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Purpose: The purpose of this study is to investigate the effect of the vestibular system on the 

bone formation process and the possible path of this effect. Also, in the present study, an 

attempt has been made to provide evidence related to this effect and its importance in clinical 

work. 

Methods: For this review article, the keywords "bilateral vestibulopathy", "bone 

regeneration", "sympathetic vestibular reflex" and "sympathetic nervous system" were 

searched from 1980 to 2022 in the "google scholar" and "pub Med" databases. 

Results: After searching the mentioned sources of information, a total of 13 articles were 

obtained. Among these articles, 8 were research articles (animal and human studies). 

Therefore, the results of these 7 articles were used for discussion and conclusions 

Conclusion: Recent studies have stated that the vestibular system may play a role in the bone 

regeneration process through the effect on the sympathetic system. The vestibular system is a 

small part of the auditory system located in the inner ear in the temporal bone. The vestibular 

system has many connections with important centers in the brain stem. On the other hand, the 

sympathetic nervous system also acts as an intermediary mechanism through which the 

central nervous system exerts its effects. The presence of these extensive and complex 

connections, which are both upward and downward, justifies the influence of the vestibular 

system on bone regeneration. 

Keywords: Bilateral vestibulopathy, Bone regeneration, Vestibular-sympathetic reflex, Sympathetic nervous 

system. 
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 آن   کلاسیکتاثیر سیستم دهلیزی بر بازسازی استخوان: نگاهی به سیستم دهلیزی فراتر از نقش  

 3، یونس لطفی 2مسلم شعبانی ، 1سهیلا خاکزند

هدف از این مطالعه بررسی تاثیر سیستم دهلیزی بر فرآیند استخوان سازی و مسیر احتمالی این تاثیر است. هم چنین   هدف:

 .در مطالعه حاضر سعی شده است شواهد مربوط به این تاثیرگذاری و اهمیت آن در کار بالینی ارائه شود

-رفلکس دهلیزی"،    "بازسازی استخوان  "،    "آسیب دهلیزی دو طرفه"واژه های  برای این مقاله مروری کلید  ی:  روش بررس

 ,”google scholar” , “PubMed“در پایگاه های داده    2022تا    1980از سال    "سیستم عصبی سمپاتیک"و    "سمپاتیک

“Oxford”  و“ProQuest”   و“SCOPUS”  .جست و جو شدند 

مورد   8مقاله به دست آمد. از بین این مقالات    13در مجموع حدود   پس از جست و جو در منابع اطلاعاتی ذکر شده   ها: یافته

 مقاله برای بحث و نتیجه گیری استفاده شد.  8 پژوهشی بودند ) مطالعه حیوانی و انسانی(. بنابراین از نتایج این

مطالعاتی که اخیرا انجام شده است بیان می کند که ممکن است سیستم دهلیزی از طریق تاثیر بر سیستم سمپاتیک در  گیری:  نتیجه  

  استخوان فرآیند بازسازی استخوان نقش داشته باشد. سیستم دهلیزی بخش کوچکی از سیستم شنوایی است که در گوش داخلی در  

تمپورال قرار دارد. سیستم دهلیزی ارتباطات بسیاری با مراکز مهم در ساقه مغز دارد. از طرفی سیستم عصبی سمپاتیک نیز به عنوان  

یک مکانیسم واسطه ای عمل می کند که سیستم عصبی مرکزی از طریق آن تاثیرات خود را می گذارد. وجود این ارتباطات گسترده و  

 پیچیده که هم بالارو و هم پایین رو هست، توجیه کننده این تاثیرگذاری سیستم دهلیزی بر بازسازی استخوان است. 

 سمپاتیک، سیستم عصبی سمپاتیک-آسیب دهلیزی دو طرفه، بازسازی استخوان، رفلکس دهلیزی  لمات کلیدی:ک

           Soheila.khakzand@gmail.com،   ORCID: 0009-0005-7812-5166   ،دن سهیلا خاکز مسئول: نویسنده

 دپارتمان شنوایی شناسی.    ،یو سلامت اجتماع  یدانشگاه علوم توانبخشتهران، بلوار دانشجو، خیابان کودک یار،  آدرس:  
 و سلامت اجتماعی، تهران، ایران   بخشی، دانشگاه علوم توانبخشیدانشجو دکتری شنوایی شناسی، دانشکده توان  -1

 استادیار گروه شنوایی شناسی، دانشکده توانبخشی، دانشگاه علوم توانبخشی و سلامت اجتماعی، تهران، ایران  -2

