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بررسی تغییرات ترکیبات قندی سطح سلول و ماده خارج سلولی در روند تکامل عدسی 
 

   
 I دکتر محمدرضا عرب*

 II  دکتر طاهره طلایی خوزانی  
 III دکتر علیرضا فاضل  

   
   
  
 
 
 
 
 

 
 
 
  

 
 
 

مقدمه 
    ترکیبات قندی سطح سلولها (گلیکوکونژوگــهها) ترکیبـاتی 
ـــه  از دستـــه گلیکـوپروتئینهـا و گلیکولیپیدهـا هستنـــد ک
بخـش پروتئینـی آنـها در غشـاء سـلول قـرار مـیگــیرد، در 
ـــها در خــارج ســلول تشکیــــل  حالیکـه بخـــش قنـدی آن
گلیکوکالیکــس یا پوشـــش سـلولی (CellCoat) را میدهـد 
ـــی عمـل میکننــد و در تشـخیص  که بعنوان آنتنهای سلولـ

سلولهــا از هم (cell-cell recognition) و میان کنشهــای  
 
 
 
 

 
 

 
 

 سلـول ـ سلول (cell-cell) و سلول ـ مــاده خـارج سـلولی 
(Cell- Extracellular matrix interaction) دخـــالت 
ــی ایـن ترکیبـات قنـدی در سـطح  دارند(1و 2). میزان پیچیدگ
سلولهای مختلف و در مراحل  مختلف تکامل سلولی متفاوت 

است (3و 4).  
ــهای      این ترکیبات در حرکات مورفوژنیک سلولی، مهاجرت

سلولــی و اتصالات سلولــی اهمیـت دارنــد. از آنجا که در  
 
 
 

چکیده  
ــودرم     تکامل عدسی از اکتودرم سطحی مجاور حباب بینایی محتاج میان کنشهای پیچیده و منظمی بین اکت
سطحی ناحیه کرانیال جنین، نورواکتودرم پروزنسفالون و مزانشیم مابین آنها اســت. ترکیبـات قنـدی سـطح
سلول (گلیکوکونژوگهها) و ماتریکس خارج سلولی نقش بسیار با اهمیتی در هدایت وقایع مورفوژنــز تشـکیل
عدسی دارند. بمنظور بررسی توزیع طبیعی ترکیبات قندی سطح سلول و اجزای ماتریکس خارج ســلولی، 20
ــال بعنـوان روز صفـر حـاملگی در نظـر گرفتـه شـد. سر موش از نژاد Whistar انتخاب شدند و پلاگ واژین
موشهای حامله بر اساس روز حاملگی از روز یازدهم تا بیســتم جنینـی تحـت بیهوشـی عمیـق بـاز شـدند و
جنینها در محلول B4G، کارنوی و بوئــن ثابــت(fix) شدند. مقاطع برش به ضخامت 6-5 میکرومــتر تحـت
ــهای PNA و BSA1-B4 و رنگآمیزیـهای Trichrome ،PAS/Alcian Blue, PH=2/5 ،H&E و لکتین
S/PNA قرار گرفتند. لکتین PNA و BSA1-B4 بترتیب وجود قندهای انتــهایی Gal/GalNac و D-Gal را

ــیری در مـیزان واکنـش عدسـی بـه لکتیـن در استرومای عدسی مشخص نمودند. کاربرد آنزیم سیالیداز تغی
PNA را بدنبال نداشت. همچنین وجود ترکیبات اسیدوفیل در استرومای عدسی و ترکیبــات قنـدی خنثـی در

کپسول عدسی پس از تشکیل حباب عدسی نشــان داده شـد. بنظـر میرسـد ترکیبـات قنـدی سـطح سـلول و
ماتریکس خارج سلول همپای مورفوژنز تغییر میکنند و زمینه ساز تحولات تکاملی در آن هستند . 

