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خلاصه
ترشح بافتی) هیپوکسی(بود اکسیژن کمون گلیکوپروتئینی است که در شرایطورماریتروپویتین یک ه

در اولین بارورموناین ه.شودتولید گلبولهاي قرمز میباعث افزایش روند ،و با اثر بر مغز استخوانشده
این . یتین نام گرفتوشد و هموپشناخته ،گرفتها انجام میتحقیقاتی که روي خرگوشآزمایشیک 

ترشح اریتروپویتین. مشخص نیستهنوز ن محل دقیق ترشح آشده، اماها ترشح ورمون بیشتر از کلیهه
یک مکانیسم ،گلبولهاي قرمزمکانیسم کنترل تعداد.یابدتا برطرف نمودن کمبود اکسیژن ادامه می

هرگونه نقص در کند واي باریک تنظیم میحدودهقرمز را در مهايه تعداد گلبولکاستبسیار قدرتمند
هاي گلبولهاي قرمز در سازشن با اثر خود بر پیورمواین ه.شودمیمهمیهاي باعث ایجاد بیماري،نآ

،قرمزهايتولید گلبول.شودبلوغ و افزایش تعداد گلبولهاي قرمز میروند باعث تسریع در ،مغز استخوان
فقدان این صورتدر.وابسته استهنآژه میزانوییه فرد و به ه شرایط تغذب،یتینوعلاوه بر اریتروپ

. شوندمی)پوپتوزیسآ(شیکدچار خودگلبول قرمز در مغز استخوان هايسازپیش،رمونوه

تاریخچه
در این .نام گرفتیتینوهموپو شدهورمون اریتروپویتین توسط کارنوت و دفلاندره شناساییاولین بار 

شد و به خون گرفته می، نمونهسازيبه خونهاآنتحریک پس ازها اي از خرگوشاز عده،شآزمای
شد این بود اریتروپویتینکه باعث شناخت آزمایشکلیدي این ينکته.شدحیوانات گیرنده تزریق می

.یافتها افزایش میها تعداد رتیکولوسیتشکه در خرگو



تولید گلبولهاي قرمز
ساخته هستند،تمایز وتوانایی تکثیرچند ظرفیتی که دارايگلبولهاي قرمز خون از سلولهاي بنیادي

بلاست تمایز ساز به واحد کلنیظرفیتی ابتداسلول بنیادي چند ،قرمزهايبراي ساخت گلبول.شوندمی
که دنشوت بازوفیلی تبدیل میسپس به اریتروبلاسبعد به پرواریتروبلاست ودر مرحلهکرده وپیدا 
از تمایز .ذخیره شده استهانآبین در ود و مقدار ناچیزي هموگلناری جذب رنگهاي بازي را دیتوانا

و حاوي بودهن کوچک آکه هسته شودمیاریتروبلاست پروکروماتوفیلی ایجاد،اریتروبلاست بازوفیلی
که ویژگی اصلی شدهلاست اورتوکروماتیک تولید اریتروب،در مرحله بعدي تمایز.بین استوهموگل34%

رتیکولوسیتها هستند اریتروسیتهاي بالغ،خرین مرحله قبل از تولیدآ. باشدمیهسته ، از بین رفتن نآ
دیاپدز از طریقرتیکولوسیتها .رودروز از بین می2تا 1در طی که بوده بازيوي مقدار کمی مادهکه حا

خون محیطی را تشکیل گلبولهاي قرمز از %1کمتر از ورفتهیطی از مغز استخوان به خون مح
.دهندمی

گلبولهاي قرمزتنظیم تولید
:به طوري کهشودباریکی تنظیم میقرمز خون در محدودهيکل گلبولهامقدار

.ها وجود داردسیون بافتبراي اکسیژناآنهاتعداد کافی از همواره)1
.مانع از جریان خون شوددر حدي نیست که آنهاغلظت )2

ي که بر اثر کاهش اکسیژن به طوربوده؛مهمترین عامل در تنظیم گلبولهاي قرمز ،اکسیژناسیون بافتی
، مشکلاتسایر ریزي یا لذا زمانی که فرد بر اثر خون.یابدافزایش میتعداد گلبولهاي قرمز ،هادر بافت

یا در شرایطی ونمودهقرمز هايگلبولتولیدبه استخوان به سرعت شروع مغز ،شودمیخونی دچار کم
دیده باشد، بخش سیب ا اشعه ایکس و یا هر عامل دیگري آدرمان بکه بخشی از مغز استخوان بر اثر

