
 

 

        
  
 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  

 

 

 :یویژه رشته
 ... و علوم تشریح

 و نکات جمع بندی کنکور تالیفی سوالات ،سوالات کنکور ارشد وزارت بهداشتبه انضمام 
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این فایل فقط یک پیش نمایش و خلاصه ای از درسنامه اصلی می باشد و جهت خرید و  

 دریافت فایل کامل این درسنامه به وب سایت زیر مراجعه کنید و یا با ما تماس بگیرید 
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 مقدمه
 

میلادی به رشته ی تحریر و چاپ  9102در سال  T. W. SADLER توسط دانشمند مطرح langman Medical Embriology کتابجدید ویرایش 

  که رفرنس اصلی جنین شناسی محسوب می شود. درآمده است

 گفته می شود. مطالعه تکوین اعضا و اندام های جنینبه embryology  یا  جنین شناسی

 شود.ویژگی و پیچیدگی تدریس جنین شناسی این است که در درس جنین شناسی سعی می شود رشد و تکامل سه بعدی جنین با کمک تصاویر دو بعدی بیان 

 مطرح شده در این رفرنس شامل سرفصل های زیر می باشد:مباحث عمده 

 گامتوژنز و ساختمان دستگاه های تناسلی نر و ماده 

 لقاح و اولین هفته تکامل 

 لایه 9تشکیل دیسک رویانی -دومین هفته تکامل 

 لایه 3تشکیل دیسک رویانی -سومین هفته تکامل 

 دوره رویانی -چهارمین تا هشتمین هفته تکامل 

 دوران جنینی 

 جفت و پرده های جنینی 

 ناهنجاری های مادر زادی 

 .......و 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
 

ها خودداری درسنامهکپی برداری یا انتشار غیرقانونی  ها زمان و هزینه زیادی صرف شده است، لطفا ازدر نوشتن، ویرایش و آماده سازی این درسنامهاخطار: 

 فرمائید.
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 ماه بعد......... یک کودک کامل 9ابتدا یک سلول واحد و 

 

 گامتوژنز

 .انجام می پذیرد تقسیم سلولید با این فرآینباشد. های نر و ماده میبه گامت (ژرمینال)های زایا به معنای تبدیل سلول گامتوژنز 

  گیرند.جفت کروموزوم همولوگ قرار می ۳۲ها به صورت های احشایی )سوماتیک( کروموزومدر سلول

 

 :یادآوری

 ًداردژن وجود  ۳۲٢٢٢در ژنوم انسان حدودا. 

  ژن های روی یک کروموزوم هستند که باهم به ارث میرسند همانژن وابسته 

  کروموزومی هستند.23گامت ها، هاپلویید و 

 

کروموزوم بی نهایت دراز است و با میکروسکوپ نوری قابل دیدن ، در این مرحله خود را دو برابر میکند DNAسلول پیش از ورود به میتوز  تزاید:

 .نیست

 

 تقسیم سلولی وجود دارد:نوع  2

 میتوزالف( تقسیم 

    کند.(کروموزوم را دریافت می46تقسیم یک سلول والد به دو سلول دختر) سلول دختر همانند سلول والد تمام                تعریف

 باشد:مرحله می 4شامل میتوز آیند که از نظر ژنتیکی مانند والد خود هستند. سلول دختر به می 91طی روند میتوز از سلول مادر 

 

  پروفاز1- 

 روماتیدکزیر واحد هر کروموزوم حاوی دو و  دشومی ضخیم-کوتاه-فشرده-متراکم-منقبض-پیچ خورده بصورت کروموزومدر این مرحله   

یافته اند. که در محل سانترومر اتصال می باشد  

 هستند. مشاهده، قابل پرومتافازدر مرحله کروماتیدها فقط   :نکته                  

 

 متافاز 2-

 .میچسبد آنکروموزوم به  که شودو دوک تقسیم نیز تشکیل می گرفتهیف قرار در یک رد استوایی در سطح هاوموزومکر

 کروماتید مضاعف به وضوح دیده میشوددر این مرحله 

 

 

 آنافاز3-

 کنند.حرکت می (سمت مخالف یکدیگر) قطببه دو ها کروماتیدمی شود و  تقسیم سانترومر هر کروموزوم

 

  تلوفاز4-

 و دراز می شود. حالت پیچ خورده را از دست میدهددر این مرحله کروموزوم  

 می شود سیتوپلاسم تقسیم .می شود غشای هسته تشکیل



                                                   

