توليد يك سلول ديپلوييد به  توسط اسپرماتوزوئيد

و تكامل انسان بعد از تولد نيز نام زيگوت، آغاز مي مسير گردد
دوران زندگي داخل رحمي. نمايد خود را تا زمان مرگ طي مي

و در اين مدت38انسان به صورت طبيعي  از( هفته است
هاي بسيار پيچيده شمار وسيعي از پديده) زيگوت تا تولد

و سازواره  به صورتي هماهنگ‡تكاملي، بيوشيميايي، فيزيكي
مدرو بسيار منظم به وقوع پيوسته كه نجر به تشكيل نهايت

شود كه داراي ميلياردها جنين انسان به صورت كامل مي
 به دليل همين پيچيدگي؛باشدمييافته تخصصسلول 

و38عملكرد عوامل متعدد تكاملي در مدت در هفته تكامل
هاي در حال تحول جنيني با عوامل گرفتن سلول معرض قرار

م  رسديمحيطي متعدد، شناخت اين موارد ضروري به نظر
)35.(

سه به طور كلي مي توان دوران تكامل داخل رحمي را به
:)2جدول( گروه تقسيم كرد

 كه از مرحله زيگوت تا ابتداي§ مرحله قبل روياني-1
‡ Organization Process 
§ Pre-embryonic Period 
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در اين مرحله زيگوت وارد مرحله. باشد هفته سوم مي
و بسيار سريع مي و پس از حدود تقسيمات پي در پي شود

و در واقع در داخل آندومتريوم شروع شش روز در ديواره رحم
مي به لانه و سپس با سرعت لايه گزيني هاي پشتيبان كند
گيري شروع به شكل*هاي توليدكننده بافتهاي جنيني سلول
زا، طي اين مرحله در صورت ورود ناهنجاري. نمايند مي
گونه ناهنجاري توليد نخواهد شد، اما باعث اختلال كامل هيچ

و هاي در سلول بهدر در حال تكامل شده نهايت سقط خود
.پذيرد خود انجام مي

و تا† مرحله روياني-2  از ابتداي هفته سوم شروع شده
در ابتداي اين دوران سه لايه. پايان هفته هشتم ادامه دارد

و آندودرم كاملاً  شكل زاينده جنيني يعني اكتودرم، مزودرم
و اساس آناتومي ومي بدن شكل اندامگرفته به همين گيرد

از. شود علت به نام دوران مورفوژنز ناميده مي بسياري
و مزودرمي در اوايل خصوص سلولبها سلول هاي اكتودرمي

م و بعد از وقايع فوق براي انجام موريتهايأمرحله روياني
و در مسيرهاي  سلولي ديگر از محل اصلي خود حركت كرده

و به سمت هدف معيني شروع به  مهاجرت مشخصي
پيش از مهاجرت، بايستي مسيرها توسط. نمايند مي

هاي مختلف مجاور هاي لايه هاي معيني كه از سلول مولكول
هاي مهاجر در اينجا از سلول. گردد، آماده باشد ترشح مي

هاي سازنده جنين نورال كرست كه از جمله مهمترين سلول
رت آنها اختلال در مهاج). 42،41( باشد بايستي نام برد مي

و گيري صورت، قلب، گانگليون براي شكل هاي عصبي
).43( بسياري موارد ديگر بحراني است

و طي انجام كليه مراحل فوق، سلول ها با نظم خاصي
البته با سرعتهاي متناسب با عضو در حال تشكيل، شروع به 

مي تكثير كليه وقايع فوق كه از ابتداي مرحله روياني. كنند نيز
و با شتابهاي متفاوتي در حال انجام است، همانتا پايا ن آن
و كه قبلاً طور و كليدي  بيشتر نيز اشاره شد، بسيار مهم

و از اين رو براي تكامل جنين بسيار بحراني تكرارپذير نيستند
 

* Embryo Blasts 
† Embryonic Period 

زاها ممكن است باعث توقف، كجروي، ناهنجاري. باشد مي
و  جاري در نهايت منجر به ناهندر انهدام يا كند شدن آنها

. شودزمان تولد 
 مشخص است، اين مرحله2كه در جدول طور همان

و ت تراتوژنبيشتربسيار حساس بوده نكته. ثيرگذار هستندأها
و بحراني، عدم تكرار بسياري از  بسيار مهم در مرحله روياني

و براي مثال شكل؛باشد وقايع تكاملي مي گيري زوائد صورت
ز گيري بندي قلب، شكل وائد، ديوارهدهان، اتصال بموقع اين

).26( توان نام برد اندامها در محورهاي مناسب را مي
 از ابتداي هفته نهم (Fetal Period) مرحله جنيني-3

