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5-HIAA 5- hydroxyindoleacetic acid
ABP androgen-binding protein
ABPI ankle: brachial pressure index
ACE angiotensin-converting enzyme
ACE angiotensin- converting enzyme
ACE Angiotensin-converging enzyme
ACTH adrenocorticorticotropic hormone
α-MSH POMC 
ANP atrial natriuretic peptide
ANS autonomic nervous system
AP action potential
AT angiotensin receptor
cAMP cyclic adenosine monophosphate
CCK cholecystokinin
CF Cystic Fibrosis
CFS cerebrospinal fluid
CFTR Cystic Fibrosis Transmembrane Conductance Regulator
CNS central nervous system
COMT catechol-O-methyltransferase
CRH corticotrophin-releasing hormone
CRH corticotrophin-releasing hormone
CSF cerebrospinal fluid
DCT distal convoluted tubule
DHA dehydroepiandrosterone
DOPA 3,4- dihydroxyphenylalanine
DOPAC 3,4- dihydroxyphenylacetic acid
DPPC dipalmitoylphosphatidyl- choline
DRG dorsal root ganglion
ECF extracellular fluid
EPSP excitatory postsynaptic potential
ER endoplasmic reticulum
ESR erythrocyte sedimentation rate
FEV1 forced expiratory volume in 1 second
fMRI functional magnetic resonance imaging
FVC forced vital capacity
GABA γ-aminobutyric acid
GERD gastro- esophageal reflux disease
GFR glomerular filtration rate
GI gastrointestinal
GRE glucocorticoid response element
GTO golgi tendon organ
HbA adult hemoglobin
HbF fetal hemoglobin
HCG human chorionic gonadotropin
HDL high-density lipoprotein
ICM inner cell mass
LAD left anterior descending coronary artery
LDL low-density lipoprotein
LES lower esophageal spincterنوزده

@pdf_jozveh



 
 

LH luteinizing hormone
LMN lower motor neuron
LVST lateral vestibulospinal tract
MABP mean arterial blood pressure
MALT mucosa-associated lymphoid tissue
MAO monoamine oxidase
MDRD modification of diet in renal disease
mEPP miniature endplate potential
MGN medial geniculate nucleus
MLF medial longitudinal fasciculus
MVST medial vestibulospinal tract
NADPH nicotinamide adenine dinucleotide phosphate
NAPQI N-acetyl-p-benzo-quinone imine
NFP net fluid filteration pressure
NK natural killer 
NMJ neuromuscular junction
ONOO_ peroxynitrite anion
PCT proximal convoluted tubule
PEF peak expiratory flow
PET positron emisson tomography
PIF peak inspiratory flow
PIP2 phosphatidylinositol-bisphosphate
PNMT phenylethanolamine- N- methyltransferase
PNS peripheral nervous system
POMC pro-opiomelanocortin
POMC pro-opiomelanocortin
PPP pentose phosphate pathway
PTH parathyroid hormone
PTHrP parathyroid hormone– related protein
RCA right coronary artery
RER rough endoplasmic reticulum
ROS reactive oxygen species
SA Sinoatrial 
SBP systolic blood pressure
SHBG sex-hormone-binding globulin
TBG thyroid– binding globulin
Tm transport maximum
TPR totla peripheral resistance
TPR total peripheral resistance
TRH thyrotropin-releasing hormone
TSH thyroid-stimulating hormone
UES upper esophageal sphincter
UP ultrafiltration 
VC vital capacity 
VIP vasoactive intestinal peptide
VIP vasoactive intestinal peptide
VLDL very low-density lipoprotein
VLDL very low-density lipoprotein
VS voltage-sensitive
VSCCs voltage-sensitive calcium channels
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  پيشگفتار مترجم
خود خلقي را بشارت دهد: فردا پانزدهم ماه  امشب كه ماه در آسمان پديدار شود، با

شود كه جمع وسيعي   مبارك شعبان است و مولودي به جمع آفرينندگان هديه مي
همواره مشتاق ظهورش هستند. به قول آن عارف پرهيزگار وقتي منتظران ظهورش، 

حضرت «شوند:  گيرند، نزد خدا عزيزتر مي عصر (عج) را در آغوش مي حضرت ولي
شوند. شمائلشان، راه رفتنشان،  آيند همه عزيز خدا و حبيب خدا مي وقتي مي عصر ولي

شود. در وقت ظهور، بشر آن قدر آماده شده كه وقتي حضرت  همه عوض مي ،بيانشان
د. اكنون كه نگذار د و آقا را جاي خود مينكن تشريف بياورند جاي خود را خالي مي

آيد  نتظار داشته باش. وقتي حضرت ميخواهي انتظار ظهور داشته باشي، قشنگ ا مي
تمام روي زمين جمال ظهور آقاست. بعد از ظهور رجعت است و چهارده معصوم 

كني يا  آيند. روي زمين را كه نگاه مي آيند. بعضي اوقات هر چهارده نفر با هم مي مي
فعلاً شب و نيمه شب با نور  .علي است، يا محمد است، يا حسين است، يا حسن است

آن شيداي عاشق كه آرامش درونش را از آن پاكان روزگار وام گرفته و » شا كن.تما
ها پايين  آن«گويد:  هستي وجودش را با زلف يار گره زده است، عارفانه باز هم مي

 رسيد. بعد از اينكه از دنياي سفلا كنيد و به آن حيات مي آيند، بلكه شما رشد مي نمي
به سوي  ها برويم، از دنياي سفلا ند. ما بايد سراغ آنگرد رفتند، ديگر به آنجا بازنمي

بيفتد از آنان  مان به دنياي سفلا بينيم، ولي چون توجه ها را مي گرديم و آن ها برمي آن
 »شويم. جدا مي

اسماعيل دولابي اين مطلب را نگاشتم، در  تا اينجا كه با هدايت آن مرد حق حاج
دم كه چگونه مرامش را جاودانه كنم كه يادم پيچ و خم ذهنم هنوز در اين انديشه بو

  آمد:
 هاي مردم عارف مزار ماستدر سينهبعد از وفات تربت ما در زمين مجوي

  

داند كه چه روزي و در كجا، آن موعود الهي در كنار  چه كسي مي ،به راستي
ها در دل، مقدمش را جشن  آن ةبا تقديم اين ابيات و زمرم .گيرد يارانش جا مي

  گيريم: مي
  

 بيست و يك
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 ام كه سرنهم، عشق ترا به سر برم آمده
 

 يم كه ني، ني شكنم شكر برميور تو بگو
 

 ها نهانوجان، از همه ديدهام چو عقل آمده
 

 تا سوي جان و ديدگان مشعله نظر برم
 

 ام كه ره زنم بر سر گنج شه زنم آمده
 

 ام كه زر برم زر نبرم خبر برمآمده
 

 به كجا نظركنم؟اوست نشسته در نظر، من
 

 اوست گرفته شهر دل من به كجا سفربرم؟
 

  
مجدداً فصل مشترك ديگري با خوانندگان و دانشجويان فرارسيد و تقديم اثر 
ديگري به طالبان فضيلت، چونكه به دنبال علم و دانش از فضلايند. كتاب حاضر 

رس پس از تقريباً دو دهه تدريس د .است  Human Physiologyكتاب  ةترجم
ارشد علوم ورزشي، به اين نتيجه  هاي كارشناسي و كارشناسي فيزيولوژي انسان در دوره
هايي دارد كه دانشجويان  ويژگياين كتاب هاي موجود،  رسيدم كه در ميان كتاب

مند شوند. اگر متن كتاب را دنبال كنيد، شما نيز به  توانند از آن بهره هاي مذكور مي دوره
  يابيد:  ها دست مي اين ويژگي

  هاي علمي پيچيده  متن روان و كاربردي و نداشتن واژه .1
ها كه مخاطب  بندي روشن آن مطالب و طبقه بياندهي بسيار دقيق در  سازمان .2

  سازد. را بدون احساس خستگي و زدگي، با مباني علمي موضوع آشنا مي
 ازد.س شدن متن كه يادگيري را پايدار مي توضيحات لازم و پرهيز از طويلبيان  .3
اين  .شود ارجاع موضوعي به موضوع مرتبط كه در سرتاسر كتاب مشاهده مي .4

سازد تا در كمترين زمان ممكن، با خواندن  كتاب دانشجو را قادر مي ويژگيِ
خود را در موضوع دقيق و در عين حال   مجدد متن قبلي و بعدي، آگاهي

 تجميع كند.
آغاز هر فصل و در آغاز هر  تعاريف دقيق و روشن در بيانتر،  و از همه مهم .5

كند. اين  دانشجو را براي ورود به مباحث اصلي فصل آماده ميكه زيرفصل 
هاي كوتاه در آغاز هر فصل، در عين حال كه محتواي كامل فصل را  چكيده

  مطالب فصل. بارةكند، راهنمايي است براي تفكر بيشتر در معرفي مي
 

از نگارش اين كتاب، تهيه و توليد بنابراين، هرچند قصد و غرض نويسندگان 
متن درسي براي دانشجويان علوم ورزشي نبوده است، ولي به اعتقاد من، مسير را چنان 

اند كه دقيقاً نياز دانشجويان علوم ورزشي در  زيبا و با سازمان مناسب هموار كرده
 بيست و دو
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سو  دهد. دانشجويان علوم ورزشي از يك دروس فيزيولوژي انسان را كاملاً پوشش مي
بايد با مفاهيم فيزيولوژيايي و سازوكارهاي مباحث فيزيولوژي به خوبي آشنا شوند تا 

 از سوي ؛به دست آورند ،به ويژه فيزيولوژي ورزش ،درك درستي از دروس وابسته
هاي علوم پزشكي به فيزيولوژي  ضرورتي ندارد كه همچون دانشجويان رشته گر،يد

ويژگي را به نيكويي دارد. به همين دليل، ستايش  انسان بپردازند. اين كتاب، اين دو
 3، و ديويد وايت2استامفورد ن، جوناتا1لوگلين خود را به نويسندگان كتاب دانيل مك

هاي شايسته آرزوي  جوياي علم، براي اين انسان فرديدارم و به عنوان  تقديم مي
  موفقيت بيشتر دارم.

كتاب سه تن از دانشجويان  ةدر ترجمكمافي السابق، بنابر اعتقادم به كار جمعي، 
و آقاي خالد محمدزاده سلامت  ،ها نصيبه هاشمي و سحر رزمجو خوبم سركار خانم

به  - خانم سحر رزمجو و آقاي خالد محمدزاده سلامت - همراهم بودند كه دو نفرشان
هايشان خوب بود، ولي  اند. ترجمه فيزيولوژي ورزشي ورود كرده (Ph.D)دكتري  ةدور
به دليل اهميت موضوع در سه نوبت  ،قلمي نبود. اين ويرايش ياز از كنترل و همبي ن

آماده بود، ولي متن ويرايش شده در  1388ها در سال  رغم آنكه ترجمه انجام شد و علي
  تحويل دانشگاه پيام نور شد. 1389بهار 

در آن  ،زاده سركار خانم زهرا جلال ،خوشبختانه، به دليل استقرار ويراستار توانا
جانب، كار ويرايش ادبي كتاب به ايشان محول شد. همراهي  دانشگاه و درخواست اين

ها  نويسي شكل ايشان باعث شد تا كتاب پيش از موعد مقرر ويرايش شود، ولي فارسي
شد. خوشبختانه، كتاب  به زمان نياز داشت كه در بخش ديگري در دانشگاه انجام مي

كنيد  هاي جديد فارسي را ملاحظه مي جاي كتاب، واژه يچاپ است. در جا ةاكنون آماد
كه در نگاه اول ممكن است نامأنوس به نظر برسند، ولي با صبر و حوصله و پايداري 

براي  ؛كنند هاي فارسي بيشتر بازمي به زودي جاي خود را در متن ها اين واژهاحتمالاً 
. مايلم، به طور خاص، »يزيولوژيكيف«به جاي واژة  »فيزيولوژيايي«مثال، استفاده از واژة 
و از  كنممي ند سپاسگزاري ا زاده كه به زبان مبدأ و مقصد مسلط از سركار خانم جلال

طلبم. در عين حال، در دانشگاه پيام نور  خداوند بزرگ برايشان بزرگي بيشتر مي
                                                   

1. Daniel McLaughlin  
2. Jonathan Stamford 
3. David White 

 بيست و سه
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فراهاني، اند. جناب آقاي دكتر ابوالفضل  سازي متن امعان نظر داشته عزيزاني براي آماده
 ، همچنينزادهو جناب بابا ،جناب دكتر محمدرضا اسد، سركار خانم دكتر آذر آقاياري

وسيله سپاسگزاري خود را تقديمشان  كه بدين دانشگاه پيام نور مديريت محترم تدوين
چيني و  گشا بوده است. در حروف ها همواره برايم راه همكاري با آن .كنم مي

ر خانم نسرين رضايي همكارم بودند كه برايشان زندگي بندي اولين متن، سركا صفحه
  كنم.  شادي آرزو مي

به پايان آمد اين دفتر، حكايت همچنان باقي است. علم و دانش، مرز پاياني ندارد 
توليد اثر ديگري بايد خدا را شاكر  تا علمي فردا بود و ةاكنون بايد به فكر توسع و از هم

رود ممد حيات است و چون بر آيد مفرح  ه چون فرو ميك« :س دادفَبود كه به انسان نَ
 - حسابان و خالي دستان آورم و اين اثر را نيز به پاك عهد و پيمانم را به ياد مي »ذات.

خواهد بر كريم  براي كسي كه مي: «خودآموخته بودند انكنم كه عارف تقديم مي - شهيدان
است. دست خالي عيب  وارد شود حمل زاد قبيح است. اين اهانت به شخص بزرگ

ها نبايد باشد. با دست خالي وارد  نيست دست پرعيب است.  و امثال اين
  »شدن مال جوانمردان عالم است.

  اين ابيات مولانا تقديمشان كه فراتر رفتن و آسماني شدن را آموخته بودند: 
 بازآمدم، بازآمدم از پيش آن يارآمدم

 

 خوار آمدم هر تو غمدر من نگر، در من نگر، ب
 

 شادآمدم، شادآمدم از جمله آزاد آمدم
 

 چندين هزار سـال شد تا من به گفتار آمـدم
 

 آن جاروم آن جاروم، بالابدم بالاروم
 

 بازم رهان، بازم رهان، كاين جا به زنهار آمـدم
 

 

                
  دانشگاه تهران عضو هيئت علمي ،عباسعلي گائيني  

  25/4/1390  
  با مصادف   

   1432چهاردهم شعبان   
  

 بيست و چهار

غيرر و تتتبخ
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 فيزيولوژي چيست؟

 ضروري اصول

  1فصل 

  ايييولوژيزيف ميمفاه
  فيزيولوژي اي بر مقدمه 1.1
  كليدي نكات

  
  

 شكل به را بدن هاي دستگاه عملكرد كوشد مي كه است علمياي  رشته فيزيولوژي
هاي ديگر مثل  اخير برخي رشته هاي پيشرفت. دهد توضيح شيميايي و فيزيكي
 اييفيزيولوژي جديد مفاهيم درك در ملكولي ناسيش زيستو  سلولي شناسي زيست

  .ندا بسيار مهم

  
  
  

ها  ها و ماكروملكول سلول دارد كه در مايعي غني از الكتروليت 1014تا  1013بدن انسان 
هاي شيميايي  توان با واژه عملكردهاي سلولي را مي ةهمپروتئين شناورند.  از جمله

شيمي پايه براي درك فيزيولوژي سلول  شرح داد. بنابراين، داشتن درك صحيحي از
شناسايي عمل آنها ضروري  درها  ها و اندام بسيار مهم است. آشنايي با ساختار بافت

هاي بدن  دستگاه تمامياست. بنابراين، اطلاعات بافتي و آناتومي براي درك فيزيولوژي 
  ضروري است.
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  فيزيولوژي چيست؟
 اي مستقل است اما هنوز به صورت رشته علمياي  فيزيولوژي انساني رشته با اينكه

اغلب دانشجويان اين است كه فيزيولوژي واقعاً براي  مطرح شود و سؤال تدريس نمي
فيزيولوژي را از  مشخصي كه اين سؤال همواره مطرح بوده كه آيا مرز .چيست

؟ پاسخ اين وجود دارد سلولي متمايز كند شناسي زيستبيوشيمي يا فيزيولوژي را از 
چنين پزشكي  با توجه به علوم زيستكه چنين مرز مشخصي وجود ندارد. البته،  است

بخشي از درسي است كه مرزي نبايد هم وجود داشته باشد. امروزه، فيزيولوژي انساني 
و فيزيولوژي  كلاس درس دربسياري از ما  .شود را شامل ميدانشگاهي  دروس عمومي

 ايم. لذا اين واقعيت كه برده بهرة بسياراست از استاداني كه تخصصشان فيزيولوژي 
علمي رشتة  ي كه ازتعريف تلخ و ناگوار است.اي مستقل نيست  فيزيولوژي رشته

كوشد  عملكرد بدن كه مي ةمطالعاز:  بودعبارت  آموزش داده شدبه من  »فيزيولوژي«
 ةده تا(اين تعريف  كند توصيف شيميايي و فيزيكي هاي واژه با را زيستيهاي  پديده
  .اي بود حتي در آن زمان هم تعريف بسيار كلي. اين تعريف )مطرح بوده است 1980

 شناسي زيستالعاده در علم ژنتيك،  هاي فوق پيشرفت در اين فاصلة زماني،
علم فيزيولوژي بسيار فراگير شود. براي  ةها باعث شد دامن بندي گيرنده و طبقه ،ملكولي

يا  ها نداشته باشد، يي نحوة عمل گوناگون گيرندهمثال، اگر فردي درك جامعي از چرا
ها در پاسخ به تحريكي مشابه اعمال متفاوتي را از خود بروز  نداند كه چرا برخي سلول

درك  العادة ملكول زيستي را بر بدن موجود زنده آثار خارق بعيد است بتواند دهند، مي
  كند.

  مهماصول 
ي شيم هاي فيزيك ويژگي دربارةز آن كه هايي ا شيمي، به ويژه بخش ةدرك اصول پاي

براي دانشجويان فيزيولوژي اهميت  ستو ليپيدها ،ها ها، پروتئين ها، كربوهيدرات يون
كه  شناور در مايعاتي است سلولچند  شامل هاي انسان بسزايي دارد. به علاوه، ارگانيزم

رخي مباحث اين روند. ب هاي اين مواد شيميايي به شمار مي ها يا سوسپانسيون محلول
اي از  ، خلاصهبحث د كه قبل از شروعنكتاب به وضوح با چنين مفاهيمي سروكار دار

  .كنيم مطرح مياصول شيمي پايه را 
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 3      بر فيزيولوژي يا مقدمه 1.1
  

نياز  سلول و ساختار بافت تا حدودي پيش شناختي زيستهمچنين، درك 
ي ها به دستگاه پيشينفيزيولوژي است. امروزه، فيزيولوژي، رويكرد  ةمطالعدر ضروري 

خواهد درك  فردي كه مي در. اين وضعيت تلفيق كرده استبدن را با بيوشيمي سلول 
د كرصحيحي از موضوع داشته باشد ضروري است. هرجا كه لازم باشد بايد سعي 

ها به دست آورد تا بتوان دريافت  اطلاعات كافي از ساختار و عملكرد سلول و بافت
اند (براي مثال، انقباض)  ي طراحي شدهمشابه و هايي كه براي كار مشخص چرا سلول

صاف، قلبي و  ةعضلهاي ظاهري متفاوتي داشته باشند (براي مثال،  ويژگي ممكن است
ها  ها يا بافت اسكلتي). بنابراين، قبل از آنكه فرد بتواند درك جامعي از فيزيولوژي سلول

و آناتومي  ،شناسي سلولي، بافت زيستيبه دست آورد، بايد درك مختصري از دانش 
كه  ايم كردههاي سودمندي اشاره  داشته باشد. در اين كتاب هرجا كه لازم بوده، به كتاب

ها  هر موضوع به دست آورند به آن ةدرباراگر كساني خواستند اطلاعات بيشتري 
  مراجعه كنند.
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  هاي بدن هموستاز و يكپارچگي دستگاه 2.1
  كليدي نكات

  
  

 كه سلولي برون مايع تركيب بر كه دهيم مي انجام هايي فعاليت ماندن، زنده براي
 تلاش اييفيزيولوژي كنترل هاي دستگاه. دنگذارب تأثير شناورند آن در بدن هاي سلول
 اين ةهم. كنند حفظ نامند نيز مي داخلي محيط كه را سلولي برون مايع تركيب كنند مي
  .شوند مي هموستاز برقراري باعث هم با يندهاافر
  
  

  

 عمل بازخوردي هاي قوس ابزارهاي با طبيعي طور به يايفيزيولوژي كنترل هاي دستگاه
. باشندداشته  مثبت بازخورد يا منفي بازخورد ممكن است ها قوس اين. كنند مي

 برخي با ندا متداول يايفيزيولوژي يندهايافر در كه بيشتر منفي بازخورد هاي قوس
  .كنند مي خنثي را ها آن و خيزند برمي مقابله به سنجش مورد پارامتر در ها اختلال

 متداول اجزاي. اند مهندسي كنترل هاي دستگاه مثل اييفيزيولوژي كنترل هاي دستگاه
 كنترلي دستگاه به داد درون(گيرنده)،  حسگر از ندا عبارت يايفيزيولوژي كنترل دستگاه

  .هدف هاي بافت به) هورموني يا(عصبي  داد برون و ،)است مغز به عصبي داد درون اغلب(كه 

)، از چندين دستگاه استفاده داخلي محيطدر تلاش براي حفظ هموستاز (حفظ بدن ما 
، دستگاه تنفسي و 4/7اش يعني  در مقدار طبيعي pHكند. براي مثال، براي حفظ  مي

 .ندمؤثرند تغيير ده pHتا ميزان مواد شيميايي گوناگون را كه بر  فعاليت دارندكليوي 
به ما اين امكان را  داخلي محيطهاي بدن به هرگونه تغيير در  دستگاه ةي يكپارچها پاسخ
 دهد تا سريعاً با محيط سازگار شويم. مي

 يداخل محيط

يبازخوردهايقوس

يكپارچگي

 كنترليدستگاه اجزاي
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 5      هاي بدن هموستاز و يكپارچگي دستگاه 2.1
  

 مرتبط نيعناو
  )12.6تولد و شيرخوارگي (                                      )13.4تعادل اسيد و باز (

         ) 4.6و حفظ آن ( ،قلبي، فشار خون ةچرخ
  )11.3(ها  هورمون كاركرد        )8.5اختار و عملكرد دستگاه عصبي خودمختار (س

  )13.5كنترل هورموني تعادل مايعات (
 )5.6باز تنفس (-ميايي و تعادل اسيديهاي ش گيرنده

  محيط داخلي
 داخلي محيطنخستين بار مفهوم براي  ،دانشمند فرانسوي، در قرن هيجدهم، كلاد برنارد

پايداري  ةمطالع. اين مفهوم مستقيماً به شرح دادداخلي بدن را  نواحييا به عبارتي 
 تماميسلولي بر عملكرد  ، زيرا مايع برونانجامد مي سلولي (هموستاز) محيط برون

موجودات زنده هموستاز  ةهمگذارد. شايان ذكر است كه  هاي بدن تأثير مي سلول
كنند كه پيامد آن محيط  ميسلولي برخي مواد را ترشح  ت تكند. براي مثال، موجوداندار

توانايي هاي ابتدايي  از راه تاژك ممكن استيا  ؛مناسبي براي رشد سلولي است
وجود دارد كه چنين  كمي ، اما در كل احتماليي داشته باشندجا هجاب برايمحدودي 
  بتوانند محيط برون سلولي خود را تعديل كنند.  موجوداتي
سلولي نيز  كنترل تركيب مايعات برون  موجودات، تواناييبا تكامل جود اين، با و
د نداركه ظرفيت سازگاري بارزي با سلولي يندهاي افريابد. در مورد انسان،  افزايش مي
انجام امور  در؟ دليل آن چيست. كنند كم و بيش پايدار حفظ مي را سلولي محيط برون

. براي مثال، عمل سازيم ا با مشكلاتي مواجه مير خود داخلي محيطروزانه، پيوسته 
و اكسيژن  رساني خون مانعضلات ، يعني بايد بهدويدن براي رسيدن به اتوبوس ةساد

افزايش نيابند، اين  ده قلبي نياز، تهويه و برون رفع. اگر براي صورت گيردرساني كافي 
اكسيژني) شديد و خطرناكي مواجه شود و  كماحتمال وجود دارد كه خون با هيپوكسي (

  در خون) پديدار شود. 2COهيپرينه (انباشت زياد 

  هاي بازتابي قوس
 مسئلةشود؟ پاسخ ما به چنين  سؤال مهم ديگر آن است كه هموستاز چگونه برقرار مي
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هاي بيشتر  كه تقليد از آن، توانايي اي است مهندسي كنترلي يكپارچهشاهكار  اي ساده
تقريباً  ،اند بسيار سادههاي آن  تك مؤلفه تك كهبا اينطلبد؛  ميرا  ة دنياشمندان برجستدان
هاي بازخوردي منفي و  د: قوسنشو يند كنترلي اصلي انجام ميااعمال ما با دو فر ةهم

ي كه بيشتر متداول است، افزايش ميزان يك عامل با عمل ديگر منفي بازخوردمثبت. در 
دماي بدن، مثال  شود. كند تا ميزان آن عامل كاهش يابد اصلاح مي كه ايفاي نقش مي

بدون  لرزيدن، گرمازاييعبارت است از دماي مركزي  پيامد كاهشخوبي است. 
را قادر كه ما  وساز سوختلرزيدن، سيخ شدن موهاي سطح پوست و افزايش سرعت 

 37د كنيم و دماي بدن به حد مطلوبش كه به طور متوسط گرماي بيشتري تولي سازد مي
گراد است برگردد. اين وضعيت درست مثل كاهش دماي اتاق در خانه  درجه سانتي

شود دستگاه گرمايش مركزي به كار افتد و دماي اتاق تا دماي  است كه باعث مي
  تنظيمي ترموستات افزايش يابد.

كه  انجامد ، افزايش ميزان يك عامل به شروع عمل ديگري ميمثبت بازخورددر 
شود. بنابراين، نقش سازوكارهاي  باعث افزايش ميزان عامل اوليه به مقدار بيشتري مي

بازخورد  ،نيست. در بيشتر موارد اييبازخورد مثبت پايداري يا تنظيم پارامتر فيزيولوژي
ي ايهاي فيزيولوژي ه ندرت در دستگاهزيانبار باشد، به همين دليل، ب ممكن استمثبت 

در  (LH) لوتئيني هورمونو  ياستروژنهاي  شود. مثال خوب، تأثير متقابل هورمون استفاده مي
خود  ةبه نوب شود كه مي LHاستروژن باعث رهايش  كه گذاري است دورة آمادگي تخمك

. هدف اين بازخورد مثبت عبارت به دنبال دارد را ها تخمدان در افزايش توليد استروژن
  .گذاري تخمكسازي  در راه آماده هاي تخمداني است از افزايش شتاب تكامل فوليكول

  اجزاي دستگاه كنترلي
هاي كنترل مهندسي را دارند  زاي دستگاهي همان اجايهاي كنترل فيزيولوژي دستگاه
  ):1.1(شكل 

 داد به سوي: تنظيم و برون ةبا نقط يحسگر 
 واحد كنترلي با رابط به سوي: 
 .رددو بازوي مخالف دا و احتمالاً كه مقادير فعاليت گوناگون يدستگاه هدف 
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يش در پارامتر ي. در مثال فشارخون، هرگونه افزااياجزاي دستگاه كنترل فيزيولوژي 1.1 شكل

انجامد (در اين مورد  ده دستگاه عامل مي شود و به كاهش برون ي پايش ميايفيزيولوژي
ي را افزايش اي) كه ميزان پارامتر فيزيولوژيسمپاتيكي دستگاه عصبي خودكار ةشاخخاص، 

 ةشاخده دستگاه عامل (در اين مورد خاص،  ونه افزايش در بروندهد. هرگ مي
  ي را كاهش خواهد داد.ايپاراسمپاتيكي دستگاه عصبي خودكار)، ميزان پارامتر فيزيولوژي

  
تنظيم، نقص ذاتي آن به  ةهايي، تغييرات پارامترها حول و حوش نقط در چنين دستگاه

وجود دارد. دماي مركزي بدن ما رود كه در فيزيولوژي نيز همين معضل  شمار مي
گراد نيست، اما حول و حوش اين نقطه در نوسان است،  سانتي ةدرج 37هميشه 

هرگونه افزايش يا كاهش ناچيز در آن با سازوكارهاي بازخورد منفي در هر دو جهت 
 همراه است (درست مثل روشن و خاموش شدن سوئيچ دستگاه گرمايش مركزي).

تنظيم است كه سازوكارهاي  ةقدار خطاي حول و حوش نقطچيزي كه اهميت دارد م

@pdf_jozveh



 يزيولوژياييف يممفاه     8
 

 
 

سازوكار كنترل فشار  ،كند. مثالي از چنين سازوكارهايي بازخورد منفي را تحريك مي
هاي بزرگ خوني قرار دارند  رگ ةهايي كه در ديوار از راه گيرنده خون فشارخون است. 

 ها اطلاعات را به دستگاه عصبي مركزي شود. اين گيرنده مي رديابي) فشاري هاي گيرنده(
هاي خوني كنترل  داد عصبي ورودي به قلب و رگ به طوري كه برون ،فرستد مي
 و از فشار متوسط بيش تا فشارخون، در افزايش هرگونه طبيعي، شرايط در شوند. مي

و اتساع عروق خوني  متر جيوه باعث كاهش بازتابي تواتر قلبي ميلي 100تا  90طبيعي 
شود تا فشار خون كاهش يابد، اما در افراد مبتلا به پرفشار خوني، حساسيت  مي

كه افزايش  استان معنيابد. اين بد هاي فشاري به افزايش فشار خون كاهش مي گيرنده
بيشتري در فشار خون لازم است تا قوس بازخورد منفي بازتابي به راه افتد. اين شرايط 

كمتر  چه هر حساسيت عدم و خوني پرفشار هاي دوره شدن طولاني به خود ةنوببه 
وارد آسيب خطرناكي انتهايي اعصاب  اندامبه  هچرخاين  انجامد. ميهاي فشاري  گيرنده

  .دنشو ميبيشتر  پرفشار خوني باعثبرخي از اين عوامل . كند مي
هاي بازخوردي در عمل  قوس ةهم كنيد هاي بالا مشاهده مي چنانچه در مثال

 »هاي دهنده شتاب«يا » ها كندكننده«ها  كنند. اين ها يا هر دو را درگير مي اعصاب يا هورمون
پذير نيست. شرايط  ها عملكرد طبيعي بدن امكان ون آنو بد اند يايهاي فيزيولوژي دستگاه

آسيبي كه به عملكرد غيرطبيعي اعصاب يا كاهش يا افزايش عملكرد دستگاه غدد 
)، اطلاعات بيشتري 11و  8هاي بعدي ( اند. در فصل كننده ند ناتوانانجام ميريز  درون

اين است كه مفهوم  . در اين فصل، مهممطرح شده است اييهاي فيزيولوژي دربارة جنبه
  سلولي را درك كنيد. حالت و تركيب مايع برون و ،محيط داخليهموستاز، ثبات 

  يكپارچگي
، روشن است كه هيچ دستگاهي در بدن به يمچنانچه در مبحث فيزيولوژي انسان گفت

سطوح است.  اعمال بدن در برخي ةهم ةكنند كند. براي مثال، مغز تنظيم تنهايي كار نمي
. همچنين، از آنجا كه ميسر استهورموني  - البته اين تنظيم از راه آثار عصبي يا عصبي

توانند بدون خون غني از اكسيژن به حيات خود ادامه  هاي بدن نمي هيچ كدام از سلول
نقش ها  اندام ةهمعروقي) در عملكرد  - هاي خوني (دستگاه قلبي دهند، قلب و رگ

ها را به  انواع آسيبدستگاه گردش خون به سرعت  اختلالاتدارند. به عهده مركزي را 
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دارد نقش مهمي عروقي  - در تنظيمات دستگاه قلبي نوروني از مغزده  . بروندندنبال دار
و مغز بخشي از بدن است كه بيشترين وابستگي را به خون غني از اكسيژن دارد. 

  تنگاتنگي با يكديگر دارند. بنابراين، بديهي است اين دو دستگاه ارتباط بسيار
 دستگاه و ،دو دستگاه ديگر را نيز بايد به اين مجموعه اضافه كنيم: دستگاه تنفسي

با خون سمت راست ها ممكن نيست مگر آنكه  رساني كافي به بافت كليوي. اكسيژن
ده  ها به سمت چپ قلب با برون و بازگشت خون از ريه ،ها تزريق ريه اتهويه ب قلب
عمل  كجا واردها  قلب به دستگاه گردش خون عمومي هماهنگ شود. كليه ةپيوست
سلولي با بازدم طبيعي به  زاوس ر اثر سوختتوليدي ب )2CO( اكسيد كربن ؟ ديشود مي

شود، اما اگر اين دستگاه بر اثر عملكرد ضعيف تنفس به مخاطره  ها دفع مي خارج از ريه
) تا حد خطرناكي كاهش يابد. اسيدوز، +H(افزايش غلظت  خون pHشود  باعث مي افتد
+( آمونيمها با دفع اسيدهاي اضافي به شكل يون  كليه

4NHاسيدوز را جبران  )اين
تليال كليه در دسترس  هاي اپي كافي در سلول )3NH( آمونياككنند، مشروط بر آنكه  مي

نقص و عيب بودن اين  عملكرد، حاكي از بييند افرجزئيات و  بررسيباشد. 
  .استها سال انتخاب تكاملي  ميليونحاصل هاست كه  دستگاه

خوانيد  آنچه دربارة فرايندهاي فيزيولوژيايي در اين كتاب مي يعنيها  اين ةهم
ي يك نوع سلول اي. درك پاسخ فيزيولوژيافتد كي است از آنچه دقيقاً اتفاق ميشمة كوچ

  .بسازيدتري در ذهن خود  بكوشيد تصوير بزرگ - كافي نيست
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   2فصل 

  سلول
  

  هاي سلولي اندامك 1.2
 كليدي نكات

 ةدهند ها اجزاي تشكيل . اندامكي دارندهاي سلولي كامل ن اندامكهاي بد همة سلول
، درست مانند فعاليت يك ي دارندكه هر كدام نقش خاصي در عملكرد سلول يندها سلول

اي است  يافته دي تعديليفسفوليپ ةلاي جامعه يا شهر. پلاسمالما (غشاي سلولي) غشاي دو
د، ده ميعبور  اجازةمواد به آساني  برخياين غشا به  شود. محسوب ميكه مرز سلول 

  برخي مواد ديگر تقريباً نفوذناپذير است. در برابردر حالي كه 

هاي سلولي در آن انجام  سلولي است كه بسياري از فعاليت درون يسيتوپلاسم مايع
ند. هسته حاوي اسيد دزوكسي ك هسته كنترل مي راهاي سلول  . فعاليتشود مي

 راسلول  سنتز شده در هاي مي است كه تقريباً همة پروتئينژنو (DNA)ريبونوكلئيك 
  اند. ها براي حيات انسان ضروري كند. پروتئين مي كدگذاري

 ،شود. سپس رونويسي مي (mRNA)ژنومي به اسيد ريبونوكلئيك پيكDNAدر هسته،

 اپلاسم

 سيتوپلاسم و هسته

توليد و انتقال پروتئين
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هاي  در ريبوزوم mRNAد. در سيتوپلاسم، گردبه سيتوپلاسم منتقل ميmRNAاين 
دار (براي  آندوپلاسمي دانه ةهاي سيتوپلاسمي) يا در شبك (براي توليد پروتئينآزاد 

ها) به پروتئين ترجمه  غشاي سلول يا براي انتقال به ديگر سلول ةهاي ويژ توليد پروتئين
 .شوند حمل مي اسكلت سلوليسلولي موسوم به  ها از راه اسكلت درون شود. پروتئين مي

شماري سوبستراي انرژي مورد نياز  بي و ناگونگو وسازي سوختيندهاي افر
ند از آدنوزين ا كنند. معمولاً، سوبستراهاي انرژي عبارت هاي سلولي را تأمين مي فعاليت
فسفات  و انرژي شيميايي ذخيره در پيوند فسفاتي بين آدنوزين دي ،(ATP)فسفات  تري

(ADP)، كارآمدترين  و كسايشيها جايگاه فسفردار شدن ا و فسفات غيرآلي. ميتوكندري
  د.نرو سلولي به شمار مي ATPروش سنتز 

  
  

اند  هاي سلولي توليد مواد زايد است. در برخي موارد، اين مواد زايد شيميايي پيامد همة فعاليت
شوند. ديگر مواد زايد سلولي  ها يا به صورت مدفوع دفع مي و در نهايت از راه كليه

  .شوند ها تجزيه مي ها و ليزوزوم ندوزومآاي با  فتهيا اند كه به روش سازمان ساختاري
  مرتبط عناوين

  )    2.2پروتئين ( ةرونويسي ژن و ترجم                        )2.4پتانسيل غشا (
  )2.3( وسازي سوختيندهاي افر

 )5.5ها (در بافت2COو توليد2Oمصرف 

  پلاسمالما
كه در سطح ملكولي در  بيندازيم هايي ك شهر است. اگر نگاهي به فعاليتسلول مانند ي

در قياس با . اند كنيم به طرز غيرقابل تصوري پيچيده د، مشاهده مينشو سلول انجام مي
ما  ةممكن است، اما همنا كند اش چه مي مطلع شدن از اينكه هر فرد در خانهجامعه، 

كش شهر را  ، شماره تلفن افراد مقيم يا لولهتلفن توانيم با استفاده از كتاب راهنماي مي
هاي موجود در سلول مطلع  پروتئين ةدر مواقع نياز بيابيم. ضرورتي ندارد از عملكرد هم

انرژي مورد نياز

 دفع مواد زايد
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عملكرد  2.1كند. جدول  ا اطلاع از اعمال اصلي سلول كمك زيادي به ما ميمباشيم، ا
  دهد. هاي سلولي را نشان مي ترين اندامك مهم

تشكيل  فسفوليپيداي موسوم به  ر اصل از دو لايه ملكول چربي ويژهد پلاسمالما
ها به  دوست آن هاي چربي بدين گونه است كه بخش آب شود. نحوة استقرار ملكول مي

ها براي  ) و بخش ليپيدي آنسيتوپلاسمسلولي ( و مايع درون سلولي طرف مايع برون
گيرند. مثل روغن و آب، به آساني مخلوط  روي هم قرار مي شكيل غشاي سيال روبهت

(چربي) به راحتي وارد  هاي نامحلول در ليپيد شوند. اين بدان معناست كه ملكول نمي
  دهد. ي از اعمال گوناگون سلول را نشان ميينما 2.1شوند. شكل  سلول نمي

  سيتوپلاسم و هسته
 در سلول حكم اتمسفر در شهر را دارد. از آنجا كه سيتوپلاسم محيطي آبي دارد، سيتوپلاسم

 است، از جمله حيات انسان براي و مواد ضروري ،ها هاي نامحلول، يون حاوي پروتئين
و گلوكز. با وجود اين، درست مثل اتمسفر، سيتوپلاسم نيز حاوي برخي  ها اسيد آمينه

  به همين دليل ممكن است حالت سمي پيدا كنند. .شوند نميموادي است كه متراكم 
  

  مهم هاي سلولي عملكرد اندامك 2.1 جدول
  عملكردهاي اصلي اندامك

 پلاسمالما (غشاي سلولي)
  هسته

  ريبوزوم
  (ER)آندوپلاسمي  ةشبك

  
  

  دستگاه گلژي
  

  اسكلت سلولي
  

  ميتوكندري

  ج مواد به داخل سلولتنظيم ورود و خرو
  شود. ها در اينجا انجام ميRNAبه  DNAژنومي، رونويسي  DNAجايگاه 

  به پروتئين mRNA ةجايگاه ترجم
هايي دارد  دار ريبوزوم آندوپلاسمي دانه ةشبك .سلولي دستگاه غشايي درون

پيوندند يا  مي سلول غشاي به كه كند مي ترجمه هايي را به پروتئين mRNA كه
  شوند. ها منتقل مي سلول به ديگر

ها به شكل  جايگاه تغيير و تبديل پروتئين .دستگاه غشايي درون سلولي
  .استشان بعد از ترجمه  نهايي

جايي مواد در سلول  سلولي كه براي جابه هاي پروتئيني درون فيلامنت
  شوند. استفاده مي

در  كربس و فسفردار شدن اكسايشي ةميتوكندريايي. چرخ DNAجايگاه 
  .)ATPشود (براي توليد بيشتر اين محل انجام مي
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  .است (AAAn)آدنيله  پلي 3`در انتها  (mRNA)هاي سلول. اسيد ريبونوكلئيك پيك  فعاليت 2.1 شكل

  
  

جايگاه   هسته است. مانند شهرداري، هستهسلول يا شهردار آن  ةكنند كنترل
شهر تصويب  ةدر محدود كارهاي مجاز و غيرمجاز بارةو قوانيني در داردقانونگذاري 

ها بر عهدة آن نيست. در سلول، وظيفه قانونگذاري  اجراي برنامه ةكند، ولي وظيف مي
كند كدام ژن  است و تعيين مي »طرح كلي زندگي«كه حاوي است  ژنومي DNA ةبرعهد

ها نداريم).  و چه موقع بيان شود (و اعمال بسيار ديگري كه هنوز درك كاملي از آن
 ،عمومي بهداشتافسران كنترل ساختار، بازرسان  ، درست مثلدهد ژنوم راه را نشان مي

  و مواردي از اين قبيل.
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  توليد و انتقال پروتئين
در  ي مبادلاتيگذرد. اين كالا كالا مي ةنيز مانند هر شهري، امور براساس مبادل در سلول

 هاي كوچك شوند. كارخانه ها سنتز مي ، پروتئينها ند. با فرمان ژنيها پروتئينسلول 
شوند.  ي ميكدگذار DNAهاي  نام دارند كه با رشته ريبوزومها  پروتئين دكنندةيتول

ها  شوند. با وجود اين، ريبوزوم ها سنتز مي هستكيعني  مركز هسته ها درست در ريبوزوم
و  آندوپلاسمي شبكةاين بازار در سلول  .ه كنندعرضبايد توليدات خود را به بازار 

آندوپلاسمي مقدار زيادي از توليدات خود را بدون  ةاست. شبك گلژي گاهدست
پيش از فرستد.  كننده را جذب كند به دستگاه گلژي مي هاي زيبايي كه مصرف بندي بسته
 سلول هاي ساير قسمتسيتوپلاسم و  ها را در پروتئين مصرف اجازةدستگاه گلژي آنكه 
  . دهد مي انجامپالايش  بدهد

تنها راه انتقال  1)انتشار يا حركت زيگزاگي نامنظم (حركت برونيان نكتة مهم آنكه
در عين  متنوع است و هاي درون سلولي بسيار پروتئينساختار مواد در سلول نيست. 

بست درون  تري پيدا كند (مانند چوب كند ساختار مستحكم حال كه به سلول كمك مي
هاي گوناگون سلول  هاي ساختاري بين بخش دن ارتباطسلولي)، باعث به وجود آم

سلولي را  پروتئيني درون ة. اين شبكيابد ميها انتقال  ها پروتئين از راه آن وشود  مي
  هاي شهري است. راه ةد و شبيه شبكننام مي اسكلت سلولي

  انرژي مورد نياز
شوند؟  ) انجام ميهزينهچگونه اين همه فعاليت بدون توان (يا  اين است كه سؤال مهم

). شكستن 2.3بخش انرژي سلول است ( هزينة (ATP) فسفات تري آدنوزينملكول 
 (Pi) غيرآلي فسفاتو  (ADP)فسفات  را به آدنوزين دي ATPكه  پيوند پرانرژي فسفات

شود. در سلول،  يندهاي سلولي ميافر مورد نياز در  كند، باعث رهايش انرژي تبديل مي
كه تعداد  گليكوليزكربنه ( سه كربوهيدراتدو ملكول  ،گلوكزيك ملكول  ةبر اثر تجزي

هاي  احتراق اين ملكول ،سپس .شود توليد مي ATPكند)  توليد مي ATPكمي ملكول 

                                                   
1 .Brownian motion ،دندار قرار(مايع)  سيال در كه زماني ماده خرد هاي ذره كهزيگزاگي نامنظمي  حركت 

 حركت، 1827 سال در كه شده گرفته ونابر برتار نام از برونيان به حركت اين نامگذاري علت. دهند مينشان 
  .(م) كرد مشاهده را آب در ور غوطه گياهان هاي هاگ
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 شدن فسفردارشود ( ها و در حضور اكسيژن انجام مي ميتوكندريكربني زنجيرة كوتاه در 
توان   كند). بنابراين، ميتوكندري جايگاه يتوليد م ATPملكول  30كه بيش از  اكسايشي
كند. جزئيات  الوصولي از منابع سوختي كربني توليد مي كه منبع انرژي سهل استسلولي 

  .خوانيد مي 2.3بخش در را يندها ابيشتر اين فر

  دفع مواد زايد
برخي مواد شوند كه  ترديد تمامي اين اعمال با اين هدف دنبال مي بيدر نهايت، 

سازي  شوند. تركيبات سلولي بايد تجزيه و سپس براساس اصول منظمي دوبارهشكسته 
كنند. از بين  ميبار و مهاجم تعادل ظريف سلولي را تهديد  شوند. همچنين، عناصر زيان

. مواد ستها ليزوزومها و  ندوزومآ ةبردن مواد زايد و تخريب عناصر مهاجم، وظيف
ي توانند در يك حباب (وزيكول) ليپيد هاي خارجي مي سلول ةلولي و در مواردي همس

با  ههاي نابودكنند هاي حاوي آنزيم ندوزوم به دام افتند. زماني كه ليزوزومآموسوم به 
) تجزيه ها  آندوليزوزومها (اكنون  شوند، مواد موجود در وزيكول عناصر مهاجم درگير مي

  .شوند مييا بازيافت 
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  رونويسي ژن و ترجمة پروتئين 2.2
 كليدي نكات

از  آن درصد 50درصد آن از پدر و  50ژنومي است كه  DNAها حاوي  سلول ةهست
جفت  22يابد:  كروموزوم سازمان مي 46ژنومي در  DNAرسد.  مادر به ارث مي

كند.  غيرجنسي و يك جفت كروموزوم جنسي كه جنسيت را تعيين ميكروموزوم 
ژن  000,40تا  000,30د و حاوي ننام ميژنوم انسان  راكروموزوم  46اين مجموع 

  .است

DNA اند.  آرايش يافته يمكمل تشكيل شده كه در مارپيچ مضاعف ةژنومي از دو رشت
گيرند. بازهاي  سفات شكل ميو ف ،ريبوز) از بازها، قندها (دزوكسي DNAهاي  رشته

DNA هاي مكمل، آدنين با  و تيمين. در رشته ،ند از آدنين، گوانين، سيتوزينا عبارت
  شوند. تيمين و سيتوزين با گوآنين جفت مي

براي  IIپليمراز  RNAژنومي با استفاده از آنزيم  DNAهاي  ، يكي از رشتهDNAدر رونويسي 
. گيرند ز از بازها، قندها (ريبوز)، و فسفات شكل ميها نيRNAشود.  كپي مي mRNAساختن 
هنگام كه  mRNAو اوراسيل.  ،ند از آدنين، گوآنين، سيتوزينا عبارت RNAبازهاي 

براي توليد يابد. در ستوپلاسم  انتقال ميشود به سيتوپلاسم  ساخته مي DNAرونويسي 
  شوند. ها رونويسي نمي نزما ةها در هم ژن ة. همرود به كار ميها  پروتئين در ريبوزوم

هاي آزاد سيتوپلاسمي يا  شود (در ريبوزوم به پروتئين ترجمه مي mRNAها،  در ريبوزوم
ي كه در ياه ). توالي اسيد آمينه(RER)دار  آندوپلاسمي دانه ةهاي شبك   در ريبوزوم

شود. توالي بازهاي  معين ميmRNAشوند، از راه توالي بازهايپروتئين سنتز مي

ژنوم 

DNAساختار

DNAرونويسي

mRNAترجمة 
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mRNA خود به توالي بازهايةنيز به نوبDNAاند كه از آن مشتق  وابسته وميژن
 RNA. ملكول استزمان  همبازي (كدون) و  سهبه صورت  mRNAشوند. توالي  مي

خاصي  هاي هاي دارد و با اسيد آمين بازي ويژه هاي سه كدون توالي آنتي (tRNA)ناقل 
اختن پروتئيني با توالي از پيش تعيين براي س mRNA ةيند ترجماشود و در فر جفت مي

  شود. . پروتئين پس از توليد، دستخوش تغييراتي در سلول ميرود به كار ميشده 
  مرتبط عناوين
 )4.6عنوان ها ( دهنده انتقالپوشش  )                         1.2عنوان هاي سلولي ( اندامك

 )3.11عنوانعمل هورمون (

  ژنوم
د ننام ميانساني  ژنومهايي كه  دهند، با سلسله طرح هاي بدن انجام مي ولهر كاري كه سل

سلول يافت  هستة) كه در ومژن DNA( ژنومريبونوكلئيك  شود. اسيد دزوكسي كنترل مي
 ها سلول درها  پروتئينكه سنتز  است ژناي موسوم به  شود حاوي عناصر شناخته شده مي
دهد. بسته به اينكه  ميبدن اعمال گوناگونش را انجام  ،كند. بدين ترتيب كدگذاري مي را

هاي گوناگوني را بيان  هاي مختلف ژن ها چه كاري بايد انجام دهند، سلول سلول
  شود.  كنند، بدين ترتيب هر فرايندي قوياً كنترل و تنظيم مي مي

جفت  22كه  است كروموزومجفت  23ژنومي حاوي  DNAسلول،  ةدر هست
 دوهاي جنسي  ها جنسي است (در زنان كروموزوم جفت آن يكها غيرجنسي و  آن

). در سلول است Yو يك كروموزوم  Xو در مردان يك كروموزوم  ،Xكروموزوم 
 1ها بستگي دارد. كروموزوم  نسبي آن ةها به انداز گذاري كروموزوم انساني، شماره

ترين كروموزوم است. با وجود اين، اين  كوچك 22ترين كروموزوم و كروموزوم  بزرگ
ها  هاي موجود در هر كروموزوم ارتباطي ندارد. آخرين برآورد تعداد ژن اگذاري ب شماره

ما اين بدان ا است. 000,40تا  000,30ها بين  تعداد ژن ،د در ژنوم انساننده نشان مي
ها  هاي بيشتري نسبت به ساير كروموزوم تر، ژن هاي بزرگ معنا نيست كه كروموزوم

پروتئيني دارد. بخش اعظم  كدگذاريدرصد ژنوم انسان، عمل  2دارند. همچنين، فقط 
  تشكيل شده كه عملكردي پنهاني دارد. DNAهاي  ژنوم از رشته
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 19      رونويسي ژن و ترجمة پروتئين 2.2
  

  DNAساختار 
DNA شود؟ اين موضوع از جمله مطالبي  چگونه براي سنتز پروتئين استفاده مي، ژنومي

مهم  هاي يادداشتو  1ژنتيك ةدربار مهم هاي يادداشتكتاب  است كه به تفصيل در
، اما در اينجا خيلي مختصر دربارة آن مطرح شده است 2يملكول شناسي  زيستدربارة 
 ةاز دو رشت DNAتوجه كنيم.  DNA. نخست، بايد به ساختار شيميايي كنيم ميبحث 

هاي  ملكول DNAگيرند. منومرهاي  پليمري تشكيل شده كه مخالف يكديگر آرايش مي
و ستون فسفاتي به  ريبوز دزوكسيقند  ا، بازها بDNA. در پليمر باز به نامند دار  كوچكي

، (G) گوانين، (A) آدنينند از ا عبارت DNAهاي موجود در شوند. باز يكديگر متصل مي
و  Cو دوتاي ديگر ( پوريني) بازهاي Aو  Gها ( . دوتاي آن(T) تيمينو  ،(C) وزينتسي
T (رانسيس كريك كشف كردند ، جيمز واتسون و ف1953هستند. در سال  يپيريميدن

پيوندند تا دو رشتة مكمل  اين چهار جفت باز به روشي كاملاً اختصاصي به يكديگر مي
با سه پيوند هيدروژني با  Cو  Gبا دو پيوند هيدروژني و  Aو  Tرا به وجود آورند. 
توالي بازي  DNAهاي ملكول  شوند. بنابراين، اگر يكي از رشته يكديگر جفت مي

 2.2در شكل كه  مكمل نيز توالي بازي خاصي خواهد داشت ةه باشد، رشتخاصي داشت
  .كنيد مشاهده مي

  

  
 رونويسي شده RNAژنومي و توالي بازها در  DNAارتباط بين توالي بازها در دو رشته  2.2 شكل

  DNAرونويسي 
يند در اشود. جزئيات بيشتر اين فر ميسلول انجام  ةدر هست DNAرونويسي يند افر

 در اينجا نيز ، امامطرح شده است يملكول شناسي  زيستمهم دربارة  هاي يادداشتكتاب 
شود. با  ژنومي كپي مي DNA. قبل از تقسيم سلولي، خواهيم دادتوضيحات مختصري 

                                                   
1. instant notes in genetics 
2. instant notes in molecular biology 
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يك از اين دو رشته  ، يك كپي از هرپليمراز DNAدخالت آنزيم خاصي موسوم به 
بخشي از  درشوند. با وجود اين،  هاي دختر استفاده مي شود كه در سلول ساخته مي

 RNAعنوان اسيدريبونوكلئيك پليمراز ( باهاي ديگري  اعمال طبيعي سلول، آنزيم
هاست  ژنومي حاوي ژن DNAخوانند.  ميژنومي را  DNAستيز  هاي حس ) رشتهپليمراز

ريبوزومي  RNAمانند  ،ندا كه نياز سلولكند  توليد ميرا هاي گوناگوني RNAو 
(rRNA)، RNA  ناقل(tRNA)،  وRNA  پيك(mRNA)اين  ة. همRNA ها در سنتز

روند  ها كه كدهاي پروتئيني به شمار ميmRNAپروتئين در سلول نقش دارند. 
 است مشابه وميژن DNAحسي  ةشان با رشتيكه توالي بازها اند هاي مكملي رشته

كه  RNAبازهاي  :كند فرق مي DNAاز دو نظر با  RNA). با وجود اين، 2.2(شكل 
 بخشي از پليمر دهندة تشكيلهاي قند  و ملكول ،)اوراسيل( Uو  ،A ،G ،Cاز ند ا عبارت

 mRNAرو نام آن اسيد ريبونوكلئيك است.  ريبوز. از اين نه دزوكسي ،است ريبوز كه
در  mRNAشود، جايي كه از  رها مي سيتوپلاسمبعد از سنتز، پردازش و به درون 

يند اشود. شايان ذكر است فر استفاده مي ها آمينه اسيداي پروتئيني از پليمرهساخت 
ها  يافته است. در هر زمان، فقط تعدادي از ژن يندي بسيار سازمانافر ژن رونويسي

توانند در  ها مي رسان بين سلولي مانند هورمون هاي پيام شوند. ملكول رونويسي مي
  ويسي ژن در هر دو جهت مؤثر باشند.رون

  mRNA ةترجم
دار  دانه آندوپلاسمي ةهاي آزاد و نيز شبك ريبوزوميند در سيتوپلاسم سلول، در ااين فر

 ،دهد. به طور كلي ) رخ ميRERهاي وابسته به آن،  با ريبوزوم ER( تخصص عمل يافته
mRNAهاي  كنند در ريبوزوم هاي سيتوپلاسمي را كدگذاري مي هايي كه توليد پروتئين

يا براي انتقال به  هايي كه براي پيوند به غشا شوند، در حالي كه پروتئين آزاد ترجمه مي
 هاي شوند. ريبوزوم دار ترجمه مي شوند در شبكة آندوپلاسمي دانه ها توليد مي سلولديگر 

  دهند. پروتئين را تشكيل مي 75شوند و تقريباً  مونتاژ مي rRNA چهارپستانداران از 
شناسي  زيستمهم دربارة  هاي يادداشتكتاب يند در اجزئيات بيشتر اين فر

رساند تا  ، پيام لازم را به سلول ميmRNA. توالي بازهاي شده استبحث  يملكول 
باز موجود در  سهويژة سنتز يك پروتئين را مشخص كند. ترتيب  ةتوالي اسيدهاي آمين
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mRNA هايي  دهد چه اسيد آمينه ) نشان ميتركيب مختلف 64امكان  با( كدون به نام
) پروتئين ترجمهي كه براي سنتز (ياه سيد آمينهشوند. ا براي توليد پروتئين استفاده مي

به نحوي  ،خورد به روشي ويژه تامي tRNAشوند.  متصل مي tRNAشوند به  استفاده مي
در ريبوزوم  tRNAـ  mRNAتعامل  در mRNAهاي  هاي مكمل با كدون كدون كه آنتي

كوچكي با  به پروتئين 2.2شكل در  mRNAگيرند. بنابراين، توالي  در دسترس قرار مي
 - آرژنين - تيروزين - پرولين - تيروزين - سيستئين - متيونين شود: زير تبديل مي توالي
  .)2.3شكل ( آرژنين  - لوسين - سرين

  
5' AUG-UGC-UAU-CGA-UAC-CGC-UCG-CUA-AGA-UAA-GAT ……3' mRNA 

Met- Cys-Tyr-Pro-Tyr-Arg-Ser-Leu-Arg-Stopپروتئين 
موجود در پروتئين يا  هاي و توالي اسيد آمينه mRNAهاي موجود در ارتباط بين توالي باز 2.3 شكل

  پپتيد توليد شده
  

ها (دست كم در مراحل آغازين ترجمه) با اسيد آمينه متيونين آغاز  پروتئين ةهم
متيونين را  ةاست و اين كدون، اسيد آمين »آغازگر كدون« AUGشوند، زيرا كدون  مي
، تعداد كدون احتمالي كمي وجود دارد (براي ها بيشتر اسيد آمينه دركند.  مي يگذاركد

كند). همچنين،  مي گذاريتيروزين را كد UAUو  UACهاي  ، كدون2.3مثال، در شكل 
) كه براي به پايان رساندن UGA ،UAG ،UAAد (نوجود دار »اي وقفه كدون«سه 
هايي كه در  مورد آن دسته پروتئين شوند. در به پروتئين استفاده مي mRNA ةترجم
پردازش  گلژي دستگاه درشوند، نخستين پروتئين  دار ترجمه مي آندوپلاسمي دانه ةشبك

ها تعيين  موجود در پروتئين هاي شود. توالي اختصاصي اسيد آمينه بندي مي و بسته
و پروتئين به دستور پپتيد  دنكند كه چه كارهايي بايد در ماشين سلولي انجام شو مي
بايد به كجا  -پروتئين است هاي كه معمولاً در اولين بخش توالي اسيد آمينه - يپيام

فرستاده شود تا بتواند كارش را انجام دهد. به علاوه، پروتئين براي آنكه بتواند حداكثر 
ردار شود يا به تغيير ديگري فعاليت را در سلول داشته باشد، ممكن است لازم شود فسف

  نياز داشته باشد.
 تقريباً همة اعمال سلول انساني به پروتئين وابسته است، اعم از اينكه اجزاي ساختاري

 به كار رود. بنابراين، آنزيمسلول در حمل اكسيژن استفاده شود يا كاتاليزوري زيستي به نام 
  .ستها ي كار همة سلولرونويسي كنترل شدة ژن و ترجمة پروتئين، بخش ضرور
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  وسازي سوختيندهاي افر 3.2
 يديكل نكات

. ويندهاي شيميايي مسيرهاي آنابوليكي و كاتابوليكي سلول گ به واكنش وساز سوخت
هاي  كه سرعت واكنش شوند كاتاليز مي هايي پروتئين - ها ها معمولاً با آنزيم اين واكنش

هايي كنترل  با آنزيم وسازي سوختكنند. بسياري از مسيرهاي  خاصي را تعديل مي
كنند. بدين ترتيب، از توليد مقدار زياد  مسير را كاتاليز مي ةشوند كه مراحل اولي مي

يندهاي ساختاري اكنند. آنابوليسم فر جلوگيري مي وسازي سوختهاي مسيرهاي  ميانجي
انرژي استفاده  ةذخير درهايي است كه  ه ويژه ماكروملكولها ب مسئول بيوسنتز ملكول

را  ها ماكروملكولمعمولاً اي است كه  يندي تجزيهاكه كاتابوليسم فر  شوند؛ در حالي مي
 اكسايشاز  وسازي سوختيندهاي ا. انرژي فركند ميتوليد انرژي تجزيه  به منظور
آيد.  به دست ميها  ينهو اسيد آم ،گلوكز، اسيدهاي چربشامل هاي سوختي  ملكول

را  اكسايشيند او سلول مقداري از انرژي آزاد شده در فر ستگرمازا يواكنش اكسايش
  اندازد. به دام مياست  ATPانرژي پيوندي شيميايي به شكل  كه

شود. در نبود  گلوكز عمدتاً به شكل گليكوژن در كبد و عضلات اسكلتي ذخيره مي
تواند گلوكز آزاد را به درون خون رها كند  عضله نمي، ازفسفات ـ6آنزيم كليدي گلوكز 

رود، تنها  . گليكوژن عضله كه ذخيرة گلوكز به شمار مياستفاده شودها  ساير بافت درتا 
شود. گليكوژن در عضله و كبد با دخالت آنزيم گليكوژن  خود عضله استفاده مي در

ايزومر  فسفاتـ 1 گلوكز). شود (گليكوژنوليز ـ فسفات تبديل مي1به گلوكز  فسفوريلاز
 محسوبـ فسفات است و در هر دو مسير گليكوليز و پنتوز فسفات سوبسترا 6گلوكز 

تبديل  پيرواتـ فسفات به 6شود گلوكز  د. در شرايط هوازي گليكوليز باعث مينشو مي
از راه فسفردار شدن سوبسترا در دو مرحله در مسير همراه است  ATPشود كه با توليد  

 پيروات، همراه باشدمحدوديت  بازماني كه تأمين اكسيژن  ).ATP4 ـ فسفات/6ز (گلوك
  شود. يند گليكوليز ميسر ميافرةبدين ترتيب، ادامشود.به لاكتات تبديل مي

 معرفي

 كاتابوليسم كربوهيدرات
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. با وجود اين، زماني كه اكسيژن كافي در استيند گلوكونئوژنزالاكتات سوبستراي فر
اكسيد كربن و آب اكسيد  شود و به دي وارد ميتوكندري مي پيرواتدسترس باشد، 

يند ادر فر ATPسنتز  در اكسايش آزاد شده بر اثرمقداري از انرژي  ،سپس .شود مي
يند اگلوكز در فر وساز همچنين، سوختشود.  فسفردار شدن اكسايشي استفاده مي

  .كند وسازي را تأمين مي سوختهاي مورد نياز ديگر مسيرهاي  ميانجي ،گليكوليز
احيا شده  NADPHپيريدين  نهايي مسير پنتوز فسفات، نوكلئوتيد محصول

 كربني است. پنتوزهاي پنجنوكلئوتيد احيا شده) و قندهاي  (نيكوتين آميد آدنين دي
، DNAند از تركيبات نوكلئوزيدها و در نتيجه ا از مسير پنتوز فسفات عبارتمشتق 

  .آ كوآنزيم و ،)نوكلئوتيد نين دي(فلاوين آد NAD+، FADگوناگون از جمله  كوفاكتورهاي

سازهاي  يندي سنتزي است (سنتز گلوكز از پيشافر )GNG( با وجود آنكه گلوكونئوژنز
گلوكونئوژنز،  دارد. يدهد كه بدن حالت كاتابوليك غير كربوهيدراتي)، زماني رخ مي

ي هاي هاي وابسته به گلوكز را در مواقعي كه تأمين گلوكز با دشواري گلوكز بافت
هايي كه مقاومت محيطي به انسولين وجود  در دوره ،كند. همچنين روست تأمين مي هروب

 نيز رخ IIناشي از آسيب و در ديابت كنترل شدة نوع  وسازي دارد مانند مرحلة پرسوخت
هاي اسوبستر .كربني است سه يملكول GNG يدهد. حداقل نياز ساختاري سوبسترا مي

 وساز سوختگليسرول حاصل از  صل از گليكوليز،ند از لاكتات حاا اصلي عبارت
هاي عضلات  گلوكوژني (در اصل از هيدروليز پروتئين هاي ريد و اسيد آمينهيگليس تري

هاي آنابوليكي (انسولين)  با هورمونو تحت كنترل هورموني است،  GNGاسكلتي). 
  .شود هاي كاتابوليكي (گلوكاگون، كورتيزول) تحريك مي مهار و با هورمون

گليسريد  شود (تري گليسريد در بافت چربي ذخيره مي چربي عمدتاً به شكل تري
در بافت چربي،  .و يك گليسرول) آزاد چرب هاياز اسيدمتشكل ملكولي است 
 شود مي گليسريد (ليپوليز) به كمك آنزيم ليپاز حساس به هورمون انجام هيدروليز تري

آلبومين به  است و از آنجا بارون خون كه پيامد آن رهايش اسيدهاي چرب آزاد به د
  به - ها بافت ةهمدر هاي غذايي و هنگام ناشتايي، شود. در بين وعدهها منتقل مي بافت

 گلوكونئوژنز

كاتابوليسم چربي
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 محسوباسيدهاي چرب منبع اصلي انرژي -و بافت عصبي،هاي قرمزجز مغز، گلبول
و قبل از عبور از ميان غشاي  شوند مي. اسيدهاي چرب وارد بافت شوند مي
شوند. در ماتريكس  در سيتوزول فعال مي آ توكندريايي، با مشتق كوآنزيممي

 آ كه باعث توليد استيل كوآنزيم اكسايشيند بتاادر فر وساز سوختميتوكندريايي، قبل از 
اسيد  ةوارد چرخ آ شود. استيل كوآنزيم تبديل مي آ كوآنزيم شود، مجدداً به مشتق مي

د. مقداري از انرژي آزاد شده در اين گرد يد ميو آب اكس 2COو به  شود ميسيتريك 
شود. محصول  در فرايند فسفردار شدن اكسايشي استفاده مي ATPيند براي سنتز افر

 GNGهاي سه كربنه دارد، به طوري كه سوبستراي  ديگر ليپوليز، گليسرول است كه اتم
هاي  يبه ميانج وساز سوخت. اسيدهاي چرب اشباع نشده، قبل از شود محسوب مي

اسيدهاي چرب فرد كربنه،  ،اكسايششوند. در دور نهايي  تبديل مي اكسايشمسير بتا
 اكسايشيند اها، فر كنند. در بافت توليد ميآ  و ملكول پروپيونيل كوآنزيم آ استيل كوآنزيم

اسيدهاي چرب با غلظت خوني اسيدهاي چرب آزاد ارتباط دارد. اين موضوع به نوبة 
هاي  هورمون رادهد. ليپوليز بافت چربي  بدن را نشان مي يكخود وضعيت كاتابولي

  د.كنن تحريك مي ،كورتيزول و گلوكاگونبه ويژه  ،كاتابوليكي

 ي آ كوآنزيم استيل از بوتيرات ـ هيدروكسي3يعني استيل استات و  كتوني اجسامكبد،  در
دهد كه  خ مييند زماني راد. اين فرنشو اسيدهاي چرب توليد مي اكسايش -مشتق از بتا

اسيد سيتريك بيشتر باشد.  ةآن در چرخ اكسايشاز ميزان  آ ميزان توليد استيل كوآنزيم
 ،العاده كاتابوليكي، زماني كه غلظت انسولين پايين است هاي فوق بنابراين، در موقعيت
، مقادير زيادي از اسيدهاي چرب Iنوع  ةمدت و ديابت كنترل نشد مانند ناشتايي طولاني

هاي كبد وارد  گليسريد بافت چربي به كبد منتقل و در ميتوكندري ز ليپوليز تريناشي ا
 1آ كوآنزيم گلوتاريل ـ متيل3ـ هيدروكسي 3شوند. براي سنتز  مي اكسايش - يند بتاافر

(HMGCoA) در تشكيل استواستات آ لازم است. سه ملكول استيل كوآنزيم HMGCoA 
دهد. استواستات در  از دست مي آ كوآنزيم ميانجي كليدي است كه يك ملكول استيل

  ـ3نياز دارد، به  )نوكلئوتيد احيا شدهآميد آدنين دي(نيكوتينNADHواكنشي كه به

                                                   
1. 3-hydroxy-3-methylglutaryl CoA 

 سنتز اجسام كتوني
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 اكسايشيند بتا امورد نياز تداوم فرNADر اثر آنبشود كههيدروكسي بوتيرات احيا مي
ت كه به درون اصلي اس يكتون جسم ـ هيدروكسي بوتيرات3شود.  مجدداً توليد مي
هاي شديد، يعني زماني كه تأمين گلوكز با  گرسنگيشود و قبل از  خون آزاد مي

تر از آن مغز  قلب و مهم وساز ترين منبع سوخت شود، مهم هايي همراه مي محدوديت
  بايد براي تبديل به استواستات دوباره اكسيده شود. و است

در عضلات كورتيزول  را شود. اين عمل ه ميتجزي  با عمل پروتئاز به اسيد آمينه  پروتئين
گليكوژني، اسكلت كربني  هاي آمينه د. با برداشتن گروه آميني آلفاي اسيدكن تحريك مي
كه اسكلت كربني اسيد  ، در حاليرود به كار ميسنتز گلوكز  درشود كه  توليد مي

موجود در شود. نيتروژن  استفاده مي يكتوناجسام كتوژني براي توليد  هاي آمينه
 يندي كه به ويتامينافر ؛شود برداشته مي 1شدن هآمين يند ترانساها معمولاً بر اثر فر پروتئين

6B هاي  شود. پروتئين ها به شكل اوره دفع مي نياز دارد. در نهايت، نيتروژن از راه كليه
پپتيدي تجزيه  هاي دوپپتيدي و سه و زنجيره ها رژيم غذايي در روده به اسيد آمينه

  شوند. كه از پانكراس ترشح مي دهند پروتئازهايي انجام مي راد. اين عمل نشو مي

يند اشود. اين فر گلوكز به شكل گليكوژن در كبد و عضلات اسكلتي ذخيره ميدر اصل، 
فسفات  شود. ابتدا گلوكز به يوريدين دي (گليكوژنز) با دخالت انسولين تقويت مي

(UDP) -  حال  زمان يك ملكول گلوكز به گليكوژن در و در هر شود ميگلوكز فعال
. مقدار گلوكز كند آنزيم گليكوژن سنتتاز كاتاليز مي راشود. اين واكنش  تشكيل اضافه مي

شود در عضلات بيشتر از كبد است، هر چند  تامي كه به شكل گليكوژن ذخيره مي
  غلظت نسبي آن در كبد بيشتر از عضلات است.

 هاي كربن ةو بافت چربي بسيار فعال است. هم ،ني فعال، كبدمسير ليپوژنز در غدد پستا
  شوند و در هر زمان دوآ مشتق ميمورد نياز سنتز اسيدهاي چرب از استيل كوآنزيم

                                                   
1. transamination 

هاكاتابوليسم پروتئين و اسيد آمينه

وژنز ليپ

ذخيرة گلوكز
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، يك جفت كربن به 2COشود. با كاهش كربن به زنجيرة اسيدهاي چرب افزوده مي
استيل  شدن هكربوكسيل از آشود. توليد مالونيل كو كربني اهدا مي 3 آيمالونيل كو

 ةمحدودكنند ةكه مرحل شود انجام مي كربوكسيلاز آ با دخالت استيل كوآنزيم آ كوآنزيم
گليسريد با استري شدن سه اسيد چرب به  . ترياستبيوسنتز اسيدهاي چرب آزاد 

گليسريد  . سنتز تريگردد شود كه عمدتاً در بافت چربي ذخيره مي گليسرول تشكيل مي
شود. به طور  و غدد پستاني فعال انجام مي ،ها، بافت چربي كبد، اريتروسيتعمدتاً در 

. كند را تقويت ميچربي  ةو ذخير ،گليسريد يند ليپوژنز، سنتز ترياكلي، انسولين فر
  كنيم. مطلوب مشاهده مي ةچنين شرايطي را در حالت تغذي

دهد.  دائماً رخ مياست كه هاي بدن  يند نوسازي پروتئيناسنتز پروتئين بخشي از فر
انسولين تقويت  باكبد و عضله و متعاقب آن سنتز پروتئين  در ها برداشت اسيد آمينه

در بخش  را هاي جديد در سلول توليد پروتئين در mRNA ةشود. جزئيات ترجم مي
  .خوانيد مي 2.2

    مرتبط عناوين
)  5.5ها ( در بافت 2COو توليد  2Oمصرف                       )6.10جذب مواد غذايي (

  )9.11هاي پانكراسي (هورمون   )3.4قلب (ةاي عضلهاي تغذيه نيازمندي

  مقدمه
 و با اند ها دائماً در حال نوسازي ملكول ةبدن دستگاه پويايي است كه در آن هم

حالت  هموستازشوند.  ) تنظيم ميكاتابوليسماي ( ) و تجزيهآنابوليسميندهاي سنتزي (افر
يند ادهد كه بر اثر تعادل بين اين دو فر ي بدن را نشان ميايفيزيولوژيتعادل 
. انجامد مياين تعادل به بيماري  در آيد و اختلال مخالف به وجود مي وسازي سوخت
هاي شيميايي آنابوليكي و كاتابوليكي موجود در سلول  هر دو دسته واكنش وساز سوخت

هايي  ها پروتئين ند. آنزيمكن ميها كاتاليز  آنزيم معمولاً را ها دهد. اين واكنش را نشان مي
 را وسازي كنند. بسياري از مسيرهاي سوخت هستند كه سرعت واكنش خاصي را تعديل مي

باعث  ،در نتيجه كنند. مياين مسيرها را كاتاليز  ةند كه مراحل اوليكن هايي كنترل مي آنزيم

سنتز پروتئين
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 ةكنند ند. اين مراحل محدودشو هاي شيميايي مي محدود شدن مقادير زياد ميانجي
  شوند. دارودرماني انتخاب مي درهايي هستند كه  سرعت واكنش، اغلب جايگاه

ها به ويژه ماكرو  كه بيوسنتز ملكول اي است يندهاي ساختاريافرمعرف  آنابوليسم
 كاتابوليسمكه   در حالي ؛شود انرژي استفاده مي ةذخير در و را برعهده داردهايي  ملكول

 تجزية منظور توليد انرژي به به معمولاً دهد كه اي را نشان مي هاي تجزيهيندافر
شوند، اما  مي. آنابوليسم و كاتابوليسم مستقل از يكديگر كنترل انجامند ميها  ماكروملكول

دهد. هموستاز بر اثر عمل تعدادي از  ها را نشان مي مفهوم هموستاز، هماهنگي بين آن
كنند تا  د كه كاتابوليسم و آنابوليسم را هماهنگ و كنترل ميمان هايي پايدار مي هورمون

هاي بافتي به  هاي تازه سنتز شده شوند. پاسخ غيرضروري ماكروملكول ةمانع از تجزي
يعني فقط چند دقيقه به  ،مدت باشد كوتاه ممكن است) 2.4تحريكات هورموني (شكل 

هنگام  نفرين اسخ به اپيگليكوژن در عضلات در پ ةطول انجامد (براي مثال، تجزي
انجامد  مدت باشد كه چند ساعت يا چند روز به طول  فعاليت ورزشي) يا طولاني

). اغلب، كنترل كوتاه در پاسخ به افزايش ترشح كورتيزول در بافت چربي ليپيد ة(تجزي
هاي آلوستري يا تغييرات كووالانسي  كننده اليت آنزيم از راه تنظيممدت شامل تغيير فع

مدت اغلب بر اثر  براي مثال، فسفردار شدن آنزيم. از سوي ديگر، كنترل طولاني ؛است
آن  ةدهد كه علت آن تغيير در سرعت سنتز يا تجزي تغيير در مقدار آنزيم كليدي رخ مي

اي كه به دنبال  بعد از تغييرات اوليهو ستند، آنزيم است. اين دو حالت با هم متناقض ني
  كند. ميبافت در درازمدت تغيير  وساز ، سوختدنده مدت رخ مي پاسخ كوتاه

  
  پيام هورموني

  
  مدت اوليه پاسخ كوتاه    پاسخ دراز مدت تأخيري

  
  سلول وساز سوختتغيير در     سازگاري براي حفظ تغيير

  
  هاي هورموني آثار پيام 2.4 شكل

  
هاي بعدي  كه به فهم فصلكنيم  وسازي را بررسي مي سوختيندهاي افر ادامه در

كنيم. به  نظر مي هاي مختلف صرف جزئيات واكنش ذكركند. از  اين كتاب كمك مي
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وسازي به  سوختبراي درك بيشتر و بهتر مسيرهاي  كنيم ميخوانندگان كتاب پيشنهاد 
  كنند. همراجع 1بيوشيميمهم دربارة  هاي يادداشتكتاب 

 ،ها پروتئين(عمدتاً نشاسته)،  ها كربوهيدراتيعني  - هاي رژيم غذايي مغذي درشت
كنند  ها را تأمين مي ملكول واحدهاي ساختاري سنتز درشت - )گليسريد (تري ها چربي و

و سوخت لازم را براي رهايش انرژي مورد نياز اعمال مكانيكي مثل انقباض عضلاني، 
كنند (انتقال فعال).  و حفظ شيب يوني انتقال غشايي تأمين مي ،ها تز ماكروملكولسن

مثل فلزهاي كمياب (براي مثال، مس،  است هايي رژيم غذايي همچنين حاوي ريزمغذي
 ) وA ،D ،E ،K هاي ن(ويتامي محلول در چربي هاي ويتامينسلنيم، منيزيم، نيكل) و 

آميد، پيريدوكسين، اسيد پانتوتنيك، بيوتين،  (تيامين، ريبوفلاوين، نيكوتين محلول در آب
ي ضروري ها كوفاكتورها و اسيد آسكوربيك) كه بسياري از آن ،كوبالامين، اسيد فوليك

  شوند.  ها كاتاليز مي آنزيم اهايي هستند كه ب واكنشدر 
و اسيد  ،گلوكز، اسيدهاي چرب اكسايشاز  وسازي سوختيندهاي اانرژي فر

و سلول مقداري از انرژي آزاد  ستزا واكنشي انرژي اكسايششود.  تأمين مي ها آمينه
 .اندازد به دام مي ATPژي در را به شكل پيوندهاي شيميايي پرانر اكسايششده در 

ATP  2.5دانند (شكل  انرژي مي وسازي گردش مبادلاتي سوخترا(.  
ATP  ،در  فسفردار شدن در سطح سوبستراگلوكز از راه  هنگام گليكوليزهمچنين

و  (TCA) كربوكسيليك تري اسيد ةيا از راه چرخ )كنيم ميآن بحث  ةسيتوزول (دربار
 آ كوآنزيم استيل اكسايشاز  ATPشود.  ميتوليد  ميتوكندريدر  اكسايشي شدن فسفردار

(acetyl- CoA) ها،  كربوهيدرات ةنجي مشترك تجزيميا آ شود. استيل كوآنزيم توليد مي
بيشتر از فسفردار  آ ). با وجود اين، استيل كوآنزيم2.5(شكل  ستها و پروتئين ،ها چربي

  آيد تا گليكوليز. شدن اكسايشي به دست مي
و  NADHبا توليد كوفاكتورهاي احيا شده يعني  آ استيل كوآنزيم اكسايش

2FADH  .در غشاي داخلي ميتوكندري هاي خود را  اين دو فاكتور الكترونهمراه است
ها به پايين زنجيره حركت  كه الكترون كنند. همچنان مي اهدا الكترون انتقال زنجيرةبه 
اكسايش و احياي  باهاي زنجيره  شوند، ميانجي منتقل ميو به اكسيژن ملكولي  كنند مي

                                                   
1. instant notes in biochemistry 
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درصد  40شود. تقريباً  آزاد مي ها و هنگام اكسايش، انرژي آن شوند مواجه مياي  چرخه
 ةكه بقي  شود، در حالي ذخيره مي ATPاين انرژي به شكل پيوند شيميايي پر انرژي در 

  .كند كمك ميو به حفظ دماي بدن  شود ميانرژي به شكل گرما آزاد 
 

فسفات  و آدنوزين تري ،)O2H)، آب (2COاكسيد كربن ( كه دي وسازي سوختيندهاي افر 2.5 شكل
)ATPكنند.  ) توليد ميADPفسفات = آدنوزين دي، e2 ،= الكترونOاكسيژن =، Pi فسفات =

  كربوكسيليك = اسيد تريTCA ،غير آلي
  

هاي رژيم غذايي قبل از  ملكول ، درشتيم كردبحث خواه 10چنانچه در فصل 
هاي  فصل تنها دربارة ميانجيدر اين شوند. بنابراين،  جذب در روده تجزيه مي

  .يمكن بحث مي وسازي سوخت

  كاتابوليسم كربوهيدرات
، نفرين اپيهاي كاتابوليكي (عمدتاً  حالت كاتابوليكي با افزايش نسبت هورمون

شود. اين حالت با  ) مشخص ميانسولينوليكي (عمدتاً ) به آنابكورتيزولو  ،گلوكاگون
و پروتئين معين  ،گليسريد ، تريهاي سوختي ذخيره مثل گليكوژن ملكول ةتوجه به تجزي

به  ها آنابوليسم يا كاتابوليسم را ها، برخي هورمون شود. در بود و نبود ساير هورمون مي
وقتي مقدار انسولين خون كم  كنند. براي مثال، هورمون رشد ميشكل خالص فعال 

  است، آثار كاتابوليكي دارد، اما وقتي ميزان انسولين خون زياد است، آثار آنابوليكي دارد.
بدن، روزانه به  مول است. ميلي 5تا  4هنگام ناشتايي، غلظت گلوكز خون تقريباً 

 كوآ -استيل

O2H+2CO 

-e2++H2چرخة
TCA 

Pi+ADP ATP

2O 2/1

پروتئين كربوهيدرات

 چربي
O2H 
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حد حفظ كند.  اين گرم گلوكز نياز دارد تا بتواند غلظت گلوكز خون را در 160حدود 
ند از مغز، بافت عصبي، ا عبارت هاست اصلي آنگلوكز سوخت  كه هايي بافت
منبع  راها. مغز به خودي خود اسيدهاي چرب  تا حدودي كليه و ،هاي قرمز گلبول

توانند  هاي قرمز بالغ نيز ميتوكندري ندارند، بنابراين نمي كند. گلبول نميژي استفاده انر
. استاي  يندي دو مرحلهاها فر كنند. كاتابوليسم كربوهيدرات اسيدهاي چرب را اكسيد

. شان است اي آغازين شامل رهايش واحدهاي گلوكز از جايگاه ذخيره ةمرحل
گيرد. در بدن، كربوهيدرات به شكل  رت ميبعد صو ةگلوكز در مرحل وساز سوخت

شود. گليكوژن، پليمر گلوكز است كه عمدتاً در كبد و عضلات  گليكوژن ذخيره مي
 گليكوژنوليز يا همان ـ فسفات1گليكوژن به گلوكزـ  ةشود. تجزي ذخيره مي اسكلتي
 گليكوژنكز از پليمر ذخيره شده با دخالت ) مستلزم رهايش ملكول گلو2.6(شكل 

نفرين پلاسما يا كاهش انسولين پلاسما باعث هيدروليز  است. افزايش اپي فسفوريلاز
در كبد و عضلات اسكلتي  ،ـ فسفات1سريع گليكوژن به واحدهاي گلوكز، گلوكز 

كند.  ا گليكوژنوليز كبد را تحريك ميكه افزايش گلوكاگون پلاسما تنه  حالي شود، در مي
و  (cAMP) حلقوي منوفسفات آدنوزيننفرين در عضله و گلوكاگون در كبد با  عمل اپي

  .)11در فصل  11.3بخش شود ( فسفردار شدن گليكوژن فسفوريلاز انجام مي
به ايزومر  استليكوژن گ دار شدنمحصول عمل فسفور كه فسفات ـ1گلوكزـ 

  شود كه در كبد سه سرنوشت احتمالي دارد: ـ فسفات تبديل مي6خود يعني گلوكزـ 
توانايي بدن براي حفظ گلوكز خون در فسفاتاز:  –6آنزيم گلوكز  اگلوكز ب ةتجزي  •

مدت  در كوتاهتأمين گلوكز از ذخاير بدن  درمول به توانايي آن  ميلي 5تا  4سطح 
ـ 6ها در درازمدت بستگي دارد. كبد آنزيم گلوكزـ  و سنتز گلوكز از ديگر ملكول

كبدي گليكوژن  ةدهد گلوكز را از ذخير فسفاتاز دارد. اين آنزيم به كبد اجازه مي
هاي وابسته به گلوكز قرار دهد. اگر رژيم  و از راه خون در اختيار بافت كند توليد

اي گليكوژن دارد كه بتواند گلوكز مورد  كز باشد، كبد به اندازهغذايي فرد فاقد گلو
گليكوژن دارند،  ةنياز يك روز فرد را تأمين كند. عضلات اسكلتي هر چند ذخير

ها  توانند گلوكز مورد نياز ديگر بافت نمي ،نتيجه در ندارند.ـ فسفاتاز 6اما گلوكزـ 
 شود. مياستفاده  همان عضله دررا تأمين كنند. گليكوژن عضله تنها 
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= NADPH ،= آبo2H ،اكسيد كربن = دي2COها.  كربوهيدرات يمسيرهاي كاتابوليك 2.6 شكل
 نوكلئوتيد فسفات احياشده نيكوتين آميد آدنين دي

 

كربنه به دو  ريه، گلوكز زدر مسير گليكولي: زياز راه مسير گليكولي وساز سوخت •
در فرايند  شود. تبديل مي پيرواتسرانجام به  شكند و ميملكول سه كربنه 

قد ميتوكندري شود. سلولي مانند گلبول قرمز كه فا كمي توليد مي ATP گليكوليز
به  وابسته است. زماني كه اكسيژن زاست براي توليد انرژي كاملاً به مسير گليكولي

يابد. در اين  افزايش مي پيروات وساز سوختاندازة كافي در دسترس سلول باشد، 
اكسايشي  شدن هدكربوكسيليند او در فر شود ميشرايط، پيرووات وارد ميتوكندري 

 2CO به TCAدر چرخة  آ استيل كوآنزيمسپس، شود.  تبديل مي آ به استيل كوآنزيم
 فسفردار شدن اكسايشي ابسيار زيادي ب ATPشود. در اين مسير،  و آب اكسيد مي

ها با  در شرايطي كه تأمين اكسيژن مورد نياز بافتشود. با وجود اين،  توليد مي
 و براي مثال، هنگام فعاليت ورزشي خيلي شديد - سترو هايي روبه محدوديت

فسفردار شدن در  - ناچيز است يا ايسكمي قلبي كه فشار اكسيژن ،مدت طولاني
به جاي  پيرواتشود. در اين شرايط،  مي ATPير اصلي سنتز ، مسسطح سوبسترا

اسيدگليكوژن
نه گليكوژنوليزهاآ گليكوژنز

فسفات-6-گلوكز گلوكز (تنها كبد)
گليكوليز مسير پنتوزفسفات

تيريوز فسفات ريبوز،
 ريبوز،سياكدي

NADPHلاكتاتپيروات 

 TCAچرخة 
استيل كوآ

2CO،O2H 
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تبديل  لاكتاتبه  دهيدروژناز لاكتات، با دخالت آنزيم آ تبديل به استيل كوآنزيم
اند و  كه فاقد ميتوكندري هاي قرمز ، اين شرايط در اصل در گلبولگفتيمشود.  مي
شود. به همين دليل،  را اكسيد كنند انجام مي آ توانند استيل كوآنزيم نتيجه نمي در

 .دانند هاي قرمز را عامل اصلي مقادير استراحتي لاكتات پلاسما مي گلبول
گلوكزـ  جايگزينِ وسازي سوختمسير : از راه مسير پنتوز فسفات وساز سوخت  •

 است كه گاهي آن را شانت هگزوز (PPP)ـ فسفات مسير پنتوز فسفات 6

 پنجند از قندهاي ا ترين محصولات اين مسير عبارت د. مهمننام ميمنوفسفات نيز 
ند و نيز ا كه براي سنتز اسيد نوكلئيك لازم ريبوز و دزوكسي كربنه مثل ريبوز

. (NADPH) فسفات نوكلئوتيد دي  آدنين آميد نيكوتينهاي احيايي به شكل  معادل
NADPH ها از  ملكول بيوسنتز احيايي درشت دردارويي كبد و  وساز در سوخت

در كبد،  PPPضروري است. بنابراين، فعاليت  ه كلسترول و اسيدهاي چربجمل
و ماكروفاژهاي فعال شده بيشتر است. در  ،هاي قرمز فعال، گلبول غدد پستاني
اكسيژن  هاي گونههاي لازم براي توليد  الكترون NADPHي فعال شده، ماكروفاژها

اند. در  هاي خارجي ضروري ملكول تخريب درشت دركه كند  تأمين ميرا  فعال
حفظ گلوتاتيون به شكل احيا  در PPPاز راه  NADPHهاي قرمز، توليد  گلبول
ت ضروري اس ستها اكسايشي در سلول استرسبخشي از مبارزه با  كه اش شده

 .)2.7(شكل 
  

= GSSG ،گليسين) - = گلوتاتيون احيا شده (گلوتاميل سيستئينيلGSHمسير پنتوز فسفات.  2.7 شكل
 .فسفات = مسير پنتوزPPP= پراكسيد هيدروژن، 2O2H ،گلوتاتيون اكسيد شده

  گلوكونئوژنز
سازهاي غير كربوهيدراتي مثل لاكتات، اسيد  سنتز گلوكز از پيش (GNG) گلوكونئوژنز

در سنتز  يساز است. حداقل نياز ملكول براي آنكه بتواند پيش و گليسرول ها، آمينه

PPP NADPH 

+NADP GSH+GSH

+GSSG

٢O٢H

٢O  +O٢H

گلوتاتيون
پراكسيداز

 گلوتاتيون
 احيا شده 
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تواند از اسيدهاي چرب  انسان نمياتم كربن يا بيشتر است. بدن  سه، داشتن باشدگلوكز 
اسيدهاي چرب به استيل  وساز سوختبراي ساختن گلوكز استفاده كند، زيرا مسير 

و تا حدودي  ،در كبد، كليه GNGشود كه ملكولي دو كربني است.  منتهي مي آ كوآنزيم
سازهاي  . پيشاستسازوكار سنتز مجدد گلوكز  GNGشود.  در رودة كوچك انجام مي

GNG هوازي بي ورزشي فعاليتند از لاكتات كه از عضلات اسكلتي هنگام ا رتعبا 
 ليپوليزگليسرول كه از بافت چربي هنگام  و شود، كوري) آزاد مي ةمدت (چرخ كوتاه

شوند،  ام ناشتايي تخليه ميكبدي هنگ شود. به علاوه، زماني كه مقادير گليكوژن آزاد مي
) كه از پروتئين عضلات (خصوصاً آلانين و گلوتامين ها بدن با سنتز گلوكز از اسيد آمينه

يند تلاشي است براي حفظ غلظت گلوكز ادهد. اين فر شوند پاسخ مي آزاد مي اسكلتي
  وكز دريافتي از راه رژيم غذايي كفايت نكند.مول، زماني كه گل ميلي 4 ةخون در محدود

يابد، زيرا در مقايسه با  مدت، نياز مغز به گلوكز كاهش مي هنگام ناشتايي طولاني
خود را با  ندسوبستراي انرژي برتر كه كتوني اجسامبيشتر از  ةگلوكز، مغز با استفاد

را مطالعه  يكتون اجسامسنتز در ادامه، دهد ( شرايط كمبود گلوكز دريافتي تطبيق مي
پاسخ به آسيب،  وسازي سوختپر  ةكنترل نشده و در مرحل مليتوس ديابتكنيد). در 

يابد. هر چند واكنش آغازين گلوكونئوژنز در  ي بدن افزايش ميزفعاليت گلوكونئوژن
زايي  نظر انرژياي كه از  دهد، ولي بيشتر مسير به غير از سه مرحله ميتوكندري رخ مي

 ها در ي است. استفاده از اسيد آمينهزمطلوب نيست، صرفاً معكوس شدن مسير گليكولي
يا  سوبستراهاي گلوكونئوژنز مستلزم دفع گروه آميني و تبديل اسكلت كربني به پيروات

  .استكربوكسيلي  تري اسيد ةعضوي از چرخ
ـ فسفات و متابوليزه كردن آن را 6ه گلوكزـ ها توانايي تبديل گلوكز ب بيشتر بافت
 ،غذاصرف مثل بعد از  ،دارند. زماني كه گلوكز فراواني وجود دارد از راه گليكوليز

  شود. گلوكز سوبستراي اصلي انرژي مي

  كاتابوليسم چربي
گليسريد ملكولي  شود. تري ذخيره مي گليسريد ريت، چربي به صورت چربي بافتدر 

است كه در آن اسيد چرب با هر يك از سه گروه هيدروكسيل گليسرول استريفيه 
را  ها شوند و منبع انرژي بسياري از بافت ميشود. اسيدهاي چرب از اين ذخيره آزاد  مي

@pdf_jozveh



 سلول     34
 

 
 

منبع انرژي  هاي غذايي، اسيدهاي چرب بين وعده ،. در حالت استراحتكنند تأمين مي
(مغز، گلبول كرديم ها اشاره  هايي كه بدان شوند، البته بافت ها استفاده مي بافت ةهم

. ينداستثنا هاست آنمنبع انرژي ترين  اصليها) و گلوكز  و كليه ،قرمز، بافت عصبي
، از نو گلوكاگو نفرين هاي كاتابوليكي مانند اپي اسيدهاي چرب در پاسخ به هورمون

 به حساس ليپازشان،  هاي غشايي ها از راه گيرنده شوند. اين هورمون بافت چربي آزاد مي
گليسريد را به اسيدهاي چرب آزاد و  كنند. ليپاز، تري درون سلولي را فعال مي هورمون

در خون به  صورت پيوند با آلبومين كند. اسيدهاي چرب آزاد به گليسرول هيدروليز مي
و كبد استفاده  ،هاي محيطي مثل قلب، عضلات اسكلتي آيند و در بافت حركت درمي

ها  شوند. اسيدهاي چرب آزاد متصل به آلبومين سوبستراي اصلي تنفسي بيشتر بافت مي
. برداشت شوند محسوب ميغذايي و حالت ناشتايي هاي  زماني بين وعده ةدر دور

ها نسبت  ها با غلظت پلاسمايي آن آن وساز سوختها و  بافت دراسيدهاي چرب آزاد 
گردد. در كبد،  و به كبد بازمي استمستقيم دارد. گليسرول آزاد شده در آب محلول 

  كند. ميرا تأمين  GNGشود و واحدهاي ساختماني  فسفات فسفردار مي - 3- گليسرول
هاي وابسته به  و در آنجا به پروتئين شوند ميها  اسيدهاي چرب وارد بافت

آ،  به مشتقات كوآنزيم تيوكينازبا دخالت آنزيم  ،شوند. سپس اسيدهاي چرب متصل مي
  شود. فعال مي آي چرب آسيل كوآنزيم

  
 اسيدهاي چرب+  ATPچرب                آي پيروفسفات + آسيل كوآنزيم

  
انجام  اكسايش - يند بتاااسيدهاي چرب در ماتريكس ميتوكندريايي از راه فر اكسايش

 آ غشاي داخلي ميتوكندري به دليل ماهيت قطبي و بزرگ كوآنزيم  شود. با وجود اين، مي
چرب،  آيكو كند. هر چند آسيل چرب عمل مي آي سدي در مقابل آسيل كوآنزيم

 كه ملكول كارنيتين، ولي اسيدهاي چرب با پيوند به ستا ايشاكس –بتاسوبستراي 
 –كنند. مشتق آسيل داخلي ميتوكندري عبور مي يكوچكي است، از ميان غشا گريز آب

ر اثر عمل كارنيتين پالميتوئيل بكارنيتين چرب در غشاي خارجي ميتوكندريايي 
موجود در غشاي داخلي ميتوكندريايي،  شود و حامل آسيل كارنيتين توليد مي Iترانسفراز 

كند. در درون ماتريكس،  انتقال اسيدهاي چرب به درون ماتريكس ميتوكندريايي را تسهيل مي
با استفاده از  IIآي چرب با دخالت آنزيم كارنيتين پالميتوئيل ترانسفراز  آنزيم مجدداً آسيل كو
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آي چرب موجود در  م، آسيل كوآنزيمشود. چنانچه گفتي آي ماتريكس توليد مي مخزن كوآنزيم
فرايندي است كه در آن  اكسايش –است. بتا اكسايش –ماتريكس ميتوكندريايي، سوبستراي بتا

آ را براي  دهند و استيل كوآنزيم زمان از دست مي اسيدهاي چرب آزاد، دو كربن را هم
هاي زوج كربن،  كنند. در انسان بيشتر اسيدهاي چرب، اتم توليد مي TCAدر چرخة  اكسايش
شوند. بنابراين، ملكول اسيد  اكسيد مي آ استيل كوآنزيم ، دارند و كاملاً به16C-20Cمعمولاً 
 اسيد، در حالي كه كند ميتوليد  آ ملكول استيل كوآنزيم 8كربنه،  16 پالميتيك

كند. علاوه بر ملكول استيل  توليد مي آ كوآنزيم ملكول استيل 10كربنه،  20 آراشيدونيك
 كند. توليد مي NADHو يك ملكول  2FADH، يك ملكول اكسايش –آ، هر دور بتا كوآنزيم
 ةي احيا شدچگونه با توليد كوفاكتورها TCA  ةدر چرخ آ آنزيم استيل كو اكسايش گفتيم

2FADH  وNADH  .اين كوفاكتورهاي احيا شده به  هاي تمامي الكترونهمراه است
هاي ردوكس  واكنش او مقداري از انرژي آزاد شده ب شوند اهدا مي الكترون انتقال زنجيرة
سوي اكسيژن، به انرژي شيميايي تبديل ، در حمل الكترون به الكترونانتقال  زنجيرة

حاصل  ATPد. بنابراين، نشو ذخيره مي ATPشوند و به شكل پيوند فسفاتي پاياني  مي
هاست. در بافتي مانند  كربوهيدرات اكسايشاسيدهاي چرب خيلي بيشتر از  اكسايشاز 

ن به فراهم بودن اسيدهاي چرب در بافت بستگي دارد. اي اكسايش –عضله، سرعت بتا
  دهد. گليسريد در بافت چربي را نشان مي تري ةخود ميزان تجزي ة موضوع به نوب

گونه  اسيدهاي چرب زوج كربن اشباع شده است. همان اكسايشيند بالا ويژة افر
قبل  ،اسيدهاي چرب اشباع نشده يم،كه در مورد اسيدهاي چرب اشباع شده توضيح داد

شوند. هر اسيد چرب فرد  تبديل مي ايشاكس –هاي مسير بتا ، به ميانجياكسايشاز 
شوند، در مسير  هاي رژيم غذايي يا گياهان مشتق مي از ميكروارگانيسم چهكربن مانند آن

شوند. پروپيونيل  متابوليزه مي آ آنزيمبه اسيد چرب سه كربنة پروپيونيل كو اكسايشبتا 
 ؛شود تبديل مي چهاركربنه آيسرانجام به بوتيريل كو وساز بر اثر سوخت آ آنزيمكو
   نياز دارد. آ و سپس استيل كوآنزيم 12ب يندي كه به ويتامينافر

  يكتوناجسام  سنتز
يابد مانند گرسنگي طولاني  مي زيادي گليسريد بافت چربي افزايش تري زماني كه ليپوليز

درمان نشده، تأمين اسيدهاي چرب براي كبد نيز افزايش  IIنوع  مدت و ديابت مليتوس
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خيلي فراتر از  آ توليد استيل كوآنزيم در اكسايش - يابد. در اين شرايط، سرعت بتا مي
پيامد  گفتيم،شود. چنانچه  مياكسيد  TCA ةكه در چرخ استيي آ ميزان استيل كوآنزيم

 ةنياز قطعي سه واكنش چرخ +NADاست و از آنجا كه  NADHتوليد  اكسايش - بتا
TCA و است ،NADH ةنيز سرعت چرخ TCA دهد، لذا كبد در پاسخ،  را كاهش مي
 آي را از استيل كوآنزيم ،ـ هيدروكسي بوتيرات3و  يعني استواستات ،كتوني اجسام

ها در  كند. ميتوكندري سنتز مي آ اضافي با سرعتي بيش از سرعت توليد استيل كوآنزيم
ـ كتوبوتيرات) توليدي 3درصد استواستات ( 75تقريباً  +NADتلاش براي توليد مجدد 

وتيرات ـ هيدروكسي ب3د، به طوري كه نسبت نكن مي ـ هيدروكسي بوتيرات احيا3را به 
  شود. مي 1به  3به استواستات در خون 

هاي غير كبدي مانند  بافت درشوند و  به سرعت در خون تصفيه مي يكتوناجسام 
). زماني كه غلظت الف2.8شوند (شكل  و كليه مصرف مي ،قلب، عضلات اسكلتي

ميسر ها  ت سريع آنيابد كه امكان برداش به حدي افزايش مي يكتوناجسام پلاسمايي 
ي سازگار كتوناجسام مغز نيز خود را با مصرف  - براي مثال، هنگام گرسنگي - شود مي
 در يكتون اجسام . استفاده ازشود محسوب مي جايگزين گلوكزسوخت  كند كه مي

ـ 3با دخالت آنزيم  آ سوخت بافت، مستلزم تبديل استواستات به استيل كوآنزيم
به  آ از سوكسينيل كوآنزيم آ آنزيم انتقال كوآنزيماين . استسفراز تران آ كوآنزيم - كتواسيل

 ،. سپساست TCA ةميانجي چرخ آ كند. سوكسينيل كوآنزيم استواستات را كاتاليز مي
آ  به استيل كوآنزيم اكسايش - توليدي دستخوش مراحل نهايي بتا آي استواستيل كوآنزيم

 آي كوآنزيم - ـ كتواسيل3قد آنزيم شود. كبد فا ميها اكسيد  كه در بافت شود مي
  سوخت استفاده كند. جايرا به  يكتوناجسام تواند  نمي ،بنابراين .ترانسفراز است

شود، مسير جايگزين  زماني كه مقدار زيادي اسيد چرب از بافت چربي آزاد مي
گليسريد و  تري آيد. اين مسير شامل تشكيل مجدد در كبد به وجود مي وساز سوخت
را  (VLDL) چگال كم خيلي ليپوپروتئينبخشي از  است كه كبد گليسريد از ريانتقال ت

. بنابراين، در شرايطي كه مقاومت محيطي به انسولين وجود دارد، براي دهد تشكيل مي
يابد و  ميزيادي كبدي اهميت درمان نشده يا آسيب شديد، سنتز  IIمثال در ديابت نوع 

  .يابد اي افزايش مي به شكل غيرمنتظره VLDLغلظت پلاسمايي اسيدهاي چرب آزاد و 
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= آدنوزين ATP. يكتوناجسام تشكيل  وسازي سوختمسيرهاي  2.8 شكل
= نيكوتين آميد آدنين NADH ،د= اسيدهاي چرب آزاFFA ،فسفات تري
  .= اسيد تري كربوكسيليكTCA ،نوكلئوتيد احيا شده دي

  ها كاتابوليسم پروتئين و اسيد آمينه
هاي بدن را  پروتئين ةزانبخش ضروري نوسازي رو ها كاتابوليسم پروتئين و اسيد آمينه

گرم پروتئين را  400تا  300دهد. فرد بزرگسال به طور متوسط، روزانه تقريباً  نشان مي
اين تجزيه  كند و در شرايط هموستاز، پروتئين تازه سنتز شده جايگزين تجزيه مي

تفاوت بين نيتروژن ورودي به بدن از راه رژيم  عبارت است از نيتروژن تعادلشود.  مي
. اورهعمدتاً به صورت  ،و نيتروژن دفعي از راه ادرار ،عمدتاً به شكل پروتئين ،ذاييغ

ماند، تعادل  عضلاني) در دوران بزرگسالي ثابت مي ةزماني كه وزن خالص بدن (تود
، جدينيتروژن صفر است. در شرايط كاتابوليكي بسيار شديد مانند زمان بعد از آسيب 

 عضله، كليه، مغز الف) كبد

 ب) هوازي احتمالي در كبد

اسيدهاي چرب

اكسايش بتا

استيل كوآ

سيترات

 استواستات

 بوتيراتهيدروكسي-3

 TCAچرخة

NADH + ATP 

 استيل كوآ

بوتيراتهيدروكسي-3

 استواستات

NADH + ATP 

استيل كوآ
استيل كوآ

FFA 
گليسريدتري

 اجسام كتوني

 )TCAاكسايش (چرخة 
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از  GNGوساز از راه فرايند  براي سوخت جراحي يا عفونت، از آنجا كه بدن
شود. با وجود  كند، تعادل نيتروژن منفي مي استفاده مي ها هاي كربني اسيد آمينه اسكلت

درصد سوخت مورد  20توانند بيشتر از  نمي ها العاده، اسيد آمينه اين، حتي در موارد فوق
 ةرا تأمين كنند. برعكس، هنگام رشد در دوران كودكي و در دوروساز  سوختنياز 

  .شود سازد، تعادل نيتروژن مثبت مي عضلاني جديدي مي ةبارداري، از آنجا كه بدن تود
ها به ويژه در عضلات  پروتئين ةغلظت كورتيزول پلاسما باعث تجزي افزايش

پلاسما با اين  افزايش انسوليناما يند دقيقاً مشخص نيست، اشود. چگونگي اين فر مي
خالص پروتئين همواره تعادل بين اعمال  ة. ميزان تجزيپردازد به مقابله ميعمل 

  ). الف2.9دهد (شكل  ليكي را نشان ميهاي آنابوليكي و كاتابو هورمون
شود. نخستين واكنش در  ها مي ها باعث آزاد شدن اسيد آمينه هيدروليز پروتئين

انتقال با  ها عبارت است از برداشتن ناخواستة گروه آميني آلفا كه معمولاً كاتابوليسم اين ملكول
ب) كه 2.9شود (شكل  به كتواسيد انجام مي )6Bوابسته به پيرودوكسال فسفات (ويتامين 

شود.  مياستفاده  محصول آن، كتواسيد حاوي كربن است كه در گلوكونئوژنز يا كتوژنز
  شود. دفع مي در قالب ادرار بخشي از اوره صورتنيتروژن گروه آميني آلفا سرانجام به 

  ها اسيد آمينه ب) مسيرهاي كاتابوليكي پروتئين، و الف) 2.9 شكل
 

و هورمون گلوكاگون در كبد، مقدار  ،هورمون كورتيزول در كبد و عضله
 گلوكاگونهمچنين، دهد.  ها را افزايش مي موجود در اين بافت زيهاي هيدرولي آنزيم

كند. اين كار اهميت خاصي  به ويژه آلانين را از كبد تقويت مي ها، رداشت اسيد آمينهب

 الف)

پروتئين
+   كورتيزول، گلوكاگون

انسولين  -
 اسيدهاي آمينه

 ب)

اسيد كتويد آمينهاس

 استيل كوآ
 (كتوژن)

گلوكز
 (گلوكاگون)

اوره
انتقال
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 دري يعني زماني كه بدن در جستجوي سوبسترا ايفيزيولوژي دارد، زيرا هنگام استرس
روند. كبد  به شمار مي ها است، پروتئين عضلات منبع اصلي اسيد آمينه GNGيند افر

است.  GNGترين بافت درگير در  مهم . همچنين،كند ميسنتز  را ت كه اورهتنها بافتي اس
از  GNGيند افر دربنابراين، ملكولي مانند آلانين عامل انتقالي يك ملكول سه كربني 

از دست دادن  به دنبال. استعضله به كبد و نيز دفع نيتروژن اضافي به شكل اوره 
شوند. اين  تبديل مي زيا گليكولي TCAهاي  به ميانجي ها نيتروژن، بيشتر اسيد آمينه

)، در حالي كه زيژننئوگلوكو هاي سنتز گلوكز استفاده شوند (اسيد آمينه درها  ميانجي
شوند (اسيد  ميتبديل  آ (براي مثال، لوسين) به استيل كوآنزيم ها ساير اسيد آمينه

ي ياه در داخل بدن موجود زنده، بيشتر اسيد آمينه م اينكههة منكت ي).زكتوژن هاي آمينه
 آيند، قبل از ورود به خون به آلانين و هاي عضله به دست مي پروتئين ةكه بر اثر تجزي

شوند. پس از آسيب يا هنگام گرسنگي، غلظت پلاسمايي اين  متابوليزه مي گلوتامين
  .استه ير اسيد آمينهخيلي بيشتر از سا ها اسيد آمينه

  گلوكز ةذخير
هاي كاتابوليكي اصلي مثل  حالت آنابوليكي با افزايش نسبي نسبت انسولين به هورمون

شود. چنين موقعيتي بلافاصله پس  مشخص مي ها و كاتكولامين ،گلوكاگون، كورتيزول
آيد. افزايش پلاسمايي  ردن غذا به ويژه غذاهاي پر كربوهيدرات به وجود مياز خو

 - يا هدريافتي از راه رژيم غذايي همراه با رهايش پپتيدهاي معد هاي گلوكز و اسيد آمينه
د. انسولين باعث نك را تحريك مي پانكراس بتاي هاي سلولرودي، ترشح انسولين از 

 ةوكز به شكل گليكوژن در عضلات و كبد و نيز افزايش ذخيرگل ةافزايش ذخير
شود. انسولين ضمناً برداشت  گليسريد در بافت چربي مي اسيدهاي چرب به شكل تري

  دهد.  عضلات و در نتيجه سنتز پروتئين عضلاني را افزايش مي در ها اسيد آمينه
شود. مقدار تام  ذخيره مي در كبد و عضله گلوكز عمدتاً به شكل گليكوژن

گليكوژن ذخيره شده در عضلات بيشتر از كبد است، اما غلظت نسبي آن در كبد بيشتر 
ها، كبد تنها بافتي است كه گلوكز ناشي از  ، در مقايسه با ساير بافتگفتيماست. چنانچه 

ر دهد. بنابراين، محتواي گليكوژن كبد د ميگليكوژن را مستقيماً تحويل خون  ةتجزي
هاي غذايي و  زماني بين وعده ةطول روز نوسان دارد، زيرا كبد گلوكز خون را در فاصل
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هاي رژيم غذايي،  كند. بعد از هضم و جذب كربوهيدرات هنگام ناشتايي شبانه تأمين مي
 10تا بيش از  باب كبدي سياهرگرود، غلظت گلوكز  هنگامي كه گلوكز از روده به كبد مي

يابد. افزايش انسولين پلاسما مانع از ترشح گلوكاگون از پانكراس  مول افزايش مي ميلي
شود كه پيامد آن مهار تجزية گليكوژن كبدي است، اما سنتز گليكوژن در كبد با فعال شدن  مي

يابد. افزايش مقادير گلوكز و انسولين، سنتز گلوكوكيناز  آنزيم گليكوژن سنتتاز افزايش مي
كند.  كبد را تضمين مي دهد و جريان خالص گلوكز به گليكوژن را افزايش ميكبدي 

انسولين ضمناً تأثيري بر برداشت گلوكز از كبد ندارد. ميزان برداشت گلوكز، اختلاف 
انسولين  دهد. با وجود اين، هاي كبدي را نشان مي بين غلظت گلوكز خون و سيتوزول سلول
  دهد. در عضله را افزايش مي ربي و سنتز گليكوژنبرداشت گلوكز از عضلات و بافت چ

  ليپوژنز
گليسريد، سازوكار اصلي حفظ انرژي مازاد چربي،  اسيدهاي چرب به شكل تري ةذخير

دهد. بيوسنتز اسيدهاي چرب  رژيم غذايي را نشان مي هاي كربوهيدرات و اسيد آمينه
مستلزم اضافه شدن واحدهاي دو كربنه به زنجيرة اسيدهاي چرب در حال رشد است. 

ند ا هاي واحدهاي دوكربنه عبارت . دهندهاند اسيدهاي چرب پستانداران زوج كربنه ةهم
 آ سنتز اين ملكول با آنزيم استيل كوآنزيم آ. كربنه مالونيل كوآنزيم از ملكول سه

محدودكنندة سرعت مسير بيوسنتز اسيدهاي چرب به شود كه  كربوكسيلاز كاتاليز مي
كربوكسيلاز با انسولين (محرك) و گلوكاگون (مهاركننده)  آ رود. استيل كوآنزيم شمار مي
سنتز اسيدهاي چرب در سازهاي سوبسترا  بهترين پيش لاكتات شود. گلوكز و كنترل مي

دير انسولين (براي مثال، بعد از خوردن غذا)، با تحريك روند. افزايش مقا به شمار مي
  كند. را تضمين مي آ ، توليد استيل كوآنزيمزيمسير گليكولي

چرب  آيكو - گليسريد در كبد و بافت چربي به تأمين آسيل سرعت سنتز تري
ي اسيدهاي چرب را نشان خود گليسريد در كبد سنتز خودبه بستگي دارد. سنتز تري

گليسريدي  دهد، در حالي كه در بافت چربي، اسيدهاي چرب از تجزية تركيبات تري مي
VLDL هاي  ذرهاز ها  شيلوميكروند يا نشو كه در كبد سنتز ميVLDLبه دست يي ها

شوند. انسولين فعاليت  كوچك سنتز مي ةليال رودت هاي اپي كه در سلولآيند  مي
درصد  35كند. در جوامع غربي كه تقريباً  ليپوپروتئين ليپاز بافت چربي را تحريك مي
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خودي اسيدهاي چرب خيلي  شود، سنتز خودبه ها تأمين مي انرژي رژيم غذايي از چربي
  آيد. ميگليسريد ذخيره از چربي رژيم غذايي به دست  دهد و تري كم رخ مي

ها به  شود. اين ليپوپروتئين ها حمل مي چربي رژيم غذايي از روده به شكل شيلوميكرون
د. بدين ترتيب، قبل نشو مي اي وارد خون درون دستگاه لنفاوي ترشح و از راه مجراي سينه

 و كلسترول هاي محلول در چربي هاي شيلوميكروني حاوي ويتامين مانده از آنكه باقي
  شوند. ميشوند، به درون بافت چربي تخليه  كبد برداشت  درباشند و 

گليسريد تازه سنتز شده را به  گونه تري ها هرVLDL ،بسته به شرايط هورموني
گليسريد  كنند. در شرايط آنابوليكي (انسولين زياد) تري بافت چربي يا عضله منتقل مي

در نتيجه،  .شود با دخالت ليپوپروتئين ليپاز بافت چربي تجزيه مي VLDL موجود در
كند. با  گليسريد در بافت چربي تأمين مي اسيدهاي چرب را براي ذخيره به شكل تري

يابد،  مي افزايش ي (كاتابوليكي) كه غلظت گلوكوكورتيكوئيدوجود اين، در شرايط استرس
VLDL شود و اسيدهاي چرب  متابوليزه مي ليپاز عضلات اسكلتي با دخالت ليپوپروتئين
  .ندنك تأمين مي و انرژي مورد نياز بافت را شوند مي اكسايش - يند بتااوارد فر

  سنتز پروتئين
گرم پروتئين سنتز  400كيلوگرمي به طور متوسط روزانه تقريباً  70در فرد بزرگسال 

د. بيشتر گرد رژيم غذاي تأمين مي هاي گرم از اسيد آمينه 70شود كه از اين ميان،  مي
هاي بدن به دست  پروتئين ةمورد نياز سنتز پروتئين از نوسازي روزان هاي اسيد آمينه

  )الف2.10شكل آيند (  مي
هاي رژيم غذايي موجود در روده از راه  هيدروليز پروتئين ناشي از هاي اسيد آمينه

شوند و در سنتز پروتئين جديد استفاده يا كاتابوليزه  وارد كبد مي كبدي باب سياهرگ
وردن شوند. افزايش غلظت پلاسمايي اسيدهاي چرب مانند شرايطي كه پس از خ مي

شود، علاوه بر آنكه باعث رهايش انسولين وابسته به گلوكز از  مواد غذايي ديده مي
را نيز  هاي آلفاي پانكراس سلولشود، رهايش گلوكاگون از  مي پانكراس بتاي هاي سلول

از  ها نخست، برداشت اسيد آمينه .جنبه دارد كند. تأثير گلوكاگون بر كبد دو تحريك مي
به مقدار كافي  GNGدهد. دوم، امكان رخداد  كبد براي سنتز پروتئين را افزايش مي

ورد. بنابراين، حتي در آ شود و از هيپوگليسمي وابسته به انسولين ممانعت به عمل مي مي
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شود. انسولين علاوه بر  ميبه گلوكز تا حدي انجام  ها حالت آنابوليكي، تبديل اسيد آمينه
به ويژه  ها هاي محيطي دارد، برداشت اسيد آمينه تأثيري كه بر برداشت گلوكز از بافت

كند. عضله جايي است كه اسيد  ميدار به داخل عضله را زياد  شاخه هاي اسيد آمينه
شوند.  آمينه و كاتابوليزه مي شوند يا ترانس براي سنتز پروتئين به هم متصل مي ها آمينه

كه سرانجام  استرساني درون سلولي از راه آبشار فسفردار شدن  يند شامل پيامااين فر
ند از تحريك انتقال ا مدت انسولين عبارت كند. اعمال كوتاه رونويسي ژن را تعديل مي

و  tRNA - تأمين سوبستراي سنتز آمينو آسيل دربه درون عضلات اسكلتي  ها اسيد آمينه
  .)ب2.10به پروتئين در عضلات و كبد (شكل  mRNA ترجمةزوم و  افزايش تعداد پلي

و سنتز  ها آثار انسولين بر برداشت اسيد آمينهب) ، ها تعادل پروتئين و اسيد آمينه الف) 2.10 شكل
  ر عضله و كبدپروتئين د

هاياسيد آمينه
 رژيم غذايي 

گرم در روز70
 الف)

 ب)

ورود اسيد آمينه
(عضله)

انسولين

گرم5-4كاهش
نيتروژن به صورت 

 اوره در ادرار

 گرم در روز400
هاياسيد آمينه
 بدن

 پروتئين بدن

 رم در روزگ400

هاي اوليةواكنش
 سنتز پروتئين
 (عضله، كبد)
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  پتانسيل غشا 4.2
 يديكل نكات

پلاسمالما غشاي دو لاية فسفوليپيدي تعديل يافته است و فقط به صورت انتخابي 
 - اند هاي غيرآلي هايي كه به كوچكي يون حتي آن - نسبت به مواد شيميايي باردار
شود  ث ميها در هر طرف پلاسمالما باع ها، تفكيك يون نفوذپذير است. در بيشتر سلول

  تا بخش داخلي سلولي نسبت به خارج سلول تا حدودي منفي شود.

كنند. براي  ميهاي يوني از پلاسمالما عبور  هاي يوني يا ناقل ها فقط از راه كانال يون
شود غلظت يون سديم در خارج سلول و  پتاسيم باعث مي - مثال، پمپ فعال سديم

هاي  هاي سديم و پتاسيم به واسطة كانال غلظت يون پتاسيم در داخل بيشتر شوند. يون
شان انتشار  با توجه به شيب غلظتي ،ها يوني ويژة خود و در صورت باز بودن آن

هنگام استراحت، نفوذپذيري پلاسمالما به يون پتاسيم تقريباً  ،ها يابند. در بيشتر سلول مي
يوني پتاسيم هاي  زيرا هنگام استراحت، كانال است،بار بيشتر از يون سديم  100

  بيشتري بازند.