 

 : میوزب( تقسیم 

 اتفاق می افتد. )سلول تخمک(و مونث )سلول اسپرم(برای تولید گامت مذکر )زایا(، germinalهای سلول در  سلولی است کهنوعی تقسیم تعریف: 

  میوز یک   میشود:  دو مرحله شامل

 (کروموزوم 32) جهت کاهش تعداد کروموزوم و ایجاد تعداد هاپلویید«  -----  میوز دو                                

 

خود را دو برابر  DNA و دهندانجام می DNA)مانند تقسیم میتوز( همانند سازی  Iدر آغاز میوز های اولیه( ها و اووسیتهای زایای نر و ماده )اسپرماتوسیتسلول

شوند با همدیگر جفت می )مشابه(های هومولوگکروموزوم،سیناپسطی فرآیندی به نام این جا در میتوز، تقسیم ولی برخلاف  شود؛کروموزومی می 64کرده و 

 کنند.دهند و قطعات کروماتیدی را مبادله میتشکیل میتتراد  و

 و شیوند های کروموزمی مشابه بین دو سلول دختر تقسیم میی هر یک از زوجندارند  DNAها توانایی همانندسازی سلولبدلیل اینکه  IIتقسیم میوز طی سپس در 

هیا بیه هاپلوئیید    در نتیجه تعداد کرومیوزوم  اولیه را دارا خواهند بود DNAنیمی از مقدار  ، فقطهای حاصلهسلولو شوند جدا می کروماتیدهای خواهری از یکدیگر

 شود.می کروموزوم تک کروماتیدی 93و هر گامت حاوی کاهش می یابد 

 

 : Cross overکراس اور

های مشابه به باشد. که طی آن هنگام جداشدن کروموزوممی (cross over)تبادل متقاطع اتفاق می افتد پدیده  Iپروفاز میوز  که در طی فرایند از وقایع مهم

 شود. فرم ضربدری به نام کیاسما ایجاد می ،ر نقاطی که تبادل صورت گرفته استخاطر اتصال موقت د

 

  نکته:

 )بین ژن هایی که روی یک کروموزوم فاصله بیشتری از هم دارند در  تبادل قطعات کروماتیدی بین جفت کروموزوم هومولوگ)مشابه

 شایعتراست.

  کراس اور انجام می شود.40 تا  30در هر تقسیم میوز یک 

 Cross over  .عامل تبادل ژنتیکی است 



 

 :میوز یک
     می کنند. برابر را دو خود DNAمیتوز، اسپرماتوسیت و اووسیت فرایند  ابتدا مثلدر 

 (، در میوز سیناپس جفت میشود) در میتوز واحد جفتی نداریممیتوزبرخلاف 

می دهد. تشکیل را تایی(2)کروموزوم هومولوگ طی روند سیناپس به صورت جفت ردیف و تتراد 

می کند. مبادله طی روند کراس اور قطعات کروماتید را، کروموزوم هومولوگ جفت شده 

 

 

 می باشد. کروموزوم23در نتیجه هر گامت حاوی  می شود کروماتید خواهری می دهد و سبب جدا شدن مدت کوتاهی بعد میوز یک رخ : میوز دو

 :مراحل

زیر واحد کروماتیید تشیکیل شیدند.     ۳ها در این جا از شوند. کروموزومخورده و متراکم میها پیچا( پروفاز: در این مرحله، که مرحله آغازین است، کروموزوم

  باشند.ه پرومتافاز قابل دیدن میفقط در مرحلکروماتیدها  نکته:

 شود.گیرند و دوک تقسیم نیز تشکیل میها در سطح استوایی قرار می( متافاز: کروموزوم9

 کنند. ( آنافاز: کروماتیدها توسط تقسیم شدن سانترومرها به سمت مخالف یکدیگر حرکت می3

 شوند. های پیچ خورده باز می( تلوفاز: دوباره کروموزوم6

 



 

 :نتیجه تقسیم میوز

 توزیع تصادفی کروموزوم هومولوگ«  ---- تنوع ژنتیکی در اثر کراس اور .0

 تشکیل سلول زایای هاپلویید .3

 

 

 

 یادآوری:

 (5به اووگونی: بعد از رسیدن سلول زایای ابتدایی به گناد )آخر هفته  PGCزمان تبدیل  *

 اندکی پس از بلوغ و همزمان با تشکیل لوله منی بربه اسپرماتوگوینال:  PGCزمان تبدیل *

 