         
کلید واژهها:    1 – عدسی   2 – لکتین    3 – ماتریکس خارج سلولی  

                       4 – قند         5 – گلیکوکونژوگه   

این مقاله خلاصهایست از پایان نامه دکتر محمدرضا عرب جهت دریافت درجه دکترای تخصصی در رشته علوم تشریحی به راهنمائی دکتر علیرضا فاضل، 1378؛ همچنیـن
این پژوهش تحت حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی مشهد انجام شده است. 

I) استادیار گروه تشریح، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی زاهدان، زاهدان(*مولف مسؤول) 
II) استادیار گروه تشریح، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شیراز، شیراز. 

III) دانشیار گروه تشریح، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی مشهد، مشهد.    
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جریان تکامل جنینی ترکیبات قندی و اجزاء ماتریکـس خارج 
ــن  سـلولی تغیـیر میکننـد لـذا منطقـی بنظـر میرسـد کـه ای
مولکولها نقش مهمی در تکامل اعضاء داشته باشند(5و 6). در 
ــالاکتوز و  این میان نقش مولکولهای قندی از جمله فوکوز، گ

اسیدسیالیک بسیار با اهمیت است(7و 8). 
ــافتی نتیجـهای از مجموعـه مکانیسـمهای درون  مورفوژنز ب
سـلولی اسـت کـه سـیگنالهای خـارجی تعدیـل آن را بعــهده 
دارند. این ســیگنالها در حقیقـت فاکتورهـای رشـد و اجـزاء 
ـــد کـه واسـطه عملکـردی  ماتریکس خارج سلولـی میباشنـ
آنها برای شروع مکانیســمهای فـوق، ترکیبـات قنـدی سـطح 
سـلول (گلیکوکونـژوگـهها) و مخصوصـاً قنـد انتـهایی آنـها 

ــی          اسـت(9و 10). ایـن ترکیبـات قنـدی بعنـوان پلـهای مولکول
ــیزیکی  (molecular bridge) عمل میکنند و امکان اتصال ف

مابین سلولها را فراهم میآورند.  
ــی و      بعنـوان نمونـه مـی تـوان بـه اتصـال لایـههای داخل
خارجی جــام بینـایی اشـاره نمـود کـه بدنبـال ایـن اتصـال 
فیزیکی، لایه داخلی جام بینایی به شبکیه و لایه خــارجی آن 
 (retinal pigmented epithelium) ــوم پیگمانتـه به اپیتلی

تمایز پیدا میکند(8، 9و 11).  
ــم بیـن      تشکیل عدسی محتاج میان کنشهای پیچیده و منظ
ــیم  اکتودرم سطحی ناحیه کرانیال، اکتودرم عصبی و مزانش
زیرین آنها میباشد. بدنبال این میان کنشها اکتودرم سطحی 

ـــن ترتیـب ضخیـــم شـدگـــی عدســی        ضخیم شده و بدیـ
(lens placode) تشکیل میشود(12-15).  

    ناحیـه مرکـزی ضخیـم شـدگـی عدسـی بطـــرف داخــل 
فرورفتگـی پیـدا میکنـــد و بدیـــن ترتیــب گـوده عدســی 
(Lens Pit) و حبـــاب عدســی (Lens vesicle) تشــکیل 

میگردد(16).  
    این وقایع تکاملی تماما حاصل میان کنش  سلولها بــا هـم 

و با ماده خارجی سلولی است(17).  
ــلول در رونـد      از آنجا که تغییرات ترکیبات قندی سطح س
تکامل طبیعی شبکیه و دیگر اعضــاء (نظـیر قلـب و تیمـوس) 
نشان داده شده است و با توجه به اینکه تکامل صحیح دیگر 
اجزاء چشم محتاج تکامل طبیعی عدسی در حال تکامل است، 

ـــق بــا هــدف شناســایی قندهــای انتــهایی  لـذا ایـن تحقی
(گلیکوکونژوگههای) سطح سلول و تغییرات آن طــی تکـامل 
عدسی انجام شد(7، 11، 15و 18). بدون شک اینگونه مطالعــات 
راه را برای درک پــاتوژنـز بیماریـهای چشمـــی نظیـــرآب 
ـــر  مرواریـد مـادرزادی (congenital cataract) و نـیز دیگ

بیماریها هموار خواهد کرد. 
 