شان  ها موافق شيب غلظتي شود يون ها در دو سوي پلاسما باعث مي اختلاف غلظت يون
هاي كلر تعادل  هاي سديم با يون سلولي، يون منتشر شوند. در مايعات برون

هاي عالي  هاي پتاسيم با آنيون سلولي، يون الكتروشيميايي دارند و در مايعات درون
 در حالت تعادل برقرار را هاي ها، پتانسيل تعادل بين يون ل دارند. انتشار يونبزرگ تعاد

غشا  يابد، پتانسيل كند و هنگامي كه نفوذپذيري غشا به يون خاصي افزايش مي مي
 شود.متمايل به پتانسيل تعادل ويژة آن يون مي

 
 

هاتفكيك يون

 هاسلولي يونسلولي و برونهاي درونغلظت

پتانسيل تعادل
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ر بكه  شود ميسيم زياد زماني كه پتانسيل تعادل برقرار است، نفوذپذيري غشا به يون پتا
زماني كه نفوذپذيري غشا به يون سديم  .شود اثر آن بخش داخلي سلول اندكي منفي مي

سلولي به همان  شود (بخش درون ، بخش خارجي سلول اندكي منفي مياستزياد 
شود). در حالت استراحت، نفوذپذيري نسبتاً زياد پلاسمالما به يون  نسبت مثبت مي
ها اندكي  سلولي بيشتر سلول ست كه در حالت استراحت، بخش درونپتاسيم بدين معنا

هاي غشايي در تعيين پتانسيل  بار منفي دارند. ثابت شدن بار منفي وابسته به پروتئين
  دارد.نيز نقش مهمي غشا 

  
  

هاي  هاي يوني، نفوذپذيري پلاسمالما به يون زماني كه بر اثر باز و بسته شدن كانال
كند. چنين تغييراتي در پتانسيل غشا،  كند، پتانسيل غشا نيز تغيير مي يگوناگون تغيير م
و قلب بسيار مهم  ،هاي عصبي، عضلاني پذير مثل بافت هاي تحريك در عملكرد بافت

  است.
  مرتبط عناوين

  )                         2.6پتانسيل عمل (                  )2.9عضلاني ( -اتصال عصبي
  )4.4( ECG، فعاليت الكتريكي قلب                         )3.9( انقباض - تحريك
  ) 7.6يكپارچگي عمل سلول عصبي (      )6.9صاف (ةها و عملكرد عضل ويژگي

  ها تفكيك يون
هاي انساني اختلاف بار الكتريكي وجود دارد، به  همة سلول يپلاسمالمادر دو سوي 

، درون سلول اندكي منفي است. اگر از ليسلو برون مايعاتنحوي كه در مقايسه با 
اي شفاف آغشته به محلول نمك كه معرف وضعيت الكتريكي  هاي شيشهميكروالكترود

صفر  ةسلولي (كه در نقط در مايع برون يدرون سلول است و الكترود مرجع ديگر
كه بسته به سلول مورد مطالعه، كنيم  ، مشاهده ميكنيمولت تنظيم شده) استفاده  ميلي

كند.  ولت فرق مي ميلي - 40ولت تا  ميلي - 70اختلاف پتانسيل بين دو الكترود از حدود 

اهميت نفوذپذيري

تغيير در نفوذپذيري
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نشان داده  Emو با  نامند مي غشا پتانسيل را اين اختلاف پتانسيل در دو سوي پلاسمالما
هاي  گلبول Emولت و  ميلي - 70تقريباً  هاي عصبي سلول (Em)شود. پتانسيل غشا  مي

  .استولت  ميلي - 40ها) تقريباً  اريتروسيت( قرمز
هاي شيميايي ذاتي خود  پلاسمالما، ويژگي Emبخشي از دليل منفي بودن 

دارد، لذا نسبت به مواد شيميايي تقريباً  اي دولايه فسفوليپيديغشاست. از آنجا كه غشا 
ها چه با  . يون(ليپوفيليك) نيستند ليپيدمحلول در به سادگي نفوذناپذير است. اين مواد 

شوند  ها به آساني در آب حل مي بار مثبت و چه منفي، يكي از اين موادند. يون
كنند. با وجود اين، هنوز دقيقاً  ميبور در نتيجه به سختي از پلاسمالما ع ،(هيدروفيليك)

سلولي بار منفي  سلولي در مقايسه با بخش برون مشخص نيست كه چرا بخش درون
  خالص دارد.

  ها سلولي يون سلولي و برون هاي درون غلظت
را نشان  نورون ها در هر دو سوي پلاسمالماي سلول عصبي يا غلظت يون 2.2جدول 

  دهد. مي
  

  سلولي سلول عصبي سلولي و برون هاي گوناگون بخش درون غلظت يون 2.2 جدول
 مول) (ميليغلظت در آكسوپلاسم مول)سلولي (ميليغلظت در مايع برون يون

K+ 5/2 115 
Na+ 14514 
Cl- 906 

 100ناچيز ها پروتئين
  

ي پتاسيم ها سلولي بيشتر است و يون هاي سديم و كلر در مايع برون غلظت يون
بيشترند. عمل  يسلول ها در مايع درون هاي با بار منفي زياد (آنيون) مانند پروتئين و يون
هاي پروتئيني موجود در پلاسمالما باعث اختلاف غلظت  هاي يوني و كانال پمپ
ها  ترين آن د. مهمنشو سلولي مي سلولي و برون هاي سديم و پتاسيم در بخش درون يون

ها و  پتاسيم. اين پمپ در بيشتر سلول - يا پمپ سديم Na+/K+ ATPase از اند عبارت
را به درون سلول  +Kرا به بيرون سلول و  +Naها فعال است و  زمان ةتقريباً در هم

بستگي دارد. در هر بار فعاليت  ياز تنفس سلول ATPيند به تأمين اكند. اين فر پمپ مي
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شود. بنابراين، اندكي  يون پتاسيم مبادله مي يون سديم با دو سهپتاسيم،  - پمپ سديم
تر از محيط درون  سلولي اندكي مثبت شود محيط برون است و باعث مي زيالكتروژن

كانال  باشود كه  ذيه ميهاي پتاسيم تغ ها اين پمپ با يون سلولي شود. در بيشتر سلول
كند، ولي نفوذپذيري غشا به  ميمخصوص به خود در غشا به بيرون از سلول نشت 

) +Naهاي يوني  هاي يوني (براي مثال، كانال ها كم است، زيرا ديگر كانال ساير يون
 +K. در حالت استراحت، نفوذپذيري پلاسمالما به اند معمولاً در حالت استراحت بسته

  هاست. مرتبه بيشتر از ديگر يون 100حدوداً 

  پتانسيل تعادل
است كه اگر  اختلاف پتانسيلي Eionشود.  ناميده مي Eionدارد كه  تعادلي پتانسيلهر يوني 

آيد.  غشا آزادانه نسبت به يون خاصي نفوذپذير باشد، در اطراف پلاسمالما به وجود مي
هاي كلر تعادل الكتريكي دارند، در حالي كه  هاي سديم با يون سلولي، يون در مايع برون

هاي فسفاتي و  هاي با بار منفي، يون سلولي، يون پتاسيم با پروتئين در محيط درون
 كانالها بدون  كدام از اين يون سلولي تعادل دارند. هيچ سولفاتي موجود در محيط درون

هاي يون  ند، بنابراين وقتي كانالتوانند از غشا عبور كن مخصوص به خود نمي يوني
شان از راه  كوشند همسو با شيب غلظتي هاي مثبت مي شود، تعدادي از يون سديم باز مي

سلولي باقي  هاي كلر در مايع برون هاي ويژة سديم وارد سلول شوند، و يون كانال
يم هاي سديم به درون سلول و در نتيجه بر هم خوردن تعادل سد مانند. حركت يون مي

تر  شود سطح بيروني غشاي سلول به سرعت تا حدودي منفي باعث مي (-Cl)ها  با آنيون
هاي يون سديم بازند. با يك الكترود درون سلولي و مقايسة آن  از زماني شود كه كانال

توان منفي بودن بار الكتريكي در خارج  با الكترود مرجع در فضاي خارج سلولي، مي
  كتريكي در درون سلول را مشاهده و مقايسه كرد.سلول و مثبت بودن بار ال

را  Eيونسلول و  يهاي يوني در دو سوي غشا بين غلظت ةرابط 1نرنست معادلة
 )كلوين ةدرج 310(گراد  سانتي ةدرج 37دهد. زماني كه دماي مركزي بدن  نشان مي

  است، معادله به صورت زير خواهد بود:
  

                                                   
1. Nernst equation 
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)i/[يون]o([يون]10log z /61 =يونE 
  
 Cl-+ و ظرفيت Na+ 1(براي مثال، ظرفيت  دهد را نشان ميظرفيت يوني  zه در آن ك
ها در داخل و خارج سلول  به ترتيب غلظت مولاري يون [يون]o[يون] و i است) و - 1

  د.نده را نشان مي
 اي با باز شدن تعداد بيشتري از بنابراين، زماني كه نفوذپذيري غشا به يون ويژه

شود.  نزديك مي Eيون ويژة آن يون خاص به Em ،شود يون زياد مي هاي مختص آن كانال
+ENaبه  Emشود،  براي مثال، وقتي نفوذپذيري غشا به يون سديم زياد مي

تر  نزديك 
  شود. مي

  ها محاسبه كرد: تعدادي از يون دربافت عصبي را  Eيون توان بنابراين، مي
mV 62= +ENa 
mV 101 - =EK 
mV 72 - =ECl 

  اهميت نفوذپذيري
هاي اصلي  و نفوذپذيري نسبي پلاسمالما به هر يك از يون [يون]o[يون] و i اگر مقدار

نظري  ةمحاسب درگلدمن  ةتوان از معادل در آن مقطع زماني خاص مشخص باشد، مي
Em ون، معادله به هاي گوناگ استفاده كرد. در دماي مركزي بدن و با اصلاح ظرفيت يون

  :شكل زير خواهد بود
  

⎥
⎥
⎦

⎤

⎢
⎢
⎣

⎡

++
++

−= −+−

−+

ocliNak

icloNaok
m ]Cl[P]Na[P]K[P

]Cl[P]Na[P]K[P
log)mv(E

i

1061
   

  عبارت است از نفوذپذيري نسبي غشا به يون موجود در معادله. Pيونكه در آن 
توان پي برد در  ، ميو با استفاده از معادلة گلدمن 2.2هاي جدول  با استفاده از داده

و  PNaبرابر بيشتر از  100( 0/1مساوي  PKو  01/0مساوي  PClو  PNaاستراحتي كه  شرايط
PCl است، از ديدگاه نظري (Em هاي عصبي  سلولmv90- ترين عامل  مهم شود. همچنين، مي

  كننده در معادلة گلدمن، نفوذپذيري بيشتر پلاسمالما به يون پتاسيم است. تعيين
mv/

///
///logE m 189
00900001401150
000060001450025061 10 −=⎥⎦

⎤
⎢⎣
⎡

++
++−=
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ل به نفوذپذيري پلاسما به يون پتاسيم وابسته است. با استراحتي در اص Emبنابراين، 

كنند.  هاي پتاسيم به راحتي به بيرون از سلول حركت مي توان گفت يون وجود اين، نمي
نيروي الكترواستاتيكي  ها بر اثر اين يون، گفتيمهاي سديم و كلر  چنانچه دربارة يون

هر كدام از  غشا در برابر د كهشون جذب مي و سولفاتي ،هاي پروتئيني، فسفاتي آنيون
كه در تعيين  اند ها حاوي بخشي كاملاً نفوذناپذير است. همچنين، ساير يون ها اين يون

يند را اهاي اصلي درگير در اين فر پتانسيل واقعي غشا نقش دارند (معادلة بالا فقط يون
ولت  يميل - 70هاي عصبي به  در سلول Emدهد) و اين دليلي است كه چرا  نشان مي
  تر است. نزديك

سلولي و  مستقر در دو سطح درون ثابت منفي بارهاي Emبر  مؤثر عامل ديگر
هاي غشايي است كه در  سلولي است كه اين بار منفي معمولاً مربوط به پروتئين برون
pH ر اين بارهاي منفي ثابت بر سطح خارج بار منفي خالص دارند. تأثي اييفيزيولوژي

ها به  خارج سلولي به اين پروتئين )2Ca+( هاي كلسيم سلولي به طور طبيعي با پيوند يون
يابد، اين بارهاي منفي ثابت  اما زماني كه غلظت كلسيم سرمي كاهش مي رسد، حداقل مي

 ).را ببينيد 11در فصل  11.8و  11.7عناوين  تأثيرگذارند (براي مثال، Emخيلي بيشتر بر 

  تغيير نفوذپذيري
هاي گوناگون با باز و  تغييرات كنترل شده و انتخابي در نفوذپذيري پلاسمالما به يون

هاي سديمي) باعث تغييرات  هاي يوني اختصاصي (مانند كانال بسته شدن كانال
هاي سديمي و پتاسيمي  د. براي مثال، اگر تعداد يكساني از كانالشو مي Emبرآوردپذير در 

هاي  . اما زماني كه كاناليابد ميكاهش  ENaو  EKتا حدودي بين  Em، زمان باز باشند هم
شود. اگر چنين عملي به سرعت و با  نزديك مي ENaبه  Emسديمي بيشتري باز باشند، 

   شوند. در كمتر از يك ثانيه انجام مي دقت انجام شود، بسياري از اين تغييرات حتي
ها نباشيد. بر اصول تمركز كنيد.  ند. نگران معادلها درك اين مطالب بسيار مهم

هاي عصبي، انقباض عضلات  كند تا ايمپالس درك صحيح اين مفاهيم به شما كمك مي
  .و عمل پمپ قلب را به خوبي بشناسيد ،اسكلتي
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 كليدي نكات

  
اسپرم) به وجود  اهاي انساني در نهايت از سلول تخم (تخمك بارور شده ب سلول ةهم
كروي  ةشود تا تود هاي زياد تقسيم سلولي مي آيند. سلول تخم دستخوش دوره مي

هاي تخصص يافته  شكيل دهد. سازوكاري كه از راه آن انواع گوناگون سلولرويان را ت
آيند هنوز به طور كلي  هاي تخصص نيافته به وجود مي هاي عصبي از سلول مانند سلول

  شناخته نشده است.
  
  
هاي  سلول ااي دارند. اين عملكرد اغلب ب هاي انساني تخصص يافته عملكرد ويژه سلول
هاي  نورونهاي قرمز و  شود. گلبول ه به بهترين شكل محقق ميانداز شكل و هم هم

متفاوتي دارند.  ة) هستند كه شكل و اندازيهايي (يك تخم حركتي دو نمونه از سلول
كه  اند، در حالي ند و براي انتقال اكسيژن به خوبي طراحي شدها هاي قرمز كوچك گلبول
ط بين نخاع و عضلات محيطي را هاي بلندي دارند كه ارتبا هاي حركتي زائده نورون

  سازند و گاه يك متر از نخاع فاصله دارند. برقرار مي
  
  

هاي منحصر  شكل ديگر تخصصي شدن كه كاربردهاي مهمي در عملكرد دارد و ويژگي
هاي گوناگون سلولي است. براي مثال،  دهد، تعداد اندامك به فردي به سلول مي

هاي بيشتري دارند.  ند ميتوكندريا ر فعالبسيا وساز سوختهايي كه از نظر  سلول
اسكلت هاي  هاي عضلاني) از مقدار پروتئين هايي كه بايد منقبض شوند (سلول سلول
  دهد. ها اجازة انقباض مي زيادتري برخوردارند كه به آن سلولي

  
  
  فنوتيپ ممكن است يكساني دارندمانه)(رخهايي كه از نظر ساختاري فنوتيپ سلول

هاي تخصص يافته در برابر تخصص نيافتهسلول

 هاشكل و اندازة اندامك

هامكدار شدن و تعداد انداهسته

شيمي 
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هاي آندوكرين واقع در بخش يي كاملاً متفاوتي داشته باشند. براي مثال، سلولشيميا

هاي  ها، هورمون سلولاين هر دسته از  اهيپوفيز، ظاهر يكساني دارند، ام ةقدامي غد
هم به نظر به شبيه  اي كه هاي عصبي كنند. همچنين، سلول پپتيدي گوناگوني آزاد مي

در  رند.گوناگون، وظايف كاملاً متفاوتي دا ينوروناي ه دهنده انتقالرهايش  آيند با مي
ند. اين گوناگوني فنوتيپ شيميايي از راه رهاي هدف دا آثار مخالفي بر سلول ،نتيجه

  آيد. هاي گوناگون به وجود مي توانايي سلول در تغيير بيان (رونويسي) ژن
  مرتبط  عناوين

  )5.3استخوان و عضله (                         )4.12از تخمك تا جنين (
  )1.2هاي سلولي ( اندامك     )4.5هاي هوايي ( انتقال گازها و تبادل كيسه

  )4.6ها ( دهنده انتقالپوشش                                  )6.3ايمني و خون (
  )4.3( Iهاي عصبي و گليا  سلول            )2.2پروتئين ( ةرونويسي ژن و ترجم

)            5.11هاي هيپوفيزي ()      هورمون1.9د عضلات اسكلتي (ها و عملكر ويژگي

  هاي تخصص يافته سلول مقايسه باهاي تخصص نيافته در  سلول
بارور شده  تخمكها از يك  آن ةهم .سلول وجود دارد 1014تا  1013در بدن انسان بين 

اين سلول تخم به  تكثيرسازوكارهاي اطلاعات ما دربارة . اند يافته تكثير زيگوت به نام
است. اما هنوز اطلاعات كمي  گذشتهو بزرگسال بيش از  ،، كودك، جنين، نوزادرويان
هاي رويان و بخش كوچكي از  . سلولدر اختيار داريميند اچگونگي كنترل اين فر ةدربار
هاي بنيادي در پاسخ به تحريك  . سلولاند بنيادي هاي سلولگسالان هاي بزر سلول

ند. اين ا دهكاملاً تخصص يافته تبديل شهايي  به سلول لحاظ شكل و كاركرد به قتضيم
يند خطايي رخ دهد به اشود. اگر در اين فر يند به شدت در سطح ژنتيكي كنترل ميافر

در اين كتاب  را . سازوكارهاي كنترلي تكامليانجامد ميو زيانباري  تغييرات سرطاني
 مراجعه كنيد)، شناسي تكامل زيستمهم دربارة  هاي يادداشتبه كتاب ( كنيم بررسي نمي

دست آوريد، زيرا به  هاي بدن انسان اطلاعات به اما ضروري است دربارة انواع سلول
  ا بهتر درك كنيد.ها ر كند عملكرد آن شما كمك مي
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هاي تخصص يافته در موارد گوناگوني با يكديگر فرق  در بدن انسان، سلول
 و ديم كرهر جا كه لازم باشد دربارة اين موضوعات بحث خواه ،در اين كتاب .دارند

  كنيم. ها دربارة تخصصي شدن در عمل را بررسي مي برخي مثال

  شكل و اندازه
ها را به بهترين  هاست كه عملكرد اختصاصي آن سلول اين شكل و اندازة انواع گوناگون

 هاي قرمز ند از گلبولا ها عبارت ). دو نمونه از اين سلول2.11(شكل  كند نحو معين مي
العاده  ها فوق ). اريتروسيتهاي عصبي (سلول هاي حركتي رونونها) و  اريتروسيت(

 ةترين وظيف روند. مهم بدن به شمار مي يها ترين سلول ند و در واقع از كوچكا كوچك
هايي كه به اكسيژن نياز دارند.  ها عبارت است از انتقال اكسيژن در بدن به سلول آن

ها بايد  پيوندد. اين بدان معناست كه اريتروسيت درون سلولي مي هموگلوبيناكسيژن به 
هاي مقعرالطرفيني هستند و  ها صفحه اريتروسيتبتوانند وارد هر مويرگي در بدن شوند. 

ها هسته  اي، در هر دو طرف فرورفتگي دارند. اريتروسيت به مانند نان شيريني حلقه
ها مسير انتشار  ومتر دارند. شكل مقعرالطرفين آنميكر 7ندارند و قطري در حدود 

ها به هموگلوبين  شود اكسيژن به سرعت در ريه كند و باعث مي اكسيژن را كوتاه مي
ها كوچك  هاي تنفسي از هموگلوبين جدا شود. هر چند اندازة آن متصل و در بافت

ها  بايد از آنهايي هستند كه اريتروسيت  ترين مويرگ تر از قطر كوچك است اما بزرگ
وجور و  ها بايد جمع ترين مويرگ بگذرد. اين بدان معناست كه براي ورود به كوچك

سلولي  هاي درون ها و تعداد نسبتاً كم اندامك شكل آن به هستتاخورده شوند. اين عمل ب
  شود. و عمدتاً هسته تسهيل مي

كه انقباض  CNSيني يمستقر در نواحي پا حركتي هاي نوروناز سوي ديگر، 
جسم سلولي  .ندا العاده بزرگ كنند فوق (عضلات ارادي) را كنترل مي اسكلتي عضلات

ها تا  آن ةهايي دارند كه گاهي فاصل دهيقرار دارد و زا نخاعي بطناها در  اين سلول
يني طناب نخاعي تا عضلات يرسد (براي مثال، از بخش پا جسم سلولي به يك متر مي

 تارهايگرايي بايد مخروط  ساق پا). اين بدان معناست كه هنگام تكامل، عوامل عصب
 . با اين حالشوند متصل كند دار مي بدين وسيله عصبرا به تارهاي عضلاني كه  عصبي
بايد  نيز شوند هايي كه در جسم سلولي يا نزديك به جسم سلول ساخته مي پروتئين
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 اسكلتهايي  نوروننهايي سلول بيابند. به همين دليل، چنين  ةبتوانند مسيرشان را به پايان
 ةند كه بدين ترتيب مواد را از جسم سلولي به پاياناي دار يافته كاملاً گسترش سلولي

  كنند. عصبي منتقل مي

  
  هاي عصبي) هاي قرمز و سلول گوناگوني دارند (براي مثال، گلبول ةو انداز  ها شكل سلول 2.11 شكل

  ها دار شدن و تعداد اندامك هسته
ز سوي ديگر، هاي سلولي كمي دارند. ا هاي قرمز هسته ندارند و اندامك ، گلبولگفتيم

. براي مثال، )2.12(شكل  ندايهاي سلولي را دار اندامك ةهاي بدن هم برخي سلول
تارهاي عضلاني اسكلتي چندين هسته دارند. اگر اين تارها را به شكل عرضي برش 

د. در چنين مواردي، چند نشو سلول مشاهده مي ةدهيم، سه يا چهار هسته در حاشي
 20تارهاي عضلاني ممكن است طول دارد. بستگي  سلول ةانداز بهاي بودن  هسته
هاي عضلاني از تركيب چندين سلول در يك سلول به وجود  متر باشد. سلول سانتي
همچنين، دهند.  خود را به سلول عضلاني بالغ مي ةها هست هر يك از اين سلول .آيند مي

 ةها به انداز هاي آن تعداد ميتوكندريهاي فراواني دارند، اما  ميتوكندريها  اين سلول
درصد حجم سلول را  35تقريباً  نيست. در تارهاي عضلاني قلب، تارهاي عضلاني قلب

مورد نياز ها ضروري است تا انرژي  دهد. تعداد زياد ميتوكندري تشكيل مي  ميتوكندري
بار در روز منقبض و  000,100قلب تقريباً  ةقلب را تأمين كنند. عضل ةتارهاي عضل
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كند. ذكر اين نكته لازم  استفاده مي هوازي وساز سوختشود و منحصراً از  منبسط مي
في نيست، معمولاً تصاد باشد،بيش از حد طبيعي  ياست كه اگر در سلولي تعداد اندامك

  .بستگي داردعملكرد سلول  بهبلكه 

  
 ب) هاي قرمز، و گلبولالف) براي مثال،  .كند ها با يكديگر فرق مي سلولهاي  تعداد اندامك 2.12 شكل

  اسكلتي ةتارهاي عضل

  شيمي
اتي ختلافتر ا ها حتي اگر در ظاهر تفاوتي با هم نداشته باشند، در موارد جزئي سلول

در آن سلول  وظايفكنندة  ها تعيين نقش سلوليندهاي شيميايي افردر ، دارند. براي مثال
هاي  و سلول آندوكرينيهاي  باره، سلول ). دو مثال خوب در اين2.13(شكل  است بدن

 ةد (براي مثال، غدنهاي آندوكريني فراواني در بدن وجود دار . اندامستا  عصبي
يد). با وجود اين، در ميان ئو تيرو ،، پانكراس، غدد فوق كليويسهيپوفيز، هيپوتالامو

د. براي نها نيز ممكن است چندين سلول آندوكريني گوناگون وجود داشته باش اين بافت
هورمون مختلف را سنتز  شش هاي گوناگوني سلول هيپوفيز غدة مثال، در بخش قدامي

هاي مختلف، سه  هاي موجود در لايه ، سلولكليوي فوق غدد كنند. در قشر و ترشح مي
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). و آندروژن ،گلوكوكورتيكوئيد، كنند (مينرالوكورتيكوئيد ترشح مي استروئيدي هورمون
هاي گوناگوني را براي  هاي آندوكريني خاصي بايد آنزيم اين بدان معناست كه سلول

ها بيان كنند. در بخش قدامي  سازهاي شيميايي آن هاي مختلف از پيش سنتز هورمون
ها را  توان آن بنابراين، تنها راهي كه مي .شوند ها با يكديگر مخلوط مي هيپوفيز، سلول

هاي گوناگون  ، سلولبا اين حال. استهايشان  ها و هورمون شناسايي كرد، از روي آنزيم
  مانند عضلات اسكلتي و قلبي برحسب عملكردشان با يكديگر فرق دارند.

 
(براي مثال،  كنند شان با يكديگر فرق مي يندهاي بيوشيميايياها با توجه به فر سلول 2.13 شكل

  .)هاي قشر فوق كليوي هاي هيپوفيز قدامي و سلول سلول
  

و  ،ز، طناب نخاعيموجود در مغ و هاي عصبي گوناگون به همين ترتيب، سلول
براي اعمال  ها) دهنده انتقالهاي شيميايي گوناگوني ( پيك از دستگاه عصبي محيطي

كنند. ممكن است دو سلول عصبي در مغز مثل يكديگر باشند، اما  استفاده مي تأثيرشان
هاي  سلول .داشته باشند اند ها در تماس اي كه با آن هاي عصبي آثار متفاوتي بر سلول

را تصور  نوروندهند. دو  اً آثار خود را با استفاده از مواد ميانجي انجام ميعصبي صرف
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ها ممكن  كنند. يكي از آن رها مي اي اسيد آمينه هاي دهنده انتقالها  كنيد كه هر دوي آن
رها كند و ديگري ممكن است براي  گلوتاماتاست براي تحريك سلول عصبي هدف، 

ها ممكن است  هر دوي آن ،در حقيقت .آزاد كند گليسينول هدف، مهار فعاليت سل
سلول عصبي هدف مشتركي داشته باشند و به روشي هماهنگ براي اثر بر فعاليت 
سلول با هم رقابت كنند. با داشتن خاصيت عصبي شيميايي متفاوت، دو سلول عصبي 

  باشند.ممكن است آثار گوناگوني بر عملكرد مغز داشته 
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  3فصل 

  هاي بدن بافت
  بدن ةساختار پاي 1.3
 كليدي نكات

  
                           

براي درك بهتر فيزيولوژي، داشتن اطلاعات كافي از آناتومي عمومي بدن ضروري 
  . كنيم را مطرح ميدربارة ساختار بدن  پايهاست. در اين بخش، اطلاعات 

                            
  
. اين پذير نيستند از بيرون رويتد كه نند سطح خارجي در بدن انسان وجود دارچ

ح واين سط ةو دستگاه ادراري و تناسلي. هم ،ها ند از مجاري روده، ريها ح عبارتوسط
تليال علاوه بر آنكه از هجوم عوامل  اند. بافت اپي تليال پوشيده شده خارجي با بافت اپي

دهد كه با جذب مواد مغذي و دفع  به ما اين امكان را مي ،كند زا جلوگيري مي بيماري
  مواد زايد، با محيط در تعامل باشيم. 

  
  

ها  گيرند. اين حفره تكامل جنيني شكل مي ةدر بدن ما چند حفره وجود دارد كه در دور
هاي درون  اي) با غشايي كه نقش آن محافظت از اندام (جنبي، پريكاردي، صفاقي، و جمجمه

وظيفة محافظتي خود را با ممانعت يا پيشگيري از  . غشااست پوشيده شده استه حفره
  . رساند به انجام ميدر حفرهاصطكاك ناشي از حركت آنآسيب اندام بر اثر

 ملاحظات كلي

 خارجي سطوح

هاي بدنحفره
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كند. مننژ سه  كه از دستگاه عصبي مركزي محافظت مي استي غشايي ا مننژ لايه ةپرد
ترين  شامه (نزديك و نرم ،مياني) ةتيه (لايخارجي)، عنكبو ةشامه (لاي لايه دارد: سخت

شامه، مايع  عنكبوتيه و نرم ةلايه به مغز و نخاع و چسبيده به بافت). در فضاي بين لاي
كند. ضمناً  نخاعي جريان دارد و از مغز هنگام حركت در جمجمه محافظت مي –مغزي

  كند.  مغز نيز كمك مي ةتا حدي به تغذي
  

  
انسان به بندي  بندي شده است. ماهيت قطعه داران قطعه مهره همانند سايربدن انسان 

شكل دار شدن بدن  الگوي عصب گردد و بازمي رحم درجنيني  بندي دوران قطعه
  . گيرد مي

  
  

رشد جدار بدن  با رحم درها  . اندامكنند را ميسر ميها سازوكار حركت در محيط  اندام
اي نخاع  يني گردن و فوقاني سينهيپا هاي اعصاب نخاعي قطعه او ب يابند ميتكامل 

هاي كمري و فوق خاجي نخاع شوكي (اندام تحتاني)  شوكي (اندام فوقاني) و قطعه
اعصاب نخاعي نسبت به گردن و  اها ب دار شدن اندام شوند. الگوي عصب دار مي عصب

  بندي دارد.  تنه، كمتر قطعه
  مرتبط عناوين

)                   3.2تليال ( بافت پيوندي و اپي                       )12.4از تخم تا جنين (
  )5.1طرح و ساختار دستگاه تنفسي (                  )8.1ساختار طناب نخاعي (

 )8.2عروق و اعصاب نخاعي (

  ملاحظات كلي
براي درك فيزيولوژي انسان لازم است تا حدودي با دانش آناتومي آشنا باشيم. 

هاي گوناگون  ها و بافت شناسي) سلول تر با مورفولوژي (ريخت شنايي دقيقهمچنين، آ
 مطرحهاي بعدي اين فصل  به تفصيل در بخش را ناپذير است. اين مباحث اجتناب

پردة مننژ

 بنديقطعه

 هااندام
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، اما اين بخش را با مرور مختصر ساختار آناتومي درشت بدن انسان شروع كنيم مي
از طريق  وخارجي تشكيل شده  يطحطور كه بعداً خواهيم ديد بدن از س كنيم. همان مي

مين اكسيژن، خون، أكنيم. از طريق اين سطح وظايفي مثل ت ميآن با محيط ارتباط برقرار 
د و امكان حركت براي ما ميسر وش ميها حمايت  و طرز استفاده از آن ،مواد مغذي

  . زيمپردا ميبه بررسي هر كدام از اين موارد  ادامه. در گردد مي

  سطوح خارجي
بدن است، چند ناحية خارجي ديگر در بدن  پذير رويته جز پوست كه سطح خارجي ب

گوارش (از دهان تا مقعد و  ةهاي هوايي، لول ند از راها د كه عبارتنوجود دار
)، دستگاه ادراري و دستگاه توليد و پانكراس كيسة صفراها،  ساختارهاي وابسته به آن

محيط  هاي روزنه توانست از خود را كوچك كند، مي ةتوانست انداز ل. اگر كسي ميمث
 ةهاي تصفي ها، مجاري صفراوي، جايگاه هاي هوايي موجود در ريه به كيسه يخارج

ها فراهم  ها و ويروس موجود در كليه و غدد جنسي وارد شود. اين فرصت براي باكتري
هاي دستگاه ادراري  هاي تنفسي و عفونت ونتاست، لذا باعث شيوع بيماري اسهال، عف

پوشيده  تليوم اپي به ناماي پوششي  د. همة سطوح خارجي با لايهنشو در عموم افراد مي
   :همين فصل) 3.2 عنوانو وظايف زير را بر عهده دارد (توضيحات بيشتر در  شده است

بيروني يا هاي داخلي بدن در برابر مواد خارجي موجود در محيط  حفاظت از بخش •
  ها احتباس آب و الكتروليت

  توانايي جذب مواد •
   .توانايي دفع مواد به خارج از بدن •

  تليال در حفظ تندرستي و سلامتي بدن بسيار مهم است.  عملكرد اپي

  هاي بدن حفره
گيرند. اين  شكل مي رويانتكامل  ةدر بدن انسان چند حفره وجود دارد كه در دور

اي كه  و جمجمه ،هاي جنبي، پيراقلبي (پريكاردي)، صفاقي ند از حفرها بارتها ع حفره
دهند. هر حفره  و طناب نخاعي را در خود جاي مي ،ها، قلب، روده، مغز به ترتيب ريه

ها  هاي موجود در حفره مانع از آسيب اندام واست انده هاي سلولي غشايي پوش لايهرا 
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گونه بين غشاهايي كه اين  اي نازك از مايعات آب شوند. با وجود لايه هنگام حركت مي
). اين ببينيدرا  جنبي حفرة 3.1شود (شكل  پوشانند اين محافظت انجام مي ها را مي حفره

 000,15بسيار مهم است، زيرا روزانه  اقلبيريپهاي جنبي و  ويژگي به خصوص در حفره
تپد.  بار مي 000,100دهيم و قلب نيز روزانه به طور متوسط  و بازدم انجام ميمرتبه دم 

ها از دهان تا مقعد بايد حركت  روده به منظور خرد كردن مواد غذايي و حركت آن
ده اناي پوش دو لايه يغشا را صفاقيو  پيراقلبي،هاي جنبي،  آزادانه داشته باشد. حفره

احشايي  ةشوند. در بيشتر موارد، لاي نازكي از مايعات از هم جدا مي ةيلا بااست كه 
خارجي غشاست به  ةجداري كه لاي ةها چسبيده است و لاي خيلي محكم به سطح اندام
را ) فضاي خالي (خلأنقش نازك مايعات  ةتر است. لاي سطح خارجي بدن نزديك

  طكاك با جدار بدني حركت كند.  دهد بدون ايجاد اص و به اندام اجازه مي برعهده دارد

  شود. سينه ديده مي ةجنبي كه در برش عرضي قفس ةاي از حفر طرحواره 3.1 شكل

  مننژ ةپرد
ها خيلي ناچيز اما احتمال  تر است، زيرا ميزان حركت آن وضعيت مغز و طناب نخاعي پيچيده

وجود دارد  مننژ پردةسه لاية غشايي به نام  ها زيادتر است. در اين ناحيه، ديدگي در آن آسيب
، شامه نرماند از  عبارت گويند). اين سه غشا (از داخل به خارج) شامهها  (به هر كدام از آن

يك به سطح شامه از نزد (نرم شامه ). بين لاية عنكبوتيه و نرم3.2(شكل  شامه سخت، و عنكبوتيه
 مايعسلولي موسوم به  برون مغز و طناب نخاعي چسبيده است) شكل خاصي از مايع

ترشحي موجود در شبكة هاي  سلول راوجود دارد. اين مايع  (CFS) نخاعي -مغزي
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ت از جلوگيري از آسيب مغز و عبارت اس CFSكنند. يكي از وظايف  توليد مي مشيمية مغز
كنند. بنابراين، از اين نظر اين  ميحركت   نخاع هنگامي كه درون جمجمه و ستون مهره

  .استو صفاقي  پيراقلبي،هاي جنبي،  مايع شبيه مايع موجود در حفره
  

  در برش عرضي سر  مغز ةپوشانند و طرحوارة غشاي مننژ 3.2 شكل

  بندي قطعه
مبناي  و بربندي داريم  ي ستون فقرات) قطعهدارا داران (حيوانات مهره ةمانند هما نيز م

يابد. الگوي متناوب اعصابي كه از  ساختار جنيني تكامل مي ،نخاعيهاي گوناگون  قطعه
و ديگر  ،) پوست، عضلهشوند (به نام اعصاب نخاعي طناب نخاعي منشعب مي

اي  گردن تا انتهاي ستون مهره ةكند. از بالاترين ناحي رساني مي ن را عصبساختارهاي بد
 )،5L-1L( كمري ةمهر 5، )12T-1T( پشتي ةمهر 12، )7C-1C( گردني ةمهر 7انسان، 

وجود دارد. اين اعصاب نخاعي از فضاهاي كوچك بين  )5S-1S( خاجي ةمهر 5و 
هاي دروني را  ضله، مفاصل، و اندامشوند و پوست، ع اي خارج مي ها از ستون مهره مهره

اند كه  كنند. همة اعصاب نخاعي عملكرد مختلطي دارند. حاوي تارهاي عصبي دهي مي عصب
اي  تارهاي عصبيفرستند (تارهاي حركتي). همچنين،  اطلاعات را از مغز به سرتاسر بدن مي

  كنند (تارهاي حسي).  هدايت مي دارند كه اطلاعات را از سرتاسر بدن به سوي مغز

  ها اندام
جا كنند  تا ما را در دنياي خارج جابه اند يافتهند كه به تدريج رشد راد ها سازوكاري اندام
ها انشعاباتي  اند). از ديدگاه تكاملي، اندام ها به شكل تخمك و اسپرم نيز همين گونه (ژن
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يابند به  ها تكامل مي زمان با آن كه هم را  كه اعصاب و ذخاير خوني اند از جدار بدن
دهد كدام اعصاب  اي كه نشان مي كشند. اين مطلب هنگام بررسي نقشه درون خود مي

شود  كنند به وضوح ديده مي رساني مي هاي پوست بدن انسان را عصب كدام بخش
ن قطعة پنجم اعصابي كه از بي باها)  ). اندام فوقاني (دست3.3، شكل درماتوم(نقشة 

شود. اين الگوي  مي رساني شوند عصب اي طناب نخاعي منشعب مي گردني و اول سينه
. همين الگو در مورد اندام رسد  رساني از سر تا بخش كوچكي از پشت به هم مي عصب

 ةتحتاني (پاها) نيز صادق است. پوست اين نواحي با اعصابي كه از بين قطعة دوم مهر
شود. اين الگو  رساني مي عصب يابد انشعاب ميي طناب نخاعي خاج ةكمري و دوم قطع

هاي  اعصابي كه از قطعه راپشتي  ةكه ناحي ايابد. بدين معن نيز ادامه مي 1پشت ةتا ناحي
  . كنند رساني مي شوند عصب سوم تا پنجم خاجي منشعب مي

                                                   
1. saddle area 

نقشة درماتوم انسان كه فقط سطح قدامي (جلو) 3.3شكل
 و جز آن، 2C ،1T ،1L ،1S دهد.بدن را نشان مي

عصب  اد كه بندهاي را نشان مي نواحي ةنقش
، عصب اينخاعي گردني دوم، عصب نخاعي سينه

خاجي  ةو عصب نخاعي مهر ،نخاعي كمري اول
 اند. دهي شدهعصب جز آناول و 
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ريم مطلع ها با دريافت اطلاعات از مغز، از حركتي كه قصد انجام آن را دا اندام

كنند.  تبديل مي مفاصل خم شدنيا  باز شدنها را به انقباضات عضلاني و  شوند و آن مي
توانيم با محيط ارتباط  ها مي اند كه از راه آن ها يكي از سازوكارهايي اندامهمچنين، 

 ،حساساتي مثل لمس كردن، دما، دردبرقرار كنيم و اطلاعات دنياي خارج را در قالب ا
دهد  ها براي انواع گوناگون حركاتي كه انسان انجام مي دريافت كنيم. اندام جز آنو 

 هاي حركتي اندام ةاند. در روي زمين، هيچ موجود ديگري دامن تخصص عمل پيدا كرده
دهند وظايف  به ما اجازه ميند كه راد ها سازوكارهايي ندارد، به ويژه دست را ما
  نهايت ماهرانه را انجام دهيم.  بي
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  تليال بافت همبند و اپي 2.3
 كليدي                     نكات

. بيشتر شوند ميتليال تقسيم  تليال و غير اپي هاي اپي بافت ةهاي بدن به دو دست بافت ةهم
هايي كه  چند بعضي سلولپوشانند، هر  تليالي سطح خارجي بدن را مي هاي اپي بافت

تيروئيد) در سطوح خارجي نيستند.  ةهاي غد دارند (براي مثال، سلول يتليال منشأ اپي
  .                     نامند ميبافت پيوندي  را تليالي هاي غير اپي ديگر بافت

از تليالي انشعاباتي  هاي اپي تليالي ساختار كلي يكساني دارند. سلول هاي اپي بافت ةهم
 ةفرستند. اين بافت ممكن است فقط يك لاي سطوح خارجي بدن به محيط خارجي مي

بنيادي (اصلي)  ةها در لاي سلولي باشد. بر اثر تقسيم ميتوزي سلول ةسلولي يا چند لاي
 يتليال، غشا هاي اپي شوند. درست در زير سلول توليد مي يهاي جديد ، سلولالتلي اپي

دارد و در زير آن بافت پيوندي قرار گرفته است. به طور  اصلي يا لاميناي اصلي وجود
  كلي، غشاي اصلي فاقد تارهاي عصبي و عروق خوني است.

اند. براي  هاي گوناگوني طراحي شده تليال انواع مختلفي دارد كه هر يك براي نقش اپي
سلولي پهن و ضخيم (فلسي) تشكيل شده براي  ةي كه فقط از يك لايالتلي مثال، اپي

سلولي دارد (چند طبقه) و  ةي كه چندين لايالتلي بادل مواد تخصص يافته است و اپيت
بالايي آن پهن و مسطح است براي مقاومت در برابر اصطكاك تخصص يافته و  ةلاي

  نسبت به آب نفوذناپذير است.  

و بافت پيوندي غير مستحكم را ردتليالي بدن سازماني غير مستحكم دابافت غير اپي

 تليالتليال در برابر بافت غير اپيبافت اپي

 تليال سطحيساختار كلي اپي

تليالساختار و عملكرد اپي

بافت پيوندي تخصص يافته
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كنند) يا ساختاري  هايي كه كلاژن ترشح ميدهد (براي مثال، فيبروبلاستيل ميتشك
در  اي عضلات اسكلتي). چنين ساختار تخصصي ،(براي مثال ردكاملاً سازمان يافته دا

  هاي عملكردي بافت همبند بسيار مهم است.   تعيين ويژگي
  مرتبط عناوين

  )5.4اي ( نتقال گاز و تبادل حبابچها                     ) 3.5استخوان و عضله (
  )3.1ساختار اصلي بدن (                   )3.3و ناخن ( ،پوست، مو

 )                    4.5طرح و عملكرد لنفاوي و عروقي (

  تليال هاي غير اپي بافت مقايسه بادر  تليال هاي اپي بافت
 شوند كه در سطح خارجي رويان هايي مشتق مي از آن دسته سلول تليال اپيهاي  سلول

تليال در سطح خارجي بدن قرار  هاي اپي بارور شده قرار دارند. در بيشتر موارد، سلول
هايي كه  مانند سلول ،دنمعدود استثناهاي قابل توجهي وجود دار ،با وجود اين .دارند
سازند. اين دو مثال به موازات ساير  هايي كه دستگاه عصبي را مي و سلول ئيدتيرو ةغد

هاي  سلول همچنان جزو، . با اين حالشوند موارد هنگام تكامل روياني داخل مي
ها را  حفره ةكه غشاهاي پوشانند مزوتلياليهاي  شوند. سلول بندي مي تليال طبقه اپي
هاي  ) كه سطح دروني رگ4.5 عنوانندوتليالي (آهاي  ) و سلول3.1 عنوانسازند ( مي

  تليال نيستند. پوشانند اپي را مي خوني و لنفاوي
 :بندي كرد طبقه اي توان طبق اصل بسيار ساده هاي بدن را مي بنابراين، همة سلول

ملاحظه  3.1 عنوانكه در  طور تليال. همان هاي غير اپي و سلول ،تليال هاي اپي سلول
تليال با دنياي خارج ارتباط داشته باشيم يا بر  هاي اپي توانيم از طريق سلول مي كنيد مي

تليال،  هاي غير اپي سلول ةيند شيميايي با محيط خارج در تعامل باشيم. همااساس فر
هاي  صرفاً سلول پيوندي هاي بافتدهد  سازند و اين نشان مي بافت پيوندي را مي

تليالي در دنياي  هاي اپي سازند و به حركت سلول تليالي را با يكديگر مرتبط مي اپي
تليالي يا بافت پيوندي (غير  ها از بافت اپي سلول ةكنند. بنابراين، هم خارج كمك مي

  شوند. تليالي) ساخته مي اپي
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  سطحي التلي اپيبافت ساختار كلي 
پوشاند ساختار خيلي مشابهي  ي كه سطح خارجي بدن را ميالتلي اپيت بافبه طور كلي، 
سلولي)  ةاي (با ضخامت يك لاي لايه ممكن است تليال هاي اپي ). سلول3.4دارد (شكل 
اي قرار دارند كه  سلولي) باشند و هميشه روي لايه ةاي (بيشتر از يك لاي يا چند لايه

ها با اين غشاي بنيادي در  سلول ةساده، هم اليتلي اپيبافت . در نامند مي بنيادي غشاي
هايي كه به  اي تنها آن دسته از سلول چند لايه اليتلي اپيبافت ند، در حالي كه در ا تماس

 اليتلي اپيبافت ند. نوع خاصي از ا ترند با آن در تماس اين لايه (غشاي بنيادي) نزديك
به نظر  .و تنها در مجاري تنفسي وجود دارد ،مژكدار اي چندلايه به نام ساده وجود دارد

هاي  ساده، سلول يتليال . در اپياستاي  ها صرفاً چندلايه رسد به دليل آرايش سلول مي
 چندتليوم  شوند. در مورد اپي مرده ميهاي  شوند و جايگزين سلول مجاور تقسيم مي

ترين لايه به غشاي بنيادي) جايگزين  (نزديك بنيادي لايةدر  ها ، تقسيم سلوللايه
شود. غشاي بنيادي مثل ساير غشاهاي موجود در بدن نيست اما اين  هاي مرده مي سلول

هاي  . سلوللامينينو  كلاژنمثل  ست،ها از پروتئين 1اي هاي درهم تنيده لايه حاوي ورقه
  دهند. زيرين اين لايه، انواع گوناگوني از بافت پيوندي را تشكيل مي

  
تليالي روي غشاي بنيادي مستقرند.  هاي اپي هاي موجود در بدن. سلول تليال آرايش كلي اپي 3.4 شكل

كه در زير اين لايه قرار  هايي بافت ة. هماستو اعصاب  ،اين لايه فاقد عروق خوني، لنفاوي
  اند.  دارند بافت پيوندي

                                                   
1. interwoven sheets 
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توانند به  هاي خوني نمي نيز دارد، از اين رو رگ كنندهغشاي بنيادي عملكرد سد
چه به صورت  تليالي سرطاني هاي اپي درون آن نفوذ كنند. اين ويژگي از گسترش سلول
هاي خوني  ن از طريق رگهاي بد موضعي و چه از طريق سرايت به ديگر بافت

توانند به درون غشاي بنيادي نفوذ  هاي خوني نمي كند. از آنجا كه رگ جلوگيري مي
ناگزير از طريق انتشار و از  يتليال هاي اپي كنند، بنابراين مواد مغذي مورد نياز سلول

اين موضوع با سرطان  يم،شو د. يادآوري مينشو مين ميأقسمت زيرين غشاي بنيادي ت
اند (تكثير)،  هاي سرطاني در حال افزايش كه وقتي تعداد سلول ابدين معن رد،باط داارت

د. گاه، اين افزايش نياز به مواد نياب ها نيز به وضوح افزايش مي مورد نياز آن مغذيمواد 
. )(رگزايي شود جبران ميناحيه  موجود در آن  هاي خوني مغذي با افزايش تعداد رگ

دهند (اين نام از ظاهر شبه  را تشكيل مي كارسينومارطاني، تليال س هاي اپي سلول
كنند مشتق شده است) و  هاي خوني جديدي كه تومور را تغذيه مي خرچنگي رگ

  دهند.  را تشكيل مي ساركوماهاي سرطاني بافت پيوندي  سلول

  تليال هاي اپي ساختار و عملكرد سلول
وجود دارد: ساده و چند لايه. با وجود  ال اصليتلي اپيبافت ، دو نوع گفتيمه طور ك همان

شكل (هاي زيادي وجود دارد  كلي، گوناگوني التلي اپيبافت اين، در ميان اين دو نوع 
. در اند اند همواره به شكل ساده هايي كه براي تبادل مواد تخصص يافته تليال . اپي)3.5

هايي كه به  تليالي (پهن و مسطح) باشند. اپي فلسي كن استمها حتي م واقع، اين سلول
هايي كه بايد در مقابل اصطكاك مقاومت كنند معمولاً  كنند يا آن منزلة يك سد عمل مي

در بيشتر سطح خود  كراتينپروتئيني محكمي مثل  ةلاي مكن استاند و حتي م چند لايه
كند تا در مقابل ضعف و پارگي مقاومت كند.  ب است يا كمك ميداشته باشند كه ضد آ

  ي پوشيده شده است. كراتين ةچند لاي التلي اپيبافت پوست از اين 
ها با عملكرد  آن ةد كه همنتليال تخصص يافته وجود دار انواع فراواني از اپي

  :)3.6ند (شكل ا در ارتباط اليتلي اپيبافت 
 گوبلت هاي سلولاند (براي مثال،  تخصص يافته موكوسا براي ترشح ه بعضي سلول •

 هاي هوايي). موجود در راه
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   فلسي ةچند لاي اليتلي اپيبافت  ، ب)فلسي ةساد ياليتل اپيبافت  الي. الف)تلي اپيبافت انواع  3.5 شكل

  
اي دارند كه براي ترشح تخصص  اي پيچيده ساختارهاي غده ها بعضي سلول •

  ).عرق هاي غدهاند (براي مثال،  يافته
شوند.  ناميده مي مژكهايي مومانند دارند كه  ها در سطح خود زائده بعضي سلول •

يا در  كنند (براي مثال، در ناي ها كمك مي آن جايي ترشحات ها به جابه اين بخش
 مجاري توليد مثلي زنان). 

پرزهاي كوچك هايي انگشت مانند به نام  ها در سطح خود زائده بعضي سلول •
دهند (براي مثال، در روده  سطحي جذب را افزايش مي ةدارند كه ناحي (ميكروويل)
 هاي كليوي). يني از توبولهاي مع يا در بخش

دهند كه اين  ميتليالي تغيير شكل  هاي اپي هاي سلول بسته به ميزان تورم اندام، لايه •
 ).مثانه يانتقال تليال اپيبافت كند (براي مثال،  ها كمك مي كار به مسطح شدن آن

  بافت پيوندي تخصص يافته
 ،يابند دهند بر اساس عملكردشان تخصص مي ي كه بافت پيوندي را تشكيل ميهاي سلول

  ده است. آم 3.6در شكل  نمونة آناما توضيح جزئيات آن خارج از بحث ماست. دو 
  

@pdf_jozveh



 69      تليال يبافت همبند و اپ 2.3
  

  
 ج)انتقالي،  اليتلي اپيبافت  ب)اي،  غده اليتلي اپي الف) بافتتليال تخصص يافته:  انواع اپي 3.6 شكل

   ميكروويلي ج)مژكدار،  اليتلي اپيبافت  د)، هاي گوبلت سلول
  

شوند؛  (كه تارهاي عضلات اسكلتي نيز ناميده مي اسكلتي عضلات هاي سلول
اين اندازه در مقايسه با ديگر  رند.متر طول دا ميلي 40) تا بيش از الف3.7شكل 
تر از  بار كوچك 1000هاي قرمز خون  هاي بدن بسيار زياد است (گلبول سلول
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ميكرومترند). با وجود اين، براي آنكه عضلات  7تقريباً  و هاي عضلات اسكلتي سلول
دهند حركت آن مفصل  اسكلتي بتوانند روي دو استخواني كه يك مفصل را تشكيل مي

 ةد نسبتاً طويل باشند. اين طول را در دورباي ها هاي آن ، هر كدام از سلولميسر سازندرا 
اسكلتي را تشكيل  ةآورند تا تار عضل ها به دست مي تكامل با تركيب تعدادي از سلول

ها به  دهند. از اين رو، تارهاي عضلات اسكلتي، تعداد زيادي هسته دارند. اين هسته
دستجات  شوند تا بدين ترتيب فضاي كافي براي نواحي پيراموني سلول رانده مي

هاي  دهد تا پروتئين هاي انقباضي فراهم شود. اين شرايط به سلول اجازه مي پروتئين
عصبي كوتاه شوند و بر مفصل عمل كنند. اطلاعات بيشتر در  ةانقباضي در پاسخ به تكان

  .بخوانيد 3.5 عنواناين باره را در 

  
هاي  سلول ب) اسكلتي، ةتارهاي عضلالف) ندي: هاي ساختاري دو نوع بافت پيو ويژگي 3.7 شكل

  مويرگي يتليال اپي
  

پوشانند بسيار  هاي خوني را مي ) كه رگب3.7(شكل  ندوتليالآ هاي سلول
ها بسيار حياتي است، زيرا خون نسبتاً بدون ايجاد  اند. اين ويژگي براي مويرگ مسطح

ندوتليالي آسيب ببيند و ترميم آهاي  . اگر سلوليابد يمها جريان  اصطكاك داخل آن
ندوتليال و آجريان متلاطم خون به آسيب  ،ها بچسبد نشوند يا اگر ذرات چربي به آن

هايي كه محل تبادل  ها (رگ مويرگ. انجامد يهاي خوني م رگ ةسرانجام پارگي ديوار
اند. بسته به محل  ندوتليالي تشكيل شدهآهاي  ند) تنها از سلوليها مواد بين خون و بافت
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ها با يكديگر  ها و ارتباط بين سلولي آن ها در بدن، ميزان نشتي اين سلول استقرار مويرگ
ها، نشتي ناچيزي دارند و به سهولت حركت مايع بين خون  كند. بيشتر مويرگ فرق مي

هاي موجود  كنند. با وجود اين، مويرگ كمك مي ها موجود در بافت و فضاي بين سلولي
، زيرا حركت مايع به درون بافت مغز در اند تر از حد متوسط در مغز بسيار مقاوم

(مغز در درون خود حاوي  ردصورتي كه مسير اشتباهي را طي كند آثار زيانباري دا
، از هاي موجود در كبد نشتي خيلي زيادي دارند ). مويرگي استپوشش بسيار سخت

شوند. اين ويژگي  ميها)  هپاتوسيتهاي كبدي ( ها از خون وارد سلول اين رو پروتئين
ها بسياري از اجزاي ضروري خون را  رود، زيرا هپاتوسيت آلي براي كبد به شمار مي ايده
كه مورد نياز  اند كلسترولو  گلوكزموادي مانند  ةمنبعي براي ذخير . همچنين،سازند مي
ها را در  . مطالب بيشتر دربارة عملكرد انواع گوناگون مويرگاند هاي بدن سلول ةهم

  مطالعه كنيد.  4.5 عنوان
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  و ناخن ،پوست، مو 3.3
 كليدي نكات

يابد: اپيدرم  اصلي آرايش مي ةدر قالب دو لاي و ترين اندام بدن است پوست بزرگ
كراتيني شده  ةفلسي چند لاي اليتلي اپيبافت درم (بافت پيوندي). اپيدرم از تليال) و  (اپي

و  ،هاي مو، غدد عرق ند از فوليكولا هاي پوست عبارت آيد. ديگر ويژگي به وجود مي
كنند تا اطلاعات لمسي،  رساني مي پوست عصب به عصبي ةچربي زيرپوستي. چند پايان

  ي منتقل كنند.                    و درد را به دستگاه عصبي مركز ،دمايي

ها  د. كراتينوسيتندر پوست وجود دار يتليال هاي اپي چند نوع متفاوت از سلول
اي از كراتين  ميرند و لايه رسند مي هاي خارجي اپيدرم مي كه وقتي به لايه اند هايي سلول

پذيري را براي افزايش مقاومت در برابر اصطكاك و نيز بهتر شدن خاصيت نفوذنا
اصلي اپيدرم قرار دارند و  ةها در لاي گذارند. ملانوسيت پوست نسبت به آب برجا مي

. فعاليت شود ها اهدا مي كه به كراتينوسيتاست اي  رنگدانه . ملانينكنند ملانين توليد مي
رنگ  ،ها بيشتر باشد فعاليت ملانوسيت هها با رنگ پوست ارتباط دارد. هر چ ملانوسيت
  .  شود مير ت پوست تيره

اي نيز به  هاي ناحيه نواحي بدن دارد، ولي تفاوت ةمشابهي در هم ةپوست ساختار پاي
هاي  تر است. پايانه كه اصطكاك بيشتر است ضخيم اي خورد. اپيدرم در نواحي چشم مي

د. اين دو ناحيه نعصبي بيشتري در پوست نوك انگشتان و اطراف دهان وجود دار
  كنند.  دي از محيط خارج دريافت مياي زيا اطلاعات لامسه

  
  

 هاي پوستلايه

هاي پوستسلول

ايهاي ناحيهتفاوت
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تليال موجود در  هاي اپي اند. وقتي سلول ها از پروتئين كراتين تشكيل شده مو و ناخن
كنند كه خون موجود در زير لاميناي  اي رشد مي فوليكول مو و بستر ناخن به اندازه

ها در  ين سلولميرند. محتواي كرات مين كند ميأها را ت تواند مواد مغذي آن اصلي نمي
رنگ پوست در افراد مختلف فرق  مثلماند. رنگ مو نيز  قالب مو و ناخن باقي مي

تر  هاي موجود در فوليكول مو خيلي فعال باشند، رنگ مو تيره كند. اگر ملانوسيت مي
  خواهد شد. 

  مرتبط عناوين
  ) 8.3حيطي ()                 ساختار و عملكرد اعصاب م3.2تليال (بافت پيوندي و اپي

  هاي پوست  لايه
ترين مسيري است  ترين اندام تكي در بدن است و بديهي با توجه به وزن، پوست بزرگ

كنيم. جلوگيري از ورود آب به داخل  كه از طريق آن با دنياي خارج ارتباط برقرار مي
 اي و هاي لامسه و آگاه كردن ما از انواع گوناگون محرك ،بدن، حفظ گرما و مايعات

اصلي  ةهاي زيانبار از وظايف اختصاصي پوست است. پوست در قالب دو لاي محرك
اي بسيار  است كه به صورت لايه اپيدرمآن  ة). يك لاي3.8آرايش يافته است (شكل 

 ةلاي .روي غشاي بنيادي قرار دارد وگيرد  تليال شكل مي هاي اپي سازمان يافته از سلول
است و مستقيماً در زير غشاي بنيادي قرار  ز بافت پيوندياي ا نام دارد كه لايه درمديگر 

اش قرار دارد. اگر سطح  هاي زيرپوستي وابسته با چربي هيپودرمدارد. زير اين دو لايه، 
درم مشاهده كنيم كه  ةهايي را در لاي مقطع پوست را برش دهيم، ممكن است قسمت

به  ء دوبعدي شي ةليالي دارند اما اين صرفاً تصويري است كه بر اثر مشاهدت اپي أمنش
 هاي غدههاي ترشحي  آيد. آن دسته از سلول بعدي آن به وجود مي جاي مشاهدة سه

در بالاي  زيرا(ند رو اند و بخشي از اپيدرم به شمار مي تليال هاي اپي ، در واقع سلولعرق
وابسته به  چربي هاي غدهو  مو هاي فوليكولدرست مانند )، اند قرار گرفته بنيادي غشاي

، تليال هاي اپي كنند. با وجود اين، مانند ديگر لايه توليد مي روغني ترشحاتها كه  آن
 ،بنابراين است. هاي خوني غشاي بنيادي موجود در پوست نيز فاقد اعصاب و رگ

 ار مو و ناخنساخت
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هاي عصبي  شوند. در درم، پايانه درم منحصر مي ةاعصاب و عروق خوني به لاي
و  ،هاي حس لامسه، لرزش، فشار، گرما، سرما د كه گيرندهناي وجود دار تخصص يافته

  ترين اندام حسي است.  . پوست بزرگشوند محسوب مي درد
  

  
  ساختار مقطع عرضي پوست 3.8 شكل

  هاي پوست سلول
از شوند،  سازند به چند دسته تقسيم مي تليالي كه اپيدرم مي هاي اپي آن دسته از سلول

. با توجه به تقسيم سلولي ها ملانوسيتو  ،ايهپ هاي سلول، اي ورقه هاي سلول جمله
روند و ترميم اپيدرم  هاي اپيدرمي به شمار مي ترين سلول هاي پايه فعال )، سلولميتوز(

اي در نزديكي سطح پوست  هاي ورقه شود. سلول ها انجام مي اين سلول ابعد از آسيب ب
شكل صاف و پهنشان و نيز با توليد كراتين به مقاومت در برابر قرار دارند و به دليل 
كند تا خاصيت  همچنين به پوست كمك مي كراتينكنند.  اصطكاك كمك مي

قرار دارند  بنيادية ها در نزديكي لاي نفوذناپذيري نسبت به آب داشته باشد. ملانوسيت
محافظت  (UV)بنفش  يماورا ةاز پوست در برابر اشع ملانينكنند.  نتز ميو ملانين س

ها توليد  دهد كه ملانوسيت كند. تيره شدن پوست در برابر نور آفتاب زماني رخ مي مي
 از ملانين دفاع كنند. از سوي ديگر، UV ةدر برابر اشعدهند تا  افزايش ميملانين را 
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شود. اختلافات موجود در رنگ پوست نژادهاي  رداشت ميهاي اپيدرمي ب سلول
ها ارتباط دارد. براي مثال، نژاد  گوناگون با فعاليت ملانوسيت موجود در پوست آن

تعداد در تري نسبت به نژاد اسكاندنياوي دارند، اما  هاي فعال آفريقايي ملانوسيت
  رد. نداوجود ها اختلاف چنداني  هاي موجود در پوست آن ملانوسيت

  اي هاي ناحيه تفاوت
يكساني دارد، اما در نواحي گوناگون  ةپوشاند ساختار پاي پوستي كه سطح بدن را مي

بدن اختلافاتي وجود دارد. براي مثال، اپيدرم كف پا يا نوك انگشتان در مقايسه با 
تر باشد. در مناطقي كه پوست در معرض آسيب و پارگي  صورت اساساً بايد ضخيم

تر خواهد بود. براي مثال، پوست  ناپذيري ضخيم ار دارد به صورت اجتناببيشتري قر
ها نيز  تر از دست معلم است. در ساير ويژگي خورده تر و پينه دست نجار خيلي ضخيم

اما پوست پشت  ،شود. پوست كف دست بدون موست اي مشاهده مي هايي ناحيه تفاوت
بيشتري در  هاي عرق غدهسة سينه، در مقايسه با پوست قفدست يا ساعد مودار است. 

ويژة  و هاي عصبي تخصص يافته د. تراكم پايانهنران وجود دار ةپوست زير بغل و كشال
ها و نوك انگشتان نسبت به پشت بدن خيلي بيشتر است. هر يك از  حس لامسه در لب

مثال، تراكم بيشتر  د. براينها با عملكرد آن بخش از بدن ارتباط دار اين ويژگي
ها و نوك انگشتان نسبت به پشت بدن به اين دليل است  در لب لامسه حس هاي گيرنده

شود. انسان طبيعتاً  كه ارتباط ما با محيط پيرامون بيشتر از راه اين دو قسمت انجام مي
اينكه دربارة اجسام  و اغلب مانند كودكان براي ،كند اجسام را لمس مي است،كنجكاو 

هاي حسي را در  گذارد. مطالب بيشتر دربارة گيرنده دهانشان مي بهها را  بيشتر بداند آن
  . خوانيد مي 8.5 عنوان

  ساختار مو و ناخن
روتئين اي از پ هاي تخصص يافته داران) شكل مو و ناخن (و شاخ و سم در بعضي مهره

هاي  ، سلولفوليكول موشوند. در مورد  هاي اپيدرمي توليد مي سلول دركه  اند كراتين
رانند.  تر را به سوي بالا مي هاي قديمي شوند، سلول تقسيم ميتوز توليد مي اجديدي كه ب

ي حاوي خون ةميرند، چون با رانده شدن به سوي بالا از ذخير هاي قديمي مي اين سلول
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شوند و كراتين (و محتواي ملانين)  مواد مغذي خود كه در درم جريان دارد دور مي
هاي مختلف مو در افراد گوناگون  ماند و باعث ايجاد رنگ ها باقي مي موجود در آن

تر تقسيم  هاي فوليكول مو سريع هاي بدن، سلول شود. در مقايسه با ديگر سلول مي
كه ريزش مو از عوارض جانبي شيمي درماني است كه  شوند و به همين دليل است مي
شوند  باعث مي شيمي درمانيشود، چون داروهاي  استفاده مي سرطان درمان در

تري دارند از بين بروند. اين تقسيمات سريع تنها در  هايي كه تقسيمات سريع سلول
هاي مو نيز به همين گونه است.  در فوليكول د، بلكهنده هاي سرطاني رخ نمي سلول

ها از  ناخن انگشتان و انگشت شست ما نيز از كراتين تشكيل شده و براي رشد كامل آن
ماه (در مورد ناخن انگشتان سالم) تا يك سال (در مورد ناخن انگشت شست  شش

  . سالم) زمان لازم است
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 Iگليا  هاي عصبي و سلول 4.3
 كليدي                    نكات

عصبي (كه بعدها به مغز  ةيابند. لول هاي عصبي و گليا از اكتودرم عصبي تكامل مي سلول
آيد.  عصبي به وجود مي ةدر اوايل بارداري از صفح ،شود) و طناب نخاعي تبديل مي

صبي محيطي و هاي عصبي دستگاه ع و سلول ،هاي ستيغ عصبي به تدريج به گليا سلول
هورموني چند اندام مختلف تبديل  - هاي عصبي اي نيز به سلول دستگاه عصبي روده

                       شوند. مي

هاي بنيادي) يكساني  ساز (سلول هاي پيش هاي گليا از سلول هاي عصبي و سلول سلول
ز اين زمان به ا .دهند عصبي را تشكيل مي ةهاي بنيادي لول آيند. اين سلول به وجود مي

 ةهايي نيستند كه بتوانند به هم ها تا حد زيادي مشخص است. سلول بعد سرنوشت آن
ها كه سلول عصبي است  بلكه تنها به يكي از انواع سلول ،ها تكامل يابند انواع سلول

  يابند. ميتكامل 

شود. اين  هاي عصبي تشكيل مي دستگاه عصبي از انواع بسيار گوناگوني از سلول
هاي  ند. سلولا و خاصيت عصبي شيميايي با هم متفاوت ،ها در شكل، عملكرد ولسل

هاي هدف  ها آثار مهاري بر سلول عصبي لزوماً تنها تحريكي نيستند، بلكه بعضي از آن
  دارند.

ها (در دستگاه  شوند: اليگودندروسيت بندي مي اصلي طبقه ةهاي گليا به سه دست سلول
هايي  هاي شوان (در دستگاه عصبي محيطي) سلول). سلول(CNS)عصبي مركزي

شناسي عصبيمباني رويان

هاي بنيادي دستگاه عصبيسلول

هاي گلياانواع سلول

هاي عصبيانواع سلول
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 - ها در تشكيل سد مغزي كنند. آستروسيتدار ميهاي عصبي را ميلينهستند كه سلول
نقش مهمي دارند. ميكروگلياها  هاي عصبي اي سلول مين پشتيبان تغذيهأخوني و ت

  .  اند مستقر در دستگاه عصبي مركزيو هاي فاگوسيتي كوچك  سلول
  رتبطم عناوين

  )6.3انتقال سيناپسي (                  )12.4از تخمك تا جنين (
  )6.2هاي عمل ( پتانسيل            ) 7.1هاي گوناگون مغز ( بخش

   )8.1ساختار طناب نخاعي (              )6.4( اسكلت سلوليپوشش 
)   10.1ي (ا هدرو - يا هاي بر دستگاه معدمقدمه )       II)6.1هاي عصبي و گليا سلول

  شناسي عصبي  مباني رويان
يابند.  تكامل مي زيگوتهاي بدن انسان از يك تخمك باور شده به نام  سلول ةهم

ها از  هايي كه نيمي از آن با تركيب مناسبي از كروموزوم است تكي يزيگوت سلول
شود. زيگوت و بعضي  مين ميأپدر ت هاي اسپرم لتخمك مادر و نيمي ديگر از سلو

هاي انساني تبديل  انواع سلول ةتوانند به هم هايي كه توانايي تقسيم شدن دارند مي سلول
. با تداوم تقسيم گويند 1)پوتنت توتي( هرتوان ها شوند. بنابراين، به اين نوع سلول

  آيد. به وجود مي مورولااي سلولي موسوم به  از باروري، تودهساعت بعد  96سلولي، 
سازند   هايي كه دستگاه عصبي را مي سلول خوانيد، مي 3.2 عنوانطور كه در  همان

هايي كه دستگاه عصبي را خواهند ساخت  ). سلول12.4 عنواناكتودرمي دارند ( أمنش
) به درون عصبي اكتودرموري از سطح (نخست پس از بار ةهفت پنج) در 3.9(شكل 
ها جذب خواهند شد.  م شيميايي ديگر سلوليعلا بر اثركنند، زيرا  مهاجرت مي رويان

 دربارة مهم هاي يادداشت كتاب ) درنامند مي شدن عصبييند (كه اجزئيات بيشتر اين فر
در سرتاسر  عصبي لولةشده است. در واقع، مطرح  10فصل  ،2تكاملي شناسي زيست

گيرد.  اكتودرمي رويان) شكل مي ة(بخشي از لاي عصبي صفحةدورة كامل روياني از 
 دار شكاف مهرةشود يا شرايطي موسوم به  عصبي كاملاً بسته مي ةشايان ذكر است كه لول

  عصبي ةهاي لول . سپس، سلولانجامد يشناسي مثل فلج م رخ دهد كه به نشانگان عصب

                                                   
1. totipotent 
2. Instant Notes in Developmental Biology 
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 24روز به  20عصبي موجود در رويان انساني از  ةجايي اكتودرم عصبي از لول فرايند جابه 3.9 شكل 
  شود. كامل نمي 28عصبي تا روز  ةز. بسته شدن دو انتهاي فوقاني و تحتاني لولرو
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كننده) مغز و طناب  هاي محافظت هاي گليال (سلول و سلول هاي عصبي به تشكيل سلول
 CNSتكامل  ةترين دور دهند. حياتي ) ادامه مي(CNS) مركزي عصبي دستگاهنخاعي (
هفته در معرض  دوازدهدر طول اين  جنيناول پس از باروري است. اگر  ةهفت دوازده

 CNSصي در ياحتمال ايجاد نقا ،خطر مثلاً ويروس سرخجه (سرخك آلماني) قرار گيرد
  جنين نسبت به هر زمان ديگري بيشتر است.

(كه  عصبي ستيغها به نام  اي از سلول حول و حوش زمان عصبي شدن، مجموعه
هاي گلياي  هاي عصبي و سلول يابند. سلول د) نيز تكامل مينشو عصبي جدا مي ةاز لول

 اي روده عصبي دستگاههاي  و سلول ها ملانوسيتهمراه با  (PNS) محيطي عصبي دستگاه
اي از  يابند. همچنين، مجموعه مل ميهاي ستيغ عصبي تكا موجود در روده از سلول

آيند و به  از ستيغ عصبي به وجود مي ها سوميتموسوم به  هاي بافت پيوندي سلول
  شوند. ) تبديل ميمهره ستونو استخوان ستون فقرات ( تدريج به غضروف

  دستگاه عصبيهاي بنيادي  سلول
هاي  و سلول )،هاي عصبي (نورون دو دسته سلول در دستگاه عصبي وجود دارد: سلول

هاي گلياي گوناگون زيادي كه  ها و سلول ). با وجود اين، نورونگلياكننده ( محافظت
از اين  د. هر كدامنمانه) نيز دارند در دستگاه عصبي وجود دار هاي متفاوتي (رخ ويژگي
ها،  شوند. اين سلول فراگير توليد مي هاي گوناگون از يك نوع سلول بنيادي سلول
دهند. بنابراين،  هايي هستند كه اكتودرم عصبي را هنگام تكامل روياني تشكيل مي سلول

هاي  شدن سلول سرطاني .تليالي دارند اپي أهاي دستگاه عصبي در اصل، منش سلول ةهم
  د. ننام مي كارسينوما را )گليوماسهاي گليا ( ) و سلولنروماسعصبي (

هاي عضلاني و گليا تبديل شوند، اما  توانند به سلول هاي مزودرم نمي سلول
توانند  نند عضله شوند، اما ميتوا هاي اكتودرم نمي توسعه يابند. سلول عضلهتوانند به  مي

عصبي  ةدهند قبل از آنكه لول ها و گليا توسعه يابند. اين مطالب نشان مي به نورون
هاي گوناگون رويان در عمل به  هاي لايه شروع به تشكيل شدن كند، سلول

شوند. در واقع، هيچ سلولي وجود ندارد  ها تبديل مي هاي خاصي از انواع سلول مجموعه
توانند به يك نوع سلول  ها فقط مي آن ةهم .هاي گوناگون تبديل شود ند به سلولكه بتوا

بارور  دهد. اگر زيگوت و آن هم نورون تبديل شوند و اين اتفاق در مراحل اوليه رخ مي
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هشت  ةانسان (تركيب تخمك و اسپرم) سه مرحله تقسيم داشته باشد (مرحل ةشد
توانند رويان كامل را بسازند. در واقع،  ها مي كدام از سلول سلولي)، در اين صورت هر

به دو سلول عيناً مشابه (دوقلوهاي همسان)  دهد كه يك زيگوت اين امر زماني رخ مي
تايي) 16 ةتقسيم سلولي (مرحل ةتوسعه يابد. با وجود اين، قبل از آنكه چهارمين مرحل

. نقل مكان يك سلول تكي در اين مرحله به رود يميان مكامل شود، اين توانايي از 
  .انجامد يتشكيل رويان ناقص م

  انواع نورون
). اگر 6ند (اطلاعات بيشتر در فصل ا مانه خيلي متفاوت ها از نظر رخ ، نورونگفتيم

هاي دستگاه عصبي انسان را زير ميكروسكوپ دقيق ببينيم، تنها از  نورون ةبتوانيم هم
ها را از يكديگر تمايز دهيم، اما اختلاف  انواع گوناگون نورون توانيم روي شكل مي

ها در دستگاه عصبي، عملكرد  هاست. بعضي از آن ها خيلي بيشتر از شكل آن نورون
گذارند. ساير  ثير ميأبر فعاليت عضلات يا ظرفيت ترشحي غدد ت و حركتي دارند

كنند. برخي  مي هدايت CNSاند و اطلاعات محيطي را به سوي  ها حسي نورون
 ها اثر توانيم بر ميزان فعاليت آن اند، به اين معنا كه مي ها تحت كنترل ارادي نورون

گذاريم، در حالي كه سايرين تحت كنترل ارادي نيستند (براي مثال، انشعابات عصبي ب
ها  گذاريم. بعضي نورونبثير أها ت توانيم بر فعاليت آن )، به اين معنا كه نميPNS اتونوم

ها را  كنند كه آن ها را تحريك مي هاي در تماس با آن شوند ساير نورون وقتي فعال مي
هايي كه  نورون شوند از فعاليت خوانند. اما بعضي ديگر وقتي فعال مي مي تحريكي هاي نورون

خوانند.  مي ريمها هاي نورونها را  آورند كه آن ند ممانعت به عمل مييها در تماس با آن
هاي  دهنده انتقالانواع بسيار متفاوتي مواد شيميايي (ها براي ارتباط با يكديگر از  نورون
و  ،ها ها، پورين ، آمينها ند از پپتيدها، اسيد آمينها عبارتكه كنند  استفاده مي )نوروني

، اكسايد نيتريكهاي اخير، آشكار شد كه گاز ( گروهي ديگر از انواع مواد شيميايي. در سال
NOگوناگوني  هاي دهنده ها، انتقال هاست. در هر گروه نورون دهندة بعضي نورون ) انتقال

هايي كه  سته از نورونهاي آمينرژي (آن د نوروندهندة  انتقالد. براي مثال، نوجود دار
. هر است سروتونينيا  ،دوپامين، نفرين اپي، نفرين نوراپي) يندها آمين ها دهندة آن انتقال

  گذارند.  ثير ميأها ت ها دارند كه بر آن اختصاصي در نورون هاي گيرندهها،  كدام از آن
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  هاي گليا انواع سلول
ها عبارت است از حمايت از عملكرد  نيز انواع مختلفي دارند. نقش آن هاي گليا سلول
طور كه  . همانرا برعهده دارندسازوكارهاي دفاعي در دستگاه عصبي  . همچنينعصبي

  شوند. ميهاي گليا به سه دسته تقسيم  ، سلولبينيد مي 3.1در جدول 
  

  هاي گلياي موجود در دستگاه عصبي  سلولانواع اصلي  3.1 جدول
 اصلياعمال گلياهاي سلول انواع

 هااليگودندروسيت
  هاي شوان سلول

  ها آستروسيت
 هاي ميكروگليا سلول

  (CNS)دار كردن چند نورونميلين
  (PNS)دار كردن نورون تكي  ميلين

  وسازي سوختحمايت ساختاري و 
 ساكنهايفاگوسيت

     
) با پوشانيدن غشاهاي PNS(در  شوان هاي سلول) و CNS(در  ها اليگودندروسيت

هاي آكسوني بلند  ، به جدا شدن زايدهشان پيرامون آكسون سلولي ةتخصص يافت
هاي  سرعت انتقال تكانه نامند كه مي شدن دار ميلين رايند اكنند. اين فر ها كمك مي نورون

 CNSدار شدن در  يند ميلينادهند. اين فر (امواج) عصبي در طول نورون را افزايش مي
كنند،  دار مي ها چند آكسون مجاور را ميلين اندكي تفاوت دارد. اليگودندروسيت PNSو 

هاي فاقد ميلين با  كنند. آكسون دار مي يلينهاي شوان تنها يك آكسون را م اما سلول
ارتباط دارند اما با ميلين پوشيده  مچنانها ه هاي شوان و اليگودندروسيت سلول
  اند. نشده

شناسي  آميزي بافت مانندشان در عمليات رنگ (به دليل ظاهر ستاره ها آستروسيت
به شمار  CNSهاي گلياي موجود در  سلولترين  ) فراوانشوند خوانده ميبه اين نام 

هاي مغز و خود  بين مويرگ مغزي -خوني سدها كمك به توليد  روند. نقش اصلي آن مي
هاي  ، ابعاد فيزيكي اين سد از تماسگفتيم 3.2 عنوانبافت مغز است. همان گونه كه در 

يندهاي اآيد. فر هاي موجود در مغز به وجود مي مويرگ ندوتليالآ هاي سلولمحكم بين 
ها  كنند. به همين دليل آستروسيت ندوتليال تماس برقرار ميآهاي  ها با سلول آستروسيت

شوند  ميكه وارد بافت مغز  را گذارند و هم انواع موادي ميثير أها ت هم بر نشتي مويرگ
هاي مغز براي  في براي عملكرد مغز زيانبار است، اما سلولكنند. آب اضا ميتنظيم 
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 را جايي اين مواد و ساير مواد نيازمندند. جابه ،ها ينهآم اسيد، گلوكزعملكرد مناسب به 
  .كنند ها تنظيم مي هاي خوني آستروسيت بين بافت مغز و رگ

ند. مغز ا هاي گلياي خيلي كوچكي يداست، سلولچنانچه از نامشان پ ،هاميكروگليا
هاي سفيد، حتي به مقدار  اغلب از نظر ايمني نسبت به نواحي ديگر برتري دارد. گلبول

اين شرايط به دليل خطرهايي است كه  شود گمان ميشوند.  در آن يافت مي ،ناچيز
داخل جمجمه قرار  (از آنجا كه مغز در آورند وارد ميفرايندهاي التهابي بر عملكرد مغز 

هاي ايمني مستقر  كند). ميكروگلياها سلول محكم از آن محافظت مي اي دارد مانند جعبه
ها  ) و نقش آن3.6 عنوان( اند هاي محيطي هاي موجود در بافتماكروفاژدر مغز و شبيه 

هاي مرده يا  هاي نورون احاطه كردن و هضم كردن مواد خارجي موجود در مغز، يا تكه
مرگ است. از اين رو، جز در موارد استثنايي، مغز التهاب ايمني ندارد. زماني  در حال

يا آسيب نخاعي يا  مغزي ةر اثر سكتبميرند (براي مثال،  ها مي كه تعداد زيادي از نورون
را و بافت زخم  كنند ميه سوي محل آسيب حركت ها ب )، آستروسيتآلزايمر بيماريدر 

اي ندارد، اما به حفظ  كه اين زخم هر چند از نظر عملكردي استفاده آورند پديد مي
   كند. ميساختار مغز كمك 
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                     كليدي نكات

خود بافت استخوان درگير  ةهايي است كه در سنتز و تجزي استخوان حاوي سلول
 Iسلولي است كه عمدتاً از كلاژن نوع  حاوي ماتريكس برون . همچنين،شود مي

شود (فسفو كلسيم  آپاتيت معدني مي كلسيم هيدروكسي و باشود  (استئوييد) تشكيل مي
آورد كه به  اتريكس اسكلتي سخت و محكم را به وجود ميهيدروكسي شده). اين م

ها در  از برخي بافت كند. همچنين،هاي بدن محافظت  دهد از بافت استخوان اجازه مي
را ميسر به استخوان حركت متصل  كند. عضلات مقابل آسيب خارجي مراقبت مي

ارج كلسيم است و حركت كلسيم به داخل و خ ة. استخوان منبع ذخيرسازند مي
استخوان براي هموستاز كلسيم كل بدن بسيار مهم است. پوستة خارجي بيشتر 

هاي بدن حاوي استخواني متراكم و پرچگالي است (استخوان متراكم)، در  استخوان
زنبوري از  ةلان ةحالي كه بيشتر بخش مركزي چگالي كمتري دارد و حاوي شبك

  اي). (استخوان اسفنجي يا لايه استهاي باريك  پيكانه

كه كلاژن را براي توليد استوئيد  اند استخوان ةدهند هاي تشكيل ها سلول استئوبلاست 
به انبار شدن كلسيم و فسفات براي معدني شدن همچنين، كنند.  (استخوان) سنتز مي
ها در پاسخ به هورمون پاراتيروئيد موادي ترشح  كنند. استئوبلاست استوئيد نيز كمك مي

ها  كند. استئوسيت ها را تحريك مي جذب استئوكلاستكنند كه عمل باز مي
اند. در  ماتريكس استخوان باقي مانده كه هنگام معدني شدن در اند هايي استئوبلاست

كنند و با حركت  كاناليكولار با يكديگر ارتباط برقرار مي ةشبك باماتريكس استخوان، 
حفظ غلظت كلسيم سلولي استخوان و خون، نقش مهمي در  كلسيم بين مايع برون

هاي  ها كه بازجذب استخوان را برعهده دارند، سلول كنند. استئوكلاست پلاسما ايفا مي
ساز چند  اي خون هسته هاي تككه از جوش خوردن سلولانداي بزرگي چندهسته

اعمال استخوان

هاي استخوانيسلول
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نشينند و از طريق  هاي سطح استخوان ميها در فرورفتگيآيند. آنقابليتي به وجود مي
كنند كه به  اي، اسيدي را ترشح مي هاي ناحيه ثير محركأاهموار و تحت تن ةتماس با لب

هيدروليز  درحل شدن هيدروكسي آپاتيت و پروتئازهاي ليزوزومي به ويژه كلاژناز 
  كند. ماتريكس آلي كمك مي

 500ماند، ولي روزانه حدود  محتواي كلسيم استخوان تا حدود ميانسالي ثابت مي
يند از راه عمل اشود. اين فر جا مي خل و خارج استخوان جابهگرم كلسيم به دا ميلي

  شود. خيري به هورمون پاراتيروئيد كنترل ميأها و پاسخ ت ها و استئوبلاست استئوسيت

 اب ،ثير فشارهاي نيروي جاذبه استأاسكلت بدن انسان دائماً تحت تاز آنجا كه 
و  ،ها، ماكروفاژها تشود. عمل توأم استئوكلاس مي واجههاي كوچكي م شكستگي

به نحوي كه چگالي مواد معدني  ،كند ها را ترميم مي ها اين شكستگي استئوبلاست
ها استخوان پيرامون شكستگي را حل  ماند. استئوكلاست استخوان بدون تغيير باقي مي

و ماكروفاژها سطح استخوان را براي استقرار استوئيدهاي جديد و معدني شدن  كنند مي
  د.  ننام ميسازي استخوان  يند را دوبارهاكنند. اين فر ها هموار مي ستاستئوبلا اب

و صاف. اين سه نوع عضله توانايي  ،بافت عضلاني سه شكل دارد: اسكلتي، قلبي
بيشتر كند. عضلات اسكلتي  ها فرق مي ها و نقش آن دارند، اما ويژگي را منقبض شدن

پمپاژ  ةقلبي وظيف ةشوند. عضل نج استفاده ميبراي خم يا باز كردن مفاصل مثل زانو يا آر
هاي خوني،  صاف، ويژگي ساختاري مهم رگ ةخون در بدن را بر عهده دارد. عضل

  اي است. هاي غده و برخي بافت ،هاي هوايي ها، دستگاه ادراري و تناسلي، راه روده

ر دهاي آن  كه سلول ابدين معن است. قلبي و اسكلتي از دسته عضلات مخطط ةعضل
 هاي عضلات صاف ظاهر مخطط د. سلولنرس راه به نظر مي زير ميكروسكوپ راه

متر طول دارند)، در  ميلي 20ند (تا بيشتر ازاهاي عضلات اسكلتي طويلند. سلولراند

نقش استخوان در هموستاز فسفات و كلسيم

گيري استخوانساختار و بازشكل

ش عضلات نق

هاي عضلانياي سلولساختار مقايسه
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متر).  ميلي 5/0ترند (مساوي يا كمتر از هاي عضلات صاف خيلي كوچكحالي كه سلول
هاي عضلات  ني دارند. براي منقبض شدن، سلولقلبي انشعابات فراوا ةهاي عضل سلول

قلبي و بسياري از  ةهاي عضل داد عصبي نياز دارند، در حالي كه سلول اسكلتي به درون
  شوند.    هاي عضلات صاف خود به خودي فعال مي سلول

  مرتبط عناوين
  )4.2قلبي ( ةساختار عضل                        )6.2( حركتيدستگاه 

  ) 9.1ها و عملكرد عضلات اسكلتي ( ويژگي    )4.5د عروقي و لنفاوي (طرح و عملكر
  )                                  9.6ها و عملكرد عضلات صاف ( ويژگي

  اعمال استخوان 
 است%) 30حاوي ماتريكس آلي ( و پيوندي بافتاي از  استخوان شكل تخصص يافته

تشكيل شده است. در ماتريكس، كلسيم و فسفات به شكل  I نوع كلاژنكه عمدتاً از 
ند كه بخش ماتريكس غيرآلي شو مي ذخيره كلسيم آپاتيت هيدروكسيهاي  كريستال

دهند. اين ساختار باعث قدرت و استحكام استخوان  %) را به خود اختصاص مي70(
ستخوان بتواند به دهد تا ا شود، اما تا حدودي خاصيت الاستيسيته به استخوان مي مي

پوياست  يفشارهاي مكانيكي مانند نيروي جاذبه پاسخ دهد. بنابراين، استخوان دستگاه
و  فشارهاي گرانشي) در واكنش به ادامه(در  ها استئوبلاستو  ها استئوكلاستعمل  باكه 

  شود. ميسازي  مورد نياز دوباره كلسيم هموستاز
  : وظايف زير را برعهده داردتخوان اس

هاي نرم  بيشتر بافت ي است كه حفاظت ازاستخوان ساختار محافظتي محكم •
  كند. جمجمه كه از مغز محافظت مي براي مثال، را برعهده دارد؛بدن 

مواد معدني به ويژه كلسيم، منيزيم، فسفر (به صورت فسفات) و تا  ةمنبع ذخير •
  .استحدودي سديم 

  شوند. هاي بدن به آن متصل مي كه ديگر بافت استكلتي ساختاري اس •
محافظت  است هاي خوني ترين جايگاه سنتز سلول بزرگ كهاز مغز استخوان  •

  كند.  مي
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به لحاظ ، اما استحركت  هر چند بافت استخوان در اصل بافتي ساكن و بي
 كه بر اثر فشارهاي كوچكي هاي شكستگيفعال است و براي ترميم  وساز سوخت

ها همچنين ذخيرة عصبي دارند، رگ  شود. استخوان د نوسازي مينشو گرانشي ايجاد مي
هاي بدن  هاي اندام استخوانبرخي سازي فعالي دارند.  و عملكرد خون ،سازند مي

ند، در حالي كه نام ميهاي دراز  استخوانرا ) جز آنو  ،ني، ران، بازو ني، نازك (درشت
د. دو نوع ننام ميهاي پهن  استخوان را و كتف ،رههايي مثل جمجمه، آروا استخوان

 استخوانتاباند.  ها را وامي د كه ساختار هر يك، عملكرد آنناستخوان متفاوت وجود دار
هاي  هاي دراز و بيشتر سطوح خارجي استخوان استخوان ةكه تن متراكم يا اي تيغه، قشري

ها فعاليت  هاي وابسته به آن لها و معدود سلو هاي آن سازند. يكي از ويژگي پهن را مي
هاي متراكم  هاي بدن را استخوان استخوان درصد80هاست. تقريباً  كم آن وسازي سوخت

كنند و در مقابل  مين ميأها حفاظت و حمايت را ت دهند. اين استخوان تشكيل مي
ند. از سوي ديگر، ا د مقاومنآي فشارهايي كه بر اثر حمل وزن و حركت به وجود مي

هاي  هاي باريك استخوان ، در دو انتها و حفرهاسفنجييا  اي شبكه، اي پيكانه هاي اناستخو
شوند. ويژگي اين  هاي پهن يافت مي ها و نيز در مركز استخوان دراز و ستون مهره

هاي نازك استخواني است كه فضاهايي را توليد  نامنظمي از ستون ةها شبك استخوان
هاي اسفنجي از  . بنابراين، استخوانيندها استئوكلاستد كه حاوي مغز استخوان و نكن مي

ند و عمل نوسازي را ا هاي متراكم فعال خيلي بيشتر از استخوان وسازي سوختنظر 
  دهند.  تر و بهتر انجام مي سريع

  هاي استخواني سلول
شوند  ساز مزانشيمي مشتق مي هاي پيش اند كه از سلول هاي نابالغي ها سلول استئوبلاست

سلولي آلي  ها ماتريكس برون . آناند استخوان ةدهند هاي تشكيل ترين سلول ليو اص
) و معدني شدن استوئيد را براي تشكيل استوئيدكنند ( استخوان را سنتز و ترشح مي
 شبكةاند و  غني ميتوكندريها از  كنند. استئوبلاست استخوان جديد كنترل مي

هايي است كه سرعت سنتز و  اين ويژگي سلول .اي دارند كاملاً توسعه يافته سميآندوپلا
ها سنتز و ترشح  اين سلول اترين پروتئيني كه ب ترشح پروتئين زيادي دارند. اصلي

يند اگيري تلوپپتيد پيش كلاژن ادراري كه هنگام فر است. با اندازه Iشود، كلاژن نوع  مي
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توان به ميزان فعاليت سنتز كلاژن پي  شود، مي هاي كلاژن در حال توليد رها مي جيرهزن
كنند كه  را ترشح مي فسفاتاز آلكالينها ايزوفرم خاصي از  برد. همچنين، استئوبلاست

ها  . همچنين، اين سلولاستفعاليت آن در خون، شاخصي از فعاليت استئوبلاستي 
 عنوان( دارند D ويتامين هيدروكسي دي 25 و 1و  (PTH) پاراتيروئيد هورمونهاي  گيرنده

11.7 .(  
كه هنگام رشد استخوان، درون ماتريكس  اند هايي استئوبلاست ها استئوسيت

قرار دارند و  كانالي فضاهايها در مايع برون سلولي درون  افتند. آن استخوان به دام مي
يابد با يكديگر  از راه پاي كاذبي (انگشت مانند) كه در سرتاسر ماتريكس گسترش مي

كنند. در اين شرايط، احتمالاً فعاليت بيوسنتزي زيادي ندارند، اما در  ارتباط برقرار مي
نين در تشديد حركت همچ ،ها . استئوسيتاند استخواني ماتريكساصل مسئول حفظ 

  كلسيم نقش دارند. ةكلسيم به داخل و خارج سطح استخوان در حفظ هموستاز روزان
و  ماكروفاژ - اي از دودمان منوسيت هاي بزرگ چندهسته ها سلول استئوكلاست

در كاهش استخوان  اند. گيري استخواني يندهاي بازجذب وابسته به بازشكلامسئول فر
حل  درشود نقش دارند. از اين رو،  ديده مي استئوپروزهايي مثل  ر بيماريكه د

هيدروليز ماتريكس آلي آنزيم  در ،كنند. همچنين ماتريكس غير آلي اسيد ترشح مي
به  هيالورونيداز و كلاژن ةتجزي به منظورپروتئازها به ويژه كلاژناز  .كنند ترشح مي

جالب توجه آنكه هر چند  ة. نكتاند از اين جمله ها تجزية پروتئوگليكان منظور
. اين ندارند PTH ة، اما گيرنداند ها مسئول رهايش كلسيم از استخوان استئوكلاست

به صورت غير مستقيم و از طريق  PTHها به  دهد پاسخ استئوكلاست موضوع نشان مي
   شود. ها انجام مي استئوبلاست

  نقش استخوان در هموستاز كلسيم و فسفر
و به  (ECF)سلولي  در پاسخ به تحريكات هورموني و غلظت كلسيم مايعات برون

كند. همچنين،  كلسيم به داخل و خارج استخوان حركت مي ،منظور حفظ هموستاز
گيري استخواني  باز شكلدائمي  ةحفظ يكپارچگي مكانيكي استخوان از طريق چرخ

 در استئوبلاست تشكيلو  استئوكلاستي بازجذبگيرد. اين چرخه مستلزم  صورت مي
هاي كوچكي است كه بر اثر فشارهاي گرانشي و آسيب به وجود  ترميم شكستگي
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گيري تنگاتنگ در درون نواحي گسستة  آيند. در اين مورد، بازجذب و شكل مي

  ثيري داشته باشند.أت ECFبدون اينكه بر هموستاز كلسيم در  ،شوند استخوان جفت مي
ند (متن بالا را مطالعه كنيد) و را دها در ماتريكس استخواني خود قرار  استئوسيت

ند. اين لايه، ا پوشاند در تماس استخوان را مي كامل و سالم استئوبلاستي كه سطح ةبا لاي
ECF  استخوان را ازECF كند. غلظت  تام متمايز ميECF  تام خيلي بيشتر ازECF 

دهد.  استخوان است. اين شيب غلظتي حركت كلسيم به درون استخوان را افزايش مي
تمالاً و اح كند كنترل مي PTH رابا وجود اين، حركت كلسيم به خارج از استخوان 

ها در سطح  استئوبلاستي نقش مهمي در اين كنترل دارد، زيرا اين سلول ةكنترل لاي
  . دارند PTHهاي  خودشان گيرنده

  گيري استخوان ساختار بازشكل
ها در نوسازي خود دارند، استخوان حاوي ماتريكسي آلي  جداي از مسئوليتي كه سلول

 درصد) 95- 90( يوندي است كه عمدتاً از تارهاي كلاژن تشكيل شده استاز بافت پ
و شود. مواد غير معدني  كه مواد غيرآلي هيدروكسي آپاتيت كلسيم در آن انبار مي

گانه متشكل از  هاي مارپيچي سه ، پروتئينIكلاژني نوع  هاي به استوئيد از دسته معروف
و  ،اند ) كه به دور يكديگر پيچيده شده2α ةو يك زنجير 1αة زنجير دو( α ةسه زنجير

هاي ديگري نيز وجود دارند كه  گيرند. پروتئين اي شكل مي رشته شبيه طنابي سه
. كلاژن استئوپونتينو  ،استئوكلاسينمانند آلكالين فسفاتاز،  ،اند تر و غير كلاژني كوچك

سنتز  تروپوكلاژنساز  ها به شكل مولكول پيش ستئوبلاستا راماتريكس برون سلولي 
هاي غير قابل حل در خارج از  شود. تروپوكلاژن در تارچه و از سلول خارج مي كند مي

منحصر به فرد  و شود. استحكام ماتريكس آلي از ارتباط متقاطع سلول مونتاژ مي
يدروكسي ليزين موجود هاي هيدروكسي پرولين و ه مانده هاي كلاژني شامل باقي تارچه

هاي  مانده شود. هيدروكسيداسيون آنزيمي اين باقي در پپتيدهاي كلاژني مشتق مي
اسيد  با حضور، بعد از سنتز پپتيد) در واكنشي يعنيپروليني و ليزيني پس از ترجمه (

) به كاهش ترشح 1(اسكوروي C شود. كمبود ويتامين ) انجام ميCآسكوربيك (ويتامين 
كه كاهش توانايي حفظ ارتباط متقاطع و ناكارآمدي  انجامد مي كلاژني هاي مولكول

                                                   
1. Scurvy 
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ماتريكس كلاژني را به دنبال دارد. اين وضعيت باعث استخواني شدن ناكارآمد و رشد 
به شرايط  ،شود. همچنين، اگر در ژن كلاژن جهش ايجاد شود كم استخوان در اطفال مي

 شدن استخوانيباعث  Iن كلاژن نوع . براي مثال، جهش در ژانجامد ميزايي  آسيب
  .شود مي(بيماري استخوان شكننده)  ناقص

شامل كلسيم و فسفات به  ، مواد معدني يا غير آلي استخوانگفتيمطور كه  همان
 درصد 70. اين نمك تقريباً است OH(6)4PO(10Ca(2 مشكل هيدروكسي آپاتيت كلسي

  . شود دهد و باعث سختي و استحكام استخوان مي وزن استخوان را به خود اختصاص مي
نين ). معمولاً، بين س3.10كند (شكل  در طول زندگي فرد تغيير مي ياستخوان تودة

 40حدود ) تا استخوان استحكام دورةرسد ( به اوج خود مي ياستخوان تودةسالگي،  30تا  20
ماند. از اين زمان به بعد، عوامل وابسته به سن كم و بيش در  سالگي بدون تغيير باقي مي

، سرعت استروژن نبودل ثرند. براي مثال، در زنان يائسه، به دليؤاستخواني م ةكاهش تود
  . به دنبال داردخاصي از زندگي زنان را  ةيابد كه دور استخوان افزايش مي ةكاهش تود

  

  
 هاستخواني در زنان يائس ةتغييرات وزن استخوان در طول زندگي. به سرعت كاهش تود 3.10 شكل

  توجه كنيد. 
  

استحكام)،  ةينه و پايدار است (دوراستخواني در حد بيش ةتود در زماني كه
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ها نوسازي يا  و احتمالاً سايتوكين ،ها استخوان به فشارهاي مكانيكي، هورمون
(شكل  دهد پاسخ مي  آهسته يگيري استخوان به صورت منظم و بر اساس نواخت بازشكل

ط دهد و مستلزم ارتبا يند پيچيده در واحدهاي چند سلولي بنيادي رخ ميا). اين فر3.11
هاي استخواني است. نخست بازجذب استخوان و سپس بازسازي  بين هر سه نوع سلول

  شود. آن انجام مي
  

  
  گيري استخوان بازشكل 3.11 شكل

   
از راه  و كنند ها احساس مي استئوسيت رافشارهاي مكانيكي موجود در استخوان 

هاي مستقر در سطح استخوان پيام  ستشان به استئوبلا هاي بلند سيتوپلاسمي برجستگي
 عاملو  ،6 -اينترلوكين، 1 -اينترلوكين، α مردگي بافت عاملمثل  ها فرستند. سايتوكين مي

اي را  ي چند هستهها د، استئوكلاستكنن ها آزاد مي بلاستكه استئو 1 -انسوليني شبه رشد
ها  آورند. اين سلول سازهاي منوسيتي موجود در خون به سطح استخوان مي از پيش

ناهموار به سطح  اي لبه اها ب كنند. خود استئوكلاست ميحفر گودالي در استخوان بالغ 
 . همچنين،كنند غير آلي اسيد ترشح مي ماتريكس شوند و براي حل استخوان متصل مي

@pdf_jozveh



 بدن يها بافت     92
 

 
 

پروتئازهاي ليزوزومي (كلاژناز، كاتپسين) را براي هيدروليز ماتريكس آلي ترشح 
. استناهموار احاطه شده  اي حاشيه بااي  ناحيه دركنند. اين فرسايش استخواني  مي

و سطح استخوان را براي تشكيل  روند مي به محل بازجذب استخوان ماكروفاژها ،سپس
هاي مرده، باقي  يند مستلزم نقل مكان سلولاكنند. اين فر استخوان جديد آماده مي

هاي پروتئيني كلاژني يا غير كلاژني و تشكيل خط اتصالي بين پيوندهاي  مانده
هايي مانند عامل رشد  اعث آزاد شدن سايتوكينيند بازجذب باجديد است. فر استوئيدي

كه هنگام تشكيل استخوان در ماتريكس استخوان  شود ميبتا از استخوان  - تبديلي
ساز به  پيش هاي بنيادي . رهايش اين مواد، متمايز شدن سلولكند ميرسوب 

قر در جايگاه بازجذب را ايجاد استوئيد جديد در خط اتصالي مست و ها استئوبلاست
كند. بدين  مين ميأمبدأيي را براي معدني شدن ت ةكند. استوئيد جديد، نقط تحريك مي

شود. معدني شدن در آغاز مستلزم  م ميأترتيب، بازجذب استخواني با تشكيل آن تو
هاي كوچكي  هاي حاوي آلكالين فسفات و كريستال ها از وزيكول تشكيل استئوبلاست

كنند و اجازه  ها كلسيم و فسفات را تغليظ مي ي آپاتيت است. اين وزيكولاز هيدروكس
هاي هيدروكسي  هوها و گر د و خوشهونها رشد كنند و سرانجام پاره ش دهند كريستال مي

مين أآلكالين فسفات عبارت است از ت ةد. وظيفنآپاتيت را در ماتريكس كلاژن انبار كن
معدني شدن،  ةدر سلول. در آخرين مرحل فسفات از هيدروليز فسفات آلي موجود

گيرند  هاي كلاژن قرار مي هاي سوزن مانند هيدروكسي آپاتيت به موازات تارچه كريستال
  . دنساز و كلاژن كلسيفيه شدة استخوان بالغ را مي

گيري استخوان در حفظ روزانة استخوان بالغ ضروري است و به  اين فرايند بازشكل
مواد  سالگي كاهش خالصي در 40انجامد. با وجود اين، تقريباً از  تغيير تودة استخوان نمي

شود. در  و بلافاصله بعد از آن ديده مي معدني استخواني به ويژه در زنان هنگام يائسگي
استخوان گيري تداوم نخواهد يافت و هر چند  در بازشكل دوگانهيند ااين مرحله، فر

شود، براي جايگزيني  شود، اما استحكام و كيفيت ضعيفي دارد و آنچه بازجذب مي معدني مي
ها در زيرساختارها به افزايش ترُد  و نارسايي وانيكند. در واقع، كاهش تودة استخ كفايت نمي

. خطر شكستگي به گويند مي انجامد. به اين بيماري استئوپروز شدن و خطر شكستگي مي
  شود. مچ دست و گردن ران، با افزايش سن چندين برابر مي ةويژه شكستگي در ناحي
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  نقش عضلات 
آيند.  ) به وجود ميرويانهاي  مياني سلول ةرويان (لاي مزودرمت بدن از عضلا ةهم

 عضلات اسكلتي ةرسد تود شنويم، اولين چيزي كه به ذهن مي اي را مي وقتي نام عضله
 توانيم در محيط اي است كه مي بدن است كه هدف آن حركت دادن مفاصل به گونه

اند كه قابل  بدن ما از عضلاتي تشكيل شده ازهايي  حركت كنيم. با وجود اين، بخش
جايي ندارند. قلب در اصل از عضلاتي تشكيل شده كه  جابه نقشي درمشاهده نيستند و 

هاي خوني،  هاي هوايي، رگ ها، راه روده ةآورند. ديوار مفصلي را به حركت درنمي
ناپذير  داييمجاري ادراري و تناسلي و حتي برخي غدد عضلاتي دارند كه بخشي ج

آورند، حتي  . به هر حال، عضلات چيزي را به حركت درميستها ساختار و عملكرد آن
 عضله و منظم). در مورد قلب، عمل پمپاژي 3.12اگر آن چيز مفصل نباشد (شكل 

آورد. در مورد روده،  سازوكاري است كه خون را در سرتاسر بدن به حركت درمي
اي است براي مخلوط كردن و حركت مواد غذايي از  آن وسيله ةموجود در ديوار ةعضل

هاي خوني باعث  رگ ةي. فعاليت عضلا هرود - يا هدهان تا انتهاي مقعدي دستگاه معد
ها و محدود شدن جريان خون يا به طور كلي افزايش فشار خون در  تنگ شدن رگ

هاي عضلاني تخصص عمل يافته در بعضي غدد به  شود. فعاليت سلول دستگاه مي
  . شيردهيمانند غدد پستاني در دوران  انجامد، مياي به سطح بدن  تزريق ترشحات غده

از  .دهند هاي گوناگون بدن، اعمال متفاوتي انجام مي هاي عضلاني در بخش سلول
اين رو، بايد ساختار و در نتيجه عملكرد متفاوتي را در نواحي مختلف انتظار داشت. 

در اينجا  كهشده است مطرح  9و فصل  4.2 عنوانر اين باره در اطلاعات بيشتر د
  . دهيم ميتوضيح مختصري 

  هاي عضلاني اي سلول ساختار مقايسه
تارهاي  :يا تار عضلاني) وجود دارد ميوسيتدر بدن ما، سه نوع سلول عضلاني (

از اين ميان، بيشتر  .صاف عضلانيو تارهاي  ،قلبي عضلة، تارهاي اسكلتي عضلات
كنند تا  ها عمل مي تارهاي عضلات اسكلتي در عضلاتي وجود دارند كه بر استخوان

  سازند و تارهاي عضلاني قلبي قلب را مي ةمفاصل را به حركت درآورند. تارهاي عضل
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  صاف ج) قلبي، ب) ،اسكلتي الف) عملكرد انواع گوناگون عضلات: 3.12 شكل

  
هاي هوايي، مجاري ادراري و تناسلي، عروق و  ناپذير روده، راه صاف بخش جدايي

ند. ا هاي موجود در هر عضله بسيار متفاوت روند. ميوسيت بعضي غدد به شمار مي
  ده است. آم 3.2در جدول  ها ي آنو عملكرد يترين تفاوت ساختار مهم

اصلي عضلات اسكلتي عبارت است از به حركت در آوردن استخوان و  عملكرد
شود. به همين  كنترل ارادي انجام مي بايند معمولاً اباز و بسته كردن مفاصل. اين فر

شوند.  هاي عصبي منقبض مي دليل، تارهاي عضلات اسكلتي فقط در پاسخ به تكان
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هاي انفرادي زيادي  ر) و از سلولمت ميلي 20تارهاي عضلاني طول زيادي دارند (بيش از 
 ر اثرد، اما بنها در تار عضلاني اسكلتي وجود دار هاي اين سلول شوند. هسته تشكيل مي

 درهاي انقباضي  شوند. اين پروتئين سلول رانده مي ةهاي انقباضي به حاشي پروتئين
رت گروهي هاي اندام تحتاني، بايد به صو هاي بزرگ مانند استخوان جايي استخوان جابه

هاي انقباضي در  پروتئين ،)9(فصل  دهيم ميتوضيح  در ادامهعمل كنند. همان گونه كه 
راه  زير ميكروسكوپ، ظاهر راه دراند، بنابراين  تارهاي عضلاني كاملاً سازمان يافته

  ها كاملاً مشخص است.  (مخطط) آن
  

  انواع گوناگون عضلات در بدن تمايز بين 3.2 جدول

 ر عضلانينوع تا  ويژگي
  صاف قلبي اسكلتي

  ندارد دارد دارد ظاهر مخطط
  اي هسته سلول تك  ايهستهسلول تك ايسلول چند هسته  تركيب

انشعابات سلولي
  (تار)

  ندارد دارد ندارد

ةبه تعداد زياد در حاشي  هسته
 تار

  هسته در مركز هسته در مركز

 8/0ي يا كمتر ازمساو مترميلي40تا1  طول تار
 مترميلي

  متر ميلي 5/0تا 02/0

ميكرومتر (در  10تا  8  ميكرومتر15تقريباً ميكرومتر40تا10  قطر تار
  ترين ناحيه) ضخيم

  .به راحتي قابل مشاهده نيست قابل مشاهده قابل مشاهده  ميوفيبريل
  ، پيوستهمنظمآهسته،   ستهسرعت متوسط، ناپيو تكان سريع، نيرومند  انقباض

اعصاب تعديل بابيوژني، نوروژني كنترل انقباض
 شودمي

ي، با اعصاب تعديل ميوژن
  شود مي

،حركتيعضلات  توزيع
، شكم، ديافراگم ةديوار

  عضلات گوش مياني

نفسي، مجاري ده، مجاري تور فقط قلب
ادراري و تناسلي، غدد، 

چشم،  عضلات مژگاني
مو در  ةعضلات راست كنند

  هاي مودارپوست
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) و هر چند فعاليت عصبي (سطوح هورموني) بر تواتر انقباضات (تواتر قلبي
قلبي در نبود  ة، با وجود اين، تارهاي عضلاست ثيرگذارأ) تاينوتروپي( ينيروي انقباض
شود. توضيح بيشتر در اين باره در  ميمنقبض  منظمثير عصبي به صورت أهر گونه ت

قلبي منشعب شدن  ةشده است. ويژگي مهم ديگر عضل مطرح 4.4و  4.3، 4.2 عناوين
 وسيع تارهاي عضلاني به صورتي است كه با تعداد زيادي از تارهاي مجاور ارتباط

سازمان  ةدهد انقباضات خود را به گون قلب اجازه مي ةبرقرار كنند. اين وضعيت به عضل
به طوري كه خون در الگوي هماهنگي به خارج از قلب پمپ  ،اي گسترش دهد يافته
قلب بين ضربات از  وقلبي تداوم ندارد  ةانقباض عضل نكتة مهم اين است كهشود.  مي

  شود. خون پر نمي
شوند.  ثير عصبي منقبض ميأقلبي، در نبود هرگونه ت ةنند عضلما ،عضلات صاف
. عضلات است عصبي خودكار دستگاهداد  درون تأثير تحتها  آن با وجود اين، فعاليت

زيرا هدف انقباض عضلات صاف، به حركت در آوردن  ،صاف ظاهر مخطط ندارند
ها  گيري دستگاه انقباضي آن جهت ،بنابراين .ها يا حجم زيادي از مايعات نيست ستخوانا

كند. نيروي انقباضي عضلات صاف خيلي كم است  با عضلات اسكلتي و قلبي فرق مي
و انقباضات آن نسبت به عضلات اسكلتي و قلبي تداوم بيشتري دارد. اين ويژگي 

خواهد جريان خون را براي مدت  كه بدن ميزماني  ،مثال ؛ براياهميت زيادي دارد
زمان قابل توجهي منحرف كند تا بدين ترتيب سهم بيشتري از خون در دسترس 

  .عضلات فعال قرار گيرد
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 خون و ايمني  6.3
         كليدي                نكات

هاي خوني  هاي پلاسمايي، و سلول هاي محلول)، پروتئين خون در اصل از سرم (و الكتروليت
هاي خوني را  هاي پلاسمايي است، اما سلول شود. پلاسما شامل سرم و پروتئين تشكيل مي
اكسيد كربن، ايمني، و انعقاد خون بسيار مهم  شود. خون در انتقال اكسيژن و دي شامل نمي

در خون دارد.       مغذي ها و مواد كنندة هورمون و نقش قابل توجهي بر سيستم عرضه است

هاي بنيادي موجود در مغز استخوان  ها از سلول هاي قرمز خون يا اريتروسيت سلول 
كوچك و  ها اين سلولروند.  به شمار مي يهاي خون ترين سلول شوند و فراوان مشتق مي
كنند. بيشتر اكسيژني كه  اكسيدكربن را در خون حمل مي اند و اكسيژن و دي تهفاقد هس

هاست.  شود به صورت پيوند با هموگلوبين موجود در اريتروسيت در خون حمل مي
گلوبيني دليل بر اين  ةزنجير چهارم در مركز گروه ه چهارسازوكار پيوند اكسيژن با 

  . استاكسيدكربن  اكسيژن و دي ةدكنن مدعاست كه هموگلوبين پروتئين منتقل
  

  
هاي موجود در خون خيلي كمتر از تعداد  ها) و پلاكت هاي سفيد (لكوسيت تعداد سلول

ها  ها نقش مهمي در عملكرد ايمني دارند. هر دسته از لكوسيت هاي قرمز است. لكوسيت سلول
ها به  از مگاكاريوسيت كه اند ها قطعات سلولي كوچكي اي دارند. پلاكت عملكرد ايمني جداگانه

  . ها عبارت است از كمك به تنظيم انعقاد خون آيند. نقش اصلي آن وجود مي
  مرتبط عناوين

  )5.4اي و انتقال گاز ( تبادلات حبابچه
  ) 13.2گلومرولي و جريان پلاسمايي كليوي ( ةتصفي

  )4.5ساختار و عملكرد عروق خوني و دستگاه لنفاوي (
 )10.5(كبد، كيسة صفرا و طحال

تركيب خون 

هاي قرمز خونسلول

هاهاي سفيد خون و پلاكتسلول
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  تركيب خون  
درصد وزن بدن است.  7ليتر و تقريباً  6تا  5در گردش مرد بزرگسال سالم حدود  حجم خون

شود به  گيرد يا خوني كه بر اثر جراحت از بدن خارج مي هر چند خوني كه پزشك از بدن مي
ها، مواد  ، ويتامينها پروتئين ها، ها، الكتروليت اي از سلول رسد، مخلوط پيچيده نظر همگون مي

هاي خوني  اند. سلول ها را در خود دارد كه جملگي براي زندگي ضروري مغذي، و هورمون
  . كنيد مشاهده مي 3.3شناورند. تركيبات پلاسما را در جدول  پلاسمادر مايعي به نام 

  
  پلاسما اتتركيب 3.3 جدول

  هاي طبيعي در پلاسماغلظت                                                           
(+Na)سديم  ها يون

  (-Cl)كلر 
  (+K)پتاسيم 
  )2Ca+( كلسيم
  (+Mg)منيزيم 
  )3Fe+( آهن

  (+H)هيدروژن 
-(بيكربنات

3HCO( 

  مولميلي135-145
  مول ميلي 105- 95
  مول ميلي 5/3-5
  مول ميلي 1/2-6/2

  مول ميلي 75/0-0/1
  ميكرومول 9-30

  نانومول 45- 35
 مولميلي22-26

 تام  ها  پروتئين
  آلبومين

 گلوبولين

  ليترگرم در دسي6-8
  ليتر گرم در دسي 5/3-5/5
  ليتر گرم در دسي3/2-5/3

 كلسترول  ها چربي
  فسفوليپيدها

 گليسريدتري

  ليتر گرم در دسيميلي150-200
  ليتر گرم در دسي ميلي 150-220
  ليتر گرم در دسيميلي30-160

 مولميلي6-4 گلوكز هاكربوهيدرات
 12Bويتامين  ها ويتامين

  Aويتامين 
 Cويتامين

  ليتر پيكوگرم در ميلي200-800
  ليتر پيكوگرم در دسي 15/0-6/0
  ليتر  پيكوگرم در دسي4-15

 كورتيزول ها هورمون
 آلدوسترون

  ليتر پيكوگرم در دسي5-18
  ليتر نانوگرم در دسي3-10

 كراتينين  ديگر اجزا
  يكاسيداور

2CO 

  ليتر گرم در دسيميلي6/0-2/1
  مول ميلي 18/0-49/0
 مولميلي23-30
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و انعقاد  ،موجود در خون براي تحويل اكسيژن، ايمني يهاي خون سلول
هاي  سلول ةو مواد مغذي براي عملكرد طبيعي هم ،ها ها، ويتامين اند. الكتروليت ضروري

در  سلولي ي از تبادلات اين مواد بين خون و مايع بروناند، زيرا مقدار بدن ضروري
هاي  ترين وظايف پروتئين ). يكي از مهم4.5 عنواندهد ( ي رخ ميبسترهاي مويرگ

طوري كه از  در پاسخ به آسيب رگي، به خون انعقادپلاسمايي عبارت است از توانايي 
شوند به  كه به درون خون رها مي هايي هورمون). هموستازريزي جلوگيري شود ( خون

ثير أيندهاي سلولي را در نبود تاشوند و در آنجا فر هاي عمل خود منتقل مي جايگاه
سلولي و  وساز سوختبه ويژه در تنظيم  ،ها كنند. عمل هورمون عصبي تنظيم مي

شان مانند كبد بسيار مهم است. اگر  هاي ذخيره و رهايش مواد مغذي از جايگاه برداشت
واقعي خون است، نقش و اهميت آن را در  و تنها نقش مهم اكسيژن انتقالبگوييم 

نهايت  ايم. خون مايع بي بسياري از اعمال بدني و به طور كلي حيات ناديده گرفته
  . انگيزي است شگفت

  هاي قرمز خون سلول
)، الف3.13ند (شكل ا نيز معروف )اريتروسيت( هاي قرمز گلبولهاي قرمز خون به  سلول

 5/2 دودها ح بيشترين ضخامت آن .ميكرومتر دارند 7و قطري حدود  ،اند فاقد هسته
بنابراين  ،جود داردسلول قرمز در هر ليتر خون طبيعي و 5×1012ميكرومتر است. تقريباً 

روز  120ها حدود  روند. عمر متوسط آن هاي خوني به شمار مي ترين سلول فراوان
هاي  شوند. يكي از شاخص هاي قرمز جديد در مغز استخوان توليد مي سلول .است

درصد خون را  45كه معمولاً  دارد نام هماتوكريتهاي قرمز خون  محتواي سلول
. دهند ميها تشكيل  اريتروسيت رادرصد حجم خون  45بدين معنا كه  ؛دهند يتشكيل م

دهد  ست كه نشان ميا )ESR( ها اريتروسيت رسوب سرعتشاخص ديگر، 
كنند. مقادير طبيعي  خون با چه سرعتي در ساعت رسوب مي ةها در نمون اريتروسيت

ESR مول در ساعت است.  ميلي 8تا  2بين  براي مردان سالمESR ةغير طبيعي نشان 
  .ستها اختلالات خوني وابسته به شكل يا محتواي اريتروسيت

كربن)  اكسيد ها عبارت است از انتقال اكسيژن (و تا حدي دي اريتروسيت ةوظيف
زيرواحد پروتئيني  هارچ. هموگلوبين هموگلوبيندر بدن به صورت پيوند با پروتئين 
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) دارد كه هر كدام يك مولكول اكسيژن دو βزيرواحد  دوو  αزيرواحد  دو(معمولاً 
د. در نكن ميپروتئيني حمل  ةحاوي آهن در مركز زنجير هم) با پيوند به گروه 2Oاتمي (

 150انگيزي  پيكوگرم هموگلوبين در هر سلول و به طور شگفت 30فرد سالم حدوداً 
در هر ليتر خون وجود دارد. بنابراين، پتانسيل حمل اكسيژن در خون  گرم هموگلوبين

  ليتر اكسيژن در هر ليتر خون است. ميلي 200 دودزياد و ح

  
  ها اريتروسيتب)  باهاي حمل اكسيژن  ويژگيالف) ظاهر و  3.13 شكل

   
وجود دارد. به اين معنا  هماهنگيي هموگلوبين در پيوند اكسيژن به زيرواحدها

، پيوند اكسيژن به ساير خورد ميكه وقتي مولكول اكسيژن به يك واحد پيوند 
هموگلوبين  -شود. اين بدان معناست كه منحني تعادل اكسيژن تر مي زيرواحدها آسان

هاي  ) و اين دليلي بر تحويل اكسيژن به بافتب3.13ل موئيدي دارد (شكگشكل زي
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بر توانايي  ،هموگلوبينوپاتيبه  ي موسومها ). بيماري5.6و  5.5 عنوانتنفسي است (
گذارند يا در شرايط كمبود اكسيژن، حفظ شكل  ثير ميأحمل اكسيژن ت درهموگلوبين 

شكل است  (آنمي) داسي خوني ها كم ز اين بيماريد. يكي انساز هموگلوبين را دشوار مي
موجود در خون باعث تاخوردن هموگلوبين، تغيير شكل  كه در آن كمبود اكسيژن

  شود.  و حتي مرگ مي ،ها، انسداد عروق خوني، درد اريتروسيت
ها  و به ريه كند ميهاي تنفسي حمل  را از بافت 2COهموگلوبين همچنين 

به هموگلوبين  2COشود. پيوند  ميبه بيرون بازدم  2COرساند، جايي كه  مي
بار  200( خورد ميبه هموگلوبين پيوند  نيز (CO) كربن منوكسيدپذير است.  برگشت
ها به مرگ  دار شده در اريتروسيت هموگلوبين اكسيژن در نتيجه مقدار كم ،)2Oبيش از 

  . انجامد مي

  ها هاي سفيد خون و پلاكت سلول
در خون ) ها پلاكتو  ها لكوسيتهاي سفيد خون يا  هاي خوني (سلول ديگر سلولتعداد 

ها  ند. بدون آنا ها مهم آن ةها كمتر است، اما دقيقاً به انداز اريتروسيت در مقايسه با
ممكن است به دليل عفونت يا خونريزي جان خود را از دست بدهيم. در هر ليتر خون 

ها  لكوسيت ةپلاكت وجود دارد. با وجود اين، هم 3×1011لكوسيت و  8×109تقريباً 
نوع لكوسيت اصلي در خون وجود دارد  پنج). در واقع، 3.14مثل هم نيستند (شكل 

، درصد3 ها ائوزينوفيل، درصد6 ها منوسيت، درصد30 ها فوسيتنل، درصد60 ها لنوتروفي(
  .دارندها نقش متفاوتي در سازوكارهاي دفاعي بدن  ) و هر كدام از آندرصد1 ها بازوفيل

اند كه خون را ترك  هاي حادند و نخستين سلولهايي مختص التهاب ها نوتروفيل
ها  هاي چندلبي آن هستهمشاهدة پردازند.  هاي مهاجم به جدال مي و با ميكروب كنند مي

هاي گوناگون  ) در بخشاست اي چندهسته هاي لكوسيتها  (به همين دليل نام ديگر آن
كه قبل از  ابدين معن ،كند. ويژگي فاگوسيتوزي دارند آسان مي ها را آنرويت  ها بافت

ها را  بلعند. لنفوسيت و مي كنند ميها را احاطه  ها، آن ها از سوي آنزيم هضم ميكروب
 Tو  Bهاي  ند به لنفوسيتشته باشمغز استخواني يا تيموسي دا أبسته به اينكه منش

. بسته به نوع اندTهاي  جود در خون، لنفوسيتهاي مو كنند. بيشتر لنفوسيت تقسيم مي
هاي  اي كه در سطح خود دارند و نقشي كه در دفاع ايمني ميزبان دارند به سلول گيرنده
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T هاي  كننده، سلول كمكT هاي  و سلول ،كننده سركوبT طبيعي  ةكشند(NK)  تقسيم
دهند  ايي انجام ميه بادي هاي ايمني را با رهايش آنتي ، پاسخBهاي  شوند. لنفوسيت مي

خورند و به از بين  ژني ويژة مستقر در ميكروب مهاجم پيوند مي كه به مولكول آنتي
ها عملكرد  و مثل نوتروفيل ،اي كليوي شكل ها هسته كنند. منوسيت كمك مي ها بردن آن

دهند  ها عمل فاگوسيتوزي را زماني انجام مي فاگوسيتوزي دارند. با وجود اين، منوسيت
توانند  ال شوند و خون را ترك كنند و وارد بافت شوند. از اين لحظه به بعد ميكه فع

  نامند. مي ماكروفاژها را  لذا آن ،عمل فاگوسيتوزي انجام دهند
  

  
  هاي خون ظاهر لكوسيت 3.14 شكل

  
ين اهاي خوني دارند.  ها كمترين تعداد را در بين سلول ها و بازوفيل ائوزينوفيل

است كه به خوبي با ائوزين رنگي اسيدي ها اطلاق شده  نام به اين سبب بدان
ها اغلب در  شوند. ائوزينوفيل آميزي مي ها) رنگ ها) يا با رنگ پايه (بازوفيل (ائوزينوفيل
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شوند. از سوي ديگر،  هاي حساسيتي درگير مي ها و در واكنش دفاع عليه انگل
اي كه  كنند و جريان خون را به سوي نواحي آزاد مي و هيستامين ،ها، هپارين بازوفيل

كنند.  ها براي مبارزه با عفونت نياز باشد هدايت مي ممكن است به ساير لكوسيت
  شوند. هاي بالا درگير مي هاي حساسيتي و ديگر انواع حساسيت همچنين، در واكنش

ها، بندآوردن خون زخم بسيار  اند. بدون آن ضروري خون انعقادبراي  ها پلاكت
ها، تعداد  ، به جز اريتروسيتيمگونه كه با جزئيات بيشتر شرح داد مشكل است. همان

ها كمتر از نصف  آن ةهاي خوني بيشتر است، اما انداز سلول ةها از هم پلاكت
ه شدن سلول مادرِ بزرگي به نام قطع كه از قطعه . از آنجاهاست اريتروسيت

هاي  هايي از پروتئين ها حاوي دانه اند. پلاكت فاقد هسته ،آيند به وجود مي مگاكاريوسيت
 كنند. كه به انعقاد خون كمك مي اند مهم
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  4فصل 

  قلب و دستگاه گردش خون
  هاي بزرگ قلب و رگ ي برمرور 1.4
 كليدي نكات

زند تا خون و در نتيجه  مي طول حياتتوسط بيش از يك ميليارد بار در قلب به طور م
ها و سپس  . قلب، خون بدون اكسيژن را به ريهبرساندهاي بدن  بافت به را اكسيژن كافي
ده قلبي استراحتي تقريباً  كند. برون هاي بدن پمپ مي قسمت ةدار را به بقي خون اكسيژن

          ليتر در دقيقه است.             5

شود. خون بر  پمپ قلب به جلو رانده مي اجريان دارد و ب اي خون در دستگاه بسته
فشار خون  را اين فشار .كند هاي خوني كه در آن جريان دارد فشار وارد مي رگ
ده قلبي و مقاومت در برابر جريان خون  د. فشار خون سرخرگي محصول برونننام مي

ده قلبي و مقاومت محيطي افزايش يا  اگر برون .در دستگاه است (مقاومت محيطي)
  يابد. د، فشار خون سرخرگي نيز افزايش يا كاهش مينكاهش ياب

در دورة يني. يپا  بطندوو  ،دهليز بالاييدو :در هر طرف قلب دو محفظه وجود دارد
 ها به درون و از بطن ،ها ها به دهليزها، از دهليزها به بطن، خون بايد از سياهرگقلبي

مقدمه 

ده قلبي، فشار خون، و مقاومت محيطيبرون

ها و دستگاه هدايتيها، دريچهدهليزها و بطن
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. آورد پديد ميدر عملكرد قلبي رايابد. جريان خون برگشتي مشكلاتيسرخرگ جريان
ها از بازگشت خون  ها و سرخرگ ها و بين بطن بين دهليزها و بطن قلب هاي دريچه

كه در آن  كند حفظ مي مسيري راقلبي، جهت جريان خون  ةدور درند. نك مي جلوگيري
 راشوند. انقباض بطني  ها فعال مي يزها و سپس بطنشود. ابتدا دهل قلبي فعال مي ةعضل

  .كند اي تحريك مي ويژه ةكنند دستگاه هدايت

بين سمت چپ و راست قلب از مخلوط شدن خون بدون اكسيژن سمت راست  ديوارة
هاي  كند. در برخي بيماري دار سمت چپ قلب جلوگيري مي قلب با خون اكسيژن
 موسوم »سوراخ شدن قلب« شود (كه به  مشاهده مي اي ديوارههاي  احتقان قلبي، نارسايي

  ).است

هاي  كند. سرخرگ مين ميأقلب خون مورد نياز خود را از طريق جريان خون كرونري ت
شروع آئورت بين بطن چپ و آئورت  ةهاي دريچ كرونري درست از بالاي لت

كرونري ند از سرخگ ا ترين انشعابات اصلي سرخرگ كرونري عبارت . بزرگشوند مي
و سرخرگ خميده. بيشترين  ،قدامي چپ ةروند و سرخرگ كرونري پايين ،راست

استراحتي  ةكند در مرحل تر) مي بطن چپ (بطن بزرگ ةجريان خوني كه كرونر روان
  قلبي (دياستول) است. ةدور

  مرتبط عناوين
  )4.8(عروقي به فعاليت ورزشي  - پاسخ قلبي                 )4.7بررسي عملكرد قلبي (

  )4.4( ECG - فعاليت الكتريكي قلب)  4.6قلبي، فشار خون و حفظ آن ( ةدور
 )13.5كنترل هورموني تعادل مايعات (

  مقدمه 
رفتن به «يم يگو ميبراي مثال، قلب اندامي است كه جايگاه خاصي در ذهن ما دارد. 