 

 

 

 

 
 

 

 خلاصه:

اسپرماتوسییت ثانوییه )تکمییل        اسپرماتوسیت اولیه  Bاسپرماتوگونی  -روشن Aاسپرماتوگونی   تیره Aاسپرماتوگونی   (PGC)سلول زایای بدوی

 (IIمیوز تکمیل اسپرماتید ) I )میوز 

 



 
 

  

 انجام میشود. تولید شده توسط از هیپوفیز LH ؛تنظیم اسپرماتوژنز توسط: نکته

 تنظیم اسپرماتوژنز    LH: نقش 

 تولید تستوسترون تحریک اتصال به گیرنده سلول لیدیگ و                    

 

LH شود.اسپرماتوژنزیس می باعثو اثر کرده  سرتولیسازند. حالا تستوسترون روی می تستوسترونها های لیِدیگ اثر کرده و این سلولبر سلول 

 

 

 

 :جفتی -تشکیل جریان خون رحمی

روز به صورتی کیه در   ا پرخون میشود.نو لاکو ریزدمادر به این شبکه لاکونار می شوند و خونها در سن سیتیوتروفوبلاست تشکیل میلاکوناتعدادی ،  2تا روز 

 .شودجفتی اولیه شروع می -گردش خون رحمی 23و  11

 هیای برنید. میویرگ  استروما نفود کرده و پوشش اندوتلیال مویرگی مادری را از بین میی  بیشتری به سیشیوتروفوبلاست در عمقهای سنسلول بدین صورت که 

در  گیردد. وارد لاکونا میی  مسیشیوسیشیوم به سینوزوئیدها پیوسته و خون مادر از سنهای سنحوضچه. نام دارند سینوزوئید ،مادری که پر خون و گشاد شده اند

 دهنیید. ی مییرتبط بییا هییم را تشییکیل مییی    گییردد کییه یییک شییبکه   سیشیییوم مشییخ  مییی  بییا فضییاهای لاکونییار درون سییین   تروفوبلاسییت واقییع 

 جفتیی تشیکیل میی شیود.    -اه ترفوبلاسیتیک شیده و جرییان خیون رحمیی     خیون میادر وارد دسیتگ    ت،با تداوم تخریب سینوزوئید توسط ترفوبلاسی 

 

 

با مایعات خارج شده از عروق شوند و فضاهای بین سلولی می (چربی)لیپیدمملو از گلیکوژن و حالت چند ضلعی پیدا کرده و های اندومتر سلولزمان با آن، هم

 نام دارد. دسیدواواکنش کند که این تغییرات،  و حالت ادم پیدا می شده پر

 را فرا میگیرد. پس از مدت کوتاهی سرتاسر اندومتر محدود است اما  ابتدا به محیط اطراف محل لانه گزینیاین واکنش 

 



  سینوزوئید:  مویرگ دچار پرخونی و اتساع«  ----- یادآوری 

 

 
 

 

 حاملگی نابجا:

 .اکثرا در ماه دوم از بین میرودگیرد که صورت می ناحیه آمپولجا در لوله رحمی به ویژه های نابهحاملگی %29کل حاملگی ها را تشکیل می دهد و  %2

  کند.متصل می بن بست دوگلاسیا رحمی -رکتومیحفره شکم، اکثرا بلاستوسیست خود را به پوشش صفاقی حفره خارج رحمی در های در بارداری

 مرگ مرتبط با حاملگی بواسطه حاملگی نابجا می باشد. 9 % نکته:

 

 

 روش تشکیل پرز اولیه: 

و احاطه شده های سلولی توسط پوشش سن سیشیومی ستوننفوذ می کند سپس  به سن سیشوترفوبلاست یافته و سلول سیتوترفوبلاست تزاید 

 نام دارد. پرزهای جفتی اولیهساختاری را ایجاد می کند که 

 اولیه جفتی پرز « ---ستون سلولی + پوشش سن سیشیال                                     

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

  



 ل جنینیهفته سوم تکام

 )تشکیل شدن(گاسترولاسیون فرایند  « ----  تکامل ی سومهفتهمشخ  ترین رویداد 

  که شامل:است  در رویان زایا لایه 3تشکیل هر  :گاسترولاسیون

 آندودرم .0

 مزودرم  .9

 اکتودرم .3

 

   ها می باشد.ها و در نتیجه تمام ارگانبلاست منشأ تمام لایهپس اپی می باشد. اپی بلاست لایه زایا، 3این منشا تشکیل  نکته:

