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مقدمه

ی تشکیل شده که در آن مختلفهايسلولاست که از یافتهسازمانشدتببافت استخوان یک نوع بافت همبند اختصاصی و

این بافت با تمام سختی خاصیت الاستیسیته دارد . اندآوردهاي سخت و مقاوم را بوجود سلولی کلسیفیه شده و مادهاجزاء خارج

ماتریکس . شودمیسازيدوبارهو با وجود سختی یک ماده حیاتی دینامیکی است که دائماً در طول عمر خود تجدید و 

از الیاف کلاژن یا اوستئین به همراه کلاژن استخوانی عمدتاًاستخوان از دو جزء آلی و معدنی تشکیل یافته است که جزء آلی 

، هیدروکسی آپاتیت ومعدنیهاينمکشود و جزء معدنی حاوي وزن استخوان را شامل می3/2تشکیل شده و حدود 

فسفات . استهاآنها مربوط به که سفتی استخوانباشدمیدر ماتریس آلی کردهرف رسوبهاي فسفات کلسیم آموکریستال

طوربهاستخوان .دهندمیمعدنی را تشکیل ءکلسیم و منیزیوم جزو مقادیر کمی کلرور% 10ات کلسیم ، کربن%85کلسیم 

:عبارتند ازهاسلولاین د؛شومیمداوم توسط چهار نوع سلول مختلف تجدید و نوسازي 

استئوسیت) 1

استئوکلاست )2

استئوبلاست) 3

پوششیهايسلول) 4

ها قادر به انتشار از از آنجا که متابولیت. گیرندمیمنشأها قرار دارند و از استئوبلاست1در حفراتی به نام لاکوناهااستئوسیت

هاي خونی بستگی به ارتباط سلولی از طریق مویرگها وطریق ماتریکس کلسیفیه استخوان نیستند تبادل بین استئوسیت

هاي خود دهند که از طریق استطالهها امکان میها به استئوسیتاین کانالیکول. کنندها دارد که بستر را سوراخ میکانالیکول

.)2و 1(کنند همسایه ارتباط برقرار هايسلولبا 

.گیرندمیمنشأبنیادي مزانشیمی مغز استخوان هايسلولسازند از ها که اجزاء آلی و معدنی ماتریکس را میاستئوبلاست

با هستند کهايچندهستهآسايغولهايسلول،اندشدهماکروفاژ تشکیل / از فیوژن خانواده مونوسیتها کهاستئوکلاست

1 Lacuna



بافت 2جذب و بازسازي مجدددر فرآینداستخوان بین سطوح مینرالیزهلیزوزومی خود به فضايهايآنزیمترشح اسید و 

هايسلولپوششی است؛هايشود سلولمیکه از استئوبلاست مشتق استخوانیهايسلولیکی دیگر از .استخوانی نقش دارند

عملکرد دقیق ، با این حالکنندمیز استخوان جدا از مغو در نتیجه سطح استخوان راپوشانندمیپوششی سطوح استخوان را 

).4و 3(است پوششی استخوان همچنان نامشخص هايسلول

بازسازيها استئوبلاستو توسطبازجذب شده هاتوسط استئوکلاستمداومطوربهبافت ینااستخوان،عملکرد حفظبراي 

استحکامحفظمنظوربهبافت استخوانتجدیدعملکرد اصلی آن کهشود میاستخوان نامیده بازسازي،این فرآیند.شودمی

شودمیبازجذب هااستئوکلاستابتدا توسط، استخوان استخوانبازسازي در طول. )6و5(بزرگسالی است دوراناستخوان در

استخوانی جدید انجام ماتریکسسنتززجذب شده را با بااستخوانو بازسازيرسندفرامیها استئوبلاستپس از آن،و

بدون .باشدمیبازجذب و تشکیل استخوان در سطح استخوان درپیپیهايچرخهبازسازي استخوان متشکل از .دهندمی

بود و حفاظت از مغز و نخاع ممکن نخواهد نرمهايبافتحمایت مکانیکی از بازسازي استخوان، حفظ سطوح کلسیم خون،