   تهران، ایران ، دانشکده توانبخشی، دانشگاه علوم توانبخشی و سلامت اجتماعی،  استاد گروه شنوایی شناسی  -  3
 

 مقدمه 

طر  سلامت از  پستانداران  بدن  نام   یندیفرآ  قیاسکلت  به 

حفظ   (Bone Remodeling; BR)  استخوان  یبازساز

دو نوع سلول با منشا متفاوت مسئول حفظ (.  1)شود  یم

ا انجام  و  ها  هستند:  ندیفرآ  نیسلامت  سازنده    یسلول 

با    (Osteoblasts; OB) هااستئوبلاست  ایاستخوان  

مزانش بازجذب  سلول  و  یمیمنشا  یاهای    کننده 

سلول (Osteoclasts; OC)  هااستئوکلاست منشا  -  با 

 ی استخوان، در صورت  یبازساز  ندیدر فرآ  . (2-4)یخون  یها

ب عملکرد  تعادل  ب  نیا  نیکه  از  سلول  نوع  و   نیدو  رفته 

برود  ندیآرف بازجذب  سمت  کاهش    یاختلال  ، به  نام  به 

ا استخوان  به م  ی م   جادیحجم  ش  هکا  زانیشود که بسته 

درجات پوک  ی حجم،  را   ( Osteoporosis)  استخوان  ی از 

متعدد (.  5)کندیم  جادیا به    یم  یعوامل  منجر  توانند 

تر  یپوک مهم  اما  شوند  موارد   نیا  نیاستخوان    ی عوامل 

هورمون عوامل  و  ، یمانند  کلس D نیتامینقص    میو 

پوک(6)هستند ن  ی.  عوامل  زی استخوان  نوبه خود خطر    یبه 

افسردگ فعال  ،یمانند  شکستگ  یاجتماع   ت یکاهش    یو 

 (.7، 8) دهد   یم شیاستخوان را افزا

م  یمختلف  مطالعات     نشان  که  دارد  د  نده  یوجود 

 Sympathetic Nervous)  کیسمپات  یعصب  ستمیس

System; SNS)  در    یعصب  یبرهایف  قی از طر خود که 

شر م  یها  انیامتداد  آن  وارد  ا  ی استخوان  در    نیشوند، 

دارند  ندیفرآ طرف  .( 9-14)نقش  پذ  یاز  ی  ها  رندهیوجود 

 ;β2 Adrenergic receptor)  بتا  2آدرنرژیک  

β2AR)  هاد سلول  است.    د ییتا  یاستخوان  یر  شده 

ها    رندهیپذ  نیا  قیاز طر SNS همطالعات نشان داده اند ک

فرآ تاث  یبازساز  ندیبر  ،  15،  16)  گذارد  یم  ریاستخوان 

که    یشده در صورت OB تیکه مانع از فعال  ی. به نحو(12

افزا OC عملکرد ا  شیرا  از  و  بازجذب   قیطر  نیداده  به 

م کمک   ستم یس  ریتاث (1)تصویر    (.5)  کندیاستخوان 

نسبت به    (Autonomic)  اتونوم  ستمیس  یبر رو  یزیدهل
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 مهار استخوان سازیتصویری از تاثیر سیستم سمپاتیک در  :1 تصویر

   (17) و فعال کردن و بازجذب استخوان  

 
 