ايگاه كنيم كه ج . حتي گاهي فراموش مي»با بهترين آرزوهاي قلبي«، »قلب حادثه

اهميت ديواره

جريان خون كرونري 

@pdf_jozveh



 107      بزرگ يها بر قلب و رگ يمرور 1.4
  

را به قلب نسبت  احساساتماناحساسات ما بخشي از دستگاه عصبي مركزي است و 
و  شود. ميدهيم. هيچ كس تاكنون نگفته كه بعد از ناكامي، دستگاه ليمبيك شكسته  مي

شود. اگر قلب بميرد،  هاي روز ولنتاين نقاشي مي روي كارت نيست كه تصوير مغزاين 
هاي خوني و دستگاه گردش خون  عملكرد قلب و رگ ،اين بخشدر قطعاً خواهيم مرد. 

  .كنيم را بررسي مي
ترين پمپي كه تاكنون طراحي شده  آن را عجيب ،اگر شركتي تجاري قلب بسازد

بار در دقيقه در روز و در تمام روزهاي  70كند. دليل آن اين است كه قلب،  معرفي مي
بار  5/2×109، قلب خون را بيش از هسال 70در فرد  كه تپد. اين بدان معناست زندگي مي

تواند با باري  ترين پمپ دنيا نمي قيمت . گرانكرده استها و سرتاسر بدن پمپ  به ريه
 در ي،شود به كار خود ادامه دهد. به علاوه، بسته به فعاليت قلب كه بر قلب اعمال مي

 قلبباضي سرعت و قدرت انق ،دار هاي گوناگون بدن به خون اكسيژن منديزمين نياأت
طرف راست قلب عبارت است از  ة. در واقع، قلب دو پمپ دارد. وظيفيابد  ميتغيير 

دهد و  كربن خود را از دست مي اكسيد ها، جايي كه خون دي پمپ خون به ريه
طرف چپ قلب  ةگردد. وظيف خون به طرف چپ قلب بازمي ،شود. سپس دار مي اكسيژن

) و مين اكسيژن براي تنفس سلوليأبدن (ت ةبقي دار به عبارت است از پمپ خون اكسيژن
طرف راست و چپ قلب  قلب ديوارة). 4.1بازگرداندن آن به طرف راست قلب (شكل 

  كند.  را از هم جدا مي
ليتر  5كيلوگرمي سالم حدود  70در مرد  يدر حالت استراحت قلب طبيعي ده برون
كند  ليتر خون پمپ مي ميلي 70بدين معنا كه قلب با هر ضربه، حدود  ؛ستدر دقيقه ا

). چند رگ خوني بزرگ، خون را به سوي قلب و به خارج از آن هدايت اي ضربه حجم(
هاي  كنند. خون سياهرگي بدون اكسيژن از راه دو سياهرگ بزرگ به نام مي

 .گردد راست قلب بازمي ةيني) به سوي ناحيي(پا زيرين(بالايي) و  زبرين  سياهرگ بزرگ
شود. خون سرخرگي  ها مي وارد ريه ريوي سرخرگآنجا را ترك و از راه  ،سپس

 ،سپس .گردد هاي ريوي به سمت چپ قلب بازمي ها از راه سياهرگ دار از ريه اكسيژن
يابد. توجه كنيد برخلاف  در بقية بدن جريان مي آئورتو از راه  كند يمآنجا را ترك 
دار ندارد و نيز برخلاف ساير  ها، سرخرگ ريوي خون اكسيژن ساير سرخرگ

  دار دارد.  ها، سياهرگ ريوي خون اكسيژن سياهرگ
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 GAs، آئورت AOگذاري ندارد.  قلب دو پمپ دارد. توجه كنيد كه اين شكل جنبة مقياس 4.1 شكل

 PAبطن چپ،  LVچپ،  يزلده LAهاي بزرگ،  سياهرگ GVsهاي بزرگ،  سرخرگ
  بطن راست.  RVدهليز راست،  RA، سياهرگ ريوي PVسرخرگ ريوي، 

  

  و مقاومت محيطي ،ده قلبي، فشار خون برون
ن) بهتر است مبحث را با آزمايش اصولي كه (جريان خو هموديناميكبراي بحث دربارة 

ند شروع كنيم. به اين دو مثال كه بيشتر مردم اطلاعات ا تقريباً بيشتر مردم از آن آگاه
ته در صورتي در مدار الكتريكي يجريان الكتريس .كاربردي دربارة آن دارند توجه كنيد

). به ن باشد (اختلاف پتانسيليابد كه ولتاژ انتهاي مدار بيشتر از انتهاي ديگر آ جريان مي
هاي الكترونيكي استفاده  ها با ولتاژهاي زيادتر براي دستگاه همين دليل ما از باتري

تر در مدارها،  هاي باريك تري نياز دارند. استفاده از سيم كنيم كه به جريان بزرگ مي
تر  آمپر باريك 30از سيم فيوز  آمپر 5دهد (سيم فيوز  جريان الكتريكي را كاهش مي

يابد كه  آب متصل به شير آب جريان مي ةاست). از سوي ديگر، آب در صورتي در لول
فشار آب بيشتري در انتهاي متصل به شير آب نسبت به  ،در نتيجه .شير آب باز شود

شود. فشرده شدن شيلنگ آب ناشي از پيچ خوردن لوله، جريان  ميانتهاي ديگر ايجاد 

@pdf_jozveh



 109      بزرگ يها بر قلب و رگ يمرور 1.4
  

بين جريان، اختلاف فشار (يا  ةرا كاهش خواهد داد. در هر دو مثال بالا، رابطآب 
  . اند قانون اهماختلاف پتانسيل) و مقاومت در برابر جريان، شكل مشابهي از 

  
)4.1         (                                  V=I×R  
  

  در برابر جريان خون است. مقاومت  Rجريان، و  Iاختلاف فشار،  Vكه 
 - تواند در دستگاه گردش خون كه آن را دستگاه قلبي به همين دليل، خون نمي

مگر آنكه طرف چپ قلب فشار بيشتري نسبت به طرف  ،خوانيم جريان يابد عروقي مي
هاي  خرگبيشتري در سر خون فشارراست قلب توليد كند. انقباض سمت چپ قلب، 

گردش  تزريقي فشاركند تا در سمت راست قلب. اين اختلاف فشار را  اصلي توليد مي
متر جيوه و فشار  ميلي 95تا  90د. متوسط فشار خون سرخرگي ننام ميخون عمومي 

ست. بنابراين، در كل، فشار امتر جيوه  ميلي 2تا  1 تاطرف راست قلب به طور طبيعي 
ي گردش خون عمومي تقريباً معادل متوسط فشار خون سرخرگي است. بنابراين، تزريق

و  ،متوسط فشار سرخرگي Vده قلبي، به جاي  برون Iتوان به جاي  ، مي4.1در معادلة 
هاي  رگ ةهم(مقاومت در برابر جريان خوني كه در  تام مقاومت محيطي R به جاي

مفيدتري به  ةمعادل ،گذرد) را قرار داد. بدين ترتيب خوني گردش خون عمومي مي
  آيد: دست مي

  
)4.2                                      (MABP=CO×TPR  
  

مقاومت  TPRو  ،ده قلبي برون COمتوسط فشار خون سرخرگي،  MABPكه در آن 
  محيطي تام است. 

بستر مويرگي  n بيشتر عروقي انسان، جايي كه -ه قلبيهمچنين، در مورد دستگا
  كند: اند تا حالت متوالي اين معادله صدق مي به صورت موازي با هم قرار گرفته

  
)4.3                 (Rn/1  + ....4R/1  +3R/1  +2R/1  +1R/1  =TPR/1  
  

هاي مويرگي هاي انفرادي در برابر جريان خون در بستر مقاومت Rnتا  1Rكه در آن 
  . دهند را نشان ميگوناگون 

نيز تغيير  MABPتغيير كند،  TPRيا  COآيد كه اگر  چنين برمي 4.2ة از معادل
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ي ايهاي فيزيولوژي در محدوده MABPافزايش يابد و  TPRخواهد كرد. همچنين، اگر 
با را جبران كند. ارتباط اين عوامل  TPRبايد كاهش يابد تا افزايش  COثابت بماند، 

مين أرساني كافي به بدن را ت شود. قلب براي آنكه خون عملكرد قلب سريعاً آشكار مي
 MABPيا  COها اطلاعات مربوط به  كند بايد سازوكارهايي داشته باشد كه از طريق آن

فشار  ةها حفظ شود. گيرند تا بدين ترتيب تزريق كافي به بافت يابدبه قلب بازخورد 
كنند و  ) زيادي وجود دارند كه چنين تغييراتي را حس ميريفشا هاي گيرندهسرخرگي (

 را يندهااخود بر قلب را تغيير دهد. اين فر يدهند تا فعاليت تنظيم به مغز پيام مي
همين فصل جزئيات  4.6 عنواندر  نامند كه گيرندة فشار سرخرگي ميهاي  بازتاب

ضرب رياضي  از حاصل CO. از آنجا كه خواهيم كردرا مطرح  ها بيشتري دربارة آن
را تغيير  COآيد، تغيير هر كدام از اين متغيرها  به دست مي اي حجم ضربهضربان قلب و 

  دهد.  مي

  كننده و دستگاه هدايت ،ها هاي قلب، دريچه محفظه
ين). ي(در پا ها بطنو  ،(در بالا) دهليزهامحفظه تشكيل شده است.  دوهر طرف قلب از 

 است.» ورودي«گويند كه در لاتين به معناي  مي atriumدر زبان انگليسي به دهليز 
 ةها يا بقي به ريه  كه خون بازگشتي به قلب را قبل از آنكه بطن اي است دهليز محفظه

دهد. با توجه به اين واقعيت كه دهليز در  در خود جاي مي كندهاي بدن پمپ  قسمت
ها وارد  بطن اطن قرار گرفته است، مهم است بدانيم كه خون تزريق شده ببالاي ب

گردد. همچنين، خون هدايت شده  شود و به دهليز باز نمي سرخرگ ريوي يا آئورت مي
 ةطرف گردد. جريان يك ها يا گردش خون عمومي، دوباره به قلب بازنمي به سوي ريه

هايي كه بين دهليزها و  دريچه باها  خرگها به سر ها و از بطن خون از دهليزها به بطن
شود  ها و نيز در دهانة خروجي سرخرگ ريوي و آئورت قرار دارند تسهيل مي بطن

  ). 4.1(شكل 
ن (بين دهليز راست و بط لتي سه دريچة اند از عبارت بطني -دهليزي هاي دريچه

بين دهليز چپ و بطن چپ قرار دارد).  كهدولتي  ةدريچ يا( ميترال دريچةراست) و 
كه در مسير خروج خون از بطن راست و چپ قلب قرار دارند، به  را هايي دريچه

نيز  هلالي هاي دريچه ها در گذشته بداند. ننام مي آئورتي دريچةو  ريوي دريچةترتيب 
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كه وقتي جريان خون به  اند طرفه هاي يك دريچه، دريچه چهاراين  تمامي. گفتند مي

لتي و دولتي  هاي سه شوند. همچنين، دريچه گردد بسته مي ها بازمي اشتباه به سوي آن
 هاي طنابخاصي به نام  هاي بافت پيوندي رشته اب بطني ة(ميترال) با اتصال به ديوار

كنند. هنگام  ها جلوگيري مي از برگشت خون به دهليزها هنگام انقباض بطن تاندوني
ها كشيده  نبط يپاپيلار عضلاتهاي تاندوني ويژه بر اثر انقباض  ها، طناب انقباض بطن

ند. اين عمل كمك ا هاي تاندوني به عضلات پاپيلاري وصل شوند، زيرا اين طناب مي
  ها بسته بمانند. ها در برابر فشار زياد هنگام انقباض بطن كند دريچه مي

 ةبراي مثال، دريچ .كنند ها با سازوكاري اساساً غيرفعال عمل مي اين دريچه ةهم
كه فشار دهليز چپ بيشتر از فشار بطن چپ شود و تنها  شود ميترال تنها هنگامي باز مي

آئورتي  ةچپ شود. دريچ بيشتر از فشار دهليز شود كه فشار بطن چپ هنگامي بسته مي
باشد و نيز  شود كه فشار بطن چپ بيشتر از فشار درون آئورتي تنها هنگامي باز مي

شود كه فشار آئورتي بيشتر از فشار بطن چپ باشد و مقداري از خون  هنگامي بسته مي
. براي كسب اطلاعات بيشتر دربارة تغييرات فشار و حجم در بازگرددبه سوي قلب 

  همين فصل را مطالعه كنيد. 4.6 عنوانهاي بزرگ،  قلب و رگ
آسيب يا بيماري بافت پيوندي  قلبي ةها بر اثر عفونت، حمل عملكرد دريچه

شوند.  شوند دچار تنگي مي كافي باز نمي ةهايي كه به انداز شود دريچه . گفته ميبيند مي
تب روماتيسمي ايجاد بر اثر عوامل عفوني مانند  بيشتر ميترال دريچة تنگي ،براي مثال

شود، زيرا در يك دورة  ها مي شود. اين بيماري باعث بازگشت خون به درون ريه مي
هاي  به بيماري كه شود قلبي، خون كافي از دهليز چپ به درون بطن چپ كشيده نمي

و  ،ده قلبي، خستگي، سستي باعث كاهش برون آئورت دريچة تنگي. انجامد ميتنفسي 
 برگشت راشود. برگشت خون از بطن چپ به دهليز چپ  ميبزرگ شدن بطن چپ 

ي يا پارگي يكي يا تعداد هايي در عضلات پاپيلار باعث نارسايي و دننام مي ميترالي خون
اين وضعيت باعث  كنيم شود. مجدداً يادآوري مي ميهاي تاندوني  بيشتري از طناب
ها را با گوش  شود. اين بيماري هاي تنفسي مي ها و ايجاد بيماري ريه بازگشت خون به

 1دادن به صداهاي غير طبيعي قلب يا با انجام آزمايش فراصوت نگاري قلبي
  . كنند مي) شناسايي اكوكارديوگرافي(

                                                   
1. cardiac ultrasound  
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). هر گونه 4.2كنندة خاص آن است (شكل  دستگاه هدايت ،آخرين ويژگي قلب
شود به  آغاز مي )SA(گره  يزيدهل -سينوسي گرهتغيير در فعاليت الكتريكي قلب كه در 

شود. اين فعاليت الكتريكي در سرتاسر  اي در قلب هدايت مي گونة بسيار سازمان يافته
رسد و در آنجا  مي )AV(گره  يبطن –يزيدهل گرهبه  ،سپس .يابد دو دهليز گسترش مي

رود. در  ين) مييراست و چپ به سوي نوك قلب (پا ةكنند هدايت ةاز راه دو شاخ
 بهيابد و  يها گسترش م در سرتاسر بطن هاي پوركنژ تاراينجا، فعاليت الكتريكي از راه 

ن را به درون سرخرگ ريوي و آئورت كه خو انجامد اي مي انقباض هماهنگ شده
  . خوانيد مي 4.4 عنوانفعاليت الكتريكي را در  ةكند. جزئيات بيشتر دربار تزريق مي

  

  
 -سينوسي SAسياهرگ اجوف تحتاني،  IVCبطني،  -دهليزي AVقلب.  ةكنند دستگاه هدايت 4.2 شكل

هاي قلبي براي وضوح بيشتر شكل در اينجا حذف  و دريچه دهليزي ديوارةدهليزي. موقعيت 
  . اند شده

  ديوارهاهميت 
هاي دوم تا هفتم بارداري توسعه  هاي خوني بزرگ در رويان بين هفته قلب و رگ

متداول در رويان حول و حوش يابند. تپيدن قلب را با استفاده از تصاوير فراصوتي  مي
توان با ابزارهاي  د. تواترهاي قلبي جنين را نيز مينكش ميپنجم بارداري به تصوير  ةهفت

هاي  پس از آخرين قاعدگي مادر شنيد. در رويان، قلب و رگ ةهفت دهدر  داپلر فراصوتي
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 .اي خطي است يابند كه ابتدا به صورت لوله گسترش ميجانبي  مزودرمخوني بزرگ از 
 چهارگيرد و قلبي با  ها قرار مي ها و تاخوردگي خوردگي ثير سلسله پيچأتحت ت ،سپس

هاي راست  طرف ؛شود بندي ديوارهيند، اين لوله بايد اكند. هنگام اين فر محفظه توليد مي
قلبي موسوم  ةاي از جنس عضل اش با ديواره محفظه و هر طرف قلب با دو ،و چپ قلب

 ،براي قلب بسيار مهم است ديواره، گفتيمشود. چنانچه  مياز طرف ديگر جدا  ديوارهبه 
زيرا قلب بايد به صورت دو پمپ متوالي فعاليت كند. اگر تشكيل ديواره به صورت 

بيماري  به شود كه هاي اول تولد آشكار مي ناقص انجام شود، سوراخي در قلب در هفته
. اين نارسايي به صورت مشكلات تنفسي در كودك بروز معروف است» قلب سوراخ«

). از آنجا كه خون فاقد سيانوزكودك كبود به نظر آيد ( ةحتي ممكن است چهر يابد. مي
مين اكسيژن أشود، به عدم ت دار مخلوط مي گذرد و با خون اكسيژن ها مي اكسيژن از ريه

توان با  ها را هم مي ، اين نارسايييمشو . مجدداً يادآور ميانجامد ميكودك 
  اكوكارديوگرافي كاملاً تشخيص داد. 

  جريان خون كرونري
كند.  مين ميأهاي كرونري جريان دارد ت كه در سرخرگ نيز قلب خون مورد نياز خود را

 يكرونر سرخرگ،  (RCA) راست كرونري سرخرگسه سرخرگ كرونري وجود دارد: 
ي موجود از سينوس كرونر RCA. خميده سرخرگو  ، (LAD) چپ قدامي روندة پايين

شود و هر دو دهليز،  خارج مي آئورتي ةلت قدامي دريچ به آئورت نزديك ةدر ديوار
كند.  رساني مي هاي بطن چپ را خون ترين بخش و مقداري از خلفي ،بيشتر بطن راست
را  SAيعني گره  ساز اصلي قلب بافت ضربانخون اي از اين سرخرگ،  همچنين، شاخه

هايي از سرخرگ كرونري  و خميده، شاخه LADهاي كرونري  كند. سرخرگ مين ميأت
آئورت نزديك لت چپ  ةموجود در ديوار كرونري سينوستري هستند كه از  بزرگ

هر دو دهليز، خون ، LADد. سرخرگ كرونري نوش آئورتي خارج مي ةخلفي دريچ
كند. علت  مين ميأهاي مجاور بطن راست را ت بخش قدامي بطن چپ و برخي از بخش

هاي خلفي  شود تا خون بخش نامگذاري سرخرگ خميده آن است كه به اطراف خم مي
يكي از  نكتة مهم اين است كهمين كند. أرا ت RCAانشعابات  1گشايي بطن چپ و هم

                                                   
1 anastomoses .، ها از طريق مجاري فرعي جانبي وجود ارتباط بين رگ  
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 ةآئورتي با هيچ سرخرگ كرونري ارتباط ندارد. به همين دليل دريچ ةهاي دريچ لت
  .نامند مي بدون كرونر ةدريچ گاه را خلفي سمت راست

به شود در بخشي از دورة قلبي  كه روانة بطن چپ مي بيشتر سهم جريان خوني
آن به (وقتي كه بطن در حال استراحت است). دو دليل اصلي  دهد رخ مي دياستول نام

)، سيستولشود (هنگام  بطن چپ منقبض مي ة: نخست، وقتي عضلشرح زير است
به سوي  ي كهدر حقيقت، مقدار خون .شوند خون فشرده مي ةكنند مينأعروق ت
 استراحت زماندر گردد. تنها  ميبر روانه شدههاي سرخرگ كرونري بطن چپ  آئورت
آئورتي هنگام سيستول باز  ةشود. دوم، وقتي دريچ ميجريان دوباره شروع  ،بطني ةعضل
هاي  لت ةها، به وسيل به دليل موقعيت آن زير دريچه ،ها به عروق كرونر شود، ورودي مي

ارد آئورت بسته است، خون زيادي و ةشود. تنها زماني كه دريچ دريچه پوشانده مي
  . كند ميرساني  شود و بافت قلب را خون ميهاي كرونري  سرخرگ
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  قلبي  ةساختار عضل 2.4
 كليدي                          نكات

هاي مخطط كوچكي هستند كه انشعابات بسيار زياد و  قلبي ميوسيت ةهاي عضل سلول
هاي عضلات  سلول ةها به انداز آندوپلاسمي آن ةاي فراواني دارند. شبكه ميتوكندري

ها حالت  اينتركاله بين ميوسيت ياه ه). صفح9.3 عنواناسكلتي گسترده نيست (
هاي الكتريكي  اي است كه سيگنال ها به گونه د. فضاي پيوستگاهي آننمتحدالشكلي ندار
                        به سلول مجاور عبور كنند.  يبه آساني از سلول

دهد به روش كاملاً  قلبي ابزاري است كه به عضله اجازه مي ةماهيت مخطط عضل
تارهاي عضلاني  ةهاي الكتريكي و انشعابات گسترد اي منقبض شود. تماس سازمان يافته

درصد حجم  40تا  30. بين نشان دهدقلبي يكپارچگي عملكردي  ةد عضلنشو باعث مي
را از  ATPها  دهند. اين ميتوكندري ها تشكيل مي ي را ميتوكندريهاي قلب ميوسيت
  كنند. مين ميأاكسايشي براي انقباض تواني ت دار كردنفسفور

اسكلتي براي منقبض  ةشود و برخلاف عضل قلبي به صورت غيرارادي فعال مي ةعضل
اه عصبي شدن به درونداد عصبي نياز ندارد. با وجود اين، هر دو دسته انشعابات دستگ

رساني و عملكرد آن را تعديل  قلبي را عصب ةخودكار (سمپاتيك و پاراسمپاتيك) عضل
د، نده كنند. انشعابات پاراسمپاتيكي دستگاه عصبي خودكار، تواتر قلبي را كاهش مي مي
قلب دارند، در حالي كه انشعابات سمپاتيكي  ةثير ناچيزي بر نيروي انقباضي عضلأاما ت

د. اين آثار نده ها را افزايش مي هاي دهليزها و بطن روي انقباضي ميوسيتتواتر قلبي و ني
هاي موسكاريني موجود در انشعابات پاراسمپاتيكي و  گيرنده كولين بر از طريق استيل
موجود در انشعابات سمپاتيكي تحقق  بتاي آدرنالي هاي گيرنده نفرين بر عمل نوراپي

 يابند.  مي

 ساختار ميكروسكوپي عضلة قلبي

تخصصي شدن عملكرد

ار شدن عضلة قلبيدعصب
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 عناوين مرتبط
  )  8.6داروشناسي دستگاه عصبي خودكار (      )      4.3قلبي ( ةنياز عضلمورد  ةتغذي

 )8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (

  قلبي  ةساختار ميكروسكوپي عضل
اند،  متر) و مخطط ميلي 40تا  10هاي عضلات اسكلتي كه طويل ( در مقايسه با سلول

ميكرومتر) و انشعابات  80يا كمتر از (مساوي  اند بسيار كوچك قلبي عضلةهاي  سلول
اي موسوم به  قلبي، اتصالات درون سلولي تخصص عمل يافته ةفراواني دارند. در عضل

 ةعضل .)الف4.3(شكل  نيستندد كه در عضلات اسكلتي نوجود دار ينتركالها هاي صفحه
هاي درون سلولي كه ماشين  اسكلتي مخطط است. پروتئين ةقلبي نيز مانند عضل

گيرند كه  اي آرايش مي يافته العاده سازمان دهند در الگوي فوق قباضي را تشكيل ميان
د. مانند ديگر انواع عضلات، كوتاه شدن سلول با انواع نده ها مي ظاهري نواري به سلول

و  تيناكشود.  لغزند انجام مي كه به داخل يكديگر مي هاي عضله فيلامنتگوناگوني از 
). آرايش ب4.3سازند (شكل  ها را مي كه اين فيلامنت اند دو نوع پروتئين اصلي ميوزين

اسكلتي و قلبي).  ةدهد (هر دو عضل ها به عضله ظاهر مخطط مي منظم اين فيلامنت
ها روي يكديگر  كند اما هنگامي كه فيلامنت هاي پروتيئني تغيير نمي طول فيلامنت

هاي مكانيكي و  شود. ويژگي تر مي تر و در نتيجه حجيم لغزند، سلول كوتاه مي
اند. جزئيات  هاي عضلاني كم و بيش شبيه سلول ةاين تعامل در هم ياييانرژ زيست

  مطالعه كنيد.  9.6و  9.3 عنوانبيشتر در اين باره را در 
نمايي و وضوح  با ميكروسكوپ الكتروني كه قدرت بزرگ اگر سلول عضلاني را

هاي  خيلي بيشتري نسبت به ميكروسكوپ نوري دارد مشاهده كنيم، ساير ويژگي
ها  ). اين سلول4.4(شكل  كنيم ميهاي قلبي را نيز مشاهده  ساختاري ميوسيت

درصد حجم سلول را  40تا  30بسيار زيادي دارند، به نحوي كه  هاي ميتوكندري
 ةهاي عضل هاي سلولي ديگري نيز در سلول دهد. معدود اندامك ميتوكندري تشكيل مي

) كه آندوپلاسمي شبكةهاي غشايي درون سلولي ( د، به ويژه دستگاهنقلبي وجود دار
لاسمي آندوپ ةدهند. شبك اسكلتي را به خود اختصاص مي ةحجم زيادي از عضل

  اند. همچنين، زير كند كه براي انقباض ضروري هاي كلسيم را در خود ذخيره مي يون
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هاي عضلات  قلب انشعاباتي دارند و با سلول ةهاي عضل سلول . الف)قلب ةساختار عضل 4.3 شكل

در اين  را قلب ةكنند. سه سلول عضل اينتركاله ارتباط برقرار مي ياه همجاور از طريق صفح
هاي عضلاني  گيري منظم فيلامنت با جهت ظاهر مخطط عضله ب). كنيد مشاهده ميشكل 

  آيد. ضخيم (ميوزين) و نازك (آكتين) به وجود مي
  
  

  
  قلبي ةفراساختاري سلول عضل 4.4 شكل
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هاي  صفحه در سلول عضلة قلبي طول ميكروسكوپ الكتروني به وضوح آشكار است كه
ها چگالي الكتروني كمتري نسبت به  ها متحدالشكل نيست. بعضي پروتئين اينتركاله بين سلول

آورند كه دو سلول را به صورت  پديد مي پيوستگاهي فضايها دارند، لذا  ساير پروتئين
د بين نده ها اجازه مي نيو ها به سازند. همچنين، منافذ بين سلول الكتريكي به هم مرتبط مي

اينتركاله  ياه هها عبور كنند. هر ميوسيت انشعابات فراواني دارد و از طريق صفح سلول
  كند.  با چند سلول مجاور و آن هم از طريق فضاي پيوستگاهي ارتباط برقرار مي

  تخصصي شدن عملكرد
د، بلكه هر كدام نقلبي جنبة اتفاقي ندار ةهاي عضل گوناگون سلولهاي ساختاري  ويژگي

  : اند از عبارتدهند كه به ترتيب  قلبي انجام مي ةنقش مخصوصي در عملكرد عضل
هاي نيرومندي براي به حركت درآوردن خون كافي در  براي آنكه انقباض مخطط: •

 ميوفيبريلاز  قلبي ةحجم تارهاي عضل درصد 20، حدود پديد آيدسرتاسر بدن 
. سازمان يافتن شود ي محسوب ميعنصر انقباضي پروتئين تشكيل شده است كه

ها به  اين دسته .تر است هايي از ميوفيبريل مناسب ها به صورت دسته ميوفيبريل
 دهند.  سلول ظاهر مخطط مي

هاي  ارتباط نشتي الكتريكي بين سلول و فضاي پيوستگاهي:اينتركاله  ياه هصفح •
داد  قلبي بدين معناست كه فعاليت الكتريكي و انقباض بدون نياز به درون ةعضل

 ةشود. عضل ميعصبي و الگوهاي فعال شدن پيچيده در سرتاسر ميوكارد منتشر 
 كند.  عمل مي يعملكرد اي ياخته بستة همهمچون  قلبي

قلبي بايد در الگوي هماهنگي انجام شود.  ةعضل انقباض انشعابات فراوان: •
 زمان منقبض شوند. هاي مجاور نيز بايد هم بنابراين، سلول

داشته باشد تا در زمان  تواند وام اكسيژن قلب نمي هاي فراوان: ميتوكندري •
 وسازي سوختهاي  يت از آن استفاده كند. انباشت فرآوردهاستراحت بعد از فعال

شود.  سينه مي ةقفس قلبي باعث درد ة) در عضل(براي مثال، لاكتات هوازي بي
تقريباً به طور  خود مورد نياز انقباضات ATPبنابراين، قلب براي توليد مقادير زياد 

نياز  متكي است. هر سلول به تعداد زيادي ميتوكندري هوازي وساز سوختكامل به 
 است.  يشياكسا شدن فسفردارو  كربس چرخةهاي  كه جايگاه دارد

@pdf_jozveh



 119      يساختار عضلة قلب 2.4
  
بخشي از  :)9.3 عنوان( ر نسبت به عضلات اسكلتيآندوپلاسمي كمت ةشبك •

 سلولي شوند از مايع برون كه براي تحريك انقباض استفاده مي كلسيمي هاي يون
. كنند هاي كلسيم موجود در غشاي سلولي عبور مي شوند و از كانال وارد سلول مي

كه براي عملكرد سلول شوند  ساركوپلاسمي آزاد مي ةاز شبك بخشي نيز
  .دهيم ميبيشتر توضيح  4.4 عنواندر  را د. اين موضوعنهاي مهمي دار كاربست

  قلبي ةدار شدن عضل عصب
با فعال شدن اعصاب حركتي شوند.  تغذيه مي حركتي اعصابعضلات اسكلتي از 

مي را براي انقباض يعلا بايدرنج، مغز . براي خم كردن آشود انقباض عضله ميسر مي
بفرستد. اين موضوع در مورد  هاي موجود در عضلات گروه دوسربازويي ميوسيت

شوند و اگر به  خود فعال مي قلبي خودبه ةهاي عضل قلبي صادق نيست. سلول ةعضل
اي از قلب كه سلول عضلاني  هبسته به ناحي ،صورت ايزوله در آزمايشگاه آزمايش شوند

هاي قلبي  ميوسيت ةشوند. بنابراين، هم از آن استخراج شده با سرعتي معين منقبض مي
 گرهساز موجود در قلب،  ضربان ةترين ناحي دارند. اصلي يساز ضربانتا حدودي فعاليت 

هايي كه بسته به آثار عصبي و هورموني، بين  سلول ؛) استSA(گره  دهليزي -سينوسي
 SAهاي گره  شوند (سرعت تحريك ذاتي سلول بار در دقيقه منقبض مي 200تا  60

و  SAهاي موجود در گره  هاي الكتريكي سلول بار در دقيقه است). ويژگي 100تقريباً 
  . دهيم ميتوضيح  4.4 عنواندر  را هاي قلب ديگر بخش

شود، اما  اش منقبض مي خودي با وجود اين، قلب طبق ريتم الكتريكي خودبه
نيروي انقباضي (و بنابراين بر  هم و اعصاب غيرارادي (خودكار) نيز هم بر تواتر قلبي

از دو شاخه تشكيل شده است:  ثيرگذارند. دستگاه عصبي خودكارأاي) ت حجم ضربه
رساني  عصب واگ عصب). 8.5 عنوان( پاراسمپاتيكيو شاخة  سمپاتيكي ةشاخ

رساني سمپاتيك را هدايت  كند و چند عصب قلبي، عصب سمپاتيكي قلب را هدايت مي
داد  شود درون ترشح مي كليوي كه از بخش مركزي غدد فوق نفريني اپيكنند.  مي

است،  شاخص ارها بسي رساني سمپاتيكي دهليزها و بطن . عصبي استسمپاتيكي ديگر
ها.  رساني بطن به ويژه عصب است،رساني پاراسمپاتيكي قلب پراكنده  اما عصب

دستگاه  ةترين وظيف مهم و» جنگ و گريز« ANSسمپاتيكي  ةشاخ ةترين وظيف مهم
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كه آثار اصلي جاي تعجب نيست . بنابراين، است» استراحت و هضم«پاراسمپاتيكي 
مثبت) و افزايش  كرونوتروپي( قلبي تواتراز افزايش ند  ا سمپاتيكي بر قلب عبارت ةشاخ
ند از كاهش ا پاراسمپاتيكي عبارت ةمثبت). آثار اصلي شاخ اينوتروپي( اي ضربه حجم

اي (اينوتروپي  منفي) و تحت شرايط معيني، كاهش حجم ضربه كرونوتروپيتواتر قلبي (
  منفي).

اثر  بتا آدرناليهاي  گيرنده كنند كه بر آزاد مي نفرين نوراپيقلب   كياعصاب سمپاتي
شوند. عصب  ) و نيروي انقباضي مي4.4 عنوانو باعث افزايش تواتر قلبي ( گذارند مي

كند و  عمل مي موسكاريني ACh ايه گيرنده كند كه بر آزاد مي (ACh) كولين استيلواگ، 
فعاليت سمپاتيكي پيش از موقع  . چنانچه)4.4 عنوانشود ( باعث كاهش تواتر قلبي مي

دهد. در شرايط استراحتي، هر  را كاهش مي يقلب ةنيروي انقباضي عضل ،نياز فعال شود
پاراسمپاتيكي تا حدودي بيشتر  ةد، اما فعاليت شاخنشو قلب فعال مي ANS ةدو شاخ

، قلبي ده برونبا افزايش دارد.  واگي تونانسان سطح استراحتي  گوينداست. بنابراين، 
شود. اين  انجام مي دادهاي سمپاتيكي دادهاي واگي به قلب و افزايش درون قطع درون

ليتر در  ميلي 70(بيش از  اي ضربه در دقيقه) و حجم ضربه 70يند تواتر قلبي (بيش از افر
ليتر در دقيقه) افزايش  ميلي 9/4ده قلبي (بيش از  تا برون دهد را افزايش ميهر ضربه) 

بتا تأثير  آدرناليهاي  گيرنده (كه بر نفرين با تزريق اپيدارو تواتر قلبي و  بايابد. 
هاي  فعاليت گيرنده ،آتروپين يابند. همچنين، با تزريق افزايش مي ده قلبي ) برونگذارد مي

   .شود ميمتوقف  ACh موسكاريني
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  قلب  ةمورد نياز عضل مواد مغذي 3.4
 كليدي نكات

مورد  ATPصرف نظر از ميزان فعاليت، قلب ما در طول زندگي بايد همواره بتپد. قلب 
مين اكسيژن كافي از جريان أبه ت ،از اين رو .كند مين ميأنياز خود را از مسير هوازي ت

  .   استخون كرونري وابسته 

الاست، براي مثال پس از صرف غذا، قلب براي توليد انرژي مورد وقتي ميزان گلوكز خون ب
كند و آن را در مسير گليكوليز و چرخة  ، ترجيحاً از گلوكز خون استفاده ميATPنياز سنتز 

هاي غذايي هنگام ناشتايي كوتاه مدت، قلب گلوكز  كند. بين وعده اسيد سيتريك متابوليزه مي
هاي گليسريد تري ةتجزي اسيدهاي چربي است كه ازكند و سوخت اصلي آن  را ذخيره مي

تا  دود. هنگام ناشتايي طولاني مدت (بيشتر از نآي موجود در بافت چربي به دست مي
  .كند تأمين ميشوند  در كبد توليد مي ي كهكتون اجسام از انرژي خود را قلب ،روز) سه

آنژين يكي از  شود. مي درد در ايسكمي قلبي، كاهش جريان خون كرونر باعث قلب

قلب ايجاد  ةهاي سمي در عضل هاي درد قلبي است كه بر اثر توليد متابوليت شكل
 حملة. در به ميزان نياز تأمين نشود افتد كه اكسيژن شود. اين وضعيت زماني اتفاق مي مي

 انجامد ميمرگ سلولي  بهمدت خون مورد نياز قلب  ميوكاردي، كمبود شديد و طولاني
ها در دو سوي  يندهاي وابسته به انرژي مثل حفظ غلظت يوناسايي فركه علت آن نار
  . استپتاسيم  - پمپ سديم اغشاي سلولي ب
  عناوين مرتبط

  )5.5ها ( در بافت 2COو توليد  2Oاستفاده از 
  ) 2.4پتانسيل غشا (        ) 4.8عروقي به فعاليت ورزشي ( - پاسخ قلبي

   )4.1مرور قلب و عروق بزرگ (                      )2.3(وسازيسوختيندهايافر

 پمپ قلب

ايهاي تغذيهنيازمندي

آثار ايسكمي قلبي
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  قلبپمپ 
ساله  70. قلب انسان استاسكلتي، فعاليت قلب موزون و پايدار  ةبرخلاف عضل

شود كه اگر چنين  نميقلب از فعاليت خسته  ة. بنابراين، عضلتپيده استبار  5/2×109
 ةهاي عضل ست و سلولكاملاً هوازي ا ي. قلب اندامانجامد يشود، سريعاً به مرگ فرد م

بسيار زيادي دارند كه تقريباً نيمي از حجم  هاي ميتوكندري ،هاي قلبي يتسميو ،قلبي
 يكنواخت ). براي حفظ عملكرد4.2 عنواند (نده سيتوپلاسمي را به خود اختصاص مي

ها باشد. انرژي مورد نياز انقباض و انبساط  قلب، اكسيژن بايد در دسترس ميتوكندري
آيد. جريان  به دست مي (ATP) فسفات تري آدنوزيني قلبي از هيدروليز ها ميوسيت

 عنواندارد ( قلبي ة) ارتباط تنگاتنگي با فعاليت عضلكرونري خون جريانخون قلبي (
هرگز به وام  ،برخلاف تارهاي عضلات اسكلتي ،هاي قلبي به نحوي كه ميوسيت ،)4.8

  نياز ندارند. اكسيژن

  اي نيازهاي تغذيه
مين خون مناسب و در نتيجه اكسيژن مناسب، مواد أت منظوربه عضلة قلب 

كند. با  ميو آب اكسايش  )2CO( كربن اكسيد ديرا به طور كامل به  وسازي سوخت
و  گليكوژنقلبي خيلي كم است:  ةوجود اين، ذخاير سوختي موجود در عضل

قلب نسبت به عضلات اسكلتي ناچيز است. از اين رو، قلب براي  ةعضل فسفات كراتين
مين انرژي مورد نياز خود به مواد سوختي موجود در خون متكي است. پس از أت

 مسيركه در  سوبستراي تنفسي برتر است گلوكز ،مطلوب) ةخوردن غذا (در حالت تغذي
موجود  دهيدروژناز پيرواتبر اثر آنزيم  پيرواتشود.  متابوليزه مي پيرواتبه  گليكوليز

اسيد  ةخدر چر). 3.3 عنوانشود ( اكسايش مي آ كوآنزيم استيلها به  در ميتوكندري
شود و  و آب اكسايش مي 2COشود و به  بيشتر اكسايش مي آ استيل كوآنزيم ،سيتريك

قلبي  ةعضل تنفسي ةبهراين شرايط،  دركند.  مين ميأرا ت ATPانرژي مورد نياز سنتز 
)RQ 2: تعداد مولكولCO  ر بافت) براب درتوليدي به ازاي هر مولكول اكسيژن مصرفي
  است.  1

 5تا  4اش كه تقريباً  به محض آنكه مقادير گلوكز خون تا حد غلظت هموستازي
آزاد  بافت چربي گليسريد ترياز  چرب اسيدهايمول در ليتر است كاهش يابد،  ميلي
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و منبع اصلي  يابند انتقال ميقلب  ةبه عضل و به صورت پيوند به آلبومين شوند مي

را از گردش خون  . قلب ترجيحاً اسيدهاي چربكنند را تأمين ميسوخت بافت قلب 
كند. اسيدهاي چرب قبل از انتقال به  كرونري براي توليد انرژي اكسايشي برداشت مي

 دهبه استيل كوآنزيم اكسي ايشاكس -بتاطريق مسير  جايي كه از ،ها دورن ميتوكندري
). در ادامه، اكسايش 2.3 عنوانشوند ( هاي قلبي فعال مي در سيتوزول ميوسيت ،شوند مي

را  ATPسيتريك مجدداً انرژي مورد نياز سنتز  اسيد ةموجود در چرخ آ استيل كوآنزيم
 است. اين تغيير سوخت از كربوهيدرات 75/0برابر  RQكند. در اين شرايط،  د ميتولي

در تأمين  گلوكز به هايي كه شود تا گلوكز براي آن دسته از بافت به چربي باعث مي
  ذخيره شود.  ها) و كليه ،ي قرمزها گلبولانرژي نياز مبرم دارند (مغز، بافت عصبي، 
 - 3و  يعني استواستات كتوني اجسامشود،  وقتي بدن وارد حالت ناشتايي مي

حاصل از  آ ها استيل كوآنزيم آن أد كه منشنشو در كبد توليد مي هيدروكسي بوتيرات
). در شرايط ناشتايي، اين 2.3 عنوانموجود در آن بافت است ( اكسايش - مقادير زياد بتا

يند مستلزم فعال شدن آنزيم ا. اين فركنند را تأمين ميسوخت تنفسي قلب  يكتوناجسام 
 -بتابد خير. آنزيمي كه در قلب وجود دارد اما در ك ؛است كتواسيل ترانسفراز - بتا

كند. استواستيل  تبديل مي آ ، استواستات را به استواستيل كوآنزيمترانسفراز كتواسيل
 آ شود. بنابراين، استيل كوآنزيم تبديل مي آ ، سپس به دو مولكول استيل كوآنزيمآ كوآنزيم

هيدروكسي بوتيرات قبل از  - 3شود. ابتدا  سيتريك اكسايش مي اسيد ةتوليدي در چرخ
باشد بايد به استواستات تبديل  تأمين سوخت مورد نيازچرخه و  ةآنكه قادر به ادام

  . شود

  قلبي ايسكمي آثار
ATPشود براي سه عملكرد  توليد مي قلبي ةاي گوناگون در عضله ي كه از سوختا

  د: نشو مهم سلولي استفاده مي
 )9.3 عنوان( عرضي پل چرخةها بر اثر  انقباض ميوسيت •

به درون ذخاير درون سلولي براي ايجاد آرميدگي  هاي كلسيم برگرداندن يون •
 انبساط)(

 )2.4 عنوان( غشايي پتاسيم -سديمهاي  حفظ عملكرد پمپ •
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در يكي  آترومااگر جريان خون كرونري در برخي نقاط مسدود شود (براي مثال، بر اثر 
هايي را كه تواند نياز هاي سرخرگ كرونري)، در اين صورت فعاليت قلب نمي از شاخه

(زماني كه  صدري آنژينسينه در  ةقفس مين كند. دردأت كنند بدن بر قلب تحميل مي كل
قلب باريك شده باشند) معمولاً با مقداري از فعاليت ورزشي به  هاي كرونري سرخرگ
مين خون أيابد كه با ت ر از مقداري افزايش ميآيد كه در آن كار قلب به فرات وجود مي

اين شرايط كه به آنژين پايدار معروف است جريان خون در يابد.  ميتحت فشار ادامه 
كند.  براي حالت استراحتي كافي است، اما هنگام فعاليت ورزشي كفايت نمي كرونري

يابد. در هر دو  نيز افزايش مي يدر حال استراحتسينه  ةدر آنژين ناپايدار درد موقتي قفس
هاي قلبي  د كه از ميوسيتنشو هاي درد موجود در قلب با موادي فعال مي مورد، گيرنده

و  ،، اسيد لاكتيك+Kهاي  (براي مثال، يون شوند  بيش از حد فعال شده تراوش مي
هاي قلبي اجازه  و به ميوسيت كند ميقلب را محدود  سينه فعاليت ةآدنوزين) و درد قفس

  دهد تا بازيافت كنند.  مي
 انفاركتوسيا  قلبي حملةاگر جريان خون بخشي از قلب كاملاً مسدود شود، به 

رخ سينه در حالت استراحتي نيز  ة. در اين مورد، درد قفسانجامد يم (MI) ميوكاردي
رسد تا زماني كه انسداد جريان خون وجود دارد درد كاهش  دهد و بعيد به نظر مي مي

بافت  اهاي قلبي ممكن است از بين بروند و ب يابد. هنگام انفاركتوس قلبي، برخي سلول
كه از انفاركتوس قلبي جان  يجوشگاهي جايگزين شوند. به همين دليل، بعضي افراد

از ميان رفتن  دليل شوند. ها بعد دچار ايست قلبي مي ا يا ساله برند، ماه سالم به در مي
كافي براي  ATPنيست كه  اين ر اثر انفاركتوس قلبيبهاي قلبي  از ميوسيت اي دسته

پتاسيم و ساير  - كافي براي پمپ سديم ATPبلكه دليل آن نداشتن  ،انقباض ندارند
ATPase هاي  ي باعث انباشت يون). مرگ سلول2.4 عنوانست (غشا پتانسيلها و حفظ

+2 Ca وNa+ ر اثر بكه آب  انجامد ميتورم سلول در زماني  بهشود كه  ها مي در ميوسيت
هاي  ، فعال شدن آنزيمهاي كلسيم يا در مورد يون .شود شيب اسمزي وارد سلول مي

 مردگي بافتو  آپوپتوزير اثر سازوكارهاي ها ب اي است كه باعث تخريب سلول تجزيه
شوند و اين  سنتز مي (ROS) فعال اكسيژن هاي گونهشوند. هنگام بازتزريق بافت،  مي

و  (ADP)فسفات  شود و مقادير آدنوزين دي تخليه مي ATPزماني است كه مقادير 
ها در  يابند. در اين شرايط، برخي آسيب افزايش مي (AMP) منوفسفات آدنوزين
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 ر اثر). تبديل هيپوگزانتين به اسيد اوريك ب4.5د (شكل نده هاي قلبي رخ مي ميوسيت
 دهيدروژناز گزانتين. است ROS حصول آنكه مشود  كاتاليز مي گزانتين اكسيدازآنزيم 

هاي  نوكلئوتيد) و يون آميد آدنين دي (نيكوتين +NADعمل پروتئازها در حضور  با
  د.نشو كلسيم به گزانتين اكسيداز تبديل مي

  

  
بعد از بازتزريق بافتي كه قبلاً دچار ايسكمي شده است.  (ROS)اكسيژن فعال  هاي توليد گونه 4.5 شكل

ADP فسفات،  آدنوزين ديAMP  ،آدنوزين منوفسفاتATP فسفات،  آدنوزين تريNAD+ 
  .اكسيژن 2Oنوكلئوتيد،  آميد آدنين دي نيكوتين
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   ECG ،فعاليت الكتريكي قلب 4.4
 كليدي نكات

  
  
هاي  و سلول ،اسكلتي ةهاي عضل هاي عصبي، سلول قلبي همانند سلول ةهاي عضل سلول
پذيرند. اين بدان معناست كه در حالت استراحتي پتانسيل غشايي  صاف، تحريك ةعضل

هاي قلبي نقاط  شوند. ميوسيت ميمنفي دارند و با تحريكات، متحمل پتانسيل عمل 
از نظر الكتريكي با فضاي  ها . اين سلولهاي عمل گوناگوني دارند لمختلف قلب، پتانسي

ساز طبيعي قلب  ضربان ةپيوندند. گره سينوسي دهليزي، ناحي پيوستگاهي به يكديگر مي
هاي گره سينوسي  شود تا پتانسيل استراحتي غشايي سلول است. زماني كه صرف مي

ك كند با تواتر قلبي نسبت دهليزي به حد آستانه برسد و پتانسيل عمل را تحري
هاي دهليزي و بطني چند صد  هاي عمل ميوسيت معكوسي دارد. مدت زمان پتانسيل

تر از انقباضات تارهاي عضلاني است). اين بدان  كشد (كه طولاني ثانيه طول مي ميلي
بين  ياستراحت ةشوند، در نتيجه مرحل نميقلبي جمع  ةمعناست كه انقباضات عضل

  دهد تا قلب پر شود.      مي ها اجازه ضربه
                            

  
دهليزي آثاري بر تواتر قلبي  - دستگاه عصبي خودكار از راه گره سينوسي ةهر دو شاخ
تأثير هاي موسكاريني  كند كه بر گيرنده كولين آزاد مي پاراسمپاتيكي، استيل ةدارند. شاخ

ه يون پتاسيم و سديم را تغيير دهد. اين تا نفوذپذيري غشاي ميوسيت قلبي ب گذارد مي
هاي سمپاتيكي آزاد  نفريني كه از نورون شود. اپي عمل باعث كند شدن تواتر قلبي مي

هاي بتا عمل  گيرنده شود) بر نفريني كه از بخش مركزي آدرنال آزاد مي شود (و اپي مي
دهند. در  ميهاي سديم تغيير  كنند و نفوذپذيري غشاي ميوسيت قلبي را به يون مي

  يابد.  تواتر قلبي افزايش مي ،نتيجه
  
  

 هاي عمل عضلة قلبيپتانسيل

داد سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي تأثيرات درون
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دهليز و بطن بايد در توالي خاصي فعال  ةكند، عضل عملثر ؤقلب م پمپ براي آنكه

 - دهليزي قبل از فعال شدن گره دهليزي - هاي گره سينوسي شوند. پتانسيل عمل سلول
هاي گره  بد. سپس، سلوليا اي غيرفعال در سرتاسر دو دهليز گسترش مي بطني به گونه

قلب هدايت  ةكنند بطني پس از فعال شدن، تحريكات را به دستگاه هدايت - دهليزي
، كند. همچنين ميبطني را در توالي خاصي فعال  ةو عضل ديوارهكنند. اين موج  مي

هاي  ميوسيت ةرپلاريزكند.  تزريق خون به درون سرخرگ ريوي و آئورت را تسهيل مي
بعدي مهم است، زيرا گره سينوسي  ةنان از پر شدن قلب قبل از ضربقلبي براي اطمي

  دهليزي بايد مجدداً ضربان بسازد. 
  
  

 ةرپلاريزو  هدپلاريزكه با  سنجد مي هاي الكتريكي را الكتروكارديوگرام برخي فعاليت
 چسبانند الكترود به بيمار مي 10هاي گوناگون قلب ارتباط دارند. در مركز باليني،  بخش

هاي مختلف،  اشتقاقهاي الكترودي) ثبت شود. اين  (يا جفت اشتقاق 12از  ECG تا
قلبي را از دورنماي  ةعضل ةرپلاريزو  هدپلاريز وابسته به و فعاليت الكتريكي قلب

متون علمي چنين تعريف شده است: معمولاً در  ECGكنند.  گيري مي گوناگون اندازه
الكترودهاي جفتي پاي  كه II اشتقاقدامي (معمولاً ان هاي اشتقاق با استفاده از آنچه

  . شود ثبت مي )استچپ/ دست راست 
  

  
ECG  اصلي سه ويژگي عمده دارد: موجP كمپلكس ،QRS،  و موجT موج .P 

 ة. مجموعستها در دهليزها ميوسيت ةدپلاريزشاخصي از فعاليت الكتريكي وابسته به 
QRS ها را نشان  و بطن ديوارههاي  ميوسيت ةدپلاريز، فعاليت الكتريكي وابسته به
آيد).  ماند و به نمايش درنمي دهليزي در اين كمپلكس بزرگ پنهان مي ةرپلاريزدهد ( مي

هاي  ها مثل كمپلكس دهد. ساير شاخص ها را نشان مي بطن رپلاريزه شدن، Tموج 
QRS ةو فاصلR-Rد. نكنميهاي قلبي كمكبه تشخيص بيماري  

گسترش دپلاريزه و رپلاريزه

ECGهاي اشتقاقدستگاه

 اصليECGشكل 
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 مرتبط عناوين
  )8.5)                        ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (2.4پتانسيل غشا (

  )8.6)   داروشناسي دستگاه عصبي خودكار (4.7عروقي ( - بررسي عملكرد قلبي
  ) 13.3ها ( )                        بازجذب گلوكز و الكتروليت6.2پتانسيل عمل (

  قلبي  ةهاي عمل عضل پتانسيل
هاي بدن در داخل  سلول ة، همكرديمبه طور خلاصه بحث  2.4 عنوانطور كه در  مانه

 (Em) غشا پتانسيل بدان غشاي سلول نسبت به خارج آن بار (شارژ) منفي دارند كه
ها تنها از طريق  يون .شود مي زيادي اعمال ها كنترل نفوذپذيري غشا به يونبر . گويند
اي كه  يوني هاي كانالكنند. تعداد  ميهاي يوني خاص خودشان از ميان غشا عبور  كانال

 Emد. نكن د نفوذپذيري غشا به آن يون خاص را معين مينشو در هر زمان بازمي
ولت است و مقدار آن بسته به  ميلي - 90تا  - 60قلبي بين  ةهاي عضل سلول ياستراحت

) حول و حوش SA(گره  دهليزي -سينوسي گرههاي  كند. در سلول نوع سلول فرق مي
طور  . هماناستولت  ميلي - 90هاي بطني و دهليزي حدود  ولت و در سلول ميلي - 60

، هنگامي كه نفوذپذيري غشاي سلول تغيير يمبه طور مختصر گفت 2.4 عنوانكه در 
م هاي سدي . وقتي نفوذپذيري سلول به يونيابد در سلول معين نيز تغيير مي Emكند،  مي

شود) و وقتي  تر مي يابد (يعني، مثبت تمايل به افزايش مي Em ،شود يا كلسيم بيشتر مي
يابد (يعني،  تمايل به كاهش مي Emشود،  نفوذپذيري سلول به يون پتاسيم بيشتر مي

، ه شدنپلاريز و كاهش آن را گويند مي دپلاريزه شدنرا  Emشود). افزايش  تر مي منفي
عبارت  ها سلول شدن دپلاريزه تأثير ويژة . نامند مي هايپرپلاريزه شدن، يا رپلاريزه شدن
شدن سطح خارج سلولي  رپلاريزه. تأثير ويژة سطح خارج سلولي تر شدن است از منفي

بين  ةجاذببا توجه به . ت به موقعيت استراحتيتر شدن بازگش نيز عبارت است از مثبت
هاي سلولي) وجود دارد،  هاي مجاور (يا گروه عناصر با بار مخالف كه در سطح سلول

شود به دوقطبي الكتريكي  مي رپلاريزه و ديگري دپلاريزه ها وقتي يكي از سلول
  د.نشو ميكه با ابزارهاي پايشي شناسايي  انجامد يم

هاي  قلبي نفوذپذيري نسبتاً زيادي به يون ةهاي عضل سلول در شرايط استراحتي،
هاي  هاي سديم و كلسيم دارند. با وجود اين، سلول پتاسيم و نفوذپذيري كمي به يون
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لذا تعدادي  ،ولت حفظ كنند ميلي - 60استراحتي خود را در حد  Emتوانند  نمي SAگره 
 هاي كانال تر بدان پيشتخصصي (هاي كاتيوني غير هاي پتاسيمي بسته و كانال از كانال
) و به الف4.6شوند (شكل  هاي كلسيمي بازمي ) و كانالگفتند مي 1عجيب كاتيوني
معروف است. اين بدان معناست  ساز ضربان پتانسيلكه به  انجامند اي مي آهسته دپلاريزة

هاي  شوند و از آنجا كه كانال مي دپلاريزهبيشتر  SAهاي گره  لولكه با گذشت زمان، س
شوند)،  باز يا بسته مي Em، در پاسخ به تغييرات يعنياند ( يوني زيادي به ولتاژ وابسته

باز شوند و باعث رخدادي  يهاي يوني بيشتر ديگر يابد كه كانال اين احتمال افزايش مي
هاي عصبي و  ). در سلولالف4.6شكل ( معروف است عمل پتانسيل به شوند كه

تعداد زيادي از  رسند مي آستانه به نامعضلاني، وقتي پتانسيل استراحتي به سطح معيني 
ثانيه تا چند صد  شوند (براي چند ميلي هاي يوني وابسته به ولتاژ تا حدودي بازمي كانال
يابد و  هاي خاصي افزايش مي نفوذپذيري غشاي سلول به يون ،در نتيجه .ثانيه) ميلي

هاي يوني  ، بيشتر كانالSAگره   شود. در مورد سلول سلول مي شدن دپلاريزهباعث 
ولت) باز  ميلي -20نزديك به آستانه (حدود  Em دستيابي به وابسته به ولتاژ در پاسخ به

 Emسلولي كه در هستند. اين بدان معناست كه  هاي يوني كلسيمي كانال . اينشوند مي
هاي  شود. در اين نقطه، كانال مي دپلاريزه رسد، بيشتر ولت مي + ميلي20 حدودبه 

دهد  شود و اجازه مي مي رپلاريزه شوند و غشاي سلول پتاسيمي وابسته به ولتاژ بازمي
هاي گره  اين بدان معناست كه سلول ساز) مجدداً شروع شود. پتانسيل آغازگر (ضربان

SA شوند و مدت زمان كوتاهي را در پتانسيل  خودي فعال مي به صورت خودبه
بار در  200تا  60گذرانند. اين چرخه  ولت است مي ميلي - 60 دودشان كه ح استراحتي

 ةبه آثار عصبي يا هورموني) و باعث توليد ضربان در بقيبسته يابد ( دقيقه ادامه مي
شود. بنابراين، هر چند  مي SAهاي گره  قلبي با همان سرعت سلول ةهاي عضل ولسل
ة ناحي SAشوند، گره  خودي فعال مي قلبي تا حدي به طور خودبه ةهاي عضل سلول ةهم

هاي گوناگون در  قلبي به غلظت يون ة. پتانسيل عمل عضلاست قلب ساز ضربان اصلي
 را ها تغييرات بارزي رو اختلال در الكتروليت ي سلول بستگي دارد، از ايندو سوي غشا

قلبي بررسي شود. براي  انبايد در بيمار وارهو هم به دنبال دارد در فعاليت الكتريكي
هاي پتاسيم پلاسما بيشتر از ميزان طبيعي است)  هايپركالمي (كه در آن مقادير يون ،مثال

                                                   
1. funny 
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پذيري غيرطبيعي  و باعث تحريك انجامد مي تر به آستانه نزديك به پتانسيل استراحتي
هاي  ميوسيت رپلاريزه شدنابتلا به اختلالات هايپركالمي باعث همچنين، شود.  قلبي مي

ة شود، زيرا نيروي رانشي حركت يون پتاسيم به خارج از سلول هنگام مرحل ميقلبي 
  شود. مي باعث آريتمي يزن هيپوكالمييابد.  كاهش مي رپلاريزه

  

  
هاي بطني. به  سلول ب) ،SAهاي گره  سلول . الف)هاي قلبي هاي عمل در ميوسيت پتانسيل 4.6 شكل

و مدت زمان انقباض بطني در شكل  الفدر شكل  SAهاي زماني پتانسيل عمل در گره  دوره
  توجه كنيد.  ج

   
از نظر الكتريكي با  قلبي ةهاي عضل ، سلولمگفتي 4.2 عنوانطور كه در  همان

گذارد. اين  ثير ميأهاي مجاور خود ت سلول تماميبر  يشوند. هر سلول يكديگر جفت مي
بر گيرند،  ثير پتانسيل عمل قرار ميأتحت ت SAهاي گره  بدان معناست كه وقتي سلول

به صورت  SAاز گره ناشي ند. فعاليت الكتريكي گذار ميثير أتنيز  انهاي مجاورش سلول
ثير پتانسيل عمل قرار أهاي دهليز تحت ت شود و سلول غير فعال در دهليز منتشر مي

) AV(گره  بطني -دهليزي گرهفعاليت الكتريكي به  ،). سپسب4.6گيرند (شكل  مي
انشعابات چپ و راست  ، كهها بطن ةفتشود و دستگاه هدايتي تخصص عمل يا منتشر مي
هاي بطني دچار پتانسيل عمل شوند (شكل  شوند سلول باعث مي باشند، هيس دستجات

ديگر  دپلاريزة پذير نيست. ديگري امكاندپلاريزة  ). هنگام پتانسيل عمل، تحميلج4.6
  به مقدار استراحتي خود برگردد.  Emپذير است كه  تنها زماني امكان
هاي كلسيم از ذخاير  شود يون هاي عمل باعث مي وابسته به پتانسيل دپلاريزة

هاي كلسيم كاتاليزورهايي  هاي عضله شوند. اين يون درون سلولي آزاد و وارد سلول
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 انجامند مي قلبي ةهاي عضل اند كه به انقباض سلول اي براي مجموعه رويدادهاي پيچيده
اي  قلبي به گونه ةهاي عمل عضل پتانسيل). همچنين، شكل 9.3 عنوان(جزئيات بيشتر در 
مدت  پيامد آن انقباض طولاني وتواند به دفعات زياد فعال شود  است كه قلب نمي

شود  بعدي قلب به خارج تزريق مي ةها براي پرشدن از خوني كه در ضرب است. بطن
د استراحتي مناسبي داشته باشند. اين حقيقت كه پتانسيل عمل قلبي چند ص ةبايد دور

ثانيه و تارهاي عضلات  ميلي 5تا  2كه  كشد (برخلاف تارهاي عصبي ثانيه طول مي ميلي
د) بدين معناست كه قبل از آنكه پتانسيل نكش ثانيه طول مي ميلي 15تا  10اسكلتي كه 

). قلب قبل از آنكه ج4.6عمل جديد آغاز شود، انقباض قبلي پايان يافته است (شكل 
). دياستول) بايد يك مرحله استراحت را بگذراند (سيستولاند دوباره منقبض شود (بتو

دياستول دو برابر سيستول است و با افزايش  ةدر حالت استراحت، مدت زمان مرحل
  . شود تر مي تواتر قلبي، دياستول كوتاه

  و پاراسمپاتيكي داد سمپاتيكي ثيرات درونأت
لبي را ، تواتر قSAهاي گره  سلول ة، در شرايط طبيعي، سرعت تخليگفتيمطور كه  همان

 خودكار عصبي دستگاه ةبا فعاليت هر دو شاخ كند. با وجود اين، تواتر قلبي معين مي
 نفرين اپيداد سمپاتيكي، چه از اعصاب قلبي سمپاتيكي و چه از  كند. درون ميتغيير 

قلبي را  ةدهد (همچنين، نيروي انقباضي عضل را افزايش مي قلبي تواترموجود در خون، 
دهد.  ، تواتر قلبي را كاهش ميعصب واگ پاراسمپاتيكيداد  دهد). درون نيز افزايش مي

گذارند و احتمال باز شدن  ثير ميأت بتا آدرنالي هاي گيرنده نفرين بر و اپي نفرين نوراپي
را افزايش  SAساز موجود در گره  طي پتانسيل ضربان هاي كاتيوني عجيب كانال
كه بيشتر از حد طبيعي  انجامد ميسازي  دهند. اين شرايط به شيب پتانسيل ضربان مي

تري را فعال  رسند و پتانسيل عمل سريع مي به آستانه SAهاي گره  بنابراين، سلول .است
كه از  )ACh( كوليني استيلثير اصلي أشوند. ت كنند و باعث افزايش تواتر قلبي مي مي

. پيامد اين كاهش بر قلبي شود عبارت است از كاهش تواتر رها مي واگي عصبتارهاي 
افزايش احتمال باز شدن  عبارت است از موسكاريني ACh هاي گيرندهشدن  اثر فعال

هاي كاتيوني عجيب نيز هنگام  شود كه كانال اين احتمال نيز زياد مي .هاي پتاسيمي كانال
سازي  شوند. اين شرايط به شيب پتانسيل ضربان بازساز (آغازگر)  پتانسيل ضربان
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ثير أكند. اين دو ت استراحتي را كمتر مي Emكه كمتر از حد طبيعي است و  انجامد مي
ACh هاي گره  شود سلول شوند تا زماني كه صرف مي با هم تلفيق ميSA  به آستانه

  برسند افزايش يابد و باعث كاهش تواتر قلبي گردد.

  رپلاريزه شدنو  ه شدندپلاريز گسترش
بستگي دارد.  رپلاريزه شدنو  دپلاريزه شدنة انقباض و انبساط هماهنگ قلبي به چرخ

اي فعال  يافته هاي گوناگون قلب به شكل توالي بسيار سازمان در شرايط طبيعي، بخش
و فعاليت  شود مييزي تخليه دهل - ). نخست، گره سينوسيالف4.7د (شكل نشو مي

رسد. در  مي AVيابد و به گره  الكتريكي به صورت غير فعال در دهليز گسترش مي
ها  كند. دهليزها و بطن ها تماس برقرار مي تنها بين دهليز و بطن AVشرايط طبيعي، گره 

فعاليت  اند و بافتي پيوندي ها كنند. اين حلقه از هم جدا مي هاي فيبروزي حلقه را
د، فعاليت نها منتشر شو الكتريكي ندارند. بنابراين، براي آنكه تحريكات دهليزي در بطن

% سرعت بافت 10فقط با حدود  AVعبور كند. بافت گره  AVالكتريكي بايد از گره 
كند، از اين رو هميشه هدايت جريان الكتريكي  دهليزي فعاليت الكتريكي را هدايت مي

دارد. اين وقفه باعث  وقفه AV گرهخواهد از دهليز به بطن برود، اندكي در  يوقتي م
 كافي از خون پرشوند. از نظر ةها به انداز شود قبل از انقباض بطني، بطن مي

ن است فعاليت بطني زيانبار است (براي مثال، ممك AVدر گره  وقفه، شناختي آسيب
از دست دادن تواتر قلبي با بعد از هر فعاليت دهليزي انجام نشود و فرد ممكن است 

شود، فعاليت الكتريكي به تارهاي  فعال مي AV). به محض آنكه گره مواجه شود
از آنجا در  ورسد  مي پوركنژ تارهايدستجات هيس و  ةعضلاني تخصص عمل يافت

آن  ة. فعاليت بطني از نوك بطن شروع و به دو قاعدشود ها منتشر مي راسر بطنس
خميردندان از ته آن است تا فشردن آن از بالا. از  ةرود. اين عمل مانند فشردن لول مي

شود. هنگام فعاليت بطني،  ميها خارج  اين رو، خون بيشتري در هر ضربه از بطن
  برند. به سر مي رپلاريزهة هاي دهليزي در مرحل سلول

) آندوكاردترين لايه به سطح داخلي قلب ( دپلاريزه شدن خالص عضلة بطني از نزديك
آنجا كه كامل شدن  رود. با وجود اين، از ) پيش ميكارد اپيترين لاية عضلة قلب ( تا خارجي
انجامد،  كارد به درازا مي هاي اپي ندوكارد بيشتر از سلولآهاي  هاي عمل سلول پتانسيل

@pdf_jozveh



 ECG      133قلب،  يكيالكتر يتفعال 4.4
  

دهد. از اين رو،  ميهاي آندوكارد رخ  كارد قبل از سلول هاي اپي سلول رپلاريزه شدن
هاي  توان پتانسيل ب). نمي4.7رود ( كارد به آندوكارد پيش مي رپلاريزه شدن خالص از اپي

 دردهد. بنابراين،  خ مير عمل عضلة قلبي را فقط به دپلاريزه نسبت داد، بلكه رپلاريزه نيز
   .يابد مي كند به ازاي هر پتانسيل عمل افزايش و كاهش هر سلول، ولتاژي كه از غشا عبور مي

  

  
هدايت در گره  .SA ،2گره  دپلاريزه شدن. 1 :كل قلب الف) .توالي فعاليت الكتريكي قلب 4.7 شكل

AV  ،جدارة بطني. موقعيت دپلاريزه شدن 5و  4جداره،  شدندپلاريزه . 3و دستجات هيس 
هاي گوناگون بافت  ) لايهب اند. هاي قلبي براي وضوح بيشتر نشان داده نشده دهليز و دريچه

  ها. هاي عمل آن نسبي پتانسيل ةبطني و دور

@pdf_jozveh



 قلب و دستگاه گردش خون     134
 

 
 

  ECG اشتقاق هاي دستگاه
در مناطق گوناگون  فعاليت الكتريكي قلب با قرار دادن الكترودها حاصل از هاي دوقطبي

هاي  . دستگاهگردد ميسنجند ثبت  را مي (ECG) الكتروكارديوگرامسطح بدن كه 
د. در مراكز بيمارستاني، دستگاهي كه بيشتر براي نوجود دار ECGگوناگوني براي ثبت 

الكترود دارد كه به مچ دست و مچ پا و  چهارشود  ثبت الكتروكارديوگرام استفاده مي
شوند. بنابراين، هر  سينه وصل مي ةبه مناطق گوناگوني در قفس كه رشش الكترود ديگ

 دوازده شود، ولي امكان ثبت الكتروكارديوگرام الكترود به بدن فرد متصل مي دهچند 
 شتقاقة ا، واژECGشناسي  ). از آنجا كه در واژه4.1د (جدول نساز را ممكن مي اشتقاق

شود، لذا پتانسيل الكتريكي يكي با ديگري  به تركيب يك جفت از الكترودها گفته مي
را در يك جفت الكترود  ولتاژيا  پتانسيل اختلافشود. اين كار سنجش  مقايسه مي
شود (زيرا در  امل نميرا ش نهالكترودهاي قفسة سيد. اين مبحث نساز ممكن مي

بحث اين فصل  ةترند كه در محدود هاي سينه مهم اشتقاقهاي باليني،  بررسي
، Iهاي  اشتقاق(كنيم  بررسي مي ها اندام هاي اشتقاقآمده از  به دست ECGگنجد)، اما  نمي

II ،III ،aVR ،aVL، و aVF.(  
و در اصل تغييرات  RAو الكترود  LAاختلاف پتانسيل بين الكترود ، I اشتقاق

، اختلاف پتانسيل بين II اشتقاقسنجد.  پتانسيل از سمت چپ تا راست سينه را مي
و در اصل تغييرات پتانسيل را از پاي چپ، بالا و عرض  RAو الكترود  LLالكترود 

و  LLانسيل بين الكترود ، اختلاف پتIII اشتقاقسنجد.  بدن تا دست راست را مي
از پاي چـپ، بالاي محور بدن تا دست چپ  پتانسيل اختلافو در اصل  LAالكترود 
را رسم كنيم (شكل  1مثلث اينتووندهد تا  سنجد. اين شرايط به ما اجازه مي را مي

مختلف با استفاده از  ةدر سينه از شش زاويرا قلب  توان مي ) كه در آنالف4.8
مشاهده كرد. اين بدان معناست كه الگوي  aVFو  I ،II ،III ،aVR ،aVLهاي  اشتقاق

 ECGها براي سنجنش  اشتقاقفعاليت الكتريكي موجود در قلب بسته به اينكه كدام 
ثبت شده در  ECGكه  تعجب نيستجاي  ،رو از اين .شود متفاوت خواهد بود استفاده 

ارتباط  II اشتقاقسينه با  ةرسد. جهت قلب در قفس متفاوت به نظر مي هر اشتقاق

                                                   
1. Einthoven's triangle  
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هاي مختلف را ECGكه امواج  II اشتقاقو با  IIIو  Iهاي  اشتقاقتري دارد تا  تنگاتنگ
كند در همين جا ارتباط  نسبت به انواع گوناگون فعاليت الكتريكي قلب توصيف مي

 II اشتقاقد. همچنين، متوسط محور الكتريكي قلب در بيشتر موارد با كن برقرار مي
  موازي است.

  
  ECGهاي مختلف  اشتقاقموقعيت الكترودهاي  4.1 جدول

  الكترود تركيب اشتقاق جايگاه  الكترود
RA  مچ دست راست I LA  باRA  
LA  مچ دست چپ II LL  باRA  
LL  مچ پاي چپ III LL  باLA 
RL 

 (زمين)
 LLو  LAبا حد وسط  aVR RA ستپاي را

aVL LA  با حد وسطRA  وLL 
aVF LL  با حد وسطRA  وLA 

1V  راست جناغ، چهارمين فضاي بينةلب
 ايدنده

1V 1V  با حد وسطRA ،LA  وLL 

2V  2 ايچپ جناغ، چهارمين فضاي بين دندهةلبV 2V  با حد وسطRA ،LA  وLL 
3V 2وسطV4وV 3V 3V ط با حد وسRA ،LA  وLL 
4V اي، خط وسطپنجمين فضاي بين دنده

 ايترقوه
4V 4V  با حد وسطRA ،LA  وLL 

5V اي، خط قداميپنجمين فضاي بين دنده
 زيربغل

5V5V  با حد وسطRA ،LA  وLL 

6V اي، خط ميانيپنجمين فضاي بين دنده
 زيربغل

6V 6V  با حد وسطRA ،LA  وLL 

  اصلي ECGشكل 
 دپلاريزهرود فعاليت الكتريكي وابسته به موج  اي كه به سمت بالا مي نحني، مECGدر 

است كه  رپلاريزه كند يا موج جفتي حركت مياشتقاق است كه به سوي الكترود مثبت 
). برعكس، فعاليت الكتريكي ب4.8شود (شكل  جفتي دور مي اشتقاقاز الكترود مثبت 

 رپلاريزهيا موج  شود ميبت الكترود جفتي دور كه از الكترود مث دپلاريزهوابسته به موج 
كند و به منحني پايين روندة  جفتي حركت مي اشتقاقاست كه به سوي الكترود مثبت 
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ECG ةهاي برجست از اين رو، توصيف ويژگي .)ج4.8(شكل  انجامد مي ECG  ثبت
كار ، يقلبي معين ة) در فعاليت الكتريكي قلب در دورRAتا  II )LL اشتقاقشده در 

  نسبتاً آساني است. 
  

  
مثلث  الف) .(ECG)ثيرش بر الكتروكارديوگرام أقلبي و ت ةعضل شدن رپلاريزهو  شدن دپلاريزه 4.8 شكل

) ب)؛ 4.1اند. جدول  براي وضوح بيشتر حذف شده aVFو  aVR ،aVLهاي  اشتقاقاينتوون (
   .ECGپايين در ) دلايل انحراف منحني به ج؛ ECGدلايل انحراف منحني به بالا در 

  
 دپلاريزة شوند، موج مي دپلاريزه، SAگره  ةوقتي كه دهليزها پس از تخلي

پايين سمت چپ  ةهاي قلبي از نوك بالاي سمت راست دهليزها به سوي قاعد ميوسيت
 است P موج موسوم به ECGيابد كه پيامد آن انحراف به بالا و مثبت مسير  گسترش مي

و  AVگره  ةخير كوتاهي دارد كه علت آن فعال شدن آهستأت ،). سپس4.9(شكل 
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به سوي پايين در دستجات هيس است. اين فعل و  قلبي ةهدايت پتانسيل عمل عضل
). 4.9آيد (شكل  به نمايش درمي QRS مجموعةها در  بطن شدن زهدپلاريانفعالات قبل از 

در  دپلاريزهمهم موج  ةلفؤمثبت است، زيرا م II اشتقاقمهم اين مجموعه در  ةلفؤم
، QRS ةكند. در مجموع حركت مي IIجفتي  اشتقاق (LL)ها از الكترود مثبت  بطن

دهليزي در مقايسه با  رپلاريزةشوند، اما موج الكتريكي وابسته به  مي رپلاريزهدهليزها 
ديده  QRS ةشود به قدري كوچك است كه در مجموع ها توليد مي بطن درموجي كه 

 ؛آيد به دنبال آن مي S-T قطعةبه طور طبيعي بخش ايزوالكتريك  ،شود. سپس نمي
فلات خود هستند (شكل  ةهاي عمل ميوسيت بطني در مرحل پتانسيل ةاي كه هم دوره

) كه فعاليت الكتريكي وابسته به 4.9شود (شكل  پديدار مي T موج). به دنبال آن ج4.6
ر جهت بطني د شدن رپلاريزه، گفتيمطور كه  دهد. همان ها را نشان مي بطن شدن رپلاريزه

از الكترود مثبت  شدن رپلاريزه موج خالص ،بنابراين .رود پيش مي شدن دپلاريزهمقابل 
(IL) شود كه پيامد آن انحراف به پايين موج  جفتي دور مي اشتقاقT .است  

  

  
  شود.  استاندارد ديده مي ECGدستگاه الكترود  II اشتقاقگونه كه با استفاده از جفت  آن ECG 4.9 شكل

   
هاي آن نيز مهم  مهم نيست، بلكه سنجش اندازه ECGهاي  لفهؤزمايش مفقط آ

، به طور طبيعي بايد بين P-R فاصلةها اهميت تشخيصي دارند.  است، زيرا اين اندازه
ها ليزهدايتي بين ده ةتر، تا حدودي وقف طولاني P-Rهاي  ثانيه باشد؛ تناوب 2/0تا  12/0

 دردهد تواتر قلبي  نشان مي Pبعد از موج   QRS ةدهد. مجموع ها را نشان مي و بطن
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ثانيه باشد.  12/0بايد كمتر از  QRS ةآغاز شده است. پهناي مجموع SAگره 
ني در حال رخ دادن است بط دپلاريزة د كهنده پهن زماني رخ مي QRSهاي  مجموعه

هاي بطني است تا شروع ضربان  خودي حاصل از برخي سلول خودبه ةكه دليل آن تخلي
د ناگر بيشتر از حد طبيعي باش QRSهاي  موج كننده. طول و دستگاه هدايت SAاز گره 
  . است بطني اي از هايپرتروفي نشانه
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  ساختار و عملكرد عروق خوني و لنفاوي 5.4
 كليدي نكات

  
  

ون را به درون قلب در واقع از دو پمپ تشكيل شده است. سمت راست قلب، خ
كربن از دست  اكسيد گيرد و دي كند. اين خون اكسيژن مي گردش خون ريوي پمپ مي

و به  كند ميهاي بدن پمپ  قسمت ةدار را به بقي خون اكسيژن ،دهد. سمت چپ مي
شود:  گرداند. خون از بطن چپ وارد چند مسير گوناگون مي سمت راست قلب بازمي

هاي فوقاني.  سر، تنه و اندامبه درون يا  ،هاي تحتاني شكم و اندامبه درون خود قلب، 
رود، در قالب گردش خون برونشي از  ها مي بخشي از خون كه از بطن چپ به ريه

ها به  گردد. مقداري از خوني كه از روده طريق سياهرگ ريوي به سمت چپ قلب بازمي
هرگ تحتاني كشيده گردد، قبل از آنكه به سياهرگ كبدي و بزرگ سيا دهليز راست برمي

  كند.       شود، از راه سياهرگ باب كبدي از كبد عبور مي
                            

  
اي مشابهي دارند: غشاي پوششي دروني، غشاي  لايه عروق خوني ساختار سه ةهم

بافت  پوششي مياني، و غشاي پوششي خارجي. سهم اين سه لايه در ديوارة عروق و انواع
هاي الاستيك  كند. براي مثال، سرخرگ ها بسته به عملكرد عروق فرق مي لايهپيوندي در 

بزرگ در غشاي پوششي مياني، فيبرهاي پروتئيني الاستيك زيادي دارند، در حالي كه 
  اند. ترين غشاي پوششي تشكيل شده ندوتليال و درونيآهاي  ها فقط از سلول مويرگ

  
  

كنند.  مين ميأها را ت دار بافت اكسيژن تر، خون هاي كوچك ها و سرخرگچه سرخرگ
شان، بافت الاستيك زيادي دارند تا در مقابل اختلاف فشار  ها در ديواره بعضي سرخرگ

ها مقدار  ناشي از پمپاژ قلب مقاومت كنند. در غشاي پوششي مياني، بيشتر سرخرگ
 ةين عضلها، هر گونه تغيير در انقباض ا صاف دارند. در سرخرگچه ةقابل توجهي عضل

  دهد. ميصاف مقاومت در برابر جريان را در بستر عروقي تغيير

 مسيرهاي گردش خون

ساختار عروق خوني 

 هاسرخرگچهها وسرخرگ

@pdf_jozveh



 قلب و دستگاه گردش خون     140
 

 
 

  
  
 ةندوتليال و غشاي پايآهاي  اند كه از سلول نازكي ةهاي خوني با ديوار ها رگ مويرگ

ها براي تسهيل انتقال مواد به داخل و خارج بافت  شوند. مويرگ مربوط تشكيل مي
ندوتليال آهاي  طبيعي از فضاهاي بين سلول اند. مايعي كه به طور تخصص عمل يافته

كه جريان خالص  دهد. نيروهايي گذرد، مايع بين سلولي (بافتي) را تشكيل مي مي
 ةد. ادم در نتيجدارن نام كنند، نيروهاي استارلينگ  مايعات در بستر مويرگي را كنترل مي

  د. ثرنؤكه بر نيروهاي استارلينگ م آيد به وجود مي اختلال در عواملي
   

  
ها و  سياهرگگردد.  ها به قلب بازمي ها و سياهرگچه ها از راه سياهرگ خون بافت
ها  و گنجايش بالايي دارند. بعضي از آن ،ينينازك، فشار پا ةديوار ها سياهرگچه

% حجم خون در گردش، در 70طرفه دارند. در حالت استراحتي، حدود  هاي يك دريچه
دارد. بازگشت خون به قلب بر اثر عمل پمپي بخش سياهرگي گردش خون جريان 

اي هنگام دم و  شكمي و سينه ةعضلات موجود در پاها و نيز با تغييرات فشار ناحي
ها از برگشت خون به قلب  هاي موجود در برخي سياهرگ شود. دريچه بازدم انجام مي
  كنند.   جلوگيري مي

  
  

ع اضافي بافت به درون هاي بدن حضور دارند. ماي در بافت نيزعروق لنفاوي 
به درون بخش سياهرگي گردش خون  ،سرانجام شود. ميهاي لنفاوي كشيده  مويرگ

هاي لنفاوي نزديك به نقاط ادغامي عروق لنفاوي وجود دارند. مايع  شود. گره ريخته مي
  شود.  لنفاوي موجود در اين نقطه براي عفونت آزمايش مي

  مرتبط عناوين
  )5.4اي و انتقال گاز ( تبادل حبابچه                  )   4.1(بررسي قلب و عروق بزرگ 

  )10.5و طحال ( ،كبد، مثانه  )13.2گلومرولا و جريان پلاسمايي كليوي ( ةتصفي

 هاها و سياهرگچهسياهرگ

عروق لنفاوي

 هامويرگ
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  مسيرهاي گردش خون 
، گردش خون در واقع شامل دو مسير گردشي به هم گفتيم 4.1 عنوانطور كه در  همان

و سمت چپ قلب،  ريوي خون گردشرا به  پيوسته است. سمت راست قلب، خون
يابد  كند. مداري كه خون در آن جريان مي پمپ مي عموميخون  گردشخون را به 

. دهليز، سياهرگ، سياهرگچه، مويرگ، سرخرگچه، سرخرگ، بطنبدين ترتيب است: 
در  كربن اكسيد هدف گردش خون ريوي عبارت است از برداشت اكسيژن و دفع دي

عبارت است از تحويل اكسيژن و برداشت  عموميها، و هدف گردش خون  ريه
هاي گوناگون  هاي تنفسي. طرحوارة كلي توزيع خون به اندام كربن از بافت اكسيد دي
  .بينيد مي 4.10در شكل  را بدن

 هاي سرخرگرسد:  شود به سه مسير ابتدايي مي خوني كه از سمت چپ قلب خارج مي
به شكم، لگن و پاها  رونده پايين سرخرگكنند،  رساني مي كه خود بافت قلب را خون كرونري

تنه و سر (از جمله مغز)  هاي فوقاني، كه به اندام كاروتيدي هاي سرخرگو تحت ترقوه، و 
كنند و تخلية سياهرگي  هاي كرونري خون را در خود بافت قلب تزريق مي روند. سرخرگ مي

گردد. آئورت شكمي خون مورد نياز  به دهليز راست برمي قلبي سياهرگ بزرگ قلب از راه
كند. در قسمت تحتاني شكم،  تأمين ميها و نيز كليه و غدد جنسي را  كبد، طحال، معده، روده

شود. اين  ، راست، و چپ تقسيم ميمشترك اي خاصره هاي سرخرگبه  شكمي آئورت
اي و  هاي تحت ترقوه كنند. سرخرگ هاي لگني و پاها را تأمين مي ها خون اندام سرخرگ

هاي فوقاني را  اع، تنه و اندامها، خون مغز، سر، گردن، نخ كاروتيدي و انشعابات گوناگون آن
رسند:  هاي مختلف بدن در سه نقطه به هم مي قسمت كند. خون سياهرگي تأمين مي
. خون سياهرگي كه از زبرين سياهرگ بزرگو  ،زيرين سياهرگ بزرگ، كبدي باب دستگاه
كند تا  دهد. اين سيستم از كبد عبور مي گردد دستگاه باب كبدي را تشكيل مي ها برمي روده

همچنين  كبدي سرخرگهاي كبدي برساند تا در آنجا ذخيره شوند.  مواد مغذي را به سلول
از كند، اما خون سياهرگي كبد از راه بزرگ سياهرگ زيرين  خون مورد نياز كبد را تأمين مي

هاي شكمي و لگني و پاها به درون بزرگ سياهرگ  شود. بنابراين، خون اندام آن خارج مي
 زبرينبزرگ سياهرگ  ها، و تنه به درون شود و خون سر، گردن، دست زيرين وارد مي

رسند تا  در دهليز راست به هم مي زبرينو  زيرينهاي  شود. بزرگ سياهرگ تخليه مي
  براي انتشار در گردش خون ريوي دهند. خون را تحويل سمت راست قلب
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  هاي عروق خوني ساختار ديوارهاي از  طرحواره 4.11 شكل

  ساختار عروق خوني
كنند،  ها عبور مي از ميان بافت واند  ترين عروق خوني ها كه كوچك به استثناي مويرگ

لايه  ها از سه آن ة). هم4.11مشابهي دارند (شكل  ةعروق خوني بدن ساختار پاي ةهم

 اي از مسيرهاي گردش خون در بدنطرحواره4.10شكل
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 پوششي غشايها كه  شوند. اين لايه اند كه از داخل به خارج نامگذاري مي تشكيل شده
شوند، هر كدام ساختار  ناميده مي خارجي پوششي غشايو  ،مياني پوششي غشاي، داخلي

تشكيل  آندوتليالي هاي سلولمشابهي در همة عروق خوني دارند. غشاي پوششي داخلي از 
ز ها، لاية نازكي ا وابسته به آن پاية غشايدهند.  شده است كه سطح داخلي رگ را تشكيل مي
معروف است). معمولاً،  دروني الاستيك غشايبافت پيوندي و لاية الاستيك است (كه به 

عضلة ترين لاية ديوارة رگ خوني است. غشاي پوششي مياني از  غشاي پوششي دروني نازك
) تشكيل شده خارجي غشاي الاستيكو بافت الاستيك ( دياي از بافت پيون ، لايهصاف

. غشاي پوششي استترين اين سه لايه  است. معمولاً، غشاي پوششي مياني ضخيم
تشكيل شده ) كلاژنمحكمي از بافت همبند (تارهاي شل الاستيك و  ةخارجي از لاي

هاي گوناگون  دهند. تركيب واقعي لايه عروق خوني را به محيط اطرافشان ارتباط مي است كه
هاي بزرگ حاوي  كند. براي مثال، لاية مياني سرخرگ بسته به عملكرد عروق خوني فرق مي

بتوانند با تورم ناشي از  ها بايد (براي مثال، آئورت) بافت الاستيك زيادي است، زيرا اين رگ
 ،شوند ها منبسط مي وقتي بطن . همچنين،دنهنگام انقباض بطني كنار بيايفشار زياد خون 

ها، به نسبت، بافت عضلاني  تر و سرخرگچه ها كوچك گردند. سرخرگ به حالت نخست برمي
صاف بيشتري در غشاي مياني خود دارند تا بتوانند جريان خون را در بسترهاي مويرگي 

بافت غشاي پوششي  ي دارند كه از چين خوردنهاي ها دريچه تنظيم كنند. بعضي سياهرگ
  .كنند آيند و به حفظ جريان خون به سوي قلب كمك مي دروني به وجود مي

  ها ها و سرخرگچه سرخرگ
اني فشار هاي بدن بايد در برابر تغييرات ضرب ترين سرخرگ ، بزرگگفتيمطور كه  همان

ند مقاومت كنند. اگر بافت الاستيك كافي نداشته ا درون عروقي كه حاصل پمپاژ قلب
ها در انبساط و برگشت  ممكن است به راحتي پاره شوند. با توجه به توانايي آن ،باشند

بسط خوانند. وقتي بطن من مي هوايي حفرة عروقها را  به حالت اوليه، اين سرخرگ
از مقادير  خون فشارشود هنگامي كه  اين عروق باعث مي يهاي الاستيك ويژگي ،شود مي

متر جيوه سقوط  ميلي 80حدود  دياستوليمتر جيوه به مقادير  ميلي 120حدود  سيستولي
پذيري اين  وسعت از آنجا كه با افزايش سن، كند، جريان خون همچنان حفظ شود. مي

  ). خوني پرفشاريابد ( شوند، فشار خون افزايش مي تر مي و سخت يابد هش ميعروق كا
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هاي خود، مقدار زيادي بافت  ها در ديواره تر و سرخرگچه هاي كوچك سرخرگ
و مواد  ،جود در خونهاي مو ثير عصبي، هورمونأعضلاني دارند. اين بافت تحت ت

 ةشوند. هم عروق توليد مي ةكه به صورت موضعي از ديوار گيرند قرارمي شيميايي
از . شوند ها تغذيه مي هاي كوچك و سرخرگچه هاي موجود در بدن از سرخرگ مويرگ
كند  اين عروق خوني معين مي ةميزان انقباض عضلات صاف موجود در ديوار ،اين رو

 مقاومتثير بارزي بر أجريان يابد. همچنين، قطر عروق ت يمعين كه مقدار خون در بافت
معكوس  ةرابط 4دارد، زيرا مقاومت در برابر جريان خون با شعاع رگ به توان  محيطي
يابد.  درصد افزايش مي 50تا  Rدرصد كاهش يابد  r 10. بنابراين، اگر )4r/1=R( دارد

 ده برونمحصول رياضي  سرخرگي خون فشارمتوسط  آنجا كهاز اين بدان معناست كه (
ي در ) فشار خون سرخرگي بر اثر تغييرات كم4.1 عنوان ،و مقاومت محيطي است قلبي

هاي  ها و سرخرگچه سرخرگ ةموقعيت انقباضي عضلات صاف موجود در ديوار
  يابد.  ميادي افزايش يا كاهش عضلاني، تا حد زي

  ها مويرگ
شوند. از اين  ندوتليال موجود در غشاي پايه تشكيل ميآهاي  ها تنها از سلول مويرگ

همچنين توانايي تبادل  ،ها توانايي تبادل زياد از ميان اين ساختار بسيار نازك رو، مويرگ
ها براي نقشي كه بر  د. بنابراين، مويرگنايدار را ها مايعات از ميان فضاهاي بين سلول

هاي تنفسي را  ند، درست مانند عروقي كه مواد مغذي بافتا عهده دارند بسيار مناسب
كنند. بيشتر  ها را براي دفع از بدن برداشت مي هاي سمي آن مين و متابوليتأت

خون  مايعات بين ةاين بدان معناست كه تصفي .هاي بدن تا حدودي نشتي دارند مويرگ
. نيروهايي كه مقدار مايع مبادله شده در طول شود ميسر ميسلولي بافت  و مايع برون

خوانده  استارلينگ نيروهايد نكن همچنين جهت خالص جريان مايع را معين مي ،مويرگ
  ).4.12شوند (شكل  مي

مخالف  (Pt) بافتي هيدروستاتيك فشارو  (Pcap) مويرگي هيدروستاتيك فشار
معمولاً در انتهاي  Ptمعمولاً در انتهاي سرخرگي بستر مويرگي و  Pcapيكديگرند. 

 بافت كلوئيدي اسمزي فشارو  (πcap) خون كلوئيدي اسمزي فشارسياهرگي بيشتر است. 
)πt( م)فشار اسمزي كه بيشتر با مواد معلق سروكار دارد تا مواد محلول) نيز عكس ةلفؤ  
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 Ptفشار هيدروستاتيك مويرگي،  Pcapبرعكس.  مايعات از خون به بافت و از حركتمدلي  4.12 شكل

فشار اسمزي كلوئيدي مايع  πtفشار اسمزي كلوئيدي خون،  πcapفشار هيدروستاتيك بافتي، 
متر جيوه،  ميلي 25تقريباً  πcapمتوسط  ،متر جيوه ميلي 25تقريباً  Pcapمتوسط  .بافتي ميان

  . است متر جيوه ميلي 2 تقريباً Ptمتر جيوه، متوسط  ميلي 4تقريباً  πtمتوسط 
  

به برتري در  πcapيكديگرند. از آنجا كه خون نسبت به بافت پروتئين بيشتري دارد، 
را شرح  (NFP) يعاتما خالص تصفيةزير فشار  ةدارد. معادلتمايل طول بستر مويرگي 

  دهد: مي
NFP= (Pcap + πt)- (Pt + πcap)  

  
NFP است، هر چند اين عدد  متر جيوه ميلي 2تا  1شتر بسترهاي مويرگي حدود در بي

كند. بنابراين، مقدار كمي مايع خالص از خون از  در بسترهاي رگي مختلف فرق مي
شود،  ها انباشته مي كه در بافت يمايع اندكشود. اين  طريق بسترهاي مويرگي دفع مي

شود. با وجود اين، در شرايطي كه حركت مايع  فت تخليه ميبا لنفاوي عروق امعمولاً ب
به خارج از خون زياد است (مانند، پرخوني سياهرگي يا نشت مويرگي غير طبيعي) يا 

بافت سرطاني  ةگيرد (مانند زماني كه به وسيل ي تحت فشار قرار ميولنفا ةوقتي تخلي
  د. ننام مي ادمكند. شرايطي كه  تحت فشار است)، بافت شروع به تورم مي

ها در برخي نقاط بدن به طور استثنا غير قابل نفوذ و در برخي نقاط به  مويرگ
غير قابل نفوذ است تا از  مغزي -طور استثنا نفوذپذيرند. براي مثال، در مغز، سد خوني

اندام حياتي را كنترل ورم بافت مغز داخل جمجمه جلوگيري كند و ورود مواد به اين 
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ند فضاهايي دارند كه به ا معروف زوئيدسينوهاي  هايي كه به مويرگ كند. در كبد، مويرگ
ند. اين ا ها بزرگ پروتئينبراي عبور هاي خوني كوچك و  كافي براي عبور سلول ةانداز

برخي  ة) تجزيمراه با طحالهاي (ه ويژگي بسيار مهم است چرا كه كبد يكي از جايگاه
كبد محل بيوسنتز و ترشح  ،قرمز فرسوده و آسيب ديده است. همچنين هاي گلبول

اي موسوم  هاي تخصص عمل يافته ها، مويرگ هاي خوني بسياري است. در كليه پروتئين
شوند.  تشكيل مي منفذدار ندوتليالآ هاي سلول) از 13.2 عنوان( گلومرولي هاي مويرگبه 

  دهند. تصفيه مي ةاجاز پلاسماتوليد ادرار، به  ةها در نخستين مرحل اين سلول

  ها ها و سياهرگ سياهرگچه
و بافت  ند كه عضلات صافا كزنا ةوارها عروقي با دي ها و سياهرگ سياهرگچه

خود دارند. اين عروق گنجايش بالايي دارند و زماني كه در  ةكمتري در ديوار يالاستيك
يابد،  هنگام فعاليت ورزشي افزايش مي سياهرگي بازگشتو  بريم به سر مي  استراحت

ز حجم خون موجود در بخش سياهرگي گردش خون را به خود اختصاص % ا70حدود 
تقريباً  سياهرگي فشاردهند. فشار خون بخش سياهرگي گردش خون كم است. متوسط  مي
. استمتر جيوه  ميلي 90متوسط فشار در دستگاه سرخرگي تقريباً  ومتر جيوه  ميلي 10

رند كه مانع از بازگشت خون نواحي دور از قلب هايي دا هاي پا دريچه سياهرگ
  كنند: كمك مي ها با سه سازوكار به بازگشت سياهرگي به قلب شوند. سياهرگ مي
شود و جريان خون  رد ميها فشار وا كنند، به سياهرگ وقتي عضلات پا فعاليت مي .1

كنند (به طرف قلب و دور از قلب). با وجود اين،  را در دو جهت هدايت مي
  كنند. هاي پا از جريان بازگشتي خون جلوگيري مي هاي موجود در سياهرگ دريچه

هش ) كه اين كا5.3 عنوانيابد ( كاهش مي اي سينه درون فشاركشيم،  وقتي نفس مي .2
و بازگشت  دهد ميسينه را كاهش  ةفشار، فشار بزرگ سياهرگ موجود در قفس

 كند. سياهرگي را زياد مي
هاي  يابد و خون موجود در سياهرگ افزايش مي شكمي فشارهمچنين، هنگام دم،  .3

 اي در همان نقطه كمتر است).  راند (زيرا فشار سينه شكمي را به سوي قلب مي
  

  ).4.8 عنواناند ( معروف تنفسي پمپبه  3و  2و سازوكارهاي  يعضلان پمپبه  1سازوكار 
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ها دريچه دارند، در حالي كه اين  سياهرگ ةشود هم اغلب به اشتباه تصور مي
اند كه با  هاي ستون مهره ، سياهرگدريچه فاقدسياهرگ  از نمونهيك گونه نيست. 

هاي  ند. اين يكي از راها مكند در تماس هاي لگني مي ا از اندامهايي كه خون ر سياهرگ
خود را با  ادرار پروستات سرطانگسترش تومورهاي بدخيم است. اگر فرد مبتلا به 

ممكن فشار شكمي خود را نيز افزايش دهد، سرطان  حين دفعفشار دفع كند و در 
شوند و مسير  ميهاي سرطاني از تومور جدا  ها گسترش يابد. سلول به ستون مهره است

  كنند.  ميباز  خود را به سوي ستون مهره

  عروق لنفاوي
ناديده  متوناند، اما اغلب در  عروقي - بخشي از دستگاه قلبي لنفاوي عروق، به لحاظ فني
عبارت ) يمطور كه در صفحات قبل گفت (همانعروق لنفاوي  ةشوند. وظيف گرفته مي
مين مسيري براي بازگشت مايع بافتي اضافي به درون خون. اين عروق شبيه أتاست از 

كنند كه فشار كم  ها در دستگاهي عمل مي ند، لذا مثل آنا نازك ةعروق خوني با ديوار
سرخرگي هاي  ضربان باهايي دارند و جريان لنف  است. برخي عروق لنفاوي دريچه

پيوند  مشخصي در بدن به هم ةدر نقط اندام راشود. جريان لنفاوي چند  تسهيل مي
ة آورند (براي مثال، در كشال به وجود مي لنفوئيدي بافتو در آنجا تجمعي از  دهند مي

ت است از مراقبت در برابر عبار لنفاوي هاي گره ةو شكم). وظيف ،ران، زيربغل، گردن
پاسخ ايمني  كه شود ي مستقر در محل مواجه ميها لنفوسيتعفونت زماني كه عفونت با 

هاي لنفاوي است. اين شرايط  هاي ايمني در گره پيامد آن انباشت سلول كند و ايجاد مي
اي گسترش غدد معروف است. همچنين، دستگاه لنفاوي مسيري است برتورم به 

در بيمار اغلب به اين موضوع بستگي  بندي گسترش سرطان زمان .تومورهاي بدخيم
نيز  يهاي لنفاوي ديگر شوند يا گره هاي لنفي موضعي درگير مي دارد كه آيا تنها گره

شوند،  ريخته مي سري -بازويي هاي سياهرگثرند. مايعات مايع لنفاوي در نهايت به ؤم
  .شود اين مايع با خون مخلوط مي جايي كه
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  دورة قلبي، فشار خون و حفظ آن   6.4
 كليدي نكات

  
  

قلب در هر دوره بايد ابتدا منقبض و سپس منبسط شود. اين مراحل دورة قلبي 
ول (انقباض بطني) و دياستول (انبساط بطني). سيستول و دياست ند از سيستولا عبارت

حجمي (در مورد سيستول) و  مانند انقباض هم ،هر يك زيرمراحل گوناگوني دارند
حجمي (در مورد دياستول). صداهاي قلب را با استفاده از گوشي پزشكي يا  انبساط هم

به و لاب و  1Sبه صداهاي اول  .شنيد توان مي سينه ةصرفاً با گذاشتن گوش روي قفس
  قلبي است.  ةها بسته شدن دريچ نعلت آ گويند. و داپ 2Sدوم صداي 

                             
  

قلبي را به  ةارتباط بين فشار موجود در بطن و حجم خون موجود در آن هنگام دور
توان ترسيم كرد. اين نمايش گرافيكي عملكرد بطن  فشار مي –قوس حجم صورت

فشار خون سرخرگي  دهد قلب چگونه از تغييرات حجم پايان دياستولي يا نشان مي
  پذيرد.  ثير ميأت

    
  

عروق وارد  ةعروق خوني جريان دارد، فشاري بر ديوار ةخوني كه در دستگاه بست
كند. فشار خون سيستولي،  قلبي تغيير مي ةعروق هنگام دور ةكند. فشار وارد بر ديوار مي

و فشار  كند سرخرگي هنگام سيستول وارد مي ةحداكثر فشاري است كه خون بر ديوار
سرخرگي طي دياستول وارد  ةخون دياستولي كمترين فشاري است كه خون بر ديوار

برابر سيستول است، از اين رو  دوكند. در حالت استراحتي، مدت زمان دياستول  مي
ثير بيشتري بر متوسط فشار خون سرخرگي خواهد داشت. أفشار خون دياستولي ت

ده قلبي و مقاومت در  ، محصول برونمتوسط فشار خون سرخرگي از نظر محاسباتي
ده  تام). بنابراين، وقتي برون يبرابر جريان خون در عروق محيطي است (مقاومت محيط

يابد) متوسط فشار  كند (براي مثال، افزايش ميقلبي يا مقاومت محيطي تام تغيير مي

مراحل دورة قلبي

 فشار-هاي حجمقوس

فشار خون

@pdf_jozveh



 149      فشار خون و حفظ آن ي،قلب ةدور 6.4
  

ت خون سرخرگي نيز تغيير خواهد كرد (در اين مورد افزايش خواهد يافت). مقاوم
، اما تغيير استو شعاع عروق  ،خون، طول ةتغييرات ويسكوزيت متأثر از محيطي تام

  ترين نقش را در تغيير مقاومت دارد. مداوم شعاع عروق مهم
  
  

قوس آئورتي و  ةبارو) در ديوارهاي  گيرندههاي عصبي تخصص عمل يافته ( پايانه
. اگر فشار خون ندشو محسوب ميسينوس كاروتيدي حسگرهاي فشار خون سرخرگي 

هاي عصبي بيشتري را به ترتيب از راه عصب واگي و  ها تكان افزايش يابد، اين نورون
داد عصبي مركز  فرستند. برون مغز مي ةعروقي ساق –حلقي به مركز قلبي - عصب زباني

هاي سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي دستگاه عصبي خودكار بر  عروقي از راه شاخه –قلبي
ثير أتغييرات فشار خون ت ، بربدين ترتيب گذارند. ميتوان عروق اثر عملكرد قلب و 

ها آنقدر  . اين پاسخكنند هاي فشاري حس مي اين برخلاف چيزي است كه گيرنده دارند.
فشاري در قلب و  ة. تعدادي گيرنداند معروفهاي فشاري  ند كه به بازتاب گيرندها سريع

  عروق خوني ريوي وجود دارند.
  

  
سازوكارهاي عصبي كنترل فشار خون، عوامل هورموني فشار خون هم  علاوه بر

هاي هورموني لازم است. از اين رو،  ثير پاسخأند، هر چند زمان بيشتري براي تا مهم
ترين  مدت زمان سازوكارهاي هورموني كنترل فشار خون متوسط تا طولاني است. مهم

پتيد پنفرين، وازوپروسين،  اه اپيند از دستگا دستگاه هورموني كنترل فشار خون عبارت
 –آنژيوتانسيون –يندستگاه رن همچنين ،(ANP) يمسد ادراريدفع  يدكنندةتشد سرخرگي

ها به صورت تركيبي عمل  و كليه ،ها بر قلب، عروقي خوني آلدوسترون. اين دستگاه
  كنند. مي

  مرتبط عناوين
  )9.7صاف ( ةدار شدن عضل عصب                          )4.7بررسي عملكرد قلبي (

  )8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (
  )13.5كنترل هورموني تعادل مايعات (
 )1.2هاي بدن (هموستاز و يكپارچگي دستگاه

 كنترل عصبي فشار خون

 كنترل هورموني فشار خون
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  قلبي ةمراحل دور
زند و كار خود را به صورت يك  بار در دقيقه مي 70در حالت استراحت حدود قلب 

 ةبايد از خون پرشوند، از اين رو عضل ها بطنضربه، دهد. بين دو  جفت پمپ انجام مي
 دياستولدورة قلبي را  ةاستراحت كند. اين مرحل يبطني بايد در اين دورة زمان

د و خون به درون ونش ميها منقبض  قلبي كه طي آن بطن ةديگر دور ةگويند. مرحل مي
د. اگر به صداي قلب گوش ننام مي سيستولشود  تزريق مي آئورتو  ريوي سرخرگ

(لاب و داپ). اين صداها را  شود دهيم، تواتر قلبي به صورت دو صداي مجزا شنيده مي
. سيستول و دياستول به مراحل )2Sو  1Sنامند ( به ترتيب صداي اول و دوم قلب مي

كه  يي استرويدادها توصيفگر كه نام هر يك از اين مراحل شوند ميتري تقسيم  جزئي
 ةافتد. براي سهولت كار، تنها جزئيات دهليز چپ، دريچ هر مرحله در قلب اتفاق ميدر 

. ساختار قلب و اتفاقاتي كه در دهيم ميشرح  راآئورتي  ةو دريچ ،ميترال، بطن چپ
 دهد، خيلي شبيه سمت چپ است، با اين گردش خون سمت راست قلب رخ مي

  تفاوت كه فشار خون در اين قسمت خيلي كمتر است.
  

  سيستول
• 1S (لاب) ميترال  ةدهد و دليل آن لرزش (ارتعاش) دريچ در اوايل سيستول رخ مي

 شود (متن زير را ببينيد). است زماني كه در پايان دياستول بسته مي
شود، اما  انقباض، فشار موجود در بطن چپ زياد مي ةدر نتيج .حجمي هم انقباض •

بنابراين،  .وجود دارد آئورتفشاري نيست كه در پايان دياستول در  ةهنوز به انداز
ماند. اين  هنوز بسته است و حجم بطن در همان اندازه باقي مي آئورت دريچة

 شود. شروع مي الكتروكارديوگرام Rمرحله در اوج موج 
 ةرود و دريچ فشار موجود در بطن چپ از فشار آئورت فراتر مي .سريع تزريق •

ممكن  ميترال دريچة. انجامد يبه تزريق خون در آئورت م گردد كه ميبازآئورتي 
است اندكي به سوي دهليز چپ فشرده شود، اما از فشرده شدن كامل آن به طرف 

هنگام سيستول  ،رو شود. از اين جلوگيري مي يپاپيلار عضلاتدهليز با انقباض 
جريان نخواهد داشت. اگر عضلات پاپيلاري يا معمولاً خوني بين دهليز و بطن 

، اگر به طور كامل يعنيآسيب ببينند يا اگر دريچه ناتوان باشد ( تاندوني هاي طناب
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 عنوانبسته نشود) ممكن است مقداري خون از بطن به درون دهليز رانده شود (
4.7 .( 

كند كه جريان خون به درون  يفشار بطن چپ به قدري افت م .تزريق كاهش •
دهد.  الكتروكارديوگرام رخ مي T موجزمان با  يابد. اين اتفاق هم آئورت كاهش مي

 شود. آئورتي در انتهاي اين مرحله بسته مي ةدريچ
  

  دياستول
• 2S (داپ) شود و دليل آن لرزش  صداي قلبي است كه هنگام دياستول شنيده مي

 شود. آئورتي است كه در انتهاي سيستول بسته مي ةدريچ
تزريق خون (بالا)، دهليز چپ  ةهنگام اين زيرمرحله و زيرمرحل .حجمي هم انبساط •

به  چپ دهليز فشارو  دد،گر مي، از خون پرشود ميميترال بسته  ةدر بالاي دريچ
شود، همان گونه كه  يابد. جريان خون خارج از بطن متوقف مي تدريج افزايش مي

  شود. آئورتي نيز بسته مي ةدريچ
 ةشود، دريچ بيشتر از فشار بطني مي زماني كه فشار دهليزي .بطن سريع پرشدن •

 ةد. تنگي (سفتي و باز شدن ناكافي) دريچشو ميترال باز و خون وارد بطن مي
 انجامد ميميترال به پرشدگي ناقص بطن و برگشت خون به درون دهليز چپ 

  ).4.7 عنوان(
فشارهاي بطني و دهليزي خيلي آرام افزايش  .1)ياستازيسبطن (د آهستة پرشدن •

 كند. د و پرشدگي بطني نيز به آرامي ادامه پيدا مينياب مي
الكتروكارديوگرام) به انقباض  P موجدهليزها ( شدن پلاريزهد .دهليزي سيستول •

. وقتي بطن شروع انجامد يعضلات دهليزي و مقدار كمي پرشدگي بطن از خون م
يابد و وقتي فشار بطني از فشار دهليزي  كند، فشار بطني افزايش مي به انقباض مي

 شود (متن بالا را مطالعه كنيد). يترال بسته ميم ةرود، دريچ فراتر مي
  

و عملكرد  ،ارتباط بين الكتروكارديوگرام، مراحل دورة قلبي، صداهاي قلبي 4.13شكل 
  .دهد بطني را نشان مي

  

                                                   
1. diastasis 
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 ب)، ECG الف) ) با صداهاي قلبي و مراحل دورة قلبي.ECGارتباط الكتروكارديوگرام ( 4.13 شكل

  حجم بطن چپ د) صداهاي قلب، ج) هاي فشاري بطن چپ و آئورت، نيمرخ

   حجم -هاي فشار قوس
ند. اگر نك هاي بطني تغيير مي قلبي، فشارها و حجم ة، با پيشرفت دورگفتيمطور كه  همان
هايي در اختيار داشته باشيم و نمودار فشار بطني را در مقابل حجم بطن رسم كنيم،  داده

 را ي). اين نمودارهاي عملكرد بطن4.14يابيم منحني حالت قوسي دارد (شكل  درمي
 خون فشارد و اطلاعات مهمي دربارة عملكرد بطني و ننام مي حجم -فشار هاي قوس
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حجم  -، در قوس فشاربينيد مي 4.14گونه كه در شكل  . آندهند را نشان مي سرخرگي
باز  3 ةآئورتي در نقط ةشود، و دريچ بسته مي 2 ةباز و در نقط 1 ةميترال در نقط ةدريچ

و  4 و 2بين نقاط  ةتوجه كنيد كه سيستول مرحل ،از اين رو شود. بسته مي 4 ةو در نقط
  است. 2 و 4بين نقاط  ةدياستول مرحل

  
  فشار بطن چپ –قوس حجم 4.14 شكل

  
 3و  2حجمي بين نقاط  انقباض هم ةپيداست كه مرحل 4.14همچنين، در شكل 

 1و  4حجمي بين نقاط  يابد) و انبساط هم (حجم ثابت است اما فشار خيلي افزايش مي
دهد. پرشدگي بطني و  يابد) رخ مي (حجم ثابت است اما فشار خيلي زياد كاهش مي

مهم  ةدهد. نكت رخ مي 4و  3و بين نقاط  2و  1خروج خون از بطن به ترتيب بين نقاط 
خون آئورتي و خروج  ةديگري كه بايد بدان توجه داشت اين است كه باز شدن دريچ

متر جيوه  ميلي 80دهد كه فشار بطني به بيش از  ) تنها زماني رخ مي3 ةاز بطن (نقط
دهد كه فشار بطني به كمتر از  افزايش يابد و بسته شدن دريچة آئورتي زماني رخ مي

مراحل  ةدر هم آئورتي فشاردهد  متر جيوه كاهش يابد. اين موضوع نشان مي ميلي 120
آئورتي تا زماني كه فشار  ةمتر جيوه است. دريچ ميلي 120تا  80قلبي، معمولاً بين  ةدور

متر جيوه)  ميلي 80بطني از فشار دياستولي موجود در آئورت فراتر نرود (معمولاً حدود 
آئورت افزايش يابد، بطن بايد  دياستولي فشارباز نخواهد شد. اين بدان معناست كه اگر 

به منظور غلبه كند. در اين صورت بطن  براي تزريق حجم مشخصي از خون بيشتر كار
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معلوم شده است افرادي كه با فشار خون بالا  شود. وارد عمل ميافزايش يافته  بار پس بر
 ةمبتلا خواهند شد (افزايش انداز چپ بطن هايپرتروفيبه مدت طولاني زندگي كنند به 

بايد سخت كار كند.  قلبي ده برونبطني براي حفظ  ةلهاي بطني)، زيرا عض سلول
شود. حدود  همچنين توجه كنيد كه بطن معمولاً در پايان سيستول از خون خالي نمي

 70اي  ماند. اين بدان معناست كه با حجم ضربه تر خون در بطن باقي ميلي ميلي 50
 دياستولي پايان حجم). اگر 70/]50+70[ =58/0درصد است ( 58 تزريقي كسرليتر،  ميلي

يابد. اين تغيير طول شاخصي  نيز افزايش مي دياستول پايان در تارها طولافزايش يابد، 
كه شروع به بطني قبل آن است  ةتارهاي عضل ةو طول اولي است بار يشپاز ميزان 

  ).4.8 عنوانهاي مهمي در عملكرد دارد ( انقباض كند و كاربست

  فشار خون
شود.  اي از عروق بسته پمپ مي عروقي به مجموعه –خون موجود در دستگاه قلبي
نيز  ندك عروق وارد مي ةشود، فشاري كه خون بر ديوار وقتي قلب منقبض و منبسط مي

شرح داده شده است هاي بزرگ  خاصيت الاستيك سرخرگ 4.5 عنواندر كند.  تغيير مي
 در سنجشاند.  تا چه حد براي كنار آمدن با اين تغييرات زياد فشار خون ضروريكه 
متر جيوه).  ميلي 80/120آيد (براي مثال،  ) دو عدد به دست مي4.7 عنوان( خون فشار

كه حداكثر فشاري است كه هنگام است ) SBP( سيستولي خون فشاراولين عدد معرف 
 دياستولي خون فشارشود. عدد دوم معرف  سرخرگي وارد مي ةسيستول بر ديوار

)DBP(  سرخرگي وارد  ةكه كمترين فشاري است كه هنگام دياستول بر ديواراست
تغييرات بزرگ موجود در فشار خون تنها  ). در دورة قلبي، اينالف4.15شود (شكل  مي

ها و  ترين سرخرگچه شود و زماني كه خون به كوچك ها مشاهده مي در سرخرگ
شود (شكل  صاف مي يها وارد شود، نيمرخ (منحني) فشار خون مثل خط مويرگ

مهم است. با  سرخرگي خون فشار). بنابراين، از دورنماي انتشار بافتي، متوسط ب4.15
توان متوسط فشار خون  ساده مي اي ها در معادله و قرار دادن آن SBPو  DBPز استفاده ا

  :را محاسبه كرد (MABP)سرخرگي 
  

3MABP = DBP + (SBP - DBP) /  
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 93متوسط فشار خون سرخرگي  )،mmHg80/120 بنابراين، با استفاده از اعداد بالا (
 DBPو  SBPورت ميانگين صرفاً به ص MABPمتر جيوه خواهد بود. اينكه چرا  ميلي

متر جيوه خواهد شد)  ميلي MABP 100شود (در اين صورت در مثال بالا،  محاسبه نمي
دياستول قلبي دو برابر سيستول  ةاين است كه در حالت استراحتي، مدت زمان دور

 ي). اگر با خطالف4.15دارد (شكل  MABPسهم بيشتري در  DBPاست. از اين رو، 
ست ا  اي نقطه MABPخون را به دو قسمت كاملاً افقي تقسيم كنيم، افقي نمودار فشار 

  كند. كه اين خط منحني را قطع مي

  
متوسط  MABPگردش خون. دستگاه ) سرتاسر ب) آئورت و الفنمودار فشار خون در  4.15 شكل

  فشار خون سيستولي. SBPفشار خون دياستولي،  DBPفشار خون سرخرگي، 
  

 مقاومت) و COده قلبي ( با برون MABP يم،گفت 4.1 عنوانطور كه در  همان
 ) ارتباط دارد:TPR( تام محيطي

  
CO × TPR=MABP  

 

را  MABPشود،  TPRيا  COآيد هر عاملي كه باعث افزايش  از اين معادله چنين برمي
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را نيز  MABPشود،  TPRيا  COنيز افزايش خواهد داد و هر عاملي كه باعث كاهش 
اي است. بنابراين، هر  ضرب تواتر قلبي در حجم ضربه حاصلCO كاهش خواهد داد. 