مواد  و روشها  
ـــاب      تعـداد 20 سـر مـوش بـاکره از نـژاد Whistar انتخ
شدند. پس از جفت گیری، مشاهده واژینال پلاگ بعنوان روز 

صفر حاملگی در نظر گرفته شد.  
    موشها در شرایط استاندارد از نظــر دسترسـی بـه آب و 
مواد غذایی، نور (12 ساعت روشنائی، 12 ســاعت تـاریکی)، 
ــرارت (22-24  مـیزان رطوبـت (55-50 درصـد) و درجـه ح

درجه سانتیگراد) نگهداری شدند.  
    موشهای حامله بر اساس روز حاملگی (از روز یازدهم تا 
بیستم جنینی)، تحت بیهوشی عمیق با کلروفوروم که منجــر 

به مرگ حیوان میشد با دقت باز شدند.  
    پس از خارج نمودن جنینها از لولــه هـای رحمـی (بطـور 
متوسط 8 جنین برای هــر مـوش)، جنینـها بدقـت از جفـت و 

پرده های جنینی جدا شدند.  
ــاری ظـاهری، نمونـه      در صورت مشاهده هر گونه ناهنج
جنینی از مسیر مطالعه حذف میگردید . جنینهای طبیعـی در 
اـبق  محلولهای B4G، کارنوی و بوئن ثابت (fix) شدند و مط
روش معمول در بافت شناسی پاساژ داده شــدند. بلوکـهای 
پارافینی به روش سریال (serial sectionning) در جـهات 
ساژیتــال، فرونتـال و عرضـی بـا ضخـامت 6-5 میکرومـتر 

بریده شدند(7و 20). 
 :(Lectin Histochemistry)لکتیــن هیستـوشیمــی    
ــــژوگـــه شـــده بـــا  لکتینــهای PNA و BSA1-B4 کون
HRP(Horseradish peroxidase) تهیـه شـده از شــرکت 

سیگما (SIGMA) در بافر فسفات با غلظــت 0/1 مـول و در 
 BSA1-B4 برای PH=6 و در PNA برای PH= 6/6 -6/8

بمیزان 10µg/ml رقیق شدند.  
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 0/05gr ،0/02 کلرید منیزیومgr بافر فسفات فوق محتوی    
ــر صـد میلـی  کلرید کلسیم و 0/02gr کلرید منگنز به ازای ه

لیتر بافر بود( 7، 11، 18و 20). 
    پس از آبدهی، مقاطــع به روش معمول در بافت شناسـی 
و حـذف پیگمـــان کلــرور جیــوه (dezenkerize) (بــرای 
ـــازی  نمونـههای ثـابت  شـده در B4G)، بمنظـور خنثـی س
 ،(peroxidase endogenous) پراکســیداز درون بــافتی
مقاطع برش بمدت 10-5 دقیقه در محلول 1% آب اکسیژنــــه 
ــــت  در  در متـانول قـرار گرفتنـــد و آنگـاه بمـدت دو ساع
 (Phosphate buffer solution) ـــافر فســفات محلـول ب
ـــت در  شستشـــو شدنـــد. سپــس مقاطـــع بمـدت 2 ساع
ـــوق قــــرار  اتاقـــک مرطـــوب در مجـاورت لکتینهـــای ف

گرفتند. 
    پس از شستشو، مقاطع بمدت 10-5 دقیقه در محلول بافر 
 diaminobenzidine ــــش فســفات (بمنظــور ظــهور واکن
”DAB“ در محلول DAB/H202 با غلظـت DAB0/03gr  و 
ــتر بـافر) قـرار  200µL آب اکسیژنه به ازای هر صد میلی لی

گرفتند. برای توقف واکنش DAB، مقاطع بمدت 10-5 دقیقه 
در آب جاری شستشو شدند.  