 ی در ط (. 18)   کشف شده است   دتر ی آن جد  ی نقش ها  هیبق

س   ر یی تغ  طر   یز ی دهل   ستمی پوسچر،  رفلکس   ری مس   قی از 

 Vestibulo-Sympathetic)  کی سمپات -ی ز ی دهل 

Reflex; VSR)   رگذار ی تاث   کی سمپات   ستم یس   یبر خروج 

بود  ها   همان   (.19،  20) خواهد  گربه  که در  افت   یی طور  با 

شده   ی ز ی دهل  مشاهده  خون  فشار  کاهش  طرفه  دو 

ب   نای  (. 21) است  س   ی ز ی دهل   ستم ی س   ن ی تعامل   ستم ی و 

 ی و بازساز   ی ز ی دهل   ستم یس   ن ی ب   ی ارتباط احتمال  ک،ی سمپات 

 ستم ی که س   یی رو، از آنجا   نی از ا   . دهد  ی استخوان را نشان م

آناتوم   کی سمپات   یعصب  نظر  و   یز ی دهل   ستمی س   یک یاز 

م به هم مرتبط  را   ستم ی که س   شدکند، فرض    ی استخوان 

  د. استخوان نقش داشته باش   ی تواند در بازساز   یم  ی ز ی دهل 

 یبررس  روش

آسیب دهلیزی دو "برای این مقاله مروری کلید واژه های  

استخوان   "،  "طرفه  دهلیزی "،  "بازسازی  -رفلکس 

تا   1980از سال    "سیستم عصبی سمپاتیک "و    "سمپاتیک 

 ,”Oxford”, “ProQuest“های داده    در پایگاه   2022

“Google Scholar”    وPub Med”"   و

“SCOPUS”   پژوهشی مربوط از مقالات  جستجو شدند. 

که از نظر عنوان با   2023تا    1995و موجود در بازه زمانی  

مجموع  در  شد.  استفاده  داشتند  تطابق  مرور  این  هدف 

استخوان(   13حدود   بازسازی  بر  دهلیزی  سیستم  )تاثیر 

مقالات   این  بین  از  آمد.  دست  به  پژوهشی   8مقاله   مورد 

  8   این   نتایج    از     بنابراین   بودند )مطالعه حیوانی و انسانی(.

Bone resorption                       بازجذب استخوان :Bone Formation شکل گیری استخوان : 

Osteoclasts                               استئوکلاست ها :Osteocytes )استئوکیت ها )نوعی سلول استخوانی : 

ACh                           نوروترنس میتراستیل کولین :NE نوراپی نفرین : 

nAChR                   پذیرنده استیل کولین نیکوتینی :B2AR آدرنژیک  2: پذیرنده بتا 

Parasympathetic Neurons    نورون پاراسمپاتیک :Osteoblast سلول های سازنده استخوان : 

Sympathetic Neuron             نورون سمپاتیک :    Ach/M3R  پذیرنده :M3  استیل کولین ماسکرینی 

NPY نوروپپتید :Y                                              NET:  تله خارج سلولی نوتروفیل 

CB1 کانابینوئید  1: پذیرنده                                    αAR پذیرنده آدرنرژیک آلفا  : 
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 مقاله برای بحث و نتیجه گیری استفاده شد.

 

 یافته ها 

بیماری  از  یکی  استخوان  کاهش حجم  یا  استخوان  پوکی 

هایی است که بر کیفیت زندگی سالمند تاثیر می گذارد.  

می   شکستگی  خطر  افزایش  به  منجر  حجم  کاهش  زیرا 

انواع   طرفی  از  بسیار  شود.  تاثیر  نیز  دهلیزی  اختلالات 

گذارد.   می  فرد  اجتماعی  تعاملات  و  زندگی  بر  زیادی 

می نظر  به  اختلال بنابراین  دو  این  همبودی  که  رسد 

مشکل را مظاعف کند. در صورت وجود ارتباط بین اختلال 

وجود  که  نحوی  به  استخوان،  حجم  کاهش  و  دهلیزی 

احتمال   طرفه  دو  دهلیزی  حجم    بروزاختلال  کاهش 

های   روش  انواع  با  توان  می  دهد،  افزایش  را  استخوان 

توانبخشی دهلیزی از احتمال بروز کاهش حجم استخوان 

درمانینیبال  ی امدهایپ   ها افتهی   نیاکاست.   و   ی برا  ی 

پاتولوژ  مارانیب سابقه  داشت  یزیدهل  یهایبا  .  خواهد 

شناسا  یبرا  نیبنابرا و  بهتر  ها  ییدرک    د یجد  یدرمان 

از کاهش  یبرا استخوان  جلوگیری  این    یتوده  از  توان  می 

 مطالعه استفاده کرد. 

  بازسازی   در   سمپاتیک،   سیستم   نقش   اصلی   مطالعه   چهار     

  در  بالا   استخوانی   توده   ظاهر (  الف :  دهند  می   نشان   را   استخوان 

  فعالیت   کاهش   با (  Leptin)   لپتین   کمبود   دارای   های موش 

  الکتریکی   تحریک (  ب .  ( 7است)   همراه   سمپاتیک   سیستم 

و 10شکمی)   هیپوتالاموس   های   نورون    به   لپتین   تزریق   ( 

  شده   ( 11سمپاتیک )   تون   افزایش   به   منجر   سوم   بطن   ناحیه 

  های   گیرنده (  د   و   ها   استخوان   در   دهی   عصب   اثبات (  ج .  است 

بنابراین به    .   ( 12)   ( β2AR)   سیناپسی   پس   آدرنرژیک -2بتا 

توده   تنظیم  در  سمپاتیک  سیستم  نقش  میرسد  نظر 

استخوانی تایید شده است. بنابراین مطالعاتی که در ادامه می  

آیند با تکیه بر این فرضیه مورد قبول نتایج خود را بیان کرده  

 اند. 