دهد. عواملي كه بر مقاومت در برابر  را نيز تغيير مي MABPها  گونه تغيير در يكي از آن
  :دهند ميزير نشان  ةثرند را با معادلؤجريان م

  
4π / ηL8 =R  

  
عدد  π و ،شعاع عروق خوني rطول عروق خوني،  Lخون،  ةويسكوزيت ηكه در آن 
  ثابت است.

  rد امانكن تغيير نمي Lو  ηمويرگي،  يدر شرايط طبيعي ثانيه به ثانيه در بستر
عروق خوني قرار  ةموجود در ديوار ثير ميزان تغييرات انقباضي عضلات صافأتحت ت

ر درصدي د 52% كاهش يابد به افزايشي 10تنها به اندازة  rگيرد. در واقع، اگر  مي
خواهد شد. بنابراين،  Rدر  %144باعث افزايش  %20تا  r. كاهش انجامد يمقاومت م

عروق خوني) بيشترين  ة(و ميزان انقباض عضلات صاف موجود در ديوار عروق شعاع
هايي است كه بدن  ثير را بر مقاومت محيطي تام خواهد داشت. اين يكي از روشأت

را  MABPو به تبع آن  TPR تنگي عمومي رگرا تغيير دهد.  MABPكند تا  استفاده مي
عروقي  –ها بيشترين نقش را در سطح مقطع كلي دستگاه قلبي دهد. مويرگ ميافزايش 

ممكن است چنين تلقي شود كه انقباض و انبساط  ،)، از اين رو4.15دارند (شكل 
ها فاقد  مويرگ ةآنجا كه ديوار. با وجود اين، از رددا TPRمويرگي نقش مهمي در تغيير 

تواند سطح مقطع خود را تغيير دهد. از سوي ديگر،  ، اندكي مياست صاف ةعضل
اند و انقباض يا  كنند بسيار عضلاني ها كه بسترهاي مويرگي را تغذيه مي سرخرگچه
ها  ريولخواهد شد. به همين دليل، آرت TPRها موجب تغييرات زيادي در  انبساط آن
بيشترين سهم را  به نظرند و ا عروقي نيز معروف –دستگاه قلبي مقاومتي عروقمعمولاً به 

  . دارند TPRدر 

  فشار خونكنترل عصبي 
هاي مختلف بدن پايش  عروق خوني بخش ةديوار فشاري هاي گيرنده بافشار خون 

قرار  كاروتيد سرخرگ ديوارةهاي فشاري، در  هاي اصلي گيرنده شود. يكي از جايگاه مي
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هاي عصبي تخصص عمل  اين سرخرگ به افزايش تحريك پايانه ةدارد. انبساط ديوار
هاي فشاري در قوس  . ساير گيرندهانجامد يها م يافته و نيز افزايش تحريك اين نورون

(عصب  يحلق –زباني عصبهاي خود را از راه  ها، پيام آئورتي قرار دارند. اين نورون
عروقي  –اي) به مراكز پايشي قلبي (عصب دهم جمجمه واگي عصب) و اي نهم جمجمه

هايي كه ميزان برانگيختگي  فرستند. در اينجا، اين اعصاب با ساير نورون مي مغز ساقة
سمپاتيك  ورودي به قلب و تارهاي عصبي پاراسمپاتيكو  سمپاتيكتارهاي عصبي 

كنند.  كنند سيناپس برقرار مي (اعصاب وازوموتور) ورودي به دستگاه رگي را كنترل مي
به كاهش جريان  MABPناشي از افزايش هاي فشاري  به طور كلي، فعال شدن گيرنده

افزايش  و جريان واگي را به سوي قلب انجامد يعروقي م –سمپاتيكي از مركز قلبي
) و 4.3و  4.2 عنواناي ( و حجم ضربه ، تواتر قلبيدهد. كاهش جريان سمپاتيكي مي
. است MABPو  TPRو  COدهد كه پيامد آن كاهش  را كاهش مي وازوموتور تون

دهد. از  ، تواتر قلبي و به تبع آن فشار خون را كاهش ميافزايش جريان پاراسمپاتيكي
اي  نسبتاً فشرده ةاست كه فشار خون را در محدود منفي بازخوردياين رو، اين قوس 

هاي فشاري اين است كه اگر اين  گيرنده باكند. مشكل كنترل فشار خون  حفظ مي
روز) در معرض متوسط فشار خون سرخرگي بالا دو تا يك ها به مدت طولاني ( گيرنده

شود.  مي مجدد پايه تنظيم MABPها با مقادير جديد  آن ةقرار گيرند، ميزان تحريك پاي
) با خوني پرفشار(مانند MABP مدت  اين بدان معناست كه افزايش طولاني

  شود. نميسازوكارهاي طبيعي جبران 
و عروق ريوي قرار  ،ها طندر دهليزها، ب نيز يوير –قلبي فشاري هاي گيرنده

مركزي. كاهش كشش  خون حجمها عبارت است از پايش  دارند. نقش اصلي آن
و  ،اي و عروق ريوي به افزايش عصبي تواتر قلبي، حجم ضربه ،ها دهليزها، بطن

  .استمغز  ةعروقي موجود در ساق - ها مركز قلبي آن أكه منش انجامد يم تنگي خوني رگ

  كنترل هورموني فشار خون
كنند تا فشار خون  هاي فشاري موجود در بدن نيز انجام وظيفه مي سازوكارهاي گيرنده

را در مدت زمان متوسط تا طولاني حفظ كنند. اين سازوكارها به طور كلي ماهيت 
با سرعت كمتري  ،در بالا مطرحو نسبت به مسيرهاي عصبي ر از اين ،هورموني دارند
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هاي هورموني به هر گونه تغيير در فشار خون در  كنند. از آنجا كه ماهيت پاسخ عمل مي
درست نيست كه بگوييم پيامدهاي تغيير  ،شود زماني متوسط تا طولاني آشكار مي

هاي  عيني از هورمونم ةبيني بر ميزان مجموع ثيري قابل پيشأخاص در فشار خون، ت
هاي گوناگون را بر  ثير خود هورمونأموجود در خون دارد، اما مهم است كه بتوانيم ت

  ثرند برآورد كنيم.ؤعوامل مختلف كه در تعيين فشار خون م
دستگاه هورموني اصلي كه در اين زمينه نقش مهمي بر عهده  چهاربه طور كلي، 

، آلدوسترون-يوتانسيونآنژ-رنين دستگاهكليوي،  مغز فوق نفرين اپيند از ا دارند عبارت
اي از  خلاصه 4.2(جدول  .يزيدهل يمسد يدفع ادرار كنندة تنظيم پپتيدو  ،وازوپروسين

  دهد.) ها را نشان مي عمل اين هورمون
  

  عروقي –ستگاه قلبيهاي مؤثر بر عملكرد د هورمون 4.2 جدول
  خون فشار بر ثيرأت اختصاصيثيرأت هورمون

 تنگي محيطيرگ  نفرين اپي
 افزايش تواتر قلبي و نيروي انقباضي قلب

و  TPRاز راه افزايش  MABPافزايش
   COافزايش

 تنگي محيطيرگ آنژيوتانسيون
  ترشح آلدوسترون
  ترشح وازوپرسين

 تشنگي

و  TPRاز راه افزايش  MABPافزايش
 COزايش اف

  COاز راه افزايش  MABPافزايش فزايش بازجذب آب و نمكا آلدوسترون
 افزايش بازجذب آب و نمك وازوپروسين

 تنگيرگ
و  COاز راه افزايش  MABPافزايش

TPR  
پپتيد دهليزي

 ةكنند تنظيم
دفع ادراري 

  سديم

 كاهش بازجذب آب و نمك
  و وازوپروسين ،كاهش رنين، آلدوسترون

  TPRو  COاز راه كاهش MABPكاهش

CO ده قلبي، برونMABP،متوسط فشار خون سرخرگيTPRمقاومت محيطي تام  
  

بخشي از  كه كليوي فوق مركزي بخش، از MABPدر پاسخ به كاهش  نفرين اپي
است اي  فوق كليوي در واقع مجموعهشود. بخش مركزي  رها مي است پاسخ سمپاتيكي

اي  اي كه زوايد آكسوني گسترش يافته رساني شده هاي عصب از جسم سلولي سلول
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نفرين) را به درون جريان خون  % نوراپي20نفرين،  % اپي80ناقل ( ةندارند اما ماد
، اما شود محسوب ميكليوي هورمون  نفرين بخش مركزي فوق ريزند. بنابراين، اپي مي
نفرين بر  د. اپيگرد ترشح مي دستگاه عصبي خودكار اثر فعال شدن شاخة سمپاتيكيبر 

 يكند تا اثر هاي بدن عمل مي بافتدر بخش وسيعي از  آلفا و بتا آدرنالي هاي گيرنده
 هاي آدرنالي گيرنده. اين هورمون در قلب و عروق خوني، داردي اعمال ايفيزيولوژي

شود) را  مي عروقي (كه موجب تنگي عروق هاي آدرنالي آلفاي گيرندهقلبي و بتاي 
هورمون همچنين دهد. اين  را افزايش مي TPRو  COكند و بدين ترتيب  تحريك مي

به موقعيت تهديدكننده و خطرناك است. هر چند  »جنگ وگريز«بخشي از پاسخ 
گشايي را به دنبال  تنگي و رگ (كه به ترتيب رگ هاي آدرنالي آلفا و بتا گيرندهگروهي از 

اند، اما نقش عملكردي  هاي كرونري شناخته شده سرخرگچه دارد) در عضلات صاف
ها هنوز به طور كامل شناسايي نشده است. با وجود اين، شايان ذكر است كه  گيرندهاين 

شود) در  نفرين موجود در خون فعال مي اپي ا(كه ب 2β هاي آدرنالي گيرنده گروهي از
كم تا حدودي در  ها دست هاي عضلات اسكلتي وجود دارند. اين گيرنده سرخرگچه

  د.نشو هنگام فعاليت ورزشي در برخي بسترهاي مويرگي مشاهده مي  شاييگ رگ
بيشتر  ياتاست كه جزئ يچيدهپ يآلدوسترون دستگاه –يوتانسيونآنژ –رنين دستگاه

موجود در خون  رنين. كنيم مطرح ميدر بررسي دستگاه كليوي  13در فصل  را آن
كند. به  تبديل مي I آنژيوتانسيونشود) را به  كبد توليد مي در(پپتيدي كه  آنژيوتانسينوژن

كه در  )ACE( يوتانسيونآنژ كنندة تبديل آنزيمبر اثر عمل  Iخود، آنژيوتانسيون  ةنوب
شود. آنژيوتانسيون  تبديل مي IIوجود دارد، به آنژيوتانسيون  عروقي ندوتليالآ هاي سلول

II 1 هاي گيرندهاي (بيشتر  هاي ويژه گيرنده به دو منظور بر-ATكند. نخست،  ) عمل مي
آنژيوتانسيون  دوم،. دهد يم يشرا افزا TPR و كند ميرا تنگ  يعروق خون II آنژيوتانسيون

II  كند. آلدوسترون بر كليه  آزاد مي كليوي فوق قشرهورمون استروئيدي آلدوسترون را از
كند (در  كند و به حفظ حجم خون كمك مي كند و بازجذب سديم را زياد مي عمل مي

شود) كه پيامد آن افزايش  جا مي ها، آب به دنبال سديم جابه شرايط اسمزي در كليه
ثير أده قلبي است. با وجود اين، از آنجا كه مدت زمان لازم براي ت و برون اي جم ضربهح

ساعت است، حفظ فشار  يكبيش از  ،هاي استروئيدي مانند ديگر هورمون ،آلدوسترون
ميل به نوشيدن را  II شود. سوم، آنژيوتانسيون خون با اين روش به كندي انجام مي
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 IIكند. چهارم، آنژيوتانسيون  خود حجم خون را زياد مي ةكند كه به نوب تحريك مي
 ACE هاي مهاركنندهدهد.  ترشح وازوپروسين (متن زير را مطالعه كنيد) را افزايش مي

به  Iشوند، زيرا اگر از تبديل آنژيوتانسيون  استفاده مي يدرمان پرفشار خون دراغلب 
 MABPاي كه به افزايش  جلوگيري شود، فعاليت مسيرهاي چندگانه IIآنژيوتانسيون 

  گردد.  نيز مهار مي انجامند يم
اي ه گيرنده اوازوپروسين هورموني است كه در پاسخ به افت فشار خون (كه ب

، سلولي مايع برون ةشود) يا افزايش اسمولاليت فشاري كاروتيدي و آئورتي شناسايي مي
تنگي عروق  طور كه از نامش پيداست، باعث رگ شود. همان آزاد مي هيپوفيز غدةاز 
است، زيرا بازجذب ) ADH( ديورتيك آنتي هورمونشود. با وجود اين، نام ديگر آن  مي

مايع  ةكند. اين عمل هورمون باعث كاهش اسمولاليت آب در كليه را زياد مي
 ةشود. براي آنكه غد ده ادراري مي و كاهش برون ،سلولي، افزايش حجم خون برون

كاهش  %10هيپوفيز مقادير زيادي وازوپرسين ترشح كند، حجم خون بايد تا بيشتر از 
شود كه در شرايط طبيعي، وازوپروسين تا چه  ال مطرح ميؤسيابد. به همين دليل، اين 

ي سديم دفع ادرار ةكنند پپتيد دهليزي تنظيم .ثر استؤميزان در حفظ فشار خون م
)ANPها بر اثر  شود و اين زماني است كه اين سلول هاي دهليزي آزاد مي ) از ميوسيت

آيد،  طور كه از نامش برمي ند. همانشو ميافزايش حجم خون مركزي وادار به كشش 
ANP كند كه پيامد آن كاهش  ها زياد مي دفع سديم (و در نتيجه آب) را از راه كليه

و ترشح آلدوسترون و  رهايش رنين ANPحجم خون است. با وجود اين، همچنين 
ون مركزي حجم خ ةكنند بيشتر سازوكار تنظيم ANPكند. ترشح  وازوپرسين را مهار مي

  .است تا فشار خون
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  بررسي عملكرد قلب 7.4
 كليدي نكات

  
  

فرد است. اگر بستر  ةعروقي مشاهد –ي عملكرد قلبيهاي بررس ترين راه يكي از ساده
رساني ناكافي به اين  خون ةنشان ،رنگ باشد يا زبان به رنگ آبي كم ،ها ها، لب ناخن

 ةكافي اكسيژن ندارد. اگر ناحي ةاما به انداز ،رساني كافي است نواحي است يا آنكه خون
داري خون است  ر در اكسيژنآن است كه مشكل بيشت ةمورد نظر كبود و گرم باشد، نشان

 –هاي غير تهاجمي بررسي عملكرد قلبي رساني ناكافي. يكي ديگر از روش تا خون
توان اطلاعات زيادي به دست  ها مي عروقي، لمس نبض محيطي است. با اين بررسي

  آورد.
                             

  
و  ،خون، گوشي پزشكي بند فشار مچتوان به راحتي با استفاده از  فشار خون را مي

گيري فشار خون سنجيد. فشار خون معمولاً در سرخرگ بازويي آرنج  دستگاه اندازه
فشار خوني (فشار خون پايين)  شود. پرفشار خوني (فشار خون بالا) يا كم سنجيده مي

ها معمولاً از طريق دارو درمان  . هر دوي اينافكند سلامت فرد را به مخاطره مي
فشار خوني است. پرفشار  تر از كم ند پرفشار خوني اغلب خطرناكشوند، هر چ مي

شود كه موجب كاهش تواتر قلبي،  اي از داروهايي درمان مي خوني اغلب با مجموعه
  شوند. و افزايش دفع مايع از طريق ادرار مي ،اتساع عروق خوني محيطي

    
  

ت الكتريكي قلب را الكتروكارديوگرافي روش مهمي است كه از طريق آن الگوي فعالي
توان بررسي كرد. ممكن است الگوي فعاليتي قلب غير طبيعي باشد (آريتمي).  مي

قلب رخ داده  ةكه در عضل استاتفاقاتي  ةدهند تغييرات در الكتروكارديوگرام نشان
توان به صداهاي  انفاركتوس ميوكارد). با استفاده از گوشي پزشكي مي ،است (براي مثال
شود. اگر صداهاي  شنيده مي2Sو1Sبه طور كلي، دو صداي قلبيقلب گوش داد.

 هاي محيطيسيانوز و ضربان

 فشار خون 

ECG و صداهاي قلب
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هاي قلبي يا مشكلات  ديگري غير از اين صداها شنيده شود، نشانة مشكلات دريچه
  .استعروقي 
  

  
تر عملكرد قلبي مبتني بر استفاده از امواج صوتي با فركانس بالاست  هاي پيچيده بررسي

ها  . اين آزمونكند ميسر ميو عروق خوني را  قلب و حركت خون در قلبمشاهدة كه 
يا بيماري عروق كمك  ،قلبي ةهاي قلبي، خود عضل به تشخيص مشكلات دريچه

  د.نكن مي
  

  
ند از آنژيوگرافي و ا عروقي عبارت –هاي تهاجمي بررسي عملكرد قلبي روش

ق به درون عرو ايكس ةرنگي نفوذناپذير به اشع ةماد ،سوندگذاري. در آنژيوگرافي
ها به تصوير كشيده شود. اين كار بيشتر در  شود تا تنگ شدن سرخرگ خوني تزريق مي
شود كه مشكوك به تنگي عروق كرونرند. در سوندگذاري قلبي (كه به  افرادي انجام مي
  سنجند. هاي گوناگون قلب را مي شود) پزشكان مستقيماً فشار محفظه ندرت انجام مي

  مرتبط عناوين
  ) 4.6و حفظ آن( خونقلبي، فشار  ة)             چرخ4.1( ق بزرگبررسي قلب و عرو

 )ECG)4.4–فعاليت الكتريكي قلب

  هاي محيطي سيانوز و ضربان
هاي بدن است. وقتي  دار بافت مين خون اكسيژنأعروقي ت –يكي از وظايف دستگاه قلبي

مز و وقتي فاقد اكسيژن باشد كبود (آبي) پيوند خورده باشد، قر هموگلوبيناكسيژن به 
عروقي، نگاه كردن به فرد  –هاي آزمون عملكرد قلبي رو، يكي از راه شود. از اين مي

رساني ناكافي به  خون ة) نشانسيانوزاست. اگر بستر ناخن شخصي آبي رنگ باشد (
اما  رسد يا آنكه خون كافي به محل مورد نظر مي يا ساير انگشتان استانگشت شست 

هاي  مورد نظر و نگاه كردن به زبان فرد نيز آزمون ةاكسيژن آن كافي نيست. لمس ناحي
روند. اگر انگشتان كبود و سرد باشند، اما زبان كبود  تشخيصي مفيدي به شمار مي

. از سوي باشد مبتلا محيطي عروق بيماريرود شخص تا حدي به  نباشد، احتمال مي

داپلر و الكتروكارديوگرافي

سوندگذاريآنژيوگرافي و
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يگر، اگر انگشتان گرم و زبان كبود باشد، شخص به سيانوز مركزي مبتلاست و بايد د

نيز سودمندند.  يمويرگ دوبارةپرشدن  هاي آزمونسريعاً تحت درمان دارويي قرارگيرد. 
ثانيه فشار  10تا  5دت شود كه بستر مويرگي را به م اين آزمون به اين شكل انجام مي

ثانيه) به رنگ  2تا  1بستر مويرگي بايد سريعاً (ظرف  .كنند سپس رها مي ،دهند مي
  رنگ درآيد. صورتي كم

شود، اعَمال فشارهاي سيستولي و  قلب به تمام بدن پمپ مي اوقتي خون ب
 را شود. اين عمل هاي سطحي بدن حس مي ) در بعضي سرخرگ4.6 عنواندياستولي (

 ة. هماستعروقي  –د و عنصر كليدي بررسي عملكرد قلبيننام مي محيطي نبض لمس
ايم. اين كار معمولاً با  شمرده تواتر قلبي ةما نبضمان را در بعضي نقاط بدن براي محاسب

شود،  انجام مي راديال سرخرگگذاشتن نوك انگشتان (به جز انگشت شست) روي 
محلي كه اين سرخرگ در مچ دست و از نزديك سطح پوست روي استخوان زندبرين 

 سرخرگتوان در  هاي محيطي را مي كند. با وجود اين، در شرايط طبيعي، نبض عبور مي
 خلفي سرخرگزانو، و پشت  ركبي سرخرگران،  ةكشال راني سرخرگگردن،  كاروتيد

  گذرد لمس كرد.  در محلي كه از قسمت جلويي پا مي پا ساق
ها را شرح داد. براي مثال، در  توان ويژگي اين ضربان علاوه بر تشريح تواتر، مي

 »كامل«و  »پر« نبض راافزايش يافته است، نبض راديالي  شخصي كه حجم خونش
يا  »ضعيف« . در افرادي كه عملكرد قلبي ضعيفي دارند ممكن است نبضگويند مي

بيماري عروق  ةهاي محيطي اختصاصي نشان باشد. ضعف يا نبود نبض »اي رشته«
. براي مثال، وقتي نبض سرخرگ راني چپ فردي طبيعي ولي نبض استمحيطي 

شته پ نداو نبض سرخرگ خلفي ساق پاي چ باشدسرخرگ ركبي چپ او ضعيف 
بين  ترومبوزيا  آترواسكلروزبيماري عروقي محيطي مثل  ابتلا بهمظنون به  باشد،

. اين موضوع به ويژه زماني درست است كه استهاي ركبي و راني چپ  سرخرگ
) سيانوزهاي انتهايي نسبتاً سرد و يا كبود ( نبض محيطي سمت راست طبيعي باشد. اندام

م تزريق كمتر از حد يطور كه يكي از علا ، هماناستبيماري عروقي محيطي  ةهم نشان
خيري در أآيا ت توان بررسي كرد كه مي ،طبيعي است (متن بالا را مطالعه كنيد). همچنين

هاي گوناگون در يك طرف وجود  نبض سرخرگ مشابهي در دو طرف يا سرخرگ
شود كه بين نبض راديال سمت چپ و راست  دارد. براي مثال، اگر شخصي متوجه
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هاي راني و راديال  ) و يا اگر بين سرخرگراديوراديال تأخيرخير زيادي وجود دارد (أت
از اختلال ساختاري  ة) نشانراديوفمورال تأخيرخير بارزي وجود دارد (أيك طرف ت

  .است آئورت تنگي جمله

  فشار خون
شود. هر چند  به طور طبيعي در سرخرگ بازويي سنجيده مي سرخرگي خون فشار

شود، اما  هاي ديجيتالي براي سنجش فشار خون استفاده مي امروزه، اغلب از فشارسنج
). طوق 4.16استفاده از روش شنيدن بهتر است و با فيزيولوژي ارتباط دارد (شكل 

كنيد  (بازوبند) فشار خون را دور بازوي فرد ببنديد به نحوي كه وقتي آن را باد مي
كننده روي سرخرگ بازويي در  جريان خون سرخرگ بازويي را ببندد و دست لمس

با را  فشار خون سيستولي. با لمس سرخرگ بازويي، گيردناحية فرورفتة آرنج قرار 
دميدن در بازوبند فشار خون تا حدي كه ديگر ضربان احساس نشود برآورد كنيد. به 

شود  دار) نشان داده مي عقربه ة(ستون جيوه يا صفح دستگاه فشارسنجعددي كه روي 
توجه كنيد و بازوبند را خالي كنيد. سپس، گوشي پزشكي را روي سرخرگ بازويي قرار 

 شدهمتر جيوه بيش از مقدار فشار خون سيستولي برآورد  ميلي 30بازوبند را تا دهيد و 
متر جيوه در ثانيه) و با استفاده  ميلي 3تا  2( كنيدباد كنيد. به آرامي باد بازوبند را خالي 

شود گوش كنيد.  به صداهايي كه در سرخرگ بازويي شنيده مي گوشي پزشكياز 
شود فشار  متوالي يا بيشتر شنيده مي ةضرب دوطي  صداهاي كوروتكفه در آن اي ك نقطه

كنيد گوش دادن را با استفاده  ه مييخون سيستولي است. همچنان كه باد بازوبند را تخل
توان  اي كه در آن صداهاي كوروتكف را ديگر نمي از گوشي پزشكي ادامه دهيد. نقطه

  . باد بازوبند را به طور كامل خالي كنيد.است خون دياستوليفشار شنيد، 
وقتي فشار بازوبند بيشتر از فشار خون سيستولي است، جريان خوني در 

شود. اگر فشار خون سيستولي كم  سرخرگ وجود ندارد و در نتيجه صدايي شنيده نمي
و صداهايي نيز اما بيشتر از فشار خون دياستولي باشد، نشانة جريان خون نامنظم است 

شود. اگر فشار خون دياستولي كم باشد، جريان آرام است و صداها شنيده  شنيده مي
شوند. دليل اينكه چرا قبل از اجراي اين روش بايد فشار خون سيستولي را با لمس  نمي

بين فشار خون سيستولي و دياستولي  كردن برآورد كرد اين است كه در بعضي افراد
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رود و  سپس از بين مي .شود دارد (صداي كوروتكف شنيده مي وجود يداريشن وقفة
نتوان با  ). اگررسد به گوش ميشود دوباره  طور كه فشار روي سرخرگ كمتر مي همان

فشار خون سيستولي با  سنجش، امكان را تخمين زد فشار خون سيستولي لمس كردن
  شود. مياستفاده از روش شنيدن خيلي كمتر 

  
 DBP) در سرخرگ بازويي. BPگيري فشار خون ( اري اندازهروش شنيد 4.16شكل

  فشار خون سيستولي.  SBPفشار خون دياستولي، 
  

امكان دارد فشار خون آئورتي تا حدودي با فشار خوني كه نوعاً  نكتة مهم آنكه
شود متفاوت باشد، اما مهم اين است كه شاخص  در سرخرگ بازويي سنجيده مي

افراد لذا  ،فشار خون سرخرگي داشته باشيم كه غير تهاجمي باشد المللي از استاندارد بين
متر جيوه است، اما  ميلي 80/120اغلب  طبيعي خون فشار. دهند با رغبت آن را انجام مي

از كنند  . فشار خون را عوامل گوناگوني معين مياين مقدار در همه اين ميزان نيست
اي  بدن. بنابراين، فشار خون طبيعي فشاري است كه در دامنه ةو انداز ،سن، جنس جمله

. بنابراين، اگر ميزان را شامل شودجمعيت  %95 گيرد وهاي فشار خون قرار  از شاخص
) مبتلاست و خوني پرفشارفشار خون فردي بالاتر از آن نقطه باشد، به فشار خون بالا (

متر جيوه  ميلي 85/140 راكند. به تازگي، فشار خون طبيعي  تغيير مي فشارش نيز دائماً
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. اين بدان معناست كه اگر فشار سيستولي و دياستولي فردي در سه بار اند برآورد كرده
متر جيوه باشد،  ميلي 85متر جيوه و  ميلي 140گيري متوالي به ترتيب بيش از  اندازه

و به درمان نياز داشته باشد. معمولاً، داروهايي  اشدممكن است مبتلا به پرفشار خوني ب
تجويز  بتا هاي مهاركنندو  )ACE( آنژيوتانسيون كنندة يلتبد يمآنز هاي مهاركنندهمثل 
گيري فشار خون مهارت دشواري است و اگر فردي  د. با وجود اين، اندازهنشو مي

دهد آگاه باشد. براي  پيوسته اين كار را انجام دهد بايد از خطاهاي رايجي كه رخ مي
ممكن است پرفشار  ،مثال، اگر فشار خون فردي كمتر از ميزان واقعي برآورد شود

اين  ابتلا بهلذا در معرض خطرات  ،خوني وي عيان نشود و تحت درمان قرار نگيرد
گيرد. همچنين، اگر فشار خون فردي بيشتر از ميزان واقعي برآورد شود،  بيماري قرار مي
هاي درماني  ت درمان پرفشار خوني قرارگيرد و عوارض جانبي روشممكن است تح

شود  . در بسياري موارد از فرد خواسته ميدر وي عارض شودفشار خون  ةآورند پايين
استفاده كند تا متوسط  فشار خون سيار (سرپايي)دستگاه سنجش از ساعت  24به مدت 

جامة  خوني پرفشارداري وي تعيين شود. با استفاده از اين روش فشار خون خواب و بي
به راحتي تشخيص شود  كه به دليل حضور در مطب پزشك به فرد عارض مي 1سفيد
بيمار  درخوني  شود. برآورد فشار خون پايه قبل از تجويز داروهاي ضد پرفشار ميداده 

  .بسيار مهم است

ECG و صداهاي قلب  
ابزار  ECG. دهيم ميتوضيح  4.4 عنواندر را  )ECG( الكتروكارديوگراممباني نظري 

عروقي است. با استفاده از آن تشخيص  –تشخيصي مهمي در بررسي عملكرد قلبي
پذير است. اين موارد  ثرند امكانؤريكي قلب مها كه بر فعاليت الكت اي از بيماري دامنه

كنندة قلب تا حدودي نارسايي  (كه در آن دستگاه هدايت قلبي انسدادند از ا عبارت
 نشد فيبردار(كه در آن دهليز بيشتر از حد لازم فعال است)،  ييزدهل شدن فيبرداردارد)، 

ثر ؤشوند و به طور م ها در الگويي هماهنگ منقبض و منبسط نمي (كه در آن بطن يبطن
ن، لازم . با وجود ايقلبي حملةيا  ايسكميو درجات مختلف از  ،كنند) خون را پمپ نمي

                                                   
1. white- coat hypertension 
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استفاده كرد، زيرا در اين  ECGتفسير  مند در روشكيد است كه بايد از راهبردي أبه ت
وجود دارد. اگر  ECGهاي  اي از مقادير طبيعي براي هر يك از ويژگي مورد هم دامنه

ممكن است ترين ناهنجاري جلب شود، در اين صورت  سريعاً نظر فرد به بديهي
  . تشخيص دهدخطرناك  رااي جزئي  بيماريندانسته 

و بسته  با باز قلبي دورة، رويدادهاي مختلف يمگفت 4.6 عنوانطور كه در  همان
د. نها و عروق خوني ارتباط دار هاي قلبي و بين حفره هاي بين حفره شدن دريچه

قلب  هاي نيز لرزش ديواره ها و شوند، لرزش خود آن ها بسته مي هنگامي كه اين دريچه
 براي شنيدن . وقتي از گوشي پزشكي2Sو  1Sد: نشو دو صداي اصلي ميبروز موجب 
ه ضربان قلب شنيد »داپ –لاب« صورت، اين صداها به كنيمسينه استفاده  ةقفس صداي

. اين روش، روش باليني مفيدي است. به جز صداهاي واضح اول و دوم قلبي، شوند مي
ارتباط دارند.  قلبي هاي دريچهو اغلب با آسيب  نامند ميلب را سوفل صداهاي ق ةبقي

(جريان خون از بطن به  ميترال تنگي دريچة) علامت 2S و 1S(بين  سيستولي سوفل
(كه بين  دياستولي سوفل. استآئورت)  ة(باز شدن ناكافي دريچ آئورت تنگيدهليز) يا 

1 S2 وS شود. شنيده مي ميترال دريچةتنگي  بر اثرشود) معمولاً  شنيده مي  
سينه  ةقفس ةتوان در نقاط مختلف ديوار هاي مختلف قلب را مي صداهاي دريچه

(كه بسته شدن آن موجب توليد  ميترال دريچة صدايبه بهترين شكل شنيد. براي مثال، 
اي، در فضاي بين  شود) در رأس قلب (معمولاً در خط ميان ترقوه مي 1Sصداي 

(كه بسته شدن آن موجب صداي  آئورت دريچةو صداي  ،هاي پنجم و ششم) دنده
دوم و سوم به بهترين  ةاست جناغي در فضاي بين دندسمت ر ةشود) در لب مي »داپ«

توان با گوش دادن به اين دو نقطه، بين  . اين بدان معناست كه ميشود ه ميشكل شنيد
 ةزني ميترال است و صدايي كه علت آن تنگي دريچ سوفل سيستولي كه دليل آن پس

شود در  شنيده ميميترال  ةزني دريچ ر اثر پسبآئورت است تمايز قايل شد. سوفلي كه 
راست جناغي، در حالي كه عكس آن در مورد سوفل تنگي  ةنوك قلب بلندتر است تا لب

ها به اكوكارديوگرافي  آئورت صادق است. با وجود اين، تشخيص قطعي اين بيماري
  نياز دارد (متن زير را مطالعه كنيد).
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  داپلر و اكوكارديوگرافي
 –وجود دارد كه در بررسي عملكرد قلبيمبتني بر استفاده از فراصوت  روشچند 

و  داپلر فراصوتند از ا ها عبارت عروقي مفيدند. دو مورد از بهترين اين روش
. فراصوت داپلر روشي است كه براي شناسايي جريان خون در اكوكارديوگرافي

د. اين روش همچنين مباني شو تي استفاده ميهاي محيطي، از امواج فراصو سرخرگ
براي شود كه مادران  است كه معمولاً زماني استفاده مي جنيني قلب ضربانپايشگرهاي 

. جريان ضرباني خون از ميان قلب جنين را به كنند ويزيت به مطب پزشك مراجعه مي
. فراصوت داپلر روشي است كه دادص يشختتوان  دهم بارداري مي ةهفتراحتي بعد از 

 پايي مچ بازويي فشار شاخص براي تشخيص بيماري عروق محيطي با تجزيه و تحليل
)ABPI( زوبند فشار شود. در اين روش، مقدار فشاري كه بايد از طريق با استفاده مي

شود. همين  خون براي بستن جريان سرخرگ بازويي به كار گرفته شود يادداشت مي
شود. اين  انجام مي هاي درشت نئي يا سرخرگ خلفي ساق پا كار در مورد سرخرگ

هاي مچ پا و در سرخرگ  اعداد، برآوردي از فشار خون سيستولي موجود در سرخرگ
د. در شرايط طبيعي، فشار خون سيستولي مچ پا اندكي بيشتر از نده ارائه ميبازويي 

 95/0كمتر از  ABPIخواهد بود. اگر  1معمولاً بيشتر از  ABPIرو  بازوست، از اين
دهد. اگر فردي در حالت استراحت  را نشان مي اي از بيماري عروق محيطي باشد، درجه
 3/0كمتر از  ABPIباشد.  5/0 كمتر از ممكن استاو  ABPI ،پا مبتلا باشدبه درد مچ 

  دهد. زخم را نشان مي پيشرفتاحتمال قانقاريا و تشكيل يا 
اكوكارديوگرافي روشي است كه در آن از امواج فراصوتي براي نمايش حركات قلب 

ر براي كنترل شود و شبيه روشي است كه مادران منتظ هنگام هر دورة قلبي استفاده مي
ها و  كنند. با اكوكارديوگرافي، همة حفره اختلالات جنيني و تاريخ دقيق بارداري استفاده مي

اي براي تشخيص  توان ديد. اين روش، روش شناخته شده هاي موجود در قلب را مي دريچه
مشكلات وابسته به  ،اي ديواره هاي ينارساي، قلب هاي دريچه هاي بيماريموارد زير است: 

. استفاده از پريكاردي نشتاند، همچنين  ديوارة عضلة قلبي كه به طور غير طبيعي ضخيم شده
زمان، تجزيه و تحليل سرعت و جهت  اين روش و روش فراصوتي داپلر به صورت هم

كند. تلفيق اين دو روش  اي را فراهم مي هاي ديواره ها و نارسايي دريچهجريان خون از ميان 
  .استمركزي مفيد  فشار سياهرگيو افزايش  ريوي ادمهمچنين در به تصوير كشيدن 
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  آنژيوگرافي و سوندگذاري
 سوندگذاريو  آنژيوگرافيوقي، عر –بررسي عملكرد قلبي درهاي بالا  برخلاف روش

هاي  ي (لولهيسوندها در اين دو روش با هدايت اشعة ايكس،اند.  هايي تهاجمي روش
 ةاين سوندها ماداز راه . سپس، شوند وارد ميهاي خوني  جراحي) به درون قلب و رگ

 در شوند تا تزريق مي ي خونيها به درون رگ ة ايكسرنگي نفوذناپذير به اشع
د تا فشار خون موجود در ند يا به مبدل فشار متصل شونآنژيوگرافي استفاده شو

  هاي قلبي مختلف را در سوندگذاري قلبي بسنجند. حفره
 شريان  پس باي پيوندآنژيوگرافي عروق كرونر، روش مقدماتي ضروري قبل از 

اند. با  است تا مشخص شود عروق كرونر در كجا و تا چه حد دچار تنگي شده كرونري
ده شناسايي شتنگ يا مسدود  يمعين كرونري سرخرگاي را كه  توان نقطه آنژيوگرافي مي

آن را باد كرد  و ي گرفته وارد كردتوان بالوني در عروق خون كرد و در بعضي موارد مي
د و خون بيشتري به آن بخش قلب برسد. آنژيوگرافي كنباز  را تا رگ خوني تنگ شده

  .يندمبتلا قلبي ايسكمي بيماريرايج در بيماراني است كه به  يروش
لي آن اين دليل اص .شود امروزه، سوندگذاري قلبي خيلي كمتر از قبل انجام مي

هاي اكوكارديوگرافي غيرتهاجمي از دور خارج شده  است كه اين روش با بودن روش
ترين روش ممكن براي آگاهي از وضعيت فشار  است. با وجود اين، سوندگذاري دقيق

قلبي  ةهاي قلبي و آئورت (در مقايسه با سرخرگ بازويي) هنگام دور خون در حفره
  . است
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  عروقي به فعاليت ورزشي –پاسخ قلبي 8.4
 كليدي نكات

  
  

ده قلبي بايد  كربن، برون اكسيد ها به اكسيژن و دفع دي در پاسخ به افزايش نياز بافت
اي است، هر كدام  ده قلبي حاصل تواتر قلبي و حجم ضربه افزايش يابد. از آنجا كه برون

ده قلبي هنگام فعاليت  د. بروننشو ميقلبي ده  از اين دو متغير باعث افزايش برون
هاي ورزشي با شدت  اين افزايش در فعاليت .يابد ميبرابر افزايش  چهارورزشي تا 

پايين تا متوسط از راه افزايش تواتر قلبي و در فعاليت ورزشي شديد و سنگين از طريق 
شديد، حجم  شود. هنگام فعاليت ورزشي اي ميسر مي افزايش تواتر قلبي و حجم ضربه

اي به دليل كاهش زمان پرشدگي دياستولي و تواترهاي قلبي خيلي زياد تا حدي  ضربه
ضربه در دقيقه  200تا  180د. اين شرايط همراه با حداكثر تواتر قلبي نياب كاهش مي

رسد. قطع  ليتر در دقيقه مي 20ده قلبي به حدود  بدان معناست كه حداكثر برون
هماهنگي با  به منظورده قلبي  وانايي قلب در افزايش برونرساني به قلب بر ت عصب

ثيرات هورموني و سازوكارهاي ذاتي قلب أثير بسزايي ندارد، بلكه تأافزايش تقاضا ت
  ند.ا مهم

                             
  

استارلينگ  - كند، قانون فرانك ميده را با نيازها هماهنگ  لي كه قلب برونييكي از دلا
هر چقدر حجم پايان دياستولي بطني (يا طول تارهاي بطني در انتهاي  قلب است.

يابد. هنگام فعاليت  پذيري ميوكارد بطني نيز افزايش مي دياستول) افزايش يابد، انقباض
ها و افزايش تواتر تنفسي تحقق  ورزشي، افزايش بازگشت سياهرگي كه با حركت اندام

  از اين سازوكار هماهنگي دارد.ده قلبي ناشي  يابد، با افزايش برون مي
    
  

. استترين جريان خون را داربيشگردش خون كرونر هنگام انبساط بطني (دياستول) 
هاي قلبي تنها  شود. ميوسيتتر ميدياستول كوتاه،يابدهنگامي كه تواتر قلبي افزايش مي

عروقي به افزايش نياز–پاسخ قلبي

 استارلينگ قلب-قانون فرانك

پاسخ عروقي به افزايش نياز
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ه هاي افزايش تواتر قلبي مهم است كرو در دورهتنفس هوازي دارند، از اين
هاي كرونري منبسط شوند تا جريان خون كرونري بتواند افزايش اكسيژن  سرخرگچه

مين كند. چنين تغييراتي در قطر سرخرگي از طريق عوامل أقلبي را ت ةمورد نياز عضل
له در ئ. همين مسگردد شوند ايجاد مي هاي قلبي آزاد مي كه از ميوسيت وسازي سوخت

كند. گشاد شدن  م فعاليت ورزشي نيز صدق ميمورد جريان خون عضلات اسكلتي هنگا
 - ثيرات عصبيأيند فعالي است كه مستلزم تاعروق خوني پوست بيشتر ناشي از فر

  هورموني (از جمله هورموني موضعي) است.
     

  
افزايش جريان خون به عضلات اسكلتي هنگام فعاليت ورزشي ضروري است، در غير 

و وام اكسيژن به  دهدهوازي تغيير مسير  اين صورت عضله بايد به سوي تنفس بي
آمد. افزايش لاكتات عضله يكي از عواملي است كه به خستگي عضله  وجود مي

د و ومنقبض ش و شته باشدفعاليت ورزشي دا كبه روش ايزومتري ه. اگر عضلانجامد مي
رسان تارهاي عضلاني  هاي خون ماند، حتي اگر سرخرگچهبدر حالت انقباض باقي 

در  پوياوند، جريان خون كمتر از حد مطلوب خواهد بود. در فعاليت ورزشي گشاد ش
رود،  ، جريان خوني كه به سوي عضلات فعال ميكمقايسه با فعاليت ورزشي ايزومتري

  .استكمتري  ةعامل محدودكنند
  مرتبط عناوين

 تنفس در فعاليت ورزشي      )   5.5ها ( در بافت 2COاستفاده از اكسيژن و توليد 
)5.7(  

  )9.5فعال ( ةعضل                 )4.6و حفظ آن ( ،قلبي، فشار خون ةدور
      ) 9.4هاي انواع تارهاي عضلات اسكلتي ( ويژگي

  پاسخ قلبي به افزايش تقاضا
مين أت درشوند،  هنگام فعاليت ورزشي لازم است آن دسته از عضلاتي كه فعال مي

و مواد مغذي بايد به ميزان كافي به  اكسيژنند. نيازهاي خود، خون كافي دريافت كن
ها) نيز بايد به سرعت از  و متابوليت كربن اكسيد ديهاي زائد ( رسد و فرآوردهبها  آن
 قلبي ده برونمين نيازها عبارت است از افزايش أهاي اصلي ت د. يكي از راهنها دفع شو آن

فعاليت ورزشي پويا در مقايسه با ايزومتريك
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)COليتر در دقيقه، تواتر قلبي  5ده قلبي استراحتي در مرد سالم لاغر حدود  ). برون
ليتر به ازاي هر ضربه است.  ميلي 70تقريباً  اي و حجم ضربه ،بار در دقيقه 70حدود 

ش اي افزاي ده قلبي با افزايش تواتر قلبي و حجم ضربه هنگام فعاليت ورزشي، برون
ضربه در دقيقه (بسته  200تا  قلبي تواتريابد. هنگام شديدترين انواع فعاليت ورزشي،  مي

يابد. اين بدان معناست كه  ميليتر در دقيقه افزايش  20ده قلبي نيز تا  به سن) و برون
(حجم خون تزريقي از بطن  اي ضربه حجمهاي ورزشي،  هنگام شديدترين انواع فعاليت

ليتر افزايش يابد. بنابراين، براي  ميلي 100ليتر تا  ميلي 70يد از چپ در هر ضربه) با
 9/2) تا HRده قلبي نسبت به حالت استراحتي، تواتر قلبي ( برابري برون چهارافزايش 

يابد. بنابراين،  برابر نسبت به مقادير استراحتي افزايش مي 4/1اي تا  برابر و حجم ضربه
ده قلبي هنگام فعاليت ورزشي، تواتر قلبي  برونترين عامل افزايش  بديهي است مهم

شود تغيير  است. با وجود اين، ارتباط بين اين متغيرها بسته به ميزان كاري كه انجام مي
  ).4.17كند (شكل  مي

  

  
  اي ضربه ده قلبي، تواتر قلبي، و حجم نمودارهاي تأثير انواع گوناگون فعاليت ورزشي بر برون 4.17 شكل

  
زمان تواتر  با افزايش هم COورزشي سبك، تقريباً كل افزايش  هنگام فعاليت

شود، اما هنگام فعاليت ورزشي متوسط تا سنگين، تواتر قلبي و حجم  تعيين مي قلبي
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اي هنگام فعاليت ورزشي سنگين به  يابند، هر چند حجم ضربه اي افزايش مي ضربه
رزشي خيلي شديد، تواتر قلبي در حد بيشينه رسد. در فعاليت و حداكثر مقدار خود مي
يابد، زيرا در اين شرايط تواتر قلبي تا  اي تا حدي كاهش مي است، اما حجم ضربه

 )ياستول(ديابد، لذا زمان پرشدگي بطن  اش افزايش مي حدود سه برابر مقادير استراحتي
زمان  و هم يدياستول پايان حجمشود. اين موضوع باعث كاهش  تا حد زيادي كوتاه مي
افزايش تواتر قلبي  يم،گفت 4.4 عنوانطور كه در  شود. همان اي مي كاهش در حجم ضربه

به  پاراسمپاتيكيو كاهش جريان  سمپاتيكيهنگام فعاليت ورزشي با افزايش تحريك 
د: گير از طريق دو سازوكار صورت مي اي يابد. افزايش حجم ضربه تحقق مي SAگره 

  . بازگشت سياهرگيو افزايش  ،)4.4 عنوانبطني ( ةافزايش جريان سمپاتيكي به عضل
به قلب كه در حالت  هنگام فعاليت ورزشي، جريان بازگشتي از مخزن سياهرگي

طبيعي،  يابد. در شرايط درصد حجم خون) افزايش مي 70استراحتي وجود دارد (حدود 
، تنفسي پمپ) و عضلات تنفسي (عضلاني پمپعضلات بزرگ پاها ( دار عملكرد ريتم

د. هنگام فعاليت ورزشي، افزايش نكن ) به حفظ بازگشت سياهرگي كمك مي4.5 عنوان
يابد كه بايد با  ها تحقق مي اندام و حركت تنفسي تواتربازگشت سياهرگي بر اثر افزايش 

شود. در  ده قلبي هماهنگ باشد، در غير اين صورت قلب پرخون مي افزايش برون
افزايش بازگشت سياهرگي به افزايش تواتر  بر اثرراست  شرايط طبيعي، انبساط دهليز

ه، پايه و اساس لئ. اين مسشود پديدار ميداد عصبي  درون بر اثر انجامد كه مي قلبي
نظمي سينوسي تغيير طبيعي ضربان قلب  است (بي هاي) سينوسي هاي (آريتمي نظمي بي
اش قطع شده باشد،  مين عصبيأم با تنفس است). با وجود اين، قلب حتي زماني كه تأتو

رو، توانايي قلب  سازد. از اين يمده قلبي تنگاتنگ هماهنگ  بازگشت سياهرگي را با برون
ده به بازگشت سياهرگي بستگي دارد كه بايد ويژگي يكپارچگي خود  تغيير برون در

  قلب باشد.  ةعضل

  استارلينگ قلب –قانون فرانك
بطني ترسيم كنيم، نمودار  يدياستول پايان ها درتار طولرا در مقابل  اي ضربه حجماگر 

مقايسه با حجم پايان  در. وقتي طول تار پايان دياستولي (آيد به دست مي 4.18شكل 
يابد.  اي در سيستول بعدي نيز افزايش مي يابد، حجم ضربه دياستولي بطني) افزايش مي
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كند، اما زماني كه تارها بيش  تار صدق مي ةهاي اولي اين رابطه در دامنة وسيعي از طول
عضلاني به قدري از هم دور شوند كه نتوانند  هاي شوند و فيلامنت از حد كشيده مي

. )9.3 عنوانمنقبض شوند و باعث كوتاه شدن سلول گردند، اين رابطه درست نيست (
اي با حجم پايان دياستولي اغلب به  ها در هماهنگ ساختن حجم ضربه توانايي بطن

 استارلينگ نيروهايشود. اما دانشجويان معمولاً  قانون استارلينگ قلب نسبت داده مي
 -1865رانك (گيرند. اوتو ف اشتباه مي قلب ينگاستارل –فرانك قانون) را با 4.5 عنوان(

 ةي پاياي) جداگانه سازوكارهاي فيزيولوژي1927-1866) و ارنست استارلينگ (1944
استارلينگ يا منحني عملكرد  -منحني فرانك 4.18اين قانون را مشخص كردند. شكل 

  دهد. بطني را نشان مي

  
  استارلينگ (عملكرد بطني) –منحني فرانك 4.18 شكل

  
ده بطني  دهد كه به موجب آن، برون يندي را نشان مياستارلينگ فرا –سازوكار فرانك

بطن چپ  شوند. اگر در هر ضربه، راست و چپ در دورة زماني معيني با هم هماهنگ مي
خون بيشتري نسبت به بطن راست تزريق كند، فشار دهليز چپ (و در نتيجه فشار پرشدگي 

به افزايش  گي بطنيبطن چپ) در دياستول بعدي بيشتر خواهد شد. افزايش فشار پرشد
بطني از يك ضربه تا  پذيرش(اگر  انجامد يطول تار پايان دياستولي در بطن چپ م

به حجم  ،بعدي ثابت باشد). اگر طول تار پايان دياستولي بطن چپ افزايش يابد ةضرب
. اگر اين شرايط به تزريق خون بيش از حد از انجامد يبعدي م ةاي زيادتر در ضرب ضربه
اي  چپ كاهش خواهد يافت و كاهش جبراني در حجم ضربه ، فشار دهليزدبينجامقلب 
هاي متوالي ادامه يابد، از  يند در ضربها. اگر اين فرداشتخواهد را به دنبال بعدي  ةضرب

  .شود اطمينان حاصل ميهاي چپ و راست  بطن ده قلبي هماهنگ شدن برون
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 تري ها و دستگاه تنفسي كار سخت عاليت ورزشي متوسط تا سنگين، اندامهنگام ف
اي براي هماهنگ  و حجم ضربه ،يابد افزايش مي كنند، بازگشت سياهرگي مي را آغاز

 يابد. در اين شرايط تواتر قلبي به ده قلبي با بازگشت سياهرگي افزايش مي ساختن برون
شود، اما نه تا  رسد و زمان پرشدگي دياستولي كوتاه مي ضربه در دقيقه مي 140تقريباً 

اش در فعاليت ورزشي شديد افزايش  حد بحراني. با وجود اين، تواتر قلبي تا حد بيشينه
براي هماهنگي با بازگشت  كه تواند زمان زيادي را در دياستول قلب نمي و يابد مي

اي ناگزير تا حدودي كاهش  حجم ضربه ،رو از اين راند.بگذ سياهرگي ضروري است
در دامنة كامل تواتر قلبي،  SV). بنابراين، ناتواني قلب در افزايش 4.17يابد (شكل  مي

. آگاهي از فيزيولوژي عضله و استعملكرد فعاليت ورزشي  ةعامل محدودكنند
  .)9.5و  ،9.4، 5.7، 5.5 عنوان( داردبسيار اهميت فيزيولوژي دستگاه تنفسي 

  پاسخ عروق به افزايش نياز
كنند و  اسكلتي با شدت بيشتري فعاليت مي ةو عضل قلبي ةهنگام فعاليت ورزشي، عضل

كنند. با  برابر اكسيژن بيشتري نسبت به حالت استراحتي مصرف مي 70و 6به ترتيب 
بافت عضلاني فقط از ميان خود عضله عبور  ةكنند مينأاين، اگر عروق خوني ت وجود

 ،ها را به مدت زيادي فشرده و مسدود كنند ند، در حالي كه عضلات بايد رگنك 
د؟ پاسخ اين است كه سازوكارهاي خاصي وجود وش رساني چگونه انجام مي اكسيژن

اسكلتي منبسط  ةقلبي و عضل ةدارند كه عروق خوني را در پاسخ به نيازهاي عضل
  ند.ا كنند، هر چند سازوكارها در مورد هر عضله تا حدودي متفاوت مي

 4.1 عنوانطور كه در  . همانكنيم بررسي ميرا  كرونري عروققلبي و  ةابتدا عضل
شود، زيرا  مين ميأ، بيشتر جريان خون شريان كرونري هنگام دياستول تيمتوضيح داد

 سيستولهنگام  كرونري هاي شريان دهانةباعث بسته شدن  آئورت دريچةهاي  لت
شوند. با توجه به اينكه  فشرده مي قلبي دورةشوند و عروق در اين مرحله از  مي

شود، بنابراين بديهي است تنها  دياستول هنگام فعاليت ورزشي تا حد بارزي كوتاه مي
هاي ورزشي، گشاد شدن عروق  هنگام فعاليت قلب عضلةبه رساني كافي  راه اكسيژن

از  .بيند است. با وجود اين، عملكرد قلبي بر اثر قطع عصب به طور جدي آسيب نمي
مهم نيستند. در واقع،  عروق شدن گشادبديهي است سازوكارهاي عصبي ويژة  ،رو اين
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شود. اين بدان معناست كه در  مي يمتنظ ارخودكبه صورت  جريان خون عروق كرونر
مين نيازها، أتوانند براي ت دادهاي عصبي و هورموني قلب، اين عروق هنوز مي نبود درون

  منبسط و منقبض شوند.
قلب براي  ةكنند. اگر عضل تري ايفا مي موضعي نقش مهم وساز سوختعوامل 

مثل  گشا رگ هاي متابوليت، يق كندركافي خون تز ةمدت زمان كوتاهي نتواند به انداز
و آدنوزين در موضع ساخته شده  ،كربن اكسيد هاي هيدروژن، دي هاي پتاسيم، يون يون

د نده ها اجازه مي شوند و به متابوليت هاي كرونري منجر مي و به گشاد شدن سرخرگ
ها در حد كافي نباشد،  هر چه بيشتر از موضع دور شوند. اگر مقادير اين متابوليت

كنند.  ها را گشاد مي رگ مچنانشوند اما ه هاي كرونري تا حدودي منقبض مي گسرخر
)، فعاليت ورزشي باعث گشاد شدن آنژين(براي مثال، در  ميوكاردي ايسكميدر شرايط 
 ،بنابراين .شوند مي تر مسدود هاي كرونري بزرگ شود، اما سرخرگ ها مي سرخرگچه
هاي سمي در بافت قلب توليد  اين متابوليت ،در نتيجه .مين نيازها نخواهند شدأقادر به ت

كه سطح داخلي  ندوتلياليآ هاي سلول. آن دسته از به دنبال دارند شوند و درد مي
 .كنند ور موضعي عمل ميكنند كه به ط پوشانند نيز عواملي را ترشح مي (لامينال) را مي

در پاسخ به  NO). گاز 4.19(شكل  است )NO( اكسيد يتريكن ها گاز ترين آن مهم
 –ال) از كولين استيل، كينين برادي، ترومبينشماري از عوامل موجود در خون (براي مثال، 

كنند، به صورت  ندوتليال اعمال ميآهاي  كه بر سلول برشي تنشو از راه  ينآرژن
شود. اين گاز ملكول كوچك محلول در چربي به آساني به سوي  مي سنتز كارخود
 سيكلاز يليلگوانو  گردد ميها  وارد آن ،سپس شود. مي منتشر هاي عضلات صاف سلول

 گوانوزينرا از  (cGMP) حلقوي منوفسفات گوانوزينكند. اين آنزيم، توليد  ميرا فعال 
 ةضلهاي ع موجب انبساط (آرميدگي) سلول cGMPكند.  كاتاليز مي )GTP( فسفات تري

مدت است.  ثيرش نيز كوتاهأرو ت از اين ،عمر كوتاهي دارد ةنيم NOشود.  مي صاف
شود كه لازم است و تنها براي مدت زمان كوتاهي عمل  بنابراين، تنها زماني توليد مي

به دليل آنكه  )GNT( نيتريت تري گليسرولو  سديم نيتروپروسايدكند. داروهايي مانند  مي
موجب گشاد شدن عروق كرونر و  صاف دارند و ةهاي عضل بر سلول NOآثاري مانند 

  شوند.  شوند در آنژين تجويز مي تسكين درد مي
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كولين،  استيل AChسازوكار گشاد شدن عروق وابسته به نيتريك اكسايد.  4.19 شكل

cGMP  ،گوانوزين منوفسفات حلقويGTP فسفات،  گوانوزين تريNO  نيتريك، اسيد
NOS  اكسايد نيتريكسنتتاز  

  
كنند،  افت ميرا دري COدرصد  20كه هنگام استراحت حدود  عضلات اسكلتي

 80( دارند ميبرابر در دقيقه خون بيشتري دريافت  17هنگام فعاليت ورزشي تا بيشتر از 
). بنابراين، در پاسخ به فعاليت ورزشي نيز گشاد شدن عروق در عضلات COدرصد 

موجود در  نفرين و اپي وسازي سوختاسكلتي تا حدودي بايد رخ دهد. هر چند عوامل 
) در تعديل افزايش جريان خون عضلات اسكلتي هنگام فعاليت 4.6 عنوانخون (

، ولي هنوز دربارة گشاد شدن عصبي عروق خوني اتفاق نظر دارندورزشي نقش مهمي 
شوند،  وجود ندارد. صرف نظر از آنكه چه سازوكارهايي باعث گشاد شدن عروق مي

كنند و بستر عروقي را  ت ميرا درياف COدرصد 80بديهي است اگر عضلات اسكلتي 
) بايد TPR( تام محيطي مقاومتكنند، بنابراين سهم عضلات اسكلتي در  نيز گشاد مي
 4.1 عنوانطور كه در  هنگام فعاليت ورزشي بايد كاهش يابد. همان TPRزياد باشد و 

نيز بايد كاهش ) MABP( سرخرگي خون فشار متوسط كاهش يابد، TPR ، اگرخوانديد
هنگام فعاليت  TPR. با وجود اين، هر گونه تغيير در TPR×CO=MABPيابد، زيرا 

رسد.  به حداقل خود مي MABPو اثر آن بر  شود ميجبران  COورزشي با افزايش 
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 هنگام فعاليت ورزشي متوسط، وقتي گشاد شدن عروق وابسته به فعاليت جنبة غالب
متر جيوه  ميلي 20هنگام فعاليت ورزشي متوسط تا حدود  MABPكند، معمولاً  پيدا مي

متر جيوه  ميلي 10يابد كه اين مقدار هنگام فعاليت ورزشي سنگين به فقط تا  افزايش مي
 فشار) تا حدودي افزايش و SBP( سيستولي خون فشار. هنگام فعاليت ورزشي، رسد مي

 MABPيابد كه پيامد آن تغيير بسيار كمي در  تا حدودي كاهش مي دياستولي خون
  . نيستانتظار دور از است كه 

عروقي به فعاليت ورزشي، جريان خون  –در توصيف پاسخ قلبي ،سرانجام
تر عروقي احشايي و هايي كه بس پوست نيز بايد بررسي شود. هر چند، سرخرگچه

توانند منقبض شوند تا  كنند مي كنند) را تغذيه مي مين ميأها را ت اي (كه خون روده روده
رسان پوست بايد  خون بيشتري به سوي عضلات فعال منحرف شود، اما عروق خون

گشاد شوند تا گرماي بيشتري بتواند از اين مسير خارج شود. فعاليت ورزشي شديد 
دهد. افزايش دماي بدن باعث  ميبرابر افزايش  10بدن را تا ليد شده در تو مقدار گرماي

شود،  به سوي عروق خوني پوست مي هاي عصب سمپاتيكي افزايش جريان ايمپالس
دو اثر دارد: توليد   AChكنند. اين ) آزاد ميAChكولين ( جايي كه اين اعصاب استيل

 كينينوژنپروتئين پلاسمايي  ةموجب تجزي ؛ همچنينكند را زياد مي عرق غدد در عروق
ي قوي يگشا رگ ،رو از اين .است NOقوي  ةشود كه آزادكنند كينين مي براي توليد برادي

ر مستقيم اين ). افزايش دماي عروق خوني مجاور پوست به طو4.19است (شكل 
  . كند ميعروق را گشاد 

  در مقايسه با پويا كتمرينات ايزومتري
 10كم  را براي دست پويا يورزش فعاليتتوانند سطح متوسطي از  بيشتر افراد آماده مي

سواري و شنا). با وجود اين، دشوار بتوان  ال، دوچرخهدقيقه حفظ كنند (براي مث
را در اين دورة زماني حفظ كرد (براي مثال، ايستادن به حالتي كه  كانقباضات ايزومتري

دقيقه  2درجه خم باشد). سعي كنيد اين كار را  90د و زانو رپشت بدن به ديوار تكيه دا
سختي كار اين است كه در بريد كه چه قدر سخت است. علت  پي مي .انجام دهيد

تر از آن  انقباض و مهم دار ، به دليل آنكه شرايط ريتمكهاي ورزشي ايزومتري فعاليت
انبساط وجود ندارد، عروق خوني عضلات پيوسته تحت فشارند و جريان خون محدود 
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يابند،  افزايش مي MABPو  ،ده قلبي ، برونشود. بنابراين، هر چند تواتر قلبي مي

شوند و ديگر قادر به انقباض نخواهند بود.  مي عضلات به سرعت دچار وام اكسيژن
عروقي به چند  –دهد كه در آن پاسخ قلبي ، پيامدهاي آزمايشي را نشان مي4.20شكل 

متوسط مقايسه  پويا وورزشي دقيقه فعاليت  10با  كدقيقه فعاليت ورزشي ايزومتري
  شده است.

      
 SBP(متوسط فشار خون سرخرگي)،  MABP(فشار خون دياستولي)،  DBPنمودار پاسخ  4.20شكل

و  پوياو پس از فعاليت ورزشي  ،هنگام ،(فشار خون سيستولي) و تواتر قلبي قبل
  هاي خطا خطاهاي استانداردند. . خطكايزومتري

  
بيني (شناختي) وجود دارد كه در آن  زشي، پاسخ پيشقبل از شروع فعاليت ور

 كو ايزومتري پويايابد. فعاليت ورزشي  به بالاتر از مقادير طبيعي افزايش مي تواتر قلبي
شوند. با وجود اين، فعاليت ورزشي  مي MABPو  ،HR ،SBPموجب افزايش 

اين  دارد. MABPثير نسبتاً كمتري بر و به تبع آن تا DBP ثير زيادي برأ، تكايزومتري
  :شوند ميتوصيف چنين ها با توجه به ماهيت اين دو نوع فعاليت ورزشي  تفاوت
گروه عضلات  TPRثر بر ؤ، عروق خوني مدار يا ريتم پويادر فعاليت ورزشي  •

ثير افزايش أت ،كنند. بنابراين ميمين نيازهاي عضله عروق را گشاد أت درفعال 
 شود. خنثي مي TPRتا حدي بر اثر كاهش  اي حجم ضربه تواتر قلبي و

گشاد  كاملاً فعال ةدر عضل ، عروق مقاومكدر فعاليت ورزشي ايزومتري •
كنند به  رساني مي ونها خ آن به تري كه شوند، اما آن دسته از عروق بزرگ مي
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شوند. از  فعال حاضر در محل، فشرده و بسته مي ةعضل بر اثراحتمال قوي 
ثير اين نوع فعاليت ورزشي بر فشار خون دياستولي و متوسط فشار أرو، ت اين

خون سرخرگي بيشتر است (تا زماني كه فرد فعاليت ورزشي را متوقف 
 .گرداند ال اول بازميكند) و جريان خون را به عضلات فعال به ح مي
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   5فصل 

  ها و دستگاه تنفسي  ريه
  طرح و ساختار دستگاه تنفسي  1.5
 كليدي نكات

  
  

كربن از آن است.  اكسيد اصلي دستگاه تنفسي رساندن اكسيژن به خون و دفع دي ةوظيف
كند. نفس كشيدن رساندن گازها را تسهيل  يند نفس كشيدن با تنفس سلولي فرق ميافر
يندهاي اكند و از راه فر مي مصرفكند، در حالي كه تنفس سلولي اكسيژن  مي

راست سه لب  ةچپ دو لب و ري ةكند. ري كربن توليد مي اكسيد دي وسازي سوخت
 دارند اي نام نايژه - ها از راه دستگاه عبور هوايي كه درخت نايي دارد كه هر كدام از آن

شود (به  ها مي دهند. با انقباض عضلات تنفسي، هوا وارد ريه عمل تهويه را انجام مي
يند فعالي است و ااي). اما نفس كشيدن فر طور طبيعي عضلات ديافراگم و بين دنده

لظت گازهاي گوناگون موجود در كه به غ استاي در مغز  ناحيه كنترل آن برعهدة
  دهد. جريان خون واكنش نشان مي

  
   

هاي  ها تشكيل شده است. اين بخش و نايژك ،ها اي از ناي، نايژه نايژه - درخت نايي
ند. بخشي كه گازها را بين هواي دميده و ا كننده معروف هاي هوايي به بخش هدايت راه

هاي  هوايي نام دارد و شامل نايژك هاي كند بخش تبادل راه جريان خون مبادله مي
 ةبافت پيوندي موجود در ديوارةهاي هوايي به وسيلشود. راهها ميتنفسي و حبابچه

مقدمه 

 اينايژه-عملكرد راه هوايي و درخت نايي
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تليالي گرم و  هاي اپي ترشحات سلولراشود. هواي دميدهها باز نگه داشته مي آن
  . كنند مرطوب مي

  
  

 ةخورد ارد: ستوني چينهاي هوايي دو شكل اصلي د تليال موجود در راه بافت اپي
تليالي در قالب غدد  هاي اپي هاي گوبلت و ديگر سلول و مكعبي ساده. سلول ،مژكدار

ها به  كنند. مژه اند و به ترتيب موكوس و ترشحات آبدار توليد مي ساده آرايش گرفته
هاي  كنند. سلول ها به حلق كمك مي بازگشت موكوس حاوي باكتري و چرك از ريه

 ةبه اين معنا كه فاصل ؛هاي هوايي فلسي (پهن)اند وجود در بخش تبادل راهتليال م اپي
بخشي از  ةاي و خون و برعكس آن كم است. ديوار انتشار گازها بين هواي حبابچه

دادهاي  هاي هوايي عضلات صاف دارند. اين عضلات صاف در پاسخ به درون راه
ثير بارزي بر عبور هوا أت چنين،. همدنشو دادها منقبض و منبسط مي عصبي و ديگر درون
اي شايع است.  . براي مثال، در بيماري آسم، اسپاسم نايژهرندها دا به داخل و خارج ريه

. اين غضروف به دارد ميغضروف به خوبي باز نگه  راتر مانند ناي  هاي هوايي بزرگ راه
وا را تسهيل جريان ه ،بدين ترتيب .كند هاي هوايي فوقاني كمك مي باز نگه داشتن راه

  كند. مي
  

  
ها  د كه باكترينكن موكوسي توليد مي تليوم راه هوايي، هاي گوبلت موجود در اپي سلول

اي  تليالي در قالب بافت غده هاي اپي د. ديگر سلولنگير مي را هاي دميده شده و آلاينده
كنند. عملكرد مطلوب  ي) توليد ميمگيرند و بيشتر ترشحات آبدار (سر آرايش مي

  . است تليال راه هوايي در جلوگيري از عفونت ريوي بسيار مهم هاي اپي ولسل
  

  
برابر  ي و موكوسي موجود در راه هوايي، سد چسبناك و مرطوبي را درمترشحات سر

شود  ها مي و هوايي را كه وارد ريه كنند ميهاي مولد بيماري توليد  ميكروارگانيسم
اي، مرطوب  ن تبادل گاز در سطح حبابچه. براي به حداكثر رساندسازند مرطوب مي

 ترشح ي مهم است. براي مثال، وقتيمشدن هوا بسيار اهميت دارد. ترشح كافي مايع سر

، عضلة صاف، و غضروفتليوماپي

 ايتليوم غدههاي گوبلت و اپيسلول

 ريزنقش ترشح برون
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ي كافي نباشد (مانند بيماري فيبروز سيستيك)، موكوس بسيار ضخيم و ممايع سر
نتيجه در  ،شود ها زدوده نمي ها از ريه مژه باچسبناك خواهد شد. اين بدان معناست كه 

  گيرند. ها در معرض عفونت قرار مي ريه
  

  
اي و جريان خون (و برعكس) از ميان سطح بزرگ،  تبادل گازها بين هواي حبابچه

شود. در  اي انجام مي نايژه - هاي سربستة درخت نايي و نازك موجود در بخش ،مرطوب
وتليال ندآهاي  و سلول ،، فضاي ميان بافتيIهاي تنفسي فلسي نوع  اينجا، سلول

آورند كه ضخامتش تنها چند ميكرومتر است.  هاي ريوي سدي را به وجود مي مويرگ
كنند كه در  ترشح مي كاهندة فشار سطحي، مايع IIهاي تنفسي مكعبي نوع  سلول

ند. تارهاي پروتئيني الاستيكي زيادي در ا ها بسيار مهم جلوگيري از چسبندگي حبابچه
د. به نشو ها به حالت اوليه در پايان دم مي برگشت ريهد كه موجب نوجود دار ها حبابچه

  است. غيرفعالي كاملاًيند اهمين دليل، بازدم نسبت به دم فر
  مرتبط عناوين
  )3.2تليال و پيوندي ( بافت اپي                         )5.6بازي تنفسي ( - اسيد

  )9.7رساني عضلات صاف ( عصب
    )5.4اي و انتقال گاز ( حبابچهتبادل هاي شيميايي و تعادل  گيرنده

  )5.2مكانيك تنفس (

  مقدمه
دار به بدن و  وارد كردن مقدار كافي هواي اكسيژن عبارت است از هدف دستگاه تنفسي

 ،رو قرار دادن آن در مجاورت خوني كه به اندازة كافي مواد غذايي داشته باشد. از اين
 نفس. آگاهي از تفاوت كند ميبازدم  را كربن اكسيد ديبرداشت و  را اكسيژنخون 
بسيار مهم است، هر چند اغلب اين دو واژه را به جاي  2سلولي تنفسو  1كشيدن

كه  شود گفته مي به كاري »نفس كشيدن« ةبرند. در اين كتاب، واژ يكديگر به كار مي
 اكسيد هواي مانده و دي مناسبا و دفع ها از هو ريه مناسب ةتهوي دردستگاه تنفسي 

                                                   
1. breathing 
2. respiration 

ايساختمان حبابچه
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اكسيژن  شود؛ سلول استفاده مي يندهاي سلوليافر در» تنفس« ةدهد. واژ كربن انجام مي
كند. به اين طريق، همة  هاي زايد توليد مي كربن و ديگر فرآورده اكسيد گيرد و دي مي

كربن و آب تبديل  اكسيد را به ديها  هاي بدن مواد غذايي مانند كربوهيدرات سلول
كنند.  توليد مي )ATP( فسفات تري آدنوزيناصلي شيميايي سلول يعني  ةكنند و ذخير مي

  .  ايم مطرح كرده 5.5و  2.3 عنوانبا جزئيات بيشتر در  را اين فعل و انفعالات
و پاييني) و  ،سه لب (بالايي، ميانيراست  ةاند. ري ها از چند لب تشكيل شده ريه

 ةها، هوا را از طريق لول چپ دو لب (بالايي و پاييني) دارد. هر كدام از اين لب ةري
اي عضلاني  ورقه راسينه  ةكنند. قفس دريافت مي نايژهمخصوص خودشان موسوم به 

 نفس را يعي و آرام. نفس كشيدن طبكند از حفرة شكم جدا مي ديافراگمموسوم به 
د و به سمت پايين حركت وش مي. زماني كه ديافراگم منقبض گويند ديافراگمي كشيدن

از ) و باعث ورود هوا اي سينه درون فشاريابد ( سينه كاهش مي ةكند، فشار درون قفس مي
يابد و هوا از  افزايش مي اي سينه ، فشار درونديافراگم با انبساطشود.  ها مي به ريهجو 
، در قسمت پشت بدن اي دنده ينب عضلاتشود. عضلات ديگري مانند  ها خارج مي ريه

) پستاني -چنبري -جناغي عضلةو عضلات گردن (مانند  ،)كمري مربع عضلة(براي مثال، 
  د.ننام مي تنفس كمكي عضلاتاغلب را ند. اين عضلات كن ميبه نفس كشيدن كمك 

يند فعالي است. هر افر ،رو از اين .نفس كشيدن به انقباض عضلات بستگي دارد
چند معمولاً از تصميم به نفس كشيدن آگاه نيستيم، اما نفس كشيدن از آن جهت 

جود اين، توانيم نفسمان را براي مدتي حبس كنيم. با و اختياري و ارادي است كه مي
) كه شكست نقطةاي فراخواهد رسيد ( اگر نفسمان را به مدت طولاني حبس كنيم، لحظه

كند. به طور كلي، مغز نفس كشيدن را طوري كنترل  مغز بر اين كنترل ارادي غلبه مي
كربن  اكسيد كند كه ميزان اكسيژن خون سرخرگي در سطح نسبتاً زياد و ميزان دي مي

با جزئيات بيشتر  را شود. اين سازوكارها سرخرگي در سطح نسبتاً كمي حفظ مي خون
  .دهيم ميتوضيح  5.6و  5.2 عنواندر 

  اي و راه هوايي نايژه -عملكرد درخت نايي
(كه در جلوي گلو قابل لمس  نايو سپس به  حنجرههنگام دم، هوا از دهان يا بيني به 

ها را  د كه هواي ريهوش ميتقسيم  نايژهبه دو شاخه به نام  شود. ناي است) وارد مي
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هاي  د كه هوا را به درون لبونش ميهايي تقسيم  ها مجدداً به شاخه كنند. نايژه مين ميأت

 ها . نايژكشوند ها تقسيم مي ها به نايژك كنند. در نهايت، اين نايژه ها وارد مي مختلف ريه
 درختترند. انشعابات مشابهي از  ديامتر نيز كوچكواحد كه حتي از  هستند هايي لوله
قطعة  5تا  2ها از  كند. هر كدام از لب مين ميأهواي همة بافت ريوي را ت اي نايژه -نايي
 را داراست خود به مخصوص ةكه نايژ . به هر قطعهشود تشكيل مي ريوي -اي نايژه
. به اين دارد را دريافت مي ريوي سياهرگاي از  اي از سرخرگ ريوي و شاخه شاخه

(فاقد اكسيژن) برخوردار  ترتيب، همة بافت ريوي از هوا و خون سرخرگي ريوي
دار) از ريه خارج  سياهرگ ريوي (اكسيژن درشوند. اين خون پس از گردش  مي
ها را با  آن قطعهتوان  مي آسيب ببينند،اي ريوي  نايژه ةفقط چند قطع نچهچناشود.  مي

  .  داشتعمل جراحي بر
بديهي است براي نفس كشيدن طبيعي، نبايد راه هوايي مسدود باشد. مسدود 

هايي از دستگاه تنفسي فوقاني (براي مثال،  دهد كه بخش شدن راه هوايي زماني رخ مي
يك يا تعداد  مسيرشيئي خارجي  ياد. ن) گرفته شوند و جلوي عبور هوا را بگيرحلق

هاي هوايي  هاي راه مين هوا را محدود كند. ديوارهأها را مسدود و ت بيشتري از نايژه
ها را باز نگه  كند و آن ها جلوگيري مي هايي دارند كه از روي هم افتادن آن ويژگي

هاي  تليال موجود در راه ترشحات بافت ترشحي اپي وهوا به درون ريه  دارد. با ورود مي
در  را هاي هوايي راه ةهاي ساختاري ديوار شود. ويژگي گرم و مرطوب ميهوا هوايي، 
  . خوانيد ميهاي بعدي  پاراگراف

  و غضروف ،صاف ةتليوم، عضل اپي
به دست  ةبه طوري كه نمون دهيم،مقطعي برش  اگر بخشي از راه هوايي را به صورت

و  ،صاف عضلة، تليوم اپيتوان با بررسي اندازه و نوع  اي شكل باشد، مي آمده دايره
ه مشابه است وارها هم موجود در ديواره منبع آن را حدس زد. آرايش كلي آن غضروف
 شاملطي) مخا يپوشاند، بافت زيرموكوسي (غشا تليوم لومن را مي ): اپي5.1(شكل 

. با وجود اين، همان طور كه به است و سپس غضروف ،صاف ةاي، عضل بافت غده
هاي آن فرق  رويم، ميزان هر نوع بافت و ويژگي اي مي نايژه - طرف بالاي درخت نايي

  ). 5.1كند (جدول  مي
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  هاي هوايي هاي بافتي در راه اي از آرايش لايه طرحواره 5.1 شكل

   
  

  اي نايژه -هاي گوناگون درخت نايي ارة راه هوايي در بخشتركيب ديو 5.1 جدول
  حبابچه  نايژك نايژه ناي  
ستوني  تليوم اپي

خوردة  چين
 مژكدار

ستوني
خوردة  چين

 مژكدار

ستوني 
خوردة  چين

  مژكدار

  مكعبي ساده

  ندارد  پراكنده زياد زياد هاي گوبلت سلول
غدد زيرمخاطي

 (موكوسي)
  ندارد  ندارد زياد زياد

  تنها معدودي تار دارد فراوان فراوان صاف ةلعض
هايحلقه-دارد  غضروف

 ناقص
هايحلقه-دارد
 كامل

  ندارد  ندارد

  
، و مكعبي خوردة مژكدار هاي هوايي وجود دارد: ستوني چين تليوم در راه دو نوع اپي

ارد كه ساختارهايي د هايي مژكمژكدار  ةخورد تليوم ستوني چين ). اپي3.2 عنوان( ساده
تليال را به سوي بالاي  هاي اپي توانند موكوس توليد شده از سلول مي ومومانند دارند 

از  موكوسي نردباناندازد كه با  ميبه دام  راها و گرد و غبار  باكتريموكوس ناي برانند. 
اي زيادي دارند.  ت غدهتليوم و غشاي زيرمخاطي، باف شوند. اپي ها زدوده مي ريه

مي به كنند و ترشحات سر تليوم، موكوس توليد مي موجود در اپي گوبلت هاي سلول
تليوم براي ايفاي نقش  شوند. هيچ يك از انواع اپي تليال توليد مي بافت اپي وفور در

 ) موجود درتليوم سادة پهن (فلسي تبادل در دستگاه تنفسي مناسب نيستند. اين وظيفه را اپي
  . بر عهده دارداي)  نايژه -هاي با انتهاي بسته در بالاي درخت نايي (كيسه ها  حبابچه
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اعصاب  باهاي هوايي از راه انشعابات  راه ةصاف موجود در ديوار ةعضل
 ةشود. هنگامي كه به تهوي دار مي عصب خودكار عصبي دستگاه پاراسمپاتيكو  سمپاتيك

جريان دستگاه عصبي سمپاتيكي  ،)بيشتري نياز است (براي مثال، هنگام فعاليت ورزشي
). گشايي نايژهشوند ( صاف ميموجود در خون موجب انبساط عضلات  نفرين اپيو 

 ةموجود در عضلي 2β آدرناليهاي  گيرنده اول بر ةنفرين در درج و اپي نفرين نوراپي
 (cAMP) حلقوي منوفسفات آدنوزين ةكنند تا مقادير پيك ثانوي صاف راه هوايي عمل مي

). 9.6 عنوانشود ( باعث انبساط عضلات صاف مي cAMPرا افزايش دهند. 
 هاي گيرندهشود، بر  هاي عصبي پاراسمپاتيكي آزاد مي كه از پايانه كوليني استيل

 تنگي نايژهو موجب درون سلولي كاهش يابد  cAMPكند تا مقادير  عمل مي موسكاريني
را به وجود هاي هوايي مشكلاتي  هاي راه شود. عضلات صاف موجود در ديواره

كند و علايم  مياي جريان هوا را محدود  صاف نايژه ة. گرفتگي (اسپاسم) عضلآورند مي
را  2β آدرناليهاي  گيرندهآورد. علايم آسم با استنشاق داروهايي كه  ميآسم را پديد 

  .يابند بروز ميكنند  هاي موسكاريني را غيرفعال مي تحريك يا گيرنده
اي كامل  . غضروف ناي تقريباً حلقهاستلمس  قابلغضروف موجود در ناي 

كند، غضروف وجود ندارد. اين  عبور مي مريفقط در پشت ناي، جايي كه . است
دهد غذا در مري به سوي پايين بدون هيچ مانعي عبور  بر آنكه اجازه مي ساختار علاوه

دهد. اين غضروف قوي است و از پيچ  اي به ناي مي نقص و يكپارچه كند، ساختار بي
 - كند. با رفتن به سوي بالاي درخت نايي خوردن و مسدود شدن ناي جلوگيري مي

تا به شكل  استه شكل بشقاب شود (بيشتر ب اي، از مقدار غضروف كاسته مي نايژه
شود. در حقيقت،  ها، غضروف كاملاً حذف مي حلقه) و قبل از رسيدن به سطح نايژك

ها بتوانند روي يكديگر قرار گيرند، زيرا اين شرايط  در اين سطح مهم است كه نايژك
  . ها خارج شود دهد هواي بيشتري هنگام بازدم عميق از ريه اجازه مي

  اي تليوم غده و اپي هاي گوبلت سلول
مانندند  هايي از بافت، اغلب جام ها آن است كه در بخش علت نامگذاري اين سلول

يند تشكيل بافت، موكوسي كه به تدريج اعلت آن اين است كه هنگام فر .)5.2(شكل 
اي بسيار  ماند. ساختار بافت غده گيرد باقي مي شود در فضايي كه رنگ نمي زايل مي
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شود با محيط خارج  ها تشكيل مي هايي كه اين بافت از آن پيچيده است، هر چند سلول
نيستند (شكل  پذير هاي بافتي رويت اند، ولي اغلب در بخش تليال ند و اپيا در تماس

بعدي  ها سه اند، در حالي كه ساختار واقعي آن بافت دوبعدي از ييها )، زيرا تكه5.2
هاي  . عمل سلولشوند ميبرداري و آزمايش  مايل نمونه ةاست. برخي عناصر در زاوي

تليوم راه هوايي براي عملكرد تنفسي  اپي دهندة تشكيل هاي گوبلت و ديگر سلول
  اند. حياتي

  
اي زير مخاط، عضلات  هاي گوبلت، بافت غده طرحوارة ديوارة راه هوايي (ناي) كه سلول 5.2 شكل

  دهد.  غضروف را نشان مي صاف و
  

د كه بر توليد ترشحات نهاي هوايي وجود دار ها در راه انواع گوناگوني از سلول
كه  1ماست هاي سلولد (براي مثال، نگذار ثير ميأتليالي ت هاي اپي موكوسي از سلول

شوند و توليد  ا بعضي انواع آلرژن فعال ميها اغلب ب كنند). اين سلول توليد مي هيستامين
كنند. اين پاسخ آلرژيك قوي  اي را تحريك مي ترشحات و انقباض عضلات صاف نايژه

  .اند آسماند كه منشأ  هاي معيني به محرك

                                                   
1. mast 
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  ريز نقش ترشح برون
 را هر كسي كه تاكنون به سرماخوردگي مبتلا شده باشد، ميزان ترشحات دستگاه تنفسي

را  هاي هوايي كنند كه راه تليالي توليد مي هاي اپي درك كرده است. همة اين ترشحات را سلول
خارج تعامل سالم با محيط  يدهند كه در قالب الگوي پوشانند و به ما اين امكان را مي مي

هاي گوبلت  اي به نام سلول تليال تخصص عمل يافته هاي اپي داشته باشيم. براي مثال، سلول
ها به  اگر از ورود آن اندازد كه كنند. موكوس ذرات خارجي را به دام مي موكوس ترشح مي

شوند.  ميها  موجب عفونت ريه ،دننردبان مژكي زدوده نشو اگيري نشود يا بها جلو ريه
هاي هوايي توليد  اي موجود در راه غده تليال ديگر بافت اپي دري آبدار مترشحات سر

شوند و پوشش  با يكديگر مخلوط مي يي و موكوسمشوند. اين ترشحات سر مي
  شود. ميجا  نردبان مژكي جابه باآورند كه به راحتي  ا به وجود ميتليال نازكي ر اپي

ي، مرطوب كردن مبخار آب نسبتاً كمي دارد، لذا هدف ترشحات سر جوهواي 
هاي  حبابچهتبادل گاز از ميان  ،رو از اين .شود ها مي حبابچهوارد  جوهوايي است كه از 
هاي هوايي  قدار ترشحات راهشود. عوامل گوناگوني بر تركيب و م مرطوب تسهيل مي

ي بر اثر فعال شدن دستگاه عصبي مد. براي مثال، توليد ترشحات سرنگذار مي ثيرأت
اي  تليال غده هاي اپي ر سلولمستقر د يبتا آدرناليهاي  گيرندهو فعال شدن  سمپاتيك

، زيرا هنگامي كه دستگاه عصبي كرد حس توان را ميد. اين پاسخ نياب افزايش مي
يابد و اگر توليد ترشحات افزايش  ها نيز افزايش مي ريه ةشود، تهوي سمپاتيك فعال مي

ها از ميان  ي با حركت يونمكنند. ترشحات سر ها شروع به خشك شدن مي نيابد، ريه
د. به طور كلي، نكن ها را هماهنگ مي سلول و حركت اسمزي آب، محتواي يون يغشا

ها را  هايي كه حركت يون ترين پروتئين اند. يكي از مهم ي نازك و آبكيمترشحات سر
 )يستيكس يبروزف ييانتقال غشا كنندة تنظيم( CFTRكند،  تليوم تنفسي تنظيم مي در اپي

اين بدان معناست  .شود عملكرد اين پروتئين مختل مي (CF) سيستيك فيبروزاست. در 
شوند كه پيامد آن  تر مي تر و چسبناك هاي هوايي ضخيم كه ترشحات موجود در راه

موجب  ،در نهايت است.جايي ترشحات به سوي حلق  ها در جابه ناتواني مژك
شود. از فيزيوتراپي و داروهاي استنشاقي  مي CFهاي تنفسي در افراد مبتلا به  عفونت

هاي اين بيماران استفاده كرد، با وجود  توان براي زدودن اين مخاط ضخيم از ريه مي
  . شود اين، مشكلات سلامتي در اين افراد مشاهده مي
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  ها ساختار حبابچه
ها  گيرد. حبابچه ها صورت مي ها در حبابچه تبادل گازها بين خون و هوا در ريه

قرار دارند. معدود  اي نايژه - ترين درخت نايي اند كه در انتهايي هايي سربسته كيسه
آيند.  شان به وجود مي ارهتوانند چند حبابچه داشته باشند كه از ديو هاي انتهايي مي نايژك

هاي هوايي به  جزئي از بخش راه نامند مي تنفسي هاي نايژككه  را ها بنابراين، اين نايژك
شوند.  رسند، بخش هدايتي خوانده مي هاي هوايي به اين نقطه كه مي روند. راه شمار مي

اند. كل سطح مقطع تبادل  بادل هوا طراحي شدهها به طور كامل براي ت ساختار حبابچه
اي و  شود. هواي حبابچه اندازة زمين تنيس مي به مترمربع است كه تقريباً 70حدود 
). 5.3(شكل  كند ميمتر است از هم جدا  سدي كه ضخامت آن چند هزارم ميلي راخون 

 تليال اپي هاي سلولسازند:  اي را مي هاي حبابچه تليال، ديواره هاي اپي دو نوع از سلول
كاهندة فشار (كه  II نوع مكعبي اي حبابچه تليال اپي هاي سلولو  ،Iنوع  يمخاط اي حبابچه
 فلسياي  تليال حبابچه هاي اپي متن زير را مطالعه كنيد). سلول. كنند ترشح مي را سطحي

 ةهاي تنفسي را با لاي مويرگ ةكه ديوارشوند  جدا مي يندوتليالآ هاي ولسلاز  Iنوع 
ندوتليال آهاي  سلولخود سازند، در حالي كه  مي بافتي بسيار نازكي از مايع ميان

هاي قرمز  قطر كمي دارند. اين بدان معناست كه گلبول تنفسي هاي مويرگاند.  مسطح
هاي مويرگي در تماس باشند (تا  بسيار كمي با ديواره ةبايد به صف درآيند و از فاصل
  ند. ا ها در تبادل گاز بسيار مهم اين ويژگي ةآنكه در مركز قرار گيرند). هم

ها برابرند، اما  حبابچه در IIو  Iاي نوع  تليال حبابچه هاي اپي تقريباً تعداد سلول
 Iاي نوع  تليال حبابچه هاي اپي ها را سلول حبابچهدرصد ناحية سطحي  70حدود 

اند (فلسي) كه در تبادل گاز بين  مسطح Iاي نوع  هاي حبابچه دهند. سلول تشكيل مي
انتشار  ة، فاصلگفتيمشوند. همان طور كه  اي و جريان خون درگير مي هواي حبابچه

اي (و برعكس) به طور طبيعي بيشتر از چند ميكرومتر  خون و هواي حبابچهگازها بين 
تليال  هاي اپي بافتي بين سلول نازكي از مايع ميان ةنيست. توجه كنيد كه چگونه لاي

). اگر اين فضاي 5.3ندوتليال مويرگي قرار دارد (شكل آهاي  و سلول Iاي نوع  حبابچه
ثير معكوسي بر تبادل گاز أت ،)ريوي فيبروزخيم شود (براي مثال، در ض بين سلولي

  .انجامد ميهاي بدن  رساني كافي به بافت گذارد و به عدم اكسيژن مي
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هاي  سلول .1 نمايي زياد درشت ب)و  ،نمايي كم درشتالف) ها در  حبابچه ةساختار ديوار 5.3 شكل

  . است تارهاي الاستيكمعرف  II. EFاي نوع  هاي حبابچه سلول. 2؛ Iاي نوع  حبابچه
  

 ،رو از اين .، ظاهري مكعبي دارندIIاي نوع  هاي حبابچه از سوي ديگر، سلول
كاهندة فشار به نام  است اي ها ترشح ماده تخصص عملي در تبادل ندارند. نقش آن

 اي هاي حبابچه ديواره سطحي كششبه كمتر شدن  كه )كاهندة فشار سطحيسطحي (
خشك و تميز ريخته شود، تمايل به جمع  يكند. اگر حلالي آبي بر سطح كمك مي
شود. اين وضعيت در  ليتر آبي كه در سطح ليواني ريخته مي مانند چند ميلي ؛شدن دارد
ت به دليل كشش سطحي تمايل به جذب هنگامي كه ترشحا شود، ايجاد مي ها حبابچه

ها را روي  كوشد حبابچه دارند. اين بدان معناست كه مايع مي را شدن به سوي يكديگر
و  (DPPC) كولين فسفاتيديل پالميتول ديدر اصل از  كاهندة فشار سطحيهم بخواباند. 

شدن كشش  كند. با كم كننده عمل مي تشكيل شده است و مانند پاك ديگر فسفوليپيدها

@pdf_jozveh



 يو دستگاه تنفس ها  يهر     192
 

 
 

ها هنگام بازدم و  ريوي به بازنگه داشته شدن حبابچه كاهندة فشار سطحيسطحي، 
موجب كاهش كار  ،رو از اين .كند اي كمك مي هاي حبابچه پذيري ديواره افزايش وسعت

 نوزادان ناقصند. در بعضي ا لازم ها شود كه براي باد كردن ريه عضلات دمي مي
اند  نيافته رشد، هنوز به طور كامل IIاي نوع  هاي حبابچه هفته)، سلول 35تر از  (كوچك
اين كافي ندارد. اين بدان معناست كه ممكن است  كاهندة فشار سطحي ها هاي آن و ريه

ها در هر  د كه در آن براي هر بار باد كردن ريهمبتلا شون يتنفس اختلال سندرمبه نوزادان 
كبود به نظر آيد  انمتحمل شد و ممكن است صورتش بايد تنفس زحمت زيادي

هفته، اين شرايط خطرناك است و معمولاً با برخي انواع  35كمتر از  نوزاد). در سيانوز(
  شود.  مكانيكي درمان مي ةتهوي

ها، تارهاي پروتئيني  حبابچه ةوارهاي ساختاري مهم دي يكي ديگر از ويژگي
ها  شود، هوا به خارج از ريه منبسط مي الاستيك ظريف آن است. هنگامي كه ديافراگم

ها نيز به خروج هوا كمك  حبابچه ةديوار بازگشت الاستيكشود و خاصيت  رانده مي
يابد، بازدم  ها كاهش مي حبابچه ةبازگشت الاستيك ديوار هايي كه كند. در بيماري مي

ها باقي خواهد ماند. اين  شود و مقدار زيادي هوا بعد از هر تنفس در ريه مشكل مي
ها وجود دارد كه موجب  بدان معناست كه مقدار زيادي هواي مرده در هر زمان در ريه

  . شود ميها  فتها و در نتيجه با مشكلاتي در رساندن اكسيژن به حبابچه

@pdf_jozveh



193 

 مكانيك تنفس  2.5
 كليدي نكات

  
  

جنب احشايي  ةسينه قرار دارد. پرد ةقفس ةدو لاية جنب بين بافت ريوي و ديوار ةپرد
اند. بين اين دو  سينه محكم چسبيده ةقفس ةجنب جداري به ديوار ةبه بافت ريوي و پرد

 او باست د دارد. اين فضا به طور طبيعي بسيار كوچك لايه، فضاي جنب وجو
د، به نكن ي به لغزنده شدن دو غشا كمك ميمشود. ترشحات سر ي پر ميمترشحات سر

كنند. به علت اعمال  ميسينه حركت  ةقفس ةها بدون آسيب در حفر طوري كه ريه
متر از ها بر جنب احشايي، فشار فضاي جنب اندكي ك كشش بافت خيلي الاستيك ريه

  . جو استفشار 
  

  
كند. براي مثال،  در مخلوطي از گازها، هر گاز فشاري با توجه به سهم خود اعمال مي

بدين معنا كه هر چند فشار  وجود دارد،درصد اكسيژن  21در سطح دريا،  جودر هواي 
متر جيوه است  ميلي 2O )2PO (160متر جيوه است، ولي فشار سهمي  ميلي 760 جو

)mmHg 760×21/0 .(2PO 2اي با  هواي حبابچهPO كند.  فرق مي جو  
  

   
طبق قانون بويل، فشار گاز با حجم آن نسبت معكوس دارد. در دماي ثابت، با افزايش 

سينه كاهش  ةيابد، فشار قفس ها افزايش مي يابد. وقتي حجم ريه حجم، فشار كاهش مي
اندكي زيادتر است.  جوه فشار دليل آن اين است ك .شود ها مي و هوا وارد ريه يابد مي

هاي فشار  منفي است. همين تفاوت جوسينه نسبت به فشار  ةشود فشار قفس گفته مي
شود. فشار جنب  تنفسي مي ةها در چرخ است كه موجب ورود و خروج هوا از ريه

 متر آب كمتر است كه موجـب سانتي 5اي تا حدود  و حبابچه جوبالا) از فشار مبحث (
جنب پاره  ةها وجود داشته باشد. اگر پرد حالت استراحت اندكي هوا در ريهشود در  مي

 خوابد. شود (پنوموتوراكس) بافت ريوي روي هم مي

پردة جنب

فشار گاز

فشار نسبي
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هاي موجود در  حبابچه .ها مقداري كمتر است به علت گرانش، فشار جنب در بالاي ريه
دريافت حجم  ةدهند ها بيشتر بازند كه نشان هاي پايين ريه ها نسبت به حبابچه بالاي ريه

با وجود  .هاي پاييني در هر تنفس طبيعي است بيشتري از هواي تازه نسبت به حبابچه
  كند. اين، شرايط در الگوهاي تنفسي مختلف فرق مي

  مرتبط عناوين
  )5.4اي و انتقال گاز ( تبادل حبابچه                             )5.3ها ( بررسي عملكرد ريه

  )3.1ن (بدةساختار پاي

  هاي جنب پرده
غشايي دو لايه كه از  باسينه  ةها در درون قفس ، ريهگفتيم 3.1 عنوانهمان طور كه در 

دهد در  ها اجازه مي جنب به ريه ةاند. پرد گيرند احاطه شده مزوتليوم جنيني منشأ مي
كند، زيرا  لوگيري ميها بر اثر اصطكاك ج از آسيب ريه و سينه حركت كنند ةدرون قفس

). دو 5.4اي پر شده است (شكل  فضاي بين اين دو لايه (فضاي جنب) با مايع لغزنده
اي به  هاست تصور كنيد. اين دو لام شيشه مايع نازكي در بين آن ةاي را كه لاي لام شيشه

كنند و تمايل دارند برخلاف گرانش به يكديگر بچسبند.  ميراحتي روي هم حركت 
 ةمحكم به بافت ريوي چسبيده است. لاي ،جنب احشايي به نام ،جنب ةني پرددرو ةلاي

سينه چسبيده  ةقفس ةجنب جداري، محكم به داخل ديوار ، به نامجنب ةخارجي پرد
اي پر شده است،  جنب با مايع لغزنده ةاست. با توجه به اينكه فضاي كوچك بين دو لاي

. هنگام دم، انجامد ميانبساط بافت ريوي سينه به طور طبيعي به  ةقفس ةانبساط ديوار
  شوند.  كنند و باعث انبساط بافت ريوي مي ها به طرف بالا و خارج حركت مي دنده

دارد كه  قابل توجه ديگر آن است كه بافت ريوي تارهاي پروتئيني الاستيكي ةنكت
 ةدند. اين ويژگي، همراه با اعمال فشار ديوارسينه به حالت نخست برگر ةقفس ةاز ديوار

شود در حالت استراحت، فشار فضاي جنب  سينه بر جنب جداري موجب مي ةقفس
  اي نسبتاً كمتر باشد. نسبت به فشار حبابچه

  

اياندازه و پذيرش حبابچه
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  سينه ةقفس ةو ديوار ،هاي جنب، بافت ريوي آرايش پرده ةاي از نحو طرحواره 5.4 شكل

  

  فشار گاز
فشار  آن را كند كه كنيم، ميزان مشخصي فشار بر ما وارد مي ي كه تنفس ميجوهواي 
 PBهاي هواشناسي از افزايش يا كاهش  د. در گزارشننام مي (PB)يا بارومتري  جوي

 SI :kPa(واحدهاي  متر جيوه ميلي 760شود. اين فشار در سطح دريا تقريباً  صحبت مي
، بخشي جوهر يك از گازهاي موجود در هواي  است. )mmHg 5/7  =kPa 0/1؛ 101

كنند (فشار هر گاز به تنهايي). طبق قانون دالتون، فشار  از اين فشار را اعمال مي
  :جوبارومتري مساوي است با جمع جبري فشارهاي سهمي هر يك از گازها در هواي 

  

 P  +O2PH  +2PCO  +2PO  +2PN =PBساير
  

 2COمقادير از درصد نيتروژن دارد ( 79درصد اكسيژن و  21در سطح دريا،  جوهواي 
). اين بدان معناست كه شده است پوشي و بخار آب و بسياري از گازهاي ديگر چشم

متر  ميلي 600) و فشار نيتروژن mmHg760  ×21/0متر جيوه ( ميلي 160 فشار اكسيژن
 دهند (كه . اين مقادير، فشارهاي سهمي را نشان مياست) mmHg760  ×79/0جيوه (
گازها در  ةكند، حتي اگر هم هر گاز اعمال مي . اين فشار راد)ننام مينيز  گاز تنش آن را

شود، گرم و مرطوب  ها مي وجود نداشته باشند. هنگامي كه هوا وارد ريه جوهواي 
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شود. اين تغييرات موجب تغيير فشار  قداري از آن با هواي مرده مخلوط ميگردد و م مي
اي، فشار سهمي  شود، به طوري كه در هواي حبابچه سهمي گازهاي گوناگون مي
متر جيوه) و فشار سهمي  ميلي 571و  102 ،شود (به ترتيب اكسيژن و نيتروژن كمتر مي

  متر جيوه).  ميلي 47و  40گردد (به ترتيب  اكسيد كربن و آب زيادتر مي دي

  فشارهاي نسبي
  نسبت معكوسي دارد:  (V)با حجم آن  (P)طبق قانون بويل، در دماي ثابت، فشار گاز 

  
V/1 P∝ 

  
ضرب فشار در حجم  بنابراين، اگر فشار يا حجم تغيير كند و دما ثابت بماند، حاصل

  ثابت باقي خواهد ماند. 
  

2V2P  =1V1P  
  

اگر  ،رو از اين .كند اي نمي ها لحظه به لحظه تغيير عمده به طور كلي، دماي ريه
سينه كاهش خواهد يافت. اين تغييرات  ةها افزايش يابد، فشار موجود در قفس حجم ريه

متر  ميلي 5/1ي حدود جوشود، زيرا فشار  منجر مي جوها از  فشار به ورود هوا به ريه
است. تغييرات فشاري بر اثر دم و بازدم بسيار كم است و  اي جيوه بيش از فشار حبابچه

متر جيوه  ميلي 74/0متر آب  سانتي O)2(cmH. 1شود  متر آب بيان مي به سانتي بيشتر
شود، معمولاً به فشارهاي  ها بحث مي است. در تنفس، وقتي از تغييرات فشار در ريه

 - 5فشار  .شود متر آب تنظيم مي در صفر سانتي PBتگاه، شود. در اين دس نسبي اشاره مي
+ 5كمتر و فشار  PBمتر آب از  سانتي 5متر آب به اين معناست كه فشار حدود  سانتي
است.  PBمتر آب زيادتر از  سانتي 5متر آب به معناي آن است كه فشار به اندازة  سانتي
غييرات فشار هنگام دم و دهد كه در ت اهميت فشارهاي نسبي را نشان مي 5.5شكل 

تنفسي  ة. همچنين، شكل چگونگي تغييرات را هنگام چرخكردتوجه  بدانبازدم بايد 
  دهد. نشان مي
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 ةها هنگام چرخ و حجم ريه ،اي)، جريان هوا فشار حبابچه PA، فشار جنب Pplتغييرات فشار ( 5.5 شكل

  تنفسي طبيعي
  

صفر  (PA)اي  فشار حبابچه ، وقتي هوا جريان ندارد،گفتيمطور كه  همان
اي  كمتر از فشار حبابچه (Ppl)متر آب است، زيرا فشار موجود در فضاي جنب  سانتي

متر آب است.  + سانتي5 (PL)). اختلاف فشار بين دو سوي ريه مباحث پيشيناست (
ها حتي در حالت  ريه ةاست كه به حفظ حالت بادكرد» فشار تورمي« PLبنابراين، 

اين  .كند ميمتر آب سقوط  سانتي -8تا  Pplكند. هنگام تنفس طبيعي  مي استراحتي كمك
تا  PAشود  شود. اين شرايط باعث مي ها مي افت فشار موجب جريان هوا به درون ريه

منبسط  ). هنگامي كه ديافراگمPBمتر آب، كمتر از  سانتي 1حدي منفي گردد (كمتر از 
متر آب  سانتي -5به  Ppl ،كند سينه به داخل و پايين حركت مي ةقفس ةشود و ديوار مي

ها  يابد و هوا تحت فشار از ريه متر آب افزايش مي + سانتي1تا حدود  PAگردد و  برمي
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مساوي  PAمتر آب باشد (براي مثال، هنگامي كه  صفر سانتي PAشود. وقتي  خارج مي
PB .است) جريان هوا متوقف خواهد شد  

  اي  حبابچه رشپذياندازه و 
ست. ا ثير گرانش بر فشارهاي ريويأعاملي كه تاكنون دربارة آن بحث نشده است، ت

ها دارد كه به زمين  هايي از ريه هنگام ايستادن، نيروي گرانشي اثر بيشتري بر بخش
 - 5ها  به جاي آنكه در سرتاسر ريه Pplترند. اين در عمل بدان معناست  نزديك
 -3ها ( هاي تحتاني ريه در قسمت Pplكند. در واقع،  ند تغيير ميمتر آب ثابت بما سانتي
متر آب). اين بدان معناست كه  سانتي - 10ها ( متر آب) زيادتر است تا بالاي ريه سانتي

تر است تا كف  ها آسان اي در نوك ريه فشار حبابچه بر اثرها  باز نگه داشتن حبابچه
پذيري بيشتري دارند، اما  فوقاني وسعت ةهاي ناحي ها. در تنفس طبيعي، حبابچه ريه

رو، در  از اين .تحتاني كمتر است ةهاي ناحي ها در مقايسه با حبابچه اندازة تغيير حجم آن
بيشتري دارند. با  ةها نسبت به نواحي تحتاني، تهوي فوقاني ريه ةتنفس كاملاً آرام، ناحي

تحتاني  ةدر ناحي Ppl ،م عميق)ها كم باشد (بعد از بازد وجود اين، هنگامي كه حجم ريه
ها روي هم بخوابند.  متر آب) و ممكن است حبابچه + سانتي3(حدود  استعملاً مثبت 

متر آب  به كمتر از صفر سانتي Pplشود، تا زماني كه  سينه منبسط مي ةزماني كه قفس
آرام، شود. اين بدان معناست كه برخلاف تنفس كاملاً  ها وارد نمي نرسد، هوا به حبابچه

كاهندة ها. ترشح  پاييني ريه ةكند تا ناحي بيشتري دريافت مي ةها، تهوي فوقاني ريه ةناحي
) به از بين بردن اين 5.1 عنوان( IIاي نوع  تليال حبابچه هاي اپي سلول فشار سطحي در
، كشش سطحي كاهندة فشاركند. از آنجا كه  اي در تهويه كمك مي اختلافات ناحيه
ها كمك  دهد، به جلوگيري از روي هم افتادن حبابچه را كاهش مي اي سطحي حبابچه

  .)5.1 عنوانخواهد كرد (
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  ها بررسي عملكرد ريه 3.5
 كليدي نكات

  
  

. هنگام تنفس آرام، معمولاً استو سن  ،بدن ةثير جنس، اندازأها تحت ت حجم كل ريه
درصد). اگر از ظرفيت  20تا  10( كنيم ها را استفاده مي فقط سهم كوچكي از حجم ريه

دمي)  ةها (حجم ذخير ها به طور كامل استفاده كنيم، حجم هواي زيادي را وارد ريه ريه
ر هواي باقيمانده بازدمي). حجم باقيمانده، مقدا ةكنيم (حجم ذخير ميها خارج  يا از ريه
  شوند.  ها هرگز به طور كامل از هوا تخليه نمي ها پس از بازدم عميق است. ريه در ريه

  
   

هاي حداكثر جريان،  شوند: آزمون اصلي تقسيم مي ةهاي عملكرد ريوي به سه طبق آزمون
 درها  حجم. هر يك از اين آزمون - هاي قوس جريان و آزمون ،هاي ويتالوگراف آزمون

شود و معمولاً در  ميها استفاده  هاي گوناگون جريان هوا يا حجم ريه لفهؤمايش مآز
يا  ،هاي تنفسي مانند آسم، فيبروز ريوي بررسي افراد مبتلا به بيماري درمراكز باليني 

  .رود به كار ميانسداد ريوي  مزمن هاي بيماري
  

  
اما  ،شود ن هوا محدود ميانسدادي (كه در آن جريا ةهاي ريوي به دو دست بيشتر بيماري

ها كاهش  ها به طور نسبي طبيعي است) يا محدودكننده (كه در آن حجم ريه حجم ريه
هاي حداكثر  شوند. آزمون يابند، اما جريان هوا به طور نسبي طبيعي است) تقسيم مي مي

 ند، اما بين انواع گوناگون آن تفاوتنك ميبيماري انسداد ريوي را شناسايي  ،جريان
هاي انسدادي و محدودكننده را  هاي ويتالوگراف هر دو دسته بيماري . آزمونود داردوج

توانند تمايزي بين انواع مختلف بيماري انسداد  كنند، اما به طور كلي نمي ميشناسايي 
جريان تقريباً به طور كامل انواع مختلف  - هاي حجم ريوي قايل شوند. آزمون

  .  كنند ميمايز تمهاي ريوي را از يكديگر  بيماري
  مرتبط عناوين

  )5.2)                            مكانيك تنفس (5.1طرح و ساختار دستگاه تنفسي (

طبيعيةالگوي تهوي

هاي عملكرد ريويآزمون

 ريويةكنندمحدودبيماري انسداد ريوي در مقايسه با بيماري
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  طبيعي ةالگوي تهوي
). با وجود اين، در 5.6ليتر است (شكل  6ساله حدود  70مرد سالم  ظرفيت كل رية
تواند  ليتر هوا نمي 6، ام فعاليت ورزشيچه هنگ و چه هنگام استراحت ،تنفس طبيعي
طبيعي آرام  ها خارج شود. مقدار هوايي كه به طور متوسط در هر تنفس وارد يا از ريه

از آنجا كه  .) حدود نيم ليتر استجاري حجمشود ( جا مي ها جابه به داخل و خارج ريه
به ندرت اتفاق  ،شوند) اند (و در تبادل درگير نمي هاي هدايتي اي هوايي راهه بيشتر راه

 35درصد حجم جاري در تبادل گازي هر تنفس درگير شود. اين  65از  افتد كه بيش مي
. با دم نامند مي يايآناتومي مردة فضاي را هاي تنفسي موجود در راه »ةفضاي مرد«درصد 

) و با بازدم عميق نيز دمي ذخيرة حجم( شوند ميليتر از هوا پر  3ها تا بيش از  ميق، ريهع
). با وجود اين، حتي بازدمي ذخيرة حجمبه خارج راند ( را ليتر هوا 2/1توان بيش از  مي

را  هوايي. شوند نمي تخليه هوا زا كامل طور به ها ريه هم باز عميق، بازدم هنگام
از  يويكل ر يتظرف ين،. بنابرانامند مي باقيمانده حجم) يترل 2/1( ماند مي باقي ها ريه كه در

 بازدمي ذخيرةو حجم  جاري، حجم دمي، ذخيرةحجم  يمانده،حجم باق
)l9/5=01/3+5/0+2/1+2/1با  را هاي مختلف ريوي گيرد. ارتباط اين حجم ) شكل مي

  . كنيد مشاهده مي 5.6يكديگر در شكل 

  
  دهد.  هاي ريوي مربوط را نشان مي هاي گوناگون ريوي و ظرفيت اسپيروگرام كه حجم 5.6 شكل
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. ترسيم اين نمودار در بخش تنفس كنيد را مشاهده مي اسپيروگرام 5.6شكل  در
شود. تنها  ميهاي ريوي در بيماران تنفسي استفاده  ظرفيت ها هنگام بررسي بيمارستان

توان سنجيد، حجم باقيمانده است. اين حجم  نمي اسپرومتريحجمي كه با استفاده از 
هاي ديگر  ها و ظرفيت حجم ةگيري شود. به هر حال، هم اندازه يبايد با روش ديگر

ها  ريه (VC) ياتيح ظرفيتزمون ساده سنجيد. توان با استفاده از اين آ ريوي را مي
بازدمي است. در  ةو حجم ذخير ،دمي، حجم جاري ةمساوي جمع جبري حجم ذخير

هايي كه ظرفيت  . در بيمارياستليتر  5تا  4كيلوگرمي اين عدد معمولاً بين  70 يمرد
ي ها در بيمار يابد (براي مثال، با زخم شدن و سخت شدن حبابچه حياتي كاهش مي

 2يابد، و در برخي موارد به حدود  ريوي فيبروزي) اين مقدار نيز به شدت كاهش مي
اي فرد،  عملكرد تهويه ةرسد. با وجود اين، براي كسب اطلاعات بيشتر دربار ليتر مي

  مقادير مربوط استفاده كنيم.  ةهاي آزمايشگاهي ديگري براي محاسب بايد از روش

  هاي عملكرد ريوي  آزمون
هاي  هدف اصلي اين كتاب شرح مسائل پزشكي نيست، اما از آنجا كه آزمون چند هر

كه در شرايط  شوند محسوب ميعملكرد ريوي اغلب بهترين روش تشريح اتفاقاتي 
ها اهميت زيادي دارد. سه آزمون مهم  د، توضيح آننده طبيعي در راه هوايي رخ مي

  ند از: ا اي عبارت بررسي عملكرد تهويه درريوي 
  هاي حداكثر جريان جشسن •
  ويتالوگراف •
  حجم - قوس جريان •

  
ترين روش بررسي عملكرد ريوي است. در اين روش  آسان جريان حداكثرهاي  سنجش

تر هوا را به داخل  شود نفس عميق بكشد و با سرعت هر چه تمام از فرد خواسته مي
پلاستيكي است كه متر  ةساد  ةولاً لولدستگاه سنجش حداكثر جريان براند (اين لوله معم

 70كند). در مرد سالم  گيري مي متحرك دارد. اين متر حداكثر سرعت بازدم را اندازه
ليتر در دقيقه است. در  500تا  400كيلوگرمي، مقدار حداكثر جريان معمولاً بين 

هاي  ندازههاي هوايي در بعضي نقاط مسدودند (براي مثال، آسم)، ا هايي كه راه بيماري
ليتر در دقيقه). انجام اين آزمون  200تا  100حداكثر جريان تا حد زيادي كمتر است (
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را در منزل داشته  جريان حداكثر سنجش دستگاهتوانند  آن قدر ساده است كه افراد مي
رتيب، پزشكان گيري كنند. به اين ت باشند و حداكثر جريان را چند بار در روز اندازه

توانند هر گونه تغيير در الگوي جريان بيشينه را پايش كنند كه اين امر در درمان  مي
، هاها نسبت به بعدازظهر (براي مثال، نمودارهاي به هم ريخته در صبح استثر ؤبسيار م

  يا هنگام تماس با حيوانات خانگي). 
). در الف5.7است (شكل تري  اي بسيار پيچيده ، عملكرد تهويهويتالوگرافآزمون 

شود نفس عميق بكشد و هوا را به سرعت در  اين آزمون از آزمودني خواسته مي
ويتالوگراف نمودار حجم كل هواي بازدمي  ،ترين زمان ممكن خارج كند. سپس كوتاه

توان با استفاده از نمودار  كند. دو شاخص مهمي كه مي در مدت زمان معيني را رسم مي
 1در  يبازدم اجبار حجمو  ،(FVC) اجباري حياتي ظرفيتند از ا رتبه دست آورد عبا

مقدار هوايي  ةدهند نشان 1FEVشاخصي از ظرفيت حياتي است و  1FEV(. FVC( ثانيه
 70شود. در مرد سالم  مي بازدم خارج ةاست كه با حداكثر فشار در اولين ثاني

ليتر باشد. به علاوه، نسبت  7/3حدود  1FEVليتر و  5/4بايد حدود  FVCكيلوگرمي، 
1FEV  بهFVC 75/0اي است. اگر اين نسبت كمتر از  شاخص مهمي از عملكرد تهويه 

  نوعي انسداد راه هوايي است. ةدهند نشان ،باشد
 -جريان قوس، آزمون استاي  ترين آزمون عملكرد تهويه يچيدهآزمون سوم كه پ 
شود دم حداكثر و بازدم  ). در اين روش از فرد خواسته ميب5.7است (شكل  حجم

حداكثر را با حداكثر سرعت ممكن انجام دهد. تجهيزات الكترونيكي جديد، جريان را 
(بر حسب ليتر در دهند  نشان مي اسپيرومتر وارد به و خارج ازدر دهانه و حجم هوايي 

ترسيم  را تنفسي ةبرابر حجم (ليتر) هر دو بخش دمي و بازدمي چرخ ،سپس .ثانيه)
اي ديگري مثل  پارامترهاي تهويه FVCو  1FEVد. اين روش علاوه بر سنجش نكن مي

سنجد. همچنين،  ميرا نيز  (PIF) دمي جريان حداكثرو  (PEF) بازدمي جريان حداكثر
اي دارد (متن  هاي تشخيصي جداگانه شود، ويژگي اسپيرومتر ترسيم مي بانموداري كه 

   زير را مطالعه كنيد).
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 1حجم بازدم اجباري در  1FEVحجم،  - ) آزمون قوس جريانب) آزمون ويتالوگراف، الف 5.7شكل

حداكثر جريان دمي،  PIFحداكثر جريان بازدمي،  PEFظرفيت حياتي اجباري،  FVCثانيه؛ 
RV حجم باقيمانده.  