.پردازیممیاستخوانیهايسلولفولوژیکی و عملکرد خصوصیات مربه توصیف این مقالهدر).5(

استخوانیهايسلول

3ھااستئوسیت

. باشنداند، مستقر میهاي ماتریکس قرار گرفتهشوند، در لاکوناهایی که بین تیغهمشتق می4هاها که از استئوبلاستاستئوسیت

ها را در خویش اي زوائد سیتوپلاسمی استئوسیتهاي نازك استوانهکانالیکول. شودفقط یک استئوسیت در هر لاکونا یافت می

. کنندمیها عمل استئوسیتمواد مغذي و اکسیژن از خون مویرگی بهتأمینمسیر عنوانبهها این کانالیکول.دهندجاي می

جاتدستهعلاوه بر این، این زوائد داراي .باشندمیها به دلیل زوائد سیتوپلاسمی متعدد داراي سطحی بزرگ استئوسیت

با دریافت و انتقال استرس هاکه استئوسیترسدیمبه نظر . کنندمیاسترس مکانیکی را دریافت اکتینی هستند کههايرشته

کانال فعال شده با هااخیر نشان داده است که استئوسیت، تحقیقاتدرواقع. مکانیکی در متابولیسم استخوان درگیر باشند

هايژنو مکانیسم انتقال سیگنالهنوزبا این حال،. کنندمیرا بیان )8(استرس به دهندهپاسخو عناصر ) 7(کشش 

باشند و مجاور از طریق اتصالات شکافدار با هم در تماس میهايسلولزوائد .با فشار مکانیکی مشخص نشده استشدهتنظیم

برخی تبادلات مولکولی نیز از طریق مقدار اندکی ماده خارج . رسنداز این طریق از یک سلول به سلول دیگر میهامولکول

توانند یک زنجیره متشکل تبادلات اخیر می. شودرار گرفته است، انجام میها و ماتریکس استخوان قسلولی که بین استئوسیت

2 Remodeling
3 Osteocyte
4 Osteoblast



هاي پهن بادامی شکل داراي شبکه اندوپلاسمی ها، استئوسیتدر مقایسه با استئوبلاست. ه کنندسلول را تغذی15از حدود 

فعالانه در حفظ ماتریکس استخوانی هاسلولاین . باشندتر میاي متراکمخشن و دستگاه گلژي بسیار کمتر و کروماتین هسته

).1(گرددها، ماتریکس جذب میمتعاقب مرگ استئوسیت. دخالت دارند

وبلاستی هستند که براي مدت بسیار طولانی در ماتریکس استخوانی باقی ئدودمان استهايسلولترین ها تمایزیافتهاستئوسیت

این دهندمیشواهدي وجود دارد که نشان . کامل شناخته نشده استطوربهها هنوزحال نقش اصلی استئوسیت، بااینمانندمی

تحریک ثابت شده است که حفظ توده استخوانی متکی بر.کنندمیحفظ توده استخوانی بازي نقش مهمی را درهاسلول

مانند نیتریک سیگنالینگ،هايمولکولقادر به القاء دارضربانفشار مکانیکی و جریان سیال ا این حالب، مداوم مکانیکی است

مشاهده شده است که یتازگبهستاتوجهجالب).10و 9(شود میin vitroدر شرایطهااستئوسیتاکسید توسط

و ممکن است به متصل شدههااستئوسیتبهاختصاصیطوربه5)اسکلروستین(پروتئین مورفوژنیک استخوانیمهارکننده

).11(کنداستخوانی کمکتنظیم توده 

6ھااستئوكلاست

یا تعداد 50تا 5هاي متسع جسم سلول، داراي بخش. دار متحرکی هستندبسیار بزرگ انشعابهايسلولها استئوکلاست

هایی در ماتریکس بنام ها درون فرورفتگیدر مناطقی که جذب استخوانی وجود دارد، استئوکلاست. باشندبیشتري هسته می

در . شوندان ایجاد میتق از مغز استخومشهايسلولها از اتصال استئوکلاست. ، قرار دارند7لاکوناهاي هوشیپس