 

 مطالعات انسانی 

 که در سالمندان انجام شده است نشان    یاز مطالعات  یبرخ

سن در  که  استخوان   نی ب  یسالمند  نیداده  حجم    تراکم 

(Bone Mineral Density; BMD  ) عملکرد و 

دار  ی تعادل وجود  مثال   (.22،  23د)ارتباط  عنوان  به 

Bigelow   که در سال    یدر مطالعه ا  (24)و همکارانش

افراد سالمند  2015 کردند که  دادند مشاهده  که   یانجام 

   BMD   است  دهید  بیآن ها آس  یزیدهل  ستمیعملکرد س

جذب سنجی اشعه     ) با استفاده از روش  دارند  یتر  نییپا

 ;Dual Energy X-ray Absorptiometry)  ایکس

DEXA.)  ب  نیا ها  شتریموضوع  استخوان  مفصل   یدر 

شد. گرچه در   ده ی بدن د  ینییپا  مهین  ی ران و استخوان ها

ب ا  انیادامه  که  ظر  نیکردند  و همچن  فیارتباط    ن ی است 

  ینیفرد از نظر بال  ینباشد که برا  یممکن است به اندازه ا

دل  جادیا  یمشکل چندان به  عرض  تیماه  لی کند.    یمقطع 

ا نظر قطع  نیبودن  اظهار  ا  یمطالعه   امکان    ن یبا  مطالعه 

کل  به  .ستین  ریپذ نشان    ی صورت  نگر  گذشته  مطالعات 

ب که  اند  آس  BMD  زانیم  ن یداده  در    ی تعادل  یها  بیو 

مقاله    نی. علاوه بر ا(22،  25)  سالمندان ارتباط وجود دارد

انجام Park & Kim   (26  )توسط   2016که در سال    یا

ب ارتباط  با   نیشده  را  رفتن  راه  اختلال  و  استخوان  حجم 

  .است  دهیسنج   (Romberg)  استفاده از آزمون رومبرگ

ا ب  نیگرچه  تغ  ان یمطالعات  که  اند   ک یمتابول  راتییکرده 

داخل  یاستخوان ا  ی م  یدر گوش  بروز  علت    ج ینتا  نیتواند 

ول  ن  نیا  یباشد  اختلال   زیاحتمال  ابتدا  که  دارد  وجود 

رو   یزیدهل بر  تاث  یبروز کرده و سپس  استخوان   ر یحجم 

انجام    لعات از مطا  ی کیدر    نکهیگذاشته باشد. به خصوص ا

پ  غ   شنهادیشده  که  است   م ین  یمجرا   ینگیقر  ریشده 

 ;Lateral Semicircular Canal)  یافق  رهیدا

LSC)وز یتواند در بروز اسکول  یم (Scoliosis)    جوانان با

برا و  باشد  داشته  نقش  ناشناخته    نیا  هیتوج  یمنشا 

مس  شنهادیپ  است   VSR رفلکس  ریاز  شده  .  استفاده 

بر   تأثیرگذاری  با  دهلیزی از طریق این مسیر  یعنی سیستم

در لپتین   تغییر   به  ریز،درون  غدد   عصبی  سیستم  ترشح 

  (.15، 27) کند کمک فقرات ستون شکل

،  24،  26)است    که در گذشته انجام شده  یمطالعاتاکثر     

حجم  بیشتر    (22 ارتباط  سرگتوده  بر  و   جه یاستخوان 

 ,Benign Positional Vertigo)خوش خیم  یتیوضع

BPV)  (29  ،28)   دهلیا کل   یزیاختلال  صورت    یبه 

-مطالعهhupak & Faranesh  (30  ) تمرکز داشته اند.  