  ريوي ةبيماري انسداد ريوي در مقايسه با بيماري محدودكنند
اند كه در مراكز باليني  هايي ترين آزمون رايج ،در بالا مطرحسه آزمون عملكرد ريوي 

 چهارشوند. هر آزمون مزايا و معايب خاص خود را دارد. بدين منظور،  استفاده مي
  : كنيم ميبررسي را نمونه 
  كيلوگرمي 70مرد سالم  )الف ةنمون •
  )ريوي انسدادي بيماري( آسمكيلوگرمي مبتلا به  70مرد  )ب ةنمون •
 بيماري(نوعي  بافتي ميان ريوي بيماريكيلوگرمي مبتلا به  70مرد  )ج ةنمون •

  )محدودكننده ريوي
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، COPD( مزمن انسدادي ريوي بيماريكيلوگرمي مبتلا به  70مرد  )د ةنمون •
  ي انسدادي)نوعي بيماري ريو

  
توان از يكديگر  هاي الف و ج را نمي هاي حداكثر جريان، نمونه با استفاده از اندازه

هاي ب و د  نمونه ،همچنين .ها حداكثر جريان طبيعي دارند) تشخيص داد (هر دوي آن
(كه هر دو حداكثر جريان كاهش يافته دارند) نيز با استفاده از اين روش شناسايي 

را تشخيص  گيري جريان حداكثر فقط كاهش جريان بازدمي ه اندازه. دستگاشوند نمي
  تواند بين اشكال گوناگون بيماري انسداد ريوي تميز قايل شود.  دهد و نمي مي

توان با استفاده از آزمون ويتالوگراف  و د را مي ،بيماري ريوي افراد ب، ج
و د طبيعي يا نزديك به مقادير  ،هاي الف، ب در نمونه FVCتشخيص داد. هر چند 

به احتمال زياد در  1FEVكاهش دارد، ولي  ج ةطبيعي است و مقدار آن در نمون
هاي ب  در نمونه FVCبه  1FEV. احتمالاً نسبت يابد ميهاي ب و ج و د كاهش  نمونه

افزايش خواهد داشت. آزمون ويتالوگراف، تغييرات  ة جو د كاهش دارد، اما در نمون
همچنين بيماري انسداد ريوي  ،دهد ج) را تشخيص مي ةياتي (نمونظرفيت ح

كند؛ الگوي  ج) متمايز مي ةريوي (نمون ةهاي ب و د) را از بيماري محدودكنند (نمونه
هاي انسدادي  ها خيلي متفاوت است. در بيماري در اين بيماري FVCبه  1FEVنسبت 

هاي تنفسي موجب  د راهيابد، زيرا انسدا كاهش مي FVCبه  1FEVريوي، نسبت 
شود هوا نتواند با سرعت طبيعي به خارج رانده شود. با وجود اين، ظرفيت ريوي  مي

ة ريوي (نمون ةگيرد. در بيماري محدودكنند ثير قرار نميأهميشه به يك اندازه تحت ت
 FVCشوند،  ميكوچك و سخت  بين سلولير اثر آسيب فضاي بها  از آنجا كه ريه ،)ج

ها كاهش يابد،  پذيري ريه به دليل آنكه ممكن است وسعت ،يابد. همچنين كاهش مي
كه اين شرايط به افزايش نسبت  آيد پيش ميبازگشت بيشتري نسبت به حالت طبيعي 

1FEV  بهFVC با وجود اين، انواع گوناگون بيماري انسدادي ريوي معمولاً انجامد مي .
  ويتالوگراف قابل شناسايي نيست.با استفاده از آزمون 

) الگوهاي تشخيصي هر 5.2، جدول 5.8جريان (شكل  - در آزمون قوس حجم
  شود.  سه بيماري ديده مي

  

@pdf_jozveh



 205      ها يهعملكرد ر يبررس 3.5
  

  
  هاي گوناگون ريوي جريان در بيماري - نتايج آزمون قوس حجم 5.8شكل

   
) ج ،ه آسمافراد مبتلا ب ب) در طبيعي و اي حجم در نمونه –عوامل قوس جريانالف)  5.2 جدول

   ) و بيماري ريوي انسدادي مزمندبافتي ريوي  بيماري ميان

 l s(PEF )1-l s(PIF  VC (l)-1(  نمونه
ويژگي جريان 

  بازدمي
ويژگي جريان 

  دمي
  طبيعي  طبيعي 5/4 9/6 8  الف
  طبيعي الخط منحني 4/4 8/6 3/3  ب
  طبيعي  طبيعي 5/2 6 8/6  ج
  طبيعي شكل منحني نعلي 4 7/5 4/3  د
  

هاست (نمونة بالا).  ها، ويژگي ردياب بودن آن ترين ارزش تشخيصي اين آزمون مهم
هاي بين دو نوع بيماري انسداد ريوي بسيار ساده است (برخلاف آزمون  تشخيص تفاوت
اند، ولي روي هم افتادن اولية جريان در آزمودني  ند همة عوامل ديگر مشابهويتالوگراف). هرچ

شود.  د، با ويژگي منحني هموار بخش بازدمي مسير ردياب در آزمودني ب مقايسه مي
COPD د، در حالي كه در آسم وش ميهاي تنفسي در بازدم  اغلب موجب روي هم افتادن راه

شناسي اين دو بيماري را نشان  ود در سببهاي موج چنين نيست. اين موضوع تفاوت
جريان بيشترين ارزش  -توان گفت چرا قوس حجم دهد. بنابراين، به راحتي مي مي

 ةريوي (نمون ةهاي انسدادي ريوي دارد. در بيماري محدودكنند تشخيصي را در بيماري
جريان به طور افقي فشرده  -ج) حجم كل هواي بازدمي كم است و منحني حجم

  دهد. تر در اين افراد را نشان مي تر و سخت هاي كوچك د كه ريهشو مي
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كند. در تجزيه  گازي را اعمال مي يسهمي يا تنش يهر گاز در مخلوطي از گازها فشار
شود (براي مثال، در  حل مي يو تحليل مقدار گازي كه به صورت فيزيكي در مايع

پلاسما) متوجه خواهيم شد كه فشار سهمي آن گاز همان فشار سهمي گاز در مخلوط 
كربن  اكسيد يا دي PO)2(گازهاي حل شده است. فشارهاي سهمي طبيعي اكسيژن 

)2(PCO  متر جيوه  ميلي 40متر جيوه و  ميلي 100تا  95در خون سرخرگي به ترتيب
حدود  2PCOمتر جيوه و  ميلي 40در خون سياهرگي، به طور طبيعي حدود  2POاست. 

ها و خون موجود در  متر جيوه است. تبادل گاز بين هواي موجود در حبابچه ميلي 46
  گيرد.  هاي تنفسي صورت مي هاي ريوي، و بين خون مويرگي و بافت مويرگ

  
  

هاي ريوي (در هر دو جهت) بر اثر  اي و خون مويرگ تبادل گازها بين هواي حبابچه
سطحي بزرگي  ةشود: مسافت كوتاه ويژة انتشار گازها، ناحي صلي تسهيل ميسه عامل ا

دهد، و اختلاف فشار سهمي دو قسمت. اين عوامل در قالب  كه انتشار در آن رخ مي
 60اند. تبادل گازها بر اثر اختلاف فشار سهمي ( قانون فيك ويژة انتشار گازها ثبت شده

سطحي انتشار  ةميكرومتر) ناحي 3تا  2شار (كوتاه انت ة) فاصل2Oمتر جيوه در  ميلي
هاي آبي  مترمربع) و قابليت حل شدن گاز در محلول 70اي بزرگ (حدود  حبابچه

)2O>2(CO شود. تقويت مي  
  

  
 200. در انسان، حدود استهاي قرمز  هموگلوبين پروتئين ناقل اكسيژن در گلبول

گلوبين  ةزنجير چهاربين از شود. هموگلو ليتر خون حمل مي 1 درليتر اكسيژن  ميلي
شود كه هر كدام حاوي يك بخش هم در مركزند كه به يك مولكول دو  تشكيل مي

كربن در خون  اكسيد خورد. فشار سهمي اكسيژن يا دياتمي اكسيژن پيوند مي

گازهايفشار

ايتبادل حبابچه

 2Oساختار هموگلوبين و انتقال
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بزرگ متصل به هموگلوبين ةذخيرباميزان اكسيژن حل شده است كهةدهند نشان
گلوبيني هموگلوبين به  ةزنجير چهاريوند اكسيژن به هاي پ شود. ويژگي حاصل مي

ها همچنين  . اين ويژگيانجامد يهموگلوبين م –اكسيژن ةمنحني سيگموئيدي تجزي
هاي تنفسي  ها و رساندن آن به سلول هموگلوبين در ريه بااحتمال برداشت اكسيژن 

مانند فشار رساند. برخي عوامل ديگر  هاي محيطي را به حداكثر مي موجود در بافت
و موجب  ردگذا ميهموگلوبين اثر  - اكسيژن ةكربن خون نيز بر منحني تجزي اكسيد دي

  شود (اثر بور).  ها مي رساني به بافت افزايش اكسيژن
  

  
شود: حل شدن فيزيكي در پلاسما، به  اكسيد كربن به سه صورت در خون حمل مي دي

-( هاي بيكربنات صورت يون
3HCO( از جمله  با پروتئين و به صورت پيوند) ها

كربن پيچيده است و تحت تأثير  اكسيد هموگلوبين). تعامل بين اين سه نوع حمل دي
  (اثر هالدان). استانتقال اكسيژن 

  مرتبط              عناوين
  )13.4باز ( - )                               تعادل اسيد3.6ايمني و خون (

  )2.5ها ( سلول ةمان گوناگوني رخ            )5.1طرح و ساختار دستگاه تنفسي (
 )5.5ها (در بافت2COو توليد2Oمصرف 

  فشار گاز
در مخلوطي از  اي گاز ويژه ا، فشاري كه بيمتوضيح داد 5.3 عنوانطور كه در  همان

ناست كه در شود با نسبت آن گاز در مخلوط گازي تناسب دارد. اين بدان مع گازها اعمال مي
درصد  21متر جيوه است و اكسيژن  ميلي 760 (PB)هواي جو در سطح دريا كه فشار جو 
جيوه است  متر ميلي 160اكسيژن  سهمي فشاردهد،  مخلوط گاز را به خود اختصاص مي

متر جيوه). وقتي مقدار گازي را كه به لحاظ فيزيكي در محلول حل شده  ميلي 21/0×760(
محلول  آن گاز در محلول با فشار سهمي آن گاز در مخلوط گاز بالاي بدانيم، فشار سهمي

برابر خواهد بود. بنابراين، براي مثال، هنگامي كه فشار سهمي اكسيژن در مخلوط گاز 
بالاي محلول افزايش يابد، مقدار اكسيژن حل شده در محلول نيز افزايش خواهد يافت. 

  توان بر حسب فشار نيز بيان كرد. ميرو، غلظت گاز حل شده در محلول را  از اين

اكسيد كربنانتقال دي
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شود. براي  فشار سهمي استفاده مي ةاي است كه گاهي به جاي واژ واژه گاز تنش
كوشد تا از آن  د گاز موجود در محلول همواره مينيتنش گاز تصور ك ةفهم بهتر واژ

را  عدني گازدارآب م مثلاي از نوشيدني كربناتي  خارج شود. همچنين، بطري سربسته
د. وقتي در بطري بسته است، تكان دادن بطري باعث رهايش هيچ حباب نيتصور ك

اگر در بطري باز شود، از آنجا كه فشار  اماشود، زيرا مايع تحت فشار است.  گازي نمي
شوند. هر چه تنش گاز يا  هاي گاز آزاد مي روي بطري برداشته شده، به سرعت حباب

شود (يا به  د، احتمال اينكه گاز از محلول خارج شود بيشتر ميفشار سهمي بيشتر باش
كند). اين اصل انتشار گاز حل شده در مورد  ناحية با فشار سهمي كمتر حركت مي

  .  رود ميي به كار يا حتي مايع درون سلول ،بافتي ، خون، مايع مياناي هواي حبابچه
در خون نواحي گوناگون  PCO)2(كربن  اكسيد و دي PO)2(فشار سهمي اكسيژن 

را در خون مخلوط  2COو  2O، فشار سهمي 5.3بدن بسيار متفاوت است. جدول 
 اكه ب سياهرگي خوندهد.  نشان ميو خون سرخرگي  ،اي سياهرگي، هواي حبابچه

نسبتاً زيادي دارد، زيرا  2COو  است اكسيژن شود نسبتاً كم ها مي وارد ريه ريوي سرخرگ
). وقتي اين 5.5 عنوانتوليد شده است ( سلولي تنفس اب 2COاكسيژن آن استفاده شده و 

كند، خون اكسيژن را برداشت  اي عبور مي ژن حبابچهخون از كنار هواي غني از اكسي
شود و  اكسيژن غني مي از خون ،دهد. بدين ترتيب كربن تحويل مي اكسيد كند و دي مي
به قلب  ريوي سياهرگ باكربن كمي خواهد داشت. سپس، اين خون  اكسيد دي

 اكسيد مين و ديأها را ت مورد نياز آن شود تا اكسيژن بدن پمپ مي ةگردد و به بقي بازمي
  شود. مييند مجدداً تكرار اها را برداشت كند. اين فر كربن آن

متر  ميلي 5/7 برابر است بايك كيلو پاسكال . است (Pa)فشار، پاسكال  SIواحد 
  شود.  بيان مي (kPa)جيوه. فشار سهمي گازهاي خون گاهي بر حسب كيلوپاسكال 

  
  و خون سرخرگي  ،اي خون سياهرگي، هواي حبابچه 2PCOو  2POميانگين طبيعي  5.3 دولج

 خون سياهرگي
  خون سرخرگي  اي هواي حبابچه هاي ريوي)(سرخرگ

  هاي ريوي) (سياهرگ
2PO )kPa3/5(mmHg 40 )kPa6/13(mmHg102 )kPa7/12 (mmHg 95  
2PCO )kPa1/6(mmHg46 )kPa3/5(mmHg40 )kPa3/5( mmHg 40  
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   اي تبادل حبابچه
ها بسيار نازك است.  ، سد انتشار گازها در حبابچهيمگفت 5.1 عنوانطور كه در  همان

فضايي كه تنها چند ميكرومتر است از هم جدا  بااي و خون مويرگي  هواي حبابچه
دن كامل گازها در هواي اند. اين بدان معناست كه در شرايط طبيعي، به تعادل رسي شده

، اين مطلب را نشان 5.3بسيار آسان است. جدول  تنفسيهاي  اي و مويرگ حبابچه
اي بسيار نزديك است، هر چند  هواي حبابچه 2POخون سرخرگي به  2POدهد.  مي

2PO 2متر جيوه كمتر است.  ميلي 60از  هاي ريوي موجود در خون سرخرگPCO  خون
اي بسيار نزديك است. عواملي كه بر انتشار حجم گازها  سرخرگي نيز به هواي حبابچه

ند. طبق اين شو ميبيان  فيك قانونگذارند در قالب  ثير ميأاز بخشي به بخش ديگر ت
با اختلاف فشار  (V) يابد انتشار مي يقانون، حجم گازي كه در مدت زمان مشخص

 ةولي با فاصل ،تناسب دارد (A)و سطح انتشار  (ΔP)سهمي آن گاز در همان سمت 
  نسبت معكوس دارد:  (D)انتشار 

  
V=(S×A×∆P)/D  

  
  .استوزن مولكولي) پذيري/ مجذور  حلضريب انتشار گاز ( Sكه در آن 

: آيد دست مينتايج زير به ) 5.9انتشار اكسيژن موجود در ريه (شكل  در بررسي
بين  (ΔP)مترمربع)، اختلاف فشار سهمي زياد  70(تقريباً  (A)سطح انتشار بسيار بزرگ 

انتشار  ةو فاصل ،متر جيوه) ميلي 60اي و خون سرخرگ ريوي (بيشتر از  هواي حبابچه
است. بنابراين،  2COبرابر كمتر از  2O 20 (s)ميكرومتر). ضريب انتشار  3تا  2كوتاه (

متر  ميلي 60كربن است ( اكسيد اكسيژن بيش از دي (ΔP)انتشار  ةروي محركهر چند ني
كربن به طور كامل با گاز موجود در  اكسيد متر جيوه)، اما دي ميلي 6جيوه در برابر 

  رسد. ميها به تعادل  حبابچه
خون سرخرگي اندكي كمتر از هواي  2POبا وجود اين، لازم به ذكر است كه 

خوني كه  ةدليل آن اين است كه هم .متر جيوه) ميلي 102در برابر  95اي است ( حبابچه
مين اكسيژن أت درگردد اكسيژن ندارد. مقداري از آن  هاي ريوي به قلب بازمي سياهرگ با

خون موجود در  2PO ،رو از اين .)فيزيولوژيايي انحرافشود ( بافت ريوي استفاده مي
  كند.  هاي ريوي اندكي كمتر از خوني است كه در تبادل گاز شركت مي گسياهر
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و خون  ،اي ارتباط متقابل بين فشار گاز موجود در خون سياهرگي، هواي حبابچه ةطرحوار 5.9شكل

  .است فشار سهمي اكسيژن 2PO و كربن، كسيدا ، فشار سهمي دي2PCOسرخرگي. 

  2Oو حمل  ساختار هموگلوبين
 هاي گلبول پروتئين حامل اكسيژن است كه در گلبول قرمز وجود دارد. سنتز هموگلوبين

تحريك  ها و در پاسخ به هيپوكسي از كليه يتينياريتروپو با رهايش هورمون قرمز
گلبول  5×1012گرم هموگلوبين دارد (در قالب  150شود. هر ليتر خون انسان حدود  مي

كند. هموگلوبين در  ميحمل را ليتر اكسيژن  ميلي 200قرمز). اين مقدار هموگلوبين تا 
 باگلوبين  -آلفا ةشود: دو زنجير زيرواحد پروتئيني ديده مي چهاربزرگسالان به صورت 

. ساختار )الف5.10اسيد آمينه (شكل  146 باگلوبين  -بتا ةو دو زنجير ،يد آمينهاس 141
نوبل  ةجايز ة. اين كار برنداند كردهتشريح  1مكس پروتز و جان كندرو راهموگلوبين 

ن و دو گلوبي -آلفا ة، هموگلوبين از دو زنجيرشد. در جنين 1962شيمي در سال 
، 2Oميل تركيبي اين نوع هموگلوبين براي حمل  .شود گلوبين تشكيل مي -گاما ةزنجير

 همگلوبين يك گروه  ةاست. تقريباً در مركز هر زنجير بيشتر از هموگلوبين بزرگسالان
  خورد. ه اكسيژن پيوند مياين هم است كه ب .(مولكول حاوي آهن) وجود دارد

                                                   
1. Max Perutz & John Kendrew 
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عوامل گوناگون  آثار) ج، هموگلوبين - اكسيژن ة) منحني تجزيبساختار هموگلوبين،  الف) 5.10شكل

درصد از گاز اشباع شده  50(فشار سهمي اكسيژن كه در آن هموگلوبين حدود  50Pبر 
 كربن، اكسيد فشار سهمي ديمعرف  2PCOگليسرات،  فسفو دي 3و  2 رفمع DPG .است)

  .است فشار سهمي اكسيژنمعرف  2PO و
  

دهد كه به صورت فيزيكي  فشار سهمي اكسيژن خون ميزان اكسيژني را نشان مي
يژن محلول در پلاسما با متر جيوه، اكس ميلي 100محلول در پلاسماست. در فشار حدود 

ليتر اكسيژن در هر ليتر خون ارتباط دارد. بنابراين، در خون سرخرگي،  ميلي 3حدود 
و فقط بخش كوچكي از آن  استاكسيژن به هموگلوبين متصل  يزاندرصد م 98بيش از 

و اكسيژن محلول را كه در  است 2O ذخيرة در خون محلول است. هموگلوبين منبع
ها، اكسيژن بايد  رساني به بافت كند. بنابراين، براي اكسيژن مين ميأت تهاس دسترس بافت

  از هموگلوبين جدا شود. 
نسبي  ةشود اشباع هموگلوبين رابط و هموگلوبين خطي نيست. گفته مي 2O ةرابط

سيگموئيدي است (شكل  ةاي با فشار سهمي اكسيژن ندارد. در واقع، اين رابط ساده
هيچ يك از زيرواحدهاي مولكول هموگلوبين متصل نشده  ). وقتي اكسيژن بهب5.10

بسيار دشوار است. بنابراين، تعداد  2Oباشد، اتصال هموگلوبين به حتي يك مولكول 
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خورد. با وجود بزيادي بايد وجود داشته باشد تا مقداري از آن بتواند پيوند  2Oمولكول 
ه باشد، براي دو مولكول متصل شد 2Oاين، وقتي يكي از زيرواحدهاي هموگلوبين به 

تر خواهد بود. پيوند سه مولكول  ديگر اتصال به دو زيرواحد هموگلوبيني بسيار آسان
2O 2شود زيرواحد چهارم هموگلوبيني، ميل تركيبي كمتري به  موجب ميO  داشته

زيرواحد هموگلوبين، فشار  چهاربه  2Oباشد. اين بدان معناست كه قبل از اتصال 
متر جيوه) (هر چند  ميلي 700تا  600( يابدتا حد زيادي افزايش بايد  2Oسهمي 

درصد  95متر جيوه باشد، بيش از  ميلي 95سرخرگي حدود  2Oهنگامي كه فشار سهمي 
 هماهنگي را اند). اين پديده اشباع شده 2Oهاي هموگلوبين به طور كامل از  مولكول

  دهد. را شرح مي هموگلوبين -اكسيژن تجزيةد و شكل سيگموئيدي منحني ننام يم
هر گونه تغيير در ميل تركيبي هموگلوبين به اكسيژن ناشي از تغيير شكل 

دارد. هنگامي كه هيچ اكسيژني به هموگلوبين پيوند  بستگي 2Oپيوند  هب ومولكولي 
مانند، اما زماني كه مولكول  ميهاي پيوند اكسيژن مخفي  جايگاه ةنخورده باشد، هم

شود، دو جايگاه پيوندي ديگر نيز در دسترس قرار  اكسيژن به هموگلوبين متصل مي
گيرند. زماني كه اين دو جايگاه با مولكول اكسيژن اشغال شوند، جايگاه پيوندي  مي

  شود. چهارم مجدداً مخفي مي
موگلوبين هنگامي ه - اكسيژن ةسريع منحني تجزي ةتجزي ةتوجه كنيد كه مرحل

متر جيوه باشد كه شبيه فشار سهمي  ميلي 40تا  20بين  2POدهد كه مقادير  رخ مي
 دررو، تعامل بين اكسيژن و هموگلوبين  هاي تنفسي است. از اين اكسيژن در بافت

آلي طراحي  ها به نحوه ايده هاي تنفسي و دريافت اكسيژن در ريه تحويل اكسيژن به بافت
درصد اشباع  50كه در آن هموگلوبين تا  را شده است. ميزان فشار سهمي اكسيژن

متر جيوه است، اما چند  ميلي 28. در شرايط طبيعي اين فشار حدود نامند مي 50Pشود  مي
، ). براي مثال، اگر دما افزايش يابدج5.10گذارند (شكل  اثر مي 50Pعامل ديگر نيز بر 

2PCO يابد يا  نيز افزايش ميpH 50يابد. اين شرايط  كاهش ميP دهد،  را افزايش مي
كه اكسيژن در فشار سهمي بالاتر نسبت به حالت طبيعي از هموگلوبين جدا  ابدين معن

به  +Hهاي  و يون 2COشود. علت به وجود آمدن اين شرايط آن است كه وقتي  مي
. اين بدان معناست كه شود جدا ميز هموگلوبين اكسيژن ا ،شوند هموگلوبين متصل مي

ارتباط  pHو كاهش  2PCOهاي فعال از آنجا كه فعاليت بافت با افزايش دما و  در بافت
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 بور اثررا  50Pبر  pHو  2PCOثير أشود. اين ت دارد، اكسيژن بيشتري نيز تحويل بافت مي
 -3 و 2، افزايش مقادير دهد ميرا افزايش  50P. عامل ديگري كه نامند مي
 گليكوليزمحصول فرعي  DPGهاي قرمز است.  در گلبول (DPG) فسفوگليسرات دي

). 2.3 عنوانها،  سلولدر  گلوكز وسازي سوختهاي  واكنش ةاست (اولين مجموع
DPG يابد. افزايش مي و هيپوكسي در پاسخ به فعاليت ورزشي  

  2COانتقال 
2CO درصد آن به صورت فيزيكي در  10شود. حدود  به سه شكل در خون حمل مي

-( بيكربنات هاي يوندرصد) به صورت  70تا  60شود. بيشتر آن ( پلاسما حل مي

3HCO( درصد  30تا  20حدود  شود. حمل مي هاي قرمز در پلاسما و در گلبول
ها  شود كه يكي از اين پروتئين هاي كربامينو حمل مي باقيمانده به شكل پروتئين

به سادگي  موگلوبينكربن و ه اكسيد است. تعامل بين دي كربامينوهموگلوبين
به سوي توأم با حركت رو، يك مولكول هموگلوبين به تنهايي  از اين .پذير است برگشت

(شكل  است 2Oكند، حامل  ها را ترك مي و هنگامي كه ريه است 2COها حامل  ريه
كربني است  اكسيد مقدار دي ةدهند كربن خون نشان داكسي ). فشار سهمي ديالف5.11

-رو،  از اين .كه به صورت فيزيكي در پلاسما محلول است
3HCO هاي  و پروتئين

 2COهاي فعال،  . خون با عبور از بافتشوند محسوب مياي  هاي ذخيره كربامينو ميانجي
)، 10ماند (% به صورت محلول در پلاسما باقي مي 2CO كند. مقداري از اين برداشت مي

كربني كه وارد  اكسيد . دييابد ميهاي قرمز انتشار  اما مقداري از آن به درون گلبول
. نخست، ممكن است با كند زير را طي ميشود يكي از اين دو مسير  هاي قرمز مي گلبول

-و  +Hهاي  وند و يوبا آب تركيب ش كربنيك آنيدرازاستفاده از آنزيم 
3HCO تشكيل  را

-و  +Hهاي  دهد (مقداري از يون
3HCO مجدداً با هم تركيب  كربنيك اسيدتشكيل  در

 ،وجود دارد). سپس 3CO2H ، مقدار خيلي كمياييفيزيولوژي pHشوند، هر چند در  مي
-يون 

3HCO  كنندة تبادلبا استفاده از -Cl/ -
3HCO با يون -Cl  رو،  شود. از اين ميمبادله

 Cl-هاي  شود. يون مي كلرايد جايي جابهكربن باعث  اكسيد ثير افزايش فشار سهمي ديأت
نيز را  +Hهاي  شوند. يون هاي قرمز مي كربن وارد گلبول اكسيد در فشار سهمي زياد دي

به جدا شدن اكسيژن از هموگلوبين و تشكيل  دهند و تشكيل ميآنيدراز كربنيك 
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و  يابد مي هاي قرمز انتشار كنند. اكسيژن از گلبول ميكمك  (HHb) احياشده هموگلوبين
كربن موجود در  اكسيد . ديرسد ميبافت تنفسي  ، بهسپس .شود ميوارد پلاسما 

به هموگلوبين احيا شده  ،شود درگير نمي كه در واكنش آنيدراز كربنيكهاي قرمز  گلبول
ها  يندها در ريهااين فر ةدهد. هم ميتشكيل  را شود و كربامينو هموگلوبين ميمتصل 

كربن آزاد  اكسيد گيرند و دي هاي قرمز اكسيژن مي ها، گلبول شوند. در ريه معكوس مي
 اكسيد كربن خون در مقابل فشار سهمي دي اكسيد ري از محتواي ديكنند. نمودا مي

  .كنيد ب مشاهده مي5.11شكل را در  كربن

  
  2COمنحني تعادل  ب) ) در خون،2CO(كربن  اكسيد ) انتقال ديالف 5.11 شكل
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خون دارد، فشار سهمي  2COثير را بر ظرفيت حمل أترين ت عاملي كه مهم

كربن بيشتري از  اكسيد ار سهمي اكسيژن زياد باشد، دياكسيژن است. هنگامي كه فش
ها كه فشار سهمي اكسيژن به يكباره  شود. اين بدان معناست در ريه خون جدا مي

به راحتي از خون جدا و  2COيابد،  كربن كاهش مي اكسيد افزايش و فشار سهمي دي
فشار سهمي ها كه فشار سهمي اكسيژن ناچيز و  شود. در بافت ميبا بازدم خارج 

ثير أشود. ت ميخون حمل  دربيشتري  2COگذارد،  كربن رو به افزايش مي اكسيد دي
 هالدان اثركربن در خون را  اكسيد فشار سهمي اكسيژن بر تغيير ظرفيت حمل دي

  . نامند مي
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  ها در بافت 2COو توليد  2Oمصرف  5.5
 كليدي نكات

  
  

با فشار  ةشود. گاز از ناحي ها حمل مي اكسيژن به صورت پيوند با هموگلوبين به بافت
هاي  شود (خون مويرگي به سلول حي با فشار سهمي كمتر منتشر ميسهمي زياد به نوا

اول در اكسايش سوبسترا در ميتوكندري براي توليد  ةتنفسي). اكسيژن در درج
شود. بخشي از انرژي آزاد شده براي توليد آدنوزين  كربن و آب استفاده مي اكسيد دي

، پيوندي پرانرژي ATPشود. پيوند فسفاتي پاياني  استفاده مي (ATP)تري فسفات 
انرژي آزاد  و فسفات غير آلي، (ADP)فسفات  به آدنوزين دي ATP ةاست. تجزي

  شود.  ميهاي سلولي استفاده  كند كه در بسياري از واكنش مي
  

   
ترين سوبستراهاي  وساز چربي و كربوهيدرات كه مهم اكسيژن در سوخت

شود. زماني كه اكسيژن در  ه ميروند استفاد هاي بدن به شمار مي سلول وسازي سوخت
ها  وساز كربوهيدرات شود نسبت به زماني كه در سوخت وساز چربي استفاده مي سوخت

نهايي الكترون در  ةد. زماني كه اكسيژن گيرندگرد شود انرژي بيشتري آزاد مي استفاده مي
براي  شود، بخشي از انرژي آزاد شده انتقال الكتروني ميتوكندري استفاده مي ةزنجير
اما بيشتر آن به صورت انرژي گرمايي  ،شود استفاده مي ATPبه  ADP دار شدنفسفر

  شود.  مي مصرفبراي گرم نگه داشتن بدن 
  

   
شود. گاز از  كربوكسيليك در ميتوكندري توليد مي اسيد تري ةكربن در چرخ اكسيد دي
هاي  (از سلول شود كم منتشرمي با فشار سهمي ةبا فشار سهمي زياد به ناحي ةناحي

آنيدراز كربنيك كاتاليز  اكربن در واكنشي كه ب اكسيد تنفسي به خون مويرگي). دي
- و +Hهاي  و يون گردد شود با آب تركيب مي مي

3HCO دهد  (بيكربنات) تشكيل مي
هاي بيكربنات حمل  اكسيد كربن خون به صورت يوندرصد دي70). تقريبا5.4ً عنوان(

اكسيژن رساني

استفاده از اكسيژن

اكسيد كربنتوليد دي
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-و+Hهايشود. يون مي

3HCO3( براي تشكيل اسيد كربنيكCO2H(  با هم تركيب
وجود دارد. بخشي از  اييفيزيولوژي pHخيلي كمي در  3CO2Hشوند، هر چند  مي
شود و بخشي از آن به صورت  كربن به صورت فيزيكي در پلاسما حل مي اكسيد دي

 بهكربن  اكسيد د. به دليل تمايل ديگرد ها از جمله هموگلوبين حمل مي پيوند با پروتئين
ها كه شيب فشار  خوانند. اين گاز در ريه مي »اسيد تنفسي«، گاه آن را 3CO2H توليد

متر جيوه  ميلي 6اي حدود  سهمي بين خون سرخرگ ريوي (سياهرگي) و هواي حبابچه
  شود. مياست به خارج رانده 

  
   

شود  ب ميشود، كمبود اكسيژن (هيپوكسي) موج رساني به سلول مختل مي وقتي خون
معمولاً براي حفظ  ATPاز طريق گليكوليز توليد شود. اين مقدار  ATPتنها مقدار كمي 

شود. در  ميعملكرد سلولي كافي نيست و موجب آسيب سلولي يا حتي مرگ سلول 
هاي اكسيژن واكنشي موجب تشديد  ها با توليد گونه بعضي موارد، تزريق مجدد بافت

ايطي كه براي توليد انرژي هر چه بيشتر از پيوندهاي شود. مانند شر ميآسيب سلولي 
شود.  توليد مي (AMP)و آدنوزين منوفسفات  ATP ،ADPآدنوزين از  ،فسفاتي
هاي  موجود در درشت مولكول ةهاي اكسيژن واكنشي با حمله به پيوندهاي دوگان گونه

  شوند.  سلولي، باعث آسيب سلول مي
  مرتبط عناوين

    )2.4پتانسيل غشا (   )5.4اي ( بابچهانتقال گاز و تبادل ح
  )5.6باز تنفسي ( - هاي شيميايي و تعادل اسيد)   گيرنده2.3(وسازيسوختيندهايافر

  رساني اكسيژن
و ميزان اكسيژن  ده قلبي هد و مقدار آن به بروند ها تحويل مي به بافت هموگلوبيناكسيژن را 

دستگاه گردش خون سرخرگي بستگي دارد. كل انرژي مصرفي بدن را با سنجش اكسيژن 
كنند. تبادل  ارزيابي مي مستقيم غير متري كالرياكسيد كربن توليدي با استفاده از  مصرفي و دي

سرانجام وارد  جواكسيژن  گازها بين ريه و بافت و ميتوكندري، فرايندي دوطرفه است.
و سيتوزول  ،بافتي ميان ها، خون، مايع برون سلولي، مايع و از ريه شود مي ميتوكندري

متر جيوه  ميلي 160ز حدود ا گذرد. در اين مسير، شيب فشار سهمي اكسيژن مي يسلول

شناسي هيپوكسيآسيب
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  ). 5.12يابد (شكل  متر جيوه در ميتوكندري كاهش مي ميلي 15- 5/1تا  جودر هواي 
  

 ميتوكندري
 مترجيوه ميلي5/1-15

 سيتوزول سلولي
 مترجيوهميلي15-37

 خون سرخرگي
 مترجيوهميلي95

  اي گاز حبابچه
  مترجيوه ميلي102

  هواي تنفس شده
  مترجيوه ميلي160

  تا ميتوكندري جوآبشار اكسيژن: فشار سهمي اكسيژن از هواي  5.12شكل
  

در اكسايش مواد سوختي در ميتوكندري است كه  2Oوسازي  استفادة سوخت
 (ATP) فسفات تري دنوزينآانرژي را يا به صورت انرژي پيوندهاي شيميايي موجود در 

از راه  2CO. انجامد يو آب م 2COيند به توليد اكند. اين فر يا به صورت گرما توليد مي
كربن عكس مسير آبشار  اكسيد شود. دي ها از بدن خارج مي هواي بازدمي از ريه
  شود.  ها وارد مي ها به ريه اكسيژني از ميتوكندري

ده به مقدار اكسيژني كه هموگلوبين اكسيژن خون سرخرگي به طور عم ميزان
 ستدارد، هر چند مقدار كمي اكسيژن به شكل محلول در پلاسماكند بستگي  حمل مي

 يزياد به ميزان اكسيژن پرفشاري). اكسيژن محلول در پلاسما در شرايط 5.4 عنوان(
كامل  ها) به اشباع تقريباً ها (ريه يابد. فشار سهمي زياد اكسيژن در حبابچه ميافزايش 

. با وجود انجامد مي Hbهاي  ها از مولكول از اكسيژن و راندن پروتون (Hb)هموگلوبين 
اندكي  pH، وسازي سوختهاي فعال از نظر  اين، در بسترهاي مويرگي به ويژه در بافت

ها قرار  پذيرد و اكسيژن را در دسترس بافت ها را مي پروتون 2O:Hbكمتر است و 
بين  2Oها به اختلاف فشار سهمي  ي به بافترساني از خون مويرگ يژندهد. اكس مي

ها، اين  از راه اكسايش مواد سوختي در بافت 2Oمويرگ و سلول بستگي دارد. مصرف 
نيز  كنند ها برداشت مي مقدار اكسيژني كه بافت ،در نتيجه .دهد شيب را افزايش مي

ها كافي  مين نيازهاي بافتأت دررساني  يعي، اكسيژنافزايش خواهد يافت. در شرايط طب
رساني با كاهش جريان خون محدود شود، برداشت  است. با وجود اين، وقتي اكسيژن

  رساني متناسب خواهد بود.  ها با سرعت اكسيژن بافت درآن 

  استفاده از اكسيژن
  است.  آمده 5.4هزينة انرژي در جدول  ساعت 24 هاي اصلي لفهؤم

 10افرادي كه فعاليت متوسطي دارند در  انرژي روزانة هزينةمتوسط،  به طور
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پايه است كه  وساز سوختدرصد هزينة انرژي ناشي از  60مگاژول است كه تقريباً 
كند و موجب  مين ميأغذا را ت ةو ذخير ،انرژي لازم براي هضم، جذب، توزيع ةهزين
ر بثر ؤم و متداول خود را داشته باشد. همچنين، ديگر عوامل مشود بدن حركات آرا مي

  و آثار وضعيتي مثل ايستادن يا نشستن.  ،ند از فعاليت بدنيا هزينة انرژي عبارت
  

  اصلي   وساز سوختسوبستراهاي  اكسايش 5.4 جدول

 مصرفي2O  سوبسترا
 گرم سوبسترا)ليتر بر(

2COتوليدي 
 ليتر بر گرم سوبسترا)(

  تنفسي ةبهر
a)RQ(  

  بازده انرژي
  )2O (كيلوژول/ليتر

  1/21  0/1 83/0 83/0  گلوكز
  6/19  71/0 43/1 02/2  چربي

  3/19  80/0 78/0 97/0  پروتئين
  9/19  67/0 98/0 46/1  اتانول

a(  2مقدارCO  2توليدي به مقدارO مصرفي  
  

2O هاي گوناگون در فرد غير چاق در شرايط طبيعي و  ها و اندام بافت صرفيم
دهند اكسيژن مصرفي كل  است. اعداد جدول نشان مي آمده 5.5استراحتي در جدول 

كيلوژول در  6ليتر در دقيقه است كه معادل  ميلي 300بدن در حالت استراحتي حدود 
دهد كه منبع انرژي  نشان مي . اين جدول، سوبستراهاي گوناگون راشود دقيقه مي
و  استواستاتند از ا عبارت ها كتونشوند.  ميها استفاده  ها و اندام وساز در بافت سوخت

هاي  در گرسنگي چرب يدهاياز حد اس يشب ايشاكس -بتاكه از  بوتيرات يدروكسيه-3
 ةآيند. در شرايط تغذي مي پديد درمان نشده Iنوع  مليتوس مدت و ديابت طولاني

گرم گلوكز در  129مغز است. مغز تقريباً  مصرفيمطلوب، گلوكز تقريباً تنها سوخت 
مغز اكسايش  در) كه %75هنگام ناشتايي شبانه، بيشتر گلوكزي (كند.  روز اكسيد مي

آيد  به دست مي گلوكونئوژنزيند ار اثر فربو مقدار كمي نيز  كبدي گليكوژنشود از  مي
هنگام ناشتايي  يكتوناجسام ). توانايي مغز براي سازگاري با اكسايش 2.3 عنوان(

ها و انرژي  پروتئين ةمدت، گلوكز مورد نياز كل بدن و در نتيجه سرعت تجزي نيطولا
ند و ندار بالغ ميتوكندري قرمز هاي گلبولدهد.  مصرفي را در گلوكونئوژنز كاهش مي

 16پيوسته به گلوكز (حدود  داشته باشند. در نتيجه،اكسايشي  دار شدنتوانند فسفر نمي
آيد.  به دست مي گليكوليزها از  مورد نياز آن ATPروز) نياز دارند، زيرا كل  گرم در
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براي  ؛كنند كه مقدار آن در بدن زياد باشد ها هنگامي از گلوكز استفاده مي ساير بافت
ده هاي ديگر در بدن استفا اما اسيدهاي چرب در زمان .مثال، بعد از خوردن غذا

  . كنيم بررسي مي 4.3 عنواندر  را شوند. مواد سوختي قلب مي
ها و به ويژه با ميزان ملكولي كه  ساختار آن همحتواي انرژي اجزاي مهم غذايي ب

در  6O12H6Cبا ساختار كلي  ها كربوهيدراترو،  شود بستگي دارد. از اين اكسايش مي
كه تنها يك كربن از  COOH14)2CH(3CHمقايسه با اسيدهاي چرب اشباع با ساختار 

را تشكيل  شود تقريباً نيمي از اكسايش اسيدهاي چرب كربنشان اكسايش مي 16
خيلي بيشتر از انرژي ناشي از اكسايش  چربي اكسايشند. بنابراين، انرژي ناشي از ده مي

  هاست.  كربوهيدرات
  

  كيلوگرمي  70مصرف مواد سوختي بافت در فرد  5.5 جدول

بوزن مرطو  بافت
 (Kg)بافت

2Oمصرفي 
  سوختي ةماد دقيقه)ليتر در(ميلي

  يكتوناجسام گلوكز، اسيدچرب،  70 30-20 اسكلتي ةعضل
  گلوكز، اسيدچرب كم 13-9 بافت چربي

  يكتوناجسام گلوكز، اسيدچرب،  58 6/2 رودي-دستگاه معدي
  گلوكز كم 5/5  خون
  گلوكز، اسيدچرب 75 7/1  كبد
  يكتوناجسام گلوكز،  46 5/1  مغز
  يكتوناجسام گلوكز، اسيدچرب،  12 0/1  ريه
  يكتوناجسام گلوكز، اسيدچرب،  27 3/0  قلب
  يكتوناجسام گلوكز، اسيدچرب،  16 3/0  كليه

  
  
  

  محتواي انرژي مواد غذايي مهم  5.6 جدول

  محتواي انرژي  زا مواد غذايي انرژي
 ر گرمكيلوكالري د كيلوژول در گرم

 كربوهيدرات
  چربي

  پروتئين
 اتانول

17 
38  
17  
29 

4  
9  
4  
7  
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آخرين  2Oميتوكندري واقع شده،  كه در غشاي دروني انتقال الكتروني ةدر زنجير
 نوكلوئوتيد دي آميدآدنين نيكوتينمولكول  3ي احيا (الكترون است. كوفاكتورها ةگيرند
 چهاردر  ))2FADH( احيا نوكلئوتيد دي آدنين فلاوينو يك مولكول  (NADH) احيا
شوند. در اين  توليد مي )TCA( كربوكسيليك تري اسيد چرخةاكسايشي در  ةمرحل

ها، ديگر  ميتوكندري شود. در اكسيد مي 2COبه  آ كوآنزيم استيلچرخه، هر مولكول 
 اكسايش - و بتا 2COبه  پيروات اكسايشند از ا منابع نوكلئوتيدهاي احيا عبارت

انتقال الكترون از  ةهاي ردوكس كه الكترون در زنجير اسيدهاي چرب. در واكنش
آزاد  ATP سنتزشود، انرژي كافي براي  كوفاكتورهاي احيا شده به اكسيژن منتقل مي

 پيوندهايهاي ردوكس، در قالب  درصد انرژي آزاد شده از واكنش 40شود. حدود  يم
و به  گردد ميانرژي به صورت گرما آزاد  ةشود و بقي ذخيره مي ATP فسفاتي پرانرژي

كند (درست بالاي دماي محيط).  گراد كمك مي سانتي ةدرج 37حفظ دماي بدن در 
استفاده  يندهاي سلولي كه به انرژي نياز دارنداسفاتي پر انرژي در ديگر فرپيوندهاي ف

  هاي آنزيمي. مانند حفظ شيب يوني در دو سوي غشا، حركت و واكنش شوند، مي

  كربن اكسيد توليد دي
2CO آلفاو  نازدهيدروژ ايزوسيترات ااكسايشي (كه ب شدن هاز دو واكنش دكربوكسيل 

اتم  دوشود. كاهش  توليد مي TCA ةشود) در چرخ كاتاليز مي دهيدروژناز كتوگلوتارات
 ةوارد چرخ سيترات سنتز ةبا دو اتم كربن استات كه در مرحل TCA ةكربن از چرخ

اكسايشي  شدن هدر ميتوكندري از دكربوكسيل 2CO . همچنين،گردد شود، جبران مي مي
  شود.  توليد مي دهيدروژناز پيرواتاز راه آنزيم  آ به استيل كوآنزيم پيروات

  
NADH  +2CO پيروات                   آ + استيل كوآنزيم  

  
 .ندك كه اكسيژن طي مي است ها عكس مسيري از ميتوكندري به ريه 2COمسير حركت 
است. با وجود اين،  2Oخيلي كم و خلاف شيب  2COشيب فشار سهمي  ،بدين ترتيب

خيلي بيشتر است و در انتشار بافتي خيلي  2Oدر آب نسبت به  2COقابليت حل شدن 
 اوصف شده ب وسازي سوختهاي  توليدي در واكنش 2COكند. بيشتر  تر عمل مي سريع

هاي  شود. اين آنزيم به مقدار زياد در گلبول به بيكربنات تبديل مي آنزيم آنيدراز كربنيك
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  كند: قرمز موجود است و واكنش زير را كاتاليز مي
  

-
3HCO  +H+              O2H  +2CO  

  
 2COشود. بيكربنات با  ) به صورت بيكربنات حمل مي%70خون ( 2COبيشتر 

) در %4( متصل به پروتئين به ويژه هموگلوبين 2CO ) و%10آزاد موجود در محلول (
ها توليد  پروتئين N - هاي آميني انتهايي و گروه 2COتعادل است. تركيبات كربامينو از 

با  2COبا هموگلوبين بدون اكسيژن سه برابر بيشتر از پيوند  2COشود. پيوند  مي
دار است. همچنين، هموگلوبين بدون اكسيژن نسبت به هموگلوبين  لوبين اكسيژنهموگ

 ةدهد كه گيرند دار كمتر اسيدي است و همين ويژگي اين امكان را به آن مي اكسيژن
از  2COانتقال  ،در نتيجه .هاي بيكربنات را افزايش دهد توليد يونو ، باشدپروتون 

شوند و  يندها معكوس مياها، اين فر ريه كند. در هاي محيطي را تسهيل مي بافت
به  2COكند. علاوه بر اينكه  ها را نيز تسهيل مي و حركت آن به سوي ريه 2COبرداشت 
-صورت 

3HCO شود، به صورت  محلول در خون حمل مي-
3HCO هاي قرمز در گلبول 

بيكربنات  و كند ميخنثي  Hb راهاي هيدروژن  . در اين صورت، يونشود مينيز منتقل 
كند تا با  و به سوي پايين شيب غلظتي حركت مي شود ميهاي قرمز خارج  از گلبول

  ). 5.11، شكل 5.4 عنوانهاي كلر مبادله شود ( يون

  شناسي هيپوكسي آسيب
  : استشناسي  ها تحت تأثير سه عامل مهم آسيب از خون به بافت 2Oحركت 

  ايسكمي سلولي •
  هاي التهابي ميانجي •
  .آسيب راديكال آزاد •

  
مالاً دليل اصلي مرگ سلولي احت سلولي ايسكميكم باشد،  ده قلبي در شرايطي كه برون
ها را  بافت 2Oمين أت ،شود حجمي ديده مي كم شوكآن گونه كه در  ،است. تزريق ناكافي

هوازي موجود در سيتوزول  بيشتر از گليكوليز بي ATPدهد، به طوري كه  كاهش مي
اين  .ها موجود در ميتوكندري اكسايشي دارشدنو فسفر TCA ةشود تا چرخ توليد مي
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 2است (توليد  ثرترين راه استفاده از گلوكزؤهوازي غير م بي در حالي است كه گليكوليز
مولكول  30به ازاي هر مولكول گلوكز در گليكوليز در برابر بيش از  ATPمولكول  4تا 

ATP ذخاير  ةلكول گلوكز در مسير اكسايشي). اين شرايط ناگزير به تخليبه ازاي هر مو
درون سلولي  اسيدوزشود و  انباشته مي لاكتات. انجامد ميسلولي  ATPانرژي بافت و 

موجب عدم توانايي حفظ شيب يوني غشا (براي مثال،  ATPگيرد. كمبود  شكل مي
اين شرايط  ،در نهايت است.) و كاهش فعاليت آنزيم وابسته به انرژي ++Caو  +Kبراي 

  . انجامد ميها و مرگ سلولي  به آسيب فراساختاري سلول، به ويژه ميتوكندري
عمل  اي است كه در پاسخ به آسيب بافت يا عفونت پاسخ التهابي، سيستم پيچيده

از  ،هاي التهابي د. تعدادي از ميانجيكوشد هموستاز را مجدداً برقرار كن مي كند و مي
كنند و موجب اتساع  ، سازوكارهاي دفاعي ميزبان را تحريك ميها سايتوكينجمله 

شوند تا جريان خون به سوي محل آسيب يا عفونت افزايش يابد. با وجود  عروق مي
 مردگي بافت عاملند هايي مان اين، اگر آسيب و عفونت شديد باشد، رهايش سايتوكين

د و تزريق بافت آسيب ديده را نگذار مياثر مخالفي به جاي  1- اينترلوكينو  تومور
  د.نشو ميها  كاهش و حتي موجب آسيب مستقيم به سلول

ان خون بافت ايسكمي بازگشت جري واين حالت تا حدودي ضد و نقيض است 
، ايسكمي به عدم توانايي گفتيمطور كه  . همانانجامد ميبه حالت اوليه به مرگ سلولي 

. غلظت كلسيم درون سلولي كمتر از انجامد يحفظ شيب يوني در غشاي سلول م
مول در ليتر  ميلي 5/2سلولي تقريباً  ميكرومول است، در حالي كه غلظت كلسيم برون

پروتئازهاي وابسته به كلسيم  ،ر اثر ناكارآمدي پمپبسلولي  يم دروناست. افزايش كلس
 گزانتينرا به صورت  دهيدروژناز گزانتين، كلسيم به وابسته پروتئازهايكند.  ميرا فعال 
به  اينوزين شده و آدنوزين از راه تخليه ATPزمان، ذخاير  كند. هم فعال مي اكسيداز

 ،د. اگر اكسيژن وارد سلول شود، گزانتين اكسيدازنشو مي همتابوليز هيپوگزانتين
مانند  فعالهاي اكسيژن  ه آن گونهكند كه همرا ميتبديل  اوريك اسيدهيپوگزانتين را به 

شود.  توليد مي هيدروژن كسيداپرو  ،هيدروكسيل هاي راديكال، سوپراكسيد هاي راديكال
كنند و آسيب  ها حمله مي ماكرومولكول ةهم ةبه پيوندهاي دوگان آزاد هاي راديكال
  .بال دارندرا به دنهاي غشايي  چربي اكسايشپرو  ،DNA و ها پروتئين
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 كليدي نكات

  
  

 45تا  35د (نشو طبيعي حفظ مي ةسلولي در محدود هاي يون هيدروژن مايع برون غلظت
و يون  كند مي تجزيه آن رامولكولي است كه محلول ). اسيد pH 4/7مول در ليتر،  ميلي

H+ و اسيد  گيرد مي . باز مولكولي است كه در محلول يون هيدروژنآورد به دست مي
گيرند تا غلظت  مييا  دهند ميكه يون هيدروژن  اند هايي دهد. بافرها مولكول ميتشكيل 

ي ايرهاي فيزيولوژيترين باف كوچكي حفظ كنند. متداول ةيون هيدروژن را در محدود
  ها.  و پروتئين ،هاي فسفات هاي بيكربنات، يون ند از يونا عبارت

  
   

مغز اطلاعات را دربارة  ةو ساق ،آئورت، كاروتيد ةهاي شيميايي موجود در ديوار گيرنده
فرستند.  خون به دستگاه عصبي مركزي مي pHكربن و  اكسيد فشار سهمي اكسيژن، دي

كاهش يابد، تنفس تحريك  pHافزايش يا  )2PCO( كربن يداكس اگر فشار سهمي دي
شود.  كاهش يابد، تنفس تحريك مي )2PO( اگر فشار سهمي اكسيژن همچنين، شود. مي

اهميت كمتري  pH و 2PCOدر مقايسه با  2POهاي شيميايي،  در سازوكارهاي گيرنده
بر  2POوابسته است:  اين عوامل به يكديگر ر اثرهاي شيميايي ب دارد. فعال شدن گيرنده

سرخرگي  2PCO. براي مثال، افزايش استثر ؤم 2PCOهاي شيميايي به  پاسخ گيرنده
ها به خارج  كربن بيشتري از راه ريه اكسيد شود كه از اين راه دي اي مي موجب پر تهويه

هاي  يابد. گيرنده كربن كاهش مي اكسيد شود. در نتيجه، فشار سهمي دي رانده مي
  دهند. كزي و محيطي به عوامل گوناگوني پاسخ ميشيميايي مر

  
  

مغز در كنترل تنفس  ةموجود در ساق يها هاي چندي از نورون معلوم شده است گروه
ها در پل مغزي و پياز مغز تيره (كه از نظر تكاملي،  شوند. بيشتر اين نورون درگير مي

ها فقط بر نورون بخش قديمي دستگاه عصبي مركزي است) قرار دارند. بعضي از اين

و بافرها،اسيدها، بازها

هاي شيمياييگيرنده

مراكز تنفسي ساقة مغز
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دادهاي  ارند. دروندثير أگذارند، در حالي كه سايرين بر دم و بر بازدم تثير ميأعمل دم ت
دادهاي حسي  حلقي و واگي با درون - هاي شيميايي ناشي از اعصاب زباني گيرنده
  رسند.  هاي كششي ريوي در اينجا به هم مي گيرنده

  
  

 شود و ميده از آنزيم آنيدراز كربنيك) تركيب ) با آب (با استفا2COكربن ( اكسيد دي
ثير أخون ت pHبر  ،از اين رو .دهد ميهاي بيكربنات و هيدروژن را تشكيل  يون
اگر افزايش يابد و تنفس را تحريك  نامند. مي» اسيد تنفسي«اغلب  را 2COگذارد.  مي

است، زيرا  pHيز شود كه پيامد آن افزايش ناچ ها به خارج رانده مي كند، بيشتري از ريه
كربنيك بيشتري توليد  و اسيد شود ميبيشتري با بيكربنات تركيب  +Hدر اين صورت 

خون سرخرگي،  pH. گردد ميو آب تجزيه  2COشود كه بر اثر آنيدراز كربنيك به  مي
2PCO، باز در بدن  - تعادلي اسيد تعيين نوع و محتواي بي درهاي بيكربنات  و يون

  شوند.  استفاده مي
  مرتبط عناوين

  )7.1هاي مختلف مغز ( بخش                )7.4اي ( اعصاب جمجمه
  )13.4باز ( - تعادل اسيد    )5.4اي و انتقال گاز ( تبادل حبابچه

  )1.2هاي بدن ( هموستاز و يكپارچگي دستگاه           )5.2(يسازوكارهاي تنفس

  و بافرها ،اسيدها، بازها
در  (+H)سلولي يون هيدروژن  سلولي و برون هاي درون شرايط طبيعي، غلظتدر 

سازوكارهاي  ناشي ازد. با وجود اين، هر گونه اختلال نشو كوچكي حفظ مي ةمحدود
  . انجامد ميبه برخي شرايط بحراني  و دهد مياين دامنة هموستازي رخ  در كنترلي

  شود: و يك باز تجزيه مي اسيد مولكولي است كه در محلول به يك پروتون
  

-HA           H+ + A  
  

  پذيرد:  ميباز مولكولي است كه پروتون 
  

B- + H+            BH  
  

2CO تنفسي اسيد
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 10 ةاست (لگاريتم منفي پاي pH، [+H]يك راه مناسب بيان غلظت يون هيدروژن 
 +H، يعنييابد ( ). بدين ترتيب، زماني كه اسيديته افزايش ميبه غلظت مولي +Hغلظت 
 آب pH 7خنثي است. زماني كه  pH، 7مساوي  pHيابد.  كاهش مي pHشود)،  زياد مي
. با وجود اين، از آنجا كه آب است (M)مول  OH 10-و  +Hهاي يون  ، غلظتاست

 pHاست (متوسط  8/6خنثي در دماي بدن  pHشود،  بيشتري در دماي بدن يونيزه مي
  است.  4/7سلولي  طبيعي برون pHدرون سلولي). 
رو، تغييرات  از اين .گيرند ميدهند يا  مياند كه يون هيدروژن  هايي مولكول بافرها

 ضعيف اسيدرسانند. بافرها از تركيب يك  را به حداقل مي pHغلظت يون هيدروژن و 
اسيد  pKaثير را دارند. أاسيد بيشترين ت pKaشوند و در  ميو باز همراه آن تشكيل 

pH درصد ظرفيت بافري  80شود. حدود  درصد يونيزه مي 50اي است كه در آن اسيد
بافر  pKaرو،  دهد. از اين رخ مي pKaزيادتر و كمتر از  pH ةهر بافر در محدود

نزديك خواهد بود. با وجود اين، فقط  ي)ايژيفيزيولو pH( 4/7آل به  ي ايدهايفيزيولوژي
pKa ها اسيد آمينه پروتئيني هاي . در مورد باقيماندهاست 4/7 به نزديك فسفات غير آلي 

را دارند. با  4/7به  pKaترين  كو سيستئين نزدي هاي جانبي هيستيدين فقط زنجيره
ي به در دسترس بودن آن نيز بستگي دارد. هيچ ايوجود اين، اثرگذاري بافر فيزيولوژي

سلولي به  ترين بافرهاي برون كدام از موارد ياد شده در بدن ماندگاري ندارند. مهم
-( تبيكربنا هاي يونند از ا ترتيب عبارت

3HCO( ،غير آلي فسفات هاي يون )-2
 4HPO،( 

  . پلاسما هاي پروتئينو 

  هاي شيميايي گيرنده
شيميايي مركزي و محيطي هاي  گيرنده ا) پيوسته بسرخرگي 2CO )2PCOفشار سهمي 

جاي  آئورت و كاروتيدسرخرگ  ديوارةمحيطي در  شيميايي هاي گيرندهشود.  حس مي
. دهند پاسخ مي PO)2(و فشار سهمي اكسيژن  ،2PCO ،pHرات دارند و به تغيي

خون يا  pH. كاهش است واگيو  حلقي -زباني اعصاب بابه ترتيب  ها رساني آن عصب
 2POها به تغيير  . با وجود اين، اين گيرندهانجامد يم به تحريك تنفس 2PCOافزايش 

اي خطي است  اي رابطه حبابچه 2PCOو  ند. ارتباط بين سرعت تهويها كمتر حساس
داشته ثير بارزي أبراي آنكه بر تهويه ت اي حبابچه 2PO)، در حالي كه الف5.13(شكل 
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). با وجود ب5.13متر جيوه كاهش يابد (شكل  ميلي 80باشد، بايد به كمتر از حدود 
در  2PCO اين، تعامل مهمي بين اين دو متغير وجود دارد. براي مثال، پاسخ به افزايش

ليتر در دقيقه  9/1 الف5.13در شكل  1شود (شيب خط  بيشتر مي 2POصورت كاهش 
1-(mmHg) 1تر در دقيقهلي 41/3، 2؛ شيب خط-(mmHg) سيانيد يون). مواد ديگر مانند 

ثرند. همچنين، براي تعيين ارتباط ؤهاي شيميايي م گيرنده بر نيزو ديگر سموم تنفسي 
متر جيوه  ميلي 40بايد در حدود  اي حبابچه 2PCO، اي دقيقه ةو تهوي سرخرگي 2POبين 

شود و  اي، تهويه تحريك مي حبابچه 2POحفظ شود، در غير اين صورت با كاهش 
2CO يابد.  شود و تهويه كاهش مي بيشتري به خارج رانده مي  
  

  
فشار سهمي  2POكربن،  اكسيد فشار سهمي دي 2PCOاي بر تهويه.  آثار تركيب گاز حبابچه 5.13شكل

  اكسيژن
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خون يا افزايش  pH) در پاسخ به كاهش اي پرتهويهيه (با افزايش سرعت تهو
2PCO 2بدن  ،خونCO  2در نتيجه  .كند ميبيشتري را بازدمPCO  كاهش وpH  در

خون و كاهش  pHيابد. عكس اين مطلب در شرايط افزايش  طبيعي افزايش مي ةمحدود
2PCO .صادق است  

 مغز به نام ةاي از ساق هاي شيميايي مركزي در ناحيه هاي گيرنده نورون
ها تاكنون مشخص نشده  قرار دارند، هر چند محل دقيق آن )تيره مغز پيازالنخاع ( بصل

 سدتوانند از  نمي +Hهاي  گذارد، زيرا يون ثير ميأها ت بر اين گيرنده 2CO است. فقط
هاي شيميايي محيطي اثرگذارند. به  گيرنده فقط بر ،رو از اين .بگذرند مغزي -خوني

ند تا ا بازي تنفسي بيشتر حساس - به اختلالات اسيد pHمغز و  2PCOهمين دليل، 
  .وسازي سوختبا منشأ  بازي -اسيد اختلالات

  مغز ةمراكز تنفسي ساق
است كه مقادير گازهاي  بازتابيگفتيم، تنفس در اصل پاسخي  5.1طور كه در عنوان  همان

خوني و ساير عوامل بر آن اثرگذارند. دو دسته نورون در پياز مغز تيره آهنگ اصلي تنفس را 
 تنفسي گروهو  (DRG) پشتي تنفسي گروهاند از  كنند. اين دو دسته نورون عبارت كنترل مي

عضلات دمي اثرگذارند، در  بيشتر بر DRGهاي موجود در گروه  . نورون(VRG) شكمي
ثير أبر هر دو دسته عضلات دمي و بازدمي ت VRGهاي گروه  حالي كه نورون

 پلهاي سلولي موجود در پياز مغز تيره و  ا همراه با ديگر گروهه گذارند. اين نورون مي
  كنند تا عضلات دمي، انبساط و انقباض منظمي داشته باشند.  هماهنگ عمل مي مغزي

 دمي فعاليت ةكنند هاي موجود در پياز مغز تيره كه هماهنگ گروهي از نورون
 ةهاي بازدارند ثير مهاري نورونأشوند به طور طبيعي تحت ت ناميده مي (CIA) مركزي
كنند.  دريافت مي مغزي پل تنفسي گروهها اطلاعات تحريكي را از  اند. اين نورون تنفس

شوند. سه  هاي موجود در پل مغزي، باعث وقفه در تحريكات تنفسي مي بنابراين، سلول
 محرك هاي گيرنده داد درون، شيميايي هاي گيرنده داد درون: ثرندؤخارجي بر تنفس معامل 
شود  ها، اولي وقتي فعال مي . از ميان آنريوي كششي هاي گيرنده داد درونو  ،تنفسي

تنفس  ،در نتيجه .شود هاي فعاليت دمي مركزي مي كننده موجب افزايش فعاليت هماهنگ
را  »دمي ةهاي بازدارند نورون«هاي شيميايي همچنين فعاليت  كند. گيرنده را تحريك مي
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شوند. از سوي ديگر، فعال شدن  د و موجب افزايش تحريك تنفسي مينكن مهار مي
شود و  دمي مي ةندهاي بازدار هاي كششي ريوي موجب افزايش فعاليت نورون گيرنده

 ةد. نكتننام مي بروئر -هرينگ بازتاب را يندادهد. اين فر تحريك تنفسي را كاهش مي
 ةهاي بازدارند به تحريك نورون CIA ةكنند جالب توجه آن است كه فعاليت هماهنگ

  .انجامد يم CIAدمي و در نتيجه محدود كردن فعاليت 

  2COاسيد تنفسي 
 ةتوان به دو دست بازي دلايل گوناگوني دارد. اين علل را مي - اختلالات در تعادل اسيد

تنفسي  باز - تعادل اسيد دربارة اين فصل فقطدر تقسيم كرد.  وسازي سوختتنفسي و 
وسازي را  سوختباز  - ادل اسيد، جزئيات بيشتري دربارة تع13. در فصل كنيم بحث مي

 بر اثرزيرا اين گاز  ،دننام مي تنفسي اسيد را )2COكربن ( اكسيد . ديمطرح خواهيم كرد
هاي غني از كربن با اكسيژن) و در بدن  آيد (سوختن مولكول به وجود مي تنفس سلولي
- و +Hهاي  و يون شود مي با آب تركيب

3HCO آنزيم  رااين واكنش  .كند توليد مي
هاي بدن وجود دارد، اما  . آنيدراز كربنيك در بيشتر سلولكند كاتاليز مي كربنيك آنيدراز

طور كه در بالا  ). همان5.4 عنواناز همه بيشتر است ( هاي قرمز مقدار آن در گلبول
نسبتاً كوچكي با تغيير سرعت تهويه حفظ  ةخون در محدود pHو  2PCO گفتيم،

است كه در آن تنفس در تنظيم يكي از عوامل مهم تعادل  »باز بافري نظام«د. اين نشو مي
از بدن و خنثي  2COفزايش تهويه به خارج شدن كند. ا نقش مهمي ايفا مي باز - اسيد

  كند.  كمك مي اسيدوزكردن 
-( بيكربناتموجود در خون،  2COترين دستگاه بافري  مهم

3HCO(  است. از
-و  +Hهاي  تركيب يون

3HCO ) 3، اسيد كربنيكCO2H( شود. با توجه به  توليد مي
وجود  اييفيزيولوژي pHنسبتاً كمي در  3CO2Hاست،  3CO2H 1/6مربوط به  pKaاينكه 

  شود:  به صورت زير تعريف مي 3CO2H (Ka) ةدارد. ثابت تجزي
  

)5.1]                           (3HCO2H] / [-
3HCO] × [+H= [Ka 

 

  : استشكل ديگر اين معادله به صورت زير 
  

)5.2                  (       ]3HCO2H × [Ka ] =-
3HCO] × [+H[  
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به  )5.2ة (تغييرات لازم در واحدها، معادل و اعمال در پلاسما 2COحلاليت  با توجه به

- ،+Hطبيعي بين  ةتري در خواهد آمد كه رابط ساده ةصورت معادل
3HCO، 2PCO  را در

اند توجيه  طبيعي اييفيزيولوژي ةخون در محدود هموگلوبينان زماني كه دماي بدن و ميز
  كند: مي

  
)5.3)          (mmHg (2PCO  ×(ثابت)K ) =mM (-

3HCO ) ×nM (+H 
  

-نانومول)،  40مساوي است با  +H،4/7طبيعي خون ( pHبنابراين، در 
3HCO  طبيعي

به صورت  ه)ميلي متر جيو 40طبيعي خون سرخرگي ( 2PCOمول) و  ميلي 24خون (
  :زير است

40 ×24  =24 ×40  
  

-از نظر نموداري، ارتباط بين 
3HCO   ،2خونPCO،  وpH  مشاهده  5.14را در شكل

  . كنيد مي
  

  
_ بين ةرابط 5.14شكل 

٣HCO  ،2پلاسماPCO و  ،خونpH خون  
  

-، 2PCO، بايد با افزايش 4/7 ةدر محدود خون pHبراي حفظ 
3HCO  نيز افزايش

)، به 5.14در شكل  1اي كاهش يابد (پيكان  ر اثر پرتهويهب 2PCOيابد. با وجود اين، اگر 
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). اين شرايط تا زماني كه 45/7خون بيش از  pH( انجامد ي) مآلكالميبازي شدن خون (
-ها بتوانند دفع خالص  كليه

3HCO  و 13.4 عنوان(را افزايش دهند (pH  خون را به
 آلكالوز را ). اين شرايط5.14در شكل  2يابد (پيكان  طبيعي برگردانند ادامه مي ةمحدود
ر خون بر اث pH، زيرا تغييرات اوليه در نامند مي وسازي سوخت جبرانم با أتو تنفسي

آيد. از سوي ديگر، اگر مقدار زيادي مايعات بازي  تغيير در سرعت تهويه به وجود مي
به  ،)5.14در شكل  3اي در اسهال، پيكان  از دست بدهيم (براي مثال، ترشحات روده

. انجامد مي) و افزايش سرعت تهويه 35/7كمتر از  pH، يماسيدخون ( pHكاهش 
 2CO، زيرا انجامد يسرخرگي م 2PCOخود به كاهش  ةه نوبافزايش سرعت تنفس ب

ها از بدن خارج خواهد شد. از عواقب اسيدي شدن خون، دفع اسيد  بيشتري از راه ريه
خون را افزايش دهند (پيكان  pHكوشند تا  هاست. هر دو پاسخ جبراني مي بيشتر از كليه

د، ننام مي تركيبي جبرانم با أتو وسازي ختوس اسيدوز را ). اين شرايط5.14در شكل  4
  .نداردبستگي تغيير در سرعت تهويه  بهخون  pH ةزيرا تغييرات اولي
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  تنفس هنگام تمرين ورزشي 7.5
 كليدي نكات

  
  

ريوي و  ةها به دو عامل بستگي دارد: تهوي كربن از ريه اكسيد رساني و دفع دي اكسيژن
، ريوي افزايش يابد و جريان خون ريوي ثابت بماند ةتزريق ريوي. اگر تهوي

جريان  فزايشها در حالت استراحتي افزايش نخواهد يافت. ا رساني به بافت اكسيژن
. هر چند نسبت داردمعكوس  تأثيررساني  اكسيژن برتهويه  ثابت ماندن خون ريوي و

است، اما در فعاليت ورزشي با  1 حدوددر حالت استراحتي  (V/Q)تهويه به تزريق 
م با أتو V/Qد. هدف از چنين افزايشي در ياب افزايش مي 3 حدودشدت متوسط تا 

ها و در خون سرخرگي در حد زياد و  فعاليت، حفظ فشار سهمي اكسيژن در حبابچه
  . استكربن در گردش خون سرخرگي  اكسيد جلوگيري از توليد دي

  
  
اي  كنيم در تبادل حبابچه درصد هوايي را كه در حالت استراحتي تنفس مي 35حدود 

هاي هوايي  ي را در بخش هدايتي راهايآناتومي ةفضاي مرد اين بخش كند. شركت نمي
هاي روي هم خوابيده (بسته) يا  اي با حبابچه حبابچه ةدهد. فضاي مرد تشكيل مي

 اييفيزيولوژي ةهايي كه جريان خون ناكافي دارند ارتباط دارد. فضاي مرد حبابچه
هاي  است. جريان خون مويرگ اي حبابچه ةي و فضاي مردايآناتومي ةمجموع فضاي مرد

. اگر كند ها كنترل مي فشار سهمي اكسيژن موجود در خون ريوي حبابچه رااي  حبابچه
يابد تا  اين فشار كاهش يابد، جريان خون به آن ناحيه با تنگ شدن عروق كاهش مي

  ببندد. را بهتر ةجريان خون به نواحي ديگر داراي تهوي
  

  
ثير فعاليت ورزشي يا أدستگاه تنفسي خيلي كم تحت تعروقي،  - برخلاف دستگاه قلبي

هاي ديگر وابسته قابل  ثير تمرين ورزشي بر دستگاهأگيرد، هر چند ت تمرين قرار مي
هاي  ها هماتوكريت (بخشي از خون كه سلولتوجه است. ترشح اريتروپوئيتين از كليه

تزريق-تهويههماهنگي

اييفيزيولوژيةفضاي مرد

هاي سازشي به فعاليت ورزشيپاسخ
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فسفوگليسرات  دي - 3و 2دهد و افزايش مقاديرميسازد) را افزايشخوني را مي
هاي  دهد تا اكسيژن كاملاً به بافت هاي قرمز اين احتمال را افزايش مي موجود در گلبول

دهد و به وي  ميلاكتات فرد را افزايش  ةتنفسي تحويل شود. برخي انواع تمرين آستان
  دهد تا با كاهش احتمال بارز اسيدوز، به فعاليت ورزشي ادامه دهد.  مياجازه 
  مرتبط عناوين

  )5.5ها ( كربن توليدي در بافت اكسيد اكسيژن مصرفي و دي
  )4.8عروقي به فعاليت ورزشي ( - پاسخ قلبي       )5.4اي و انتقال گاز ( تبادل حبابچه

  ) 2.3( وسازي سوختيندهاي افر     )5.1طرح و ساختار دستگاه تنفسي (
  )9.5ال (فع ةعضل   )5.6باز تنفسي (-هاي شيميايي و تعادل اسيد گيرنده

  تزريق -هماهنگي تهويه
كيلوگرمي  70يابد. مرد  هنگام فعاليت ورزشي، اكسيژن مصرفي تا حد زيادي افزايش مي

كند. اين  ليتر اكسيژن در دقيقه مصرف مي ميلي 300سالم، در حالت استراحتي حدود 
ليتر در دقيقه و  ميلي 4000از در افراد غير ورزيده تا بيش  مقدار هنگام فعاليت ورزشي

ليتر اكسيژن در  ميلي 5500در افراد ورزيدة هوازي (مانند دوندگان استقامتي) به بيش از 
از حالت  )Q( قلبي ده برون، گفتيم 4.8 عنوانيابد. همان طور كه در  دقيقه افزايش مي

نيز از  (V) اي دقيقه تهويةيابد.  ميافزايش  ليتر در دقيقه 20ليتر در دقيقه به حدود  5 ةپاي
اي با  دقيقه ةيابد. تهوي ميليتر در دقيقه افزايش  100ليتر در دقيقه به  6حالت پايه حدود 

هاي مهم در يابد. يكي از متغير افزايش مي اي تهويه سرعتيا  /و جاري حجمافزايش 
ثابت بماند  Qافزايش يابد و  Vاست. اگر  (V/Q) تزريق به تهويه نسبترساني،  اكسيژن

در افراد سالم در  V/Qو بر عكس، تغييري در عدد حاصل به وجود نخواهد آمد. نسبت 
افزايش  5 دودهاي ورزشي سنگين تا ح است و هنگام فعاليت 1 دودحالت استراحتي ح

كربن  اكسيد كه عضلات اكسيژن زيادي مصرف كرده باشند و دييابد. در شرايطي  مي
شود.  در سطح بالايي حفظ مي PaO)2( سرخرگي اكسيژن فشارزيادي نيز توليد شود، 

را هنگام فعاليت ورزشي  تنفسي - تغيير برخي متغيرهاي قلبي، چگونگي 5.7جدول 
  دهد. نشان مي
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  اي  آثار فعاليت ورزشي بر عوامل گوناگون تهويه 5.7 جدول
 شدت
 فعاليت
  ورزشي

2Oيمصرف
(برحسب 

 ازاي به ليتر يليم
 از كيلوگرم هر

 در بدن وزن
 )دقيقه

تهوية
 اي دقيقه

در  يتر(ل
  )يقهدق

دهبرون
 قلبي

در  يتر(ل
  )يقهدق

 
V/Q 

2PAO 
 متر يلي(م
 ) يوهج

2PaO  
 متر يلي(م

 )جيوه

2PaCO  
 متر يلي(م

 )جيوه

pH خون 
  سرخرگي

  استراحت 
  كم 

  متوسط 
  سنگين 

5/3 
20  
50  
70 

6 
30  
60  
100 

5 
10  
15  
20 

2/1 
3  
4  
5 

102 
102  
105  
108 

98  
98  
98  
98  

40  
40  
35  
28  

40/7  
40/7  
40/7  
33/7 

  
 2PAOو  V/Qاشيد كه با افزايش شدت فعاليت ورزشي، نسبت توجه داشته ب

كاهش  PaCO)2( سرخرگي كربن اكسيد دي فشار) افزايش و اي حبابچه اكسيژن فشار(
زماني كه از حالت استراحتي به فعاليت ورزشي  V/Qيابد. با وجود اين، نسبت  مي

و  2PaOدهيم، بيشترين افزايش را خواهد داشت، حتي اگر  ميسبك تغيير وضعيت 
2PaCO  وpH د. اين عوامل، نسرخرگي بين اين دو حالت تغييري نداشته باش خون

شود كه  ال مطرح ميؤروند. اكنون اين س هاي طبيعي افزايش تهويه به شمار مي محرك
مانند،  غيير باقي مياگر اين عوامل بين حالت استراحتي و فعاليت ورزشي سبك بدون ت

يابند؟ پاسخ اين است كه چنين  خيلي زياد افزايش مي V/Qو نسبت  Vپس چرا ميزان 
هاي عضله و  اند، چون وقتي گيرنده بيني تا حدي قابل پيش V/Qو  Vتغييراتي در 

مستقل  V. اين افزايش در يابد افزايش ميتهويه  ،)8.3 عنوانشوند ( مفصل تحريك مي
شوند. تنها در  سرخرگي حس مي شيميايي هاي گيرنده الي است كه باز تغيير عوام

 خون pHشود، بر  انباشته مي لاكتيك اسيدشديدترين مقادير فعاليت ورزشي كه 
گردد كه كاملاً مشهود است و سبب خارج  گذارد و موجب افزايش بارز تهويه مي اثرمي
خون سرخرگي در حد طبيعي حفظ شود. اين  pHكوشد تا  گردد و مي مي 2COشدن 
  د و به ميزان تمرين فرد بستگي دارد. ننام مي لاكتات آستانة را نقطه

  يايفيزيولوژي ةفضاي مرد
، حجم زيادي از هوايي كه هنگام تنفس آرام وارد بينيد مي 5.3 عنوانه در همان طور ك
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ليتر حجم جاري  ميلي 500شود. در حقيقت، از  نمي واردشود، در تبادل گازي  ها مي ريه
شود و  ميهاي هوايي  هاي تنفسي راه ليتر آن وارد بخش ميلي 325استراحتي شايد فقط 

) در بخش هدايتي 5.15(شكل  است آناتوميايي دةمر فضايليتر ديگر آن كه  ميلي 175
ماند. همچنين،  ها) باقي مي و نايژك ،ها ، نايژه، نايحنجره ،هاي هوايي (بيني، حلق راه
اي موجود  هاي منطقه كنند. تفاوت كافي هوا تزريق نمي ةها به انداز ههاي ري بخش ةهم

) بدان معناست كه ج5.15) و جريان خون (شكلب5.15(شكل  اي حبابچه تهويةدر 
)، در حالي كه اين نسبت در 3بالايي دارد (بيش از  V/Qها نسبت  فوقاني ريه ةناحي
). به هر دليل كه باشد، بعضي 6/0يار كمتر است (تقريباً ها بس تحتاني ريه ةناحي

كنند. اين بدان معناست كه حتي اگر اين  ها جريان خون كافي دريافت نمي حبابچه
رساني كافي  براي اكسيژن V/Qها به خوبي عمل تهويه را انجام دهند، نسبت  حبابچه

  ييها حبابچه ها همراه با چهخيلي زياد است. اين حباب اكسيد كربن از خون دي خون يا دفع

  
اي طبيعي و تزريق  حبابچه ةتهوي . الف)ها ي در ريهايفيزيولوژي ةهاي فضاي مرد نسبت 5.15 شكل

اي طبيعي، اما  حبابچه ة) تهويج ،ناكافي ةاي طبيعي، اما تهوي ) تزريق حبابچهب ،اي حبابچه
  تزريق ناكافي.
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دهند. با وجود  را تشكيل مي اي حبابچه مردة فضاياند، بخشي از  كه روي هم خوابيده
ثير ناچيزي بر تبادل كلي گاز أها خيلي زياد نيست، ت اين، از آنجا كه تعداد اين حبابچه

ثير بسيار أر اثر گرفتگي يا بيماري كاهش يابد، تباي تام  حبابچه ةدارند. زماني كه تهوي
ي ايآناتومي ةاز فضاي مرد يزيولوژياييف مردة فضايداشت. بيشتري بر تبادل گاز خواهد 

  شود. تشكيل مي اي حبابچه مردة فضايو 
كنند با عواملي كه جريان خون  مي عواملي كه جريان خون ريوي را كنترل 
هاي  ده قلبي، مويرگ زمان با افزايش برون ند. هما متفاوتكنند  را كنترل مي عمومي
شوند تا با اين افزايش جريان خون هماهنگ شوند. گشاد شدن ابتدا  نيز گشاد مي تنفسي
ها  به گشاد شدن همة مويرگ ،سپس شود. مي هاي روي هم خوابيده شروع از رگ

كند، زيرا افزايش فشار هيدروستاتيك  جلوگيري مي ويري ادم. اين شرايط از انجامد يم
 بين سلولي فضايهاي ريوي، موجب حركت مايع بيشتري به سوي  موجود در مويرگ

  ).4.5 عنوانشود ( مي
و ريوي اين است كه برخلاف  عموميديگر تفاوت بارز بين گردش خون 

ناچيز  2POشود،  كه موجب انبساط عروق مي عموميدش خون هيپوكسي موجود در گر
هاي ريوي كوچك  موجب انقباض سرخرگ ها يا در گردش خون ريوي در حبابچه

  ه روشنيب HPV). سازوكار HPV - تنگي ريوي ناشي از هيپوكسي خواهد شد (رگ
اي اندك،  ناحيه هيپوكسميتوان انتظار داشت كه در شرايط  شناخته نشده است، اما مي

از ميان  2Oو  2COو زمان انتشار  كند ميكمك  V/Qاين سازوكار به افزايش نسبت 
زمان خون بيشتري به  اين در حالي است كه هم .دهد اي را افزايش مي تليوم حبابچه اپي

  .يابد ه بهبود ميتهوي وشود  مي ها منحرف سوي حبابچه

  پاسخ سازشي به فعاليت ورزشي 
ثير ناچيزي بر دستگاه تنفسي أعروقي، تمرين ت - برخلاف آثار تمرين بر دستگاه قلبي

رسد.  كه عملكرد هوازي به حد بيشينه مي هايي از فعاليت ورزشي دارد، مگر در شدت
ها  توان با تغييراتي كه در ديگر دستگاه تقريباً تمام آثار تمرين بر دستگاه تنفسي را مي

 مثل تغيير توانايي حمل اكسيژن بيشتر در خون يا كاهش توليد لاكتات ،دهد رخ مي
توانايي خون در حمل اكسيژن و رساندن آن به  ةز جنبناشي از تمرين توجيه كرد. ا
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 يتينياريتروپوترين عناصر موجود در سازگاري با فعاليت ورزشي، ميزان  ها، مهم بافت
(EPO)  گليسرات فسفو دي -3 و 2موجود در خون و مقدار (DPG)  موجود در

  هاي قرمز است. لبولگ
اريتروپوئيتين در پاسخ به هيپوكسي (فشار پايين اتمسفري و فشار اكسيژن هواي 

با تحريك توليد  EPOشود.  ها آزاد مي دمي) يا زندگي و تمرين در ارتفاع، از كليه
سيتمي)  (پلي خون سلولي تودة، هماتوكريتدر مغز استخوان و افزايش  هاي قرمز گلبول

هاي قرمز، توانايي حمل اكسيژن خون نيز  دهد. با افزايش تعداد گلبول را افزايش مي
يابد. بعضي ورزشكاران براي افزايش توان هوازي خود، انواع مصنوعي  افزايش مي

اين واقعيت كه اين هورمون، كنند. با وجود اين، با توجه به  اريتروپوئيتين را مصرف مي
 هموديناميكدهد، آثار زيانباري بر  (و ويسكوزيته خون) را افزايش مي هماتوكريت

. بسيار شنيده شده كه داردهاي جريان خون) به ويژه در دستگاه تنفسي  (ويژگي
ي دارند، اي كه آمادگي جسماني بالا و تواتر قلبي استراحتي كمتر ورزشكاران حرفه

  اند.  هنگام خواب به صورت مرموزي مرده
هاي قرمز در پاسخ به فعاليت ورزشي و هيپوكسي  موجود در گلبول DPGمقادير 
باعث  DPG، مقادير زياد يمتوضيح داد 5.4 عنوانيابد. همان طور كه در  افزايش مي

به سمت راست منحرف شود. اين بدان  هموگلوبين - اكسيژن ةشود كه منحني تجزي مي
طبيعي، اكسيژن بيشتري از دست  2POزيادتر نسبت به  2POمعناست كه هموگلوبين در 

به تغيير هر دو عامل ياد شده و  ،به ويژه در ارتفاع ،دهد. بنابراين، فعاليت ورزشي مي
رو، فعاليت ورزشي بدون آنكه بر  . از اينانجامد يرساني خون م ايي اكسيژنتغيير در توان

عروقي را براي كنار آمدن با افزايش اكسيژن  - عملكرد دستگاه قلبي ،ها اثرگذار باشد ريه
  بخشد. ميمورد نياز بهبود 

نايي انجام عامل ديگري است كه بر توا لاكتات ة، آستانگفتيمهمان گونه كه 
گذارد. همان طور كه در  ميثير أفعاليت ورزشي در ارتفاع براي مدت زمان طولاني ت

هاي ورزشي  اي نيست. در فعاليت رساني عامل محدودكننده ، اكسيژنبينيد مي 5.7جدول 
 وساز سوختو دويدن، عضلات فعاليت را به راحتي با  ،سواري مانند شنا، دوچرخه پويا

كنند. با تمرين بيشتر، عضلات براي استفاده از چربي،  آغاز مي كربوهيدرات اكسايشي
 اسيدوزكنند. اين سازگاري، احتمال توليد اسيد لاكتيك در عضلات و  سازگاري پيدا مي
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را  ADP/ATPماندن نسبت دهد. همچنين، احتمال پايين  متعاقب آن را كاهش مي
 ATP، هوازي بي وساز سوختنسبت به  يشياكسا وساز سوختدهد، زيرا  افزايش مي

ناشي از  كند. اينكه چه مقدار درد خيلي بيشتري به ازاي هر مولكول سوبسترا توليد مي
سلولي موجود در عضله  عضلات خسته (با انباشت اسيد لاكتيك) يا رويدادهاي درون

ترين  هنوز معلوم نيست. درد مهم انجامد ي) به خستگي و واماندگي مATP سنتز(كاهش 
ز تمرين، . با وجود اين، سازگاري عضله ناشي ااست ATPعامل ناتواني در توليد 
تر را  هاي زماني طولاني هاي ورزشي سنگين براي دوره فعاليت ةتوانايي شخص در ادام

دهد. جزئيات بيشتر دربارة انواع تارهاي عضلاني و پاسخ عضلات اسكلتي  افزايش مي
  .كنيم بررسي مي 9.5و  9.4 عنوانرا در به فعاليت ورزشي 
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  6فصل 

  اعصاب فيزيولوژي
  IIا ها و گلي نورون 1.6
 كليدي نكات

  
  

هاي نورون و گليا تشكيل شده است. اين  دستگاه عصبي از دو نوع سلول به نام
هاي گليا زوايد  ها برخلاف سلول و وظايف گوناگوني دارند. نورون ها ها، شكل سلول

سلولي در درون دستگاه عصبي و بين  ها در ارتباطات بين اي دارند. نورون گسترده
ميلين  راها  هاي بعضي نورون شوند. زائده هاي محيطي استفاده مي فتدستگاه عصبي و با

كند.  هاي عصبي كمك مي كه به افزايش سرعت هدايت تكان كند ميبندي  عايق
اي گوناگوني در دستگاه عصبي بر عهده دارند.  هاي گليا وظايف حمايتي و تغذيه سلول

ها)، زوايد نوروني  ندروسيتهاي شوان و اليگود هاي گليا (سلول بعضي دستجات سلول
هاي هر  شوند كه سلول هاي گوناگوني تقسيم مي ها به گروه كنند. نورون دار مي را ميلين

. مسيرهاي عصبي نامند ميهاي اصلي  هسته را ها دسته وظايف مشابهي دارند. اين گروه
  د.نخاصي نيز در دستگاه عصبي وجود دار

  
  

كند.  هاي عصبي را زياد مي دايت تكاندار شدن زوايد نوروني، سرعت ه ميلين
 را ها نورون دار شده با و ميلين هاي گلياي موجود در دستگاه عصبي محيطي سلول
هاي شوان به دور زوايد نوروني (آكسون) . غشاي سلولنامندميهاي شوان سلول

 ها و گلياشناسي و موقعيت نورونريخت

 دار شدنهاي شوان و ميلينسلول
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ميلين تغيير  به نامشوند و فسفوليپيدها براي تبديل شدن به پوشش چربي پيچيده مي
هاي  كند، به جز فواصل كوچكي به نام گره بندي مي ميلين آكسون را عايق ةيابند. لاي يم

در اين فواصل كوچك فعاليت الكتريكي  هاي شوان قرار دارند. رانويه كه در بين سلول
  گيرد. هاي عصبي صورت مي مرتبط با تكان

  عناوين مرتبط        
  )8.3ساختار و عملكرد اعصاب محيطي (                        )6.2هاي عمل ( پتانسيل
 )I)3.4ها و گليا نورون

  هاي عصبي و گليا شناسي و موقعيت سلول ريخت
) گليال يا هاي گليا ها (سلول آن ةكنند هاي حفاظت ) و سلولها نورون( هاي عصبي سلول

ها و  ، نورونيمگفت 3.4 عنوانطور كه در  رند. هماندر سرتاسر دستگاه عصبي وجود دا
 مهم دربارة هاي يادداشت كتاباول  ها و وظايف گوناگوني دارند. در بخش گليا شكل

. از آنجا كه شده است مطرحهاي مغزي  ، جزئيات بيشتري دربارة سلول1شناسي عصب
اين كتاب اي از مطالب  اين مبحث براي درك مطالب اين فصل ضروري است، خلاصه

سلول عصبي در دستگاه عصبي وجود  اردميلي 500تا  300. بين ايم را گردآوري كرده
هاي عصبي  هاي سلول هاي گوناگوني دارند. ويژگي د. اين تعداد سلول عصبي شكلندار

ها به نام  كند زوايد سلولي دراز آن هاي گليا متمايز مي ها را از سلول ها) كه آن (نورون
هاي گليا اين  ). سلول6.1شوند (شكل  ست كه از جسم سلولي منشعب ميها نوريت

دادها از  ها درون آن ةزيادي دارد كه به واسط يها دندريتزوايد را ندارند. نورون 
شوند، اما به طور طبيعي هر سلول عصبي يك  هاي عصبي ديگر دريافت مي سلول
ها بيش از حد معمول  فرستد. آكسون ها مي ادها را به ديگر نوروند دارد كه برون آكسون

تر طناب نخاعي  ينيهاي پا هاي حركتي موجود در بخش درازند. آن دسته از نورون
ها از نظر ساختار كاملاً  ها و آكسون ند. دندريترهايي با طول بيش از يك متر دا آكسون

شوند (عايقي با  دار ميلين ممكن استها  تمايزند. براي مثال، آكسونمقابل تشخيص و 
ها فقط ميتوكندري دارند، اما  گونه نيستند. آكسون ها اين پوشش چربي)، اما دندريت

                                                   
1. Instant Notes in Neuroscience 
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ترند و حاوي هر اندامكي حتي دستگاه  ترند به جسم سلولي نزديك ها كه كوتاه دندريت
  . اند گلژي

  
  ن)سلول عصبي (نورو ةساختار پاي 6.1 شكل

  
 اند. زاويد دراز هاي عصبي تر از سلول هاي گليا در اصل بسيار كوچك سلول

اند اثرگذارند.  رو فقط بر محيطي كه در آن واقع شده از اين ،ندراهاي عصبي را ند سلول
مهم دستجات  ةند. وظيفا هاي دستگاه عصبي مهم هاي گليا در محافظت از سلول سلول
در را ) ميكروگلياهاو  ،ها آستروسيت، شوان هاي سلول، ها اليگودندروسيتهاي گليا ( سلول
  . كنيم ميبررسي  3.4 عنوان

هاي گليا در سرتاسر دستگاه عصبي وجود دارند، ولي  ها و سلول هر چند نورون
ها  اي از جسم سلولي نورون اند (مجموعه آرايش گرفته  ب هستههاي عصبي در قال سلول

دستگاه عصبي با عملكرد مشابه كه برنامه را به نواحي مشابهي از دستگاه عصبي يا 
ند در نوار ا هايي كه مسئول آغاز حركت كند). براي مثال، نورون ارسال مي محيطي

اند  هاي پيشين مغز قرار گرفته بوو در ل اوليه قشر حركتي به نام مغزي قشر ازمشخصي 
 و منتهي بهده تحريكي نهايي  ها كه مسير برون ). جسم سلولي نورونالف6.2(شكل 

در شاخ  بيشتراما وجود دارد،  دهد در سرتاسر طناب نخاعي تشكيل مي راعضلات 
). جسم سلولي آن دسته از ب2.6يابد (شكل  خاكستري تجمع مي ةماد قدامي
دارد،  قرار هاي اختصاصي حسو ديگر  ،، دردلامسه هاي هايي كه در محيط گيرنده نورون

و خارج  شود ) ديده ميگانگليا( گره هايي به نام اي از جسم سلولي جموعهدر م وارههم
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از اين رو، دستگاه عصبي بسيار  .)ج6.2، (شكل ستا  از دستگاه عصبي مركزي
  يافته است. سازمان

  
هاي حركتي فوقاني هرمي است كه  ، محل نورون5 ةهاي قشر مغزي. لاي سازمان لايه الف) 6.2 شكل

) سطح مقطع طناب نخاعي كه محل . ب)بتزهاي  كند (سلول را كنترل مي حركات ارادي
هاي  ) سطح مقطع طناب نخاعي و ريشه. جدهد جسم سلولي نورون حركتي آلفا را نشان مي

خلفي را  ةود در گره ريشموجو  هاي حسي اوليه كه محل جسم سلولي نورون عصب نخاعي
  .دهد نشان مي

  دار شدن و ميلين هاي شوان سلول
هاي موجود در عروق خوني، عضلات (صاف و  ها بايد با يكديگر و با سلول نورون

آنجا كه مسيرهاي عصبي در مقياس و غدد سرتاسر بدن در ارتباط باشند. از  ،اسكلتي)
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ها در چنين مسيري  اند، كدبندي اطلاعات و انتقال آن سلولي بسيار گسترده و وسيع
 ها از هدايت بسيار مهم است تا براي رسيدن به مقصد گمُ يا منحرف نشوند. نورون

كنند. انتقال سريع اين  هاي مجري استفاده مي الكتريكي براي ارسال پيام به سلول
اطلاعات بسيار مهم است. اگر انتقال پيام سريع نباشد، ارزشي نخواهد داشت. براي 
مثال، اگر ارسال پيام از قشر حركتي به عضلات پا براي فرار از موقعيت خطر چند ثانيه 

متر در  90تا  60ها انتقال سريع اطلاعات را ( فايده خواهد بود. نورون طول بكشد بي
  دهند. ها با ميلين انجام مي بندي آكسون انيه) با عايقث

هاي شوان  ها را سلول آكسون داركنندة و ميلين هاي دستگاه عصبي مركزي سلول
ها در سرتاسر عصب محيطي وجود دارند و هر سلول شوان تنها  د. اين سلولننام مي

دار شدن تمام طول آكسون به  ا وجود اين، براي ميلينكند. ب دار مي يك آكسون را ميلين
  ).الف6.3(شكل استچند سلول شوان نياز 

). الف6.3كند (شكل  دار مي متر آكسون را ميلين ميلي 5/1تا  15/0سلول شوان بين 
سلولي و  بين مايع برون اي پيچد، هيچ جريان الكتريكي ميميليني دور آكسون  ةوقتي لاي

. اين حالت شبيه به روكش شود برقرار نمي) آكسوپلاسمآكسون (سلولي  مايع درون
دار شده  عايقي روي سيم الكتريكي است. با وجود اين، نواحي كوچكي از آكسون ميلين

هيچ عايقي ندارد. اين نواحي در فواصل بين هر سلول شوان كه نواحي خاصي از 
 دارند نام رانويه هاي گرهود. در اين نواحي كه ش كنند ديده مي دار مي آكسون را ميلين

سلولي قرار دارد. اين بدان معناست كه جريان  آكسوني در معرض مايع برون يغشا
هاي رانويه رد و  دار فقط در گره هاي ميلين از ميان غشاي موجود در آكسون الكتريكي

  ).6.2 عنوانكرد دارد (دار شدن دلالت بر عمل شود. ميلين ميبدل 
 مادههاي شوان ترشح شود. اين  چرب نيست كه از سلول اي مادهصرفاً  ميلين

يافته است و از چند لايه غشاي سلول شوان كه به سختي اطراف آكسون  بسيار سازمان
داري را با  ). اگر سطح مقطع آكسون ميلينب6.3شود (شكل  اند تشكيل مي پيچيده شده

  .يمبر مي پيهاي زيادي از غشاي سلول شوان  مشاهده كنيم، به لايه بزرگ نمايي زياد
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  ) نماي عرضيب) نماي طولي، الفمحيطي با سلول شوان.  يدار شدن تارهاي عصب ميلين 6.3 شكل
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  هاي عمل پتانسيل 2.6
 كليدي نكات

  
  

 راها  دو طرف غشاي سلولي فرق دارد. اين تفاوت هاي مختلف در غلظت يون
ها، پمپ  . يكي از اين پمپدنكن هاي يوني غشاي سلولي تنظيم مي پمپ

Na+/K+/ATPase اين اختلاف غلظت و اختلاف است است كه الكتروژني .
ها از ميان  هاي كوچك در مجاورت غشاي سلولي با انتشار پتانسيل يون پتانسيل
ها در مقايسه با خارج  شود داخل سلول باعث مي و آيد وجود مي هاي يوني به كانال
و با استفاده از  نامند مي پتانسيل غشا را ها اندكي منفي شود. اين اختلاف پتانسيل سلول
شود. پتانسيل استراحتي غشاي سلول در اصل بر اثر  گُلدمن محاسبه مي ةمعادل

شود.  در حالت استراحتي تعيين ميهاي پتاسيم  نفوذپذيري زيادتر غشاي سلول به يون
هاي گوناگون تغيير كند، پتانسيل غشا نيز تغيير خواهد  هر چه نفوذپذيري غشا به يون

  كرد.
  

  
هاي پروتئيني ويژة هر يون تعيين  ها بر اثر كانال ها به يون نفوذپذيري غشاي سلول

ثير عوامل هاي اصلي وجود دارد كه تحت تأ شود. چند نوع كانال براي كاتيون مي
هاي  شوند كه به كانال ها با تغيير پتانسيل غشا باز مي بعضي از آن .شوند گوناگوني باز مي

ها  پذير مانند نورون هاي تحريك بافتپتانسيل غشايي ند. ا يوني حساس به ولتاژ معروف
هاي يوني حساس به ولتاژ  هاي عضلاني به سرعت با باز و بسته كردن كانال و سلول
  .يابد ميتغيير  +Kو  +Naهاي  نالمانند كا
  

  
عضلاني و در  هاي ها و سلول تغييرات سازمان يافته و سريع پتانسيل غشا كه در نورون

توان  ها را مي د. اين پتانسيلنشو پتانسيل عمل ناميده مي دهند پاسخ به تحريكات رخ مي
تغييرات قابل هاي عمل با سلولي سنجيد. پتانسيلبا استفاده از الكترودهاي درون

عملپتانسيل

هاي يوني نورونيكانال

پتانسيل عمل نوروني
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هاي يوني حساس به  ها و از طريق كانالبيني در نفوذپذيري غشاي سلول به يون پيش
هاي سديم  غشا بر اثر باز شدن كانال شدن دپلاريزهها،  دهند. در نورون ولتاژ رخ مي

هاي پتاسيم حساس به ولتاژ ايجاد  با باز شدن كانال شدن رپلاريزهحساس به ولتاژ و 
اط مشخصي از پتانسيل عمل نوروني، هيچ پتانسيل عمل جديدي به شود. در نق مي

  ناپذيري) كه دلالت بر عملكرد نوروني دارد. تحريك ةآيد (دور وجود نمي
  

  
شوند.  اند كه در امتداد تار عصبي منتشر مي هاي عملي هاي عصبي، پتانسيل تكان

از ميان غشاي سلول  هاي بادار هاي عمل با گسترش بار وابسته به حركت يون پتانسيل
هاي عمل در هر دو مسير در امتداد آكسون  يابند. پتانسيل در طول آكسون انتشار مي

ثير پتانسيل أاي از غشا كه فقط تحت ت ناپذير ناحيه كنند، اما نقاط تحريك ميحركت 
 گيرد. عمل قرار گرفته بدين معناست كه هدايت الكتريكي فقط در يك مسير صورت مي

  
  
دار سرعت هدايت زيادتري دارند. هر چه قطر  هاي ميلين اي قطورتر و آكسونه آكسون

در  ،يابد يابد، مقاومت در برابر جريان در طول سلول نيز كاهش مي آكسون افزايش مي
دار شدن با جلوگيري از نشست  نتيجه سرعت هدايت افزايش خواهد يافت. ميلين

كي در طول غشا در فواصلي كه به جريان الكتري جريان و با راندن (پرتاب كردن)
رو،  . از اينكند تعيين مي هاي عصبي را سرعت هدايت تكان ندا هاي رانويه موسوم گره

  گيرد.  هدايت جهشي انجام مي ادار ب هاي عمل در تارهاي عصبي ميلين پتانسيل
  مرتبط  عناوين

  )3.8يطي (ساختار و عملكرد عصب مح                        )4.2پتانسيل غشا (
  )6.1( IIهاي عصبي و گليا )        سلولI)3.4هاي عصبي و گليا سلول

  پتانسيل غشا
ها  هاي يوني به يون فقط از طريق كانال پلاسمالما، گفتيم 2.4 عنوانطوركه در  همان

ر طول غشاي د Na+، و Cl ،+K– هاي هاي متفاوت يون نفوذپذيري انتخابي دارد. غلظت

 انتشار پتانسيل عمل

 دار شدنآثار قطر آكسون و ميلين
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ها در  هاي يوني براي پمپ يون . پمپكنند حفظ مي يوني هاي پمپعملكرد  راسلولي 
هاي يوني  ترين مثال اين پمپ نياز دارند. مهم ATPخلاف جهت شيب غلظتشان به 

به خارج و دو يون  +Naپمپ، سه يون  ةاست كه در هر چرخ Na+/K+/ATPase پمپ
K+ هاي متفاوت  د. كار اين پمپ آن است كه غلظتنشو به داخل سلول پمپ مي
در داخل  +Kرا در دو سوي غشاي سلولي به وجود آورد (غلظت  +Naو  +Kهاي  يون

وژني است، بدين در خارج سلول زياد است). اين پمپ همچنين الكتر +Naو غلظت 
كه در يك دورة زماني معين، بار مثبت بيشتري را به خارج از سلول حركت  امعن
ها به  ژگي همراه با نفوذپذيري نسبتاً بالاي همة سلول دهد تا به داخل سلول. اين وي مي
يشتري وجود دارد تا ب +Kهاي باز  ها، تعداد كانال هاي پتاسيم (در بيشتر سلول يون
هاي بدن نسبت به خارج آن منفي  سلول ة) بدين معناست كه داخل هم+Naهاي  كانال
 ةهم (Em) غشاي پتانسيل، به لحاظ نظري، يمشرح داد 2.4 عنوانطور كه در  . هماناست
  محاسبه كرد: معادلة گلدمنتوان با استفاده از  ها را مي سلول

  
)6.1  (      

[ ] [ ] [ ]
[ ] [ ] [ ] ⎥

⎥
⎦

⎤

⎢
⎢
⎣

⎡

++
++

−= −++

−++

oCliNaik

iCloNaok
m ClPNaPKP

ClPNaPKP
log)mV(E 1061  

  
ها در دو سوي غشاي سلولي موجود در  با استفاده از مقادير مشخص غلظت يون

. نفوذپذيري غشا به آيد به دست ميها  استراحتي نورون Em) 6.1ها (جدول  نورون
برابر بيشتر است (براي مثال،  100هاي سديم يا كلر  هاي پتاسيم در مقايسه با يون يون
PNa و PCl است، در حالي كه  01/0، 6.1 ةدر معادلPk 0/1 ها،  ). در نوروناستEm 

  ولت است. ميلي - 70استراحتي واقعي تقريباً 
آيد اين است كه هرگاه نفوذپذيري نسبي غشاي سلول  برمي 6.1 ةآنچه از معادل

 +Naي ها نيز بايد تغيير كند. اگر غشا به يون Emهاي گوناگون تغيير كند،  عصبي به يون
) و اگر غشا دپلاريزهكند ( تر گرايش پيدا مي به سمت مقادير مثبت Emنفوذپذير شود، 

). هايپرپلاريزهشود ( به مقادير منفي نزديك مي Emنفوذپذيرتر شود،  +Kهاي  به يون
 تاژهاي يوني حساس به ول از شدن كانالهنگام فعاليت عصبي، هر دو حادثه از طريق ب

  ).6.1افتد ( جدول  هاي مشخصي اتفاق مي در زمان
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  هاي گوناگون در سلول عصبي يون سلولي سلولي و برون هاي درون غلظت 6.1جدول
  )mM( غلظت آكسوپلاسم )mMسلولي (غلظت برون  يون
K+  5/2 115  
Na+  145 14  

_Cl 90 6  
  100 ناچيز پروتئين

  هاي يوني نوروني كانال
. اين كنند هاي يوني كنترل مي كانال را ها نفوذپذيري غشاي سلول عصبي به يون

 واند  هايي هستند كه در غشاي سلول عصبي جاسازي شده هاي يوني پروتئين كانال
هاي  آورند، اما اين منافذ دريچه به وجود مي اي دولايه فسفوليپيدمنافذ آب مانندي را در 

ها  و از ورود و خروج يون بندند ميمانند را  اي دارند كه اين منافذ آب كامل و يكپارچه
هاي مختلف  هاي يوني زيادي براي يون ها كانال كنند. نورون به نورون جلوگيري مي

اين  ةنفوذپذيرند. با وجود اين، همها فقط به يك يون خاص  دارند كه بيشتر آن
هاي يوني حتي اگر به يون نفوذپذيري انتخابي داشته باشند شبيه هم نيستند. براي  كانال

هاي ساختاري مشتركي دارند، اما  ژگي ها، وي هاي سديمي موجود در نورون مثال، كانال
ها را  ن ويژگيشوند. همي هاي مختلفي كدگذاري مي ژن باند و ا از نظر ژنتيكي متفاوت

هاي گوناگوني  نيز دارند. اين اختلافات مولكولي بدين معناست كه كانال +Kهاي  كانال
ثير عوامل مختلف أكنند تحت ت خاص را تنظيم مي ييون در(ژنتيكي) كه هدايت غشا 

كه  را هايي است. كانال Emها  گيرند كه يكي از آن ميسلولي قرار  سلولي و برون درون
 ولتاژ به حساس يوني هاي كانالند هست Emثير تغييرات أبسته شدن تحت تبراي باز و 

)VS (باردار در  هاي هاي اسيد آمينه بندي باقيمانده دهند گروه د. شواهد نشان ميننام مي
بيني كرد كه  توان پيش اند و مي نقاط مشخصي از پروتئين، براي حساسيت ولتاژ حياتي

هاي باردار را از موقعيتي به موقعيت  اين باقيماندهگونه تغيير ولتاژ در طول غشا  هر
. اطلاعات بيشتر دربارة انجامد يو به باز يا بسته شدن كانال م كند ميجا  ديگر جابه

 دربارة مهمي نكاتفصل دوم كتاب  را در VSهاي يوني  هاي مولكولي كانال ويژگي
  خوانيد.  مي شناسي عصب

هاي  عصبي، مهم آن است كه تفاوتفعاليت سلول  به منظور درك رخدادهاي
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ها  موجود بين سه نوع كانال يوني را در غشاهاي سلول عصبي بشناسيم. اين كانال
 پتاسيم هاي كانالو  ،ولتاژ به حساس سديم هاي كانال، پتاسيم نشتي هاي كانالند از ا عبارت
به همين دليل، نفوذپذيري  .هميشه بازند قريباًهاي نشتي پتاسيم ت . كانالولتاژ به حساس

در حالت استراحتي بيشتر است.  +Kها به  ها و ديگر سلول غشاي سلول نورون
شوند (و در نتيجه به  حساس به ولتاژ، زماني براي باز شدن تحريك مي +Naهاي  كانال
ورود به داخل سلول و حركت در طول شيب غلظتي داده  ةهاي سديم اجاز يون
حساس  +Naهاي  ولت). كانال ميلي –55به سطح آستانه برسد (حدود  Emشود) كه  يم

رود، بسته  ولت فراتر مي از صفر ميلي Emشوند، اما زماني كه  خيلي سريع باز مي به ولتاژ
شوند به  تاسيمي حساس به ولتاژ، هنگامي كه باز ميهاي پ شوند. كانال و غير فعال مي

هاي پتاسيم حساس به  . همچنين، كانالدهند ميسلول را  ة تركهاي پتاسيم اجاز يون
شوند براي باز  هاي سديمي حساس به ولتاژ باز مي كه كانال Em ةولتاژ در همان آستان
حساس به ولتاژ باز و هاي سديمي  تر از كانال شوند، اما بسيار آرام شدن تحريك مي

  .شوند بسته مي

  پتانسيل عمل نوروني
وارد سلول  Emعصبي فعال است، الكترودي كه براي ثبت  وقتي بخشي از آكسون

). اين تغييرات را 6.4دهد (شكل ي نشان ميا را به روش ويژه Emشود تغييرات  مي
  د. ننام مي) AP( عمل پتانسيل

 طول آكسون از جسم سلولي نورون تا انتهاي آكسون هاي عمل در پتانسيل
جايي كه نورون با نورون ديگر يا سلول مجري (براي مثال، تار عضله  يابند، گسترش مي

تي پتانسيل عمل به روش كند. وق عصبي ارتباط برقرار مي ةاسكلتي) در پايان
بخشي از آكسون كه دقيقاً قبل  ،)6.4شود (شكل  آكسون ثبت مي ةآزمايشگاهي از ناحي

ثير پتانسيل أتر به جسم سلولي) تحت ت ، بخش نزديكيعنياز اين بخش قرار دارد (
عصبي)  ةتر به پايان ، نزديكيعني( استعمل قرار دارد و بخشي كه بلافاصله بعد از آن 

عصبي  ةثانيه، پتانسيل عمل اندكي به پايان ت استراحت است. ظرف چند ميليدر حال
هاي يوني حساس به ولتاژ كه هنگام  شود. هرگونه تغيير در موقعيت كانال تر مي نزديك

  .ده استآم 6.2دهد، در جدول  پتانسيل عمل رخ مي
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پتانسيل معرف  Emسلولي ثبت شده است.  پتانسيل عمل نورون كه با استفاده از الكترود درون 6.4 شكل

را ملاحظه  6.2گذاري شده، جدول  . براي اطلاع از جزئيات بيشتر مراحل شمارهستغشا
  كنيد.

  
  ها در نورون (AP)مراحل پتانسيل عمل  6.2 جدول

مراحل 
AP  

 Em ةمحدود
(mV) 

پتاسيمي حساس به  يها كانال  س به ولتاژهاي سديمي حسا كانال
  ولتاژ

  بسته بسته -70  صفر

كوچكي ازةزيرمجموعباز بودن  - 55تا  - 69  1
  بسته هاكانال

(به آرامي  تحريك شده اما بسته  ها كانال ةهمباز بودن   0تا  - 55  2
  شود) باز مي

  باز  ها بعضي كانالدر حال بسته بودن   +30تا  0  3
  باز ته و غير فعالبس -70+ تا30  4

ها  ها باز اما بيشتر آن بعضي كانال  بسته  - 85تا  - 70  5
  در حال بسته شدن

  
هاي سديمي حساس به ولتاژ هنگام پتانسيل عمل توجه  به تغييرات موقعيت كانال

اين بدان معناست كه  .هاي يوني بازند پتانسيل عمل، اين كانال 3و  2كنيد. در مراحل 
صفر) است و  ةهاي سديم بسيار بيش از زمان استراحت (مرحل يوننفوذپذيري غشا به 

Em با وجود اين، زماني كه دپلاريزهيابد ( افزايش مي .(Em ولت فراتر  از صفر ميلي
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اين بدان معناست حتي اگر  .شوند هاي يوني بسته و غيرفعال مي رود، اين كانال مي

 هاي پتاسيمي حساس به ولتاژ نالشوند. بنابراين، زماني كه كا نميباز  ،تحريك شوند
 ةولت (آستان ميلي - 55از  Em)، رپلاريزه، 4 ةيابد (مرحل دوباره كاهش مي Emبازند و 

هاي سديمي حساس به  ، اما كانالگذرد ميهاي سديمي حساس به ولتاژ)  زشدن كانالبا
هاي سديمي  ، كانال5 ةادامه يابد. در مرحل Emمانند تا روند كاهش  ولتاژ بسته باقي مي

هاي  كنند، اما از آنجا كه بعضي كانال حساس به ولتاژ دوباره شروع به فعاليت مي
 - 70به كمتر از  Emبازند (به دليل سينتيك آرامشان)، پتاسيمي حساس به ولتاژ هنوز 

هاي سديمي  ). اين بدان معناست هر چند كانالهايپرپلاريزهيابد ( ولت كاهش مي ميلي
شوند، اما براي  ميحساس به ولتاژ از لحاظ نظري در اين مرحله از پتانسيل عمل فعال 

ولت)  ميلي 15ولت در برابر  ميلي 30- 20توليد پتانسيل عمل ديگر (رسيدن به آستانه و 
  تري نياز دارند. به تحريك بزرگ

هاي گوناگون بدين معناست كه  اين تغييرات دقيق در چگونگي باز شدن كانال
شود و ميزان قدرت تحريك  نمي، پتانسيل عمل ديگري آغاز 4تا  2هنگام مراحل 

ثانيه) است  ميلي 3تا  2(معمولاً  4تا  2زماني مراحل  ةمحدودنيز اهميتي ندارد.  دپلاريزه
پتانسيل عمل، پتانسيل  5 ة. هنگام مرحلنام دارندنورون  مطلق يناپذير تحريك دورةكه 

بايد خيلي بيش از تحريكات معمولي  دپلاريزهولي تحريك  ،شود ميعمل ديگري آغاز 
 نسبي ناپذيري تحريك دورةكشد و  ثانيه) طول مي ميلي 2تا  1(معمولاً  5 ةمرحلباشد. 

ناپذيري بر جهت انتشار پتانسيل عمل (از  هاي تحريك شود. اين دوره نورون خوانده مي
  د. نردادلالت عصبي) و نيز حداكثر تواتر فعال شدن نورون  ةجسم سلولي به پايان

  انتشار پتانسيل عمل
آكسون گسترش  ةهاي عمل از جسم سلولي نورون به پايان در شرايط طبيعي، پتانسيل

ها و به  آكسوني، نقش نورون را در انتقال اطلاعات به ساير نورون ةيابند. پاي مي
 ، در هر كجا در طول آكسون،دهد. با وجود اين، اگر نوروني انجام مي هاي مجري سلول

 دستگاه) شود، پتانسيل عمل در دو جهت به سوي دپلاريزهبه طور مصنوعي تحريك (
ن با توا يابد. اين موضوع را مي ميگسترش  و به سوي محيط  (CNS) عصبي مركزي

اين عصب ضربه  به نشان داد (گاه كه )رينيزند ز( اولنار عصبضربه زدن به آرنج در 
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آرنج ضربه خورده است) كه حركت غيرارادي  ةگون گويندخورد، در اصطلاح  مي
كند. حركت عضلات دست را  عضلات دست را به دنبال دارد و حس سوزش ايجاد مي

شوند و  كه از آرنج به سوي عضلات دست منتشر مي شوند سبب ميهاي عملي  لپتانسي
هاي عمل از آرنج به سوي  حس سوزش با گسترش پتانسيل انجامند. ميبه انقباض 

هايي از دست  كند بخش جايي كه مغز تصور مي ،شود دستگاه عصبي مركزي منتشر مي
اند. بنابراين،  اي تحريك شده گونه شوند، به دار مي ها عصب نورون اكه به طور طبيعي ب

سويه است.  ، اما به طور طبيعي يكاستها دوسويه  در آكسون عمل پتانسيل گسترش
منتقل  CNSشوند و اين اطلاعات به  هاي محيطي تحريك مي با محرك حسي هاي نورون

فعال  CNSهاي  رونده از ديگر بخش داد پايين درون اهاي حركتي ب شود. نورون مي
 طبيعي يكنند. هدايت پتانسيل عمل در مسير وند و اطلاعات را به محيط منتقل ميش مي
 درومي آنتي هدايتو هدايت پتانسيل عمل در مسير نادرست را  اورتودرومي هدايت را
  خوانند. مي

ملاحظه  6.5در شكل  را انسيل عمل در آكسونپت 3 ةنمودار جريان جهت مرحل
سلولي مثبت  . در بخش فعال آكسون، داخل سلول با توجه به محيط برونكنيد مي
در مورد ( است ناپذيري ، جريان جهت از بخش تحريكدپلاريزهشود. محرك اين  مي

 ، اماردقرار دا 3 ةتر به جسم سلولي) كه در آن زمان در مرحل نزديكنورون حركتي، 
فعال آن قدر  ةاي موضعي وابسته به منطق است. جريان دايره 5يا  4 ةاكنون در مرحل

صفر است برسد (هر  ةآكسون سلول عصبي كه اكنون در مرحل  قوي نيست كه به نواحي
  چند خلاف جهت پتانسيل عمل است). 

كافي بزرگ باشد، بخش استراحتي  ةفعال به انداز ةزماني كه جريان جاري منطق
تر به سلول مجري) كه  بخش نزديكدر مورد نورون حركتي، خواهد كرد ( پلاريزهدرا 

جا خواهد شد، اما اين جريان  جابه 2يا  1 ةصفر، به سوي مرحل ةسرانجام از مرحل
در  هاي سديمي حساس به ولتاژ كند، زيرا كانال نمي دپلاريزهناپذير را  بخش تحريك
افزايش  يغشاي سلولشدن  هايپرپلاريزهند يا ا ناپذير بسته و غيرفعال بخش تحريك

در گيرد ( . به اين ترتيب، گسترش پتانسيل عمل در مسير صحيح صورت مييابد مي
وني). جريانات درگير در گسترش آكس ةاز جسم سلولي به پايانمورد نورون حركتي، 

  .نامند ميموضعي  ةجريانات داير را پتانسيل عمل
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هاي فاقد ميلين. براي اطلاعات بيشتر  اي موضعي پتانسيل عمل در آكسون انتشار جريان دايره 6.5 شكل

  مراجعه كنيد.  6.2به جدول 

  دار شدن آثار قطر آكسون و ميلين
مهمي در تعيين سرعت انتشار پتانسيل عمل است. با افزايش قطر،  عاملقطر آكسون 

يابد و جريانات مداري  كاهش مي مقاومت در برابر جريان جاري در امتداد آكسوپلاسم
) در dو قطر آكسون ( )θ( هدايت سرعتبين  ةيابند. رابط تر جريان مي موضعي سريع

  شود. به صورت زير بيان مي هاي بدون ميلين آكسون
)6.2                                                 (2/1θ = kd 

  ثابت است. kكه 
در هاي بدون ميلين آهسته و  هاي عمل در آكسون انسيلپت ةسوي هدايت يك

هاي بدون ميلين،  شود. حتي در كندترين آكسون سريع ديده مي دار هاي ميلين آكسون
شود  متر در ثانيه هدايت مي 5/0هاي عمل در طول آكسون با سرعتي حدود  پتانسيل

ناپذيري به سوي  تحريك ةثانيه). بنابراين، تا قبل از آنكه ناحي ميلي متر در ميلي 5/0(
متر در  ميلي 5/1تا  1فعال حدود  ةثانيه)، منطق ميلي 3تا  2صفر حركت كند ( ةمرحل

 2 ةكند با مرحل امتداد آكسون حركت كرده است. جرياني كه از ميان غشا عبور مي
يابد ارتباط  ا افزايش مسافت كاهش ميو ب استپتانسيل عمل كه در عمل بسيار كوچك 
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هاي فاقد ميلين، برگشت  هاي عمل در آكسون ترين پتانسيل . بنابراين، غيرمتداولرددا
  پرشي به عقب است.