در افرادي .شودقرمز دچار هیپرپلازي میهايز بدن به گلبولابراي برطرف کردن نیآن،لم باقی ماندهسا
براي ساخته ،به طور کلی.بیشتر استقرمز هايتعداد گلبول،کنندهاي مرتفع زندگی میکه در مکان

رساندن اکسیژن آنها در یی بلکه توانا؛قرمز در خون مهم نیستهايغلظت گلبول،شدن گلبولهاي قرمز
.باشدمیمهم ها به بافتکافی 



اریتروپویتین
ن گلیکوپروتئینی با ویک هورمناریتروپویتی.تولید گلبولهاي قرمز استهورمون عامل اصلی تحریک این 

این.قرار دارد7زوم شماره وکرومن در ورموو ژن مربوط به این هدالتون بوده 34000وزن مولکولی
شتههاي مختلف وجود دابه صورت مخلوطی از ایزوفرمهاي گلیکوپروتئینیهورمونمانند سایرهورمون

. باشدمیهاآنگلیکوزیلاسیون نحوهدر هاآنکه تفاوت اصلی 
در صورت فعال بودن اما،قرمز نداردهاياثر زیادي بر تولید گلبولهیپوکسی، اریتروپویتیندر فقدان 

هايگلبولتعداد و افزایش شدید اریتروپویتینهیپوکسی باعث ترشح ،اریتروپویتینتولید کننده بافت
.بدیاادامه میبافتیتا رفع هیپوکسی شده و این عملقرمز 

EDTAخون حاوي پلاسمايهاي مخصوصی وجود دارد و از کیتاریتروپویتین،گیري ندازهبراي ا

است ولی در شرایط mU/mL 10حدود هورمونمقدار این طبیعی،در شرایط .شوداستفاده می
.ابدیافزایش تواند نیز میهیپوکسی تا هزار برابر 

افزایش فشار ،نژیوژنزبه تقویت آتوانمیاین اعمال دارد که ازنیزايدر بدن اعمال ثانویهاریتروپویتین
.نموداشاره ها زخمخود به خودي بهبود تنگ شدن عروق و همچنین کمک به،خون

اریتروپویتینمحل ترشح 
از ه ویژهب،هااز سایر بافتآنمابقیشود وها ترشح میدر کلیهاریتروپویتین%90حدود سالم،در افراد 

خونی شدید خواهد شد زیرا به همین دلیل اگر کلیه فردي برداشته شود دچار کم.ودشکبد ترشح می
قرمز مورد هايسوم از گلبولشود که براي تولید تنها یکمورد نیاز ترشح میاریتروپویتیناز %10تنها 

40ازبه کمترسرمینینآتکرسازيكکه پای از نارسایی کلیه تا زمانیخونی ناشکم.نیاز کافی است

40به کمتر ازسرمتینینآکرسازيكپادر هنگامی که . گرددمشاهده نمی،نرسدلیتر در دقیقه میلی

، تولید استخواندر مغزکرآتینین و اثر سمی آن انباشته شدنعلت رسد، بهلیتر در دقیقه میمیلی
سرم تینین آیم با افزایش کرخونی ارتباط مستقکمبه طور کلی، شدت . یابدهاي قرمز نیز کاهش میگلبول
.دارد

هاي احتمال زیاد توسط سلولاما به،مشخص نیستهادر کلیهاریتروپویتینهنوز محل دقیق ترشح 
شود اکسیژن موجود در مویرگهاي دور خونی باعث میرا کمزی؛شوداپیتلیال توبول کلیه ساخته می

را به ترشح آنهاکنند نرسد و در نتیجه توبول که اکسیژن زیادي مصرف میيهاتوبولی به سلول
.کندوادار میاریتروپویتین



قرمزهايبر ساخت گلبولاریتروپویتیناثر 
و شدهاز دقایقی شروعپسیتینواکسیژن قرار دهیم تولید اریتروپاگر انسان یا حیوانی را در مکانی کم

اي در خون محیطی لبول قرمز تازهروز هیچ گ5تا ،با این حال.درسساعت به اوج خود می24تا 
، تحریک یتینوکند که اثر مهم اریتروپسایر مطالعات مشخص میایجنتاین واقعیت و.شودنمیمشاهده 