    برای رنگ زمینــه از Alcian Blue (PH=2/5) اسـتفاده 
گردید. آنگاه مقاطع به روش معمول در بافت شناســی تحـت 
آبگیری و شفاف سازی قرار گرفتنــد و در نـهایت چسـبانده 

شدند(6، 7، 11و 18).  
ـــــم سیالیـــــداز ولکتــیـــــن      روش هضــم آنزیـ
PNA(Sialidase digestion/PNA method): آنزیــم 

ــه شـده از شـرکت سـیگما (SIGMA)در بـافر  سیالیداز تهی
 0/1unit/ml بمـــیزان pH=  5 اسـتات (غلظـت 0/1 مـول) و

رقیق شد.  
ـــه روش معمــول در بــافت      پـــس از آبدهـی مقاطـــع ب
 ،(dezenkerize) ـــرور جیــوه شناسـی و حـذف پیگمـان کل
ــــو  مقاطــع بمـدت 30 دقیقـــه در بافـــر سـیالیداز شستش
ــاه مقاطـــع بمـدت 24-18 ساعـــت در اتاقــک  شدنــد. آنگ
ــرض  مرطـوب و در انکوبـاتور 37 درجـه سـانتیگراد در مع
آنزیـــم سیالیداز قــرار گرفتنـــد. سـپس مقاطــع بمـدت 30 

ــاه مطابـــق  دقیقه در بافر سیالیداز شستشــو شدنــد و آنگ
ــرار گرفتنــــد(7،  روش فــوق در مجاورت لکتیـــن PNA ق

11، 18و 20).  
 

نتایج  
    تحت تاثیر عوامــل القـایی ترشـح شـده از حبـاب بینـایی، 
ــم میشـود و ضخیـم شـدگـی  اکتودرم سطحی قدری ضخی

عدسی را بوجود میآورد.  
ــم شـدگـی عدسـی      با تمایز بیشتر در حباب بینایی، ضخی
ــه  فرورفتگی مییابد و حباب عدسی شکل میگیرد. غشاء پای
از اولین بخشهایی است که برای ترکیبات ماده خارج سلولی 

مورد مطالعه رنگ میگیرد.  
ــــی حبــاب      با افزایـــش ارتفـاع سـلولهای اپیتلیــوم خلف
ـــی در روز چهاردهـــم  عدسـی، فضـای درون حبـاب عدس
ــامل مسـدود مـیگـردد و رشـتههای اولیـه  جنینــی بطور ک
عدسـی (Primary lens fibers) شـکل مـیگـیرند(تصــاویر 

شماره 1-3).  
    با افزایش سن جنینی تا روز هیجدهم و با تراکم مزانشیم 
 (Vascular capsule of lens)عروقی، کپسول عروقی لنز
شکل میگــیرد و وجـود ترکیبـات قنـدی خنثـی در کپسـول 
ـــــخص  عدســـی از روز دوازدهـــم جنینـــی کـــاملا مش

میشود(تصویر شماره 3).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

         تصویر شماره 1- واکنش فیبرهای عدسی به لکتین در  
     سلولهای اولیه عدسی در روز دوازدهم جنینی کاملاً مشخص است. 
   BSA1-B4 ×25, L=Lens R=Retina
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 PNA تصویر شماره 2- عدم واکنش فیبرهای عدسی به لکتین
حتی پس از بکارگیری آنزیم سیالیداز در روز دوازدهم جنینی کاملاً 

مشخص است. 
   Sialidase digestion/PNAmethod×40, L=Lens, R=Retina

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره 3- واکنش کپسول عدسی برای ترکیبات قندی  
  (nuclear bow) خنثی (پیکان کوچک) و شکلگیری کمان هستهای

در روز نوزدهم جنینی (پیکان بزرگ) نشان داده شده است. 
    PAS/Alcian Blue PH=2/5×200, AC=Anterior Chamber,   
    CS= Conjunctival Sac

 
    در روزبیستـــم جنینـــی بـا تمـــایز کامــــل ســلولهای 
استوای عدسی، کمان هستهای (nuclear bow) و رشتههای 
ـــاملا شــکل  ثانویـه عدسـی (Secondary lens Fibers) ک