و    (Meniere)  رییمن  یماریب  نیارتباط ب  یبررس  یبرا  یا

  نینشان داد که ب  ج یحجم استخوان انجام دادند. نتا  زانیم

معدن  ریمن  یماریب تراکم  کاهش  سر   ی و  در  استخوان 

معنادار ارتباط  ران  دارد  یاستخوان  ا  .وجود  در    ن ی گرچه 

ن دل  زیمطالعه  ا  تیماه  لیبه  نگر  نم  نیگذشته   ی مطالعه 

ا برا  هی فرض  نیتوان  کامل  صورت  به  حجم    یرا  کاهش 
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من افراد  در  کرد  یرییاستخوان  سال   در   .(30)  قبول 

2022Choi   که   دادندانجام  ای  مطالعه  (  31)   و همکارانش

صورت   ب   2به  ارتباط  پوک   ر یی من  نی طرفه  را   یو  استخوان 

ا   ی م  ی بررس  رو   نی کرد.  ز   ی مطالعه که  افراد   ی اد یتعداد  از 

 ر یی من   ی انجام شد، نشان داد که در افراد دارا   ی در کره جنوب

پوک بروز  در    1/ 50استخوان    یخطر  چند   زی آنال   کی برابر 

ا   ره ی متغ  داد مطالعه    نی است.  تغ   نشان  عملکرد   ر یی که 

 ی تواند بر بازساز   یم   ر یی من  ی در افراد دارا   یز ی دهل   ستم ی س 

تاث  ز   رگذار ی استخوان  طر   یتعادل   ستم ی س  رای باشد.   ق ی از 

عصب مناطق  ی ارتباطات  مخچه   یبا  و  مغز   ساقه   مانند 

 (Cerebellum ) تنظ را  بدن  تعادل  رو   م ی ،  بر  و   ی کرده 

  .گذارد   یم  رگذار ی ث و خطر افتادن تا   یک ی ز ی ف  ت ی فعال 

کل  به     انسان  یصورت  مطالعات  انجام    یدر  تاکنون  که 

تاث است  بازساز  یزیدهل  ستمیس  ریشده  استخوان   یبر 

است،  انیب مطالعات    شده  تعداد  بودن  اندک  دلیل  به 

  انسانی و همچنین ماهیت گذشته نگر مطالعات انجام شده

. از طرفی این امکان نیز گرفت    ی قطع  میتوان  تصم  ینم

بروز  از  قبل  استخوان  مشکل  وجود  که  دارد  وجود 

توده  اختلال  واقع  در  باشد.  بوده  دهلیزی  اختلالات 

باشد.   شده  دهلیزی  اختلال  بروز  به  منجر  استخوانی 

 .هست زین یوانیبه انجام مطالعات ح ازین بنابراین

 

 مطالعات حیوانی 

  دهی انجام شده د  ییصحرا  ی که در موش ها  ی مطالعات  در

تغ که   است  تغ  یزیدهل  ستمیس  راتییشده  به   ر ییمنجر 

 VSR بر  ریتاث   قیو حجم استخوان از طر  یهوموئوستاز

است.    تاثشده  بازساز  یزیدهل  ستمیس  ریاحتمال    یبر 

دادند    ی مطرح شد که نشان م   یاستخوان با انجام مطالعات

شرا  ی م  یزیدهل  ستمیس  تی فعال  رییتغ  ینوز  یب  طیدر 

افزا به  منجر  به   کیسمپات  ستمیس  تیفعال  شیتواند  و 

شوند استخوان  حجم  کاهش  بروز  آن   ن یاول(.  32)  دنبال 

سال   در  همکارانش     Levasseurتوسط    2004بار  و 

 ی بررس  یبرا  ییصحرا  یموش ها   یبر رو  یمطالعه ا(  33)