 
پس از لقاح می باشد  15 و 14 تشکیل این شیار در روز و شودشروع می بلاستسطح اپیدر  )treak) Srimitive Pشیار ابتداییبا تشکیل  گاسترولاسیون

 .نام دارد ابتدایی گره  ،اولیه شیار )سری(انتهای سفالیک

 

 

 اینواژیناسیون فرایند

قسیمت زییر   بلاست جدا شده و به ی اپیو از لایه شوندمی شبیه بطریی شیار به لبه پس از ورودنمایند و شیار اولیه مهاجرت می سمتبلاست به های اپیسلول

 شود. ایجاد می اولیه به این ترتیب شیارنام دارد و  تورفتگییا  اینواژیناسیون، حرکت رو به داخلروند. این می آن

 

 انواژیناسیون تا پایان هفته چهارم ادامه می یابد. نکته:

شییار ترشیح   های خود از سلول می باشد که (FGF8فاکتور )  8 رشد فیبروبلاست فاکتورتحت تأثیر عامل تنظیم مهاجرت و روند اختصاصی شدن سلولی  نکته:

 ساخته می شود. FGF8فاکتور  توسط  سلول شیار اولیه پس می شوند.

 می کند.متصل  ه همسلول اپی بلاست را ب در حالت طبیعی ینئپروتاین  « ----  شود.می (کادهرینE–) E-Cadherin  ینئپروت کاهشر باعث واین فاکت 

 

FGF8= Fibrobelast Growth Factor 8 

 

 لایه زایا: 3تشکیل فرایند 

 می دهند. تشکیلرا ندودرم آلایه و کرده هیپوبلاست را جابجا  سلول، هایی که به سمت داخل حرکت میکننداولین سلول « ---  ندودرم رویانیآتشکیل  

 می دهند. تشکیلرا  مزودرملایه تازه تشکیل شده قرارمیگیرند و  ندودرمآتعدادی سلول بین اپی بلاست و « ---  تشکیل مزودرم رویانی 

 می دهند. تشکیلرا  اکتودرم و لایهباقی مانده هایی که در شیار مهاجرت نمیکنند در اپی بلاست  سلول« ---   تشکیل اکتودرم 

                               

 



 

 جمع بندی:

  کوریون فرندوزوم یا کوریون پرزی «----پرز واقع در قطب رویانی 

  دژنره و ایجاد کوریون صاف « ----پرز قطب مقابل رویانی 

  دسیدوآی قاعده ای یا بازالیس «  ----دسیدوآی روی قطب رویانی 

  دسیدوآی کپسولی از بین میرود((دسیدوآی کپسولی «  ----دسیدوآی روی قطب مقابل رویانی 

 

 

 
 

 

  باشد:، جفت دارای دو بخش می4در ابتدای ماه 

 شود.مییا پرزی تشکیل فروندوزوم از کوریون  این بخش « ----  بخش جنینی( ۱

 شود.تشکیل میای از دسیدوای قاعدهاین بخش «  ----  بخش مادری( ۳

 

 

 



هیای آن بیه   سیشیوتروفوبلاسیت نییز نیازک شیده و سیلول     و سیین  تعدادی سلول بافت همبند از بیین مییرود   و های سیتوتروفوبلاستسلول ماه چهارمدر 

  می ریزند.های خونیِ بین پرزی حوضچه

 

  فضای بین پرزی

از  هسیتند کیه  میادر  خیون  از  همیان لاکوناهیای پیر    ،این فضیاها  « ----نامیم میفضای بین پرزی ای را دسیدوای قاعده صفحهی کوریونی و بین صفحه

 .سن سیشوم با منشا جنینی آن را می پوشاند مشتق میشود و لاکونای سن سیشوترفوبلاست

 دقیقه تعویض می شوند. 3- 4میلی لیتر خون می باشد که هر   150 فضای بین پرزی در جفت رسیده حاوی

 

 (septum) دیواره دسیدوآیی

 لایه سن سیشال پوشانده شده است و به وسیله این دیواره، کوتیلیدون از هم جدا می شوند.این دیواره از بافت مادری است که سطح آن توسط یک 

 رسند.ی کوریونی نمیاین دیواره ها به صفحه نکته:

 

 نکات بالینی

 علت توضیحات نام ناهنجاری

 

 

 