میگیرد(تصویر شماره 4).  
ـــیزی       واکنـش اسـیدوفیلی اسـترومای عدسـی در رنگآم
ــیزی تـری کـروم بـا اسـید فوشـین مؤیـد  H&E و رنگ آم

ماهیـــت اسیدوفیلـــی اسـترومای عدســـی اسـت (تصــاویر 
شماره 3و 4). در حالیکه سلولهای اولیــه عدسـی بـرای لکتیـن 
BSA1-B4 پاسخ مثبـت میدهند و بدین ترتیـب حضور قند 

انتهایــی D-Gal در گلیکوکونژوگه هــای سـطح آنـها تـایید 
میشود(تصویر شماره 1)، پاســخ ســلولهای عدســـی حتـــی 
ـــد  پـس از بکارگیری آنزیــم سیالیــداز بــرای دی ساکاریـ
Gal/GalNac منفـی اسـت(تصویـر شـماره 2). همچنیـــن بـــا 

پیشرفت سن جنیــن تـا هنگـام تولـــد از واکنـش سـلولهای 
عدسـی به لکتین BSA1-B4 کاستـه میشــود ولی واکنش 
سـلولهای عدسـی بـه PNA بـــا شــــدت بســیار کـــم در 
استرومای عدســی و در سـطح راسـی (apical)  سلولـهای 
ثانویـه عدســـی ظــاهر میشــود و بدیــن ترتیــب ظــهور 
دیسـاکارید Gal/GalNac در ایـن سـلولها تـایید میشــود 

(تصویر شماره 5). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره 4- واکنش شدید استرومای عدسی به فوشین 
اسیدی (پیکان) و شکلگیری کامل ناحیــه استوای عدســی   

(equatorial zone) در روز نوزدهم جنینی نشان داده شده است.  
Trichrome×250, E=Equatorial zone, R=Retina

 
بحث 

    تکامل عدسی محتاج میان کنشهای پیچیده و منظمی بیــن 
حباب بینایی، اکتودرم سطحی و مزانشیم بین آنها اســت. در 
نتیجه این میان کنشها، تغییرات مورفولوژیک ویژه عدسی از 
مرحلـه ضخیـم شـدگـی تـا گـوده و حبـاب عدســـی اتفــاق 

میافتد(14). 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

jm
s.

iu
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

6-
26

 ]
 

                               4 / 8

https://rjms.iums.ac.ir/article-1-366-fa.html


بررسی تغییرات ترکیبات قندی سطح سلول                                                                                                دکتر محمدرضا عرب و همکاران 

454  مجله دانشگاه علوم پزشکی ایران                                                                             سال هشتم / شماره26/ فوقالعاده 1380   

 
 
 
 
 
 
 
 

تصویر شماره 5- واکنش ضعیف فیبرهای ثانویه عدسی  
لکتین PNA پساز بکارگیری آنزیم سیالیداز موید ظهور قندانتهایی 

 GalNac/Gal در این فیبرها(نوک پیکان)در روز بیستم جنینیاست. 

     Sialidase digestion/PNA×275

 
    هر گونه تغییر و انحــراف در هـر یـک از مراحـل تکـاملی 
فوق منجر بــه آنومالیـهای ویـژه عدسـی مـیگـردد کـه آب 
مروارید مادرزادی نمونهای از آن است(15، 19و 21). بعــلاوه 
تکامل صحیح دیگر اجزاء چشم مانند قرنیه، اجسام مژگـانی، 

ــتقیما تحـت نظـارت   اپیتلیوم پیگمانته، کوروئید و اسکلرا مس
عدسی است(15). 