و تكامل بيشتر. باشد تا زمان تولد مي اين مرحله دوران رشد
مي سيستم و در اين مرحله شكل ظاهري هاي بدني باشد

ميكم به انسان جنيني كم بايد. كند شباهت بيشتري پيدا
توجه داشت كه گذر از مرحله روياني به مرحله جنيني بسيار 

و واقعاً و حدبطئي است  مشخصي بين اين دو مرحله مرز
. زمانهاي بحراني در مرحله جنيني كمتر هستند. وجود ندارد

گيري خصوص ميلينه شدن، شكلبسيستم عصبي مركزي
و تغيي سيناپس هاي رات مولكولي آنها، جوانههاي عصبي

و سيستم جنسي از جمله مواردي هستند كه در مرحله  دندانها
بر اساس. نمايند جنيني مراحل حساس خود را طي مي

مطالعات تجربي، تكامل برخي از قسمتهاي بدن از جمله 
و قسمتهاي سلول هاي حساس به نور شبكيه چشم، صورت

ميوسيعي از مغز تكامل خود را بعد از . دهند تولد نيز ادامه

 گيري سيستم عصبي مركزي برخي وقايع بحراني در شكل
و تا تكامل سيستم عصبي از ابتداي مرحله روياني آغاز

تكامل برخي از قسمتها مانند تمايزات. زمان تولد ادامه دارد
از ها، ادامه ميلينه شدن رشته سيناپس و بسياري هاي عصبي

و تا زمان مرگ از تولّموارد پيچيده ديگر بعد د ادامه داشته
از زمانهاي بحراني شكل. تداوم دارد گيري سيستم عصبي

و بعد از آن از  هفته سوم تا اواخر هفته شانزدهم ادامه داشته
در آغاز. كمتري برخوردار استهاي نسبتاً حساسيت
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اي ماده) از لايه مزودرم(گيري سيستم عصبي نوتوكورد شكل
 SHH كند كه اختصاراً ترشح ميSonic Hedgehogبه نام

و يك مورفوژن است ناميده مي يك).46-43( شود اين ماده
 بعدي سيستم حركتي لولهيدر القااست كه گليكوپروتئين 

 اين ماده؛ همچنين)47-45( باشد عصبي نيز دخيل مي
 آن را تبديل، قسمتهايي از لايه اكتودرم را القا نمودهتواند مي

 تمام سيستم عصبي از اين ناحيه.نمايد اكتودرم به نورو
بر. آيد نورواكتودرم به وجود مي هاي مورفوژن،SHHعلاوه

اندكه علاوه بر تكامل سيستم ديگري نيز شناسايي شده
هاي سلولي بدن نيز واسطه ميان كنشمادعصبي در ساير ان
و باعث القا مي سلوليشده اختلال. شوند هاي خاص ديگري

ك ار هر يك از آنها باعث ناهنجاري سيستم عصبي خواهد در
 لوله عصبي دخيلي نه تنها در القا(SHH)براي مثال. شد

است بلكه در تكامل بسياري از مناطق حركتي سيستم عصبي
هاي اين مورفوژن در ساير سيستم. نيز نقش كليدي دارد

و صورت نيز  بيولوژيكي بدن از جمله تكامل اندامها، عضلات
مين ).50-48( نمايد قش اساسي ايفا

 عروقي–برخي وقايع بحراني در تكامل سيستم قلبي
مي قلب از لوله آندوكاردي بسيار ساده در. آيد اي به وجود

ادامه تشكيل اين لوله يكي از وقايع بسيار بحراني كه مدت
كنش بين لايه ابتداي انجام آن بسيار كوتاه است، ميان

ا ميميوكارد با لايه اين ميان كنش. باشد بتدايي آندوكارد قلب
در توسط گليكوپروتئين انجام مي پذيرد كه مرحله كوتاهي

و پس از گذر  اواخر هفته چهارم روياني از ميوكارد ترشح شده
 وسيع قلب رويان به نام ژله قلبي از ماده خارج سلولي نسبتاً

(Cardiac Jelly)و سپس با سلول عبور مي هاي نمايد
و باعث القاآ مييندوكارد برخورد كرده پس از اين. شود آنها

هاي مزانشيمي هاي آندوكارد شروع به توليد سلول القا، سلول
اين. كند كرده كه تمام فضاي خارج سلولي قلب را پر مي

و مهاجرتهاي كوتاه، سلول و تمايز نهايت در ها پس از تكثير
و توليد دريچه ميترال،(قلبي هاي باعث ديواربندي قلب

و بولموناي تري ).53-51( گردندمي) آئورت
مي در اين واقعه سلول گردند هاي ديگري نيز وارد عمل

أهاي لوله عصبي ناحيه اكسي پتال رويان منش كه ازكناره
و به نام سلول مي اين. هاي ستيغ عصبي مشهور هستند گيرند