دار و غالباً انشعابهاي نامنظماست، درون برآمدگیهاي فعال، ماتریکس استخوانی که در سطح قرار گرفتهاستئوکلاست

پیرامون سرحد ناهموار، یک ناحیه سیتوپلاسمی . دهدمی8کند و تشکیل یک سرحد نامنظم و ناهموارپیدا میخوردگیچین

این ناحیه منطقه چسبندگی استئوکلاست . هاي اکتین استقرار دارد که فاقد اندامک است، ولی غنی از فیلامان9ه پاكناحی

ها را و سایر آنزیمکلاژنازها،استئوکلاست. کندستخوان ایجاد میبه ماتریکس استخوان بوده و محیط کوچکی براي جذب ا

د، بدین ترتیب موجب هضم موضعی کلاژن و حل بلورهاي نمک نکنمپ میترشح و پروتون را درون یک حفره زیرسلولی پ

ها استئوکلاست).12(دشوها مهار میونها و هورمها توسط بعضی از سیتوکینفعالیت استئوکلاست. دنشوکلسیم می

هایی براي هورمون ها داراي گیرندهاما استئوبلاست؛ هایی براي کلسیتونین ولی نه براي هورمون پاراتیروئید دارندگیرنده

. کنندپاراتیروئید هستند و وقتی توسط این هورمون تحریک شوند سیتوکینی به نام فاکتور محرك استئوکلاست تولید می

5 Sclerostin
6 Osteoclast
7 Howship's
8 Ruffled Border
9 Clear Zone



.ها استاستئوکلاستیتفعالسرحد ناهموار در ارتباط با 

ھااستئوبلاست

ها مسئول ساخت اجزاي آلی استئوبلاست. گیرندمیمنشأبنیادي مزانشیمی مغز استخوان هايسلولها از استئوبلاست

رسوب اجزاي غیرآلی استخوان نیز وابسته به . هستند) هاها و گلیکوپروتئین، پروتئوگلیکانIکلاژن نوع (استخوانی ماتریکس 

که شبیه ايگونهبهستخوانی، کنار به کنار قرار دارند، در سطوح بافت امنحصراًهاسلولاین . هاي زنده استحضور استئوبلاست

اي و سیتوپلاسم شوند، شکل مکعبی تا استوانهفعالانه مشغول ساخت ماتریکس میهاسلولوقتی این . شوندتلیوم ساده میاپی

شوند و بازوفیلی سیتوپلاسم کاهش مسطح میهاسلولیابد، این وقتی فعالیت سازندگی کاهش می. کنندبازوفیل پیدا می

در حین این . شوندشده محصور و به استئوسیت تبدیل میتوسط ماتریکس تازه تشکیلتدریجبهها برخی استئوبلاست. یابدمی

ماتریکس ه با میزان اندکی از، همراهاآنها و زوائد لاکوناها توسط استئوسیت. دشومیفرایند فضایی به نام لاکونا تشکیل 

هايسلولو تحت عنوان مانندمیخاموش باقی صورتبهاستخوان در سطحیهبق،شوندسلولی، اشغال میغیرکلسیفیه خارج

این . و شامل چند اندامک سلولی هستندشکل مسطحی دارندپوششی استخوانهايسلول. شوندمیپوششی استخوان نامیده 

، درواقع. درگیر در تشکیل استخوان هستندسختیبهپوششی استخوانهايسلولکه دهدمیخصوصیات مورفولوژیک نشان 

سنتز ماتریکس، واجد اجزاي سلولی در هنگامها استئوبلاست.شودمیدیده پوششی استخوانهايزیر سلول10کمی استئویید

ها استئوبلاست. کنندح میاست که فعالانه پروتئین سنتز کرده و به بیرون ترشهاییسلولشوند که مشخصه خاصی می

تر تریکس استخوانی قدیمیشود که در تماس با ماترشح اجزاي ماتریکس در سطح سلول انجام می. هستندقطبی هايسلول

ماتریکس به نام استئوئید بین لایه استئوبلاست و استخوان از ) ولی هنوز کلسیفیه نشده(جدید بدین ترتیب یک لایه ،باشدمی