ان  یبر بازساز  یزیدهل  ستمیعملکرد س  ریتاث  جام استخوان 

با روش     BMDشد. آن ها و     DEXAرا  روز    30قبل 

لاب از  دوطرفه  (  Labyrinthectomy)  یرنتکتومیپس 

ا  یریگاندازه در  موش   ش یآزما  ن یکردند.  چهارده  از 

  شی استفاده شد. آنها در آغاز آزما نر بالغ(  Rat)  ییصحرا

ا  70 در  داشتند،  سن  نیروز سن  بس  یدوره  کند    اریرشد 

بنابرا  یم و  بزرگسالان    باًیتقر  ت حال  کیبا    نیشود،  ثابت 

آن از  نفر  هفت  دارد.  دو  مطابقت  صورت  به  طرفه   ها 

 ی به عنوان موش ها  گریشدند  و هفت نفر د   یرنتکتومیلاب

دهل شدند.  گرفته  نظر  در  اندام  زیکنترل  و  شد    یهاباز 

ماه پس از   1شدند.    بیتخر  ی کیبه طور مکان  یگوش داخل

گ و  شدند  قربانی  حیوانات  آزمایش،  کامل    سترشانجام 

ضایعه بر روی مقاطع سریال کلسیفیه شده تایید شد. در  

موش  سهیمقا ح  یهابا  شده،   ی رنتکتومیلاب  واناتیکنترل 

  (Metaphysis) زیشده کاهش تراکم استخوان را در متاف

معن  ران  ستالید تفاوت  اما  دادند  دو    نیب  یدار  ی نشان 

معدن مواد  تراکم  در  ا  یگروه  نشد.  مشاهده  بدن    نیکل 

  ل یتعد  یطیمح  یزیدهد که دستگاه دهل  ینشان م   جینتا

و به طور خاص در استخوان تحمل   یکننده توده استخوان

مکان و  است  وزن  تحت    یاحتمال  ی ها  سمیکننده  احتمالاً 

 (. 33ود )ش یم  جادیا کیسمپات یعصب ستمیس ریتأث

مطالعه (  34)  و همکاران   Vignaux  ،2013سال    در   

ا  یگرید دادند.    ن یدر  انجام  محققینمورد  تزر  این   ق یاز 

منجر    (Sodium Arsenilate; SA)  تیلیآرسن  میسد

،  36) د(شو  ی م  8عصب    بیو تخر  ز یدهل  ستمیس  بیبه آس

  یموش ها  رد  مپانیبه صورت دو طرفه داخل پرده ت(  35

چن  ییصحرا هم  کردند.  شم  نیاستفاده   (Sham)  گروه 

ت   قیتزر  زین پرده  داخل  طرفه   ی لیم1/0محلول    مپانیدو 

آس(  Saline)  نیسال  تریل اثرات   ستم یس  بیداشت. 

مقا   د ییتا  یمورد  6  اسیمق  ک یبا    یزیدهل و    سهیشده، 

ا  یبررس ا  ن یشد.    یها  تیاز فعال  یاثرات شامل مجموعه 

در    یخود به خود  ی ها  تی الفع   ن یهستند. ا  یخود به خود

و  15،  3  یروزها آس  30،  از  و    ب،یپس  مشاهده  مجدد 

نتا   یبررس خود  تیفعال  یها  یابیارز  جیشد.  به    ،یخود 

حجم استخوان    یابیو ارز  ی ژن  انیب  ، یمطالعات بافت شناس

  یهادو طرفه در موش  یز یدهل  عه یضا  ینشان داد که القا

توجه  ییصحرا قابل  حجم  دادن  دست  از  از   یباعث 

م استخوان  شودیاستخوان  به  وزن تحمل  یهاکه  کننده 

و   راناستخوان    (Diaphysis)  زیافی د  )در  شودیمحدود م

ها مهره  در  همچن4و    3  یکمر  ی نه  که  کاهش    نی(  با 

موضوع با    نیاستخوان همراه است. ا  لیتوجه در تشکقابل

مولکول بود.   زین  کیسمپات  یخروج  شیافزا  یعلائم  همراه 

ا ا  ستجالب  در  پروپرانولول   نیکه  از  استفاده   مطالعه 

(Propranolol)  (ستیآنتاگون  β2ARا آس(،    ب ی ثرات 

را   یزیدهل  ستمیس استخوان  استخوان  حجم  کاهش  بر 
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تزر واقع  در  داد.  حذف    قیکاهش  و  پروپونانول  بتابلاکر 