 هاي رانويه دار، غشاي سلول عصبي، تا حد زيادي بين گره هاي ميلين در آكسون
 .هاي رانويه چندين هزار بار كمتر است ا در گرهبندي شده است، اما مقاومت غش عايق

هاي عمل از  اين بدان معناست كه جريان نوساني در سراسر غشا وجود دارد و پتانسيل
 نامند مي جهشي هدايت را ينداشود. اين فر يك گره رانويه به گره بعدي پرتاب مي

هاي  رسد، جايي كه كانال ستي ميبالاد ة). وقتي جريان موجود به منطق6.6(شكل 
تواند از ميان غشا عبور كند و از  ، جريان ديگر نمياند سديمي حساس به ولتاژ غير فعال

انتشار پتانسيل عمل به عقب جلوگيري خواهد كرد. اين روش انتشار جريان در مقايسه 
به  كردن ناحية بعدي غشا دپلاريزهبراي  هاي فاقد ميلين كه با جريان در آكسون

هاي  در آكسون dو  θبين  ة. رابطاستتر  مدارهاي موضعي بستگي دارد بسيار سريع
  .شود ميدار به صورت زير بيان  ميلين

)6.3(                                  θ = kd   
دار  ميكرومتر، ميلين 9 )براي مثال(با قطر  يدهد در آكسون اين معادله نشان مي

 9شود (عدد  برابر مي 3هاي عمل تا حدود  ايت پتانسيلشدن باعث افزايش سرعت هد
  .قرار دهيد) 6.3 و 6.2 ةدر معادل dرا به جاي 

  
  

  
گذاري  دار. براي جزئيات مراحل شماره هاي ميلين انتشار جهشي پتانسيل عمل در آكسون 6.6 شكل

  .را مطالعه كنيد 6.2شده، جدول 
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  انتقال سيناپسي 3.6
 كليدي نكات

  
  

هاي مجري  ها يا سلول آن، اطلاعات به ديگر نورون ايندي است كه باانتقال سيناپسي فر
ها يا  هاي الكتريكي يا شيميايي، با ساير نورون ها در قالب سيناپس شود. نورون منتقل مي

هاي الكتريكي (فضاي پيوندگاهي)،  ناپسكنند. سي هاي مجري ارتباط برقرار مي سلول
كنند.  اند كه فعاليت الكتريكي دو سلول را به هم متصل مي سلولي هاي يوني درون كانال

هاي  شوند و با پيوند به گيرنده منتشر مي هاي نوروني دهنده انتقالدر سيناپس شيميايي، 
  كنند. سيناپسي را فعال يا مهار مي سطحي خود، سلول پس

  
  

آزاد شدن  .2، دهندة نوروني ة انتقالسنتز و ذخير .1 عبارت است ازال سيناپسي انتق
انتقالي  پايان فعاليت .4سيناپسي، و  هاي پس فعال شدن گيرنده .3، دهندة نوروني انتقال
ها  تا زماني كه بايد آزاد شوند در وزيكول هاي نوروني دهنده انتقال. بيشتر نورون
رسد،  سيناپسي مي پيش ةوقتي پتانسيل عمل به پايان شوند. ها) ذخيره مي (حباب
هاي  جايي كه با گيرنده كنند، تخليه مي ها محتويات خود را به درون سيناپس وزيكول

هاي  گيرنده دهندة نورون انتقالشوند. بعد از اينكه  سيناپسي وارد تعامل مي غشاي پس
آنزيمي متوقف  ةيا تجزي يند برداشت مجددابا فرفعاليت آن هدف خود را فعال كرد، 

  شود. مي

شوند. اغلب  بندي مي ها با توجه به جايگاه تعامل با نورون هدف طبقه سيناپس
شكافي به  Iهاي نوع  سيناپسبيشتر شوند.  بندي مي اساس ظاهرشان طبقه ها بر سيناپس
ارن ها نامتق ميكرومتر است. اين سيناپس 2نانومتر دارند و قطرشان تا بيش از  30پهناي 

ند و به طور ا متقارن و تر تر و كوچك ، باريكIIهاي نوع  اند. سيناپس تحريكي بيشترو 
 اند.كلي مهاري

 انتقال سيناپسي چيست؟

 چهار مرحلة انتقال سيناپسي

 انواع سيناپس
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گونه كه با حضور  سيناپسي (همان هاي پيش هايي از دستگاه عصبي، پايانه در بخش
سيناپسي  هاي پس گونه شواهدي از اختصاصي بودن گيرنده ) هيچيمها شرح داد وزيكول
انتقال  را يندااز آنجا كه كانال ارتباطي خارج از سيناپس است، اين فرندارند. 

  .نامند ميفراسيناپسي يا انتقال حجمي 
  مرتبط عناوين
  )6.6( ها دهنده انتقال)                       تجزيه و برداشت 6.2هاي عمل ( پتانسيل
  )6.4( ها دهنده انتقالتركيب 

 )6.5هاي سلول مجري (گيرندهبرهادهندهانتقالعملكرد 

  انتقال سيناپسي چيست؟
) چگونه از عمل هاي پتانسيلهاي الكتريكي ( كه تكان يمتوضيح داد 6.2 عنواندر 

هاي عصبي  تا پايانه ) در طول آكسونآكسون تپةجايگاه توليدشان در جسم سلولي (
رسد، چه اتفاقي رخ  ها مي شوند. اما هنگامي كه پتانسيل عمل به پايانه يمنتشر م

دهد؟ چگونه اين تكان الكتريكي به سوي سلول هدف يا سلول بعدي منتقل  مي
پتانسيل عمل  اآن اطلاعاتي كه ب ةيندي است كه به وسيلافر سيناپسي انتقالشود؟  مي

ها منتقل  مجري مانند عضلات يا غدههاي  ها يا به سلول د به ديگر نوروننشو حمل مي
  .گردند مي

با  سيناپسيا مناطقي به نام   ها در نقاط تخصص عمل يافته نورونبه طور كلي، 
فيزيولوژيست  را چارلز شرينگتون،سيناپس  ةكنند. واژ يكديگر ارتباط برقرار مي

مشتق  1يوناني سيناپسيس ةسيناپس از كلم واژة. مطرح كرد 1897انگليسي، در سال 
ممكن  ها . سيناپساستدو سلول  الحاق توصيف خوبي از وكه معني آن پيوستگاه  شده
نيز  پيوستگاهي فضايهاي الكتريكي (كه  الكتريكي يا شيميايي باشند. سيناپس است

 ةند كه اطلاعات را به طور مستقيم به وسيليها اي از سيناپس شوند) دسته ناميده مي

                                                   
1. synapsis 

انتقال حجمي
@pdf_jozveh



 257      انتقال سيناپسي 3.6
  
، فعاليت كنند ميها از شكاف عبور  كنند. آن سلولي منتقل مي هاي يوني درون الكان

و اطلاعات را از نورون  ،دهند الكتريكي دو سلول درگير را به هم پيوند مي
ها ابزار كارآمدي  كنند. آن ) منتقل ميسيناپسي پسسيناپسي به سلول هدف ( نورون  پيش

داران، هر چند  مهرهدر بيشترند تا  گانمهر در بي روند و در برقراري ارتباط به شمار مي
  د.نشو پستانداران نيز يافت مي مغز ةهاي الكتريكي در ساق سيناپس

است كه  شيميايي سيناپسسلولي  ترين ابزار ارتباطات درون با وجود اين، متداول
 شكافناپسي آزاد و از ميان سي پيش ة) از پايان6.4 عنوان( نوروني هاي دهنده انتقال در آن

) در سطح سلول، ها گيرندههاي ويژه ( شوند و با تعامل با پروتئين منتشر مي سيناپسي
هاي شيميايي نسبت به  كنند. هر چند سيناپس سيناپسي را فعال مي سلول پس

سيناپسي  تر و كندترند، اما آثار بيشتري بر سلول پس هاي الكتريكي بزرگ سيناپس
سريع يا  ممكن استكنند و اين آثار  ميبراي مثال، سلول را تحريك يا مهار گذارند.  مي

  مدت باشد.  طولاني

  انتقال سيناپسي ةچهار مرحل
هاي  دهنده ة انتقال. سنتز و ذخير1: استاي  مرحله ي چهارينداانتقال سيناپسي فر

ل شدن . فعا3به درون شكاف سيناپسي،  دهندة نوروني انتقال. آزاد شدن 2، نوروني
 ةاي از پايان . طرحوارهدهنده انتقال. پايان فعاليت 4سيناپسي،  هاي غشاي پس گيرنده
. البته، اين مراحل به طور كلي بيان شده و لزوماً كنيد مشاهده مي 6.7در شكل  را عصبي
ذخيره  هاي نوروني دهنده انتقالكنند. برخي  طبق آن عمل نمي هاي نوروني دهنده انتقال
هاي  گيرنده شوند. بعضي ديگر بر بلكه در موقع نياز سنتز و رها ميشوند،  نمي
 باشدفعاليتشان  بخش خاتمهيند فعالي كه اكنند يا ممكن است فر سيناپسي عمل نمي پس

 . دهيم ميشرح  6.4 عنواندر  را نداشته باشند. بعضي از اين موارد
ا با يكديگر ه درست مثل خود مولكول هاي نوروني دهنده انتقالمسير ساخت 

ها بحث  در اين بخش دربارة آن .است آمده 6.4 عنوانهاي آن در  فرق دارد. مثال
به محض سنتز، در داخل  هاي نوروني دهنده انتقالنخواهد شد. با وجود اين، بيشتر 

بندي  نانومتر است بسته 150تا  30) كه قطرشان بين ها وزيكولهاي كوچكي ( كيسه
 هاي سيناپسي (كه گاه ند. وزيكولمان ايد آزاد شوند ذخيره ميشوند و تا زماني كه ب مي
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هاي  دهنده انتقال) براي برداشت و تغليظ گويند مياي نيز  هاي ذخيره گرانول ها بدان
ها حاوي  كنند. بيشتر وزيكول استفاده مي ATPيندهاي برداشت وابسته به ا، از فرنوروني
هاي  دهنده انتقالثر ؤبندي م ها به بسته هستند كه اين مولكولهاي ديگري نيز  مولكول
هاي  هاي سيناپسي نورون كنند (براي مثال، محتواي وزيكول كمك مي نوروني

. اين )ها كروموگرانينو  ،(ATP) فسفات تري آدنوزين، نفرين نوراپي ةبه علاو نورآدرنرژي
  شوند. آزاد مي هاي نوروني دهنده انتقالموارد همراه با 

  
سنتز و ذخيره شدن و  بر اثر هاي نوروني دهنده انتقالمراحل كليدي  ازعصبي  ةطرحوارة پايان 6.7شكل

  )يند برداشتافر ةپايان فعاليت (در اين مورد به وسيل
  

دهندة  انتقالهاي سيناپسي فقط يك نوع  ها عقيده بر اين بود كه وزيكول سال
، 1يلاِسرهنري د را«  دهنده انتقاليك نورون، يك « ةكنند. نظري ميذخيره  نوروني

هاي زيادي،  دانيم كه نورون . اكنون ميكردطرح  1935در سال  داروشناس انگليسي،
موجود در  2دوپامينرژي هاي نوروندارند. براي مثال،  دهندة نوروني انتقالش از چند بي

نيز  سيستوكينين كولهروند  مي مخططكه از جسم سياه به جسم  عصبي تارهاي مسير
 ةي كشف شد. ذخيرا هرود –يا هنخستين بار در دستگاه معد  پپتيدي دهندة انتقالد. دارن

  د.ننام مي زمان هم انتقال را در يك نورون دهندة نوروني انتقالچند 

                                                   
1. Sir Henry Dale 
2. dopaminergic 
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رسد، سلسله اتفاقاتي رخ  سيناپسي مي پيش ةزماني كه پتانسيل عمل به پايان
به درون شكاف سيناپسي  هاي نوروني دهنده انتقاليش دهد كه موجب تحريك رها مي
هاي سيناپسي  شود. اين فرايند كه به طور كلي مستلزم به هم جوش خوردن وزيكول مي

مركزي تا اگزوسيتوز، ميزان  ة. از ناحيدارد نام اگزوسيتوزسيناپسي است  با غشاي پيش
 هاي كانال ةكلسيم به وسيليابد.  عصبي افزايش مي ةكلسيم درون سلولي موجود در پايان

شود. در پتانسيل استراحتي  عصبي مي ةوارد پايان )VSCCs( ولتاژ به حساس كلسيمي
م د، كلسينشو بازمي دپلاريزهاند، اما به محض آنكه با موج  بسته هاVSCCطبيعي غشا، 

هايي كه براي  شود. وزيكول عصبي مي ةدر جهت شيب غلظتي خود، وارد سيتوزول پايان
سيناپسي موجود در مجاورت  پيش ةاند، در مناطق فعال پايان رهايش فوري آماده

VSCCآيند.  گردهم مي ها  
سلولي به درون  ها يون كلسيم آن ادست كم، بخشي از سازوكارهايي كه ب

پيوند  سبب رسد به نظر مي. اما ستا  هنوز به درستي شناخته نشده انجامد ياگزوسيتوز م
(روي وزيكول) و  2سيناپتوبروينخود تعامل  ةشود كه به نوب مي 1سيناپتوتاگمينكلسيم به 
اتصال وزيكول به  ،لذا .دهد سيناپسي) را افزايش مي يشپ ي(بر روي غشا 3سينتاكسين

اين بحث خارج  ةكند. توضيح اين سازوكارها از حوصل غشاي سلولي را تسهيل مي
هايي  مطالعه كنيد). وزيكولرا  شناسي عصب دربارة مهم نكاتيكتاب  3.5 عنواناست (

  شوند. ميمجدداً وارد چرخه  آندوسيتوز ر اثراند ب كه محتوياتشان را تخليه كرده
محتوياتش  ةشود، هم سيناپسي تركيب مي وقتي وزيكول سيناپسي با غشاي پيش

ها از ميان شيار سيناپسي به درون  جايي كه وزيكول شود، تخليه مي به درون سيناپس
 دهندة نوروني انتقالوزيكولي، مقدار  ةشوند. هر بست سيناپسي منتشر مي غشاي پس

د. ننام مي انتقال ناچيزرا گاه  هاي نوروني دهنده انتقالدارد. اين نحوة آزاد شدن  اندكي
بين وقايع  سيناپسي تأخيرييند شيميايي انتقال عصبي برخلاف انتقال الكتريكي، افر

در اصل پهناي  ار آورد. مدت زمان تأخير سيناپسي به وجود مي سيناپسي و پس پيش
ند (حدود ا هاي سيناپسي موجود در مغز باريك . بسياري از شكافكند سيناپس معين مي

به سرعت اين فضا را پشت  هاي نوروني دهنده انتقالنانومتر عرض دارند) و  30
                                                   

1. synaptotagmin 
2. synaptobrevin 
3. syntaxin 

@pdf_jozveh



 اعصاب يزيولوژيف     260
 

 
 

پهنايشان قرار ها به ترتيب ميزان  ، سيناپسخودكار عصبي دستگاهگذارند. در  سرمي
  .استها به تناسب كندتر  اند و انتقال سيناپسي در اين قسمت گرفته

د، فعل و انفعالاتي با نرس به سوي ديگر سيناپس مي هاي نوروني دهنده انتقالوقتي 
سيناپسي،  هاي غشاي پس د داشت. در گيرندهنسيناپسي خواه هاي غشاي پس گيرنده

ثير تحريكي يا أشود. اين ت سيناپسي تعيين مي سلول پسبر  هاي نوروني دهنده انتقالثير أت
 ،ثير به طور عمدهأ. اين تاستمهاركننده، بزرگ يا كوچك، سريع يا كند، كوتاه يا بلند 

هاي  گيرنده رةشود. جزئيات بيشتر دربا سيناپسي تعيين مي پس ةبر اثر تعداد و نوع گيرند
. به محض آنكه خوانيد مي 6.5و  6.4 عنوانها را در  سيناپسي و عملكرد آن پس

ند، عملكرد نك ها را فعال مي د و آننرس هاي هدف مي به گيرنده هاي نوروني دهنده انتقال
و سيناپس را  كند ميبايد خاتمه يابد. اين كار از تحريك مداوم گيرنده جلوگيري  ها آن

د و آثارشان ونشديگر بتوانند آزاد  هاي نوروني دهنده انتقالگرداند كه  به وضعيتي برمي
يابد.  ميهاي گوناگوني خاتمه  به روش هاي نوروني دهنده انتقالرا اعمال كنند. عمل 

فعال دارند.  مجدد برداشتهاي  دستگاه هاي نوروني دهنده انتقالبسياري از 
د كه از آن آزاد نشو ميي برداشت هاي مجاور يا با پايانه  پايانههاي نوروني با  دهنده انتقال
را از فضاي بين سلولي برداشت  هاي نوروني دهنده انتقالنيز  گليا هاي سلول. اند شده

آنزيمي يا حتي با دور  ةبا تجزي هاي نوروني دهنده انتقالكنند. عمل ساير  مي(جارو) 
 6.6 عنوانبا جزئيات بيشتر در را يندها ا. اين فريابد ميشدن (انتشار) از سيناپس خاتمه 

  .يم كردبررسي خواه

  انواع سيناپس
سيناپسي و غشاي  پيش ةشامل پاياندارد به بيان ساده، سيناپس ساختاري سه جزئي 

 ةسيناپسي ناحي پيش ة. پاياناند شدهسيناپسي كه توسط شكاف سيناپسي از هم جدا  پس
سيناپسي  شود. غشاي پس هاي سيناپسي الحاق مي متورم آكسوني است كه به وزيكول

كنند. شكاف سيناپسي  ها عمل مي بر آن هاي نوروني دهنده انتقالهايي دارد كه  گيرنده
  سيناپسي قرار دارد. سيناپسي و پس سلولي است كه بين ساختارهاي پيش فضايي برون
با توجه به  ، از جملهشوند ميبندي  هاي گوناگوني طبقه ها به روش پسسينا

جايگاه تعامل با نورون هدف. سيناپسي كه با اتصال به دندريت نورون ديگر توليد 

@pdf_jozveh



 261      انتقال سيناپسي 3.6
  
د، كنجسم سلولي نورون توليد  رااست. اگر سيناپس  يدندريت يآكسونشود سيناپسي  مي

هاي  نيز بين دندريت دندرودندريتي. گاه، سيناپس دارد نام پيكري آكسونيسيناپس 
  شود. هاي مجاور توليد مي سلول

شوند. احتمالاً  بندي مي شان طبقه هاي ظاهري ژگي اساس وي ها اغلب بر سيناپس
ده است. گراي دو كرمطرح  1959در سال  1گراي را ها بندي سيناپس ترين طبقه قديمي

شان در قشر مغزي مشاهده كرد.  هاي ظاهري نوع متمايز سيناپس را با توجه به ويژگي
نانومتر و  I 30 نوع هاي سيناپسند. پهناي فضاي ا معروف IIو نوع  Iاين دو نوع به نوع 

ند و ضخامت بخش ا ها نامتقارن سيناپسميكرومتر است. اين  2قطرشان 
 بيشتر، Iهاي نوع  سيناپسي بيشتر است. سيناپس شان از بخش پيش سيناپسي پس

  اند. تحريكي
 1كمتر از با قطر  ترند ( نانومتر) و كوچك 20تر (تقريباً  باريك II نوع هاي سيناپس

هاي بيضي  سيناپسي مشابه و وزيكول و پسسيناپسي  ميكرومتر) و ضخامت غشاي پيش
، اين دو نوع 6.8اند. شكل  مهاري بيشتر IIهاي نوع  اي دارند. سيناپس شكل كشيده

   دهد. سيناپس را نشان مي

  
  از ديدگاه گراي IIو  Iانواع سيناپس  6.8 شكل

  انتقال حجمي
. در نيستثير انتقال سيناپسي أها به طور قطع و يقين تحت ت ات بين نورونارتباط ةهم

ها  سيناپسي (كه با وجود وزيكول هاي پيش اي از دستگاه عصبي، پايانه هاي ويژه بخش
بدون  ،به عبارت ديگر .سيناپسي تخصصي ندارند پس ةشوند) هيچ نوع پايان تعريف مي

                                                   
1. Gray 
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كه فقط  اي هاي نوروني دهنده انتقالصوص . اين شرايط به ويژه در خهستندسيناپس 
ها در  دارند ساري و جاري است. در اين صورت گيرنده (منوآمين) آميني گروه يك

. اين هاي نوروني هستند دهنده انتقالاند كه دور از محل ترشح  هايي قرار گرفته جايگاه
گروه آميني دارند بايد از ميان فضاي كه فقط يك  هاي نوروني دهنده انتقالبدان معناست 

هاي هدف خود برسند.  سلولي و گاه در فواصل زيادي منتشر شوند تا به گيرنده برون
آميني را  تك هاي نوروني دهنده انتقالاين ويژگي، جداي از انتقال سيناپسي كلاسيك، 

كه كانال  هاي ديگر وارد تعامل شوند. از آنجا سازد تا با بسياري از نورون قادر مي
  .نامند مييا فراسيناپسي  حجمي انتقال را ينداارتباطي، خارج از سيناپس است، اين فر
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  هاي نوروني دهنده انتقالانواع  4.6
 كليدي نكات

  
  

كولين ترانسفراز  و كولين با دخالت آنزيم استيل آ ) از استيل كوآنزيمAChلين (كو استيل
در صورت  AChشود.  ذخيره مي كولينرژيهاي عصبي  هاي پايانه سنتز و در وزيكول

بر فعاليت  ،بدين ترتيب .كند ميهاي نيكوتيني يا موسكاريني عمل  گيرنده رهايش، بر
هاي نيكوتيني استيل  گذارد. گيرنده ثير ميأمجري تهاي  سيناپسي يا سلول هاي پس نورون

هاي  ) و گيرندهيونوتروپيهاي  هاي يوني وابسته به ليگاندند (گيرنده كولين، كانال
. استيل هستند Gهاي  هاي متابوتروپي وابسته به پروتئين كولين، گيرنده موسكاريني استيل

 را د. كولينكن كولين تجزيه ميكولين استراز به استات و  استيل ،در سيناپس را كولين
  .كند برداشت مي كولينرژيعصبي  ةپايان درپروتئين ناقل كوليني 

  
  

در دستگاه عصبي استفاده  نورورني دهندة انتقال آميني) چند آمين گوناگون (تك
هاي دوپاميني،  ند از كاتكولامينا عبارت هاي نوروني دهنده انتقالشوند. اين  مي

شوند. همچنين، ايندوليامين سروتونين  نفرين كه از تيروزين سنتز مي و اپي ،نفرين نوراپي
هاي  ها از وزيكول شود. منوآمين هيدروكسي تريپتوفان) از تريپتوفان ساخته مي- 5(

ها  گذارند. عملكرد آن ثير ميأهاي متابوتروپي ت گيرنده شوند و تنها بر سيناپسي آزاد مي
محدود  شاني برداشت مجدد تجزيه و انتشاريندهااسيناپسي با فر هاي پس بر سلول

  شود. مي
  

  
ند از گلوتامات، اسيد آمينوبوتيريك ا اي عبارت اسيد آمينه هاي نوروني دهنده انتقال

(GABA) آسپارتات و گليسين. گلوتامات و ،GABA و  شوند ميها ترشح  از وزيكول
د. اين دو اسيد آمينه بر سيناپسي دارن هاي پس ثير تحريكي و مهاري بر سلولأبه ترتيب ت

ها  كنند، اما آثار يونوتروپي آنهاي يونوتروپي و متابوتروپي عمل ميتركيبي از گيرنده

كوليناستيل

 هاآمين

 هااسيد آمينه
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ها، سازوكارهاي برداشت مجدد با ميل تركيبي زياد است كه برتري دارد. در آن
  كند. سيناپسي محدود مي هاي پس عملكردشان را بر سلول

  
  

استفاده  هاي نوروني دهنده در انتقالها  مانند انكفالين ييها از پپتيدها بعضي نورون
شوند و از  پپتيدي در مجاورت جسم سلولي ساخته مي هاي نوروني دهنده انتقالكنند.  مي

اند و  عصبي ةكنند ها تعديل . آنيابند انتقال ميهاي عصبي  راه انتقال آكسوني به پايانه
انتشار به محلي دورتر از سيناپس پايان اي و  عملكردشان از راه پپتيدازهاي تجزيه

  پذيرد. مي
  

  
است كه در مواقع نياز از  ليپيددوست گازي دهندة نوروني انتقال (NO) اكسايد نيتريك

ساخته  سنتتازنيتريك اكسيد سيناپسي از ال. آرژنين با استفاده از آنزيم  نورون پيش
شود، اما از  ها ذخيره نمي زيكولبرخلاف سايرين، در و دهندة نوروني انتقالشود. اين  مي

شود،  به خارج از نورون منتشر مي ،سيناپسي به درون سلول پس و ميان شكاف سيناپسي
را از راه گوانيليل سيكلاز  (cGMP)جايي كه توليد گوانوزين منوفسفات حلقوي 

سيناپسي  وسازي خود را بر سلول پس آثار سوخت ،سپس cGMPدهد.  افزايش مي
عمر كوتاهي دارد، بنابراين سازوكار خاصي براي تجزيه يا  نيمه NOد. كن اعمال مي

  برداشت آن ضروري نيست.
  مرتبط  عناوين

  )6.6( هاي نوروني دهنده انتقالتجزيه و برداشت 
  ) 7.3دستگاه ليمبيك (                               )7.2دستگاه حركتي (

  )6.5ها (گيرنده-جريهاي مبر سلولهاي نورونيدهندهانتقالعمل 

  كولين استيل
 كولينرژي هاي نورون) كه 6.9ناقل مولكول كوچكي است (شكل )ACh( كولين استيل

عصبي  ةدر مجاورت پايان ACh. سازند ميموجود در دستگاه عصبي محيطي و مركزي 
شود.  ساخته مي )ChAT( كولين يلاست دهندة انتقال آنزيم از و كولين آ از استيل كوآنزيم

 پپتيدها

نيتريك اكسايد
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ACh عصبي  ةپايان شدن دپلاريزهو با   شود ميهاي عصبي ذخيره  هاي پايانه در وزيكول
با حافظه و شناخت ارتباط تنگاتنگي  CNSوجود در ي مايشود. انتقال كولينرژي آزاد مي

  دارد.

  
  و سروتونين ،نفرين كولين، دوپامين، نوراپي ساختار مولكولي استيل 6.9 شكل

  
 ACh نيكوتيني هاي گيرندهكند:  جداگانه عمل مي ة، بر دو گيرندACh با آزاد شدن

)nAChRs(  موسكاريني هاي گيرندهو ACh )mAChRs( .nAChRزيرواحد  پنجاز  ها
هاي  يون و اند شوند كه اطراف كانال كاتيوني مركزي آرايش گرفته پروتئيني تشكيل مي

K+  وNa+ ل كنند. وقتي دو مولكو را هدايت ميACh  بهnAChR شوند،  متصل مي
نيز به خارج سلول   +Kبه درون و مقداري  +Naشود و مقداري  كانال يوني باز مي
 شدن دپلاريزهثير خالص اين جريان يوني عبارت است از أيابند. ت هدف جريان مي

. اين شكلي نامند مينيز  يونوتروپي هاي گيرنده را ها (تحريك) سلول هدف. اين گيرنده
ثير أشود، زيرا جريان يوني حاصل، ت خوانده مي سريع عصبي انتقالاز انتقال است كه 
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 وابسته هاي گيرندههاي موسكاريني،  سلول هدف دارد. گيرنده )Em( غشاي پتانسيلآني بر 
جايگاه انتقال غشايي شناخته شده دارند. هنگامي كه  هفتاند كه G هاي پروتئين به

شود، فعاليت آنزيم سلولي را فعال يا  هاي موسكاريني متصل مي استيل كولين به گيرنده
 سيكلاز آدنيليلبه آنزيم  G هاي پروتئينها از راه  كند. معمولاً، اين گيرنده غيرفعال مي

 منوفسفات آدنوزينبه  )ATP( فسفات تري آدنوزينآنزيمي كه تبديل  ؛باط دارندارت
هاي سلولي را تغيير  كند. اين آنزيم فعاليت ديگر آنزيم را كاتاليز مي )cAMP( حلقوي

هاي يوني مشخص را افزايش  بازبودن كانال ها، احتمال دهد. بعضي از اين آنزيم مي
خوانند. بنابراين، با تغيير فعاليت  مي متابوتروپي هاي گيرندهها را  دهند. اين گيرنده مي

و تغيير نفوذپذيري  cAMPسلولي  آدنيليل سيكلاز، اين آنزيم توانايي تغيير غلظت درون
با آنزيم  Gرا دارد. بسته به اينكه پروتئين  Emو تغيير  ها غشاي سلول هدف به يون

ثير تحريكي يا مهاري داشته باشد، أت ممكن استتحريكي يا مهاري ارتباط برقرار كند، 
كند. اين  ) ميدپلاريزهكولين، سلول هدف را تحريك ( هر چند در بيشتر موارد، استيل

 اش به گيرنده دهنده انتقالثير پيوند أت، زيرا نامند مي آهسته عصبي انتقال راشكل انتقال 
كشد تا  ثانيه طول مي . با وجود اين، فقط چند ميليانجامد نمي Emبلافاصله به تغيير 

كه  هايي دهنده انتقالكند (و ديگر  هاي موسكاريني عمل مي كوليني كه از راه گيرنده استيل
در سلول هدف منجر  Emكنند) به تغيير  عمل مي Gهاي وابسته به پروتئين  از راه گيرنده

  شود.
تجزيه و استات و كولين توليد  استراز كولين استيلكولين با دخالت آنزيم  استيل

هاي هدفشان، مقادير  هاي كولينرژي و سلول ، بين نوروند. در شكاف سيناپسيكن مي
ترين روش اصلي محدود كردن  كولين استراز وجود دارد. اين روش، مهم زيادي استيل

(ناقل)  دهندة انتقال هاي پروتئين راكولين بر سلول هدف است. سپس، كولين  ثير استيلأت
 كولينرژياند، به نورون  سيناپسي جاي گرفته اي كه در غشاي پيش ويژه كولين

  شود. كولين استفاده مي د و دوباره در سنتز استيلنگردان ميبر

  ها آمين
ها يا  شوند آمين دستگاه عصبي استفاده مي بيشتر درها كه  ديگري از مولكول ةدست

(شكل  سروتونينو  ،نفرين نوراپي، دوپامينند از ا ها عبارت ترين آن راوانند. فيها منوآمين
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عصبي از  ةيي هستند كه در مجاورت پايانها نفرين كاتكولامين ). دوپامين و نوراپي6.9

(براي مثال،  پيوندند ميبه هم  وشوند  اسيد آمينه تيروزين در مسير سنتزي سنتز مي
شود).  نفرين تبديل مي به نوراپي هيدروكسيلاز -β دوپاميندوپامين بر اثر عمل آنزيم 

عصبي  ة) ايندول آميني است كه در مجاورت پايانتريپتامين هيدروكسي -5ونين (سروت
 تريپتوفان هاي آنزيم اكه ب شود، سنتز مي اي از اسيد آمينه تريپتوفان در مسيري دو مرحله

شود. انتقال  كاتاليز مي دكربوكسيلاز تريپتوفان هيدروكسي -5و  هيدروكسيلاز
ها در دستگاه عصبي مركزي با مسيرهاي خلق و خويي و فيزيكي ارتباط  منوآمينرژي

  تنگاتنگي دارد.
 ةپايان شدن دپلاريزهو به محض  شوند ميها ذخيره  وزيكول ها در آمين ةهم

كه تاكنون  اي يهاي منوآمين گيرنده ةشوند. به استثناي يك مورد، هم عصبي، آزاد مي
 ةرو، آثار بالقو ). از اين6.3اند (جدول Gهاي وابسته به پروتئين  اند گيرنده شناخته شده

موارد،  ة. در همهستندي يا مهاري و تحريك استهاي هدف گوناگون  ها بر سلول آن
هاي  ها به درون پايانه ، برداشت مولكولها ترين روش كاهش عمل منوآمين مهم
هاي ناقل، هدف  ويژه است. اين پروتئين ناقل هاي پروتئين ةسيناپسي به وسيل پيش

بر ناقلان  1روزاكپها قانوني (براي مثال،  بسياري از داروهايند كه مصرف بعضي از آن
بر ناقلان  كوكائينثير أگذارد) و بعضي غير قانوني (براي مثال، ت ثير ميأت سروتونين
دهد، عملكرد  ها را كاهش مي . مسير ديگري كه تا حدودي عمل آميناست دوپامين)

  .موجود در شكاف سيناپسي است متيل -او -كاتكول دهندة انتقالآنزيمي كاتاليكي مانند 
  

  منوآميني هاي نوروني دهنده انتقالهاي  انواع گيرنده 6.3جدول
يا  يونوتروپي گيرندهنوع  منوآمين

  متابوتروپي
  تروپيبومتا 1D-5D  دوپامين
  تروپيبومتا آلفا و بتاناليآدرهايگيرنده نفريننفرين و اپي نوراپي

  يونوتروپي3HT-5 سروتونين
  تروپيبومتا  )1HT-5،2HT-5،4HT-5،5HT-5،6HT-5 ،7HT-5( هاديگر منوآمين

                                                   
1. Prozac 
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  ها اسيد آمينه
ها  ترين آن كند كه مهم استفاده ميبراي انتقال مختلف  ةدستگاه عصبي از چند اسيد آمين

هاي تحريكي  . بيشتر انتقال)GABA( بوتيريك آمينو گاما اسيدو  گلوتاماتند از ا عبارت
شود  انجام مي GABA اهاي مهاري ب و بيشتر انتقال گلوتامات اب CNSسريع موجود در 

  ).6.10(شكل 

  (اسيد گاما آمينو بوتيريك) GABAساختارهاي مولكولي گلوتامات و  6.10شكل
  

شود.  سنتز مي راتگلوتاكتو-آلفاو  گلوتامينگلوتامات در مجاورت پايانة عصبي از 
گردد. مقداري  پايانة عصبي آزاد مي شدن دپلاريزهشود و با  ها ذخيره مي گلوتامات در وزيكول

خاصي به درون  هاي برداشتي شود و با پروتئين از گلوتامات از منابع غذايي تأمين مي
هاي هدفي تأثير  هاي گلوتامات بر سلول يابد. بيشتر گيرنده انتقال مي هاي عصبي و گليا سلول
 –5 –هيدروكسيل -3–آمينو -AMPA )αاز نوع  هاي يونوتروپي گذارند كه اغلب گيرنده مي
آسپارتات) دارند. اين  -D –متيل–N( NMDAوپيونيك) و اسيد پر –ايزوكسازول –4 –متيل

شوند. در هر  نيز فعال مي خاصي سنتزي بدان معناست كه علاوه بر گلوتامات با تركيبات
هاي هدف  گلوتامات، به تحريك سلول ةها به وسيل دو مورد، فعال شدن اين گيرنده

يا  AMPA او ب هستند هاي گلوتامات متابوتروپي . تعداد بسيار كمي از گيرندهانجامد مي
NMDA ترين روش كاستن از اثر گلوتامات در سيناپس،  شوند. مهم نيز فعال نمي

ست. ها سيتسيناپسي و آسترو هاي با ميل تركيبي زياد در غشاي پيش ناقل بابرداشت آن 
ها  سيناپسي برداشت شود، مجدداً وارد وزيكول پيش ةاگر گلوتامات به درون پايان

ها براي ساخت  نورونمصرف هاي گليا قبل از آنكه به  اما معمولاً در سلول ،شود مي
 و شود. با توجه به نقش مهم تبديل مي گلوتامين، به طور طبيعي به برسدگلوتامات 

HOOC      CH٢       CH٢      CH  

COOH

HOOC      CH٢       CH٢      CH٢       NH٢                     GABA

NH٢

گلوتامات

 گلوتامات
 كربوكسيلازدي
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به درون سلول كه با فعال شدن  هاي كلسيم حريكي گلوتامات و انتشار (فلاكس) يونت

شود گلوتامات در مرگ سلولي سلول عصبي در برخي  انجام مي NMDA ةگيرند
دخالت دارد.  مغزي ةو در شرايط آنوكسي مانند سكت عصبي كنندة تخريب هاي بيماري

شرايطي است كه در آن مقدار زياد كلسيم  نام دارد سمي تحريك فرضيةشرايط كه  اين
  كند. را فعال مي يسلول اي درون هاي تجزيه سلولي، برخي آنزيم درون

GABA هاي  عصبي نورون ةدر مجاورت پايانGABA از گلوتامات و با  ارژيك
در  GABA). 6.10شود (شكل  ساخته مي دكربوكسيلاز گلوتاماتدخالت آنزيم 

شوند ذخيره  سيناپسي آزاد مي غشاي پيش ةپايان شدن دپلاريزههايي كه هنگام  وزيكول
ها از نوع  كند. بيشتر اين گيرنده سيناپسي عمل مي پس GABAهاي  گيرنده و بر گردد مي

GABAA هاي  كه يون هستند و يونوتروپي-Cl ها  كنند. وقتي اين گيرنده را هدايت مي
كند كه  تمايل پيدا مي Cl- سيناپسي به پتانسيل تعادل ويژة پس Emشوند،  فعال مي
شود تا به آساني بر اثر  و باعث مي انجامد يسلول هدف م شدن هايپرپولاريزه معمولاً به

انتقال  GABAAهاي  گيرنده بر GABAثير أرو، ت داد تحريكي فعال نشود. از اين درون
اند، اما از نوع متصل به پروتئين  نيز مهاري GABABهاي  دهعصبي مهاري است. گيرن

Gهاي  اند (متابوتروپي) و كانالK+ ترين مسير  كنند. مهم هاي هدف بازمي را در سلول
 GABAهاي عصبي  ، برداشت مجدد آن به درون پايانهGABAكاستن از عملكرد 

 دهندة انتقالترين  مهم GABA. از آنجا كه استپروتئين ناقل خاص  ةبه وسيل ژريكا
مهاري موجود در دستگاه عصبي مركزي است، برخي داروها كه موجب افزايش مقادير 

. صرع روند به كار مي صرعشوند، براي جلوگيري از  در مغز مي دهنده انتقالاين 
  اند. پذير شده رخي نواحي مغز بيش از حد تحريكاي است كه در آن، ب بيماري

  پپتيدها
عصبي سنتز  ة، پپتيدها در مجاورت پايانها دهنده انتقالبرخلاف ديگر انواع دستجات 

شوند  ) ساخته مي2.1 عنوان( گلژي هاي دستگاهو  آندوپلاسمي شبكةدر  بلكهشوند،  نمي
 هاي دهنده انتقال). بنابراين، 6.1 عنوانرسد ( نمي هاي عصبي و اين سنتز به آكسون سلول

د، بدين معني كه به سوي نكن استفاده مي آكسوني انتقاليندهاي اپپتيدي از فر
 هاي دهنده انتقال. دهنده باشند انتقال هاي عصبي در پايانه ات كنند ميحركت  سايتواسكلتون
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 هميشه در انتقال سيناپسي سازند ميهاي دستگاه عصبي مركزي  كه نورون اي پپتيدي
شوند تا بر ديگر  ها به طور مستقيم وارد جريان خون مي شوند. بعضي از آن استفاده نمي

 ثيرأهاي موجود در دستگاه عصبي محيطي ت يا بر سلول CNSهاي موجود در  سلول
روند  به شمار مي ريز غدد درون –دستگاه عصبيگذارند. اين پپتيدها بخشي از ب

ه در انتقال روند ك اي از دستة پپتيدها به شمار مي نمونه ها انكفالين). 12و  11هاي  (فصل
  .خوانيد در اين باره را در ادامه ميشوند. جزئيات بيشتر  سيناپسي استفاده مي

هاي دستگاه  سيناپسي هستند كه در بعضي بخش هاي دهنده انتقالها  انكفالين
پپتيدي  هاي نوروني دهنده انتقالشوند و مانند ديگر  عصبي محيطي و مركزي استفاده مي

هاي  و به پايانه ،پرچگال در دستگاه گلژي ساخته، ذخيره ةهستبا  ترشحي هاي گرانولدر 
عصبي  ةهاي عمل با تواتر فراوان به پايان شوند. زماني كه پتانسيل عصبي منتقل مي

ها بر  شوند. انكفالين آزاد مي به روش اگزوسيتوز هاي نوروني دهنده انتقالد، اين نرس مي
انتقال غشايي  ةناحي هفتهاي هدف كه  مستقر در سلول ئيدياپيو - δ و μ هاي گيرنده

كنند. بيشتر اوقات،  هستند عمل مي Gهاي  هاي متصل به پروتئين دارند و از نوع گيرنده
 قرار دارند در مسيرهاي درد CNSهاي انكفالينرژي موجود در  هاي هدف نورون سلول

. داروهايي انجامد مي درد احساساپيوئيدي به كاهش  - δو  μهاي  و فعال شدن گيرنده
مشابهي  ةدهند كنند، آثار تسكين هاي اپيوئيد عمل مي كه بر گيرنده هروئينو  مورفينمثل 

پپتيدي،  هاي نوروني هدهند انتقال ها يا ديگر ، انكفالينها دهنده انتقالدارند. برخلاف ديگر 
به  سيناپسي پپتيدازهايها بر اثر عمل  د. آننسيناپسي خاصي ندار يند برداشت پيشافر

  .شوند شان تجزيه مي هاي سازنده تر يا به اسيد آمينه پپتيدهاي غير فعال كوچك

  نيتريك اكسيد 
هاي  دهنده را داراست و از تمامي انتقال يدهندة نورون ي كه نقش انتقالمولكول
(شكل  نام دارد )NO( نيتريك اكسيدگاز  اي كه مطرح كرديم متفاوت است نوروني

موجود در  ندوتليالآهاي  كه از سلول استبخشي  عامل آرام NOاز واقع، گ ). در6.11
در  هاي اخير معلوم شده است كه )، اما در سال4.8 عنوانشود ( عروق خوني آزاد مي

 –البه خودي خود، از  NOشود.  نيز استفاده مي دهندة نوروني انتقال دستگاه عصبي
هاي درون  و در پاسخ به افزايش غلظت سنتتاز نيتريك اكسيدبه كمك آنزيم  آرژينين
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از ميان  ليپيددوست است و مولكول گازي NOشود.  سلولي يون كلسيم ساخته مي
 گوانيليلو آنزيم  ،شود مي، وارد سلول هدف كند ميسيناپسي عبور  غشاي سلول پيش

به  . همچنين،شود ها ذخيره نمي . بنابراين، اين گاز در وزيكولكند ميرا فعال  زسيكلا
  سيناپسي ندارد. غشايي در سلول پس ةشود و هيچ گيرند روش اگزوسيتوز آزاد نمي

 گوانوزينرا از  (cGMP) حلقوي منوفسفات گوانوزينگوانيليل سيكلاز توليد 
هاي هدف  گوانوزين منوفسفات حلقوي بر سلول .كند كاتاليز مي )GTP( فسفات تري

كند، اما از آنجا كه  عمل مي يهوگذارد. بنابراين، گوانيليل سيكلاز از راه پيك ثان تأثير مي
NO بسيار كوتاهي دارد، آثارش نيز كوتاه است. عمر  نيمهNO  فقط در هنگام نياز توليد
هاي  گذارد. همچنين، به آنزيم و در مدت زمان كوتاهي اثر خود را به جا مي شود مي

يند برداشت مجدد براي كاستن از آثارش نياز ندارد. نشان داده شده اتجزيه كننده يا فر
 نيتريت پروكسي آنيونبه  د اكسيژن،به خصوص در پاسخ به كمبو NOاست كه 
(ONOO-) شود تبديل مي.  

  

  
 GTPگوانوزين منوفسفات حلقوي،  cGMP .(NO) اكسايد عمل نيتريك ةسنتز و نحو 6.11 شكل

  سنتتاز وابسته به كلسيم  NOS ،NO ،فسفات گوانوزين تري
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 كليدي نكات

  
  

گذارند. اين  ميثير أنوع گيرنده ت 15مانند سروتونين بر  هاي نوروني دهنده انتقال بعضي
ها  وسيعي از ارتباطات را بين نورون ةها، دامن و تنوع گيرنده دهندة نوروني انتقالتركيب 

  كند. مين ميأت
  

  
. بيشتر اطلاعات اصلي دربارة كردلانگلي مطرح  1905در سال  را ها م گيرندهمفهو

بندي  . امروزه، طبقهگردد بازميو ديگران  ،هاي گادم، كلارك، شيد تلاش بهها  گيرنده
ها، تكثير (كلوني)  . بيشتر گيرندهشود انجام ميشناسي مولكولي  ها در زيست گيرنده
كنند.  مييا ظرف چند ثانيه عمل  دارندهاي بسيار سريعي  دهنده ها پاسخ اند. گيرنده شده

  باشند. كمتابوتروپييا  كيونوتروپيهمچنين، ممكن است 
  

  
دهند. اين  ثانيه انتقال عصبي را انجام مي ظرف چند ميلي كيونوتروپيهاي  گيرنده
شوند.  ها زيرواحدهاي گوناگوني دارند كه اطراف كانال يوني مركزي جمع مي گيرنده

وارد  يسلول هايپرپولاريزةيا  دپلاريزه ها براي شوند، يون ها وقتي فعال مي ن گيرندهاي
كنند  عمل مي هاي يونوتروپيك كه از راه گيرندههاي نوروني  دهنده انتقالشوند.  مي

  و گليسين.  ،كولين ند از گلوتامات، استيلا عبارت
  

  
بدين ترتيب  .كنند عمل مي كتروپيمتابوهاي  بر گيرنده هاي نوروني دهنده انتقالبيشتر 
كه پيك  ي،ها به مبدل پروتئين Gاز راه  هاي نوروني دهنده انتقالجايگاه شناسايي  هكه ب

 ةناحي هفتاند با  ها منومريك شوند. اين گيرنده متصل مي ،ثانويه يا كانال يوني است
هاي  آيد. دستگاه سلولي بلند به دست مي پروتئين از راه قوس درون G دوگانةتراغشايي. 

و  cAMPسيكلاز/ آدنيليلند ازاعبارتكمتابوتروپيهايمبدل وابسته به گيرنده

هاكثرت گيرنده

 هابندي گيرندهتوسعة دسته

 هاي يونوتروپيكگيرنده

هاي متابوتروپيكگيرنده
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 فسفاتاز.  / اينوزيتول تريCفسفوليپاز
  

  
شوند، جايي كه در معرض بيشترين  سيناپسي يافت مي ها در غشاي پس بيشتر گيرنده

در خارج شكاف سيناپسي جاي  گيرند. سايرين قرار مي هاي نوروني  دهنده انتقالغلظت 
شود آن دسته  روند. گفته مي كندتري از ارتباط به شمار مي هاي شكلدارند و 

آزاد شده  هاي نوروني دهنده انتقال شوند هم به عصبي يافت مي ةهايي كه در پايان گيرنده
ه از آزاد شد هاي نوروني دهنده انتقالهترو) و هم به گيرندة هاي مجاور ( از ديگر پايانه

اوتو سنتز و رهايش هاي  گيرندهدهند.  اوتو) پاسخ ميگيرندة خود پايانه (
  كنند. را تنظيم مي هاي نوروني دهنده انتقال

  مرتبط  عناوين
  )6.4( ها دهنده انتقال انواع)                                       6.3انتقال سيناپسي (

 )6.6(هادهندهانتقالتجزيه و برداشت مجدد

  ها كثرت گيرنده
ة سنتز و ذخير ةچگونه به چهار مرحل سيناپسي انتقال، دربارة اينكه 6.3 عنواندر 

و در نهايت دفع  ها گيرنده، رهايش آن به درون سيناپس، فعال شدن دهندة نوروني انتقال
يند برداشت بحث كرديم. ماهيت ارتباط بين سلول مبدأ و اآنزيمي يا فر ةتجزي با ها آن

 ند ازا گيرد كه عبارت ثير تعامل دو عامل قرار ميأل هدف تا حد زيادي تحت تسلو
ها عمل  بر آن هاي نوروني دهنده انتقالهايي كه  آزاد شده و گيرنده هاي دهنده انتقال
شناخته شده زيادند و  هاي نوروني دهنده انتقالهاي  كنند. دامنة مولكول مي

) تا پپتيدهاي پيچيده NO، نيتريك اكسيداده (مانند از گازهاي س هاي نوروني دهنده انتقال
عمل اين  ةذكر شده است. نحو 6.4 عنوانهاي ديگر در  شوند. مثال مي را شامل و بزرگ

ها بستگي دارد. هر چند بعضي  به آرايش گيرنده هاي نوروني دهنده انتقالمجموعه 
كنند، اما برخي ديگر مانند  خاص عمل مي اي گيرنده تنها بر نوروني هاي دهنده انتقال

شوند. اين تركيب  ميجداگانه وارد تعامل  ةنوع گيرند 15با بيش از  سروتونين
وسيعي از ارتباطات را بين  ةها، دامن و گوناگوني گيرنده هاي نوروني دهنده انتقال
  كند. ين ميمأها ت نورون

مكان گيرنده
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  ها بندي گيرنده دسته ةتوسع
، اما تا كردمطرح  1905در سال  1لانگلي راهاي خاص در سطح سلول  مفهوم گيرنده

هاي  بيوشيميايي توانستند پروتئين فنون، 1970 ةبدان توجهي نشد. در ده 1970 ةده
ن را ها در خارج از بد هاي اختصاصي آن گيرنده را استخراج و پالايش كنند و ويژگي

هاي ايزوله با  ها در محيط داخلي بدن يا در بافت شناسايي كنند. پيش از آن، گيرنده
شدند. بيشتر  تقسيم مي ها آنتاگونيستو  ها آگونيستشان به مجموعه  توجه به پاسخ نسبي

ها و  ها و نيز دربارة آگونيست هاي اصلي گيرنده اطلاعاتي كه دربارة ويژگي
. خورد به چشم ميو ديگران  ،، در كارهاي گادم، كلارك، شيدها وجود دارد آنتاگونيست

 فارماكولوژياييهاي  ها در آن زمان صرفاً با توجه به پاسخ بندي گيرنده طبقه
  (داروشناسي) بافت بود. 

توان  ها اين است كه نمي فعاليت گيرنده» هاي زيستي بررسي«نقص اصلي چنين 
ه (شناسايي) را از ايجاد پاسخ در بافت جدا كرد. و گيرند هاي نوروني دهنده انتقال تعامل

ها امكان بررسي زيست  دار كردن گيرنده هاي نشان روش 1970 ةبا وجود اين، در ده
ها را در قالب ايزوله كردن و شناخت عملكردشان ممكن ساخت و  بيوشيمي آن

و گيرنده)  هاي نوروني دهنده انتقالاطلاعات بسيار زيادي دربارة جزء شناسايي (تعامل 
  به ارمغان آورد. 
. بيشتر شود بررسي مي مولكولي شناسي زيستدر  ها گيرنده بندي طبقهامروزه، 

ها شناسايي شده است. كشف  آن هاي اند و توالي اسيد آمينه ها كلوني شده گيرنده
تخمين زده شده بود را نشان داد  ها، گوناگوني بيشتري نسبت به آنچه قبلاً هاي آن ژن

شود آنچه در گذشته مورد توجه  (متن زير را مطالعه كنيد). گاه اين موضوع مطرح مي
هاي متجانسي  هاي گوناگون منبع ژنتيكي مشترك و گونه قرار گرفته اين است كه گيرنده

ها شناخته  نبراي آ زايي  كه تاكنون ليگاند درون شوند ميهايي يافت  ند. گاهي گيرندهدار
  .نامند مي يتيم هاي گيرنده را ها نشده است. اين گيرنده

ها وجود دارد. براي مثال،  بندي گيرنده هاي زيادي براي تقسيم و طبقه راه
هاي  دهنده انتقالكنند. از اين رو، عمل  ميها سلول هدفشان را تحريك يا مهار  گيرنده

                                                   
1. Langley 
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ها ممكن است  اش بستگي دارد. گيرنده سيناپسي سلول پس ةندمعين به گير نوروني
چند تري ( ثانيه) پاسخ دهند و يا در مدت زمان بسيار طولاني بسيار سريع (چند ميلي
ها ارتباط دارند:  شوند كه با آن مييندهايي تقسيم اها طبق فر ثانيه) عمل كنند. گيرنده

سلولي متصل شوند.  را باز كنند يا به آبشار بيوشيميايي درون هاي يوني توانند كانال مي
  .متابوتروپيكو  يونوتروپيكهاي  ند از گيرندها ها به ترتيب عبارت اين گيرنده

  يونوتروپيكهاي  گيرنده
 سيناپسي عصبي انتقال بيشتر ليگاند به هوابست يوني هاي كاناليا  هاي يونوتروپي گيرنده
ها زيرواحدهاي مختلفي دارند كه  دارند. اين گيرنده -ثانيه ظرف چند ميلي – سريعي

لندي از شوند. هر زيرواحد از توالي ب مركزي يا كانال يوني جمع مي اي اطراف هسته
نواحي اين كند.  شود كه چند بار از ميان غشاي سلول عبور مي تشكيل مي ها اسيد آمينه

د و ننام مي تراغشايي نواحيكند  از غشا عبور مي ها توالي اسيد آمينه در آن كهرا 
كند. براي مثال، هر يك از  تعدادشان از زيرواحدي تا زيرواحد ديگر فرق مي

تراغشايي دارد، در حالي كه زيرواحدهاي  ةچهار ناحي GABAA گيرندةزيرواحدهاي 
هاي  هاي كلي گيرنده تراغشايي واقعي دارند. ويژگي ةناحي سهفقط  NMDA گيرندة

  .  بينيد مي 6.12در شكل را  يونوتروپيك

  
زماني كه فعال در را  دهنده انتقالكه جايگاه پيوند  يونوتروپيك ةسطح مقطع گيرند ةطرحوار 6.12 شكل

دهد از طريق كانال موجود در  ها اجازه مي دهد. باز شدن دروازه به يون شود نشان مي مي
  سديم). درون سلول جريان يابند (در اين مورد يون
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 ρو  α ،β ،γ ،δ ،εند از زيرواحدهاي ا عبارت GABAA ةگيرند ةواحدهاي سازند
مونتاژ  Cl- هاي گوناگون و در قالب ساختاري پنج جزئي اطراف منفذ يون كه در ترتيب

 Cl- هاي و يون گردد ميشود، منفذ باز  تحريك مي GABA وقتي اين گيرنده باشوند.  مي
براي فعاليت گيرنده  βو  α. زيرواحدهاي هايپرپولاريزه شودتا  شوند وارد سلول مي

 ششاند. توجه كنيد، انواع زيادي از هر زيرواحد اصلي وجود دارد. براي مثال،  ضروري
د نيادي گيرنده نيز وجود خواهبنابراين انواع ز ،دنشناخته شده وجود دار αزيرواحد 

تكي در نظر گرفت و  اي را كمتر بايد گيرنده GABA ةداشت. در هر صورت، گيرند
  .داشتهاي وابسته توجه  دستة كاملي از گيرنده به بيشتر بايد

 ةفقط سه ناحي )NMDA(مانند  گلوتامات يونوتروپيكهاي  زيرواحدهاي گيرنده
دهي  واقعي تراغشايي دارند. اين زيرواحدها در قالب ساختاري چهار وجهي سازمان

گلوتامات  اها ب كنند. وقتي اين كانال را احاطه مي اي د كه كانال كاتيوني غيرويژهنشو مي
اي ه به سوي شيب 2Ca+از  و به ميزان كمتر +Na+ ،Kهاي  شوند، يون يا آسپارتات بازمي

است و بخش داخلي نورون   دپلاريزهثير خالص آن أيابند. ت غلظتي كمتر جريان مي
 ،شود، به لحاظ نظري شود. مجدداً يادآوري مي تر مي نسبت به حالت استراحتي مثبت

  دست كم به تعداد زيادي زيرواحد و هزاران تركيب ممكن وجود دارد.
كنند  عمل مي يونوتروپيكهاي  هكه از راه گيرند هاي نوروني دهنده انتقالديگر 

 و سروتونين )Gly-R( )، گليسينACh نيكوتيني هاي گيرندهكولين ( ند از استيلا عبارت
هاي  كولين و سروتونين در جاي ديگر بر گيرنده . استيل)3HT-5 هاي گيرنده(

  كند). كنند (اين مطلب در مورد گليسين صدق نمي نيز عمل مي متابوتروپيك

  متابوتروپيكهاي  گيرنده
كنند. اين  عمل مي هاي متابوتوبروپيك گيرنده بر هاي نوروني دهدهن انتقالبيشتر 
 ،و هيستامين ،، دوپامين، سروتونيننفرين ند از نوراپيا عبارت هاي نوروني دهنده انتقال

 ،نيز دارند يونوتروپيكهاي  كه گيرنده هاي نوروني هدهند انتقالهمچنين آن دسته از 
  .GABAو  ،كولين مانند گلوتامات، استيل

ها از طريق  هايي هستند كه جايگاه شناسايي آن گيرنده متابوتروپيكهاي  گيرنده
به مبدل كه دستگاه پيك ثانويه يا  )پروتئين G( نوكلئوتيد گوانوزين پيوندي هاي پروتئين
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، اين يونوتروپيكهاي  ). برخلاف گيرنده6.13خورد (شكل  كانال يوني است پيوند مي
 ، ساختاريمتابوتروپيكواحدي دارند تا چند واحدي. هر گيرندة  ها بيشتر ساختار تك گيرنده

دارد. هر يك از اين ساختارها  تراغشايي در داخل و خارج سلول ةناحي هفتمارپيچ با 
اند و ساختار ستاره مانند دارند.  دوست تشكيل شده آب هاي هاي اسيد آمينه از باقيمانده

. بسته به ليگاند، جايگاه پيوندي آن نامند مي اي ستاره هفت را ها رو، اغلب گيرنده از اين
  ضلع تراغشايي ارتباط دارد.  هفتسلولي يا با شكاف بين  برون N ةهم با قوس پايان

  
ها بين گيرنده و پيك ثانويه را نشان  پروتئين Gطرحوارة گيرندة متابوتروپيك كه ارتباط  6.13 شكل

  خورد.  فسفات) پيوند مي (گوانوزين دي GDPپروتئين به  Gارتباط،  صورتدهد. در  مي
  

سلولي بلند به دست  از راه قوس درون پروتئين بين گيرنده و مبدل Gپيوند 
كه تنگاتنگ با  γ و α  ،βپروتئين از زيرواحدهاي  Gآيد. در حالت استراحتي،  مي

و نيز به غشاي  (GDP) فسفات دي گوانوزينشود و به  يكديگر ارتباط دارند تشكيل مي
با  GDPموجب جايگزيني  وتروپيكمتاب ةشوند. فعال شدن گيرند سلول متصل مي

 Gپروتئين  βγ از زيرواحد αو جدا شدن زيرواحد  (GTP) فسفات تري گوانوزين
اتصال  شود و به دستگاه مبدل هدف از گيرنده جدا مي α-GTPشود. كمپلكس  مي
 GTPaseليت به دستگاه مبدل سلول هدف، فعا α-GTP. پيوند كمپلكس يابد مي

 ةو پيوند دوبار GDPبه  GTPكند كه همين امر هيدروليز  را زياد مي αزيرواحد 
  سازد.  را ممكن مي βγ با زيرواحدهاي αزيرواحد 
G اصلي  ةها در سه دست پروتئينGs ،Gi  وGq  وجود دارند. با وجود آنكه

هاست، اما ويژگي  كي براي بسياري از انواع گيرندهسازوكار انتقال بيوشيميايي مشتر
  آيد.  به دست مي αنوع زيرواحد  20بيشتر از  ادر اصل ب ها دهنده انتقالهاي  گيرنده
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ارتباط دارند كه شرح  متابوتروپيكهاي  هاي ناقل گوناگوني با گيرنده دستگاه
خارج است. اين اين كتاب  مباحث فيزيولوژيايي ها از قلمرو جزئيات هر يك از آن

 وليپازفسفو  cAMPيا  سيكلاز آدنيليلهاي  ند از دستگاها عبارت ثانويه پيك هاي دستگاه
C متصل  دهنده انتقالويه به هورمون يا هاي پيك ثان فسفات. مولكول يا اينوزيتول تري
كنند،  ميپيام را تقويت  ،آورند. همچنين و پاسخ درون سلولي را به وجود مي شوند مي

يا هورمون براي فعال كردن گيرنده لازم  دهنده انتقالزيرا هر چند فقط يك مولكول 
هاي  ، غلظترو شوند. از اين هاي پيك ثانويه در كل توليد مي ، اما بيشتر مولكولاست

يا هورمون رها شده يا موجود در خون به آثار نيرومندي بر  دهنده انتقالنسبتاً كمي از 
كتاب  در را دستگاه پيك ثانويه بارةد. جزئيات بيشتر درنشو ميسلول هدف تبديل 

  .يابيد مي 5.5 عنوان ،يوشيميب بارةرد مهم ينكات

  محل گيرنده
مسئول  ةبه پاسخ زماني است كه گيرند دهنده تقالانرويداد رهايش  ةمؤثرترين راه ترجم

ها در داخل  . بسياري از گيرندهدهندة نوروني قرار دارد انتقالدر مجاورت محل رهايش 
ها در اين  ). گيرنده6.3 عنوانشوند ( يافت مي سيناپسي پس يها و در غشا سيناپس

گيرند و به سرعت به  قرار مي ندة نورونيده انتقالجايگاه، در معرض زيادترين غلظت 
  شوند. ميپاسخ ترجمه 

ها   قرار دارند. در اين مكان، گيرنده ها در خارج از شكاف سيناپسي ساير گيرنده
كند. اين  گيرند كه از سيناپس عبور مي قرار مي اي دهندة نوروني انتقالفقط در معرض 

توانند در مقادير خيلي كم  و مي اند هاي سيناپسي حساس دهبه گيرن بيشترها  گيرنده
كند پاسخ دهند. زمان بيشتري  سلولي گردش مي كه در فضاي برون دهندة نوروني انتقال

 ،در نتيجه .ها منتشر شوند به درون گيرنده هاي نوروني دهنده انتقالكشد تا اين  طول مي
ها در  دهند. اين نوع گيرنده ي را انجام ميتر ها اغلب، انواع ارتباطات آهسته اين گيرنده

  ).6.3 عنوانشوند ( درگير مي انتقال حجمي
گيرند.  ميسيناپسي قرار  و پس سيناپسي ها در هر دو جايگاه پيش گيرنده

هاي  دهنده نتقالاها به  د. اين گيرندهننام ميسيناپسي  پيش راهاي عصبي  هاي پايانه گيرنده
عصبي آزاد  ةهاي مجاور يا از خود پايان دهند كه از ديگر پايانه پاسخ مي اي نوروني
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عصبي از  ةكه پايان را ديگر اي دهنده انتقالبه  دهنده پاسخ سيناپسي پيش ةشوند. گيرند مي

به سيناپسي كه  هاي پيش نامند. برعكس، آن دسته از گيرنده مي هترو گيرندة آن آزاد شده
 گيرندة اوتو شود عصبي آن رها مي ةدهند كه از پايان پاسخ مي اي دهنده انتقالهمان 

به ترتيب به معناي » auto«و » heteros«هاي يوناني  ها از واژه خوانند. اين واژه مي
هاي  هگيرند .اند ها تحريكي يا مهاري اند. هر دوي اين گيرنده مشتق شده» خود«و » ديگر«

  .كنند را تنظيم مي هاي نوروني دهنده انتقال رهايش و سنتز اوتو
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  ها دهنده انتقالتجزيه و برداشت مجدد  6.6
 كليدي نكات

  
  

  
آنزيمي يا انتشار به محلي دور  ةيندهاي برداشت مجدد، تجزيافر ها با دهنده انتقال عمل

  گيرند. مييند قرار ادر معرض هر سه فر ها دهنده انتقال يابد. بعضي خاتمه مي از سيناپس
  

  
ترين ابزار دفع  ها متداول دهنده توسط انتقال هاي نوروني دهنده انتقال برداشت مجدد

انتقالي وابسته به  ها مستلزم هم ها) است. برداشت منوآمين (مانند منوآمين ها دهنده انتقال
شوند متابوليزه  هايي كه برداشت مي هاست. منوآمين به درون پايانه Cl- و +Naانرژي 

هاي برداشت  شوند. ديگر دستگاه ميبندي  ها بسته شوند يا دوباره درون وزيكول مي
موجود در مغز يا در عضلات محيطي يافت  يهاي گليا در سلول ها دهنده انتقالمجدد 

  ها هنوز معلوم نشده است. دهدهن ي اين انتقالايشوند. عملكرد فيزيولوژي مي
  

  
ها  كولين استراز در سيناپس پذيرد. استيل آنزيمي پايان مي ةكولين بر اثر تجزي عمل استيل

كولين به استات و  جايي كه استيل ؛شود عضلاني يافت مي –ها عصبي و در پيوستگاه
  شود. مي هاي عصبي كولينرژي . بيشتر كولين مجدداً وارد پايانهشود ميكولين تبديل 

  
  

از جايگاه فعاليت احتمالاً ابزار اصلي است كه به موجب  هاي نوروني دهنده انتقالانتشار 
  يابد. سيناپسي پپتيدها كاهش مي آن آثار پس

  
  
هايي است كه لازم است غلظت  هاي مهم دارويي در بيماري يندهاي بالا، جايگاهافر

ند از ا ها عبارت . اين بيماريدهدافزايش  را موجود در سيناپس نيهاي نورو دهنده انتقال
  و پاركينسون.،فلج عضلاني مزمن و پيشرونده، بيماري آلزايمر، افسردگي

 دهندهدادن به عمل انتقالاصول كلي پايان

هاي نورونيدهندهفرايند برداشت مجدد انتقال

 هاي نورونيدهندهتجزية آنزيمي انتقال

 انتشار از سيناپس

اهداف عمل داروها
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 مرتبط عناوين
  )6.5سلول مجري ( - ها برگيرنده دهنده انتقال)                  عمل 6.3انتقال سيناپسي (

 )6.4(هادهندهانتقالكثرت 

  هاي نوروني دهنده انتقال پايان دادن به عمل اصول كلي
شامل  يندي پياپي استا)، انتقال سيناپسي در اصل فر6.3 عنوان( گفتيمطور كه  همان
 ،آن، رهايش به درون سيناپس، و فعال شدن گيرنده ةو ذخير دهندة نوروني انتقالسنتز 

د. اين نرقرار دا هاي نوروني دهنده انتقالرساني فعاليت  كه به دنبال آن ابزارهاي به پايان
براي انتقال سيناپسي  - آن ةباشد و چه تجزي دهندة نوروني انتقالچه برداشت  ،سازوكار

رساني  يند دوباره آغاز شود. بدون ابزار به پايانادهد فر ضروري است، زيرا اجازه مي
مانند و  يبالقوه فعال م سيناپسي هاي پس در سيناپس، گيرنده دهندة نوروني انتقالعمل 
تواند بر اين  هاي عصبي آزاد شود نمي پايانه اديگري كه ب دهندة نوروني انتقالهر 

هاي  نه تنها فعاليت گيرنده هاي نوروني دهنده انتقالرو، دفع  ها عمل كند. از اين گيرنده
  كند. ها را فعال مي كند، بلكه آن سيناپسي را محدود نمي پس

 برداشتند از ا عبارت هاي نوروني دهنده انتقالليت فعا دهندة پايانسه ابزار اصلي 
تا حد زيادي  ها منوآمينبه محلي دور از سيناپس. اعَمال  انتشارو  ،آنزيمي تجزية، مجدد

آنزيمي خاتمه  ةزيبا تج كولين استيلپذيرد. برعكس، آثار  با برداشت فعال پايان مي
كولين  استيل دهندة نوروني انتقالموجود در شكاف سيناپسي،  استراز كولين استيليابد.  مي

از  دهندة نوروني ة انتقالرسد انتشار ساد كند. به نظر مي و استات تجزيه مي را به كولين
هاي بزرگ مانند پپتيدها  آن، اثرگذاري مولكول ااست كه بترين سازوكاري  سيناپس مهم
  يابد. كاهش مي

كه با  اي هاي نوروني دهنده انتقالشود. براي مثال،  يندي در انزوا انجام نمياهيچ فر
متابوليزه  زيستيشوند، به محصولات غيرفعال  يند برداشت مجدد از سيناپس دفع ميافر

شوند، در  يند انتشار از سيناپس دفع مياكه با فر هايي دهنده انتقالخواهند شد. همچنين، 
سلولي زدوده خواهند  از محيط برون وساز سوختنهايت از راه فرايند برداشت مجدد يا 

سيناپسي درگير نشود. ممكن  رساني آثار سريع پس يند در به پاياناشد، حتي اگر اين فر
يندها قرار گيرند، كه ااين فرتحت تأثير هر سه  هاي نوروني دهنده انتقالاست بعضي 
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در  ها را دهنده انتقالكند. ابزارهاي گوناگون غير فعال كردن  ها فرق مي البته مقدار آن
  .كنيد مشاهده مي 6.14شكل 

  
ممكن است به محلي دور از سيناپس  ها دهنده انتقال. ها دهنده انتقاليندهاي غير فعال كردن افر 6.14شكل

هاي عصبي يا گليا  ها به درون سلول دهنده يا از راه انتقال ،ها تجزيه شوند آنزيم اانتشار يابند، ب
  برداشت شوند.

   هاي نوروني دهنده انتقالبرداشت مجدد 
پذير به  هاي اشباع دهنده از راه انتقال هاي نوروني دهنده انتقاليند برداشت مجدد افر

است.  هاي نوروني دهنده انتقالرساني عمل  ترين ابزارهاي به پايان احتمال زياد، متداول
كنند: براي  هاي ويژه عمل مي به طور عمده در جايگاه نوروني هاي دهنده انتقال ناقلان
شوند. با وجود اين،  هاي سروتونرژي يافت مي رونتنها در نو سروتونين ناقلانمثال، 
ميل  نفرين نوراپي ناقلانن لزوماً با سوبسترا جنبة اختصاصي ندارند. براي مثال، ناقلا

ن منوآميني نيز تا نفرين. ضمناً در ميان ناقلا دارند تا نوراپي دوپامينتركيبي بيشتري به 
  نظمي وجود دارد. حدي بي
ها شناسايي شده است. هر يك از  ن منوآميني كلوني شده و ساختار آنناقلا ةهم

لي دارند. توالي اسيد سلو درون Nو  Cهاي  با پايانه گريز آب تراغشايي ةناحي 12ها،  آن
هاي سوبسترا با يكديگر  نفرين يكسان است، اما در ويژگي دوپامين و نوراپي هاي آمينه

  فرق دارند.
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ها را سد  ن منوآميني كار آمينهر چند سازوكار دقيقي كه به موجب آن ناقلا
به  Cl- و +Na انتقالي هم، اما معلوم شده كنند هنوز به طور كامل شناخته نشده است مي

) در جهت مخالف +Kيون پتاسيم ( بيشترها بخشي از اين سازوكار است.  درون پايانه
شود. اين فرايند وابسته به انرژي است و شيب يوني لازم براي حفظ اين  منتقل مي
  شود. مين ميأت Na+/K+ ATPase پمپ اانتقال ب

يا دوباره در  گردد متابوليزه مي شود ه ميبرداشتآنكه با ناقل به محض منوآمين 
هاي نوروني گوناگون فرق  يند در جايگاهاشود. سهم هر فر بندي مي ها بسته وزيكول

ها را  نوآمينكه م است) MAO( اكسيداز منوآمينكند. آنزيم اصلي درون سلولي،  مي
) تبديل DOPAC( استيك فنيل هيدروكسي دي -4 و 3به  كند. دوپامين زدايي مي آمين
. است )HIAA-5( استيك اسيد ايندول هيدروكسي -5شود، در حالي كه سروتونين،  مي

مجدد پايان  يند برداشتاكه عملشان با فر عصبي (نوروني)هاي  دهنده انتقالديگر 
  .نفرين و اپي ،GABAند از گلوتامات، آسپارتات، ا پذيرد عبارت مي

ي موجود هاي گليا در سلول دهندة نوروني انتقالهاي برداشت مجدد  ديگر دستگاه
شوند. اين احتمال وجود دارد كه هنوز  در مغز يا در عضلات محيطي يافت مي

ن دور آنجا كه اين ناقلااز اند.  شدهد كه شناخته ننهاي ديگري وجود داشته باش دستگاه
كمتر شناخته شده است و در داشتن نقش  شاناز سيناپس قرار دارند، عملكرد

هنوز ترديد وجود دارد.  هاي نوروني دهنده انتقالدر پايان دادن به عمل  اييفيزيولوژي
ه هاي انتقالي، ميل تركيبي كمي (اما اغلب ظرفيت زيادي) ب براي مثال، اين دستگاه

ها تنها در شرايط  دارند و اين احتمال وجود دارد كه اين دستگاه هاي نوروني دهنده انتقال
شود فعاليت  از سيناپس مي هاي نوروني دهنده انتقالآسيب عصبي كه موجب انتشار زياد 

شود كه اين  ت دارند و تصور ميتاماهاي انتقالي گلو هاي گليا دستگاه داشته باشند. سلول
  هاي ايسكمي نقش داشته باشند. بعد از حمله سمي تحريكدر محدود كردن ها  دستگاه

  هاي نوروني دهنده انتقالآنزيمي  ةتجزي
طبق گفتة سرهنري ديل، داروشناس  يابد. پايان مي آنزيمي ةكولين با تجزي عمل استيل
 -هاي عصبي شود كه در پيوستگاه هايي يافت مي در سيناپساستراز  كولين استيل انگليسي،
كولين را به  استيل تاچسبند  قرار دارند و به طور عمده به غشاي سلولي مي عضلاني
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اي است كه طول عمر  استراز به گونه كولين استات و كولين هيدروليز كنند. توانايي استيل
ثانيه است. به علاوه،  كولين در سيناپس كمتر از چند ميلي مولكول استيلمتوسط 

 ا. بيشتر كوليني كه بكند عمل ميتنداثر  دهندة نوروني انتقال استراز، در نقش كولين استيل
 عصبي كولينرژي ةشود، با ناقلي با ميل تركيبي زياد به پايان هيدروليز توليد مي

  شود. استفاده مي كولين گردد. سپس، كولين دوباره در سنتز استيل زميبا
ها دارد. هر  آنزيمي نقش كمتري در خاتمه دادن به فعاليت كاتكولامين ةتجزي

رسد، اما  يند برداشت مجدد به پايان ميابيشتر با فر ها چند اعَمال سيناپسي كاتكولامين
 متيل -او -كاتكول دهندة انتقالا ها به طور مستقيم ب ميندست كم بعضي كاتكولا

)COMT( گيرند. آنزيمي قرار مي ةموجود در درون سيناپس، در معرض تجزي  

  انتشار از سيناپس 
آن  اب ترين راهي است كه يعني سيناپس، آسان ،از محل عمل دهندة نوروني انتقالانتشار 

پذيرد. به احتمال زياد اين ابزار اصلي است كه به  پايان مي دهندة نوروني انتقالعملكرد 
 ةگوناگوني نيز در تجزي پپتيدازهاييابد.  پپتيدها كاهش مي سيناپسي موجب آن آثار پس

  هم نيستند. سيناپسي م در به پايان رساندن آثار پس پپتيدها نقش دارند، اما احتمالاً
نيز استفاده شود. براي مثال،  ها دهنده انتقاليند انتشار براي ديگر اممكن است فر

هاي  هاي دوپامين در محلي دور از سيناپس دهنده اند انتقال مطالعات جديد نشان داده
يند انتشار از شكاف ااز اين رو، فقط دوپامين را كه قبلاً بر اثر فر .دوپامين جاي دارند

  كنند.  ي دور شده دفع ميسيناپس

  اهداف عمل داروها
خواهد  اند كه بيمار مي ايي هاي مهم عمل دارو در بيماري يندهاي بالا همچنين جايگاهافر

 فلجموجود در سيناپس را افزايش دهد. براي مثال، علايم  دهندة نوروني انتقالغلظت 
 هاي گيرندهبر اثر آسيب  واست   كه بيماري خودايمني پيشرونده و مزمن عضلاني
آيد. از آنجا كه  به وجود مي عضلاني -عصبي پيوستگاهدر  يننيكوتي كوليني استيل
كولين در  د، طولاني كردن حضور استيلنهاي كمتري براي توليد پاسخ وجود دار گيرنده

آن، روش درماني جبراني موفقي خواهد بود.  ةجلوگيري از تجزي ااپسي بفضاي سين
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دهند  كولين امكان مي ) به استيل1پيريدوستيگميناستراز (مانند  كولين داروهاي ضد استيل
 ةد. همچنين، به خنثي كردن آثار كاهندگي گيرندنتا مدت زمان بيشتري دوام داشته باش

شود كه بيماري  استفاده مي آلزايمر بيماريكنند. راهبرد مشابهي در  كمك ميكي ننيكوتي
شود.  هاي كولينرژي موجود در مغز مشخص مي با كاهش نورون وعصبي است  ةتجزي

ش رهايش استرازها، به خنثي كردن كاه شود، داروهاي ضد كولين مجدداً يادآوري مي
  كنند.  كولين كمك مي استيل

هاي مناسبي براي عمل  نيز مكان نيرووهاي ن دهنده انتقال ناقلان به همين شكل،
رسد افسردگي، حاصل كاهش عملكرد  به نظر مي ،روند. براي مثال مي داروها به شمار

يا  هاي سروتونين دهنده . داروهايي كه انتقالاست نوروني سروتونرژي و يا نورآدرنرژي
 ها دهنده انتقالكنند، مقادير اين  ) را مهار مي3فلوكستينيا  2آميتريپتيليننفرين (مثل  وراپين

 بيماريكنند. در  دهند و به كاهش علايم افسردگي كمك مي را در سيناپس افزايش مي
 ة(مسير عصبي از ماد تارهاي عصبيكمي در مسير  هاي دوپامينرژي كه سلول پاركينسون

و  4بنزتروپين مثل هاي برداشت دوپامين سياه تا جسم مخطط) وجود دارد، مهاركننده
  .شوند محسوب ميهاي كمكي  درمان 5نوميفنسين

                                                   
1. pyridostigmine 
2. amitryptiline 
3. fluoxetine  
4. benztropine 
5. nomifensine  
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  يكپارچگي عملكرد سلول عصبي  7.6
 نكات كليدي

  
  

دادي زيادي،  هاي عصبي پيوسته از منابع درون ، سلول(CNS)در دستگاه عصبي مركزي 
علايم اين  و ،بندي داد يك نورون به قدرت نسبي، زمان شوند. برون بمباران اطلاعاتي مي

  گويند. يند را يكپارچگي سيناپسي ميادادها بستگي دارد. اين فر درون
  

  
اش دريافت  ها و جسم سلولي نورون هزاران تماس سيناپسي را از طريق دندريت

شود كه  مي هاي نوروني هدهند انتقالها، باعث رهايش  كند. در هر يك از اين سيناپس مي
سيناپسي تحريكي يا مهاري  هاي پس كند و پتانسيل ميسيناپسي را فعال  هاي پس گيرنده

هاي خاصي مانند  دهنده انتقال). هاIPSPو  هاEPSP، كند (به ترتيب را توليد مي
 بهتنها  GABAمانند  ها دهنده انتقال كنند. ديگر را توليد مي هاEPSPگلوتامات هميشه 

IPSPند.كن ميسيل را توليد هر دو پتان ها دهنده انتقال . بسياري ازندانجام مي ها  
  

  
EPSP هاي عمل  ها پتانسيل توليد كند. نورون را تواند پتانسيل عمل نورون به تنهايي نمي
شوند. چهار بعد  دادها يكپارچه مي ، يعني جايي كه درونكنند توليد مي آكسوني ةرا در تپ
د. اين چهار كنند كه آيا پتانسيل عمل رخ خواهد دا سيناپسي تعيين مي هاي پس پتانسيل

  يابي فضايي و زماني. و مكان ،ند از تواتر، علامتا عبارت بعد
  

  
زماني كه به  ،سيناپسي تكي هاي پس يندي است كه به موجب آن پتانسيلاجمع زماني فر

كه  هاEPSPشوند. رگباري از  با هم جمع مي ،شوند كوتاهي از يكديگر توليد مي ةفاصل
رسند پتانسيل غشايي را تا  بسيار كوتاهي به هم ميزماني  ةبه صورت متوالي با فاصل

شود و متعاقب آن پتانسيل عمل  مي دپلاريزهدهند كه تپة آكسوني  مياي افزايش  نقطه
 .آيد پديد مي

 يكپارچگي سيناپسي چيست؟

 IPSPsو EPSPs 

اصول يكپارچگي نوروني

جمع زماني
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زمان يكپارچه سازد. وقتي  نورون بايد اطلاعات دريافتي از نقاط و منابع گوناگون را هم
دنبالة  هاEPSPشوند،  زمان فعال مي د همدادهايي كه از نظر فضايي مجزاين درون

  يند جمع فضايي نام دارد.ااند). اين فر يكديگرند (افزايشي
  مرتبط عناوين

  )6.2هاي عمل ( پتانسيل                  )6.3انتقال سيناپسي (
  )  II )6.1هاي عصبي و گليا  سلول
  )6.5ها ( گيرنده - هاي مجري ها بر سلول دهنده انتقالعمل 
 )6.4ها (دهندهانتقال كثرت

  يكپارچگي سيناپسي چيست؟
 يمشرح داد 6.2 عنواند. در ننام مي عمل پتانسيل را جريان اصلي انتقال اطلاعات عصبي

 6.6و  6.3 عنوان ،شود. همچنين كه چگونه پتانسيل عمل در طول آكسون منتشر مي
ت به صورت پشت سر ها، اين اطلاعا كنند كه به موجب آن يندهايي بحث ميافردربارة 

  د.نشو هم به سلول بعدي منتقل مي
، انتقال عضلات اسكلتي ،عضلاني -عصبي پيوستگاهساده مانند  هاي سيناپسدر 

يك صورت  سيناپسي به صورت انتقال يك به به سلول پس سيناپسي اطلاعات پيش
را در  يشود، پتانسيل عمل سيناپسي مي پيش ةگيرد. هر پتانسيل عملي كه وارد پايان مي

). با وجود اين، در دستگاه عصبي 9.2 عنوانآورد ( سيناپسي به وجود مي سلول پس
درت انجام به ن اي تر است و چنين انتقال مستقيم اطلاعاتي شرايط پيچيده مركزي

دادي  ، اغلب در معرض بمباران اطلاعاتي است كه از منابع درونشود. سلول عصبي مي
بندي و علامت اين  داد يك نورون به قدرت نسبي، زمان گيرند. برون مي أاي منش گسترده
  دادها بستگي دارد. درون

اي انجام  ساده ةيم، مقايساگر ارتباطات نوروني را نوعي سخنراني در نظر بگير
كه برخي به نرمي  دارد دريافت مياي از عقايد مختلف را  . هر نورون، مجموعهگيرد مي

هايي زودگذرند، در حالي كه بقيه مداوم و  شوند. برخي زمزمه و برخي با شدت بيان مي

 جمع فضايي
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سبك و  ها را و قبل از انتخاب مسير آن دريافت داردپايدارند. نورون بايد اين نظرات را 
  است. سيناپسي يكپارچگييند اسنگين كند. اين فر

EPSPو  هاIPSPها  
، با پديد آيدپتانسيل عمل در اصل رويداد همه يا هيچ است. احتمال اينكه پتانسيل عمل 

شود. نورون هزاران  معين مي آكسوني تپةجريانات موضعي پتانسيل غشا در مجاورت 
و  دندريتها از طريق  كند كه بيشتر آن مي ها دريافت تماس سيناپسي از ديگر نورون

آزادشدن ها،  شوند. در هر يك از اين سيناپس ) دريافت ميسوماجسم سلولي (
كند و تغييرات موضعي در  سيناپسي را فعال مي هاي پس ، گيرندهدهندة نوروني انتقال

پسي سينا هاي پس هاي كوچك را پتانسيل . اين پتانسيلآورد پديد مي غشايي پتانسيل
  .)6.15ها، شكل IPSP و هاEPSPنامند (به ترتيب  ميتحريكي يا مهاري 

 

  
د. دو نكن را توليد مي ها،IPSPو  هاEPSPدادهاي تحريكي يا مهاري نورون، به ترتيب  درون 6.15شكل

 ةتحريكي سريع، بر اثر تحريك گيرند EPSP. كنيد مشاهده ميدر شكل  را داد نورون درون
: EPSPشود.  متابوتروپيك مهاري توليد مي ةكّند، با فعال شدن گيرند IPSPيونوتروپيك و 

  سيناپسي مهاري. : پتانسيل پسIPSPسيناپسي تحريكي؛  پتانسيل پس
  

. كند معين مي دهنده انتقال -تركيب گيرنده راسيناپسي  ماهيت پتانسيل پس
رو با تسهيل  از اين ،اند ريكيهميشه تح گلوتاماتمعيني مانند  هاي دهنده انتقال
 Cl- هاي ، كانالGABAمانند  ها دهنده انتقال كنند. ساير را توليد مي هاNa+، EPSPورود

مانند  ها دهنده انتقالشوند. بسياري از  مي هاIPSPد و فقط موجب نكن را باز مي

EPSP IPSP
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كنند، هر دو نوع  ها عمل مي اي كه بر آن بسته به نوع گيرنده دوپامينيا  كولين استيل
سيناپسي (مثبت  علامت پتانسيل پس هكنند. نوع گيرند سيناپسي را توليد مي پتانسيل پس

نسبت به  يونوتروپيهاي  گيرنده كند. براي مثال، دوام آن را تعيين مي و نيزيا منفي) 
  ).6.5 عنوانشوند ( تري را باعث مي هاي سريع ، پاسخمتابوتروپيهاي  گيرنده

  اصول يكپارچگي نوروني 
EPSP به همين ترتيب، آورد پديد نمي را به تنهايي پتانسيل عمل نورون .IPSP  از نيز

تنها  هاIPSPو  هاEPSPكند.  ميايجاد پتانسيل عمل در نورون فعال شده جلوگيري 
توليد پتانسيل عمل (انگيختگي نوروني) را  كه كنند زماني به صورت هماهنگ عمل مي

اي موسوم به  يافته عمل را در نواحي تخصص عمل هاي ها پتانسيل تعيين كنند. نورون
كنند. اين بخش نورون به ويژه چگالي  ون توليد ميآغازين آكس ةآكسوني يا قطع ةتپ

بنابراين، به تغييرات پتانسيل غشا  .دارد ولتاژ به حساس سديمي هاي كانالزيادي از 
ناگون دادهاي گو اي است كه در آن درون آكسوني نقطه ةبسيار حساس است. تپ

  كنند.  شوند و پتانسيل عمل را توليد يا از توليد آن جلوگيري مي يكپارچه مي
. اين آورند را پديد مي سيناپسي پتانسيل عمل هاي پس پتانسيل ةاين چهار جنب
يابي)  و موقعيت (مكان ،)EPSPيا  IPSPند از تواتر و علامت (ا چهار جنبه عبارت

دادها بايد از تواتر  زايش احتمال پتانسيل عمل، درونفضايي و زماني. براي مثال، براي اف
هاي درون  زياد و كافي و علامت صحيحي (تحريكي) برخوردار باشند. مكان سيناپس

روند و  سيناپسي دور دست از بين مي هاي پس درخت دندريتي نيز مهم است. پتانسيل
هايي كه  د) نسبت به آنان ند (ابتداييا آكسون نزديك ةهايي كه به تپ آن دسته از سيناپس

تري  ثير برجستهأاند)، ت در فواصل دورتري از انشعابات دندريتي قرار دارند (انتهايي
سيناپسي با گذشت زمان از بين  هاي پس كنند. همچنين، از آنجا كه پتانسيل اعمال مي

اثر در صورتي   ند. پتانسيل ثانويها هاي سيناپسي نيز مهم بين پتانسيل ةروند، فاصل مي
يند را ابين رفتن پتانسيل اوليه توليد شود. اين فراز قبل از  افزايشي خواهد داشت كه 

  خوانند. مي زماني جمع
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  جمع زماني
كوتاهي  ةسيناپسي تكي كه با فاصل هاي پس يندي است كه در آن پتانسيلافر جمع زماني

تحريكي  يداد . زماني كه درون)6.16(شكل  شوند رسند، با هم جمع  از يكديگر مي
با  EPSPشود. اين  سيناپسي توليد مي هاي نورون پس در دندريت EPSPشود،  فعال مي

د. دومين پتانسيل عملي كه مدتي نرو از بين مي أگذشت زمان و با فاصله گرفتن از مبد
اگر  .كند ديگري مثل پتانسيل عمل اوليه توليد مي EPSPشود،  بعد از اولي وارد عمل مي

EPSP  دوم قبل از آنكهEPSP  اول كاملاً دور شود رخ دهد، آثار آن افزايشي و تركيبي
آيند پتانسيل غشا را  كه به صورت متوالي و پشت هم ميها EPSPخواهد بود. تحريك 
شود و به دنبال آن پتانسيل عمل  مي دپلاريزهآكسوني  ةتپ ودهند  تا حدي افزايش مي

به طور  هاIPSPكند.  نيز صدق مي هاIPSPانات در مورد شود. همين جري ميتوليد 
 ةها به اندازIPSPكنند. اگر  ايجاد مي را هايپرپولاريزههاي كوتاه مدتي از  گانه، دورهاجد

آكسوني  ةنزديك از يكديگر به هم برسند از توليد پتانسيل عمل تپ ةكافي به فاصل
  د.كنن ميجلوگيري 

  

  
هاي عمل  داد تحريكي ناشي از پتانسيل . نمودار بالا فعال شدن درونهاEPSPجمع زماني  6.16 شكل

آيند، در حالي كه دو پتانسيل  دهد. دو پتانسيل عمل نخست جداگانه مي وارده را نشان مي
 هاستEPSPرسند. نمودار پايين، جمع  عمل آخر به صورت متوالي و نزديك به هم مي

  سيناپسي تحريكي است. پتانسيل پس EPSPرسند.  نزديك به هم مي زماني كه
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  جمع فضايي
نورون علاوه بر پردازش اطلاعات با توجه به زمان، بايد اطلاعاتي را كه از نقاط و منابع 

نام دارد  زماني جمعكه  را يندارسند با هم يكپارچه سازد. اين فر زمان مي گوناگون هم
را توليد  EPSPداد تحريكي جداگانه، هر كدام يك  . دو درونبينيد مي 6.17در شكل 

حاصل،  هايEPSPشوند،  هاي مختلف فعال مي دادها در زمان كنند. وقتي اين درون مي
مانند جمع  هاEPSPشوند،  زمان فعال مي زماني كه هم ،اما .رويدادهاي مجزايي هستند

  شوند. زماني جمع مي

  
داد تحريكي در نقاط مختلف  . نمودار بالايي، فعال شدن دو درونهاEPSPايي جمع فض 6.17 شكل

دهد  را از دو منبع نشان ميها EPSPدهد. نمودار پاييني، جمع  درخت دندريتي را نشان مي
  سيناپسي تحريكي. : پتانسيل پسEPSPشوند.  زمان فعال مي كه هم

  
يند پويايي است. نورون ايكپارچگي نوروني، در قالب جمع فضايي و زماني، فر

داد يك نورون، تعادل  كند. برون هاي در حال تغيير را پيوسته پردازش و متعادل مي داده
دهد. نورون هزاران سيناپس يا حتي  دادهاي تحريكي و مهاري را نشان مي بين درون

هاي آكسوني آن نيز هزاران ارتباط  همچنين، پايانه رد.هاي خود دا بيشتر در دندريت
   .كند ميها برقرار  بي با ديگر نورونعص
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 نكات كليدي

  
  

هاي عصبي تكي مطالعه  انتقال عصبي در سطوح گوناگون از كل مغز سالم تا پايانه
د و اين امكان را نمغزي را با خود دار هاي مغزي، مدارهاي عصبي كامل شود. برش مي

هاي نوزادي  د. سلولند كه آثار مسيرهاي عصبي بر يكديگر مطالعه شونآور به وجود مي
مانند و اين امكان  ميدستگاه عصبي فرد در محيط كشت ويژه به مدت چند هفته زنده 

ند. سيناپسي مطالعه شو سيناپسي و پس يندهاي پيشاآورند كه فر را به وجود مي
هاي مغزي و كشت سلولي را دارند.  هاي كشت برش گرايي ويژگي هاي اندام كشت

ها اندكي  ميزان بيشتري از احيا با كشت سيناپتوزوم نشان داده شده است. سيناپتوزوم
سازند. با  كنند و سيناپس نيز نمي ساختار نوروني دارند. هيچ پتانسيل عملي توليد نمي

  ها به دست آمده است. اگزوسيتوز از سيناپتوزوم ةرباروجود اين، بيشتر اطلاعات د
  

  
 هاي نوروني دهنده انتقال سنجي روش الكتروشيميايي مناسبي براي شناسايي ولت

كند  را اكسايش مي دهنده انتقالمنوآميني در ميكروالكترودهاست. شيب ولتاژي كه هر 
سنجي فقط  هاي ولت نجشكند قرار دارد. س ها را آزاد مي در سطح الكترود كه الكترون

د. روش تكميلي ميكرودياليز است كه در آن مايع مغزي نكش ثانيه طول مي چند ميلي
احاطه شده  تراوا نيمه يغشا اكه ب شود تزريق مي اي نخاعي مصنوعي به درون ميله

كنند  هاي كوچك) از ميان غشا عبور مي (و ديگر مولكول هاي نوروني دهنده انتقالاست. 
شوند. اين آناليز معمولاً به شكل  ب مايع تزريق شده، براي آناليز جمع ميو در قال

  شود. كروماتوگرافي انجام مي
  

  
، قبل از عكسبرداري، فرد (PET)نگاري با گسيل پوزيترون  در روش تصويربرداري برش

اي از دوربين (اشعه)هاي  خورد. سپس، مجموعهپوزيترون را ميةكنندايزوتوپ ساتع

هاي مطالعة نوروشيميروش

مغزيتركيب بافت

هاي نوروني در انساندهندهمطالعة انتقال
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اند توزيع فضايي ايزوتوپ در داخل مغز را نشان سر فرد را احاطه كرده گاما كه
 هاي دوپامين را ممكن دوپامين، رويت گيرنده ةدهند. استفاده از ليگاند گيرند مي
دهد. با استفاده از  شوند نشان مي كه بر اثر دوپامين فعال مي را و عواملي سازد مي

يابي كرد كه  توان نواحي مغز را مكان ز مياكسي گلوك دي - 2هاي گلوكز مانند  مشابه
هنگام انجام تكاليف شناختي ويژه فعاليت زيادي دارند. در تصويربرداري ميدان 

با كنند. اين روش  ، افراد هيچ راديوايزوتوپي دريافت نمي(fMRI)مغناطيسي عملكردي 
ض و آن زماني است كه در معر گيرد صورت ميها براي قطبش  ظرفيت هسته تعيين

نواحي  PETگيرند. اين روش همانند روش  تغييرات پرتواتر ميدان مغناطيسي قرار مي
 در ها راديوايزوتوپ نبودنبه دليل  fMRIكند. روش  ميروني را شناسايي وفعاليت ن
  تر است. مكرر مناسب هاي استفاده

  عناوين مرتبط 
  )6.2اي عمل (ه پتانسيل                              )6.3انتقال سيناپسي (

  )6.6ها ( دهنده انتقالتجزيه و برداشت مجدد 
  )6.5هاي مجري ( سلول - ها ها بر گيرنده دهنده انتقالعمل 

  )6.1( IIها و گلياهاي  نورون                       )6.4ها ( دهنده انتقالكثرت 
 )6.7يكپارچگي عملكرد سلول عصبي (

  تركيب بافت مغزي
اطلاعات درستي به دست آوريم، ابتدا  انتقال عصبييندهاي ابارة فربراي آنكه بتوانيم در

. براي مثال، آوريم اطلاعات به دست ميآوري  جمع هاي بايد درك درستي از روش
هاي پس از  دانيم از روش بيشتر آنچه ما اكنون دربارة آناتومي اعصاب و بافت عصبي مي

و انسان با استفاده از روش هاي مغزي حيوان  مرگ به دست آمده كه در آن بافت
رو  يندي پوياست، از اينااند. با وجود اين، انتقال عصبي فر ميكروسكوپي مطالعه شده

به بافت عصبي زنده  ةمطالع ازايم،  بيشتر اطلاعاتي كه دربارة اين موضوع به دست آورده
چند ناپذير است، هر  . در اين مطالعات، استفاده از حيوانات اجتناباند دست آمده

به توليد ابزارهاي  دارند وبسياري از راهبردهاي مورد استفاده، كاربردهاي باليني 
  . انجامند ميهاي تازه در مراقبت از بيماران  تشخيصي جديد بسيار و پيشرفت
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از  -به طور كلي و انتقال عصبي به طور خاص، در سطوح گوناگون نوروشيمي
شوند. مغز در داخل بدن يا بعد  ميمطالعه  -هاي عصبي تكي كامل مغز تا پايانه ةمطالع

توان به  مغز را مي ةشود. بافت زند مياز خارج شدن از بدن (در خارج از بدن) مطالعه 
هاي انفرادي  يا به صورت سلول هاي مغزي برشصورت زنده در خارج از بدن در قالب 

(كه از  ها سيناپتوزومحفظ كرد. ) محيط كشت نورونيدر حال رشد در يك ظرف (
ديدگاه احيايي را در انتقال عصبي مطرح  مچنانشوند) ه هاي عصبي گرفته مي پايانه
  د.نكن مي

حدود  ،هاي مغزي با استفاده از ويبروتوم هر روش، ارزش تكميلي دارد. برش
چگي سيناپسي را حفظ متر ضخامت دارند و دست كم مقداري از يكپار ميلي سوم يك
هاي زيادي  ساعت دار نخاعي اكسيژن -ها را با تزريق زياد مايع مغزي كنند. اين برش مي

) مدارهاي كامل 6.18ي (شكل ي. برش هيپوكامپ مغز موش صحراكنند ميزنده حفظ 
ثير مسيرهاي عصبي بر أه تآورد ك كند و اين امكان را به وجود مي عصبي را حفظ مي

بررسي فعاليت هر سيناپس استفاده  در هاميكروالكترودتوان از  يكديگر مطالعه شود. مي
د، اما لازم است يآ ميداخل بدن به دست  ازكرد. به لحاظ نظري، چنين اطلاعاتي 

هاي  شود. برش ي ميبيهوشي موجب قطع انتقال عصب ةحيوانات بيهوش شوند. ماد
  . اند يتر مغزي، جايگزين ساده

  
: CAدهد.  برش هيپوكامپ موش، فعل و انفعال مسيرهاي آوران و وابران را نشان مي 6.18شكل 
: تار mf: مسير جانبي اسكافر، SC: مسير نفوذي، PPدار،  : شكنج دندانهDGهاي آموني شاخي،  ميدان
  مانند  خزه
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توان در خارج از بدن مطالعه كرد. بافت مغزي با  هر سلول دستگاه عصبي را مي
ها متمايز  شود و هر نورون از ديگر نورون ها هموژنيزه يا هضم مي دخالت آنزيم

ها از هم گسيخته شوند. با  ها و آكسون شود دندريت شود. اغلب، جداسازي باعث مي مي
تواند در محيط كشت ويژه براي چند هفته زنده  ماند و مي نده ميوجود اين، سلول ز

هايي به وجود  يابند، سيناپس هاي جديدي گسترش مي بماند. در اين چند هفته، سلول
مطالعه  سيناپسي يندهاي پيش و پساسازند تا فر مي فراهمو اين امكان را  ،آورند مي

ي بايد بدان توجه كرد اين است كه بايد از بافت مغزي شوند. اصلي كه در كشت نورون
  رويان يا نوزاد (تا يك ماهگي) در شروع استفاده كرد.

هاي مغزي و كشت سلولي را دارد. در اين  هاي كشت برش ويژگي اندامي  كشت
ي از هاي اند، اغلب با برش هاي مغزي هاي كوچكي از بافت كه شبيه برش مورد، برش
يك  ةشوند. ظرف چند روز، بافت نازك و به انداز هاي مغز كشت داده مي ديگر بخش

  شود. ميها برقرار  شان ارتباطاتي بين آن شود و بسته به نواحي مغز و فاصله لايه مي
ها از بافت عصبي  يابد. سيناپتوزوم ها تحقق مي حجم زيادي از احيا با سيناپتوزوم

آيند، سپس  ند كه اغلب از يك ناحية بافت مغز به دست ميشو اي تشكيل مي هموژنيزه
تحت اين  آيند. هاي همگون (هموژن) درمي شوند و به صورت برش سانتريفيوژ تشخيصي مي

هاي عصبي از آكسون و جسم سلولي  شود و پايانه شرايط، بيشتر ساختار نوروني تخريب مي
ها غشا حالت يله و  اي هستند كه در آن دههاي عصبي جدا ش ها پايانه شوند. سيناپتوزوم جدا مي

ها در محيط  دار گذاشته شوند براي ساعت كند. در صورتي كه در بافر اكسيژن رها پيدا مي
دارند و هيچ پتانسيل عملي  ها اندكي ساختار نوروني مانند. سيناپتوزوم خارج بدن زنده مي

 ةمطالع دراين، ثابت شده است  كنند. با وجود كنند و سيناپسي نيز برقرار نمي توليد نمي
. بيشتر اطلاعات دربارة رهايش هستندابزارهاي مفيدي  يندهاي اصلي انتقال عصبيافر

  .اند ها به دست آمده ) از سيناپتوزوم6.3 عنوان( هاي نوروني دهنده انتقال اگزوسيتوزي

  نوروشيمي ةهاي مطالع روش
هايي براي پايش نوروشيمي يا  ، روشيمربارة تركيب بافت مغز گفتعلاوه بر مطالبي كه د

به طور  دهندة نوروني انتقال ها، سنجش رهايش اند. سال انتقال عصبي توسعه يافته
از  هاي نوروني دهنده انتقال رو براي اطلاع از ميزان رهايش مستقيم ممكن نبود، از اين
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با  دهنده انتقالمخزن  دار كردن نشانيا از  دهنده انتقال هاي تغييرات مقادير متابوليت
اين رهايش،  بر آن بودو فرض  شد دار استفاده مي تريتيوم هاي نوروني دهنده انتقال

يا  ميكرودياليزهايي مثل  روش. به تازگي، دهد نشان زا را  درون دهندة انتقال رهايش
و امكان سنجش  اند اند كه موانع بسياري را از بين برده توسعه پيدا كرده سنجي ولت
ها، اطلاعات تكميلي دربارة  . اين روشكنند فراهم ميزا را  درون هاي نوروني دهنده انتقال

  آورند.   به ارمغان مي را انتقال عصبي
نوروني  هاي دهنده قالانت سنجي روش الكتروشيميايي مناسبي براي شناسايي ولت

در بافت مغز در  كربني ميكروالكترود. در اين روش، ستدر ميكروالكترودها يمنوآمين
شود. اين روش در داخل يا خارج از بدن استفاده  مجاورت سيناپس كار گذاشته مي

والكترودها به راحتي در هر ناحيه از مغز كه ميكر يهاي مغز برش دربه ويژه  ،شود مي
شود و در سطح مشخصي  د. شيب ولتاژ به ميكروالكترود وارد مينشو ميكاشته 
 اي دهنده انتقال شود. بدين ترتيب، هر اي مطالعه مي ويژه دهندة نوروني انتقال هاي ويژگي

كند.  و الكترون آزاد مي شود ميكه در سطح الكترود وجود داشته باشد، اكسيد 
موجود  دهندة انتقال شوند كه اين جريان با مقدار ها به شكل جريان سنجيده مي الكترون

 دهنده انتقال كشد و رهايش ثانيه طول مي سنجي تنها چند ميلي تناسب دارد. روش ولت
  .كند ميو برداشت مجدد آن را به درستي مشخص 

حية دلخواه مغز كاشته در نا 1ميكرودياليز روشي تكميلي است كه در آن كاوشگري
شود. ميلة ميكرودياليز لولة باريكي  آوري مي دهندة نوروني براي آناليز جمع شود و انتقال مي

نخاعي  -مايع مغزيشود و از راه آن  تراوا (نفوذپذير) احاطه مي است كه با غشايي نيمه
هاي  يگر مولكولهاي نوروني (و د دهنده گردد. انتقال به ناحية مورد نظر تزريق مي مصنوعي

شوند. اين آناليز  آوري مي كنند و با مايع تزريق شده براي آناليز جمع كوچك) از غشا عبور مي
توانند از اين  ها نمي بزرگ مانند پروتئين هاي شود. مولكول انجام مي كروماتوگرافيمعمولاً با 

خير.  استراز كولين استيل اما شود، ميآوري  كولين جمع رو، استيل غشا بگذرند. از اين
 ،جا دارد بسياري را به صورت يك هاي نوروني دهنده انتقال ميكرودياليز توانايي سنجش

  برند. ها چند دقيقه زمان مي گيري ها محدود است. اندازه پذيري آن اما زمان تفكيك

                                                   
1. probe 
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  انتقال عصبي در انسان ةمطالع
 ها آن أبه دست آمده كه منش ييها روش با استفاده از انتقال عصبي ةشتر دانش ما درباربي

بافت مغز حيواني و در خارج از بدن (آزمايشگاهي) بوده است. به تازگي، ميكرودياليز 
 ةي مطالعدر انسان استفاده شده است، البته اين روش با دقت بسيار زياد برا

 هاي صدمه ديده و براي سنجش رهايش گلوتامات در بافت وساز سوختهاي  موقعيت
يا  مغزي ةاست كه به دنبال سكت استفاده شده است. گلوتامات ميانجي تحريك سمي

  . آيد پديدميآسيب ديدن سر 
هاي گوناگوني در انسان بررسي شده است.  راه ابا وجود اين، انتقال عصبي ب

نگاري با گسيل  برشو  (fMRI) تصويربرداري ميدان مغناطيسي كاركرديهايي مانند  روش
فضايي  ةهاي مربوط به آن در ناحيانتقال عصبي يا پيامد ةمطالع در (PET) پوزيترون
دو  - سنجي و ميكرودياليز در مقايسه با ولت –ها شوند. مزاياي اين روش مياستفاده 

دوم، انتقال عصبي را در سطح كل  ؛اند ها غير تهاجمي برابر است: نخست، اين روش
ها  ترين معايب اين روش كنند. مهم يابي مي كنند و نواحي فعال را مكان مغز بررسي مي

هاي منحصر به فردي در اين  راه .زماني انتقال عصبي ةند از ناتواني در ديدن دورا عبارت
  زمينه وجود دارد.
پوزيترون را  ةكنند ، فرد، قبل از پرتونگاري، ايزوتوپ ساتعPETدر روش 

 اشوند، پوزيترون به سرعت ب ايزوتوپ ساتع مي باها  خورد. زماني كه پوزيترون مي
درجه نسبت به يكديگر  180 ةگاما با انرژي برابر، با زاوي ةذخيره و اشعهاي  الكترون
اند (شكل  هاي گامايي كه سر فرد را احاطه كرده دوربين ةشوند. سپس، مجموع ساتع مي

دهند. منبع راديواكتيو در امتداد  ) توزيع فضايي ايزوتوپ را در درون مغز نشان مي6.19
  شوند. مييابي  مكان نيزقابل هاي م دهنده خط مستقيم بين تشخيص
شوند دسترسي به  هايي استفاده مي هايي كه در چنين آزمايش ماهيت ايزوتوپ
 استدوپامين  ةكه ليگاند گيرند C11 - كند. براي مثال، راكلوپرايد اطلاعات را معين مي

، اما ميزان فعال شدن سازد ميسر نميهاي دوپامين درون مغز را  به تنهايي رويت گيرنده
، دوپامين استكند. در شرايطي كه انتقال عصبي دوپامين زياد  دوپامين تعيين ميرا ها  آن

آورد و پيام را تضعيف  ها ممانعت به عمل مي به گيرنده C11 - از پيوند راكلوپرايد
نواحي  ،ده شوداستفا )DG-2( اكسي گلوكز دي -2هاي گلوكز مانند  كند. اگر از مشابه مي
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نيز  DG-2 د. درست مثل گلوكز،نشو يابي) مي مغز با فعاليت زياد شناسايي (مكان
تاباند. اين روش  برداشت آن، نواحي فعال عصبي را وامي ،رو از اين .شود برداشت مي

  . شود ميبراي شناسايي نواحي مغزي درگير در انجام تكاليف شناختي ويژه استفاده 
fMRI  باPET كنند.  ارد، زيرا در آن افراد هيچ راديوايزوتوپي دريافت نميفرق د

دارد و آن زماني است كه بستگي هاي اتمي در قطبي شدن  ظرفيت هسته بهاين روش 
گيرد.  ميفرد در معرض تغييرات پرتواتر در جهت ميدان مغناطيسي قرار 

دارند كه بدين اكسي هموگلوبين آثار ميدان مغناطيسي متفاوتي  دي هموگلوبين و اكسي
مشخصي از مغز فعال است، نسبت  ةشود. زماني كه ناحي متمايز مي fMRIترتيب از 

كند كه اين تغيير با اسكن شناسايي  اكسي هموگلوبين تغيير مي هموگلوبين به دي اكسي
به شود.  ميشناسايي نواحي فعال عصبي مغز استفاده  در PETنيز مانند  fMRIشود.  مي

تر  مكرر از اين روش مناسب ة، استفادها از انواع ايزوتوپ استفاده منظور اجتناب از
  .رود به كار ميهاي عصبي درگير در تكاليف آموخته شده  بررسي پاسخ دراست و 

  

  
  (PET)نگاري با گسيل پوزيترون  اصل برش 6.19شكل 
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  مغز
  هاي مغز بخش 1.7
 يديكل نكات

  
  

 28عصبي تا روز  ةآيد. بخش پيشين لول عصبي به وجود مي ةمغز از بخش پيشين لول
شود. هنگام تولد، مغز پيشين به  و مغز پيشين تقسيم مي ،روياني به مغز پسين، مغز مياني

  شود. هاي ديانسفال و تلانسفال تقسيم مي بخش
  

  
مغز مسئول  ةزي تشكيل شده است. ساقو پل مغ ،النخاع مغز از مغز مياني، بصل ةساق

جريان  والنخاع تنفس را كنترل  امور كلي بدن از جمله خوردن و آشاميدن است. بصل
كند.  هاي محيطي را به مخچه هدايت مي دادهاي گيرنده كند و درون خون را تنظيم مي

ي هاي قدامي پل مغز د. هستهنالنخاع و مغز مياني قرار دار هاي مغزي بين بصل پل
هاي موجود در بخش خلفي پل  فرستند. هسته اطلاعات را از قشر مغز به مخچه مي
ريزي حركت و يادگيري  شوند. مخچه برنامه مغزي در كنترل خواب درگير مي

مغزي در كنترل  ةساق (پوشش) 1كند. تگمنتوم هاي حركتي را هماهنگ مي مهارت
 اي است. تكتوم (بام) هحركتي نقش دارد و محل اصلي ورود و خروج اعصاب جمجم

                                                   
1. tegmentum هاي مغزي) (بخش پسين هر يك از پايك  

هاي مغزبنديتقسيم

 ساقة مغز (مغز پسين و مغز مياني)
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دادهاي  هاي فوقاني عمدتاً درونهاي فوقاني و تحتاني است. برجستگيشامل برجستگي
م شنوايي را دريافت و پردازش يهاي تحتاني علا ند. برجستگينك بينايي را دريافت مي

 ةشوند. همچنين، در درون ساق ها به هيپوتالاموس فرستاده مي د. هر دوي اين پيامنكن مي
هاي سبدي شكلي مسئول برانگيختگي  هسته به صورت يتشكيلات مشبك  مغز،

  اند. رفتاري
  

  
اصلي، تالاموس و  ةديانسفال بخش پسين مغز پيشين است و از دو گروه هست

اطلاعات  ةبندي مبادل تشكيل شده است. تالاموس جايگاه مرحله ،هيپوتالاموس
هيپوتالاموس در هموستاز تواتر قلبي،  .استبالارونده بين محيط و قشر و فيلتر حسي 

شود. هيپوتالاموس همچنين دماي  و مقادير گلوكز درگير مي ،فشار خون، اسمولاليته
زيادي از راه اعصاب خودكار و  كند. آثار هيپوتالاموس تا حد بدن را نيز كنترل مي

  شود. ريز اعمال مي دستگاه غدد درون
  

  
و قشر مغزي بسيار تخصص يافته  ،يگدال، هيپوكامپاي، آم هاي قاعده تلانسفال از عقده

 ةهاي مجاور قشر مغز ارتباط دارد و در حافظ شود. هيپوكامپ با بخش ل مييتشك
يابي فضايي ارتباط دارد.  بلندمدت نقش كليدي دارد. بخش پسين هيپوكامپ با جهت

طور كلي با كند. آميگدال به  آميگدال با هيجان دادن به خاطرات، حافظه را تقويت مي
هاي  دار، هسته دم هاي اي از هسته هاي قاعده ترس و پاسخ به ترس ارتباط دارد. عقده

شود.  پاليدوس تشكيل مي د) و گلبوسننام ميجسم مخطط  راعدسي (اين دو هسته 
دهند كه حركت را به راه  حركتي را تشكيل مي ةاي و قشر مغز چرخ هاي قاعده عقده
  د.نكن ل ميو آن را كنتر اندازند مي

اندازد.  و پاسخ حركتي را به راه مي دارد ميقشر، اطلاعات حسي را دريافت 
فرستاده  ارتباطي و رسند، به قشرهاي حسي اوليه كه به قشر مي اي دادهاي آوراني درون
و  گيرند ميدادها را از قشرهاي حسي اوليه  مجاور قشر، درون يشوند. نواحي ارتباط مي

كه  داردارتباطي  اي كنند. قشر حركتي اوليه نيز ناحيه يم مياطلاعات حسي را تنظ
هاي موجود در قشر،  . جسم سلولي نورونيندبداد قشر حركتي اوليه را تدارك مي برون

 ديانسفال

تلانسفال
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فرستند. ساير تارها، براي  ها را به طور افقي بين قشرهاي اوليه و ارتباطي مي اكسون
كنند، در حالي كه تارهاي منشعب از  ارتباط با قشر طرف مقابل از خط مياني عبور مي

  روند. ها يا به نخاع مي هاي ارتباطي به ديگر هسته هسته
  مرتبط  عناوين

  )7.2دستگاه حركتي (                                 )7.4اعصاب مغزي (
  )7.3)                    دستگاه ليمبيك (7.7دستگاه دهليزي و تعادل (

  )  7.6شنيدن (                              )         7.5ديدن (

  تقسيمات مغزي
زيادي  ةها براي اولين بار مغز انسان را شكافتند، علاق از زماني كه نخستين آناتوميست

و شناسايي ساختارهاي مشاهده شده در آن ايجاد شد. با توجه  ،بندي براي تشريح، طبقه
هاي  بندي كرد. بخش مغز را تقسيمتوان  ميي، ي و عملكردايبه معيارهاي زياد آناتومي

. با توجه به هدف اند ي گوناگونايساختارهاي تقسيمات آناتوميداراي  عملكردي، اغلب
  پردازيم كه اقتضاي عملكردي دارد.  اين بخش، به آن بخش از آناتومي مغز مي

تا روز  عصبي ةگيرد. بخش قدامي لول عصبي منشأ مي ةمغز از بخش پيشين لول
ند از مغز خلفي (رومبانسفال)، ا شود كه عبارت روياني به سه بخش متمايز تقسيم مي 28

و مغز قدامي (پروزانسفال). تا هنگام تولد، مغز پيشين به  ،مغز مياني (مزانسفال)
. گردد تر مي و بزرگ شود مي (پيشين) تقسيم و تلانسفال (پسين) هاي ديانسفال بخش
 .كنيد مشاهده مي 7.1در شكل  را هاي اصلي مغز پس از تولد بخش

  

  
  اصلي مغز انسان يايتقسيمات آناتومي 7.1 شكل
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  )و مغز مياني خلفي مغز (مغز ةساق
مغز ساختار  ة. ساقدارنداي  پيچيده تعاريف ساقة مغز تعريف در بسياري از متون

) پل مغزيو  النخاع بصلهايي از مغز خلفي ( متقاطعي دارد و شامل مغز مياني و بخش
مغز مسئول بسياري از  ةشود. ساق داران يافت مي مهره ةي در هممغز به نوع ة. ساقاست

هاي  مغز شباهت ةي بدن از جمله خوردن و آشاميدن است. ساقايامور كلي فيزيولوژي
سازماني زيادي با نخاع كه به آن متصل است دارد. براي مثال، مسيرهاي حركتي از 

 ةدادهاي حسي در ساق ونكنند، در حالي كه در مغز عبور مي ةدرون بخش شكمي ساق
  روند.  مغز پشتي بالا مي

ترين بخش مغز پسين است كه بين نخاع و  ) خلفيتيره مغز پياز(يا  النخاع بصل
و گردش خون را  النخاع تنفس را كنترل هاي درون بصل هاي مغزي قرار دارد. هسته پل

 مخچهعمقي كه به  ةاي حسي و گيرندداده النخاع با هدايت درون كنند. بصل تنظيم مي
هاي  كند. بنابراين، جاي تعجب ندارد كه آسيب كمك مي روند به حفظ تعادل مي

دهد)  رخ مي اي قاعده سرخرگ ةدر شاخ مغزي ةالنخاع (مانند آنچه پس از سكت بصل
  اند. اغلب كشنده

لاتين  ةواژ برگرفته ازهاي مغزي ( النخاع و در بخش پيشين آن، پل بالاتر از بصل
bridge النخاع  ند) قرار دارند كه بين بصلنتابا مغزي را وامي ةنقش ارتباطي دو نيمكر كه

هاي مغزي، اطلاعات را از قشر مغز به مخچه  هاي قدامي پل اند. هسته و مغز مياني واقع
  هاي پشتي پل مغزي در كنترل خواب نقش دارند. فرستند. هسته مي

هاي مغزي قرار دارد،  سومين بخش اصلي مغز پسين، كه در بخش پسين پل
 مغز قشركلمي به اسم مخچه است. مخچه همانند  اي دوطرفه با شكل گل ساختار قرينه

مل) ساختار هاي فراواني دارد. مخچه به طور عمده (نه به طور كا (بخش زير) چين
حركتي دارد. در اين مضمون، نقش مخچه هماهنگ كردن است، اما حركات بدن از آن 

هاي حركتي نيز  ريزي حركت و در يادگيري مهارت د. مخچه در برنامهنگير منشأ نمي
د كه مخچه در زبان و شناخت نيز نقش دارد. تارهاي ننقش دارد. شواهدي وجود دار

 اي مخچه هاي پايكشوند:  رد مخچه و از آن خارج ميوازير عصبي از راه سه پايك 
  و فوقاني. ،تحتاني، مياني

(بام) تشكيل شده است. تگمنتوم در  تكتوم(پوشش) و  تگمنتوممغز مياني از 
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هاي درون  كتي نقش دارد و هستهبخش قدامي قرار گرفته و عمدتاً در كنترل حر
هاي مغزي و مخچه را به هم متصل  سازند كه نيمكره تگمنتوم، نقاط ارتباطي را مي

، عصب مربوط به IIIاي  كنند. تگمنتوم مغز مياني نيز محل خروج عصب جمجمه مي
به معني بام) در بخش خلفي قرار لاتين  ة). تكتوم (واژ7.4 عنواناست ( چشم حركات

 فوقاني هاي برجستگيهاي فوقاني و تحتاني تشكيل شده است.  و از برجستگي رددا
د، اما برخي اطلاعات مربوط به حس درد و نكن دادهاي بينايي را دريافت مي درون عمدتاً

هاي شنوايي را دريافت و  پيام تحتاني هاي برجستگي. دارند ميلمس را نيز دريافت 
روند و از آنجا به قشر مغز فرستاده  مي تالاموسها به  ند. هر دوي اين پيامنك پردازش مي

تكتوم،  ) كه از راه7.4 عنواناست ( اي قرقره عصب IVاي  شوند. عصب جمجمه مي
اي  كند. اين عصب تنها عصب جمجمه درست از زير برجستگي تحتاني، مغز را ترك مي

تمام اعصاب ديگر از راه بخش پيشين  .شود مغز است كه از اين نقطه خارج مي ةساق
  شوند. مغزي يا از آن خارج مي ةوارد ساق

هاي تورمانندي  كه شامل هستهنيز وجود دارد  مشبك تشكيلات  مغز ةدرون ساق
كند. تشكيلات  زيادي از خود منتشر مي ةرونده و بالاروند و انشعابات پايين است

و حس درد نيز  ،و بر كنترل حركتي، تنفسي استمشبك، مسئول برانگيختگي رفتاري 
 گذارد.  ثير ميأت

  ديانسفال
اصلي تالاموس و  ةشامل دو گروه هست ،قدامي است بخش خلفي مغز ديانسفال

هاي با عملكرد  اي از هسته تر است و شامل مجموعه . تالاموس خلفيهيپوتالاموس
شوند. تالاموس  باريك از هم جدا مي دار دسته تارهاي عصبي ميلين باكه  است متمايز

اما اين توصيف   شود، بين محيط و قشر مغز نيز توصيف مي ةكنند تقويتاغلب ايستگاه 
سازد. هر چند تالاموس جايگاه اصلي مبادلة  نقش اصلي آن را در پردازش حسي آشكار نمي

شود.  فيلتر حسي حياتي نيز محسوب مي  اطلاعات (حسي و حركتي) بين محيط و قشر است،
تالاموسي عمل  حسي فيلترسازيايستيد،  و ميشويد  زماني كه متوجه چكيدن شير آب مي

تخصص  يكرده است. تالاموس از تعدادي هسته تشكيل شده كه هر كدام با حس خاص
  كنند. تالاموس را به سوي قشر ترك مي داخلي كپسولتارها از راه  .اند عمل يافته
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شود  درگير مي هموستازوس در بخش قدامي تالاموس قرار دارد و در هيپوتالام
هاي در ارتباط با  اي از هسته ). هيپوتالاموس نيز همانند تالاموس، از مجموعه1.2 عنوان(

  دهد، يكديگر تشكيل شده است. هيپوتالاموس تنها يك درصد حجم مغز را تشكيل مي
هاي عروقي و عصبي را از هم  كه بخش مغزي –خوني سدحدي دارد. اما آثار خارج از 

دهد مستقيم  كه به اين ناحيه از مغز اجازه مي استكند بخشي از هيپوتالاموس  جدا مي
و مقادير گلوكز پلاسما دريافت كند. بنابراين،  اسمولاليته ةاطلاعاتي را دربار

و  ،براي كنترل اعمالي مانند خوردن، آشاميدن را حصر به فرديهيپوتالاموس جايگاه من
دهد. هيپوتالاموس دماي بدن را نيز كنترل  تركيب يوني خون به خود اختصاص مي

) و 11.5 عنوان( ريز درون دستگاه)، 8.5 عنوان( خودكاركند. آثارش را از راه اعصاب  مي
كند. هيپوتالاموس در رفتار جنسي نقش  يزش و تمايل اعمال ميغير مستقيم با تغيير انگ
  .است ليمبيك دستگاهدارد و اغلب بخشي از 

  تلانسفال
هاي  نيمكره ةترين زيربخش مغز در انسان است و از ساختارهاي دوطرف تلانسفال بزرگ

 مغزي قشر و ،هيپوكامپ ،اي قاعده هاي هعقدمغزي تشكيل شده است. اين بخش شامل، 
  است كه آخري بسيار تخصص عمل يافته است. 