از سلول  گيري زوائد صورت وارد شركت در شكل ها پس
و در تشكيل بافت همبند تيموس پيش ساز تيموس شده

و سپس در ادامه مسير مهاجرت خود وارد ژله شركت كرده
و شريان ريوي  و در تشكيل ديواره بين آئورت قلبي شده

هاي چندي گردند كه اين عمل در نتيجه ميان كنش سهيم مي
. باشد با سلول هاي مزانشيمي ناشي از آندوكارد مي

اواسط(زاها طي اين زمانهاي بحراني ناهنجاريرويارويي
هاي در حال تحول با سلول) هفته چهارم تا اواخر هفته ششم

و يا ماده خارج سلولي آنها، ممكن است منجر به  و تكامل
ها برخي از اين ناهنجاري. هاي قلبي شود انواع ناهنجاري

و تيموس نيز ممكن است همراه با ناهنجاري هاي صورت
ك هاي مهاجره علت آن شركت جمعيت واحدي از سلولباشد

).54( باشد نورال كرست مي
شود يكي از مواردي كه باعث اختلالات قلبي مي

در اثر. شود نيكوتين است كه از دو طريق وارد عمل مي
و رسوب روي لايه ميوكارد باعث اختلال عملكرد آن مي شود

ها اثر نوگليكانژله قلبي روي مواد گليكوآمي دوم اين كه در
و با اختلال اين مولكول، مهاجرت كوتاه سلول هاي گذاشته

و در نهايت ممكن است مزانشيمي را دچار اختلال مي نمايد
).54( باعث ناهنجاري قلبي گردد

گيري اندامها نيز وقايع مولكولي بسياري درگير در شكل
هستند كه باعث به وجود آمدن زمانهاي بحراني در تشكيل 

ميستد و پاها از. گردند ها زمانهاي بحراني براي اين اندامها
اواسط هفته چهارم تا انتهاي هفته چهارم تا انتهاي مرحله 

، SHH ،FGFهاي زيادي مانند مورفوژن. روياني ادامه دارد
و گليكو پروتئين در تشكيل بموقع اندامها ... هاي مختلف
و عملكرد اين. دخيل هستند  مواد مولكولي زمانهاي توليد

و يا اختلال آنها. براي تشكيل اندامها بسيار مهم است توقف
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گردد مانند آنچه باعث به وجود آمدن ناهنجاري در اندام مي
و اختلال  در واقعه تاليدوميد به وقوع پيوست كه باعث توقف

و Apical Ectodermal Ridge (AER)كنش بين ميان
در فعاليتهاي مربوط به علم امروزه).55( مزانشيم زير آن شد

دانش وقايع مولكولي كه در حين تراتولوژي با استفاده از
پيوندد، سعي بر پيدا كردن تكامل اعضاي بدن به وقوع مي

و ثانياً عملكرد تراتوژنفرايند  يافتن راهي جهت جلوگيري ها
مي از ناهنجاري از جمله اين موارد مصرف اسيد. باشد ها
كه سازمان بهداشت آمريكا در سال طوريهب؛باشد فوليك مي

گرم مصرف روزانه اسيد ميلي400 اعلام داشت، ميزان 1992

ها از جمله ابتلاي جنين به برخي ناهنجاريخطرفوليك، 
و يا نقص نقص مي هاي لوله عصبي  يابد هاي صورت كاهش

)56.(
مطالبي كه به صورت اجمالي در چند صفحه بيان شد،

به. پژوهان محترم دارد تر دانش دقيقنياز به بررسي با توجه
و مختلف رساني اطلاع پايگاههاي خصوص وجودبهاي مفيد

و متنوع علمي در خصوص معرفي تراتوژناطلاعاتي و مفيد ها
و دقيق تر زمانهاي بحراني تكامل مشخص بودن بيشتر

جنيني، توجه پژوهشگران محترم را به اين منابع جلب 
. نمايم مي
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Abstract 

The course of human development during intrauterine life, particularly during embryonic development is 
extremely complex. A huge number of biochemical, physical and organizational processes must be precisely 
coordinated to assure normal development. Many of these events are very critical due to their irreversible 
nature and their short duration; besides, they may be sensitive to a lot of teratogens .These stages, which are 
called" critical developmental stages" have attracted special attention of the researchers to the effect of 
different teratogenic agents during the critical stages of conception. This paper reviews some molecular 
events of various stages in human development during embryonic as well as fetal development; besides, 
critical periods, involved molecules in some body organs-including glycoconjugates, morphogens, etc. have 
also been explained. It is emphasized that identifying these critical processes would help our colleagues to 
offer the requisite points to pregnant  women so that they would avoid undue taking of specific drugs and 
chemicals. This will hopefully prevent many of inborn teratogeneses.  
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