مانع از بروز کاهش حجم استخوان     B2 رنده یپذ   یکیژنت

ا(34)  شد م  نی.  نشان  ها  فرآ  یداده  که    ندیدهد 

دارا  یبازساز  کیستاتهمو تنظ  کی  یاستخوان    ی م یجزء 

آس  کیسمپات  یزیدهل و    یزیدهل  ستمیس  ی ها  بیاست 

با شکنندگ است  از طرف  ی ممکن  باشد.    یاستخوان همراه 

 ی زیدهل  ستمیس  بیو تخر  قیبه دنبال تزر  نکهیا  لیبه دل

توان   ی نکرده است نم  دای کاهش پ    یخود به خود  تیفعال

مکان فشار  عا   یکیکاهش  در   ملرا  استخوان  کاهش حجم 

فاکتور   سطوح  شیعدم افزا  لیبه دل  نینظر گرفت. هم چن

تومور نکروز  -Tumor Necrosis Factor)  آلفا 

Alpha; TNFα  )زیمزمن ن  کی ستمیدر سرم، التهاب س 

احتمال عامل  عنوان  نظر   یبه  در  استخوان  حجم  کاهش 

نم احتمال  یک یگرچه    (. 37)شود  یگرفته  علل    نیا  ی از 

ا  یم  یگذار  ریتاث تغ  نیتواند  که  عملکرد    رییباشد  در 

دهد به    ریی را تغ  فشار استخوانممکن است درک    یزیلده

بازساز  یطور شروع  آستانه  افزا  یکه    دا یپ   شیاستخوان 

  -استخوان  یبر رو  یزیکمبود دهل  یا  اثر منطقه  نیا.  کند

بتحمل  یها وزن  عصب    تیفعال  یالگو  انگر ی کننده 

است    یزیمختلف دهل  یها   کیدر پاسخ به تحر  کیسمپات

م نشان  که    یو  سمپات  یمرکز  مراکزدهد  اعصاب    ک ی و 

ب  یبازساز  ،یطیمح در  متفاوت  طور  به  را    نیاستخوان 

ها اسکلت  یبخش  ده  یمختلف  کنترل   یعصب   و 

   د.کنن یم

  روی  بر  را(  VL)  دهلیزی  ضایعات   اثرات  مطالعه دیگری    

  مدت  به  گرم   3  گرانش  از  ناشی  استخوان  و  عضله  تغییرات

  و  تجزیه  .کرد  بررسی  C57BL/6J  هایموش  در  هفته  4

  افزایش  که  داد  نشان  کامپیوتری  توموگرافی   کمی   تحلیل

 درشت   استخوان  اطراف  عضلانی   توده  افزایش  باعث  جاذبه

 وزن   و  شده  ترابکولار  استخوان  معدنی  مواد  محتوای  و  نی

  دهلیزی از طرفی ضایعات  . کند  می  تنظیم موش در را بدن

 را   جاذبه  افزایش  از  ناشی  استخوانی  و  عضلانی  توده  افزایش

 از   گرانش   به نظر محققین این مقاله تغییرات  . داد  کاهش

 خروج   آن  متعاقب  و  دهلیزی  های  سیگنال  طریق

 تأثیر   استخوان  و   عضلات  بر   ها   موش  در  سمپاتیک

 (. 38) گذاردمی 

 

 نتیجه گیری بحث و  

 هدف از این مطالعه بررسی تاثیر سیستم دهلیزی بر

است.   تاثیر  این  احتمالی  مسیر  و  سازی  استخوان  فرآیند 

اشاره   بالا  در  مواردی  به  توجه  با  بخش  این  در  بنابراین 

این تاثیر گذاری و مسیر احتمالی آن شده است،   احتمال 

 بررسی می شود. 

 تراکم   و  هموستاز  بر  دهلیزی  عملکرد  اختلال  بالقوه  اثر   

شد  مشاهده  با  استخوان مطرح  موضوع    جریان  که  این 

  وزنی بی  در  دهلیزی  هایسیگنال  تغییر  دنبال  به  سمپاتیک

و  افزایش  دست   از  به  منجر  سمپاتیک  شدن  فعال  یافته 

طرفی    استخوان  دادن از  است.    ستمیس  یها  بریفشده 

،  می شوند  استخوانوارد    امتداد شریان ها  در  که  کیسمپات

بازساز موثر    یدر  زهستنداستخوان  است   دهید  رای.  شده 

  ان یب  کیسمپات  ستمیکه توسط س  یعصب  یکه واسطه ها

بازساز  یم بر  موثرند.  یشوند  اتصالات    استخوان  از طرفی 

بین   وعمیقی  مرکزی استخوان  عصبی    CNS)  سیستم 

Central Nervous System;)  با  38)دارد وجود  .)