کلسیم هاينمکشود که سپس توسط رسوب نامیده می11این فرآیند تبدیل استخوانی.شودشده، تشکیل میساختهیشپ

).13(شودشده، تکمیل میدرون استخوان تازه تشکیل

که شوندمیدارد و پس از آن متحمل آپوپتوز ماهیکعمر متوسط طول طوربهکه استئوبلاست بالغ دهندمیمطالعات نشان 

در ماتریکس ممکن استهاسلولاز این سومیکدر حدودو یا شوندمیهاي جدید تمایزیافته جایگزین استئوبلاستتوسط 

.استئوسیتی رسوب کنندهايسلولعنوانبهاستخوانی 

ترشحی معمولی، همراه با شبکه آندوپلاسمی خشن با سیسترناي متسع را ویژگی،هافراساختاري استئوبلاستخصوصیات

هاي با ساختار و واکوئلهاوزیکولکمپلکس بزرگ گلژي شامل چندین لایه از دستگاه گلژي، ). 15و14(دهدمینشان 

قادر به سنتزهمچنینهااستئوبلاست.ها باشدیکانپروتئوگلکلاژن وکنندهفراهمرسدیمفیبریلار است که به نظر 

10 Osteoid
11 Bone Apposition



ها و از آنجا که گلیکوپروتئین.ذکر شده است1- 1در جدول کههستند مهم غیرکلاژنیهايپروتئینو هاپروتئوگلیکان

: در دو عملکرد نقش داشته باشندهاآنکه رسدیمبا یون کلسیم ترکیب شوند، بنابراین به نظر توانندمیها پروتئوگلیکان

یون کلسیم براي کلسیفیکاسیون سازيذخیره) 1

حدازبیشتنظیم رشد هیدروکسی آپاتیت با جلوگیري از کلسیفیکاسیون )2

TGF(، فاکتور رشد ترانسفورمه کننده بتاI ،IIهایی از جمله فاکتور رشد شبه انسولین ها همچنین سایتوکایناستئوبلاست

β(پروتئین مورفوژنیک استخوان و)BMPs ( ماتریکس استخوانی کلسیفیه ذخیره دراین عوامل رشد،. کنندمیرا تولید

سازيذخیرهمکان عنوانبهماتریکس استخوانی بنابراین،کنندمیو نقش مهمی در تمایز و عملکرد استئوبلاست بازي شوندمی

فسفاتازي شدید در غشاي پلاسمایی ا فعالیت آلکالنهاستئوبلاست. کندمیفاکتورهاي رشد علاوه بر کلسیم و فسفات عمل 

.شودمییک مارکر رده استئوبلاستی استفاده عنوانبههیستوشیمیاییاین ویژگی. دهندمیخود نشان 

هااستئوبلاستتوسطیدشدهتولغیرکلاژنیهايپروتئینفهرست . 1- 1جدول 

ماتریکس استخوانی

یافت وفوربهدر ماتریکس یژهوبهکلسیم و فسفر . دهدوزن خشک ماتریکس استخوانی را تشکیل می% 50آلی حدود ماده غیر

مطالعه با روش انکسار اشعه ایکس نشان داده . شوند، سیترات، منیزیم، پتاسیم و سدیم نیز یافت میکربناتیبشوند، ولی می

اما این ؛ دهندمیPO4)6(OH)2(Ca10شیمیایی است که کلسیم و فسفر، تشکیل بلورهاي هیدروکسی آپاتیت با ترکیب 

شکلبیمقادیر زیادي از فسفات کلسیم . سخت نیستندبلورها نقایصی دارند و مشابه هیدروکسی آپاتیت موجود در مواد معدنی 

هاي میکروسکوپ الکترونی، بلورهاي هیدروکسی آپاتیت استخوان شبیه صفحاتی به نظر در عکس. نیز وجود دارند) غیربلوري(



یدروکسی سطحی ههايیون. شونداي احاطه میگیرند، ولی توسط ماده زمینههاي کلاژن قرار میرسند که در طول رشتهمی

خوانده 12این لایه که تحت عنوان قشر آبی. شوددر اطراف بلور تشکیل میهایونآپاتیت هیدراته هستند و یک لایه از آب و 