    مطالعــات Dong و همکــاران در ســال 1991 دخـــالت 
کپسول عدسی و غشاء بروکا در این زمینــه را مـورد تـاکید 

قرار داده است.  
    میان کنشهایی که منجر به تکامل صحیح و پشــت سـرهم 
ــط مـاتریکس خـارج  وقایع مورفوژنز عدسی می شوند توس
ــی یکـی از مـهمترین  سلولی هدایت میشوند و کپسول عدس

این عوامل است(17). 
ــــاران در ســـال 1995 و      مطالعــات Gulleberg و همک
Snow و همکاران در سال 1994 نشان داد که تعیین ماهیت 

میان کنشهای مسئول مورفوژنــز اعـم از سـلول ـ سـلول و 
ــترل ترکیبـات مختلـف و  سلول ـ ماده خارج سلولی تحت کن
متعدد ماده خارج سلولی است. تقریباً تمام سلولهای حیوانی 
ــح  در مراحلی از تکامل، این ترکیبات را در اطراف خود ترش
ــاده  می کنند(2، 4، 9، 10، 12، 14، 16، 22و 23). از آن که سلول م
خارج سلولی اطراف خود را ترشح می کند و این ماده خارج 

سلولی خود ناظر بر رفتارهای سلولی در برابــر سـیگنالهای 
خارجی است بنابراین نوعی تعامل مابین ماده خارج سـلولی 
ــی وجـود دارد(15، 23). بـهمین  و سلول طی روند تکامل جنین
ــه محققـان همچـون Triphathi  ,Werbو  دلیل امروزه توج

Azuma به آن معطوف شده است(15، 24و 25). 

    مطالعات Triphathi اهمیــت کندروایتیـن سـولفات را در 
ــب مـاده خـارج  تشکیل حباب عدسی نشان داد(15). این ترکی
ــهار تقسـیم در لبـههای گـوده عدسـی موجبـات  سلولی با م

تشکیل حباب عدسی را فراهم میآورد(15).  
    موقعیت ویژه عدسی بین اتاق قدامی و فضــای ویـتروس  
(Vitreous space) نقش بسیار با اهمیتی در تقسیم و تمایز 
سلولهای اپیتلیوم قدامی و خلفی عدسی فراهم میکند (13).    
ـــه همزمــان بــا تغیــیرات      مطالعـه حـاضر نشـان داد ک
مورفولـوژیـک در تکـامل عدسـی، ترکیبـات اســـیدوفیل در 
استرومای عدسی و ترکیبات قندی خنثی در کپسول عدســی 
ظاهر میشــوند( تصـاویر شـماره 4-1)، بنـابراین منطقـی بنظـر 
میرسد که تصور شود عدسی نقش کلیدی فوق را در تمایز 
خود و دیگر اجزاء چشم از طریق تغییر در ماتریکس اطراف 
اعمال مینماید چرا که این تغییرات، پاسخ یا  رفتــار سـلولها 
ــد. در حالیکـــه  را در برابر سیگنالهای خارجی تنظیم میکنن
ـــی قنــد انتــهایی D-Gal در  در مراحـل اولیـه تمـایز عدس
ــه اثـری از دی  استرومای عدسی قابل ردیابی است، هیچگون
ــده  ساکارید Gal/GalNac در این مرحله از تمایز عدسی دی
 BSA1-B4و PNA نمیشـود. قندهـای فـــوق بــترتیب بــا
ــه بـا پیشـرفت سـن  ردیابی میشوند. بعلاوه مشاهده شد ک
 (expression) جنینی تا هنگام تولد از میزان حضور یا بیان
قند انتهایی D-Gal کاسته میشود بطوریکه در روز بیســتم 

جنینی، عدسی به لکتین BSA1-B4  پاسخ ضعیفــی میدهـد  
ـــش ســن جنینــی از روز دوازدهــم جنینــی  ولـی بـا افزای
ــر و  دیسـاکارید Gal/GalNac در عدسـی بصـورت منتش
 (apical) ـــی بســیار پراکنــده مخصوصــاً در ســطح راس

سلولهای عدسی ظاهر میشود.  
    این موضوع که ظهور و یا حذف این قندهــای انتـهایی در 
گلیکوکونژوگههای سطح سلول اهمیت تکاملی دارند، قبلاً در 
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مطالعات Alles و همکــاران و Fazel و همکـاران (بـترتیب 
ــیری حبـاب بینـایی و تکـامل قلـب و مـهاجرت  برای شکل گ

  (“Primordial Germ cell, PGC” سلولهای اولیه جنسی
نشان داده شده است (5، 7، 11و 18).  