اند   شده  آورده  قبل  بخش  در  که  مطالعاتی  به    درتوجه 

رسدمجموع،   می  نظر  مهم SNS به  تنظ  ینقش    میدر 

دارد. به نظر می رسد تاثیر سیستم دهلیزی   توده استخوان

به   اتونوم جنبه های مختلفی را در بر میگیرد.  بر عملکرد 

مثال   فشار    ت،یوضع  میتنظعنوان  و  قلب  ضربان  تنفس، 

-44یا تاثیر آن در بروز بیماری حرکت )  واناتیخون در ح

  نیب  کیوجود ارتباطات آناتوم  یرگذاریتاث  نیاساس ا(.  39

. بنابراین اتونوم در ساقه مغز است کزو مرا یزیدهل ستمیس

داشتن   دلیل  به  دهلیزی  که سیستم  کرد  تصور  توان  می 

تواند   می  سمپاتیک  سیستم  با  آناتومیک  ارتباطات  این 

واقع   در  باشد.  تاثیرگذار  آن  دهلروی  -یزیرفلکس 

طر  یمتعدد  یها  ریمس  کیسمپات از  که   ن یا  قی دارد 

خروج  رهایمس گذارد    ی م  ریتاث  کیسمپات  ستمیس  یبر 

هسته   ینزول  ریمس  کی شامل    یاصل  ریمس(.  45  ،46) از 

 ;Inferior Vestibular Nucleus)  یتحتان  یزیدهل

IVN  )یواگ و بصل النخاع شکم  یپشت  یبه هسته حرکت  

  (Rostral)  یشاخ  یزیهسته دهل   زا  یصعود  ریمس  کیو  

پارابراک مجموعه  از  (. 47)  است  (Parabrachial)  الیبه 

در    اطلاعات  قیتلف  یطرف توان   CNSمختلف  می  نیز  را 

دانست تاثیرگذاری  این  در  دیگری  زیرا   .(2)تصویر  عامل 

س  یزیدهل  ستمیساطلاعات   در    کیسمپات  ستمیو 

ا (  48)  ( Insular Cortex; IC)  نسولاریکورتکس 

دادهترکیب   شود.    نشان  اینجا  در  شدهبررسی  های  می 

  منجر که دهلیزی عملکرد در مضر تغییرات که دهندمی
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 . ( 1)تاثیر گذار هستند  VSRمناطقی که در بهره رفلکس  :2 تصویر
IX                                          لوبول سربرال :NTSهسته سولاریتوس ترکتوس : 

ΔPosture                                تغییر پوسچر :ΔBP تغییر فشار خون : 

VA                                         آوران دهلیزی :BA آوران باروریسپتور : 

Caudal VN                 هسته دهلیزی کوآدال :PBNهسته پارابراکیال : 

IO                                  هسته الیوری تحتانی :RVLM مدولا ونترولترال روسترال : 

RF                                  رتیکولار فورمیشن :  IML ستون سلول اینترمدیولترال : 
 

در تنظیم    است  ممکن  شود،می  سمپاتیک  جریانافزایش    به

باشد تاثیرگذار  استخوان  بنابراحجم  م  نی.  نظر  رسد    ی به 

  ق یراز ط  یزیدهل  ستمیاست که س  نیا  انگریب  جیمجموع نتا

مراکز به  انشعابات  مدولار  یارسال  مراکز   یمانند 

(Medullary  )پونت هسته  و  مغز  که    (Pontin)  نیساقه 

گذار   ریاستخوان تاث  یمراکز کنترل اتونوم هستند، بر بازساز

منجر به کاهش حجم توده    ستمیس نیا یبوده و بد عملکرد

 مرکزی  عصبی  سیستم  دقیق  . مسیرهایشود  یم  یاستخوان

 دست  از  در  خاص  طور  به  که  عصبی  های  دهنده  انتقال  و

  دهلیزی   تغییرات  از  ناشی  شده   مشاهده   استخوان  دادن

   . مشخص نشده اند هنوز هستند، دخیل

 سابقه  با  بیماران  برای  بالینی   پیامدهای  هایافته  این   

  درمان   لابیرنتکتومی،  مانند   دهلیزی  های پاتولوژی 

  بر   مبتنی  درمانیشیمی  و  آمینوگلیکوزید ها)  بیوتیکیآنتی

 بنابراین  .دارد  منیر  بیماری  یا   دهلیزی  نوریت  ، (پلاتین

  پیامدهای   است  ممکن  سمپاتیک  -  دهلیزی  محور  تغییرات

 باشد  داشته  اسکلت  روی  بر  زیادی  بالقوه  پاتوفیزیولوژیکی

 برای  جدید  های  درمان  شناسایی   و  بهتر  درک  برای  که

 گیرد. قرار بررسی مورد بیشتر  استخوانی باید بهبود توده

 سپاسگزاری

لطف  یآقا  از آقا  یدکتر  شعبان  یو  و   قیتشو  یبرا  یدکتر 

راهنما م  ی ها  ییارائه  مقاله تشکر  نگارش  در    ی خردمندانه 

 . کنم
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