.نمایدمییلتسهبین بلور و مایعات بدن را هایونشود، تبادل می

که محتوي تجمعات پروتئوگلیکان و چندین (اي و ماده زمینهIماده آلی در ماتریکس استخوان شامل کلاژن نوع 

هاي استخوان ممکن است در پیشبرد روند کلسیفیکاسیون گلیکوپروتئین. است) باشدگلیکوپروتئین ساختمانی ویژه می

طبیعی کلسیفیه نیستند و داراي این طوربهIنوعهاي محتوي کلاژن سایر بافت. ماتریکس استخوان نقش داشته باشند

آمیزيرنگهاي ویژه ماتریکس استخوانی دکلسیفیه، به خاطر محتواي غنی کلاژن به رنگ. باشندها نمینگلیکوپروتئی

وقتی . هاي کلاژن مسئول سختی و مقاومت بافت استخوان استهمراهی مواد معدنی و رشته. یابدکلاژن اتصال میهايرشته

برداشت بخش آلی . گرددپذیر مینند یک تاندون ارتجاعود، ولی هماششود، شکل آن حفظ مییک استخوان دکلسیفیه می

کند و استخوان دهد، ولی آن را شکننده میشکل اولیه استخوان را تغییر نمیماهیت کلاژنی دارد نیزعمدتاًماتریکس که 

از 14گلیکانو بی13دکورینهايعلاوه بر این، پروتئوگلیکان). 16(گرددشکسته و خرد میدر هنگام جابجاییسادگیبه

داراي هاپروتئیناین اجزاي ماتریکس استخوانی این است که این عملکرد. باشندمیاجزاي مهم ماتریکس آلی استخوانی 

در ماتریکس استخوانی هیدروکسی آپاتیتهايکریستالرسوبمسئول تنظیم احتمالاًکه فعالیت اتصال به کلسیم هستند

.باشندمیمینرالیزه شده 

گیرينتیجه

این ارتباط. یابدیمکه اگر یکی کاهش یابد دیگري افزایش به این معنی؛هستندیکدیگر مرتبطتحلیل و تشکیل استخوان با

عنوانبه. شوندمیکنترل )کامل درك نشده استطوربهکه هنوز (مختلفی هايیسممکانتوسطبین تشکیل و تحلیل استخوان

16وRANKL15مانند استئوکلاستیکنندهتحریکبا تولید فاکتورهاي توانندمیها مثال، استئوبلاست M-CSFباعث

را17ماتریکسی)13(ها متالوپروتئاز ها و استئوسیتاز طرف دیگر، استئوبلاست.)17(ها شوندتحریک تمایز استئوکلاست

هايسلولکه دهدمینشان هایافتهینا.)18(درگیر هستند در تخریب کلاژنهااستئوبلاستدهدمینشان کهکنند میترشح 

نیزهااستئوبلاستفعالیت .کنندمیها شرکت ه با استئوکلاستهمرابازجذب استخواندر طولدر تخریب کلاژن استئوبلاستی

12 Hydration Shell
13 Decorin
14 Biglycan
15 Receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand
16 Macrophage colony-stimulating factor
17 Matrix metaloprotease 13



جملهازمتعددي يفاکتورها،هااستئوکلاستتوسط استخوانبازجذب طولدر. استئوکلاست قرار داردفعالیتتأثیرتحت

IGF-I) فاکتور رشد شبه انسولینی نوعI(وTGFβ،)رشد ترانسفورمه کننده فاکتورβ( ،)5 ماتریکس خارج از) 19و

و شکی نیست که تعامل بین شوندمیها استئوبلاستیتو فعالتمایزکنترلپیش از آزاد شدن باعث کهشودمیآزاد سلولی

مورفولوژي و عملکرد ،بنابراین شناخت فیزیولوژي،استضرورياستخوانی براي حفظ حجم و ساختار استخوان هايسلولاین 

استخوانی همچون پوکی استخوان هايبیماريبراي هاییدرمانو توسعه شناخت بیولوژي استخوانمنظوربههاسلولاین 

.ضروریست
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