از شاخ تحتاني بطن جانبي به قسمت تحتاني  دوطرفه قوسهيپوكامپ به صورت 
يده شده است. نام هيپوكامپ به دليل شباهت فرضي آن به اسب كش لوب گيجگاهي

دارد و در  يتنگاتنگ ارتباط بسيارهايي از قشر مغز  دريايي است. هيپوكامپ با بخش
. بخش خلفي كند ايفا مينقش كليدي  ،بلندمدت ةتشكيل حافظه، به ويژه حافظ

اي  نشگاه لندن در مطالعهيابي فضايي ارتباط دارد. گروه تحقيقي در دا هيپوكامپ با جهت
ها نشان دادند هيپوكامپ خلفي  . آنكردنداين نظريه حمايت از ، 2000در سال 

تر است و ميزان افزايش  هاي گروه كنترل بزرگ هاي تاكسي لندن از آزمودني راننده
. داردحرفه همبستگي مثبت  اين اين ناحيه از هيپوكامپ با مدت زمان اشتغال در ةانداز

هاي قبلي اغلب  شود، هر چند حافظه وكامپ، مانع از تشكيل حافظه جديد ميآسيب هيپ
دهد هيپوكامپ بخشي از فرايندي است كه در آن  مانند. اين موضوع نشان مي سالم مي
از (كه بيشتر  گيجگاهي برداري) (لوب لوبكتوميشوند.  هاي جديد ساخته مي حافظه
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غير  صرعاي براي درمان  هاست روش پذيرفته شده شود) سال مي هيپوكامپ برداشته
  .شود محسوب ميقابل كنترل 

بخش كليدي  ،در لوب گيجگاهي آميگدال قرار دارد كه با هيپوكامپ ،همچنين
كند. آميگدال نيز در حافظه نقش كليدي دارد و گمان  ارتباط برقرار مي ،دستگاه ليمبيك

د را با دادن اهميت هيجاني به حافظه تقويت كند. آميگدال بيشتر با فرايناين رود  مي
را تحريك » جنگ و گريز«ترس و پاسخ به آن ارتباط دارد. فعاليت آميگدال پاسخ 

دانيم آميگدال در پرخاشگري و عصبانيت نيز دخالت  كند. با وجود اين، اكنون مي مي
  دهند.  رخ ميها در سطح ناهوشياري  دارد. بسياري از اين پاسخ
ها با  اي قرار دارند. اين عقده هاي قاعده تر مغز قدامي، عقده در بخش مركزي

ند ا اي عبارت هاي قاعده هاي عقده سازند. هسته را مي هرمي برون حركتي دستگاهيكديگر، 
 گلبوسد) و ننام مي مخطط جسم را(اين دو  عدسي هاي هستهو  دار دم هاي هستهاز 

(مغز  سياه مادة(ديانسفال) و  زيرتالاموسي هاي هستهاي شامل  هاي قاعده . عقدهپاليدوس
اي و قشر  هاي قاعده شوند، هر چند اين دو در تلانسفال قرار ندارند. عقده ) نيز ميمياني

اندازي و كنترل حركت  راه ها سازند كه نقش اصلي آن مي را هاي حركتي حركتي، چرخه
  است.

سياه تا جسم  ةكه از ماد دوپامينرژي ةند از شاخا اجزاي اصلي اين چرخه عبارت
- گاما اسيد هايي كه متقابل (نورون 1ارژيGABAيابد و مسير  مخطط گسترش مي

ند) كه از جسم نك استفاده مية نوروني دهند به عنوان انتقالرا  )GABAآمينوبوتيريك (
هاي گوناگون كنترل حركتي را  رود. آسيب اين مسيرها از راه سياه مي ةمخطط به ماد

 جسم به سياه مادةارژي كه از GABAهاي  ، نورونهانتينگتون بيماريند. در نك مختل مي
 ةبخش زيادي از كنترل مهاري درون چرخ ،روند. بنابراين د از بين مينرو مي مخطط

غير قابل كنترلي  و ها و حركات بيش از حد شود. اين بيماران تيك حركتي غير فعال مي
 سياه مادةمخطط به  جسمهاي دوپامينرژي كه از  ، نورونپاركينسون بيماري. در دارند
سفتي گرفتار اندازي حركت)  (ناتواني در راه بيماران آكينزي. روند روند از بين مي مي

  .شوند ميعضلاني 
 دارداي  خورده اند. قشر ساختار چين رهاي مغزي فراگرفتهها را قش دور اين هسته

                                                   
1. GABAergic 
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اي زيرين آن  برپاية صفحة جمجمهشود و هر لوب  كه به چهار لوب تقسيم مي
و  ها شكنجمغزي به درون  -خوردن سطح قشري . چين)7.2نامگذاري شده است (شكل 

 4تا  2دهد. اين سطح  قشر را تا چندين برابر افزايش ميسطحي  ة، ناحيمغزي شيارهاي
پوشيده شده  سلولي هاي لايهو  خاكستري مادة از (ضخامت) دارد كه خود متر عمق ميلي

  است.

  
و پسين قشر.  ،، گيجگاهياي هاي پيشين، آهيانه لوبهاي مغزي،  نيمكرهة نماي شكافته شد 7.2 شكل

  خوردگي دارد. ها چين قشر به درون شيار و شكنج
  

اندازي پاسخ  هاي حسي ويژه و راه قشر مسئول دريافت اطلاعات حسي از بخش
انجام دهيم. اين كند چگونه احساس كنيم و چه كاري  حركتي است. قشر تعيين مي

ريزي كنيم، ببينيم و تصور كنيم، بخوانيم و  دهد كارها را برنامه بخش به ما اجازه مي
ها را  و ناشناخته ،دهد ها را تشخيص مي دارد، شناخته بنويسيم. قشر حافظه را نگه مي

  آموزد. مي
ه) (ناحي داد قشر مغز سطوح سازماني بسيار گوناگوني دارد كه براي مثال به درون

لوب در  شنوايي اولية قشرشود.  ميحسي (شنوايي، حس پيكري، بينايي) تقسيم 
واقع شده است.  پسين لوب ةدر قاعد قشر بينايي اوليهقرار دارد، در حالي كه  گيجگاهي

در نزديكي هر شوند.  مربوط فرستاده مي و دادهاي آوران به قشرهاي حسي اوليه درون
دادها را از قشرهاي حسي  وجود دارد. اين نواحي درون قشر ارتباطي نواحيقشر اوليه، 

  كنند. كنند و اطلاعات حسي را تنظيم مي اوليه دريافت مي
قرار دارد و از  آهيانه لوباري در امتداد خط كن پيشين لوبدر  اوليه حركتي قشر
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 اي شود. قشر حركتي اوليه نيز ناحيه متمايز مي پيكري حسي قشراز  مركزي شيارراه 
  . بيند دادهاي حركتي قشر حركتي اوليه را تدارك مي كه برون داردارتباطي 

فرستد.  به سه جهت اصلي ميهايي را  هاي قشري، آكسون جسم سلولي نورون
كنند.  ها به طور افقي بين قشرهاي اوليه و ارتباطي رفت و آمد مي بسياري از آكسون

و با ارقام  كنند ميعبور  قدامي رابطو  اي پينه جسمهاي بلند از خط مياني  ساير آكسون
كنند تا  ر حالي كه تارهاي انشعابي قشر را ترك ميكنند، د مقابل خود ارتباط برقرار مي

  ارتباط برقرار كنند.  نخاع هاي نورونهاي ديگر يا  با هسته
چند  دهند، هر هاي بسيار متفاوتي انجام مي هاي چپ و راست قشر نقش نيمكره

ند. براي مثال، ا ي نيست و دو نيمكره به هم متصلياين امر از روي ظاهر قابل شناسا
راست در استدلال انتزاعي  ةحالي كه نيمكر چپ قرار دارد، در ةاصل در نيمكر زبان در

  . درگير است
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  دستگاه حركتي  2.7
 كليدي نكات

  
  

حركت يا بازتابي است يا ارادي. حركت بازتابي پاسخي غيرارادي به محرك خارجي 
رادي نياز به محرك خارجي ندارد. است و تابع تنظيم توجه آگاهانه نيست. حركت ا

و قشر  ،اي، مخچه هاي قاعده كوش عقده كنترل حركت ارادي در اصل از طريق آثار هم
رونده  اندازد و انشعابات پايين شود. قشر حركتي حركت را به راه مي حركتي اعمال مي

فرستد.  مغزي مي ةنخاعي به نخاع و ساق - النخاعي بصل - را از طريق مسير قشري
د. نفرست كنند و آن را به قشر حركتي مي اي نوع حركت را انتخاب مي هاي قاعده قدهع

پاسخ حركتي  ةكند. مخچه اين كار را با مقايس مغزي را تعديل مي ةداد ساق مخچه برون
  دهد. هدف و پاسخ حركتي فعلي انجام مي

  
  

شود،  دن ميثر بر طرف مقابل بؤفعال شدن قشر حركتي اوليه نه تنها موجب حركات م
كند. مناطقي از قشر كه باعث  ها را از نظر سوماتوتروپي نيز سازماندهي مي بلكه آن

شوند، در مجاورت مناطقي است كه حركت دست را موجب  حركت مچ دست مي
هاي  گروه ةوپي حركتي با اندازرد و به همين منوال. با وجود اين، سوماتوتنشو مي

كنترل قشر حركتي بستگي دارد. مسير  ةه به درجدار تناسب ندارد، بلك عضلاني عصب
هاي حركتي  داد اصلي قشر حركتي است. نورون نخاعي برون - بصل النخاعي - قشري

دهند كه  مسير قشري نخاعي (هرمي) را تشكيل مي  فوقاني مربوط به مناطق بدني قشر،
 - هاي قشري صورت (نورون ةهاي ناحي حالي كه سلول روند، در به نخاع مي

  روند. مغز مي ةاي در ساق هاي حركتي عصب جمجمه النخاعي) به هسته لبص
  

  
دادها را  ند و پيوسته دروننك اي در انتخاب حركات مناسب عمل مي هاي قاعده عقده

اصلي دارند: جسم مخطط ةاي چهار هستهاي قاعدهكنند. عقدهفيلتر و مقايسه مي

نماي كلي كنترل حركتي

 قشر حركتي

 ايهاي قاعدهعقده
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هاي خارجي و داخلي)،  شامل پاليدومگلبوس پاليدوس (عدسي)،ةدار و هست دم ة(هست
از ايجاد تعادل  ستا  اي عبارت هاي قاعده زيرتالاموسي. كار عقده ةو هست ،سياه ةماد

نخست، از جسم مخطط » مستقيم«داد مقابل از جسم مخطط. مسير  بين دو مسير برون
ش رود و فعاليت تالاموسي قشر حركتي را افزاي سياه مي ةبه پاليدوم داخلي و ماد

وجود دارد كه از جسم مخطط به » غيرمستقيم«دهد. در سمت مقابل آن مسير  مي
زيرتالاموسي، فعاليت تالاموسي قشر را كاهش  ةرود و از راه هست پاليدوم خارجي مي

انتخاب و اجراي حركت حاصل تعادل پويا بين مسيرهاي تحريكي   دهد. بنابراين، مي
  .استمستقيم و مهاري غيرمستقيم 

  
  
كنندة حركتي است. مخچه اطلاعات حركت مورد نظر را از قشر مغز  خچه مقايسهم

دهد و در صورت نياز  هاي عمقي ارتباط مي گيرد و با اطلاعات آوران گيرنده مي
 . مخچه در يادگيري رفتارهاي حركتي پيچيده نيزدارد اعمال مياصلاحات لازم را نيز 

 ةدهليزي، مخچ ةمخچ :شود مي نقش دارد. مخچه به سه بخش عملكردي تقسيم
هاي  و از راه پايك استترين بخش  دهليزي قديمي ةجديد. مخچ ةو مخچ ،نخاعي
هاي  و گيرنده ،هاي دهليزي دادهايي را از عصب دهليزي، هسته اي تحتاني، درون مخچه

دهليزي، كنترل تعادل سر و خيره  ةكند. نقش اصلي مخچ عمقي ناحية گردن دريافت مي
عمقي را دريافت  ةدادهاي حسي و گيرند نخاعي درون ةم حركت است. مخچشدن هنگا

اي به  كرمينه ةهاي پوركين داد از سلول داد دارد. يك برون برون اصلي كند و دو مسير مي
هاي عمقي را براي  اطلاعات گيرنده ورود  هاي دهليزي و تشكيلات مشبك مي هسته

اي  غير كرمينه ةهاي پوركين از سلول نيز يك شاخه .كند حفظ تعادل و قامت هماهنگ مي
هاي قرمز و تالاموس، براي هماهنگ ساختن و اصلاح حركات  اي) به هسته (پيراكرمينه
ريزي  اندازد و به برنامه ها را به راه مي جديد، حركات اندام ةرود. مخچ دريافتي مي

  كند. رفتارهاي حركتي پيچيده كمك مي
  

  
 ةهاي عمقي نيمكر دادهايي از هسته ن مغز مياني، درونهاي قرمز موجود در درو هسته

د. مسير قرمزي نخاعي در نكنطرف مقابل مخچه و قشر حركتي همان طرف دريافت مي

 مخچه

ساير مسيرهاي حركتي
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نخاعي در واقع دو  –شود. مسير مشبكيكنترل عضلات تاكننده و بازكننده درگير مي
  النخاع اخلي بصلهاي د كنند. نورون اند كه تونوس عضلاني را تنظيم مي مسير ضد هم

هاي حركتي عضلات  كه فعاليت نورون فرستند ميانشعاباتي را به ستون جانبي نخاع 
هاي حركتي عضلات  زمان فعاليت نورون د، در حالي كه همنكن تاكننده را تسهيل مي
هاي حركتي  هاي مغزي، نورون هاي جانبي پل كنند. برعكس، نورون بازكننده را مهار مي

هاي حركتي تاكننده را مهار  در حالي كه نورون ،كنند ه را تسهيل ميعضلات بازكنند
  كنند. مي

  مرتبط  عناوين
  )7.7)                                         دستگاه دهليزي و تعادل (7.1هاي مغز ( بخش

  نماي كلي كنترل حركتي
حرك خارجي پاسخي غيرارادي به م بازتابي حركتحركت يا بازتابي است يا ارادي. 

است و تابع تنظيم توجه آگاهانه نيست. بيشتر حركات بازتابي در سطح نخاع رخ 
هدايت خود توليدند.  بلكه كاملاً ،به محرك خارجي نياز ندارند ارادي حركاتدهند.  مي

  .استداد حسي  حركات ارادي تابع درون
و  ،مخچه، اي قاعده هاي عقدهوش ك اصل از راه آثار هم كنترل حركتي ارادي در

 را ثير آنأهاي ت شود. نماي طرحوارة بعضي سطوح اصلي و جهت انجام مي حركتي قشر
  دهد. سيناپسي را نشان نمي . توجه كنيد اين شكل ارتباطات تكبينيد مي 7.3در شكل 

، نخاعي –النخاعي بصل -قشري مسيرو از راه  استحركت  قشر حركتي منشأ
اي نوع حركت را  هاي قاعده فرستد. عقده مي مغز ساقةو  نخاعرونده را به  هاي پايين پيام

مغزي را  ةدادهاي ساق فرستند. مخچه برون كنند و آن را به قشر حركتي مي انتخاب مي
پاسخ حركتي فعلي پاسخ حركتي هدف و  ةكند. مخچه اين كار را با مقايس تعديل مي
  .هستمهارتي نيز  ةدهد. مخچه مسئول يادگيري و كنترل حركات پيچيد انجام مي
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آوران نشان داده نشده  دادهاي حسي آثار عملكردي اصلي اجزاي اصلي دستگاه حركتي. درون 7.3شكل

  است. 

  قشر حركتي
 2و هاولينگس جكسونكرد مطرح  1بروكابار پاول  نخستين را قشر بودن تخصصيمفهوم 
هاي  كانوني، حمله مشاهده كرد در بيماران مبتلا به صرع جكسون. كردحمايت  از آن

د. اين مشاهده او را بر آن نشو ها پخش مي تشنجي با توالي منظمي در سرتاسر اندام
رون مغز وجود هاي حركتي مجاور در د داشت تا نتيجه گيرد بايد يك سلسله كانون

داشته باشد. محل و نقش قشر حركتي نخستين بار در اواسط قرن نوزدهم، در زمان 
 ةاي به سرهاي شكافته شد سابقه جنگ كشف شد، زماني كه پزشكان به نحو بي

 پيش شكنج(در  مركزي شياردرست در جلوي   مصدومان دسترسي داشتند. لمس مغز،
هاي بعدي بر روي حيوانات  شود. آزمايش ) موجب حركات طرف مقابل بدن ميمركزي

، نه تنها موجب حركات اوليه حركتي قشرو بعدها بر روي انسان ثابت كرد تحريك 
شود. مناطقي كه  نيز سازماندهي مي يايسوماتوتوپيبلكه از نظر   شود، طرف مقابل مي

دهند  اند كه دست را حركت مي شوند در مجاورت مناطقي موجب حركت مچ دست مي
هاي عضلاني  گروه ةسوماتوتوپي حركتي، با انداز  و به همين منوال. با وجود اين،

دارد: يك سلول كنترلي قشر حركتي تناسب  ةبلكه با درج  دار تناسب ندارد، عصب

                                                   
1. Paul Broca 
2. Hughlings Jackson 
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كند. بنابراين،  ميمربوط به همان حركت مشابه را تعيين  ةقشري فعال شدن چند عضل
آيد.  به نمايش درمي ،هومونكولوسمركزي، يعني  شكل رسم شده روي شكنج پيش

  . كنيد مشاهده مي 7.4در شكل  را هومونكولوس حركتي
  

  
مركزي  هاي حركتي را در امتداد شكنج پيش سوماتوتوپي نورون ةهومونكولوس حركتي، نقش 7.4شكل

 دهد.  نشان مي
  

كند. قشر حركتي همچنين شامل  (تكي) عمل نمي قشر حركتي اوليه در انزوا
حركتي با هم  نيز هست. قشرهاي مكمل و پيش حركتي پيش قشرو  مكمل حركتي منطقة

  كتي اوليه نيز ارتباط دارند.ند و با قشر حرا در ارتباط
نخاعي است. اين مسير  -النخاعي بصل -داد اصلي قشر حركتي، مسير قشري برون

نخاعي  -بدني قشر، مسير قشري ةناحي فوقاني حركتي هاي نوروندو بخش دارد. 
هاي  فرستند، در حالي كه سلول دهند كه انشعاباتي به نخاع مي (هرمي) را تشكيل مي

فرستند. هر  مي مغز ساقة) انشعاباتي به النخاعي بصل -قشريهاي  رونصورت (نو ةناحي
النخاعي  بصل -هاي بخش قشري شوند. نورون باز مي داخلي كپسولدو مسير به درون 

 عصب حركتي هاي هستهو با  شوند ميمغز متقاطع  ةدر خط مياني (تقاطع) ساق
عبور  النخاع پيشين بصل يها هرميها از راه  نورون ةكنند. بقي ارتباط برقرار مي اي جمجمه

متقاطع  جانبي نخاعي -قشري مسيرها براي ساختن  تر آن اي كه بيش نقطه ؛كنند مي
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همان طرف را تشكيل  (شكمي) پيشين نخاعي -قشري مسير ةشوند. تارهاي باقيماند مي
، با ارتباطي هاي نورونطور مستقيم يا از راه  هنخاعي ب - هاي قشري دهند. نورون مي

دهند.  تشكيل سيناپس مي خاكستري نخاع ةماد قدامي شاخدر  آلفا حركتي هاي نورون
عضلات تاكننده را تحريك و عضلات بازكننده را  اصل نخاعي در - هاي قشري آوران

  كنند. مهار مي
 از دانيم حاصل مطالعاتي است كه عملكرد قشر حركتي مي ةبيشتر آنچه دربار

 آكينزيبه  حركتي مكمل ةاند. ضايعات ناحي دست آمده هديده ب آسيب و مناطق ويژه
هاي حركتي بينايي يا  حركتي، پاسخ شر پيش. آسيب دوطرف قانجامد يطرف مقابل م
م را دارد، زيرا يطرفه، كمترين علا كند. آسيب يك هاي حسي را مختل مي ديگر فرمان

تر  كند. آسيب به مناطق بزرگ ميديده غلبه  قشر طرف مقابل بر عملكردهاي بافت آسيب
اختلال  انجامد كه مي آپراكسيحركتي و قشر حركتي مكمل به سندرم باليني  قشر پيش

 . است در اجرا يا توالي كارهاي حركتي پيچيده

  اي هاي قاعده عقده
دادها را  كنند و پيوسته درون اي در انتخاب حركات مناسب عمل مي هاي قاعده عقده

ناخواسته اي در بيشتر اوقات از حركات  هاي قاعده كنند. عقده فيلتر و مقايسه مي
  د.نساز هاي حركتي منتخب را ممكن مي ند و تنها اجراي زيرمجموعهنك جلوگيري مي
 ةهستو  دار دم ةهست( مخطط جسماصلي دارند:  ةاي چهار هست هاي قاعده عقده

 ةهستو  ،سياه مادة(شامل پاليدوم خارجي و داخلي)،  پاليدوس گلبوس)، عدسي
ي از قشر عمل عصبي براي پردازش اطلاعات دريافت اي ها شبكه . اين هستهزيرتالاموسي

توپوگرافي (موقعيت طبيعي) به جسم مخطط  ةاي از نقش كنند و انشعاب گسترده مي
، به شوند را شامل مي و حركتي) ،ها (حسي، ارتباطي قسمت ةدادها هم د. دروننفرست مي

  جز قشر بينايي و شنوايي.
هاي  يدوم داخلي به ترتيب به هستهسياه و پال ةدادهاي مهاري مستقيم از ماد برون

نيز  ها از مخچه شوند. اين هسته فرستاده مي تالاموسشكمي  - جانبي و قدامي - قدامي
خود به قشر  ة). تالاموس به نوبشود در ادامه مطرح ميكنند ( داد دريافت مي درون

فرستد. مسير  شعابات تحريكي ميهاي حركتي وابران ان حركتي و از آنجا به نورون
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شود. اين  فرستاده مي مياني مغز فوقاني هاي برجستگيسياه به  ةاز ماد يمهاري ديگر
  .كنيد مشاهده مي 7.5به طور طرحواره در شكل  راموضوع 

ده متقابل  ر برونتعادل بين دو مسي ي است كهاي واحد هاي قاعده عملكرد عقده
است، شامل انشعابات مهاري از  مستقيم مسيريدهد. اولي كه  از جسم مخطط را تشكيل مي

هاي آوران  نورونساقة مغز به پاليدوم داخلي و مادة سياه است. فعال شدن اين مسيرها 
كند. تأثير خالص اين عمل، افزايش  رسند مهار مي مهاري ديگر را كه به تالاموس مي

وجود  مستقيمي غيرمسير   فعاليت تالاموسي قشر حركتي است. به موازات اين مسير،
دارد كه انشعابي مهاري از جسم مخطط به پاليدوم خارجي دارد و مسير مهاري بعدي را 

زيرتالاموسي تحريكي  ةده هست كند. برون ار ميرود مه زيرتالاموسي مي ةكه به هست
غيرمستقيم،  ةثير خالص فعاليت چرخأرود. ت سياه مي ةاست و به پاليدوم داخلي و ماد

كاهش فعاليت تالاموسي قشر است. بنابراين، انتخاب و اجراي حركت، تعادل پوياي 
  باند.تا بين مسيرهاي تحريكي مستقيم و مسيرهاي مهاري غير مستقيم را وامي

   

  
چين). انشعابات تحريكي با اجسام  اي (درون نقطه هاي قاعده و بيروني عقده ارتباطات دروني 7.5 شكل

اند. اجسام سلولي  سلولي سياه و مسيرهاي مهاري با اجسام سلولي سفيد نشان داده شده
هاي  د (يعني سلولنده خاكستري انشعابات داراي هر دو بخش تحريكي و مهاري را نشان مي

تحريك  1Dهاي دوپامين  سازي گيرنده دوپامين مسير مستقيم را از راه فعال ةتوليدكنند
 GPe .كنند) مهار مي 2D هاي دوپامين سازي گيرنده يا مسير غيرمستقيم را از راه فعالكنند  مي

 ةادم SN ،برجستگي فوقاني SC ،گلبوس پاليدوس داخلي GPi ،گلبوس پاليدوس خارجي
 تالاموس قدامي جانبي. VLو  ،تالاموس قدامي شكمي VA ،زيرتالاموسي ةهست STN ،سياه
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دست آمده است كه  هاي داريم از بيماراني ب اطلاعاتي كه از نقش هر ساقة هسته
ها آسيب ديده بودند. براي مثال، آسيب گلبوس پاليدوس موجب  اجزاي خاصي از آن

 ةشود، در حالي كه ضايعات هست ها) مي دست ةآهست و شكل (حركات كرمي آتتوز
هاي  ها) همراه است. نبود سلول نظم اندام (حركات خشن و بي باليسمزيرتالاموسي با 

ترمور و  ،(فقدان حركات) آكينزي، سختيسياه، موجب  ةحاوي دوپامين در ماد
 ارژي جسم مخطط (كهGABAهاي  شود، در حالي كه زوال نورون مي استراحتي

(حركات پرشي و ناگهاني)  1آ كرُه) موجب است GABA آن عصبيدهندة  انتقال
  .دهند رخ مي هانگتينگتونو  پاركينسونهاي  در بيماري ،به ترتيب ،شود. دو مورد آخر مي

  مخچه
اطلاعات با قصد حركتي را از قشر مغز دريافت  است و يكنندة حركت مقايسه مخچه

دهد و در صورت نياز  هاي عمقي ارتباط مي كند و آن را با اطلاعات آوران گيرنده مي
كند. مخچه همچنين در يادگيري رفتارهاي حركتي پيچيده مانند  ها را اصلاح نيز مي آن

  سواري نيز نقش دارد. پيانو زدن يا دوچرخه
شود و نسبت به  اما ظريف) تقسيم مي هاي مغزي يا (معادل شكنجمخچه به فول

 اي لايه مخچه قشر ةترين لاي هاي بيشتري دارد. خارجي ماند نورون آنچه از مغز باقي مي
نازكي از  ةلاي  . در زير اين لايه،ستها ها و دندريت عمدتاً حاوي آكسون ومولكولي 

وجود دارد و در زير اين لايه نيز  پوركينه هاي سلولهاي بزرگ موسوم به  سلول
عمقي مخچه  ةاند. سه هست قرار دارند كه خيلي سخت به هم پيوسته دار دانه هاي سلول
اند. اين  اي كه در زير مخچه قرار گرفته و دندانه ،بينيبينا  ،سقفي هاي هستهند از ا عبارت
  روند. ده مخچه به شمار مي اصلي برون ةدهند انتقال  ،دهليزي هاي هستهها همراه با  هسته

 پايكشوند از راه سه  هايي كه وارد مخچه و از آن خارج مي تردد آكسون
داد اصلي مركب از  شود. مخچه سه درون و فوقاني) انجام مي ،مياني (تحتاني، اي مخچه

 - و تارهاي پلي ،اي بالارونده مخچه - اي، تارهاي زيتوني اي خزه مخچه - تارهاي نخاعي
 - داد قشري فرستند. درون اي دارد كه اطلاعات را از قشر مغز به مخچه مي اي خزه مخچه
هاي  شود كه انشعابات تحريكي خود را به سلول اي مي سلولي دانه ةوارد لاي اي مخچه

                                                   
1. chorea 
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فرستد. اين  اي يا سبدي) مي هاي ماهواره هاي مهاري موضعي (سلول پوركينه و نورون
هاي رابط  هاي پوركينه و ساير نورون با سلول هاي مهاري امر باعث برقراري تماس

هاي پوركينه به  ارژي مهاري از سلولGABAده قشر مغز، انشعاب  شود. برون مي
دهي طرف مقابل  كه تارهايش براي عصب  هاي عمقي مخچه است. برخلاف مخ هسته

كند.  دهي مي مخچه بيشتر ساختارهاي همان طرف را عصب  شوند، بدن متقاطع مي
  شود. هاي همان طرف مي م و نشانهيبنابراين، ضايعات يك طرفي مخچه علا

و فلوكوندولار و به سه زيربخش  ،قدامي، خلفي :ي داردايمخچه سه لوب آناتومي
  . جديد مخچةو  ،نخاعي مخچة، دهليزي مخچة :شود عملكردي تقسيم مي

  دادها را از عصب دهليزي، ترين بخش مخچه است و درون ميقدي دهليزي ةمخچ
دريافت  مخچه تحتاني پايكهاي عمقي ناحية گردن از راه  و گيرنده ،هاي دهليزي هسته
دهليزي، كنترل تعادل سر و خيره شدن هنگام حركت است.  ةكند. نقش اصلي مخچ مي

 عنوان( شود ارسال مي يهاي دهليز حركت سر، ابتدا به هسته ةاطلاعات دهليزي دربار
آيد  حركت سر مي ة). اين اطلاعات با اطلاعاتي كه از عضلات ناحية گردن دربار7.7

  . گردد دهليزي ارسال مي ةبه مخچ ،سپس .شود يكپارچه مي
نخاع دهليزي فعاليت عضلاني مورد نياز براي نگهداري تعادل سر را تعيين 

سقفي و دهليزي و سپس به عضلات (از راه هاي  دادهاي اصلي آن به هسته كند. برون مي
 - هاي اندام (از راه مسير نخاعي )) و بازكنندهMVSTدهليزي مياني ( - مسير نخاعي

را براي تنظيم بازتاب  »بهره«روند. نخاع دهليزي دستگاه  )) ميLVSTدهليزي جانبي (
سر  دهد (بازتابي كه خيره ماندن نگاه را حتي زماني كه چشمي دهليزي تشكيل مي

  ).7.7 عنوان .كند كند تضمين مي حركت مي
هاي سقفي و  نخاعي (شامل كرمينه و لوب پيشين قشر مخچه و هسته ةمخچ

هاي عمقي را دريافت  و گيرنده ،و بينايي) ،دادهاي حسي (لمس، شنوايي بينابيني)، درون
اي ه فرستد. انشعابي از سلول داد اصلي را مي نخاعي دو مسير برون ةكند. مخچ مي

رود. اين  مي دهليزي و تشكيلات مشبك ةسقفي به هست ةاي از راه هست كرمينه ةپوركين
هاي  كند. سلول را كنترل مي نخاعي - و مشبكي نخاعي –مسير انشعابات دهليزي

طرف  قرمز هستةبه  مخچه فوقاني پايكبينابيني و  ةتاي از راه هس پوركينه پيراكرمينه
هاي عمقي را براي  اي، اطلاعات گيرنده روند. اين مسير كرمينه مقابل و تالاموس مي
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كند. اين مسير ضمناً الگوهاي حركتي سرپايي (راه  و قامت يكپارچه مي حفظ تعادل
اي حركات را هماهنگ و  دادهاي پيراكرمينه در حالي كه برون  كند، توليد مي رفتن) را نيز
  كنند. تصحيح مي
فرستد. نقش  مي قرمز طرف مقابل و تالاموس ةهايي به هست جديد نيز پيام ةمخچ

ريزي رفتارهاي حركتي پيچيده  اين بخش، شروع حركات اندامي و كمك به برنامه
  است.

 است رفتن نوعي عدم هماهنگي هنگام راه كه با سرگيجه دهليزي ةآسيب مخچ
نخاعي  ةشود. ضايعات مخچ مشخص مي نيستاگموسفقدان كنترل عضلات محوري و 

شود.  و ناپايداري هنگام راه رفتن آشكار مي ،(لوب پيشين) به شكل آتاكسي، هيپوتوني
 ةول پوركينه به ويژه در اشخاص مبتلا به الكليسم شايع است. آسيب مخچتخريب سل

  .انجامد يها و صورت و لرزش ارادي م جديد به كاهش حركات هماهنگ دست

  ساير مسيرهاي حركتي 
قرمز موجود در مغز  ةدو وابران و يك آوران. هست اند از عبارت سه مسير ديگر حركتي

همان طرف  هاي عمقي طرف مقابل و قشر حركتي دادهايي از هسته درون قدامي - مياني
 -قشري مسيرنخاعي كه از مجاورت  - قرمز از راه مسير قرمزي ةكند. هست دريافت مي

 - كند. مسير قرمزي باط برقرار ميكند، با نخاع طرف مقابل ارت عبور مي جانبي نخاعي
دارد، هرچند اهميت آن در انسان را برعهده  نخاعي كنترل عضلات تاكننده و بازكننده

قرمز مي فرستد، از بسياري  ةهايي به هست معلوم نيست. از آنجا كه قشر حركتي، بازتاب
  شود. نخاعي غيرمستقيم محسوب مي -قشري ينخاعي مسير –لحاظ مسير قرمزي

كه در تنظيم تونوس  استدر واقع دو مسير با عمل متقابل  نخاعي -مشبكي مسير
انشعاباتي را به ستون جانبي   النخاع هاي مياني بصل . نوروننقش مهمي داردعضلاني 
كنند، در حالي كه  هاي حركتي عضلات تاكننده را تحريك مي فرستند كه نورون نخاع مي

هاي  جانبي نورون - هاي پلي ند. برعكس، نورونكن زمان عضلات بازكننده را مهار مي هم
كنند. جريان  هاي حركتي تاكننده را مهار مي عضلات بازكننده را تسهيل و نورون حركتي

هاي جانبي  از راه شاخه ، و عمدتاًرود تا پل مغزي مي النخاع تحريكي قشر بيشتر به بصل
  شود. تار حسي بالارونده تحريك مي
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 اي مخچه -نخاعي مسيرهايعمقي را از راه  ةهاي گيرند نخاعي، آوران ةمخچ
خلفي كه اطلاعات را از تنه و  اي مخچه - كند. مسير نخاعي خلفي و قدامي دريافت مي

اي قدامي بيشتر با  مخچه –كند نقش بارزتري دارد. مسير نخاعي ها منتقل مي دست
  كند. هاي عمقي را از پاها ارسال مي كنترل قامت ارتباط دارد و اطلاعات گيرنده
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 يديكل نكات

  
  

را هاي نواحي مغز، دستگاه ليمبيك است. اين نام  بندي يمبرانگيزترين تقس يكي از بحث
تعريف گروهي از ساختارهايي استفاده  درنخستين بار در قرن نوزدهم پير پائول بروكا 

در  را اند. اولين توصيف عملكردي دستگاه ليمبيك مغزي را احاطه كرده ةد كه ساقكر
هيجان نام برد.  ةي ويژايمادة آناتومي راكه آن  مطرح كردجيمز پاپز  1937سال 

روند،  و قشر سينگولايي نواحي كليدي به شمار مي ،هيپوكامپ، آميگدال، هيپوتالاموس
 جزوچند بعضي تعاريف حتي انشعابات آوران مغز مياني به مغز قدامي را نيز  هر

  .دانند ليمبيك مي
  

  
مدت به  كوتاه ة) ثبت حافظه به ويژه در انتقال حافظ7.1 عنواننقش اصلي هيپوكامپ (

ثير أبياني، هيپوكامپ ت ةبه دليل نقش آن در حافظ  بلندمدت است. با وجود اين،
  مشخصي نيز بر هيجان دارد.

  
  

، زماني (خشونت) ارتباط دارد. معمولاً آميگدال به ويژه با ترس و پرخاشگري ةمجموع
چند هر همراه است. شود، با پرخاشگري و ترس كه آميگدال حيوانات تحريك مي

ترين هيجان مشاهده شده در انسان ترس  شود، شايع زماني كه آميگدال تحريك مي
شود. اگر آميگدال مختل شود،  است، اما در بعضي بيماران سبب احساس لذت مي

  يابند. پرخاشگري و ترس كاهش مي
  

  
است. تحريك آن در حيوانات باعث عصبانيت  هيپوتالاموس پسين مسئول خشم

موس همچنين مسئول تنظيم پاسخ به درد و ارضا و اشباع جنسي است. شود. هيپوتالا مي
ند از ا كند. اين منابع عبارت دادهايي را از منابع گوناگون دريافت ميهيپوتالاموس، درون

 دستگاه ليمبيك چيست؟

 پهيپوكام

 آميگدال

 هيپوتالاموس
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دادهاي هيپوتالاموسي از راه دستگاه عصبي و آميگدال. بيشتر برون،مغزةهيپوكامپ، ساق
  د. نرس منصة ظهور ميريز به  خودكار و محورعصبي درون

  
  

رسد بخش پيشين با  اي در هيجان دارد. به نظر مي هاي پيچيده شكنج سينگولي نقش
هاي هيجاني قبلي ارتباط دارد.  دادهاي حسي (بويايي و بينايي) وابسته به حافظه درون

كند. اين ناحيه در پاسخ هيجاني به درد و تنظيم  غم و غصه شكنج سينگولي را فعال مي
  .شود ار پرخاشگرانه نيز درگير ميرفت
  
  

تگمنتومي پيشين منشأ مسيرهاي دوپاميني بالارونده به سوي آميگدال، قشر  ةناحي
 اي ها به اولين جستجوي تجربه هاي آكومبنز است. اين مسيرها پاسخ قدامي و هسته پيش

  .كنند. اين مسيرها در تعيين اعتياد نقش دارند جديد را تعيين مي
  تبط مر عناوين
 )7.1هاي مغز ( بخش

  دستگاه ليمبيك چيست؟
بندي ساختار مغز در سطوح گوناگوني انجام  ، تقسيمگفتيم 7.1 عنوانطور كه در  همان
هاي عملكردي  . زيربخشاند شده بندي تقسيمساختارهاي مغزي  در آناتوميشود.  مي

پيوستگي به شواهد  دارند وي مغزي ايساختارهاي متفاوتي از تقسيمات آناتومي
  . مندندي و عملكردي نيازايآناتومي

است.  ليمبيك دستگاه  هاي نواحي مغزي بندي برانگيزترين تقسيم يكي از بحث
آناتوميست ، 1نخستين بار در اواخر قرن نوزدهم پير پائول بروكا را ليمبيك ةواژ

ني لاتين ليمبوس به مع ةلوب بزرگ ليمبيك (از واژ ةكه واژ كرداستفاده  ،فرانسوي
. او چند به كار بردمغزي  ةساق ةكنند تعريف گروهي از ساختارهاي احاطه را درحاشيه) 

 ،اي پينه زيرجسم شكنج  ،سينگوليت شكنج شامل موارد زير را در آن گنجاند:قشري  ةناحي

                                                   
1. Pierre Paul Broca 

ساير نواحي ليمبيكي

شكنج سينگولي
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 داخلي يا ناحية مرزي ةمپ را. او بر لبهمچنين خود هيپوكا ،پيراهيپوكامپي شكنجو 
هاي مغزي تمركز داشت و به عنوان آناتوميست، ساختارها و  (حاشيه) نيمكره

  ها را مشخص نكرد.  اما عملكرد آن  ها را تشريح كرد، هاي بين آن تماس
هاي منتسب به دستگاه ليمبيك را  نخستين توصيف عملكردي بخش

مداري را فرض كرد كه با  1937ان كرد. وي در سال بي 1شناسي به نام جيمز پاپز عصب
ارتباط دارد. او مشاهده كرد اين  ن هيپوتالاموسوبعضي نواحي مورد وصف بروكا همچ

بيان هيجان است. پاپز مشاهده كرد بسياري از بيماران مبتلا  دري اياي آناتومي مدار ماده
حملات هيجاني ناگهاني دارند. او استدلال كرد از به آسيب هيپوكامپ يا قشر سينگولي 
شوند و عملكردهاي شناختي عالي هيجان را تغيير  آنجا كه هيجانات هوشيارانه درك مي

ساختارهاي قشري   هر عملكردي به طور متقابل با آن ارتباط دارد. بنابراين،  دهند، مي
كه است اي  ناحيه وتالاموستأثير داشته باشند. هيپ هيپوتالاموسممكن است بر عملكرد 

  . كنيد مشاهده مي 7.6در شكل  را پاپز مدار. دانند ميبيان هيجان درگير  ديگران آن را در

  
 دهد. مدار پاپز ارتباط متقابل نواحي قشري و زيرقشري را نشان مي 7.6 شكل

  
نريش ايپاول بوكي و ه 1937ال در س را در هيجان گيجگاهي لبنقش اصلي 

هيپوكامپ و  برداشتنلوب گيجگاهي در حيوانات ( ةد. قطع دوطرفننشان داد 2كلور
 3نترس بودن و آگنوزي  فعالي جنسي، شود كه با بيش آميگدال) سبب سندرم رفتاري مي

                                                   
1. James Papez 
2. Paul Bucy & Heinrich kluver 

3. agnosiaشود: ناتواني ميهاي مختلف  حس شاملمختلف آن  انواع .هاي حسي ي در تشخيص ادراك، ناتوان 
 .(م) بينايي يا و ،شنوايي، لاميه
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دهد  شود. مشابه اين الگوي رفتاري، به ندرت در انسان رخ مي بينايي مشخص مي
مدار پاپز  1لين هاي ديگر باعث شد تا پائول مك ). اين يافته و يافتهبوكي -وركل سندرم(

و بيشتر قشر و هيپوتالاموس گسترش دهد. همچنين،  آكومبنز ةهست  ،آميگدالرا تا 
  را استفاده كرد. » دستگاه ليمبيك« ةلين نخستين بار واژ مك

د كه دقيقاً نهايي وجود دار قرن تحقيق، هنوز بحث و جدل بيش از نيم رغم علي
آميگدال،   چند هيپوكامپ، هر. دهند هايي دستگاه ليمبيك را تشكيل مي چه هسته

شوند، اما بعضي تعاريف  مي محسوبو قشر سينگولي نواحي كليدي  ،هيپوتالاموس
 ةو هست قدامي پيش قشربه  ينپيش تگمنتومي ناحيةحتي انشعابات آوران مغز مياني از 

وجود خود دستگاه ليمبيك بحث و جدل وجود  ةگيرد. حتي دربار آكومبنز را نيز دربرمي
يكپارچه عمل  يها در مدار دارد. با وجود اين، بدون در نظر گرفتن اينكه آيا اين هسته

م در بيان هيجان نقش دارند و ارتباطات معيني بين بسياري از شك هر كدا بيكنند،  مي
 ها وجود دارد. آن

  هيپوكامپ
مانندي در لوب گيجگاهي است كه به تدريج از  شاخ ةساختار دوطرف هيپوكامپ
با برگشت قوسي به سوي انتهاي گرد و  ،بخش قدامي خود ةترين ناحي در پهن ،آميگدال
) ثبت حافظه، به 7.1 عنوانشود. نقش اصلي هيپوكامپ ( باريك مي اي هپين جسمخلفي 

. اگر هيپوكامپ آسيب ببيند، استمدت به بلندمدت  كوتاه ةويژه در انتقال از حافظ
هاي  حافظه بر چند هر  گستر)، (فراموشي پس جديد بسازد ةتواند حافظ شخص نمي
بياني،  ةدر حافظ هيپوكامپبا وجود اين، به دليل نقش . ي نداردثيرأقبلي ت ةكسب شد

سازي، يادگيري ارتباط بين علامت و  اي نيز بر هيجان دارد. در آماده شده آثار شناخته
تحريك به هيپوكامپ سالم بستگي دارد. آسيب هيپوكامپ موجب فراموشي شناخت 

شود. اين  اهده ميچند روابط خودكار هيجان هنوز مش هر  گردد، صريح آن ارتباط مي
  ).شود در ادامه مطرح ميشود ( اي پاسخي است كه در آميگدال ديده مي امر تصوير آيينه

(از راه مسير  انتورهينال قشر  اصل از شكنج سينگولي، دادها را در هيپوكامپ درون

                                                   
1. Paul McLean 
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از  را داد دي درون)، همچنين تعدافورنيكسو هيپوتالاموس (از راه  ،پرفورانت)، سپتوم
دادهاي هيپوكامپي به قشر انتورهينال،  كند. برون هيپوكامپ طرف مقابل دريافت مي

هيپوتالاموسي  پستاني اجسامو  ،هاي تالاموسي قدامي ، قشر سينگوليت، هستهجدار
  روند. مي

  آميگدال
) ساختار دوطرفي كوچكي به معني بادام amygdale يوناني ةآميگدال (برگرفته از واژ

را است كه در لوب گيجگاهي، بين تالاموس و هيپوكامپ قرار دارد. هر چند آميگدال 
 هاي به هم پيوسته اي از هسته ، ولي در واقع شبكهكنند تنها توصيف مي اي اغلب هسته

 مجموعةاي) در درون  قاعده - و مياني ،هاي مركزي، پيرامركزي، مياني (از جمله هسته
  .ستا داليآميگ

 قشر هاي زير دارد: بخش اي با آميگدال روابط دوطرفه مجموعة، در مجموع
مياني، تالاموس  - ، شكنج سينگولي، هيپوتالاموس پيشين و قداميبويايي پياز، قدامي پيش
 ةماد، 1سرولئوس لوكوسمغز از جمله  ةساق ةو نيز چند هست جدارو  ،مياني - خلفي
دادهايي به دستگاه عصبي خودكار  . آميگدال همچنين برونرافه هاي هستهو  ،سياه
آميگدالي به طور  مجموعةفرستد. بسياري از روابط آوران و وابران موجود در  مي

هاي پياز بويايي به بخش  براي مثال، آورانروند.  اي مي هاي ويژه مند به هسته هدف
آميگدالي  ةخود با مجموع ةكه اين بخش نيز به نوب روند خلفي مياني آميگدال مي

  جانبي ارتباط دارد. - قدامي
اما به طور ويژه با ترس و   اي از هيجانات نقش دارد، آميگدال در بيان دامنه

ها  ر آثار تحريك يا تخريب هستهها روي حيوانات ب پرخاشگري ارتباط دارد. آزمايش
با پرخاشگري و  بيشترشود حيوانات  اند. زماني كه آميگدال تحريك مي متمركز شده

  افزايش ضربان قلب، از جمله دهند. اين امر با نشانگان خودكار ترس به آن پاسخ مي
 ةريزي ارتباط دارد. هنگامي كه همين اقدام در انسان انجام شد، دامن و عرق ،تنفس
هاي گوناگون آميگدال و عدم  تري از هيجانات مشاهده شد كه بسياري از نقش پيچيده

                                                   
 (م.) برجستگي رنگي در زاوية فوقاني كف بطن چهارم .1
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ترين هيجان مشاهده شده است،  چند ترس شايع تاباند. هر تجانس ساختاري آن را وامي
. از لحاظ هيجاني، در هر دو همراه بودلذت  بااي  بعضي بيماران چنين تجربه اما در

  . وجود داشتخودكاري مورد، روابط مناسبي با آثار 
يابند. در گذشته،  اگر آميگدال برداشته شود، پرخاشگري و ترس كاهش مي

اعتنايي به  بي راشدند. به طور كلي، اين امر  حيوانات پرخاشگر از اين طريق رام مي
 –اورباچ بيماري. در انسان، پروتئينوز ليپيدي (كردند محرك رواني قبلي مطرح مي

روند. بيماران مبتلا به اين  در آن دو طرف آميگدال از بين مي دهد كه ) رخ مي1وايث
دهند و عصباني شدن  م احساسي معمولي مييهاي هيجاني ضعيفي به علا عارضه، پاسخ

براي  ؛شود دهند. اين عدم پاسخ در سطح خودكاري منعكس مي يا ترس را نشان نمي
  مثال، پاسخ به تحريك الكتريكي پوست وجود ندارد. 

  الاموسهيپوت
كه درست زير تالاموس  است هاي متصل به يكديگر گروهي از هسته هيپوتالاموس

، نقش اصلي را در گفتيم). چنانچه 7.1 عنوانروي دوطرف بطن سوم قرار دارد (
 دغد -عصبي محورو  خودكار عصبي دستگاهدارد كه اين كار با دخالت  هموستاز

 كنيم مطرح ميهاي ديگر  به طور مفصل در بخش را شود. اين موضوع انجام مي ريز درون
  ).11.5و  ،11.4 ،8.5 عنوان(

هاي عصبانيت است. در حيوانات،  بخش خلفي هيپوتالاموس مسئول پاسخ
و ، لاموس در تنظيم پاسخ به دردشود. هيپوتا خشم مي يتحريك اين ناحيه سبب نوع

  اشباع و ارضاي ميل جنسي نيز نقش دارد.
 ،ريزي، افزايش ضربان قلب ي عاطفه (عرقايملازمات فيزيولوژي جزوآنچه اغلب 

 - جيمز ةشود. طبق فرضي ، حداقل موجب افزايش درك عاطفي ميشناسيم ) ميجز آنو 
خود عاطفه باشد تا عوامل انفعالي  ممكن استي ايلوژيهاي فيزيو لانگ، اين ملازم

كه تغييرات  نيست پاسخگوي اين واقعيت چند اين موضوع . هرها وابسته به آن
را  احشايي حسم يدهند، اما انديشة علا ي مشابهي با هيجانات متضاد رخ ميايفيزيولوژي

                                                   
1. Urbach-Wiethe disease 
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براي كاهش  1كرهابلا - اي ضد اضطراب مثل بتاكند. براي مثال، بعضي داروه معرفي مي
م حس يمي مانند ترمور (علاياضطراب نياز ندارند كه وارد مغز شوند. اين داروها علا

دهند. هيپوتالاموس  بدين ترتيب بيماري را تسكين مي ،كنند احشايي) را برطرف مي
، همان شوند. براي مثال جايگاهي است كه در آن اطلاعات حس احشايي پردازش مي

نقش هيپوتالاموس  دهد و احتمالاً هيپوتالاموس به ضربان قلب پاسخ مي  ،گفتيمطور كه 
  . استي ايم حس احشايي و پاسخ فيزيولوژيياي بين علا در هيجان واسطه

ند از ا كه عبارت  كند دادها را از منابع گوناگوني دريافت مي هيپوتالاموس درون
و آميگدال. تارهاي وابران هيپوتالاموسي، تالاموس قدامي را  ،مغز ةساق  ،هيپوكامپ

دادهاي هيپوتالاموسي از طريق دستگاه  ، بيشتر برونگفتيمكنند. چنانچه  دهي مي عصب
  د.نشو ريز منتقل مي غدد درون - عصبي خودكار و محور عصبي

  شكنج سينگولي
رسد بخش پيشين آن با  اي در هيجان دارد. به نظر مي هاي پيچيده سينگولي نقششكنج 
دادهاي حسي (بويايي و بينايي) و خاطرات و احساسات قبلي ارتباط دارد. جالب  درون
اي پيشين در افراد مبتلا به اختلالات رفتاري  آنكه، شكنج سينگولي زيرگونه هتوج

نشان  )PET( پوزيترون گسيل با نگاري برش تر است. تصويربرداري كوچك  خانوادگي
تصويربرداري ميدان مغناطيسي كند.  دهد غم و غصه، شكنج سينگولي را تحريك مي مي

ه افراد تصاوير منفي ب . چنانچهندنك ) از اين ارتباط حمايت ميfMRI( كاركردي
  د. وش ميد، سطح بالايي از فعاليت شكنج سينگولي مشاهده و(غمناك) نشان داده ش

هاي هيجاني به درد و در تنظيم رفتار پرخاشگرانه نيز نقش  اين ناحيه در پاسخ
دارد. همانند آميگدال، ضايعات شكنج سينگولي در حيوانات باعث كاهش پرخاشگري 

برداري)  شكنج سينگولي (سينگولي ةطرف وجه آنكه ضايعات يك. نكتة جالب تشود مي
  دهد.  در انسان، افسردگي و اضطراب را كاهش مي

، هيپوكامپ، و گيجگاهي اي هاي آهيانه دادها را از لوب شكنج سينگولي، درون
هاي سينگولي  كند. وابران شكمي دريافت مي - لاموس قداميو تا جدار، قدامي قشر پيش

 –شكمي و خلفي –تالاموس قدامي  اي، ، لوب آهيانهقدامي، هيپوكامپ به قشر پيش

                                                   
1. β-blockers 
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هاي  همچنين بسياري از هسته )،كننده حمايت يا اي زمينه ساختار( و سابيكولوم ،مياني
 ،مياني مغز تگمنتوم، پيرامجرايي خاكستري مادة  ،فوقاني برجستگيمغزي (از جمله  ةساق

  روند. ) ميو لوكوس سرولئوس

  ساير نواحي ليمبيكي
قشر   كه به آميگدال، است اي بالارونده منشأ مسيرهاي دوپاميني پيشين تگمنتومي ةناحي
د كه اين مسيرها موجب نروند. شواهد كافي وجود دار مي آكومبنز ةو هست ،قدامي پيش
شوند. اين مسيرها در جستجوي افرادي كه درصدد  حريك ميبخش به ت هاي لذت پاسخ

  دهند و در اعتياد نيز نقش دارند.  اند پاسخ مي كسب تجارب تازه
قدامي در  قدامي رابطة تنگاتنگي با دستگاه ليمبيك نيز دارد. قشر پيش قشر پيش

شكمي  تگمنتومي ةدادهايي از ناحي ريزي و انجام عمل نقش دارد. اين بخش درون برنامه
  .كند كه در احساس لذت و اعتياد نقش دارد نيز دريافت مي
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  اي  اعصاب جمجمه 4.7
 كليدي نكات

  
  

هاي استخواني) از جمجمه خارج  راه منافذ گوناگون (سوراخ اي از اعصاب جمجمه
كنند. با  دهي مي اول ساختارهاي موجود در سر و گردن را عصب ةشوند و در درج مي

هاي بلند، ساختارهاي ديگري مانند  اي از راه انشعاب بعضي اعصاب جمجمه  وجود اين،
اي از  وازده عصب جمجمهكنند. د دهي مي هاي هوايي و روده را نيز عصب قلب، راه

شوند. همانند  اي نخاع خارج مي كه از فضاي بين مهره شوند متمايز مي اعصاب نخاعي
 بعضي منحصراً  ؛عملكرد حركتي دارند اي صرفاً اعصاب نخاعي بعضي اعصاب جمجمه

  و بعضي هر دو عملكرد حسي و حركتي را دارند. رند؛عملكرد حسي دا
  

  
، تا حدودي عملكرد حركتي  XII، وIII ،IV ،V، VI ،VII ،IX ،X ،XIاعصاب حركتي 
اند. اجسام سلولي  ) صرفاً حركتيXIIو  III ،IV ،VI ،XIها ( آن يدارند و پنج تا

مغزي قرار دارند.  ةسازند در ساق اي حركتي را مي هايي كه اين اعصاب جمجمه نورون
 را عصبي خودكارپاراسمپاتيكي دستگاه  ةهاي حركتي منشعب از شاخ برخي خروجي
  .كنند منتقل مي X، و III ،VII ،IXاي  اعصاب جمجمه

  
  

عملكرد حسي دارند. همانند  X، و I ،II ،V ،VII ،VIII ،IXاي  اعصاب جمجمه
ها در  سازند، اجسام سلولي اين نورون اي را مي هاي حسي كه اعصاب جمجمه نورون
دهند  گر مغز تشكيل سيناپس ميهاي دي قرار دارند و با نورون CNSهاي خارج از  عقده

حسي اصلي عصب سه قلو واقع در پل  ةهاي حسي قرار دارند، مانند هست كه در هسته
  مغزي.

  
  

اي عملكردهاي مهمي به ويژه در سر و گردن دارند. عملكرد اعصاب اعصاب جمجمه

 ايدوازدة عصب جمجمه

 ايهاي حركتي اعصاب جمجمههسته

 ايهاي حسي اعصاب جمجمهها و هستهعقده

 ارتباطات عملكردي
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 هاي بويايي، چشايي، بينايي، حس رويبازتابةتوان با آزمايش ساداي را مي جمجمه
  و بلعيدن امتحان كرد. ،صورت، تعادل، صحبت كردن

  مرتبط عناوين
  )7.5)                      بينايي (7.1هاي مغز ( بخش

  )7.7)                   دستگاه دهليزي و تعادل (7.8چشايي و بويايي (
  ) 8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (

  )9.7دهي عضلات صاف (عصب    )                       7.6شنوايي (

  اي دوازده عصب جمجمه
كند و شامل  دهي مي ) بدن را به طور كامل عصبCNS( مركزي عصبي دستگاه

 .مانند پوست و عضلات ،شوند ساختارهايي است كه بلافاصله در بيرون بدن ظاهر مي
بدن را از  CNSگيرد.  هاي احشايي را نيز دربرمي ريز داخل بدن و اندام غدد درون ،اما

. اعصاب نخاعي اعصابو  ،اي جمجمه اعصابكند:  دهي مي راه دو دستگاه عصب
 ةشوند (عمدتاً از ساق از جمجمه خارج مي ،همچنانكه از نامشان پيداست ،اي جمجمه

خارج اي  هاي مهره ) و اعصاب نخاعي از فضاهاي بين استخوان7.1 عنوان ،مغز
(مخلوطي) از عملكردهاي  اعصاب نخاعي تركيبي ةسازند. هم شوند كه نخاع را مي مي

به محيط و برعكس هدايت  CNS. اين اعصاب، اطلاعات را از اند حركتي و حسي
دهند. با  كنند و هر يك از اين عملكردها را با تارهاي عصبي جداگانه انجام مي مي

و  اند ملكرد مختلط دارند، برخي تنها حسيوجود اين، از ميان اعصاب مغزي كه ع
د كه به طور كلي از جلوي مغز ناي وجود دار عصب جمجمه دوازدهبرخي تنها حركتي. 

اند و بر اساس عملكرد و الگوي  گذاري شده به سوي عقب آن (شكمي به پشتي) شماره
صاب اسامي و دامنة عملكردهاي اين اع 7.1اند. جدول  دهي خود نامگذاري شده عصب

  كند. اي را توصيف مي جمجمه
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  اي اعصاب جمجمه 7.1 جدول
 ايعصب جمجمه
حركتي، حسي، يا   محل خروج شماره و نام

  دامنة عمل هر دو

I ةاز مغز قدامي از راه صفح  بويايي
 غربالي

  بوييدن حسي

II از مغز قدامي از راه مجراي  بينايي
 بينايي

  ديدن حسي

III سپس از راه،از مغز مياني يحركت
  اربيتال فوقاني شيار

 چشم و پلك ةحركات كر حركتي
فوقاني، انقباض مردمك، 
  تمركز بر اجسام نزديك

IV سپس از،از تكتوم مغز ميانياي قرقره
  شيار اربيتال فوقاني راه

پايين  چرخش چشم به طرف حركتي
مايل ة و خارج (تنها عضل

  فوقاني)
Vسپس از راه،هاي مغزياز پل قلو سه

 ،)Va( شيار اوربيتال فوقاني
 ،)Vb( شيار استخوان رتوندوم

  )Vc( اخ بيضيو سور

چشم،  ةحسي براي كر هر دو
قدامي پوست سر،  قسمت

هاي بيني،  صورت، حفره
 .و گوش ،چانه، دندان

حركتي براي عضلات 
  جويدن

VI النخاعيبصل-از قوس پلي دوركننده
سپس از راه مجراي شنوايي 

 داخلي

چرخش خارجي چشم  حركتي
  انبي)راست جة (عضل

VII پلي-اياز قوس مخچهصورت،
سپس از راه مجراي شنوايي 
 داخلي، مجراي صورتي و

 شيار استيلوماستوئيد

عضلات حالت صورت، تا  هر دو
حدي ترشحات بزاقي، حس 

  چشايي

VIII دهليزي-
 بينايي

،پلي-اياز قوس مخچه
سپس از راه مجراي شنوايي 

 داخلي

  و شنيدن تعادل حسي

IX سپس از راه،النخاعاز بصلحلقي -زباني
  شيار گردني

حس چشايي عقب زبان،  هر دو
حس حلق دهاني، تا حدي 

  نيز ترشح بزاق
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X سپس از راه،النخاعاز بصل واگ
  گردني شيار

 حسي به بلعيدن، حركتي و هر دو
قلب، ريه و روده، دريافت 

و  ،از گوش، حلق حس
  حنجره

XI فرعي 
 (نخاعي)

از بصل النخاع و انتهاي
سپس از راه  ،اعفوقاني نخ

 گردنيشيار

تعدادي از حركات گردن و  حركتي
  شانه

XII سپس از راه،النخاعاز بصل زيرزباني
 مجراي زير زباني

 حركات عضلات زبان حركتي
  (جويدن و صحبت كردن)

  اي هاي حركتي اعصاب جمجمه هسته
تا حدي  )XIIو  III ،IV ،V ،VI ،VII ،IX ،X ،XI( اي عصب جمجمه دوازدهتا از  نه

اند. اين  صرفاً حركتي )XII، و III ،IV ،VI ،XI( ها آن يعملكرد حركتي دارند. پنج تا
 )،VI، و III ،IV( ها مانند حركت چشم ،تحت كنترل ارادي ممكن استده حركتي  برون

 )IXو  VII( بزاق ترشح)، IIIدر پاسخ به نور ( مردمك انقباضمانند  ،ا غيرارادي باشدي
). توجه داشته باشيد كه Xيا كاهش ضربان قلب در پاسخ به افزايش فشار خون (

 پاراسمپاتيكي ةده شاخ اي بخشي از برون ده حركتي غيرارادي اعصاب جمجمه برون
 اي جمجمه عصب حركتي هاي هسته). 8.5 عنوانسازد ( را مي خودكار عصبي دستگاه

ها تارهاي  كه آكسون آن اند مغزي ةر ساقموجود د رونيواي از اجسام سلولي ن مجموعه
هاي  محل هسته 7.2آورند. جدول  اي را به وجود مي حركتي آن اعصاب جمجمه

النخاع،  بصل و ،، پل مغزيي (مغز ميانيمغز ةاي موجود در ساق حركتي عصب جمجمه
  . دهد مي) را نشان 7.1 عنوان

، III ،IV ،V اند (مانند شدني حد زيادي مجتمع و توصيف ها تا هبعضي از اين هست
VI و ،VII(هاي مغزي هاي ديگر در زيربخش طولي پل ، اما هسته )IX ،X ،XII(  يا در

تي ( براي هاي حرك . به طور كلي، هستهاند پخش (XI)هاي فوقاني نخاع گردني  بخش
ترند، حال  (مياني) نزديك ) به خط مركزيXIIاي  حركتي عصب جمجمه ةمثال، هست
تعادل و شنيدن)  ةهاي دهليزي و حلزوني ويژ هاي حسي (براي مثال، هسته آنكه هسته

  اند. دورتر از خط مياني
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  هاي حركتي اعصاب مغزي عملكردهاي هسته 7.2 جدول
هستة حركتي

  حل قرارگيري در ساقة مغزم  كنترل ايعصب جمجمه

III  چشم وانقباض مردمك، عدسي ،
 حركات پلك

  مغز مياني پيرامجرايي خاكستريةماد

IV پيرامجراييخاكستري  ةنزديك به ماد حركات چشم 
  مغزي مياني

V پل مغزي جويدنبعضي عناصر  
VI پل مغزي حركات چشم  

VII نماي صورت، تا حدودي ترشح
 بزاق

  پل مغزي

IX النخاعبصل تا حدودي ترشح بزاق  
X و،هاده از جمله به قلب، ريهبرون

 روده
  النخاعبصل

XI گردنيبخش فوقاني نخاع  بعضي حركات سر و گردن  
XII حركات زبان، جويدن، صحبت

 كردن
  النخاعبصل

  هاي حسي اعصاب نخاعي ها و عقده هسته
هاي حسي، هيچ ارتباط  . در مورد عقدهستاي از اجسام سلولي عصبي ا عقده مجموعه

ها وجود ندارد. اجسام سلولي دو زائده  بين دو نورون موجود در اين عقده اي سيناپسي
مانند لمس  ،شود محرك ويژه ختم مي ةهاي گيرند به محيط (به پايانه اي كه زائده :دارند

هاي حسي  رود. اين اجسام سلولي نورون مي CNSكه به  يديگر ةيا حرارت)، و زائد
د قرار دارند. در مور CNS) در خارج از 8.1 عنوان( همراه با اعصاب نخاعي اوليه

هاي مجاور به نخاع، اما  اعصاب نخاعي، اجسام سلولي هر نورون در ريشة پسين عقده
، I ،II( اي داراي عملكرد حسي قرار دارند. در مورد اعصاب جمجمه CNSدر خارج از 

V ،VII ،VIII ،IX و ،X(هاي زير قرار دارند: هاي حسي در محل ، اجسام سلولي نورون  
 )7.8 عنوان، Iمورد عصب  (در تليوم بويايي اپي •
 )7.5 عنوان  ،II(در مورد عصب  شبكيه •
 )V(در مورد عصب  قلو سه ةعقد •
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 )VII(در مورد عصب  زانويي عقدة •
 )VIII(در مورد عصب  دهليزي ةعقد(مارپيچي) و  حلزوني ةعقد •
 )IXحلقي زباني (تحتاني) خاري فوقاني (در مورد عصب  ةعقد •
 ).Xمورد عصب  ( در گردني (فوقاني) و برآمدگي (تحتاني) واگ ةعقد •

  
اين  .هاي حسي اعصاب مغزي اشتباه گرفت هاي حسي را نبايد با هسته اين عقده

اند  هاي حسي ثانويه جسم سلولي نورون ةمغز وجود دارند و مجموع ةها در ساق عقده
هاي حسي ثانويه به  دهند. اين نورون اي حسي اوليه تشكيل سيناپس ميه كه با نورون
روند تا اطلاعات حسي پردازش شوند. اين  مي CNSموجود در  و مراكز بالاتر

 ةاي، اغلب در ساق هاي حركتي اعصاب جمجمه هاي حسي همانند برخي هسته هسته
هاي  تقريباً در تمام طول مخچه و بخش V نخاعي هستة ،اند (براي مثال مغز پراكنده

  .هرچند معلوم نيست چرا بدين صورت است ،بالايي نخاع گردني ادامه دارند)

  ارتباطات عملكردي
هاي  هاي حركتي، عقده اي، هسته مجمهي از آنجا كه اعصاب جايدر سازماندهي آناتومي

ها در بخش فوقاني قرار دارند، اين امكان وجود دارد كه  هاي حسي آن و هسته ،حسي
اند برآورد  شده هايي را كه دچار مشكل اي آزمون شود و بخش عملكرد اعصاب جمجمه

تنگي مردمك چشم   ،IIIده عصب  برون كرد. براي مثال، از آنجا كه اجزاي پاراسمپاتيكي
هاي وابسته به اين پاسخ  كنند، بيماري را در پاسخ به تاباندن نور در چشمان كنترل مي

). نخست، ممكن است مشكل در 7.5 عنوان( آيند ميچند مسير به وجود  دربازتابي 
فرد  وجود اين، احتمالاًشود. با  در نتيجه نور حس نمي ،باشد IIشبكيه يا در عصب 

دليل اصلي،  بيند. احتمالاً كند، بگويد كه نمي هوشيار به كسي كه بازتاب را آزمون مي
است  تكتومي پيش ناحيةيا  مياني مغزهاي  بروز مشكل در يكي يا تعداد بيشتري از بخش

-ادينجر هاي هسته( IIIده پاراسمپاتيكي  وند كه برونر هايي مي كه به آن دسته از نورون
ر اثر بكه  اي جمجمه داخل فشار افزايشسازند.  را مي IIIيا فقط خود بخش  1)وستفال

 نوري بازتابو از بين رفتن  IIIار قرار گرفتن دهد نيز به تحت فش آسيب سر رخ مي

                                                   
1. Edinger-Westphal  
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هاي متسع و ثابت  . مردمكانجامد يسر م ةدر فرد آسيب ديده از ناحي مردمك
  .ندمغز ةمرگ ساق ةدهند نشان

مغز است كه حاوي  ةاي از ساق خوني ناحيه ةاحتمال ديگر، از بين رفتن ذخير
 ةسكتر اثر بكه براي مثال  استي ويژه (حركتي يا حسي) ا هاي اعصاب جمجمه هسته
مغز بسيار سازمان يافته است  ةهاي ساق تر بخش خوني بيش ةشود. ذخير ايجاد مي مغزي

آيند. براي مثال، انسداد سرخرگ تحتاني خلفي  مي اي قاعده سرخرگهاي  و از شاخه
كند به  رساني مي پاييني را خون ةالنخاع خارجي و مخچ كه بصل اي راستي مخچه

 هاي هسته، زيرا انجامد مشكلاتي در جويدن، بلعيدن و صحبت كردن در همان سمت مي
  گيرند. ثير قرارميأ) تحت تXII( هاي زيرزباني و هسته )XIو  IX ،X( آمبيگوس

اي عملكرد حسي دارند، بروز مشكل در  از آنجا كه برخي اعصاب جمجمه
ها مشكلات حسي را نشان  هاي آن هاي عصبي يا هسته اي، عقده اعصاب جمجمه

ر اثر اولين عفونت در ب) مرغان آبله 1زوسترمرغان ( آبله د. براي مثال، ويروسنده مي
دردناك در  اي ماند و تنها به صورت ضايعه قلو، به صورت نهفته باقي مي سه ةعقد

  .شود ) ناميده مي3(زوستر هرپس 2شينگلزشود، كه  انشعابات حسي اعصاب ظاهر مي
 

 

                                                   
1. zoster 
2. shingles 
3. herpes 
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  بينايي 5.7
 يديكل نكات

  
  
دهد  هاي حساس به نور ارتباط دارد. قرنيه در جلوي چشم اجازه مي چشم با نورون ةكر

عدسي از  باكند. چشم دو حفره دارد كه  تا نور وارد چشم شود و نور را منكسر مي
ها و  (آرميدگي) عضلات مژگاني، شكل عدسي شوند. انقباض و انبساط ييكديگر جدا م

كند. در جلوي عدسي، عنبيه قرار دارد.  كانوني چشم را تعيين مي ةبدين ترتيب فاصل
 ةكند. انقباض عضلات حلقوي انداز كنترل مي  رسد عنبيه ميزان نوري را كه به شبكيه مي

ض عضلات شعاعي مردمك را گشاد حالي كه انقبا دهد، در مردمك را كاهش مي
  .كند تا حد زيادي دستگاه عصبي خودكار كنترل مي را كند. قطر مردمك مي

  
  

اي مسئول  استوانههاي  گيرندهو مخروطي دارد.  ،اي بينايي استوانه ةشبكيه دو نوع گيرند
. كنند مخروطي ديد رنگي توليد ميهاي  گيرندهحالي كه  ، دراندرنگي) (بي ديد غيررنگي
دهند.  و قرمز پاسخ مي ،سبز  مخروطي شناخته شده است كه به نور آبي، ةسه نوع گيرند

كنند و با  هاي دوقطبي كوچك سيناپس برقرار مي بينايي با نورون ةهاي گيرند سلول
ند. هر ا دهد در ارتباط ها عصب بينايي را شكل مي عصبي كه آكسون آن ةهاي عقد سلول

عصبي  ةگيرد، اما تنها به يك عقد داد مي بينايي درون ةدسلول دوقطبي، از چند گيرن
كند. هر  داد دريافت مي فرستد كه خود از چند سلول دوقطبي مجاور درون داد مي برون

 ةكنند. در لاي هاي دوقطبي را تنظيم مي هاي بينايي و سلول عقده اطلاعات بين گيرنده
ر شبكيه) همين نقش را بين دا هاي شاخه هاي آماكرين (سلول داخلي شبكيه، سلول

  .بر عهده دارندهاي عصبي  هاي دوقطبي و عقده سلول
  

  
رسند، جايي كه تارهاي بيني به سوي  دو عصب بينايي در كياسماي بينايي به هم مي

فرستد  متفاوت مي ةروند. دستگاه بينايي، تارهاي شبكيه را به سه نقططرف ديگر مغز مي

كرة چشم

 شبكيه

 هاي عصبي بيناييراه
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اي  داد اصلي شبكيه كنند. برونملكرد بينايي را كنترل ميمتفاوتي از عةكه هر كدام جنب
به شكل  LGNداد  رود. برون ) تالاموس ميLGNهاي زانويي خارجي ( به هسته
هاي عصبي بينايي و نواحي بينايي مغزي) و از طريق تابش بينايي به قشر  (راه ريتنوتوپي

ه ويژه ادراك شكل است. قشر داد مسئول ادراك بينايي ب رود. اين برون بينايي اوليه مي
هاي موجود در  سازمان يافته است كه سلول و هاي متصل قالب سلسله ستون بينايي در

دهند. دو راه  يابي) پاسخ مي هر ستون به كيفيتي از محرك بينايي (حركت، تمايز، جهت
د كه يكي از شبكيه به برجستگي كوچك نرو بينايي ديگر از شبكيه به مغز مياني مي

رود و مسئول رديابي بينايي و ايجاد حركات غير ارادي و ناگهاني چشم  اني ميفوق
كند و مسئول حركات مردمك و  تكتوم را مرتبط مي است. دومي، شبكيه و پيش

  ست.ها بازتاب
  مرتبط  عناوين

  )7.1هاي مغز ( )                                              قسمت8.4اعصاب مغزي (

  چشم  ةكر
با  كهمتر  سانتي 5/3قطر حدود  باشكل دارد  انسان ساختاري تقريباً كروي چشم ةكر

 ة). بيشتر سطح كر7.7(شكل است ارتباط  در نوري) حساس به نور ةهاي (گيرند نورون
يروني صلبيه است كه مستحكم ب ة. لايشبكيهو  ،مشيميه، صلبيهاصلي دارد:  ةچشم سه لاي

دهد. عضلات چشم به  تشكيل شده و بخش سفيد چشم را تشكيل مي از بافت پيوندي
هاي  تيره و نازكي از سلول ةلاياز  قرار دارد.اند. در زير صلبيه، مشيميه  اين لايه متصل

شبكيه  هين لايتر دهد. داخلي دار تشكيل شده و انعكاس داخل چشم را كاهش مي ملانين
  تشكيل شده است. بينايي گيرندةاست و از 

 قرنيهبه نام شكل  اي در جلوي چشم، صلبيه جاي خود را به منفذي شفاف و دايره
دهد  متر دارد. قرنيه اجازه مي سانتي 1دهد كه بيشتر محدب است و قطري در حدود  مي

  كند. نور را منكسر مينور وارد چشم شود و 
و  عدسياست و بين عنبيه و  قدامي ةحفر، عنبيهچشم سه حفره دارد. بين قرنيه و 

ترشح  خلفي حفرةبه  را زلاليه مژگاني اجسام قرار دارد. خلفي حفرة، كوچك تارهاي
يابد.  قدامي راه مي ةاز طريق فضاي باريك بين عنبيه و عدسي به حفر كنند. زلاليه مي
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شود. بين عدسي و  در محل تلاقي قرنيه و عنبيه تخليه مي شلم هاي كانالزلاليه از طريق 
  پر شده است.  زجاجية ژلاتينيكه با  قرار دارد ة زجاجيهحفر جسم يا شبكيه

  

  
  چشم انسان ةكر 7.7 شكل

  
تارهاي كوچك  باقدامي و خلفي و زجاجيه، عدسي قرار دارد كه  ةبين حفر

شود. كشش تارهاي كوچك،  متصل به عضلات مژگاني، در جاي خودش نگه داشته مي
تر  ها پهن اگر تارهاي كوچك منقبض شوند، عدسي كند. ها را تعيين مي شكل عدسي

ها به سر جاي خود به شكل محدب و  حالي كه اگر شل شوند عدسي در ،شوند مي
ها، قدرت انكسار و در نتيجه توانايي دقت چشم را  گردند. شكل عدسي طبيعي برمي
دهد و  ي كوچك افزايش مي، تنش را در تارهاعضلات مژگانيكند. انبساط  تعيين مي

شود. انقباض  اجسام دورتر متمركز مي برچشم  ،كند. بدين ترتيب ها را پهن مي عدسي
ها  دهد عدسي و اجازه مي دهد ميعضلات مژگاني، تنش را در تارهاي كوچك كاهش 

اجسام نزديك تمركز كند. برخي مشكلات بينايي بر اثر  برتر شوند و چشم  محدب
شود و برخي ديگر به دليل بيش از حد بزرگ  ها ايجاد مي لكرد عدسيهاي عم ناهنجاري

ها كمتر و  شود. با افزايش سن، كشساني عدسي چشم پديدار مي ةيا كوچك بودن كر
 به همين دليل. 1)پرسبيوپياد (گرد تر مي اجسام نزديك سخت برشود و تمركز  تر مي پهن

چشم در قطر قدامي خلفي بيش از  ةكر براي خواندن به عينك نياز دارند. اگر انسالمند
 ،بين عدسي و شبكيه كمتر از حد طبيعي شود) ةحد كوچك شود (براي مثال، فاصل

                                                   
1. presbyopia 
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چشم در  ة). اگر كر1ايپرمتروپياه ياشود (دوربيني  اجسام نزديك مشكل مي برتمركز 
آيد و افراد  به وجود مي 2)ميوپيابيني ( قطر قدامي خلفي بيش از حد بزرگ شود، نزديك

اجسام دور به قدر كافي تمركز كنند. خوشبختانه، اغلب اين مشكلات با  برتوانند  نمي
شود. برطرف كردن ساير مشكلات  استفاده از انواع مختلف عينك يا لنز برطرف مي

اين  .دها تار يا در نهايت كدر شون عدسي وقتيبراي مثال،  ؛تر است ها سخت عدسي
هاي  تنها راه درمان آن جراحي است. در جراحي عدسي ونام دارد  مرواريد آببيماري 

زند يا عدسي مصنوعي در چشمانش كار  شوند و فرد عينك مي تار برداشته مي
  .رندگذا مي

ها، عنبيه قرار دارد كه گسترش عضلات  قدامي درست جلوي عدسي ةدر حفر
كند و مانند  رسد كنترل مي يميه است و ميزان نوري را كه به شبكيه ميمش ةرنگي لاي

عضلاني حلقوي و شعاعي را  ةكند. عنبيه، هر دو لاي ديافراگم دوربين عكاسي عمل مي
حالي كه انقباض  كند، در مردمك را كم مي ةدارد. انقباض عضلات حلقوي، انداز
كنترل  خودكار عصبي دستگاه را مردمك قطركند.  عضلات شعاعي مردمك را گشاد مي

  .كند مي

  شبكيه
چشم كه حاوي  ةترين لاي چشم نور را به شكل مناسبي به شبكيه، داخلي ةكر

و  اي نهاستوا :بينايي وجود دارد ةكند. دو نوع گيرند است، هدايت مي هاي بينايي گيرنده
اي مسئول بينايي  استوانههاي  گيرندههاي متفاوتي دارند.  كه هر كدام ويژگي مخروطي

. سازند را ميسر ميمخروطي بينايي رنگي هاي  گيرندهرنگي هستند، در حالي كه  بي
ها به  اي ترند. استوانه ند و چند برابر به نور حساسيها تر از مخروطي ها فراوان اي استوانه

ها  اي ارتباط دارند. در روشنايي روز، استوانه شب ديدويژه با  هب ،دهند آرامي پاسخ مي
  دهند.  تقريباً از خود واكنشي نشان نمي
 زرو ديدبه نور حساسيتي ندارند و اغلب با  ها نسبتاً از سوي ديگر، مخروطي

تر به تغييرات پاسخ  اند و سريع ها مسئول ديد رنگي تر آنكه مخروطي ارتباط دارند. مهم

                                                   
1. hypermetropia 
2. myopia 
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دهند. سه نوع سلول مخروطي شناخته شده است كه به نور با طول موج كوتاه،  مي
دهند.  و قرمز پاسخ مي ،و بلند و در اصل به گونة انتخابي به نور آبي، سبز ،متوسط

  دهد.  به دليل نبود يك يا تعداد بيشتري از انواع سلول مخروطي رخ مي كوررنگي
اي در شبكيه، توزيعي متفاوت اما مكمل يكديگر  هاي مخروطي و استوانه سلول

اي  متمركزند، ناحيه زرد لكةها به سوي مركز ميدان بينايي به ويژه در  دارند. مخروطي
زرد قرار ندارند و اغلب به طور  ةها در لك اي وانهكه شدت بينايي زياد است. است

ها حول و حوش محيط بينايي  شوند و تراكم آن شبكيه يافت مي ةيكنواخت در صفح
بيشتر است. اين ويژگي دليل توانايي بيشتر ديدن اشيا در شب با استفاده از نگاه منحرف 

  شده است. 
 دوقطبي هاي نورونرا با هايي  (بينايي) سيناپس هاي نوري هاي گيرنده سلول

قرار  اي شبكيه لايةدر شبكيه  ةدهند كه به طور عمده در صفح كوچك شبكيه تشكيل مي
 هاي سلولهاي دوقطبي با  د. اين نوروننده و به افزايش و كاهش نور پاسخ مي اند گرفته
ها عصب بينايي (عصب  هايي كه آكسون آن سلول ؛ارتباط دارند اي عصبي شبكيه عقدة

داد  بينايي مجاور درون ةسازد. هرسلول دوقطبي از چند گيرند ) را ميIIاي  جمجمه
دهد. به علاوه، هر سلول  داد مي عصبي برون ةاما تنها به يك سلول عقد ،كند دريافت مي

هر  ،بدين ترتيب .كند داد دريافت مي لول دوقطبي مجاور درونعصبي از چند س ةعقد
  (نوري) مشخص اما كوچكي دارد.  دريافت بينايي ةعصبي، ناحي ةسلول عقد

اند، انتقال  شبكيه ةهاي مهاري كه موازي با صفح ديگر از نورون ةدو شبك
قرار دارند  قياف هاي سلولاي خارجي،  شبكيه ةكنند. در لاي اطلاعات بينايي را اصلاح مي

 ةكنند. در لاي هاي دوقطبي را تنظيم مي هاي بينايي و سلول اطلاعات بين گيرنده ةكه مبادل
دار شبكيه) همين نقش را بين  هاي شاخه (سلول آماكرين هاي سلولاي داخلي  شبكيه
 را ها در شبكيه دهند. برخي ارتباطات سلول ام ميعصبي انج ةهاي دوقطبي عقد سلول

  . كنيد ملاحظه مي 7.8در شكل 
در شبكيه  اي در نقطه، با توجه به موقعيت ،هاي موجود در عقده آكسون سلول

آورند. اين محل به دليل تراكم زياد  رسند و عصب بينايي را به وجود مي هم مي هب
  .استكور  ةبراين نقطبنا ،هاي بينايي ندارد ها، گيرنده آكسون
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  اي ها و ارتباطات شبكيه سلول 7.8 شكل

  هاي بينايي راه
. دو عصب بينايي در ستا اندهصلبيه است پوش ةكه ادام شامه سخترا هاي بينايي  راه

 بهدر اين نقطه، تارهاي بيني (مياني)  .رسند مغز به هم مي ةدر پاي بينايي يكياسما
حالي  در  روند، (عوض شدن در خط مياني) به سوي طرف ديگر مغز مي متقاطع صورت

 ةن، اطلاعات ناحيمانند. بنابراي كه تارهاي گيجگاهي (خارجي) در همان طرف باقي مي
رود و برعكس. تارهايي كه كياسماي بينايي را ترك  بينايي راست به سمت چپ مي

مختلف  ةاي را به سه نقط سازند. راه بينايي تارهاي شبكيه را مي بينايي هايمسيركنند  مي
  ).7.9كنند (شكل  متفاوتي از عملكرد بينايي را كنترل مي ةفرستد كه هر كدام جنب مي

ي تالاموس )LGN( خارجي زانويي هاي هستهداد اصلي شبكيه به سوي  برون
كنند.  داد دريافت مي شش لايه دارد كه هر كدام تنها از يك چشم درون LGNرود.  مي

 لاية راد، درحالي كه بقيه نآور را به وجود مي LGN لاية ماگنوسلوليقدامي،  ةدو رشت
 قشر چهارم ةبه لاي بينايي تابشها از طريق  . اين لايهشناسند مي LGN 1سلولي يپاروو
است  2شوند. اين برجستگي رتينوتوپيك وارد مي ،بينايي پسين لوبدرست در  ،مغز اوليه

سپارد و مسئول ادراك بينايي به ويژه ادراك  طرح فضاي ميدان بينايي را به خاطر مي و

                                                   
1. parvocellular  
2. retinotopic 
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هاي به هم پيوسته تشكيل شده است كه هر  . قشر بينايي از يك سلسله ستوناستشكل 
هاي  هاي موجود در هر ستون ويژگي كدام ميدان بينايي مربوط به خود را دارند. سلول

دهند، بلكه به كيفيت آن (حركت،  ك بينايي پاسخ ميخاصي دارند و نه تنها به محر
  دهند.  يابي) نيز پاسخ مي تمايز، جهت

  
هاي شبكيه كه از  هايي از قسمت هاي بينايي. براي جزئيات به متن كتاب رجوع كنيد. راه راه 7.9 شكل

حالي  اند، در اده شدهكنند با خطوط پيوسته نشان د داد دريافت مي بينايي راست درون ةناحي
اند.  شوند با خطوط منقطع نشان داده شده بينايي چپ وارد مي ةكه مسيرهايي كه از ناحي

LGN هاي زانويي خارجي هسته، L بينايي چپ ةنور از ناحي، R بينايي راست. ةنور از ناحي  
  

اي را ارسال  داد قشري قوي زرد كه در مركز ميدان بينايي قرار دارد، برون ةلك
دهد، اما  درصد شبكيه را به خود اختصاص مي5زرد كمتر از  ةچند لك كند. هر مي

دهد. اين تصوير  بينايي را پوشش مي ةوسعت اطلاعات آن تا بيش از دوسوم قشر اولي
  ).7.2 عنواناست ( حسي مشابه تصوير نوك انگشتان در قشر حسي پيكري

@pdf_jozveh



 341      بينايي 5.7
  

توانند به  ينايي اوليه، رديابي طبيعي چشم را دارند و ميافراد مبتلا به آسيب قشر ب
اشيايي كه در ميدان بينايي قرار دارند پاسخ دهند، اما ادراكي از اين عمل ندارند. اين 

  .نامند مي ديدكوري راپديده 
دهم  تقريباً از يك روند. اولي، مي مياني مغزدو راه بينايي ديگر نيز از شبكيه به 

رود و  مي فوقاني كوچك برجستگيشود و از شبكيه به  هاي شبكيه تشكيل مي آكسون
است. برجستگي  چشم ناگهاني و غيرارادي حركاتمسئول رديابي بينايي و ايجاد 
اي برقرار   هاي حركتي ارتباط مستقيمي با دستگاه 1لباركوچك فوقاني از طريق راه تكتوبا

كنند. اين راه كه مسير سريعي است  كند كه حركات چشم و گرفتن را هماهنگ مي مي
هاي توپي مهم است. اين مسير در ديدكوري  بازيدر براي حركات دقيق براي مثال 

  سالم است.
كند. اين راه مسئول توليد  را مرتبط مي  تكتومي پيش ناحيةراه سوم، شبكيه و 
ميزان نور ورودي به چشم را از طريق  هاست. بازتاب مردمك حركات مردمك و بازتاب

ها  كند. اين نورون كنترل مي ادينجر -وستفال ةهست به تكتومي پيشداد دوطرفه از  برون
 به عصب حركتي چشم CNSخود را به خارج از  پاراسمپاتيكي اي عقده تارهاي پيش

پاراسمپاتيكي  اي عقده هاي پس فرستند. اين تارها با نورون مي )III اي جمجمه(عصب 
دهند كه تارهاي كولينرژي را به عضلات مردمك  سيناپس تشكيل مي عقدة مژگانيدر 
  .فرستد مي

                                                   
1. tectobulbar 
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كند. معمولاً،  هاي عصبي تبديل مي شنوايي يا شنيدن ابزاري است كه صدا را به ايمپالس
هايي تا  فركانس گاه شنود. نوجوانان كيلوهرتز را مي 15هرتز تا  30بين   فركانس  انسان
  .شنوند ميكيلوهرتز را  20از   بيش

  
  

 ةصماخ امتداد دارد. گوش داخلي ارتعاشات پرد ةگوش تا پرد ةگوش خارجي از لال
ركابي به حلزون  و كشي، سنداني،شامل چ صماخ را از طريق سه استخوان كوچك

صماخي، استخوان چكشي را به  ةكشند ةموسوم به عضل يكوچك ةكند. عضل منتقل مي
صماخ را كاهش  ةات بيش از حد پردكند و ارتعاش سطح داخلي گوش مياني متصل مي

  دهد. مي
  

  
تشكيل شده است. حلزون حالت پيچ  ياي و حلزون دايره گوش داخلي از مجاري نيم
و  ،نردبان دهليزي، نردبان داخلي :شود اصلي تقسيم مي ةخوردگي دارد و به سه حفر

ز درون بيضي به موازات نردبان دهليزي ا ةنردبان صماخي. امواج صوتي از ميان پنجر
د. در سطح فوقاني نكن روزنة حلزوني و از عقب به موازات نردبان صماخي عبور مي

غشاي پايه، درون نردبان داخلي، دستگاه حسي اندام كورتي قرار دارد. صداها، غشاي 
هاي  تليوم ستوني با سلول آورند. اندام كورتي در اصل نوار اپي پايه را به نوسان درمي

شود. اين  شابه آن چيزي است كه در دستگاه دهليزي يافت ميو م  مودار حسي است،
اند. ارتعاشات صوتي موجب  هايي دارند كه به حركت حساس هاي مودار، مژك سلول

 هايپرپلاريزة يا دپلاريزهند و به نك ها را خم مي و مژك شوند ميحركت غشاي پايه 
شنوايي تشكيل سيناپس هاي  هاي مودار با نورون . سلولانجامند يهاي مودار م سلول
  روند. ي به قشر مغز ميايدهند كه به طور تونوتوپي مي

  

صدا و شنيدن

گوش 

گوش داخلي
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 ةمغز به هست ةحلزوني، سپس از طريق ساق ةانشعابات عصب شنوايي ابتدا به هست
روند كه تارها را از طريق تابش شنوايي به قشر شنوايي اوليه  زانويي داخلي تالاموس مي

احي قشري حساس به سخن گفتن بسيار واحي به نوفرستد. اين ن در لوب شنوايي مي
  اند. نزديك
  مرتبط  عناوين

  )7.1هاي مغز ( )                                                   بخش7.4اعصاب مغزي (

  صدا و شنيدن
صدا، به شكلي كه انسان آن را تشخيص دهد، شامل تغييرات فشار هوا حول و حوش 

ند، بنابراين با اين اصطلاحات توصيف ا فشار در اصل امواجگوش است. اين تغييرات 
شوند. امواج صوتي طول موج و دامنه دارند. صداي رعد و برق، صداهايي با تواتر  مي

كم و طول موج بلندند، در حالي كه صداي پرنده صدايي با طول موج كوتاه (پرتواتر) 
  ها با بلندي صدا ارتباط دارد. اين موج ةاست. دامن
كند  هاي عصبي تبديل مي وايي يا شنيدن ابزاري است كه صداها را به ايمپالسشن

هاي  ها فركانس انسانبيشتر رود.  و در نهايت الگوهايي از فعال شدن قشري به شمار مي
هاي  فركانس شنوند. در مقايسه با مردان، زنان معمولاً كيلوهرتز را مي 15هرتز تا  30بين 

يابد.  هاي بسيار بالا با افزايش سن كاهش مي ناسايي فركانسبالاتري دارند و ظرفيت ش
  شنوند. كيلوهرتز را نيز مي 20هايي به بلندي  نوجوانان در برخي مواقع فركانس

كند و شنونده را از خطر  ها، ارتباط را تسهيل مي شنيدن مانند بسياري از حس
  سازد.  آگاه مي

  گوش
و داخلي  ،. گوش خارجي، ميانيده استتشكيل شسه بخش  از گوشبه لحاظ آناتومي 

آشكار) از راه مجراي شنوايي  (گوش ظاهراً گوش لالةاز  خارجي گوش). 7.10(شكل
گوش هدايت  ةگوش) امتداد دارد و امواج صوتي را به پرد ة(پرد صماخ پردةخارجي تا 

  . انجامد يم كند و به ارتعاش آن مي
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  ساختار گوش 7.10 شكل

  
منتقل  حلزونكوچك ديگري در  ةصماخ به پرد ةارتعاشات را از پرد مياني گوش

 ركابيو  ،سنداني  ،چكشيشامل  1اسيكلدار كوچك يا  كند. سه استخوان مفصل مي
گوش را به ارتعاشات  ةبزرگ پرد كنند تا ارتعاشات نسبتاً محور عمل مي سلسله
  حلزوني تبديل كنند. پنجرة بيضي شكلتر موجود در  كوچك

صماخ و از سر  ةخود به پرد ةاولين استخوان چكشي است كه از انتهاي دست
محوري بلندي  ةخود به استخوان سنداني وصل است. استخوان سنداني از طريق زائد

شود. اين  متصل مي يشكل بيضي ةليگامنتي به پنجر و بااستخوان ركابي ارتباط دارد  اب
صماخي سر استخوان چكشي را  ةاند كه فشار داخلي پرد مفصل شده اي مفاصل به گونه

بلند  ةاين امر زائد .كشدببه اتفاق بخش خارجي استخوان سنداني به سوي خارج 
دهد. بنابراين، از طريق استخوان ركابي، به  استخوان سنداني را به سمت داخل فشار مي

به  استاش شيپوري از طريق گوش ميان شود. شكل حلزوني فشار وارد مي بيضي ةپنجر
صماخ  ةاين امر موجب يكسان شدن فشار در دو طرف پرد .شود مربوط مي حلق
، استخوان چكشي را به سطح داخلي صماخي كشندة ، به نامي كوچكا شود. عضله مي

  دهد. صماخ را كاهش مي ةحد پردكند و ارتعاشات بيش از  گوش مياني متصل مي

                                                   
1. ossicle 
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  گوش داخلي
را تعيين  شود كه تعادل تشكيل مي اي دايره نيم مجارياز بخش حلزوني و  داخلي گوش
تر طول و م ميلي 35اي پر از مايع است كه تقريباً  ). حلزون لوله7.7 عنوان( كند مي
اصلي مشاهده  ةمثل شاخ فرانسوي دارد و در برش عرضي آن، سه حفر اي خوردگي پيچ
نردبان  .)الف7.11(شكل  صماخي نردبانو  ،مياني نردبان، دهليزي نردبان :شود مي

با نردبان  است )هليكوترماحلزون (دهليزي از طريق فضاي كوچكي كه در رأس 
شكل در امتداد نردبان  بيضي ةصماخي تماس دارد. بنابراين، امواج صوتي از راه پنجر

 گرد پنجرةدهليزي از درون روزنة حلزوني و از عقب به موازات نردبان صماخي به 
  رود. مي

  
) و ج ،پايه ي) انتشار امواج در امتداد غشاب ،اختار بخش حلزوني در برش عرضيسالف)  7.11 شكل

  هاي گوناگون فواصل فعال شدن در فركانس
  

پايه در سراسر طول حلزون از پايه تا رأس قرار دارد و نردبان مياني و  يغشا
غشاي پايه، درون نردبان  كند. در سطح فوقاني را از يكديگر متمايز مي صماخي نردبان

حساس به  اي وجود دارد. غشاي پايه در اصل تخته كورتي انداممياني، دستگاه حسي 
سفت و باريك حلزون تا رأس شُل و پهن آن امتداد دارد  ةارتعاش است كه از پاي
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نوار ميكروفن توان مثل  ). اندام كورتي را كه در سرتاسر آن قرار دارد ميب7.11(شكل 
دهند تا صدا وارد شود تا عناصر فركانس آن به دقت  با هم اجازه مي فرض كرد كه

  . گرددتحليل و بررسي 
كنند كه انتهاي سفت غشاي  صداهايي كه فركانس بالايي دارند، امواجي توليد مي

داد يني دارند در امتيآورند، در حالي كه صداهايي كه فركانس پا پايه را به نوسان درمي
 انجامند يجايي غشا به سوي رأس م يابند و به جابه ميغشاي پايه بيشتر انتشار 

كند،  در طول غشاي پايه طي مي ي). بنابراين، مسافتي كه فركانس مشخصج7.11(شكل
كند، مانند پراكندگي كليدها در پيانو. با توجه  نقشة مكان را با توجه به فركانس تهيه مي

يق، آسيب مكانيكي به حلزون، كه علت آن سر و صداي بيش از به اين نقشة سازماني دق
كه عمدتاً بر صداهايي تأثير  انجامد يدر بيشتر مواقع به كاهش شنوايي م استحد 
تحتاني) غشاي پايه به  ة(ناحي دارند، زيرا قاعده ييد كه فركانس بالانگذار مي

راي آسيب بدين ترتيب ب ،تر است صماخ نزديك ةهاي كوچك و پرد استخوان
  مستعدترند.

بنابراين، دستگاه حسي اندام كورتي، طرح فضايي پراكندگي فركانس صدا را 
كند (بخشي از  تبديل مي شنوايي عصبهاي عصبي  كند و آن را به سيگانال شناسايي مي

  .كنيد مشاهده مي 7.12در شكل  را . اندام كورتي در برش عرضي)VIIIاعصاب مغزي 
  

  
  اندام كورتي 7.12 شكل

  
حسي است  هاي مودار تليوم ستوني با سلول اندام كورتي در اصل نواري از اپي

 ثابت هاي مژكهاي مودار  د. اين سلولشو يافت مي آن در دستگاه دهليزي مشابهكه 
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كنند. بنابراين،  گزيني مي لانه سقفي غشايند و اغلب در ا دارند كه به حركت حساس
است.  مكانيكي دريافتتوانيم صدا را بشنويم، شكلي از  فرايندي كه از طريق آن مي

ها را  شود و مژك منجر مي ارتعاشات صدا به حركات غشاي پايه نسبت به غشاي سقفي
هاي  سلول هايپرپلاريزةو  دپلاريزهة كند. اين خميدگي و آرميدگي به چرخ خم مي
رو فعاليت اعصاب  از اين ،دهد ها را تغيير مي آن ده گلوتامات و برون انجامد ميمودار 

  كند. شنوايي آوران را معين مي
دار تشكيل  هاي شنوايي ميلين هاي مودار داخلي با بسياري از نورون سلول
كنند. برعكس، تعداد  دهند و اطلاعات با فركانس بالا و پايين را حمل مي سيناپس مي

هاي مودار خارجي با تعداد كمتري از تارهاي بدون ميلين تشكيل  زيادي از سلول
هاي  كنند. در فركانس فركانس پايين را منتقل مياطلاعات با  دهند و عمدتاً سيناپس مي

هاي مودار به  سلول دپلاريزةة هرتز)، اعصاب شنوايي در چرخ400پايين (كمتر از 
توانند  هاي بالاتر، اعصاب شنوايي نمي شوند. در فركانس اي غيرفعال مي صورت مرحله

صورت غير  و براي تحريك به شود ميبا سرعت برابري تحريك شوند و پاسخ متوقف 
  شود. اي غير فعال مي مرحله

  انشعابات عصب شنوايي
سوي قشر  هي در سرتاسر مسيرش بايبه طور تونوتوپي عصب شنوايي انشعابات

به  VIIIاي  شود. تارهاي عصب شنوايي، كه بخشي از اعصاب جمجمه سازماندهي مي
فركانس  هاي هم روند كه در آنجا به راه مي حلزوني هاي هستهروند، ابتدا به  ار ميشم

هاي پاسخگو به باند فركانس  ها يك سلسله نورون شوند. هر كدام از اين راه تقسيم مي
شعب من فوقاني زيتوني هاي هستهتارهاي شنوايي به  ،روند. سپس باريك به شمار مي

روند. اين ناحيه  مي تحتاني كوچك برجستگيبه  خارجي هاي رشتهشوند و از طريق  مي
مثل چرخاندن سر به سمت مسير صدا،  ،شنوايي هاي بازتابدر هماهنگي  مغز ساقةاز 
و مخلوطي از تارهاي شنوايي وجود  متقاطع حالتمغز،  ةهاي ساق تهند. در هسا مهم

د. در موارد نادري نساز دارد، كه تعيين محل صدا را با تأخير در طرف مقابل ممكن مي
هاي شنوايي دو سوي  لا به كاهش شنوايي دوطرف كه دليل آن آسيب راهتدر فرد مب

شوند و ممكن است فرد  هاي شنوايي حفظ مي ، اين بازتاباستمغز  ةفوقاني ساق ةناحي
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ي بلند شوكه شود يا سر خود را به سمت منبع صدا بچرخاند، اما مطمئن نيست يبا صدا
  چرا اين كار را انجام داده است، زيرا صدا را عملاً نشنيده است. 

) MGN( ليداخ زانويي هاي هستهمغز، در  ةاز ساق هتارهاي شنوايي بالاروند
لوب  يا شنوايي اولية قشربه  شنوايي تابشدهند كه از طريق  تشكيل سيناپس مي تالاموس
اعصاب شنوايي در قشر شنوايي با واسطة  تونوتوپيايي سازماندهيروند.  مي گيجگاهي

شود و به صورت انتخابي به اطلاعات با فركانس پايين  فركانس حفظ مي هاي هم ستون
تر در  هاي بالاتر، بيش هاي پاسخگو به فركانس . در كل، ستونشود داده مييا بالا پاسخ 

نواحي با نواحي قشري حساس به سخن گفتن مثل  اند. اين فوقاني قرار گرفته ةناحي
  ارتباط تنگاتنگي دارند. ورنيكه ناحية
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 يديكل نكات

  
  

و  ،آوران پوستي، اطلاعات بينايي دادهاي ادراكي عمقي، اعصاب اطلاعات درون
  د.شون ارچه مييكپ با تعادلدادهاي تخصصي دستگاه دهليزي  درون

  
  

شود.  اي تشكيل مي دايره (اوتريكول و ساكول) و مجاري نيم دستگاه دهليزي از اتوليت
كند.  ساختار اتوليت، حركت خطي و موقعيت سر را نسبت به جاذبه شناسايي مي

  دهد. اي به حركات چرخشي سر در فضا پاسخ مي دايره مجاري نيم
هاي موداري  د كه از سلولند داراي وجو در درون هر دو، ساختارهاي ويژه

دهند. در آمپول،  دهليزي تشكيل سيناپس مي ةهاي آوران اولي با نورون و اند تشكيل شده
كوپولاهاي ژلاتيني پوشيده  باآمپولي در يك خط قرار دارند كه  ةهاي مودار با تيغ سلول
 ةاي آوران اوليه د و ميزان تحريك نوروننكن جا مي ها را جابه اند و حركت سر مژك شده

مشابهي به اعصاب آوران  سازوكارد. ماكولاهاي حركات را با نده دهليزي را افزايش مي
  د.نكن دهليزي منتقل مي ةاولي

  
  

هاي  پيوندند و در ابتدا به هسته مي VIIIدهليزي به عصب مغزي  ةهاي آوران اولي نورون
اي دهليزي داخلي و خارجي، ه رونده در جانب هسته ينيهاي پا روند. نورون دهليزي مي

هاي حركتي  دهند و انشعاباتي را به نورون دستگاه دهليزي نخاعي را شكل مي
هاي دهليزي داخلي  هسته وهاي دهليزي خارجي ابتدا از اوتريكول  فرستند. هسته مي

هاي نخاعي دهليزي و  كنند. بازتاب داد دريافت مي اي درون دايره اغلب از مجاري نيم
هاي دهليزي  شوند. هسته شمي در پاسخ به تغييرات ناگهاني قامت فعال ميچ - دهليزي

مسير چشمي دهليزي را تشكيل   هاي دهليزي داخلي و خارجي، فوقاني همراه با هسته
كند تا تصوير  دهند. بازتاب چشمي دهليزي، اطلاعات قامتي و بينايي را استفاده مي مي

اي دهليزي  هاي دهليز تحتاني، راه مخچههستهاي ثابت را تضمين كند. انشعابات شبكيه

تعادل  

دستگاه دهليزي 

انشعابات دهليزي مركزي  

@pdf_jozveh



 مغز     350
 

 
 

كمي  ند. تارهاي نسبتاًدارحركتي -دهند و نقش بارزي در هماهنگي حسيرا شكل مي
صورتي قشر حسي  ةبه ناحي شوند محسوب ميهاي دهليزي تحتاني  از هسته كه عمدتاً
  روند. پيكري مي

  مرتبط  عناوين
  )7.1هاي مغز ( بخش                                       )7.4اعصاب مغزي (

  )7.5)                                                 سيستم حركتي (7.5بينايي (
 )7.6شنوايي (

  تعادل
دادهاي حركتي است تا پايداري  دادهاي حسي و برون هماهنگي پوياي درون تعادل
ميسر  ،چه هنگام حركت و چه هنگام سكون ،يا توازن(وضعيت بدن)  قامت ةپيوست
هاي عمقي  دادهاي گيرنده درون - دادهاي حسي اي از درون . تعادل اطلاعات دامنهشود

و  ،هاي پوستي، اطلاعات بينايي آوران  عضلات و مفاصل، مكانيكي گيرندةحاصل از 
  كند. را يكپارچه مي دهليزي دستگاه ةدادهاي ويژ درون

ند. حفظ وضعيت بدني ثابت با چشمان بسته كار ا اطلاعات بينايي بسيار مهم
براي ايجاد  هاي هوايي هاي پرواز و ترن سازي بسيار سختي است. بسياري از شبيه

  .گيرند بهره مياز اطلاعات دهليزي و بينايي احساس واقعي 

  دستگاه دهليزي
است كه از  داخلي گوشاي در  اندام تخصص عمل يافته )لابيرنتي (دستگاه دهليز

). لابيرنت 7.6 عنوان( قرار دارد يحلزون بخشدر مجاورت  ريونينز مجرايطريق 
  كند. قعيت و حركت سر تأمين ميمو ةاطلاعات اندام را دربار

را احاطه  غشايي لابيرنتشود كه  تشكيل مي استخواني لابيرنتگوش داخلي از 
، حلزوني( شنوايي لابيرنتقرار دارد. لابيرنت غشايي شامل  لنف پريكرده و درون آن 

هاي  است. لابيرنت دهليزي از دو ساختار اصلي با نقش ه دهليزي) و دستگا7.6 عنوان
 مجاريو  ،اتوليتند از ا مشابه اما مكمل يكديگر تشكيل شده است كه عبارت

اي در  برآمدگيشود، كه به صورت  تقسيم مي ساكولو  اوتريكول. اتوليت به اي دايره نيم
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د. ساختارهاي اتوليت حركت خطي و موقعيت سر را نمجاورت بخش حلزوني قرار دار
  د.نكن نسبت به جاذبه شناسايي مي

  
  دستگاه دهليزي 7.13 شكل

  
 اند اي دايره همان سه مجراي نيمكه  شود خارج مي از اوتريكول سه برآمدگي

اي در زواياي راست يكديگر  دايره و افقي/ خارجي). مجاري نيم ،(قدامي، خلفي
هاي  دهند. سيگنال كنند و به حركات چرخشي سر در فضا پاسخ مي هماهنگ عمل مي

 ياي كه در نمودار مانند نقطه ،دنده حاصل از هر كدام، مسير حركتي را شرح مي
  شود. هماهنگ مي zو ، x، yبعدي بر حسب  سه

اند. برخلاف انتظار، آندولنف  پر شده آندولنفهاي دهليزي و شنوايي با  لابيرنت
مول).  ميلي150سلولي است، غلظت پتاسيم زيادي دارد ( با وجود آنكه مايعي برون

شود. از  تخليه مي آندولنفي كيسةشود و از طريق  تشكيل مي عروقي هاي رگآندولنف از 
د، توليد بيش از نكن زي و حلزوني از طريق آندولنف ارتباط برقرار ميآنجا كه اندام دهلي

كه  1منير بيماريگذارد.  بر شنوايي و تعادل اثر مي بيشترآن  ةحد آندولنف يا كاهش تخلي
  شود.  شود با سرگيجه و وزوز گوش مشخص مي در آن آندولنف بيش از حدي توليد مي

اي براي شناسايي  يافته عمل دايره، ساختارهاي تخصص مجاري نيمدر درون اتوليت و 
شود. اين ساختارها مانند  حركات وجود دارند، كه مشابه آن در بخش حلزوني نيز ديده مي

دهليزي  ةآوران اولي هاي اند كه با نورون هاي موداري تشكيل شده بخش حلزوني، از سلول
، اين ساختار ماكولاست. در و ساكول تريكولدر او). 7.14دهند (شكل  تشكيل سيناپس مي

  دارد.  شود كه درون آمپول قرار اي مشخص مي اي، حركت با ساختار تيغه دايره نيم مجاري
  

                                                   
1. Meniere  
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  .ستتليوم حسي احاطه شده ا هاي حامي اپي لسلو باسلول مودار اندام اتوليت كه  7.14 شكل

  
قرار دارند و در  آمپولي تيغةهاي مودار با تناوب در امتداد  در آمپول، سلول

هاي مودار به موازات اين برجستگي،  كنند. سلول زواياي راست مسير كانال حركت مي
بلندتري دارند كه در كوپولاهاي ژلاتيني قرار  متحرك هاي مژكو  ثابت هاي مژك
ند. حركت نك يابند و مانند بادبان عمل مي ند. كوپولاها تا سقف آمپول گسترش ميا هگرفت

كند. حركت در يك  جا مي ها را جابه آورد كه مژه سر، اينرسي مايعي را به وجود مي
و افزايش  ها دهنده ل انتقا كند و موجب رهايش مي دپلاريزههاي مودار را  مسير، سلول

شود. حركت در مسير مخالف، موجب  دهليزي مي ةهاي آوران اولي تحريك نورون
 دپلاريزه شدنشود. ذكر اين نكته ضروري است كه حركتي كه باعث  مي هايپرپولاريزه

طرف مقابل اثر متضادي شود، بر لابيرنت گوش  هاي اوليه در لابيرنت مي آوران
  گذارد. مي

كند  هاي مودار استفاده مي ، يعني اندام مكانيكي حسي اتوليت، نيز از سلولماكولا
كند. مانند آمپول،  دهليزي منتقل مي ةهاي اولي و حركات را با همان سازوكار به آوران

هاي نمك  حاوي كريستالاي ژلاتيني قرار دارند كه  هاي ثابت و متحرك در توده مژك
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كننده است اين بدان معناست كه  . چگالي اين مايع بيشتر از آندولنف احاطهاند كلسيم
در كف  اوتريكول ماكولايشوند.  تر شناسايي مي هاي خطي راحت جاذبه يا شتاب

به كنار ساكول چسبيده است.  ساكول ماكولاياوتريكول قرار دارد، در حالي كه 
هاي  ي اوتريكول زماني كه سر حالت قائم دارد هيچ تحريكي در آورانبنابراين، ماكولا

شود، باعث تحريك بزرگي  كند، اما زماني كه سر به طرفين خم مي دهليزي توليد نمي
  در مورد ماكولاي ساكول صادق است. آنشود. عكس  مي

  انشعابات دهليزي مركزي
پيوندند تا  شنوايي حلزوني ميهاي  دهليزي به نورون ةنورون آوران اولي 000,20حدود 
هاي دوقطبي  ) را شكل دهند. اين سلولVIIIاي  (عصب جمجمه دهليزي حلزوني عصب

موجود در  دهليزي مجموعة، ابتدا به دهليزي عصبي عقدةبا اجسام سلولي موجود در 
هاي  دهليزي از هسته ةد. مجموعنقرار دار بطن چهارم روند كه درست زير مي مغز ةساق

هاي دهليزي در تماس با يكديگر  و آوران ،دهليزي فوقاني، خارجي، داخلي، تحتاني
هاي رو به جلو  هاي دهليزي، الگوي مشخصي از تماس شود. هر يك از هسته ساخته مي

 7.15در شكل  را هاي دهليزي هاي آوراني و وابراني هسته ند. تماسو عملكرد دار
  .كنيد مشاهده مي

  

  
  هاي دهليزي اصلي هاي هسته تماس 7.15 شكل
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 دستگاههاي دهليزي داخلي و خارجي،  موجود در هسته ةروند ينيهاي پا نورون
فرستند.  هاي حركتي مي ي به نوروندهند كه انشعابات را شكل مي دهليزي نخاعي
كنند و به خم  داد دريافت مي هاي دهليزي خارجي در اصل از اوتريكول درون هسته

 دارند كه از مخچه  هاي مهاري آوران  ها هايي از هسته دهند. بخش كردن سر پاسخ مي
يزي را ترك هاي دهل كه هسته اي هاي تحريكي ). نورون7.2 عنوانگيرد ( منشأ مي

هاي  روند تا نورون كنند، در همان طرف، از طريق راه نخاعي دهليزي پايين مي مي
هاي  كنند. هسته دهي مي ها را عصب اندام ةاي را فعال كنند كه عضلات ضدجاذب حركتي

كنند.  اي دريافت مي دايره مجاري نيم داد دهليزي خود را اغلب از دهليزي داخلي، درون
 طولي هاي فاسيكولدر ابتدا در قالب  ،مهاريچه تحريكي و  ، چهده هاي برون سلول
درست قبل از آنكه از راه نخاعي دهليزي داخلي به  ،رسند ) به هم ميMLF( داخلي

هاي  د. بازتابنين روينواحي تنه و گردن پا رسان به عصب  هاي حركتي سوي نورون
دهليزي چشمي و نخاعي دهليزي در پاسخ به تغييرات ناگهاني وضعيت بدن فعال 

 هاي بازتاب  اگر فردي پايش گير كند و به سمت جلو سقوط كند،  شوند. براي مثال، مي
 دهليزي نخاعي هاي بازتابدارند، در حالي كه  ، سر را صاف نگه مييچشم دهليزي

  شوند دست به جلو رود تا مانع افتادن فرد شود.   موجب مي
كنند.  داد دهليزي ماكولايي دريافت مي درون هاي دهليزي فوقاني نيز عمدتاً هسته
هاي دهليزي خارجي و داخلي،  هاي هسته اي از سلول ا همراه با زيرمجموعهه اين هسته

دهند، كه انشعابي دوسيناپسي است كه عضلات خارج  راه چشمي دهليزي را شكل مي
كند. اين كار  دهي مي ) عصبVIاي  (عصب جمجمه دوركننده عصبچشمي را از طريق 

  ).7.2 عنوان( كند ميتنظيم  مخچه را
. زماني كه كند اي و دهليزي كنترل مي فعاليت مخچه را دهليزي چشمي بازتاب
دايره  چرخد، فعاليت مجاري نيم سپس سر مي ،شود مشخص خيره مي ئينگاه به شي

در كانون نگاه باقي  ءشود تا شي موجب حركات جبراني چشم در جهت مخالف مي
اند. اين بازتاب، يكپارچه شدن اطلاعات وضعيت بدن و بينايي است تا از تصوير بم

هاي باله كه نگاه خود  اي ثابت اطمينان حاصل شود. اين امر به ويژه براي رقصنده شبكيه
دارد. روابط متقابل دسته  هميت زياديكنند ا اي ثابت مي را هنگام پيچش روي نقطه

اي  مخچهو هاي دهليزي، چشمي،  ، در ادغام بازتابMLF، مغز ةتارهاي موجود در ساق
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ها هنگامي  (حركات غيرارادي و سريع چشم نيستاگموسبه  MLFند. آسيب ا بسيار مهم
هاي باليني عملكرد دهليزي، آزموني  . آزمونانجامد يكند) م كه سر مستقيم را نگاه مي

ريزند. مايع گرم يا  مي كه آب گرم يا سرد را به درون گوش خارجي اند سنجي كالرُي
كه   كند رفت ايجاد مي اي خارجي، جريان هم دايره ) موجود در مجاري نيمسرد (عمدتاً

توان حركات جبراني چشم را مشاهده  مي ،بدين ترتيب است.شبيه حركات چرخشي 
  كرد.