 اکلامپسیپره 
 

های مربوط به عدم تمایز یا تمایز ناکافی سلول نوعی اختلال ترفوبلاستیک

 مسمومیت حاملگی شود.که می تواند منجر به  باشدسیتوتروفوبلاست می
 

 علائمی مانند: بااین نوع اختلال  علائم:
مشخ   دماِ دفع پروتئین در ادرار( و)پروتئینوری، فشار خون بالای مادر 
 شود. می
 

تا زمان زایمان  حاملگی 91هفته این حالت ممکن است به طور ناگهانی از 
 ماندگیِ رشد یا مرگ جنین و مادر شود.  آید و سبب عقبوجود ب

 
 

  :علت
  عدم تمایز یا تمایز ناکامل سیتوترفوبلاست

  .می باشد
کل تغییر شعلاوه بر این در این ناهنجاری، 

 .انجام نمی شودسلول اپی تلیال به اندوتلیال 
 

           :راه درمان
یعنی بسته به سن جنین، ؛ حاملگی پایان دادن به

 انجام شود. زایمانیا  جنینسقط 

 

 

 SGA    نوزاد
 

 

 می باشد. 21زیر صدک  جنین وزن تولد 

 
 

 :  علت
طور پاتولوژیک کوچک ممکن است ب .1

 .باشد
 ذاتی ارثی و  .2

 
 
 

 رشد غیرطبیعی جنین 

(IUGR) 

 

بهینه داخل رحمی ندارد در نتیجه  رشد این نوع ناهنجاری جنیندر 
 ،مورد انتظار وزنکه وزن آنها زیر صدک دهم  تشکیل می شوندهایی جنین

 برای آن سن است. 
 

 طبق فرضیه بارکر :  

 در بزرگسالی به اختلال متابولیک زیر مبتلا میشود: IUGRنوزاد  

 بیماری قلبی و عروقی، هیپرتانسیون،  2چاقی، دیابت نوع 

 
 :علت

 پاتولوژیکعلل  .2

 نامطلوب اتدر معرض خطرقرار گرفتن  .3
 

 
 

 



 

 

 

 

  



 های مادرزادیناهنجاری

  مورفولوژی دیس و تراتولوژی«  ----  مادرزادی ناهنجاری مطالعه

 

 

   ترین علت مرگ و میر نوزادانعمده -0

 باشد. می مادرزادی هایناهنجاریو  نقایص هنگام تولد                  سال ۵۶پنجمین علت کوتاه شدن عمر بعد از  -9

  هایکی از علل اصلی معلولیت -3

 ندارند.  افراد نژادها ارتباطی با این ناهنجاری نکته:

 

 :اهمیتهای بیآنومالی

 . و .... های پوستیبودن گوش، لکه کوچک انند:م افراد ایجاد نمی کنند سلامتی رایهایی هستند که به تنهایی ضرری بآنومالی 

 نکات:

 و همراه با سایر عوامل می باشند های گوش عموماً تنها نیستندآنومالی. 

  گوش ناهنجاری میشود؟ دیده سندروم ناهنجاری به مبتلا کودکان تمام در تقریبا ناهنجاری کدام 

 تر است. ها راهنما و کلید برای شناخت نقای  جدیاین آنومالی 

 

 ها: انواع ناهنجاری

 بیه وجیود   ( دوره آمبرییوژنز ) بیارداری  8تیا   3در هفتیه   هااین نوع ناهنجاری اکثر نکته:  شود. : به عدم وجود یک عضو گفته میهانمالفورماسیو

 د. نآیمی

 گسیختگی(Disruption) : بوجود آیداست  شده تشکیل قبل ازدر عضوی که گفته می شود که  (مورفولوژیک تغییر)تخریبیتغییرات به. 

.اندام عرضی نقای  و نوارهای آمنیوتیک مانند:                                         

 دفورماسیون(Deformation) : می شود. فرم تغییر سببو  بوجود می آید فشار مکانیکی روی جنین گفته می شود که در اثر یتغییراتبه 
چماقی. پا مانند:                                                

باشد.پذیر برگشت زایمان از بعد است ممکنو  می کند درگیر را اسکلتی – عضلانی دستگاه اغلب ها،این نوع ناهنجاری نکته:  

 

 علت مشترک دارندشوند و یک با هم نمایان میکه گفته می شود ها ی از ناهنجاریگروهبه : سندروم . 

 مانند: . علت مشترک ندارند لیشوند وکه با هم نمایان میگفته می شود ها از ناهنجاری یگروهبه : همراهی یا ارتباطVACTERL 

 

 