این د که شوو نیز همچنین باعث میبودهها از سلولهاي بنیادي مغز استخوان تولید پرواریتروبلاست
قرمز را تا حد زیادي هايگلبوللذا سرعت تولیدنموده و ، مراحل بلوغ را طی از حد معمولترزودسلولها

دي گلبول قرمز به حو یاباقی بماند زمانی که فرد در محیط کم اکسیژن این روند تا.دندهافزایش می
در ،قرمز در مغز استخوانهايتولید گلبول.ابدیادامه می،باشدنگوي نیاز فرد پاسخهنوز تولید شود که 

سایر وجود همچنین نیز یتین و ووجود اریتروپصورتدربوده، امابسیار کم ،یتینوپاریتروعدم حضور
بیشتر ی برابر و یا حت10قرمز تا هايسرعت روند تولید گلبول،هن به مقدار کافیآو وجود یعناصر غذای

مز کنترل تعداد گلبولهاي قردر مکانیسمی قدرتمند نشان دهندهامر، ابد که این یافزایش مینیز
.باشدمی

وجود داشته در بدن قرمز است که باید به مقدار کافی هايهن یکی از عوامل مهم در تولید گلبولآ
کی توانایی نگهداري سطح هن خوراآ،در بیمارانی که کمبود آهن دارنداند کهمحققان ثابت کرده.باشد

هن باآوجودداده شده است کههمچنین نشان . ردرا ندااریتروپویتینبه هن براي پاسخ مورد نیاز آ
یا عروقی و-هاي قلبی، بیماريموجب افزایش خطر بروز عفونت،در طولانی مدتدر بدن غلظت بالا 

درمان و از قبل بیمار هن بررسی دقیق وضعیت آ،اریتروپویتیندرمان با موارددر .شودمیحتی سرطان 
.باشدمیبسیار با اهمیت یا حتی در طول درمان، 

در حال تقسیم و پیوسته،قرمزهايبه علت نیاز دائمی فرد به گلبول،لهاي بنیادي مغز استخوانسلو
تغذیه فرد طشرایثیرقرمز تا حد زیادي تحت تاهايد گلبولروند تولی،براي همین.هستندتولید

بر اثر .رندو اسید فولیک نقش مهمی در بلوغ گلبولهاي قرمز داB12ین ویتامبه عنوان مثال،.باشدمی
سبب تولید که شدهایجاد پرنیسیوزخونی مهلککم،وسط دستگاه گوارشتB12ویتامینعدم جذب

حمل اکسیژن را یها توانایماکروسیت.شودمی)ماکروسیتيسلولهاموسوم به (گلبولهاي قرمز نابالغ 
.دکننقرمز طبیعی عمر میهاينصف گلبول،ءغشاشکننده بودن، اما به علتدارند



کلیوي نارسایی مزمنخونی در بیماراندرمان کمبراي )اریتروپویتین نوع بتا(داروي بتاپویتین تازگی به 
جزوبوده و هاسیتوکیناریتروپویتین از دسته.شودکه تحت دیالیز خونی منظم قراردارند، استفاده می

کیلو 30ا وزن مولکولی حدود بمینه سید آا165متشکل از این دارو .باشدمیخونی ضد کمداروهاي 
.باشددالتون می

اریتروپویتینافزایش و کاهش 
کوچکی در پس هرگونه تغییرباشد،میحساس قرمز بسیار هاينجا که مکانیسم تنظیم تولید گلبولآاز 

که نمودهسایتمیپلیایجاد هاي قرمز افزایش یابد،لچنانچه تولید گلبو.شودن باعث ایجاد بیماري میآ
سایتمیپلی(فیزیولوژیکسایتمیپلیازمتفاوت ،سایتمیپلیاین . گویندمیحقیقیسایتمیپلی،آنبه 

مانند زندگی در ارتفاعات (بوده که در آن، افزایش تولید گلبولهاي قرمز، ناشی از کمبود اکسیژن ) ثانویه
. باشدمی) سیگاريدو افرا

برخی در.شودمیخونی ایجادکماز قبیلمشکلاتی ،تینیواریتروپکمترشحبه علترد،در برخی موا
، به خونیتحقیقات نشان داده است که کم.شودپلاستیک هم مشاهده میآکم خونی ،موارد بسیار نادر

باعث کم شدن امید به رسد،لیتر میگرم در دسی10ویژه زمانی که مقدار هموگلوبین به کمتر از 
.شودزندگی می
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