    از آنجا که کاربــرد آنزیم سیالیداز تغییــری را در پاسخ 
عدسی به لکتیــن PNA نشـان نـداد بنظـر مـیرسد کـه ایـن 

مولکول قندی بزرگ در استرومای عدسی بیان نمیشود.  
    اسید سیالیک از مولکولهای قندی بزرگ است که توانــایی 
ویژهای برای پوشاندن قندهای انتهایی ترکیبات سطح سلول 
دارد. اهمیت تکاملی اسید ســیالیک در تکـامل قلـب و شـبکیه 

نشان داده شده است(11و 22).  
    از آنجا که اهمیت تغییرات ترکیبات ســطح سـلول و مـاده 
ــی بیماریـهای چشمــی مـانند  خارج سلولی در پاتوژنز برخ
جــدا شــدگیــهای شــــبکیه (Retinal Detachment) و 

              Reactive – Proliferative Retinal Pigmente
     (Primary open  وگلوکــوم اولیـه بـا زاویـه Epithelium

(angle glucoma  نشان داده شــده اسـت، مطالعـه توزیـع 
ــههای سـطح  طبیعی ترکیبات خارج سلولــی و گلیکوکونژوگ
سلول راه را برای درک هر چه بیشتــــر فـیزیوپاتولـــوژی 
ـــد  دیگـر بیماریهـــای چشمـــی مثـــل انـــواع آب مرواریـ
فراهم میکنــد، بیماریـــی کـه طـی سـه دهـه اخیـــر بخـش 
ـــود اختصــاص داده  بـزرگـی از جراحیـهای چشـمی را بخ

است(19، 24و 26). 
 

تقدیر و تشکر 
ـــی داننــد از      نویسـندگـان ایـن مقالـه بـر خـود واجـب م
مؤسسات و افـراد ذیـل نـهایت تشـکر و قدردانـی را داشـته 

باشند : 
    ـ معاونت محترم پژوهشی دانشگاه علوم پزشــکی مشـهد 
که این طرح تحقیقــاتی بـا حمایتـهای مـالی آن اداره محـترم 

انجام گردید .  
    ـ ریاست محترم دانشکده پزشــکی مشـهد و هـلال احمـر 
جمهوری اسلامی ایران که حمایت مالی خریدهای ارزی ایـن 

طرح تحقیقاتی را عهده دار بودند . 

    ـ مسئولین بخش medline معــاونت پژوهشـی دانشـگاه 
علـوم پزشـکی مشـهد خصوصـا سـرکار خـانم قاســـمی و 

کارشناسان آزمایشگاه ژنتیک دانشکده پزشکی مشهد. 
    ـ آزمایشـگاه هیستوشـیمی و جنیـن شناسـی دانشـــکده 
ــرکار خـانم متجـدد. لازم بذکـر  پزشکی مشهد بخصوص س
ــاتی در ایـن  است که تمام امور آزمایشگاهی این طرح تحقیق

آزمایشگاه انجام شد. 
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ABSTRACT  
    Lens development requires precise interaction between cranial surface ectoderm, Neuroectoderm and 
interposed mesenchyme. Cell surface glycoconjugate and extracellular matrix govern lens morphogenesis. 
The aim of the present study was to investigate the presence and distribution of Glycoconjugate and 
extracellular matrix components. 
    Embryos from day 11-20 of gestation from whistar rat were cellected. Vaginal plug recognized as 
embryonic day of zero of gestation. Paraffin blocks were cutted serially and histochemical staining (H&E, 
PAS/Alcian Blue, PH=2.5 and trichrome) and lectin histochemistry (PNA,BSA1-B4,S/PNA) were carried 
out. PNA and BSA1-B4 lectins shows Gal/Galnac and D-Gal in lens fibers respectively. Application of 
sialidase enzyme did not show any increase of reactivity of lens fibers to PNA. Histochemical staining 
showed the presence of Acidophilic material and neutral Glycosaminoglycans in lens stroma and lens 
capsule respectivelly. It seems that extracellular matirx and cell surface Glycoconjugates changes 
synchronous with development. 
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