كنند.  داد دريافت مي درون  ليزي تحتاني اغلب از ساختار لابيرنتيهاي ده هسته
 اي مخچه راه، دهليزي ةهاي مجموع ها همراه با برخي تارهاي ساير هسته انشعابات آن

ريافت اي را از مخچه د هاي دوطرفه هاي دهليزي، تماس سازند. هسته را مي دهليزي
  حركتي دارند. - كنند و نقش محوري در هماهنگي حسي مي

شود، اطلاعات  هاي دهليزي دريافت مي با وجود اطلاعات زيادي كه از هسته
هاي دهليزي  از هسته عمدتاً ،شود. تعداد كمي از تارها كمي به قشر منتقل مي نسبتاً

هاي خلفي  د در هستههاي) سيناپسي موجو (رله هاي تقويتي از طريق دستگاه ،تحتاني
  روند. ) مي(قشر آهيانه پيكري حسي قشرصورتي  ةبه ناحي تالاموسشكمي 
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 يديكل نكات

  
  

دهند. براي  اي از تحريكات پاسخ مي اند كه به دامنه ي شيميايييها چشايي و بويايي حس
شيميايي طعم داشته باشد، بايد در بزاق محلول شود. براي آنكه بويي به  اي آنكه ماده

  تركيب بايد فرار باشد.  مشام برسد،
  

  
اند كه در سطح فوقاني زبان قرار  چشايي ةجوان 5000تا  2000هاي چشايي  گيرنده

 ةنواحي برآمد . پاپيلاهاويژه روي پاپيلاها قرار دارند هاي چشايي به دارند. جوانه
سلول  50چشايي  ةكه در سطح زبان قرار دارند. هر جوانهستند شكل و كوچكي  ميخي
هاي سيناپسي  چشايي تماس ةهاي آوران اولي تر دارد كه با نورون چشايي يا بيش ةگيرند

  د.نكن برقرار مي
  

  
و تلخي.  ،شوري  شيريني، ترشي، اند از پذير عبارت تشخيص وچهار طعم اصلي 

 هاي عصبي ها به پاسخ ند. ابزار اين مزها هاي مختلف زبان به اين چهار مزه حساس بخش
رين كنند، در حالي كه ساي هاي يوني را درگير مي كند. برخي كانال فرق مي اي هر مزه در

چشايي به تمام  ةهاي گيرند سازند. سلول تري را درگير مي پيچيده ةآبشارهاي پيك ثانوي
كند. اعصاب  ها فرق مي دهند، اما حساسيت آن هاي چشايي پاسخ مي انواع طعم

كنند و انشعاباتي را ابتدا به  دهي مي هاي چشايي را عصب ، جوانهIXو  VIIاي  جمجمه
هاي داخلي خلفي شكمي تالاموس ارسال  آنجا به هستههاي مسير منزوي و از  هسته
ند. آنگاه تارهاي تالاموسي قشري به قشر چشايي اوليه و اينسولا انشعاباتي نك مي
  د.نفرست مي
  
  

هاي  كند كه با نورون تليوم بويايي برخورد ميشود با اپيهوايي كه از طريق بيني وارد مي

هاي شيميايي حس

هاي چشايي جوانه

هاي چشايي انواع مزه

بويايي 
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چند مژه حاوي   در هر نورون بويايي،اند.بويايي پوشيده شدهةدوقطبي گيرند
اي  هاي پيوندي بويايي ويژه هاي بو ابتدا به پروتئين هاي بويايي قرار دارد. مولكول گيرنده

هاي  ند. گيرندهنك هاي بويايي حمل مي هاي گيرنده ها را تا جايگاه پيوندند و آن مي
ه بسياري از بوها پاسخ ها ب اند. اين گيرندهGبا پروتئين  دوگانههاي  بويايي، گيرنده

با مقداري  را هر كدام –را يهاي بويايي خاص ي مشخص سلسله گيرندهيدهند. بو مي
  كند. فعال مي - تفاوت

  
  

هاي ميترال موجود در  فرستد و با سلول عصب بويايي انشعاباتي را به پياز بويايي مي
هاي  نورون راط سازد. اين ارتبا هاي تحريكي برقرار مي گلومرولاي سيناپسي، تماس

به قشرهاي  ها را مستقيماً هاي ميترال، آكسون . سلولكنند گلومرولايي تنظيم مي رابط پري
شكل، مسئول ادراك بويايي است. قشر  فرستند. قشر هرمي و هرمي شكل مي انتورهينال

 ةدر تداعي حافظ ) و احتمالا7.3ً عنوان( فرستد انتورهينال، انشعاباتي به هيپوكامپ مي
  مدت بوها و حوادث نقش دارد. تاهكو

  عناوين مرتبط 
  ) 7.1هاي مغز ( بخش                         )7.4اعصاب مغزي (
 )7.3سيستم ليمبيك (

  هاي شيميايي حس
دهند. براي  اي از تحريكات پاسخ مي اند كه به دامنه هاي شيميايي حس بوياييو  چشايي

د. براي آنكه بويي به مشام شود در بزاق حل آنكه مادة شيميايي طعم داشته باشند باي
  برسد، بايد تركيب فرار باشد.

اي، غذاهاي مغذي انتخاب  كند تا از نظر تغذيه طعم و بوي غذا به فرد كمك مي
و  خودكار عصبي دستگاهند پرهيز كند. طعم با ا خطرناك هايي كه احتمالاً كند و از آن

هاي مطبوع به  اي دارد. بو و طعم خوراكي هاي درگير در هضم نيز ارتباط قوي پاسخ
  ).10 فصل( انجامد ياي م روده - اي و افزايش فعاليت دستگاه معده بزاق ترشح

مدار بويايي 
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  هاي چشايي جوانه
اند كه در سطح فوقاني زبان قرار  اييچش جوانة 5000تا  2000هاي چشايي  گيرنده
هاي  هاي چشايي در سرتاسر سطح كامل فوقاني زبان روي فرورفتگي اند. جوانه گرفته

نوعي برآمدگي   . پاپيلامستقرند پاپيلاهاروي  شوند، اما عمدتاً گود و شيارها يافت مي
  كه در سطح زبان قرار دارد. است ميخي شكل و كوچك

شبيه  قارچي پاپيلاهاي. 3و قارچي ،2، برگي1فنجاني :نوع پاپيلا وجود دارد سه
شوند، در حالي كه پاپيلاهاي برگي شبيه  در جلوي زبان يافت مي ند و عمدتاًا قارچ
هاي  شبيه جوش فنجاني پاپيلاهاي). الف7.16اند (شكل در كنار زبان قرارگرفته و ندا برگ

 ةشوند. برخي پاپيلاها حاوي هزاران جوان ند و در عقب زبان يافت ميا كوچك
  اند.  چشايي ةحاوي تعداد كمي جوان برگي هايپاپيلا ،اند. برعكس چشايي

  

  
  ي در زبانهاي عصبي ويژة حس چشاي ) راهج و ،هاي چشايي ) طعم، ب) پاپيلاهاالفانواع  7.16 شكل

  
سلول  50مانندي كه در غشاي پايه قرار دارند حدود  هاي چشايي گوي جوانه

ها  اند. در زير آن هاي محافظ احاطه شده سلول باتر دارند كه  چشايي يا بيش ةگيرند
هاي چشايي  د كه در صورت نياز قابليت متمايز شدن به گيرندهقرار دار غشاي پايه

 14تا  10ها  طول عمر آن .چشايي عمر كوتاهي دارند ةهاي گيرند جديد را دارند. سلول
                                                   

1. circumvallate 
2. foliate 
3. fungiform 
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قرار دارند كه از طريق  كوچكي پرزهايهاي چشايي،  روز است. در انتهاي رأس گيرنده
 ةهاي آوران اولي چشايي با نورون ةهاي گيرند اند. سلول سمنفذ چشايي با بزاق در تما

چشايي  ةكنند. هر عصب آوران اوليه از چند جوان چشايي ارتباط سيناپسي برقرار مي
  كند. ارتباط دريافت مي

  هاي چشايي انواع مزه
ي، و تلخي. اخيراً پيشنهاد ترشي، شور  اند از شيريني، پذير عبارت چهار مزة اصلي و تشخيص

  . كه از واژة ژاپني مرزه گرفته شده است 1يوماميشده است مزة پنجمي نيز وجود دارد: 
). نوك زبان ب7.16ند (شكل ا هاي مختلف زبان به چهار مزه حساس بخش

هاي ترشي و شوري  به شيريني حساس است، در حالي كه اطراف زبان به طعم ترجيحاً
  تلخ بيشتر حساس است. ةدهند. عقب زبان نيز به مز هتر پاسخ ميب

هاي عصبي با توجه به هر  اين بدان معناست كه تبديل حس چشايي به پاسخ
ها از آن  كند كه كاتيون كند. شوري را مستقيماً مجرايي شناسايي مي مزه فرق مي

ان وارد سلول كنند، به ويژه سديم يا پتاسيم كه متناسب با شيب غلظتش عبور مي
ها را در  دهنده انجامد و انتقال گيرندة چشايي مي دپلاريزةشوند. اين موضوع به  مي

سازد. ترشي يا  هاي آوران اولية چشايي مي كند كه با نورون سيناپسي رها مي
شناسايي  pHاسيديته (براي مثال، سركه) مستقيماً در مجراي پتاسيمي حساس به 

هاي پتاسيم را  بندند و خروج طبيعي يون اي هيدروژني كانال را ميه شود. يون مي
شوند. شيريني (مثل ساكاروز، فروكتوز، يا  مي دپلاريزهدهند. در نتيجه  كاهش مي

هاي  شود كه تركيبات مزة شيرين به گيرنده آسپارتام) زماني تشخيص داده مي
خورند. از آنجا از  پيوند مي هاي چشايي هاي سلول وسازي مستقر در مژه سوخت
) سلولي cAMP( حلقوي منوفسفات آدنوزينكنند تا  عمل مي G هاي پروتئينطريق 

گنه يا  شوند. تلخي (مثل طعم گنه هاي پتاسيم بسته مي افزايش يابد. سپس، كانال
است،  ها تحت تأثير چند سازوكار كافئين) شايد به دليل تنوع شيميايي اين معرف

. به نظر هاي ثانويه پيك هاي يوني و فعال شدن از جمله باز شدن مستقيم كانال
از طريق گلوتامات  متابوتروپي گلوتامات هاي گيرندهرسد يومامي باعث فعال شدن  مي

                                                   
1. umami 
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  شود. ميوسديم من
دهند. با وجود اين،  ها پاسخ مي چشايي به همة مزه ةهاي گيرند بخش اعظم سلول
ر اثر بهاي چشايي  كند. سلول ها با توجه هر سلول فرق مي ميزان پاسخ و قطبيت آن

. براي مثال، سلول چشايي ترجيح شوند مي هايپرپلاريزهيا  دپلاريزهمشخص  اي همز
هاي آوران چشايي خود به خود فعال  هاي شيرين پاسخ دهد. نورون دهد به طعم مي
كنندة  دريافت  چشايي ةهاي گيرند ثير سلولأها تحت ت شوند، اما فعاليت آن مي

  .كنند مي ها مهار و برخي ديگر تحريك برخي مزه راها  شوند. آوران تنظيم ميدادها  درون
كنند (شكل  دهي مي هاي چشايي را عصب جوانه IXو  VII اي جمجمه اعصاب

گيرند، از  هاي زبان كه پاپيلاهاي قارچي را دربرمي تر بخش هاي بيش ). نورونج7.16
كنند، در حالي كه اعصاب زباني حلقي  ) عبور ميصماخي طناباعصاب صورتي (
) اطلاعات حسي را از عقب زبان، محل پاپيلاهاي برگي و IXاي  (عصب جمجمه

هايي  هاي چشايي موجود در مري، نورون كنند. تعداد كمي از جوانه قارچي، منتقل مي
هاي چشايي از  ). آورانXاي  پيوندند (عصب جمجمه فرستند كه به عصب واگي مي مي

در بخش  منزوي مسير هاي هستهي به يها اي، ابتدا زائده هر سه دسته اعصاب جمجمه
هاي داخلي خلفي شكمي  ها به سوي هسته از آنجا آكسونفرستند.  مي النخاع خلفي بصل

(زير قشر  اوليه چشايي قشري قشري به روند. سپس، تارهاي تالاموس بالا مي تالاموس
  .روند مي اينسولاحسي صورت) و نواحي چشايي 

  بويايي 
 استخوانرود و در  هايي مي به درون مارپيچ  شود، هوايي كه از طريق بيني وارد مي

دهد كه در  قرار مي بويايي تليوم اپيپيچيد. اين عمل، هوا را در تماس با  بيني مي شاخكي
تليوم بويايي  اپي ةجمجمه قرار دارد. سطح ناحي ةبيني در قاعد ةي حفرغشاي موكوس

هاي دوقطبي  تليوم بويايي از نورون مترمربع است. اپي سانتي 10انسان در حدود 
 هاي محافظتي و سلول 1)بومن غددغدد ( باهاي بويايي پوشيده شده است و  گيرنده
(شكل  شوند اي از يكديگر جدا مي هاي قاعده سلول ةر بالاي لايموكوس د كنندة ترشح

                                                   
1. Bowman 
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 عنوان( شبكيهاي  هاي مخروطي و استوانه هاي بويايي، مانند سلول ). اين نورون7.17
ي اند. در هر كدام، دندريت هاي چشايي زبان، بسيار تخصص عمل يافته ) و گيرنده7.5

يابد تا وزيكول يا پياز كوچكي را تشكيل دهند  ش ميهاي محافظ گستر تكي بين سلول
  اند. هاي بويايي ها حاوي گيرنده كه چندين مژه دارند. اين مژه

  
  بو ةهاي گيرند نوروندر تليوم بويايي  اپي 7.17 شكل

  
ند، اما گاهي ا محلول آلي و در چربي يي كه معمولاًياهاي بو آن دسته از مولكول

هاي پيوندي  افتند و به پروتئين تليوم بويايي به دام مي در موكوس زير اپي ،گريزند آب
هاي پيوندي بويايي به انتقال  پيوندند. اين پروتئين اي در موكوس مي ي ويژهيايبو

  كنند. ها كمك مي گريز به محل گيرنده هاي آب مولكول
هاي  هاي نورون ژههاي بويايي روي م بو به گيرنده -به محض پيوند، كمپلكس پروتئين

اند كه به نوبة Gبا پروتئين  دوگانههاي  هاي بويايي، گيرنده پيوندند. گيرنده گيرندة بويايي مي
هاي كاتيوني  ، كانالcAMPدهند. افزايش  داخل سلول را افزايش مي cAMPخود مقادير 

كند و در آكسون عصب بويايي پتانسيل عمل توليد  هاي چشايي را باز مي موجود در گيرنده
ها نسبتاً آزادند و به بسياري از بوها  كند. هزاران گيرندة بويايي وجود دارند. اين گيرنده مي

هاي بويايي خاصي را، با درجات  دهند. بنابراين، بويي مشخص سلسله گيرنده پاسخ مي
را فعال كند كه  يديگر ةگيرند ، سلسلهيديگر كند. ممكن است بوي متفاوت، فعال مي

  د.نبه تشابه آن با بوي نخست بستگي دار وند ا برخي مشابه و برخي متفاوت
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  مدار بويايي
) بسيار كوتاه است و از دستجات عصبي بسيار I اي (عصب جمجمه بويايي عصب

 بويايي پيازبه  غربالي صفحةكوچكي تشكيل شده است. از طريق منافذ استخواني 
هاي ميترال موجود در گلومرولاي سيناپسي درون  هاي بويايي با سلول رود. نورون مي

ارتباط  ،)7.5 عنوان( سازند. همانند دستگاه بينايي پياز بويايي ارتباط تحريكي برقرار مي
هاي  نورون را دوم ةاي رده بويايي) و سلول ةهاي گيرند هاي اوليه (سلول بين آوران

كه  اند گلومرولي هاي پري ها در پياز بويايي سلول . اين سلولكنند تعديل مي تماسي
  . اند هاي افقي شبكيه همانند سلول

اي  دادهاي يكپارچه بويايي، درون ةهاي گيرند هر گلومرول بويايي از نورون
دهد. بنابراين، هر گلومرول  اي مي پاسخ ويژه يكند كه به بوي مشخص دريافت مي

هاي  گلومرولاي بويايي وجود دارد. آكسون 2000است. حدود  اي مختص به بوي ويژه
رود حساسيت  كنند و گمان مي دهي مي ، پياز بويايي را عصبنفرين نوراپيو  سروتونين

  هاي برانگيختگي شديد (براي مثال، ترس، حالتكنند. براي مثال،  به بوها را تنظيم مي
  د.نده ارضاي جنسي) حساسيت بويايي را افزايش مي

يي را به ها آكسون هاي ميترال موجود در گلومرولاي پياز بويايي، مستقيماً سلول
 ،شكل و انتورهينال هاي گوناگون قشر بويايي، به ويژه قشرهاي هرمي زيربخش

داد حسي مسير  مسئول ادراك بوست. اين راه براي درون شكل هرمي قشرد. فرستن مي
رود و دستگاه تقويت (رلة) تالاموسي براي اين راه بويايي وجود  متداولي به شمار نمي
هايي  دهيزا مانند ديدن يا شنيدن نيست. قشر انتورهينال تلفيقي يندارد. بنابراين، بو حس

مدت بوها و  كوتاه ةدر تداعي حافظ ) و احتمالا7.3ً عنوان( فرستد مي به هيپوكامپ
مخصوص خاطرة روز تعطيل  يحوادث نقش دارد. براي مثال، ممكن است بوي گل

  دوران كودكي را يادآوري كند.
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  8فصل 

  نخاع و دستگاه عصبي محيطي
  

  ساختار نخاع 1.8
 يديكل نكات

  
  

كند.  نخاع بخشي از دستگاه عصبي مركزي است كه مغز را با اعصاب محيطي مرتبط مي
د، اما نهاي ستون فقرات نخاع ندار ترين قسمت پايين .نخاع در ستون فقرات قرار دارد

د. ناسبي وجود دار هاي دم اي از اعصاب نخاعي موسوم به رشته در اين قسمت مجموعه
اي از نخاع  اين اعصاب از ناحيه .شوند ها خارج مي بين مهره برخي اعصاب نخاعي از

  .ترند پايين اند گرفتهكه منشأ 
  
  

خاكستري (بدون  ةها) و ماد دار، بدون جسم سلولي نورون سفيد (ميلين ةنخاع از ماد
خاكستري در مركز نخاع  ةها) تشكيل شده است. ماد ميلين، حاوي جسم سلولي نورون

هاي  سفيد از زوائد طويل نورون ةد. مادنر در خارج نخاع قرار دارت سفيد بيش ةو ماد
شود كه تكان (پيام)هاي عصبي را از مغز به محيط و بر  حسي و حركتي تشكيل مي

  كنند. عكس هدايت مي
  

نماي كلي

 مادة سفيد در مقابل مادة خاكستري
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از دستگاه  ،تر با عملكردهاي حسي ارتباط دارد سطح پشتي (خلفي) نخاع كه بيش
ند و تارهاي حسي نيز از اين ناحيه به سوي مغز ك داد دريافت مي عصبي محيطي درون

تر با عملكردهاي حركتي ارتباط دارد و  روند. سطح شكمي (قدامي) نخاع، بيش بالا مي
هاي شكمي اعصاب نخاعي خارج  ي) از طريق ريشهيداد حركتي (پيكري و احشا برون
 خلفي ةشهاي ري (رديف اول)، در عقده هاي حسي اوليه شود. جسم سلولي نورون مي

هاي موجود در نخاع،  ها زوائدي دارند كه با سلول (پشتي) قرار گرفته است. اين سلول
مغز تشكيل سيناپس  ةهاي موجود در ساق هاي خاص با سلول يا در مورد حسي

خاكستري نخاع يا  ة(رديف دوم) در ماد هاي حسي ثانويه دهند. جسم سلولي نورون مي
فرستند  هايي به تالاموس مي هاي حسي ثانويه، زائده مغز قرار دارند. نورون ةدر ساق

درست جايي كه جسم سلولي  ؛(پس از عبور از طرف ديگر دشتگاه عصبي مركزي)
هاي حسي رديف سوم،  اند. اين نورون هاي حسي رديف سوم قرار گرفته نورون
ي هاي حركت فرستند. نورون هايي به قشر حسي پيكري موجود در لوب آهيانه مي زائده

فوقاني ويژة عملكرد حركتي پيكري در قشر حركتي اوليه در لوب پيشاني قرار دارند. 
هاي حركتي تحتاني موجود در شاخ  هايي به جسم سلولي نورون ها زائده رونواين ن

فرستند و تنها بدين ترتيب از سمت ديگر دستگاه  خاكستري نخاع مي ةشكمي ماد
دادهاي حسي عكس  دادهاي حركتي و درون برونكنند. بنابراين،  عصبي مركزي عبور مي

(و  دنشو هاي سمت راست بدن در سمت چپ مغز احساس مي روند. حس يكديگر مي
هاي  كند (و برعكس). نورون سمت چپ مغز، سمت راست بدن را كنترل مي ؛برعكس)

در برخي  ،هاي سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي دستگاه عصبي خودكار حركتي تحتاني شاخه
  خاكستري قرار دارند. ةهاي خارجي ماد در شاخ ،اي نخاعه بخش

  
  

هاي بالارونده) و  (راه اند سفيد در نخاع با عملكرد حسي مرتبط ةهاي ماد برخي راه
رونده). با توجه به  ينيهاي پا برخي ديگر با عملكرد حركتي ارتباط دارند (راه

دادهاي حركتي از مغز  روند و بروندادهاي حسي به سوي مغز ميعملكردشان، درون

حسي در مقابل حركتي

 روندههاي بالارونده و پايينراه
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سفيد نخاع،  ةهاي پشتي مادشوند. براي مثال، ستونيگيرند و از آنجا خارج م منشأ مي
ند، در حالي كه يكي ديگر از نك اطلاعات مربوط به لمس و درك عمقي را هدايت مي

هاي بالارونده، راه نخاعي تالاموسي است كه اطلاعات مربوط به درد و دما را  راه
(جانبي) و قدامي حاوي زوائد  هاي قشري نخاعي خارجي كند. راه هدايت مي

هاي حركتي تحتاني مستقر در شاخ شكمي  كه با نورون اند هاي حركتي فوقاني نورون
دهند، اما مسير قشري نخاعي قدامي، به  خاكستري نخاع تشكيل سيناپس مي ةماد

كند، در حالي كه  مي بر عضلات تنه عمل وبرد  هاي حركتي تحتاني سيگنال مي نورون
بر عضلات  وبرد  هاي حركتي تحتاني سيگنال مي راه قشري نخاعي خارجي، به نورون

 را هاي مختلف، اطلاعات همان طرف يا طرف ديگر مغز كند. راه ها عمل مي اندام
  كنند. برند يا به همان ترتيب از مغز خارج مي مي

  مرتبط  عناوين
  )8.4هاي نخاعي ( بازتاب     )8.2عصبي نخاع ( ةاعصاب و شبك

  )9.1خصوصيات و عملكرد عضلات اسكلتي (                      )7.1هاي مغز ( بخش
  )8.3ساختار و عملكرد اعصاب مغزي (

  )8.5ساختار و عملكرد سيستم عصبي خودكار (
  )9.7دهي به عضلات صاف ()                      عصب7.2سيستم حركتي (

  نماي كلي
مغز تا اولين يا دومين  ةالنخاعي ساق از بخش بصل فقرات ستوند بالغ، نخاع در در افرا

 ةپشتي، پنج مهر ةگردني، دوازده مهر ةاز هفت مهر مهره ستونيابد.  كمري ادامه مي ةمهر
اي،  هاي بين مهره . از فضاها يا سوراخشده استخاجي تشكيل  ةو پنج مهر ،كمري

دهي كنند. در قسمت بالاي كانال  شوند تا بدن را عصب اع خارج مياعصاب از نخ
در راستاي همان بخش  شوند كه تقريباً اي، اعصاب نخاعي از سوراخي خارج مي مهره

 ةاز مهر ). اما در قسمت پايين (حدودا8.1ًاند (شكل  از نخاع است كه از آن مشتق شده
تر از آن  شوند كه تا حدودي پايين از سوراخي خارج مي نخاعي اعصاب ،پنجم گردني)

ترين قسمت  اند. اعصاب نخاعي كه از پايين بخش از نخاع است كه از آن مشتق شده
اي از اعصاب  و دسته شوند مياي جمع  شوند، در داخل كانال مهره نخاع منشعب مي
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معنا) را تشكيل همين به  cauda equina تين(از واژة لا اسبي موسوم به تارهاي دم
شوند. به  اي خارج مي تر از كانال مهره دهند. اين اعصاب نخاعي از سوراخ پايين مي

كه اطراف  )CSFگيري مايع مغزي نخاعي ( همين دليل است كه در بزرگسالان، نمونه
در زير  2-1وارد كردن سوزن به بخش مهره اي تر از طريق  نخاع را فراگرفته است بيش

آسيب نخاعي را  ). اين كار، احتمالاًكمر كردن سوراخگيرد ( دوم كمري صورت مي ةمهر
در مقايسه با نخاع منسجم، آزادترند و از مسير  ،اسبي دهد، زيرا تارهاي دم كاهش مي

  شوند.  سوزن دور مي
  

  
  هاي خروجي ويژة اعصاب نخاعي اي و سوراخ ي نخاع در كانال مهرهنماي كل 8.1 شكل
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  خاكستري ةسفيد در مقابل ماد ةماد
شود. سطح مقطع  اگر نخاع به طور عرضي برش داده شود، ساختار دروني آن آشكار مي

كانالي وجود  نشان داده شده است. در مركز نخاع 8.2بخشي از نخاع در ناحية پشتي در شكل 
 مادةشناسند كه با  مي مركزي كانالاست. اين كانال را  CSFدارد كه در موجود زنده حاوي 

اند).  ها بدون ميلين هايي كه اكثر آن احاطه شده است (اجسام سلولي و زوائد نورون خاكستري
(در موجود زنده،  قدامي شاخ(در موجود زنده، خلفي) و دو  پشتي شاخمادة خاكستري دو 

از مادة  اي نخاع (براي مثال، ناحية پشتي) شاخي خارجيه قدامي) دارد. در برخي قسمت
قرار دارد. همانند ساير  خاكستري نيز وجود دارد. در خارج مادة خاكستري، مادة سفيد

دار تشكيل شده است.  عصبي ميلين ، مادة سفيد نخاع از زوائد تارهايCNSهاي  قسمت
برخلاف مادة خاكستري، مادة سفيد نخاع هيچ گونه جسم سلولي ندارد. زوائد تارهاي عصبي 

كنند،  روند و اطلاعات حسي را هدايت مي موجود در مادة سفيد نخاع يا به سمت مغز بالا مي
  .كنند دايت ميروند و اطلاعات حركتي را ه هاي نخاع پايين مي يا به سوي ساير بخش

  
 اي نخاع سينه نماي سطح مقطع بخش قفسه 8.2 شكل

  حسي در مقابل حركتي
و حركتي تقسيم  توان با خطي تقريبي به عملكردهاي حسي مقطع عرضي نخاع را مي

). ساختارهاي پشتي تا كانال مركزي، اغلب در هدايت و پردازش 8.3كرد (شكل
اختارهاي شكمي تا كانال مركزي در عملكردهاي حركتي درگير س واطلاعات حسي 

هاي  شوند، ريشه شوند. در جايي كه اعصاب نخاعي به نخاع وارد يا از آن خارج مي مي
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يي دارد كه اطلاعات حسي را عصب نخاعي تارها پشتي ريشةتوان ديد.  شكمي و پشتي را مي
كند.  كند. ريشة شكمي شامل تارهايي است كه اطلاعات حركتي را هدايت مي هدايت مي

درست قبل از ورود ريشة پشتي به نخاع، عقدة عصبي يا آماس كوچكي وجود دارد كه همان 
يي است كه زوائدشان به سوي ها و حاوي اجسام سلولي نورون )DRG( پشتي ريشة عقدة

شوند. اين  هاي حسي تخصص عمل يافته ختم مي يابند و به گيرنده محيط گسترش مي
نيز زوائدي دارند كه به سوي نخاع امتداد  DRGهاي  اند. سلول اوليه حسي هاي نورونها  نورون

شوند و با جسم سلولي  دة خاكستري نخاع مييابند. برخي از اين زوائد وارد شاخ پشتي ما مي
دهند. ساير زوائد قبل از سيناپس با جسم سلولي  هاي حسي ثانويه تشكيل سيناپس مي نورون

). پس 8.3روند (شكل بالا مي النخاع بصلهاي حسي رديف دوم (ثانويه) به سوي  ساير نورون
(عبور ضربدري) تارها صورت  متقاطعهاي حسي اوليه و ثانويه،  نوروناز تشكيل سيناپس بين 

  .گيرد (براي روشن شدن موضوع به بحث زير مراجعه كنيد) مي
  

  
جسم سلولي . 1دهد.  پشتي را نشان مي ةريش ةنماي سطح مقطع نخاع كه محل عقد 8.3شكل

جسم سلولي  .2روند.  النخاع بالا مي هاي حسي اوليه موجود در نخاع كه به سوي بصل نورون
زده و در نخاع به  هايي كه پل نورون -هاي حسي ثانويه نورون .3هاي حسي اوليه كه با  نورون

هاي حسي اوليه  جسم سلولي نورون .4دهد.  روند تشكيل سيناپس مي لا ميسوي تالاموس با
تشكيل سيناپس  خاكستري نخاع ةماد در شاخ شكمي هاي حركتي پاييني نورون .5كه با 

  .اي) دستگاه عصبي خودكار عقده (پيش هاي حركتي پاييني جسم سلولي نورون .6دهد.  مي
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هاي حسي اوليه و جسم سلولي  پس از تشكيل سيناپس بين زوائد نورون
 مغز ةهاي حسي ثانويه به سوي ديگر نخاع يا ساق ونهاي حسي ثانويه، زوائد نور نورون

روند، جايي كه  مي تالاموسبه  ،سپس .ناپس بستگي دارد)ي(به محل تشكيل س روند مي
 پيكري  حسي هايي كه به قشر هاي حسي رديف سوم، نورون با جسم سلولي نورون

النخاع بالا  دهند. علاوه بر زوائدي كه به سوي بصل تشكيل سيناپس مي  روند، مي
هاي حركتي  هاي حسي اوليه زوائدي دارند كه مستقيماً با نورون روند، برخي نورون مي

دهند. اين  خاكستري نخاع، تشكيل سيناپس مي ةهاي ماد ارادي موجود در ساير بخش
به  زانو تكان بازتاباساس  ،اي حركتيه هاي حسي تا نورون از نورون ،زوائد مستقيم

موجود در ران به  شرايطي كه كشش گروه عضلات چهارسر راني ؛روند شمار مي
شود.  انقباض بازتابي گروه عضلات چهارسر و مهار گروه عضلات همسترينگ منجر مي

  ).8.4 عنوان( انجامد يزانو م اين امر به باز شدن مفصل
جداگانه در نخاع  ةدر دو ناحي )LMNs( پاييني حركتي هاي نورونجسم سلولي 

تي دادهاي عضلات اسكل هايي كه برونLMN). جسم سلولي 8.3(شكل قرار دارند
خاكستري نخاع مستقرند. جسم سلولي  ةكنند در شاخ شكمي ماد (ارادي) را كنترل مي

ي يعني قلب و غدد (غيرارادي) ياحشا داد عضلات صاف هايي كه برون آن دسته نورون
ها  خاكستري نخاع قرار دارند. اين ة(جانبي) ماد كنند، در شاخ خارجي را كنترل مي

)، و در 8.5 عنوان( روند به شمار مي عصبي خودكار دستگاه اي عقده پيش هاي ورونن
ها از LMNنخاع قرار دارند. همة  4- 2 و در نواحي خاجي ،پشتي، كمري فوقاني ةناحي

دادهايي  روند از مغز درون ين مييسفيد نخاع پا ةطريق انشعاباتي كه به سوي ماد
ين ياعصاب نخاعي به پا شكمي ريشةداد حركتي نخاع، از طريق  كنند. برون افت ميدري
  رود. مي

گردني و  ةهنگامي كه نخاع از بدن خارج شود، وسعت زيادي به ويژه در ناحي
در اين  LMNsكند. اين به دليل وجود تعداد زيادي جسم سلولي  خاجي كمري پيدا مي

  .كنند مي دهي زرگ دست و پا را عصبهاي عضلاني ب كه گروه استدو ناحيه 

  رونده ينيهاي بالارونده و پا راه
ه وجود دارد، و با توجه به اينكه نوعي اقتضائات ويژ CNSبيشتر عملكردهاي  در
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رونده  ينيدادهايي پا دادهايي بالارونده به مراكز بالاتر يا درون اند يا حركتي، درون حسي
نخاع انجام  سفيد ةهاي عصبي در ماد طناب تمامياز مغز دارند. اين امر با قرار گرفتن 

يابد كه هر كدام سلسله  اي سازمان مي هاي ويژه ر قالب راهشود. طناب عصبي د مي
  ).8.4دارند (شكل اي عملكردهاي جداگانه

  

  
  دهد. سفيد را نشان مي ةهاي مهم ماد نماي مقطع عرضي نخاع كه محل برخي راه 8.4 شكل

  
است كه  فوقاني حركتي هاي نورونحاوي زوائد  نخاعي -قشري مسيربراي مثال، 

ها تحريكي يا LMNها بر  تأثيرگذارند. تأثير آن هاLMNروند تا بر  ين ميياز نخاع پا
دهد. آسيب راه قشري  نظيم مطلوب حركت را مي. اين موضوع امكان تاستمهاري 

 هاي ستونهاي بالارونده شامل  . راهانجامد ينخاعي به ضعف عضلات زير سطح آسيب م
ركزي آن هاي پشتي شامل زوائد م . ستوناند خارجي قدامي يتالاموس نخاعي راهو  پشتي

و حس موقعيت مفصل را كنترل  ،اند كه لمس، لرزش اي هاي حسي اوليه دسته از نورون
هاي حسي  روند و در آنجا با نورون بالا مي النخاع ها به سوي بصل كنند. اين نورون مي

آسيب   ند. بنابراين،ده زنند تشكيل سيناپس مي پل مي CNSاي كه به سوي ديگر  ثانويه
و لرزش  ،هاي پشتي يك سمت به از دست رفتن حس موقعيت مفصل، لمس ستون

هاي قدامي خارجي راه  . بخشانجامد يهمان طرف (همسو) در زير سطح آسيب م
 اند كه قبلاً اي هاي حسي ثانويه نخاعي تالاموسي، حاوي زوائد مركزي آن دسته از نورون
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و  دارند مي داد دريافت موجود در نخاع درون و ي حسي اوليهها اند و از نورون پل زده
). بنابراين، هنگامي كه راه تالاموسي نخاعي 8.3 روند (شكل به سوي تالاموس بالا مي

در سمت ديگر  قدامي خارجي در يك طرف نخاع آسيب ببيند، حس حرارت و درد
سفيد نخاع و  ةرود. افزايش تعداد تارها در ماد ) در زير سطح آسيب از بين مي(ناهمسو

گردني نخاع  ةها به سوي نخاع، دليل ديگري است براي وسعت يافتن ناحي بالا رفتن آن
 كتاب 7فصل هاي نخاعي در  . اطلاعات بيشتر دربارة راهكرديمكه در بالا بدان اشاره 

  شرح داده شده است. شناسي بعلم عصدربارة مهم  هاي يادداشت
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 يديكل نكات

  
  

اند. اعصاب نخاعي از  اعصاب نخاعي راهي براي ارتباط دستگاه عصبي مركزي با محيط
هاي حسي و  هاي نورون شوند و همگي از اكسون هر دو طرف ستون فقرات خارج مي

و عصب  شوند ميركيب شوند. اجزاي چند عصب نخاعي ت حركتي تشكيل مي
(براي مثال، عصب راديال كه از تارهايي  دهند مياي را در بدن تشكيل  شده شناخته

  آورند). را به وجود مي 5C-1L شود كه اعصاب نخاعي تشكيل مي
  

  
 ةاي به نام شبك شوند در قالب شبكه نخاع منشعب مي 5C-1L اعصاب نخاعي كه از

عصبي بازويي  ةعصب اصلي بنام ديگر از شبك يابند. پنج عصبي بازويي سازمان مي
  كنند. رساني مي ين) را عصبيبه پا از مچ( دست و دستشوند كه كل  منشعب مي

  
  

عصبي  ةشوند در قالب دو شبك نخاع خارج مي 1L -4S آن دسته اعصاب نخاعي كه از
ن كمري خاجي اي ةيابند. تن عصبي خاجي سازمان مي ةعصبي كمري و شبك ةبه نام شبك

 كند تا تارهاي اعصاب نخاعي كند و اين امكان را فراهم مي دو شبكه را با هم مرتبط مي
4L 5 وL عصب سياتيك پيدا كنند. هشت عصب اصلي بنام  ةمسير خود را به سوي تن

شوند و ديوار شكمي ساختارهاي لگني  عصبي خاجي كمري منشعب مي ةديگر از شبك
  كنند. رساني مي ين) را عصبيبه پا(از مچ  هاي تحتاني و پاها و اندام

  
  

شود درماتوم يا ميوتوم  رساني مي تارهايي از عصب نخاعي معين عصب بااي كه  ناحيه
تارهاي حسي  باشود كه  اي از پوست گفته مي . درماتوم به ناحيهاستآن عصب نخاعي 
 شود، در حالي كه ميوتوم به عضله يا گروهي از رساني مي عصب يعصب نخاعي معين
شود.  رساني مي عصب يتارهاي حركتي عصب نخاعي معينباشود كهعضلات گفته مي

مقدمه  

بازويي شبكة عصبي

شبكة عصبي كمري خاجي

 درماتوم و ميوتوم
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  اند. ها پيچيدهين) و اندامي(از مچ به پاها در دستالگوهاي درماتوم انسان
  مرتبط  عناوين
  )8.3ساختار و عملكرد اعصاب محيطي (              )8.4هاي نخاعي ( بازتاب
 )II)6.1ها و گليا نورون

  قدمهم
، هر كدام از يك دوگانهبه صورت  نخاعي اعصاب، گفتيم 8.1 عنوانطور كه در  همان

را از طريق فضاهاي كوچكي   شوند و ستون مهره خارج (منشعب) مي  هطرف ستون مهر
ها) قرار  (مهره  ستون مهره ةدهند هاي تشكيل كنند كه بين استخوان (سوراخ) ترك مي

اما با خم شدن  ،متر) قطر كمتر از چند ميليبا ند (ا ها بسيار كوچك ين سوراخد. اندار
شوند. هفت  تر مي اي به جلو يا طرفي كه دور از محل سوراخ است بزرگ ستون مهره

اي  خاجي در ستون مهره ةو پنج مهر ،كمري ةپشتي، پنج مهر ةگردني، دوازده مهر ةمهر
 1S-5S، و 1C -7C ،1T -12T ،1L -5Lبه صورت  د كه معمولاًنوجود دار

و  ،شوند. هشت عصب گردني، دوازده عصب پشتي، پنج عصب كمري گذاري مي شماره
ة د. اولين عصب نخاعي گردني از بالاي مهرنپنج عصب خاجي در هر سمت وجود دار

1C 2ة شود. دومين عصب از بالاي مهر خارج ميC 1ة (زير مهرC و به 8.5، شكل (
) 1Tة هفتم (بالاي مهر ةنخاعي گردني هشتم كه از زير مهرتا عصب  ،همين ترتيب

از  شود. از اين قسمت به پايين ستون مهره، اعصاب نخاعي گوناگوني مستقيماً خارج مي
ة شوند (براي مثال، عصب پشتي دهم از زير مهر مربوط به خود خارج مي ةزير مهر

10T شود). خارج مي  
شان با اعصاب  اند و ارتباط عصاب نخاعيها ا درك اين نكته اهميت دارد كه اين

) پيچيده است. به اين راديال عصب(براي مثال،  گوناگون بدن و نخاعي شناخته شده
زيربغل و ديوار شكمي خلفي، اعصاب نخاعي  ةدليل كه در چند نقطة بدن، اغلب ناحي

عصبي  ةابي كه از اين شبكشوند و اعص عصبي درهم آميخته مي ةدر تقاطعي به نام شبك
مناسب،  ي. در قياساند شوند، حاوي تارهايي از چند عصب نخاعي گوناگون خارج مي

روند، اما  آيند و به مقصدهاي مختلف مي كه از نواحي گوناگون مي ندمثل عبور و مرور
براي مدت زماني در قسمتي از بزرگراه مسير مشتركي دارند. از نظر عملكردي، اين 
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شوند  دهي مي عصب نخاعي خاصي عصب باكه  اي آن دسته از نواحي كه ناستبدان مع
آن عصب  ميوتومآن عصب نخاعي) و عملكرد حركتي ( درماتوماز نظر عملكرد حسي (

  .اند نخاعي) تا حدي متفاوت

  
  رجي اعصاب نخاعيهاي خا و سوراخ  نماي نخاع در ستون مهره 8.5 شكل

  عصبي بازويي ةشبك
سر استخوان بازو  بااي كه  ناحيه  ؛در زير بغل واقع شده است بازويي عصبي شبكة

شود. اين  اي) محدود مي سينه و كتف (كمربند شانه ة(استخوان بين آرنج و شانه)، قفس
. اعصاب اصلي است 1C-5T ارهاي اعصاب نخاعيعصبي، مركز توزيع ت ةشبك
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 عصب، عصب راديال (زند زبرين)، زيربغلي عصب اند از عبارتاز اين شبكه  منشعب
. توزيع تقريبي تارهاي مديان عصبو  ،)زيريني زند( اولنار عصب، پوستي -عضلاني
شوند  منشعب مي اند كه به نام همان عصب )5C-1T( از اعصاب نخاعي مختلف عصبي

  .)8.6شكل (

  
عصبي بازويي (در اين مثال،  ةدر شبك 5C-1T اعصاب نخاعي ياي از توزيع تارها طرحواره 8.6شكل

 سمت راست)
  

  
اعصاب اصلي مختلف  باكه  رست كرده استفه ساختارهاي اصلي را 8.1جدول 

شوند. توجه داشته باشيد در برخي موارد (براي  رساني مي عصبي بازويي عصب ةاز شبك
دهي  عصب خاصي عصب باپوستي)، گروه عضلاتي كه  -مثال، عصب عضلاني

دار  همان عصب، عصب باكه  ارتباط دارند پوستي ةشوند تا حد بسيار زيادي با ناحي مي
  ند.شو مي
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  گيرند. عصبي بازويي منشأ مي ةعملكردهاي اعصاب اصلي كه از شبك 8.1جدول
  دهي حركتي عصب دهي حسيعصب عصب نخاعي مرتبط  نام عصب
  دلتوئيد ةعضل  دلتوئيدةپوست روي عضل 6C،5C  زيربغلي
(زند راديال
  زبرين)

5C-1T پوست خلفي اندام فوقاني 

 )له پشت دست(ازجم
ة مفاصل تمام عضلات بازكنند

  ين)ي(از مچ به پادست 
 - عضلاني
  پوستي

5C،6C،7C پوست ناحية خارجي
 ساعد

  هاي آرنج كننده خم

پوست قسمت زند زبرين  5C-1T  مديان
  كف دست (سمت شست)

ساعد  هاي كننده بيشتر خم
(براي مثال، مچ دست) 

 ةنزديك عضلات تنار در قاعد
  شست

(زند اولنار
  زيرين)

1T،8C،7C  پوست قسمت زند زيرين
دست (نزديك انگشت 

  كوچك)

 هاي ساعد كننده برخي خم
(براي مثال، مچ دست)، بيشتر 

(از مچ به  عضلات دست
  ين)يپا

   خاجي نخاعيعصبي  ةشبك
بي اعصاب تقاطع اصلي ديگري از اعصاب نخاعي در بدن وجود دارد كه تارهاي عص

عصبي  شبكةكند و  هاي تحتاني و احشاي لگني توزيع مي نخاعي گوناگون را در اندام
شناخته شده است. اين شبكه مقابل ديوار خلفي شكم و لگن قرار دارد.  خاجي نخاعي

 ،راني كشالة سريني عصب  ند ازا عصبي عبارت ةاز اين شبك منشعباعصاب اصلي 
 عصب، ران(خارجي)  طرفي پوستي عصب، راني تناسلي عصب، لگني سريني عصب
. توزيع گنيل احشايي اعصابو  ،شرمي عصب، سياتيك عصب، سدادي عصب، راني

با اسم، در شكل  )1L -4S( تقريبي تارهاي عصبي منشعب از اعصاب نخاعي گوناگون
اي  نشان داده شده است. توجه داشته باشيد عصب سياتيك، عصب بزرگ و پيچيده 8.7

دهي  اي است كه نواحي خاصي را عصب است و منشأ بسياري از اعصاب شناخته شده
ها  ند. با وجود اين، تعداد اين اعصاب زيادتر از آن است كه بتوان در اينجا از آنكن مي

 ة، به كل تنكنيم مطرح مي تارهاي عصب سياتيك ةنام برد. اطلاعاتي كه در اينجا دربار
  د.نشو عصبي كمري خاجي منشعب مي ةد كه از شبكنعصبي اشاره دار
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به  جز آنو  2C ،1T ،1L ،1S .دهد مينشان را مي (جلو) درماتوم انسان تنها سطح قدا ةنقش 8.8 شكل

دومين عصب نخاعي گردن، اولين عصب نخاعي پشتي، اولين  باد كه ناشاره دار اي نواحي
  شوند. رساني مي عصب و اولين عصب نخاعي خاجي ،عصب نخاعي كمري

عصبي كمري خاجي  ةدر شبك1L-4Sاي از توزيع تارهاي اعصاب نخاعيطرحواره8.7 شكل
 (در اين مثال، سمت راست)
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 ةاعصاب اصلي شبك باكه  فهرست كرده است ، ساختارهاي اصلي را8.2جدول 
 باهاي عضلاني كه  گروه  شوند. در اين مورد، رساني مي عصبي كمري خاجي عصب

هاي احشايي  شوند ارتباط تنگاتنگي با پوست و اندام دهي مي اعصاب گوناگون عصب
  شوند. دار مي همان عصب، عصب بادارند كه 

  
  گيرند. خاجي منشأ مي نخاعيعصبي  ةكه از شبك عملكردهاي اعصاب اصلي 8.2 جدول

  دهي حركتي عصب  دهي حسيعصب عصب نخاعي مرتبط  نام عصب
سريني كشالة راني

(ايليواينگوينال) و سريني 
 لگني(ايليوهيپوگاستريك)

1L شكمي قدامي ديوار
  تحتاني

ترين عضلات  تحتاني
  شكمي ةديوار

تناسلي راني
  (جنيتوفمورال)

2L،1L امي بيضه پوست قد
  ها (زنان) (مردان)، لوب

عضلات كرماستر 
 ة(مردان، بالاآورند

  ها) بيضه
پوستي (كاتانئوس)

  طرفي ران
2L،3L پوست ناحية خارجي

 ران
  ندارد

مفاصل زانو و ران،  2L،3L،4L (فمورال) راني
هاي  پوست بازكننده

 زانو

  ناحية قدامي ران

انو و ران، مفاصل ز 2L،3L،4L (اوبتوريتور) سدادي
هاي  كننده  پوست نزديك

 ران

 ناحية داخلي ران
(نزديك كردن كل 

  پاها)
(از مچ  پوست روي پا4L-3S  سياتيك

هاي  ين) و قسمتيبه پا
 خارجي كل پا

 ةكنند ، خمران ةبازكنند
حركات پا و ، زانو

  انگشتان
دوراه، مثانه، ساير ميان 4S،3S،2S پادندال)( شرمي

 لگنياحشاي
  و اسفنگتر ادراري مثانه

اعصاب احشايي
 لگني(اسپلانكني)

4S،3S،2S احساس كانال مقعدي 
 روده

حركت پاراسمپاتيكي 
  پسين

  ها ها و ميوتوم درماتوم
 شود درماتوم آن عصب نخاعي نام دهي مي صب نخاعي عصبع بابخشي از پوست كه 
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شود، زيرا  رساني  (شناخته شده) گوناگون عصب چند عصب تكي باو ممكن است  دارد
گيرند، در  اعصاب نخاعي منشأ مي از ، توزيع تارهايي كهيمطور كه در بالا گفت همان
 8.8در شكل  را درماتوم بدن انسان ةشود. نقش گوناگون انجام مي هاي عصبي شبكه
لگني توجه كنيد  ةها و ناحي رساني حسي پوست اندام عصب ة. به الگوي پيچيدبينيد مي

رساني حسي پوست در تنه مقايسه كنيد. در واقع، چون  عصب ةو آن را با الگوي ساد
ها مستقرند، الگوي  دنده نرياي)، در امتداد سطح زي (سينه اعصاب نخاعي پشتي

سينه است. آسيب يك  ةتا حدي مثل قفس 2T -12T رساني اعصاب نخاعي عصب
كه عصب مورد  انجامد ياي از پوست م عصب بنام به از بين رفتن حس تنها در ناحيه

كه از ستون  نخاعي اعصابكند، اما آسيب كل نخاع يا  رساني مي نظر آن را عصب
  تري در پي خواهد داشت. عواقب گسترده  شوند، منشعب مي اي مهره

عصب نخاعي مشخص  با(يا گروه عضلاتي) كه  اي عضلات اسكلتي
. الگوي ضعفي كه در برخي دارند شوند، ميوتوم آن عصب نخاعي نام رساني مي عصب

ع بسيار متفاوت است. شود با الگوي فقدان حسي در آسيب كل نخا افراد مشاهده مي
، انجامد ي) ناحية معيني از نخاع به نقص ميوتوم محركتي( شكمي شاخهمچنين، آسيب 

  كند.  كند يا اندكي تغيير مي عملكرد درماتوم آن ناحيه از نخاع تغييري نمي اما احتمالاً
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 يديكل نكات

  
  

اند كه عملكرد  اعصاب محيطي از تارهاي عصبي اعصاب نخاعي گوناگون تشكيل شده
حسي يا حركتي دارند. تارهاي حسي تكانه (ايمپالس)هاي عصبي را از محيط به سوي 

هاي عصبي را در مسير مخالف هدايت  و تارهاي حركتي تكانه ،دستگاه عصبي مركزي
برخي  .هاي متفاوتي دارند ي اندازهكنند. تارهاي عصبي موجود در اعصاب محيط مي

اند. اين دو ويژگي سرعت را در تار عصبي  در حالي كه برخي فاقد ميلين ،دارند ميلين
  كند. معين مي
  

  
تنها عضلات اسكلتي (حركتي پيكري) بلكه  تارهاي حركتي در اعصاب محيطي نه

رساني  و بافت غدد (حركتي احشايي) را نيز عصب ،عضلات قلبي، عضلات صاف
، اما دستگاه حركتي پيكري اند كنند. عملكردهاي حركتي احشايي تسهيلي يا مهاري مي

  .ستا  فقط تحريكي خالص
  

  
محيط  ة آنهاي حسي تخصص عمل يافته و ويژ گيرندهها را  انواع گوناگون حس

 ةهاي عصبي ريش هاي حسي در عقده جسم سلولي همة اين نورون .دارند يافت ميدر
هاي حسي تخصص عمل يافته تنها به يك  ، گيرندهنخاع قرار دارد. معمولاًپشتي نزديك 

حسي مختلف  ةدهند (براي مثال، لمس ملايم)، لذا چند نوع گيرند نوع محرك پاسخ مي
كه  كنند آن دسته از تارهاي عصبي هدايت مي راهاي حسي گوناگون  د. مدلنوجود دار
مفصل را  ه اطلاعات مربوط به موقعيتاي دارند (براي مثال، تارهايي ك ظاهر ويژه
هاي حسي در  دارند). برخي نورون تارهايي با قطر زياد و ميلين كنند معمولاً هدايت مي

دادها به دستگاه عصبي  شوند، اما همگي در ارسال درون هاي نخاعي درگير مي بازتاب
  فرستند. مي داد به قشر حسي پيكري لوب آهيانه درون شوند و معمولاً مركزي درگير مي

  

اعصاب محيطي مختلط 

 عملكردهاي حركتي اعصاب محيطي

 و درد،هاي لمس، درك عمقيانواع حس
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 مرتبط عناوين
  )8.4هاي نخاعي ( بازتاب      )8.2هاي عصبي نخاعي ( اعصاب و شبكه

  )9.2عضلاني ( - )                           پيوستگاه عصبي6.2هاي عمل ( پتانسيل
 )9.7رساني عضلات صاف ( عصب

  اعصاب محيطي مختلط
. براي اهميت بسيار داردات اصطلاح استفادة دقيق و درست دستگاه عصبي در مبحث
) دستگاه گليا هاي سلولشود كه (همراه با  مي اطلاقهايي  سلول به نورون ةمثال، واژ

شود، اما  ميتوصيف همين مطلب استفاده  در عصبي سلول ةسازند. واژ عصبي را مي
ت. دليل آن اين است كه اعصاب در واقع از نادرست اس عصب كاملاً ةاستفاده از واژ

 اعصابشوند.  ها تشكيل مي هاي گليال وابسته به آن ها و سلول زوائد آكسوني نورون
شوند كه عملكرد حسي و حركتي  هايي تشكيل مي ي نورونها كسونآاز  معمولاً محيطي

و  آنجا كه بسياري از اعصاب محيط از ،. همچنيناند دارند. بنابراين، از اين لحاظ مختلط
مختلف  پوست و مفاصل از تارهاي منشعب از چند عصب نخاعي  رسان به عصب

 1عمل هاي پتانسيلچند  . هرآيند به حساب مي) مختلط 8.2 عنوان( شوند تشكيل مي
)APs و  يايد، اما تركيب عوامل آناتومينشو مي) در هر دو جهت آكسون هدايت

را از محيط به  هاAPهاي حسي،  ) بدين معناست كه آكسون6.2 عنوان( فيزيكي زيست
به سوي  CNSرا از  هاAPهاي حركتي  ) و آكسونCNSسوي دستگاه عصبي مركزي (

  كنند. محيط هدايت مي
خاص خودش  بافت پيوندي را، هر آكسون بينيد مي 8.9طور كه در شكل  همان

ها به يكديگر متصل  هاي محيطي، آكسون . در نورونكند احاطه مي ندونوريومآيعني 
شوند.  احاطه مي نوريوم پري اآورند كه هر كدام ب را به وجود مي ها فاسيكولو  اند شده

هايي كه در درون  ها وجود دارند. فاسيكول ها و درون آن فاسيكول عروق خوني، بين
  .شوند احاطه مي نوريوم اپيبافت پيوندي  با شوند نورون به هم متصل مي

 

                                                   
1. action potentials 
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 ها در عصب محيطي هاي آكسون نماي سطح مقطع فاسيكول 8.9 شكل

  
 سرعتآن بر  داشتن ميلينسون و ، قطر آكگفتيم 6.2 عنوانطور كه در  همان

هايي با قطرهاي  د. عصب محيطي از آكسوننگذار تارهاي عصبي تأثير مي هدايت
دار و بعضي  ها ميلين شود كه بعضي از آن متر) تشكيل ميميكرو 20تا  3/0مختلف (از 

تر باشد، سرعت  اند. به طور كلي، هر چه قطر آكسون تار عصبي بيش ديگر بدون ميلين
دهد  تر است. ميلين داشتن نيز سرعت هدايت تار عصبي را افزايش مي هدايت آن بيش

شوند تا به صورت رله  صورت جهشي هدايت هها بAPكند كه  و اين امكان را فراهم مي
(يا نداشتن)، به نوعي با  ). قطر آكسون و ميلين داشتن6.2 عنواندر مدارهاي موضعي (

هاي گوناگون تارهاي  شوند اعصاب محيطي از دسته باعث مي واند  هم تركيب شده
). اين 8.3 ايت متفاوتي دارند (جدولهاي هد سرعتيك عصبي تشكيل شوند كه هر 

هاي متفاوتي را  هاي آكسوني مختلف، نقش شوند كه دسته دهي مي تارها به نوعي سازمان
  در دستگاه عصبي به عهده داشته باشند.

توان توضيح داد كه  اين تركيب را كه مخلوطي از عصب محيطي است زماني مي
) در سطح عصب و كمي APعمل ( اي تحريك شود و پتانسيل عصبي محيطي در نقطه

) كه 8.10 شود (شكل مركب ديده مي APدورتر از آن ثبت گردد. چند نقطة اوج مختلف در 
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حسب  تاباند. به طور كلي، بر هاي هدايتي مختلفي را در انواع گوناگون تارها وامي سرعت
  .B/C و، Aα/Aβ ،Aγ/Aδ :شوند ميتارها در قالب سه گروه عمده متمايز  ،سرعت

  

  
 ) ثبت شده است.مركب كه در عصب محيطي (براي مثال، عصب اولنار پتانسيل عمل 8.10 شكل

  
  

  هاي تارهاي عصبي در عصب محيطي  ويژگي 8.3 جدول

 سرعت هدايت  قطر (ميكرومتر)  نوع تار
  عمل ثانيه)(ميلي

Aα  12-20 70-90 درك عمقيت عضلات اسكلتيحرك ،  
Aβ 5-12 30-70 لمس، فشار 
Aγ 3-6 15-30 حركت دوك عضلاني  
Aδ 2-5 12-30 درد، دما، لمس 

B 8.5 عنوان( خودكارايعقدهپيش 15-3 3كمتر از(  
C  5/0-3/2 5/0-3/2 ،8.5 عنوان( سمپاتيك اي عقدهبازتاب، پسدرد(  
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  و درد ،هاي لمس، درك عمقي انواع حس
موجود در اعصاب  اولية حسي هاي نورون، آكسون گفتيم 8.1 انعنوطور كه در  همان

قرار  همان عصب نخاعي )DRG( پشتي ريشة عقدةها در  نخاعي و جسم سلولي آن
موجود در  حسي هاي يرندهگاولي به  .دنها دو انشعاب دار د. جسم سلولي اين نورونندار

 ؛شود هاي احشايي) ختم مي رساني شده (پوست، مفاصل، عضله، اندام هاي عصب بافت
(در نخاع يا  CNSموجود در  ةهاي حسي ثانوي ي نورونها و دومي با دندريت

مخلوطي از تارهاي حسي  دهد. بيشتر اعصاب محيطي سيناپس مي ) تشكيلالنخاع بصل
) تا بتوانيم از محيطي كه در آن هستيم مجددا 8.3هستند (جدول C، و -Aβ- ،Aδ نوع

آشكار است، انواع مختلف تارهاي  8.3طور كه در جدول  اطلاعات دريافت كنيم. همان
كنند.  هاي گوناگون هدايت مي سرعت را در هاAPارند و هاي متفاوتي د حسي، ويژگي

هاي حركتي نخاع دارند،  بعضي تارهاي حسي با تعامل مستقيمي كه با نورونهمچنين، 
ها  زيرا اين بازتاب ،كنند ) شركت مي(براي مثال، بازتاب تكان زانو نخاعي هاي بازتابدر 

در برابر كشيدگي بيش  (وضعيت بدن) يا حمايت از عضلات و قامت براي حفظ تعادل
تارهاي  اها ب ها همانند بخش حركتي آن اند. بخش حسي اين بازتاب حد طراحي شده از

  عملكردهاي حركتي اعصاب محيطي
شوند. اجسام سلولي اين  محيطي تشكيل مي اعصاب محيطي از تارهاي عصبي

خاكستري نخاع و اجسام  ةماد قدامي شاخعصب پيكري (ارادي) در  هاي حركتي نورون
ب گردني و هاي حركتي عص هاي حركتي احشايي (غيرارادي) در هسته سلولي نورون

 عنواناند ( بخش پشتي كمري و خاجي نخاع قرار گرفته خاكستري ةماد خارجي شاخ
شود. اين  اغلب باعث برداشت اشتباه مي حركتي ة). در اين زمينه، استفاده از واژ8.5

كند، بلكه به آثار بر  و صاف) اشاره مي ،ر عضله (اسكلتي، قلبيواژه نه تنها به آثار ب
به  ضرورتاً حركتي ةاي نيز اشاره دارد. همچنين، ممكن است تصور شود واژ بافت غده

دستگاه  كند. در مورد دستگاه پيكري حركتي اين امر صحيح است اما در تحريك اشاره مي
گيرد، لذا  منشأ مي CNSشود كه از  ه ميدادي استفاد احشايي حركتي اين واژه براي برون

هايي  ، شامل مثال8.4كند. جدول  مياي را تحريك يا مهار  تارهاي عضلاني يا بافت غده
  . استهاي مختلف  پيكري و احشايي در بافت رساني حركتي از اعمال عصب

ً

  .شود با سرعت هدايت بالا انجام مي دار عصبي ميلين
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  هاي گوناگون در دستگاه عصبي محيطي عملكرهاي حركتي نورون 8.4جدول

  تأثير بافت منشأ رساني حركتي عصب
هاي حركتيهسته آلفاهاي حركتي نورون

عصب گردني و شاخ 
خاكستري  ةقدامي ماد

 نخاع

 هاي انقباض سلول اسكلتيةعضل
  دوكي عضلاني برون

هاي حركتيهسته γهاي حركتي نورون
عصب گردني و شاخ 

 نخاعقدامي

هاي عضلاني دوك
 ةدر عضل موجود
 اسكلتي

 هاي انقباض سلول
  درون دوكي

هاي خاجي نخاعبخش پاراسمپاتيك
  (شاخ خارجي)

عضلات صاف و
اعصاب موجود در 

 كولون

ة افزايش انقباض عضل
  صاف

هاي پشتي نخاعبخش  سمپاتيك
 (شاخ خارجي)

و بافت عضله قلبي
  گرهي موجود در قلب

افزايش تواتر قلبي و 
  افزايش نيروي انقباض

هاي خاجي نخاعبخش پاراسمپاتيك
  (شاخ خارجي)

ة ديوارعضلات صاف
عروق خوني دستگاه 

سلي خارجي (آلت تنا
 )مردانه

شدن عروق خوني،  شل
  و نعوظ ،پرخوني

هاي كمري نخاعبخش  سمپاتيك
  (شاخ خارجي)

عضلات صاف و
اعصاب موجود در 

 كولون

 شل شدن

هاي حركتيهسته پاراسمپاتيك
 IXو VII عصب گردني

و  هاي مغزي (پل
 النخاع)بصل

  افزايش ترشح غدد بزاق

هاي پشتي كمريبخش  سمپاتيك
 نخاع (شاخ خارجي)

  افزايش ترشح غدد عرق

  
  

 حسياطلاعات را فقط به روش  ها آن است كه معمولاً ويژگي ديگر اين نورون
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 كنند. دليل آن اين است كه تارهاي عصبي در انتهاي محيطي خود، منتقل مي اختصاصي
محرك خاص طراحي  ياي دارند كه براي شناسايي نوع يافته هاي حسي تخصص گيرنده
كه ويژة لمس،  را اي هاي حسي تخصص عمل يافته اند. انواع گوناگون گيرنده شده

ها  . هر كدام از اين گيرندهكنيد مشاهده مي 8.11در شكل  اند و درد در پوست ،فشار، دما
 تود معيني اند و هنگامي كه بر اثر تحريك با آمپلي شدهاي طراحي  براي شناسايي حس ويژه

داد نورون حسي اوليه (و  فرستند. سپس مغز، درون مي CNSفعال شوند، پيامي را به 
دهند) را كه با مدل حسي  ها تشكيل سيناپس مي هايي كه در طول مسير با آن سلول
كند. به همين دليل،  ايي مي(براي مثال، لمس)، تا حدي شناس كند اي ارتباط پيدا مي ويژه

تحريك بزرگي از نوع ديگر فعال شود، يا اگر تخريب شود  بااي حسي  حتي اگر گيرنده
دهد. اين موضوع  ديگري فعال شود، مغز آن را مانند لمس تشخيص مي ةو راه به گون

در مورد حس درد نيز صادق است و دليل آن نيز آن است كه درد در عضوي كه قطع 
 اندام در درد حس راشود. اين مسئله  مياز بين رفته حس  CNSتباط آن با شده يا ار

 اي مركزي است. اطلاعات بيشتر دربارة فيزيولوژي حسي كند درد پديده شناسيم و ثابت مي مي
  .آمده است 7و  6هاي  در فصل يشناس مهم دربارة علم عصب هاي يادداشت كتابدر 

  

  
عصبي  ةهاي ريش هاي حسي موجود در پوست بدون مو. در پوست مودار، شبكه گيرنده 8.11 شكل

  كنند. حركات مو را شناسايي مي
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 يديكل نكات

  
  

هاي حركتي  هاي حسي (پاسخ به محرك) با نورون مستلزم تعامل نورونبازتابي   پاسخ
هاي نخاعي اشاره  به بازتاب هاي بازتابي معمولاً . اين پاسخاست (توليد پاسخ حركتي)

هاي  مغزي و بازتاب ةهاي ساق كنند، اما بازتاب د كه پاسخ حركتي پيكري توليد ميندار
سيناپسي (بدون  د. طبيعت اين تعامل تككنن خودكار به موازات همان مسير عمل مي

يا چندسيناپسي (داراي چندين نورون  ،نورون ارتباطي)، دوسيناپسي (نورون ارتباطي)
حذف كرد، اما تا  توان با كنترل ارادي كاملاً هاي بازتابي را نمي . پاسخاستارتباطي) 
  توان آن را سركوب كرد.  حدي مي
  
  

سيناپسي بين يك  كيبازتاب است كه مستلزم تعامل  ترين شكل بازتاب ميوتاتيك ساده
سيناپسي بازتاب  نورون حسي و يك نورون حركتي است. مثالي از اين نوع بازتاب تك

شود).  (ضمناً بازتاب تاندوني يا بازتاب ميوتاتيك نيز شناخته مي كشش عضله است
فعال شدن  اسكلتي بر اثر ضربه به تاندوني كه به عضله متصل است، به ةكشش عضل

رساني  هاي حسي كه دوك عضلاني را عصب (نورونانجامد  يهاي كشش عضله م آوران
تشكيل  α هاي حركتي خاكستري نخاع با نورون ةكنند) كه در شاخ قدامي ماد مي

  كشيده شده به وجود آورند.  ةدهند تا پاسخ انقباضي را در عضل سيناپس مي
  

  
هاي  هاي حسي اندام و مستلزم فعال شدن آورانتر است  رفلكس ميوتاتيك معكوس پيچيده

اي كه به تاندون متصل است پديد  مند عضله وتري گلژي است كه بر اثر انقباض قدرت
شوند تا بازتاب توليدي  هاي رابط مادة خاكستري نخاع فعال مي نورون  آيد. در اين بازتاب، مي

عضلات همكارش را  را كه تارهاي عضلاني آن عضله و αهاي حركتي  برخي نورون
  كنند. از پاره شدن تاندون جلوگيري مي،بدين ترتيب.كنند مهار كنندرساني مي عصب

 اجزاي قوس بازتابي 

 بازتاب ميوتاتيك

رفلكس ميوتاتيك معكوس 
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 مرتبط عناوين
  )8.3ساختار و عمل عصب محيطي (                   )           8.1ساختار نخاع (

 )9.1اسكلتي (ةهاي عضلعملكرد و ويژگي

  اجزاي قوس بازتابي
ها برخلاف ديگر  شوند. بازتاب مي محسوباي دستگاه عصبي بازتاب ه ترين پاسخ ساده
كمي نياز دارند.  ةيكپارچ و هاي دستگاه عصبي براي وقوع به فعاليت عصبي پاسخ

با جسم  اوليه حسي نورون: نداجزاي قوس بازتابي نخاع (بازتاب نخاعي) به شرح زير
قرار دارد و زوائد آكسوني آن كه به محيط و  )DRG( پشتي ريشة عقدةاش كه در  سلولي

و (در  ؛خاكستري نخاع قرار دارد ةماد قداميشاخ نورون حركتي كه در  ؛دنرو نخاع مي
سي اوليه و نورون بين نورون ح تماسيتري نورون  تر موارد) يك يا تعداد بيش بيش

  هاي نخاعي، تعاملي بين نورون  ). تنها در يكي از انواع بازتاب8.12 حركتي (شكل
  

  
) الفهاي رابط و حركتي در راه بازتاب نخاعي:  نورون  هاي حسي اوليه، آرايش نورون 8.12شكل 

  پشتي. ةريش ةعقد DRGسيناپسي.  ) بازتاب تك، ببازتاب دوسيناپسي
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است  ميوتاتيك بازتابون حركتي وجود ندارد كه بازتاب كششي يا حسي اوليه و نور
و در آن تنها يك  استسيناپسي  مطلب را مطالعه كنيد). بنابراين، اين بازتاب تك ة(ادام

ايجاد  خاكستري نخاع ةسيناپس بين نورون حسي اوليه و نورون حركتي شاخ قدامي ماد
بنابراين دوسيناپسي  ،تري نورون رابط دارند ها يك يا تعداد بيش تر بازتاب ششود. بي مي

هاي نخاعي، متمايز  هاي رابط در بازتاب اند. به طور كلي، نقش نورون يا چندسيناپسي
هاي متفاوتي از تارهاي عضلاني موجود در همان عضله است  ساختن فعاليت مجموعه

كند. براي مثال، خم كردن يك مفصل بر اثر  مي يا انقباض عضلات آنتاگونيست را مهار
  شود. كننده و مهار عضلات بازكننده تسهيل مي زمان عضلات خم فعاليت هم

اما اين  ،بازتاب هاي نخاعي براي عمل خود به درگيري مراكز بالاتر نيازي ندارند
توانيم  ما مي ةگيرند. هم نميداد قشري قرار  درون تحت تأثيرنيست كه  اامر بدين معن

 كنترل ارادي قرار دهيم. تحت شعاعها را تا حدي  بازتاب

  بازتاب ميوتاتيك
يا بازتاب دوك عضلاني) قوس بازتابي  كششي بازتاببازتاب ميوتاتيك (مترادف 

ت. اي است كه براي حفظ طول عضله در محدودة كوچكي طراحي شده اس سيناپسي تك
شود و طول عضله را  براي مثال، باردهي سريع به عضله، باعث انقباض ناشي از كشش مي

اي كه  توان به آرامي با ضربه زدن به تاندون عضله ها را مي دارد. اين بازتاب نسبتاً ثابت نگه مي
تر در انسان  كند توليد كرد. چهار بازتاب اصلي كه بيش آن عضله را به استخوان متصل مي

)، زانو تكانبازتاب كشكك (  )،پا مچ تكاناند از بازتاب تاندون آشيل ( ايش شده عبارتآزم
 ة). همآرنج بازكنندةسر بازويي ( و بازتاب سه ،)آرنج كنندة خم( بازتاب دوسر بازويي

). اين بدان 8.5شوند (جدول  اي در نخاع انجام مي هاي جداگانه ها با بخش اين بازتاب
  .آزمايش كردتوان در شرايط باليني مشكوك به آسيب نخاعي  ها را مي معناست كه اين بازتاب

  هاي كششي آزمايش شده ترين بازتاب هاي نخاعي درگير در متداول بخش 8.5جدول
 بخش نخاعي  بازتاب

1S،2S تاندون آشيل

3L،4L  كشككي

 5C،6C دوسر بازويي
7C،8C سر بازويي سه
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ها تنها  اند، زيرا اجزاي عصبي آن سيناپسي ها تك ، اين بازتابگفتيمطور كه  همان
 بر اثر). كشش عضله ب8.12يك نورون حسي اوليه و يك نورون حركتي است (شكل 

شود.   حس مي عضلاني دوكيافتة درون  حسي تخصص عمل - هاي عصبي پايانه
اند  دوكي درون عضلاني تارهايهاي كوچكي از  ) مجموعه9.1 عنوانهاي عضلاني ( دوك

. ميزان كشش ينداسكلتي مجزا ةكه از تارهاي عضلاني درگير در توليد تنش عضل
 شدن ، با كشيدههاي حسي هاي عصبي نورون پايانه دردوكي  تارهاي عضلاني درون

يابد. افزايش  هاي حسي افزايش مي نورون ةشود و تخلي احساس مي دوكي تارهاي درون
كند و  هاي حركتي همان گروه عضلاني را فعال مي هاي حسي نورون فعاليت نورون

  شود. دوكي مي موجب انقباض عضله و كاهش ميزان كشش تارهاي درون
تر مردم با آن  هاست و بيش ) از اين نوع بازتاببازتاب كشككي (تكان زانو

دوكي داخل  . ضربه زدن به تاندون كشكك به كشش اندك تارهاي درونيندآشنا
. اين امر انجامد يزانو) م ة(بازكنند ران چهارسرهاي عضلاني گروه عضلات  دوك
ي به سوي نخاع هاي عصب اين تكانه ،سپس .كند هاي حسي اوليه را فعال مي نورون

نخاع با  4Lو  3L خاكستري نخاع در بخش ةماد و در شاخ قدامي شوند ميهدايت 
هاي حركتي از سوي  دهند. فعال شدن اين نورون هاي حركتي تشكيل سيناپس مي نورون
، از اين رو به انجامد يو باز شدن زانو م ، به انقباض عضلات چهارسر رانيراني عصب

  گويند. آن بازتاب تكان زانو مي

  بازتاب ميوتاتيك معكوس
نامند، زيرا  در مراكز باليني، اغلب بازتاب ميوتاتيك را بازتاب تاندوني مي ،متأسفانه
كه در داخل  دهند هاي عصبي حسي انجام مي سته از پايانهآن د راهاي ديگر  بازتاب

شوند. تنش موجود در  ) ناميده ميGTOs( گلژي وتري هاي اندامتاندون قرار دارند و 
  شود بخش كوچكي از تارهاي عضلاني متصل به تاندون اعمال مي ر اثرتاندون كه ب

GTOبا منقبض شدن عضله،  .كنند احساس مي هاGTOهاي  د. اين اندامنشو فعال مي ها
 ةكه در ماد اندIb ةهاي حسي اولي عصبي تخصص عمل يافتة نورون ةوتري گلژي، پايان
). 8.13 دهند (شكل مهاري تشكيل سيناپس مي تماسيهاي  با نورون خاكستري نخاع

%) 1هاي حركتي (در حدود  هاي رابط مهاري با تعداد كمي از نورون اين نورون ،سپس
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دهند  كنند تشكيل سيناپس مي رساني مي كه همان عضله و عضلات همكار آن را عصب
 ميوتاتيك هاي بازتابشوند.  و باعث كاهش جزئي انقباض عضله و تنش تاندون مي

ترند و براي جلوگيري از آسيب تاندوني  قدر مقايسه با بازتاب ميوتاتيك دقي معكوس
  .شوند مند عضله استفاده مي ناشي از انقباضات بسيار قدرت

  

  
هاي رابط و حركتي در بازتاب ميوتاتيك معكوس  هاي حسي اوليه، نورون آرايش نورون 8.13 شكل

  اندام وتري گلژي
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 يديكل نكات

  
  

و  ،اسمپاتيكيپار ةشود: شاخ ) از دو شاخه تشكيل ميANSدستگاه عصبي خودكار (
ها  آگاهي و كنترلي بر آن كند كه معمولاً اعمالي را كنترل مي ANSسمپاتيكي.  ةشاخ

ده  گيرند. برون را حركتي احشايي يا غيرارادي در نظر مي ANSده  نداريم. بنابراين، برون
ANS اي. جسم  عقده و پس ،اي عقده پيش :كند (رلة) دو نورون استفاده مي از هدايت

مغز و در درون بخش پشتي كمري و خاجي  ةاي در ساق عقده هاي پيش رونسلولي نو
هاي خودكار موجود در  اي در عقده عقده هاي پس نخاع قرار دارد. جسم سلولي نورون

فوق كليوي قرار  ةسمپاتيك و بخش مركزي غد ةو شكم و در زنجير ،سر، گردن، سينه
  دارد.

  
  

خاكستري  ةمغز و در شاخ قدامي ماد ةساقاي در  عقده هاي پيش جسم سلولي نورون
داد گردني خاجي  ، برونANSاين شاخة  گويند ميبخش خاجي نخاع قرار دارد. اغلب 

هاي خودكار موجود در سر، گردن  اي در عقده عقده هاي پس است. جسم سلولي نورون
ند و ا لاي آن طوي عقده هاي هدف قرار دارد. تارهاي پيش اندام ةو در برخي موارد ديوار

  ند.ا اي آن كوتاه عقده تارهاي پس
  

  
 2L -1T خاكستري بخش ةاي در شاخ قدامي ماد عقده هاي پيش جسم سلولي نورون

داد پشتي كمري دارد. جسم سلولي  ، برونANSاين شاخة  ويندنخاع قرار دارد. اغلب گ
 در غدو شكم و د ،گردن، سينه هاي خودكار موجود در اي در عقده عقده هاي پس نورون

اي آن  عقده ند و تارهاي پسا كوتاه اي آن نسبتاً عقده فوق كليوي قرار دارند. تارهاي پيش
  ترند. طويل

  

 مقدمه

 شاخة سمپاتيكي

 شاخة پاراسمپاتيكي
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هاي احشايي تشكيل  دادهاي حركتي به اندام ) از برونANS( دستگاه عصبي خودكار
 -و مسير ادراري ،هاي هوايي، روده شود. اين بخش ساختارهاي سر، گردن، قلب، راه مي
دادهاي حركتي احشايي بر عملكرد عضلات  . بنابراين، برونشود مي را شامل اسليتن

، دادهاي حركتي احشايي گذارند. برون اي تأثير مي و بافت غده ،قلبي ةصاف، عضل
  .و هم مهاري است مخطط هم تحريكي ةدادهاي حركتي پيكري به عضل برخلاف برون

  
  

براي توزيع  ANSكه  كنند ت ميهمان اعصابي هداي راهاي احشايي  برخي حس
ها را نبايد سمپاتيكي يا  كند. اين نوع آوران ها استفاده مي دادهايش از آن برون

د. نكن دادهاي حركتي احشايي اشاره مي ها تنها به برون پاراسمپاتيكي ناميد، زيرا اسامي آن
  .هاست تري براي آن نام مناسب» آوران احشايي«

  مرتبط عناوين
  )8.6داروشناسي خودكاري (                                )7.4( اعصاب گردني

  )4.2قلبي ( ةساختار عضل         )4.6و حفظ آن ( ،قلبي، فشار خون ةدور
    )9.7صاف ( ةرساني عضل عصب                                   )8.1ساختار نخاع (

  )11.8هاي غدد فوق كليوي (مونهور           ) ECG)4.4-فعاليت الكتريكي قلب

  مقدمه 
است كه فرايندهايي را  محيطي عصبي دستگاه) بخشي از ANS( خودكار عصبي دستگاه

ها در سطح ارادي يا آگاهانه نيستيم. اين  قادر به كنترل آن كند كه معمولاً كنترل مي
گاه گوارشي، دستگاه تنفسي و ادراري عروقي، دست - اعمال شامل عملكرد دستگاه قلبي

شود كه  تقسيم مي سمپاتيكيو  پاراسمپاتيكي ة. دستگاه عصبي خودكار به دو شاخاست
آثاري مخالف يكديگر دارند. معمولاً، كنترل خودكاري عملكرد اندام با تعادل  معمولاً

عضلات  ،پيكري حركتي. برخلاف دستگاه كند تعيين مي ANS را فعاليت اين دو شاخه
قرار دارند، محل استقرار  هاي حركتي فوقاني آن در قشر حركتي اسكلتي كه نورون

هاي حركتي فوقاني دستگاه عصبي خودكار در مغز قدامي مشخص نيست، هر  نورون

 ASNعملكرد

هاي احشاييآوران

@pdf_jozveh



 يطيمح ينخاع و دستگاه عصب     394
 

 
 

 عنوان( كند كنترل مي هيپوتالاموس رااين است كه بسياري از اعمال آن  چند اعتقاد بر
  ).7.3و  7.1

از همة عناصر حركتي ديگر دستگاه  ANSهاي سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي  شاخه
براي  )CNSعصبي محيطي متمايزند، زيرا در مسيرشان دو نورون از دستگاه عصبي مركزي (

هاي اين مسير در  كنند. جسم سلولي اولين نورون هاي هدف استفاده مي رفتن به اندام
)، يا در شاخ خارجي مادة 7.4 عنوانهاي حركتي عصب گردني در ساقة مغز ( هسته

 عنواناند ( هاي پشتي، فوقاني كمر، و خاجي نخاع قرار گرفته خاكستري موجود در بخش
سلولي و  ). جسم8.14نامند (شكل مي اي عقده پيشهاي  ها را نورون ). اين نورون7.5

قرار دارند و  خودكار هاي عقدههاي ثانوية (رديف دوم) اين مسير در  ي نورونها دندريت
 اي عقده پسهاي  رونون ها را روند. اين نورون ها به بافت هدف مي انشعابات آكسوني آن

). در 8.2و  7.4 عنوانمجزايند (حسي  هاي عقدههاي خودكار از  ده). عق8.14نامند (شكل مي
اي منحصراً براي  عقده اي و پس عقده هاي پيش ، واژه8.6 عنوانو  عنوانسرتاسر اين 

 براي سيناپسي پسو  سيناپسي پيشهاي  شوند، اما واژه استفاده مي ANSهاي  نورون
  ).8.14د (شكلنشو هاي خودكار هر دو طرف و اندام هدف استفاده مي عقدههاي  سيناپس

  

  
  رآرايش مسيرهاي دو نوروني موجود در دستگاه عصبي خودكا 8.14شكل

  پاراسمپاتيكي ةشاخ
هاي حركتي  در هسته ANSاسمپاتيك پار ةاي شاخ عقده هاي پيش جسم سلولي نورون

 2S-4S خاكستري بخش ةماد خارجي شاخو در  Xو  III، VII ،IX گردني اعصاب
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 ANSپاراسمپاتيكي  ةبه محل خروج شاخ خاجي گردني ةنخاع قرار دارد. بنابراين، واژ
تر از  اي پاراسمپاتيكي طويل عقده هاي پيش اشاره دارد. به طور كلي، زوائد آكسوني نورون

ي پاراسمپاتيكي به ها ، زيرا هستهاندANSاي سمپاتيكي  عقده هاي پيش زوائد آكسوني نورون
ها در ديوارة اندام هدف قرار دارند (شكل  ترند. حتي در بعضي موارد اين هسته ها نزديك اندام

، عصب واگ( Xعصب گردني  اي پاراسمپاتيكي قلب با عقده ). براي مثال، تارهاي پيش8.15
مغز) به  ةواقع در ساق هستة حركتي خلفي واگاي آن در  عقده جسم سلولي پيش

اي انشعابات بسيار  عقده هاي پس روند، جايي كه نورون هاي خودكار قلب مي عقده
  ).4.4 عنوانفرستند ( مي بطني -گره دهليزيو  دهليزي -گره سينوسيكوتاهي به 

  
پاراسمپاتيكي  ةاي موجود در شاخ عقده اي و پس عقده هاي پيش آرايش ويژه بين نورون 8.15 شكل

  كوتاه توجه كنيد. اي نسبتاً عقده هاي پس دستگاه عصبي خودكار. به نورون
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، III اعصاب گردني بر عهدةرساني پاراسمپاتيكي ساختار سر و گردن  عصب
VII ،IX و ،X عصب  بهرساني پاراسمپاتيكي ساختار تنه  ، در حالي كه عصباست

عصب  انيز ب افقيو  كولون بالارونده و كوچك، ة. معده، رودگردد بازمي Xگردني 
، رونده ينيشوند، اما محل خروج پاراسمپاتيكي كولون پا رساني مي عصب Xگردني 

  .است 2S -4S اعصاب نخاعي برعهدةهاي تناسلي  و اندام ،مثانه

  سمپاتيكي ةشاخ
اي موجود در  عقده هاي پيش حل خروج سمپاتيكي (جسم سلولي نورونتشخيص م

تر است.  نخاع) بسيار پيچيده 1T -12T ،1L -2L خاكستري بخش ةشاخ خارجي ماد
بسته به  ،ANSسمپاتيكي  ةاي موجود در شاخ عقده هاي پيش زوائد آكسوني نورون

هاي  . بيشتر عقدهاستاي كوتاه يا بلند  عقده هاي پس هاي سيناپسي با نورون تماس
در دو طرف  دوگانههاي  ، به صورت مجموعهسمپاتيكي زنجيرةسمپاتيكي موجود در 

. شوند محسوب مياي  عقده اي قرار دارند كه مركز توزيع تارهاي پيش ستون مهره
و  شود ميخارج نخاع  1T -2L اي از بخش عقده هاي سمپاتيكي پيش نورون آكسون

هاي  ها با نورون ). نخست، اين آكسون8.16 ممكن است چند ريشه تشكيل دهد (شكل
دهند  مياي، سيناپس تشكيل  سيناپسي همان سطح مهره ةاي موجود در زنجير عقده پس

اي به سوي بالا يا پايين  عقده هاي پس يا آنكه قبل از تشكيل تماس سيناپسي با نورون
اند. سومين حالت آن است كه اين تارها  كه از آن منشعب شده ندرو مي اي سطح مهره

سمپاتيكي عبور  ةاي از زنجير عقده هاي پس بدون توليد تماس سيناپسي با نورون
هاي  اي به ساير عقده عقده هاي پس كنند و قبل از توليد تماس سيناپسي با نورون مي

 عقدة) يا تنه (تحتانيو  ،انيمي، فوقاني گردني هاي عقدهسمپاتيكي موجود در گردن (
  .روند مي) تحتاني و فوقاني مزانتريك هاي عقدهو  سلياك

حالت چهارم و آخر اين است كه تارها قبل از توليد تماس سيناپسي با جسم 
سمپاتيكي و  ةاز زنجير  ،كليوي فوق غددمركزي  بخشاي موجود در  عقده سلولي پس

نامند و از لحاظ  مي هاي كرومافين ها را سلول سلياك عبور كنند. اين سلول ةعقد
يابد، اما زماني كه  شان توسعه نمي هايي هستند كه زوائد آكسوني شناسي نورون رويان

درصد) را  20تا 10( نفرين نوراپيدرصد) و  90تا  80( نفرين اپيفعال شوند، تركيبي از 
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هاي هدف  بر اندام ANSسمپاتيكي  ةز اين رو، شاخكنند. ا به داخل جريان خون رها مي
  .گذارد ميثير أريز (هورموني) ت هاي عصبي و درون خود از طريق جريان

  
سمپاتيكي دستگاه  ةاي موجود در شاخ عقده اي و پس عقده هاي پيش بين نورون آرايش ويژه 8.16شكل

بخش مركزي  AMاي نسبتاً بلند توجه كنيد.  عقده هاي پس عصبي خودكار. به نورون
 ،مزانتريك تحتاني ةعقد IMG ،گردني تحتاني ةعقد  ICG ،سلياك ةعقد CG ،كليوي فوق

MCG گردني مياني ةعقد، SCG گردني فوقاني ةعقد، SMG مزانتريك فوقاني. ةعقد  

  ANSعملكردهاي 
آثار متضادي دارند و دليل آن را غيرفعال بودن يك شاخه  ANS ةدو شاخ وينداغلب گ
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بر عملكرد  ANSها، تأثير خالص  اند. در بسياري از اندام هنگام فعاليت شاخة ديگر گفته
شود. براي  از طريق ميزان فعاليت هر دو شاخه معين مي ،اشددر هر زماني كه ب ،اندام

 ةو شاخ سبب افزايش تواتر قلبي ANS سمپاتيكي ةمثال، درست است كه شاخ
تا حدي  ANS ةشود، اما هنگام استراحت هر دو شاخ ن ميباعث كاهش آ پاراسمپاتيك

ند؛ قطع يا انسداد اعصاب سمپاتيكي قلب و باقي گذاشتن عصب واگي به حالت ا فعال
. زماني انجامد ضربه در دقيقه مي 15تا  10خود، به كاهش تواتر قلبي استراحتي به ميزان 

ضربه در دقيقه  40تا  30رداشته شود، تواتر قلبي استراحتي از ميان ب كه تأثير واگي
است، اما اطلاعات  واگي تونثير أيابد. بنابراين، قلب هنگام استراحت تحت ت افزايش مي

  ند.ا هنگام استراحت فعال ANS ةدهد هر دو شاخ بالا نشان مي
 جنگ«راسمپاتيكي) و (پا» هضم و استراحت«آثار كلي  ANS ةهمچنين، دو شاخ

در را هاي گوناگون  بر اندام ANS ةمختلف دو شاخ دارند. آثار(سمپاتيكي) نيز » گريز و
  ).يست(اين فهرست كامل ن كنيد مشاهده مي 8.6جدول 

  
  هاي مختلف ها/ اندام رساني خودكار بافت آثار اصلي عصب 8.6 جدول

 انيرستأثير عصب بافت/ اندام
  سمپاتيك پاراسمپاتيك

  انبساط مردمك انقباض مردمك  چشم
  ترشح ندارد  غدد عرق

  افزايش تواتر قلبي كاهش تواتر قلبي  قلب
  افزايش نيروي انقباض بدون تأثير مستقيم بر نيروي انقباض  قلب
  انبساط انقباض هواييهاي  راه

  مهار فعاليت افزايش فعاليت عضلات صاف
  كاهش ترشح افزايش ترشح غدد گوارشي

  منقبض كردن كردنشل هاي گوارشي دريچه
  شل كردن انقباض مثانهعضلة صاف

  انقباض كردنشل هاي ادراري دريچه

  هاي احشايي آوران
 اعصاب ةهم تعدادي از اعصاب گردني و تقريباً  ،گفتيم 8.2 عنوانطور كه در  همان
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هاي احشايي مانند  ، مخلوطي از اعصاب حركتي و حسي هستند. احساس اندامنخاعي
اعي به هاي اعصاب نخ هاي لگني از راه اعصاب گردني و شاخه و اندام ،قلب، روده

CNS را نيز به اين  هاي سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي شود. اين اعصاب، جريان هدايت مي
تارهاي آوران (پارا) «اغلب  را كنند. از اين رو، اين تارهاي حسي ها هدايت مي اندام

اين واژه نشان  .آن را به كاربردد. اين واژه نادرست است و نبايد ننام مي» سمپاتيكي
 داديمدهد اين مسير نيز مانند مسيرهاي خودكار حركتي احشايي كه در بالا شرح  مي

حالي كه اين موضوع صحيح نيست. اين امر همچنين  در ،آرايش دو نوروني دارد
هاي  با عقده قلو سه عقدةهاي حسي عصب گردن مثل  شود تا عقده موجب مي

 آوران« ةاشتباه گرفته شوند. واژ مژگاني عقدةپاراسمپاتيكي موجود در سر و گردن مانند 
» آوران احشايي« ةشود، ولي نادرست است. واژ هر چند بسيار استفاده مي» سمپاتيكي

ران احشايي كه از درون د. در مورد تارهاي آورپيچيدگي كمتري دارد و ترجيح دا
به  هاي حسي اوليه كنند، بايد گفت جسم سلولي اين نورون اعصاب نخاعي عبور مي

  آن عصب نخاعي قرار دارد. پشتي ريشة عقدةپيكري واقع در  - موازات تارهاي حسي
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  داروشناسي اعصاب خودكار 6.8
 يديكل نكات

  
  

هاي پاراسمپاتيكي و سمپاتيكي دستگاه  اي شاخه عقده هاي پيش نوروندهندة  انتقال
 ةاي شاخ عقده هاي پس . نوروناست) AChكولين ( ) استيلANSعصبي خودكار (

سمپاتيكي، به  ةاي شاخ عقده هاي پس كنند. نورون استفاده مي AChاسمپاتيكي نيز از پار
هاي كرومافيني  كنند. سلول ) استفاده ميNEنفرين ( جزء چند مورد خاص، از نوراپي

اي  عقده هاي پس اصل جسم سلولي نورون بخش مركزي غدد فوق كليوي (در
  كنند. نفرين ترشح مي سمپاتيكي) عمدتاً اپي

  
  

هاي  هاي يونوتروپي) يا موسكاريني (گيرنده ، نيكوتيني (گيرندهAChهاي  گيرنده
هاي آدرنالي  نفرين، گيرنده و اپي NEهاي  )اند. گيرندهGمتابوتروپي متصل به پروتئين 

هاي  هستند. در عقده )βيا  α ، از نوعGهاي متابوتروپي متصل به پروتئين  (گيرنده
كند. در  نيكوتيني عمل مي AChهاي  كولين بر گيرنده استيلپاراسمپاتيكي و سمپاتيكي، 

كننده (براي مثال،  اي پاراسمپاتيكي و سلول عمل عقده هاي پس محل سيناپس بين نورون
كند. در محل سيناپس  موسكاريني عمل مي AChهاي  بر گيرنده AChصاف)،  ةعضل

 NEقلبي)،  ة(مانند عضل كننده اي سمپاتيك و سلول عمل عقده هاي پس بين بيشتر نورون
كند.  قلبي) عمل مي ةعضل 1β هاي آدرنالي (براي مثال، گيرنده آدرنالي بر گيرنده

آزاد  AChكنند  رساني مي اي سمپاتيكي كه غدد عرق را عصب عقده هاي پس نورون
  كنند. موسكاريني عمل مي AChهاي  كنند كه بر گيرنده مي

  
  

. شود ميبرآورد  ANSها بر انتقال عصبي در  آثار آندرماني چند داروي تجويزي و  تأثير
هاي بتاي  مانند اتنولول، گيرنده 1β هاي آدرنالي هاي گيرنده آنتاگونيست  براي مثال،

را در افزايش  ANSسمپاتيكي  ةتأثير شاخ ،رو از اين كنند. ميموجود در قلب را بلوك 
ناست كه اين داروها براي كند. اين بدان معاي تضعيف ميتواتر قلبي و حجم ضربه

هادهندهانتقال

 هاگيرنده

ANSداروهاي رايج
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هاي موسكاريني مانند  هاي گيرندهشوند. آنتاگونيستميدرمان پرفشار خوني استفاده
د. بنابراين، نكن هاي هوايي را بلوك مي موجود در راه AChتنگي  ةايپراتروپيوم، عمل نايژ

  .دنده م آسم را تسكين مييگشايي را افزايش و علا نايژه
  مرتبط  عناوين
 )8.5و عملكرد دستگاه عصبي خودكار ( ساختار

  ها دهنده انتقال
در  )NE( نفرين نوراپييا  )ACh( كولين استيلبه جز  نوروني هاي هنده انتقال استفاده از
) متداول نيست، هر چند ANS( خودكار عصبي اهدستگ ةهاي مختلف دو شاخ سيناپس

  شوند. ميديگري استفاده  هاي نوروني دهنده انتقالهاي ويژه،  در برخي محل
مولكولي كوچك  ةبا انداز دهندة نوروني انتقال )الف8.17كولين (شكل  استيل

يل ، از استترانسفراز كولين استيلاست كه در نزديكي جايگاه رهايش، بر اثر عمل آنزيم 
 ANSهاي  هاي نورون كولين در داخل وزيكول شود. استيل ساخته مي و كولين آ كوآنزيم

) AP( پتانسيل عمل ر اثرر اثر تحريك سيناپسي سلول كولينرژي ببشود و  ذخيره مي
به  استراز كولين استيلهاي كولينرژي بر اثر عمل  سيناپس كولين در شود. استيل آزاد مي

جديد، از راه  AChهاي  شود و كولين براي استفاده در سنتز مولكول سرعت تجزيه مي
  گردد. بازمي هاي كولينرژي سازوكارهاي انتقال ويژه به درون نورون

تيروزين توليد  ةوساز اسيد آمين است كه از راه سوخت كاتكولامينينفرين  پينورا
 شدن  ه) سه مرحله دارد: هيدروكسيلالف8.17شود. مسير بيوشيميايي سنتز آن (شكل مي

 فنيل هيدروكسي دي 4و3 –ال( L-DOPAبراي توليد  هيدروكسيلاز تيروزين باتيروزين 
 DOPAآروماتيك آمينو اسيد دكربوكسيلاز ( - ال با L-DOPA شدن ه)، دكربوكسيلآلانين

-بتا -دوپامين اب دوپامين شدن ه) براي توليد دوپامين، و هيدروكسيلدكربوكسيلاز
 متيل -N آمين اتانول فنيلر عمل نفرين بر اث . نوراپيNEبراي توليد  هيدروكسيلاز

 بخشهاي كرومافيني  كنند، مانند سلول هايي كه اين آنزيم را بيان مي در سلول سفرازنترا
  نفرين تبديل شود. به اپي كليوي فوق غدد مركزي
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  نفرين مسير بيوسنتزي نوراپي ب)كولين،  اختار استيلس الف) 8.17 شكل

  ها گيرنده
كند كه با توجه به كارايي  عمل مي ACh ةكولين بر هر دو نوع گيرند در بدن استيل

به  روند، كه آگونيست دو دسته گيرنده به شمار مي متمايزكنندة نيكوتين و موسكارين،
  ).8.18ند (شكل ا هاي نيكوتيني و موسكاريني معروف گيرنده

د نشو ) از پنج زيرواحد پروتئيني تشكيل ميnAChRs( نيكوتيني ACh هاي دهگيرن
يابند. اين پنج زيرواحد در درون  سيناپسي گسترش مي كه هر كدام در غشاي سلول پس
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را هدايت  K+و  Na+ هاي كوچكي مانند دهند كه كاتيون غشا، منافذي آبي تشكيل مي
شود. بنابراين، اين  ميفعال  AChولكول دو م اكنند و آن زماني است كه گيرنده ب مي

خوانند. تأثير خالص فعال شدن گيرنده و به دنبال  مي يونوتروپي هاي گيرندهها را  گيرنده
) در سلول EPSP( تحريكي سيناپسي پس پتانسيل، آن باز شدن كانال يوني سرتاسري

 .كند سيناپسي توليد مي ) در سلول پسAPسيناپسي و به احتمال زياد پتانسيل عمل ( پس
كه از  K+ هاي شوند، در مقايسه با يون بيشتري وارد سلول مي Na+ هاي يون ،نتيجه در

  شوند. سلول خارج مي
  

  
 AChR ). كادر بالاييAChRكولين ( استيل ةحواره از ساختار دو نوع گيرندنمايشي طر 8.18 شكل

  )mAChRموسكاريني ( AChRكادر پاييني  ،)nAChRنيكوتيني (
  

اند  اي خورده هاي پروتئيني پيچ ) زنجيرهmAChRs( موسكاريني ACh هاي گيرنده
 بسه لو، هفت ناحيه در عرض غشا، Nسلولي با انتهاي  كه هر يك پروتئيني برون

 ند.دار Cسلولي با انتهاي  و يك بخش پروتئين درون ،سلولي برون بسه لو ،سلولي درون
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تعلق دارند. چند نوع  G پروتئين به متصل هاي گيرندهبزرگ  ةبه خانواد همچنين،
mAChR ااي متفاوتي دارند و ب د كه هر كدام ساختار اسيد آمينهنگوناگون وجود دار 

هاي  پاسخ  كولين به محض پيوند به استيل mAChR شوند. يگذاري مكدهاي مختلف  ژن
 Gهاي  ها با پروتئين كند. اين گيرنده ميسيناپسي توليد  هاي پس گوناگوني در سلول
 سلولي هاي درون شوند و مقادير پيك ميهاي سلولي مختلف متصل  گوناگون به آنزيم

 وسازي سوختبدين ترتيب، فرايندهاي  .دهند غيير مي) مختلف را تهاي ثانويه (پيك
 متابوتروپي هاي گيرندهها را  آن ،رو از اين .دهند سيناپسي را تغيير مي هاي پس سلول
 آدنوزينند از تغيير مقادير ا عبارت هاmAChRترين آثار فعال شدن  خوانند. متداول مي

 گليسرول آسيل ديو  )3IP( فسفات اينوزيتول تري ) ياcAMP( حلقوي منوفسفات
)DAG(.  

عمل  β و α آدرنالي هاي گيرنده ةدو دست بر هر NEسيناپسي،  هاي پس در سلول
در  .اندGو متصل به پروتئين متابوتروپيك، هاmAChRها همانند  . اين گيرندهكند مي

موجب تغييرات   شوند، هفت ناحيه در عرض غشا وجود دارند و هنگامي كه فعال مي
شوند. چند مجموعه و  سيناپسي مي هاي پس بيوشيميايي (بنابراين فعاليت) سلول

 شوند. مي لحاظ داروشناسي متمايز بهجود دارد كه هاي آدرنالي و زيرمجموعه از گيرنده
  .1α ،2α ،1β ،2β هاي آدرنالي گيرندهاند از  عبارتها  ترين آن مهم

اي و  عقده هاي پيش هاي بين نورون در سيناپس ANS اي عقده پيش هاي نورون ةهم
). 8.19 كنند (شكل استفاده مي AChاز  خودكار هاي عقدهدر  موجود اي عقده پس

nAChRد. بنابراين، نشو مي محسوباي  عقده هاي پس ي نورونهاي دندريت گيرنده ها
كند. تعداد  اي را نيز فعال مي عقده هاي پس اي، نورون عقده هاي پيش فعال شدن نورون

 ،اما .هايندmAChRاي  عقده هاي پس موجود در نورون AChهاي  مي از گيرندهبسيار ك
عصبي بر عهده دارند و  ةها نقش تنظيمي ناچيزي در انتقال عصبي عقد اين گيرنده

  پوشي كرد. ها چشم توان از آن مي
هاي  هايشان با سلول ن در سيناپسهمچني پاراسمپاتيكي اي عقده هاي پس نورون

 هاmAChRبر  AChرهايش   ). در اينجا،8.19 كنند (شكل استفاده مي AChهدف از 
بسيار متنوع  هاmAChRها بر فعال شدن  و از آنجا كه آثار بيوشيميايي آن  كند، عمل مي

ل دهد. براي مثال، فعا ميتحريك يا مهار سلول هدف رخ   )،كنيداست (به بالا رجوع 
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ريز به مهار قلب و فعال شدن  قلب و غدد درون هايmAChRشدن دستجات مختلف 
شود.  متوقف مي آتروپينبر اثر داروي  هاmAChRبر  ACh. عمل انجامد يغدد م

كاردي (افزايش تواتر قلبي)،  بنابراين، تجويز آتروپين يا مسموم شدن با آتروپين به تاكي
  ). 8.5 عنوان( انجامد يو خشك شدن دهان م ،س ادرارگشاد شدن مردمك، حب

هاي  هايشان با سلول اي سمپاتيكي در سيناپس عقده هاي پس نورون ةهم تقريباً
كند، اما  عمل مي هاmAChRكولين بر  ). استيل8.19 كنند (شكل استفاده مي NEهدف از 

هاي هدف  سلول هاي آدرنالي متفاوت است و به تحريك يا مهار بر گيرنده NEتأثير 
اي سمپاتيكي قلب  عقده هاي پس از نورون آزاد شده NE. براي مثال، انجامد يگوناگون م

 در 1β( كند در هر دو بافت عمل مي β هاي آدرنالي هاي هوايي بر گيرنده و ديوارة راه
كاردي و افزايش نيروي  هاي هوايي) و باعث فعال شدن قلب (تاكي در راه 2β قلب و

موجود در خون  نفرين شوند. آثار اپي گشايي) مي هاي هوايي (نايژه ا مهار راهانقباضي) ي
 NEسازي سمپاتيكي مثل تأثير  شود در فعال رها مي كليوي كه از بخش مركزي غدد فوق

گسترده است تا اي سمپاتيكي است، اما آثار آن  عقده هاي پس رها شده از نورون
، آگونيست α هاي آدرنالي در مقايسه با گيرنده β هاي آدرنالي موضعي، و در گيرنده

  شود. تري محسوب مي قوي
  

  
 AChدستگاه عصبي خودكار.  ةو شاخها در د هاي عصبي و گيرنده سازماندهي انواع ميانجي 8.19 شكل

  نفرين نوراپي NE ،كولين استيل
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به جز  اي هاي نوروني دهنده انتقال اي سمپاتيك، عقده هاي پس تعدادي از نورون
NE كه  گذارند بر جاي ميهايي  گيرنده را بارو آثارشان  كنند، از اين نفرين آزاد مي يا اپي

و ساير  ،Y، نوروپپتيد )ATPفسفات ( هاي آدرنالي نيستند. آدنوزين تري جزو گيرنده
اي سمپاتيكي استفاده  عقده هاي پس هاي كوچكي از نورون زيرشاخه درپپتيدها همگي 

اي سمپاتيكي بسيار  عقده هاي پس كولين همچنين از سلسله نورون شوند. استيل مي
بر  AChشود. در اينجا  كنند نيز ترشح مي رساني مي را عصب عرق غدد اختصاصي كه

mAChRبنابراين، مسمويت انجامد يكند و به افزايش توليد عرق م عمل مي ها .
mAChRزي) ري (فقدان عرق آنيدروزبا آگونيست آتروپين (به بالا رجوع شود) به  ها

  گذارد. هاي ديگر تأثير مي زمان پاراسمپاتيك بر بافت منجر شود، در حالي كه قطع هم

  رايج  ANSداروهاي 
شوند كه كاملاً  ر استفاده ميدر مراكز باليني، داروهاي زيادي براي دستگاه عصبي خودكا

و  ،عروقي، تنفسي - اختصاصي دارند. اين داروها در درمان مشكلات قلبي ةجنب
در درمان  ها موسكاريني ضدقابل توجه ( يشوند. به جزء چند استثنا گوارشي استفاده مي

(متوقف  آنتاگونيستها) و هم  گيرنده ةكنند (فعال آگونيست)، اين داروها هم آسم
 كنند. نكات سودمند و مهم هاي آدرنالي عمل مي ها) گيرنده در گيرنده NEساختن عمل 

  :در اين باره به شرح زير است
شوند  وقتي فعال مي ودارند  α هاي آدرنالي تر عروق خوني محيطي، گيرنده بيش •

 ند.را به دنبال دارانقباض 
كاردي  شوند موجب تاكي وقتي فعال مي ودارد  1β هاي آدرنالي گيرنده قلبي ةعضل •

 شوند. و افزايش نيروي انقباضي مي
شود موجب  وقتي فعال مي ودارد  2β آدرنالي ةهاي هوايي گيرند راه صاف ةعضل •

 شود. نايژه گشايي مي
  

از آنجا كه باعث  ،1آتنولول، مانند 1β آدرنالي ةهاي گيرند بنابراين، آنتاگونيست
مفيدند  خوني پرفشارشوند، در درمان  ها مي كاهش تواتر قلبي و قدرت انقباضي بطن

                                                   
1. atenolol 
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نيز در درمان  دگزازوسين، مانند α آدرنالي ةيرندهاي گ ). آنتاگونيست4.5و  4.1 عنوان(

دهند كه تصور  را كاهش مي هايي زيرا ميزان انقباض سرخرگ ،پرفشار خوني مفيدند
را  مقاومت محيطي )تنگي رگ( عروقي انقباضند. شو فعال مي شود بر اثر سمپاتيك مي

، α آدرنالي ة)، بنابراين با مصرف آنتاگونيست گيرند4.5و  4.1 عنواندهد ( افزايش مي
به  معمولاً α هاي آدرنالي هاي گيرنده توان پايين آورد. آنتاگونيست فشار خون را مي

تأثير  شوند، اما در مواردي كه داروها ر داروهاي ضد فشار خون استفاده نميساي ةانداز
  .شوند گذارند مصرف مي لازم را برجاي نمي

 اي نايژه اسپاسمدر درمان  سالبوتامول، مانند 2β آدرنالي ةهاي گيرند آگونيست
 ةهاي گيرند نشاق سالبوتامول يا ديگر آگونيستآسمي مفيدند. است ةوابسته به حمل

بخشد. فعال شدن  ها را بهبود مي ريه ةشود و تهوي گشايي مي باعث نايژه 2β آدرنالي
ها افزايش  هاي عضلاني صاف نايژه را در سلول cAMP مقادير 2β هاي آدرنالي گيرنده

). فعال شدن 8.20 شود (شكل ها مي شدن آنباعث شل  cAMPدهد و  مي
mAChRها بر اثر رهايش  هاي عضلاني صاف نايژه سلول هاي AChهاي  از نورون

هاي عضلاني  اين سلول cAMPهاي هوايي،  پاراسمپاتيكي موجود در راه اي عقده پس
شود. بنابراين، استفاده از  ا ميه موجب انقباض آن ،بدين ترتيب .دهد صاف را كاهش مي

كند.  ميبه درمان برخي انواع آسم كمك  ايپراتروپيوممانند  mAChRهاي  آنتاگونيست
cAMP بنابراين، القاي دارويي كه  .شود بر اثر آنزيم فسفودي استراز تجزيه مي
  .ردگشايي دا تأثير نايژه آمينوفيلين كند مانند را مهار مي استراز فسفودي
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پاراسمپاتيكي و سمپاتيكي كه عضلات صاف  اي از تعامل بين تارهاي عصبي طرحواره 8.20 شكل

 ،كولين استيل ACh ،آدنيليل سيكلاز ACكنند.  رساني مي هاي هوايي را عصب موجود در راه
ATP فسفات آدنوزين تري، cAMP آدنوزين منوفسفات حلقوي، Gi  پروتئينG مهاري، Gs 

  .نفرين نوراپي NE ،كوليني موسكاريني استيل ةگيرند mAChRs ،تحريكي Gپروتئين 
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  9فصل 

  فيزيولوژي تطبيقي عضلات اسكلتي و صاف
  

   هاي عضلات اسكلتي عملكرد و ويژگي 1.9
 كليدي نكات

  
  

كنند. انقباض تارهاي عضلاني  عضلات اسكلتي در اصل روي مفاصل اسكلتي عمل مي
شود. از اين  يها در هر دو طرف مفصل م موجب كوتاه شدن عضله و حركت استخوان

كند و انقباض گروه عضلات  كننده مفصل را تامي رو، انقباض گروه عضلات خم
  .كند بازكننده مفصل را بازمي

  
  

اند. هر واحد حركتي از همة تارهاي  عضلات اسكلتي از واحدهاي حركتي تشكيل شده
نورون حركتي آلفاي موجود در نخاع  اشود كه ب عضلات اسكلتي تشكيل مي

(مدرج) عضله از طريق تغيير تعداد  هاي تدريجي شود. انقباض ساني مير عصب
  گيرد. صورت مي زمان تحريك شده هم واحدهاي حركتي

  
  

اسكلتي هستند كه از تارهاي عضلاني  ةهاي كششي عضل هاي عضلاني گيرنده دوك
رساني حركتي و حسي  هاي عضلاني عصبآيند. دوكدوكي كوچكي به وجود مي درون

 واحدهاي حركتي

تاشدن و بازشدن

هاي عضلانيدوك
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هاي  ها در بازتاب اين دوكد.اناسكلتي مهمةو در تنظيم و حفظ طول عضلدارند 
  .اهميت دارندكششي مانند بازتاب پرش زانو 

  
  

هاي  اند. اين الگوي مخطط به دليل تكرار منظم دسته عضلات اسكلتي مخطط
تر  در واحدهايي است كه ساركومر نام دارند. بيش سلولي هاي اسكلت پروتئين
شوند ميوزين و  اسكلتي مي ةكه باعث مخطط شدن عضل سلولي ي اسكلتها پروتئين
اسكلتي  ةهاي موجود در تار عضل اين پروتئين (الياف) هاي اند. زماني كه فيلامنت اكتين

  .دهد لغزند انقباض رخ مي روي همديگر مي
  مرتبط  عناوين

  )8.4هاي نخاعي ( )                بازتاب3.5استخوان و عضله (
  )9.3انقباض ( - دوگانة تحريك  )                 7.2اه حركتي (دستگ

  )9.4اسكلتي ( ةهاي انواع تارهاي عضلويژگي                    )9.5عضلات فعال (

  شدن و باز شدن خم
ها،  بر اين استخوان كند و با عمل ها را به هم متصل مي اغلب استخوان  اسكلتي عضلة

آورد. براي مثال، عضلات اسكلتي گروه  مفاصل موجود در بدن را به حركت درمي
كه وقتي كوتاه  ابدين معن شوند؛ محسوب مي آرنج هاي كننده خمبازويي دست،  دوسر
شود. اين گروه عضلاني زماني كه فرد بخواهد عضلات خود را  شوند، آرنج خم مي مي

 بازويي دوسر عضلةاين گروه،  ةترين عضل شود. بزرگ تفاده ميبه نمايش بگذارد اس
تاندون دو انتهاي خود به استخوان زند زبرين (استخواني كه در طرف  بااست كه 

اي  هاي مفصل كمربند شانه خارجي ساعد، در طرف شست دست قرار دارد) و استخوان
دوسر بازويي منقبض  ةهاي عضلاني (تارها) عضل شود. زماني كه سلول متصل مي

شود. گروه  شوند، عضله كوتاه و قسمت شكمي عضله متورم و آرنج خم مي مي
عضلات مخالف نيز در بازكردن مفاصل گوناگون بدن نقش دارند. از اين رو، حركات 

انجام به تناوب  مفصل بازكنندة و كننده خماز طريق انقباض يا انبساط عضلات  دار ريتم
  شود. مي

 مخطط بودن و ساركومرها
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  واحدهاي حركتي
 اسكلتي معمولاً ةكه تارهاي عضل ااي ارادي است، بدين معن اسكلتي عضله ةعضل

شوند، مگر آنكه تحريك عصبي ناشي از دستگاه لوكوموتور (حركتي) انجام  منقبض نمي
 بهاسكلتي  ةداد عصبي عضل ، مسير نهايي برونگفتيم 8و  7 شود. چنانچه در فصل

خاكستري  ةماد شكمي شاخشان در  دارد كه جسم سلوليبستگي آلفا  حركتي هاي نورون
و سرعت هدايت بالايي دارند.  دار هاي ميلين قرار دارد. اين تارهاي عصبي، اكسون نخاع

هاي  ت اسكلتي اين است كه هر يك از اين نورونعملكرد عضلا بارةواقعيت مهم در
هاي  ) تماسحركتي واحدحركتي آلفا با چند تار عضلاني موجود در يك عضله (يك 

 داد آلفا درون كنند، اما هر تار عضلاني، تنها از يك نورون حركتي سيناپسي برقرار مي
هاي حركتي  ). اين بدان معناست كه هر چه تعداد نورون9.1كند (شكل  دريافت مي

آلفاي بيشتري از دستگاه لوكوموتور فراخوان شود، واحدهاي حركتي بيشتري فعال 
در  )ACh( كولين استيليابد.  مشخص افزايش مي اي شوند و قدرت انقباض عضله مي

آزاد  كولين استيل نيكوتيني هاي گيرندههاي حركتي پيكري، بر  بي نورونهاي عص پايانه
). بنابراين، 8.6 عنوان( انجامد ياي از تحريك تار عضلاني م شود و همواره به درجه مي

  .استاسكلتي  ةترين واحد عملكردي هر عضل واحد حركتي كوچك
  

  
اسكلتي مشخص تنها  ةاسكلتي. هر تار عضل ةرساني واحدهاي حركتي در عضل آرايش عصب 9.1 شكل

شود، اما واحد حركتي از چند تار عضلاني تشكيل  رساني مي نورون حركتي عصب اب
  شود. مي
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  هاي عضلاني  دوك
دارند (شكل  عضلاني دوكاي به نام  هاي كششي تخصص عمل يافته عضلات اسكلتي گيرنده

شكل (سيگاري  اي از تارهاي عضلاني كوچك و دوكي ها مجموعه الف). اين گيرنده9.2
متر طول و  ميلي 10تا  4هاي عصبي وابراني هستند كه  هاي عصبي آوران و پايانه شكل)، پايانه
 عضلاني تارهايها را  متر قطر دارند. تارهاي عضلاني درون دوك ميلي 1/0در حدود 

دهند  ها را كه كار عضلاني انجام مي خوانند و تارهاي عضلاني بيرون دوك مي دوكي درون
هاي حركتي آلفا  نورون ادوكي ب برون نامند. تارهاي عضلاني مي دوكي برون عضلاني تارهاي
 گاما حركتي هاي نوروندوكي با  لي كه تارهاي عضلاني درونشوند، در حا مي رساني عصب
هاي  هاي حركتي گاما، پايانه ها اندكي كمتر است. اين نورون شوند و قطر آن دهي مي عصب

هاي عصب  يانهكنند. پا دهي مي دوكي (داراي قدرت انقباض) را عصب تارهاي عضلاني درون
سنجند، به  زمان) را مي حسي كه درجة كشش دوك (طول تارها در نقاط مختلف در يك

 ةپيچند. دو نوع پايان ) ميبدون قدرت انقباضدوكي ( دور مركز تارهاي عضلاني درون
  .IIو  Ia نوع هاي آوران به نامد نهاي عضلاني وجود دار عصبي حسي عمده در دوك

هاي گوناگون  حسي با اندكي تفاوت به روش عصبيتارهاي  ةاين دو نوع پايان
عضله به  كشش هنگام Iaهاي نوع  ). آورانب9.2دهند (شكل  به كشش پاسخ مي

دهند. هنگامي  تر پاسخ مي آهسته IIهاي نوع  دهند، در حالي كه آوران سرعت پاسخ مي
كشش نگه داشته شود، هر دو نوع آوران با تواتر بيشتري نسبت به  كه عضله تحت

رود،  كنند. هنگامي كه كشش از بين مي هاي عمل توليد مي حالت استراحتي پتانسيل
هاي نوع  كنند، در حالي كه آوران به طور كامل تحريك را متوقف مي Iaهاي نوع  آوران

II اي نوع ه دهند. بنابراين، آوران به تحريك ادامه ميIa سرعت كشش و طول عضله را ،
  كنند. مي گيري تنها طول عضله را اندازه IIهاي نوع  سنجند، در حالي كه آوران مي

هاي عضلاني اين است كه وقتي  هدف عصب رساني نورون حركتي گاماي دوك    
هاي  ها بتوانند ظرفيت پاسخ به كشش را حفظ كنند. اگر نورون آوران شود عضله كشيده مي

كوتاه شدن 	دوكي منقبض شوند، به تنهايي تحريك شوند و تارهاي برون (α)حركتي آلفا 
ديگر  ،اين رو زا .كند را بدون بار مي Іαهاي نوع  هاي دوكي به ويژه آوران آوران ةعضل

آلفا، گاما و  هاي حركتي د. با فعال شدن نوروننخواهند توانست طول عضله را نشان دهن
كشيده  دوكي تا حدودي شوند، تارهاي درون دوكي كوتاه مي زماني كه تارهاي عضلاني برون
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  شود. ها براي سنجش طول عضله حفظ مي ايي آوران، در نتيجه توانشوند مي

  
ها  رساني آن دوكي و عصب ) دوكي كه باز شده است تا تارهاي درونالفهاي عضلاني:  دوك 9.2 شكل

 به كشش عضلاني. IIو  Iaهاي  هاي آوران ) پاسخ؛ بنشان داده شود

  مخطط بودن و ساركومرها 
ميكروسكوپ  زيركه  ا)، بدين معن3.5 عنواناست ( مخطط عضلةاسكلتي نوعي  ةعضل

احاطه كرده است و از دسته  ميوزيوم اپينوري ظاهري مخطط دارد. هر عضلة اسكلتي را 
 ميوزيوم پريديگري به نام  شود كه با بافت پيوندي ) تشكيل ميها فاسيكولتارهاي عضلاني (

 ندوميوزيومآ راها  ). هر تار عضلاني موجود در فاسيكول9.3اند (شكل  احاطه شده
  شود. ) ميساركومر( بافت در خارج غشاي سلول عضلانيده است كه اين كراحاطه 

@pdf_jozveh



 و صاف يعضلات اسكلت يقيتطب يزيولوژيف     414
 

 
 

  
) الگوي مخطط الف): (ميوفيبريل هاي) پروتئيني در ساركومر تارچه (فيلامنت سازمان الياف 9.4 شكل

در حال  ةالياف ضخيم و نازك در عضل ة) رابط؛ بميكروسكوپ نوري زيرساركومر 
 در حال انقباض. ةالياف ضخيم و نازك در عضل ة) رابط؛ جاستراحت

 اسكلتي ةو تارهاي عضلاني تكي در عضلهاآرايش فاسيكول9.3شكل
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هاي  ستجاتي از پروتئينو د )ميوفيبريل( تارچه در درون هر تار عضلاني، چند
اسكلتي  ة(الياف) عضلاني قرار دارد. بنابراين، عضلي ها اسكلت سلولي به نام فيلامنت

اسكلتي در سطح  ةيافته است. با وجود اين، عضل در سطح سلولي بسيار سازمان
اي  عضلاني به شيوه يها هاي فيلامنت پروتئين .يافته است زيرسلولي نيز بسيار سازمان

 ساركومر را شوند. واحد مخطط عضله اند كه باعث مخطط شدن مي يافتهسازمان 
اند كه به ترتيب از  هاي نازك و ضخيمي ساخته شده ها از فيلامنت د. ميوفيلامنتننام مي

)، 9.3 عنواناند. هنگام انقباض تار عضلاني ( تشكيل شده اكتينو  ميوزينپليمرهاي 
در نتيجه دو  ،كنند هاي نازك (اكتين) تعامل مي هاي ضخيم (ميوزين) با فيلامنت فيلامنت

زمان  ). هم9.4 شود (شكل لغزند و ساركومر كوتاه مي ر ميگنوع فيلامنت به داخل يكدي
(همگرا، روشن)  I ناحية كند، اما ها تغيير نمي با كوتاه شدن ساركومر، طول فيلامنت

يابد. اين الگوي ساركومري چند بار  كاهش مي Z خطوطبين  ةشود و فاصل تر مي كوتاه
تك ساركومرها، كل تار  شود، لذا با كوتاه شدن تك در طول تار عضلاني تكرار مي

ني كه عضله به آن تنش توليد شده، استخوا ةشود. در نهايت، در نتيج عضلاني كوتاه مي
  .آيد به حركت درمي استمتصل 
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اي بين  )، تماس سيناپسي تخصص عمل يافتهNMJعضلاني ( - پيوستگاه عصبي
هاي حركتي آلفا  هاي نورون هاي حركتي آلفا و تارهاي عضلاني است. آكسون نورون
دارند و سرعت هدايت بالايي دارند. زماني كه تكانة عصبي به پايانه عصبي  ميلين
هاي  شود. مولكول ميرها هاي سيناپسي  ) از وزيكولAChكولين ( رسد، استيل مي

كولين واقع  هاي استيل يابند، و به گيرنده ناپسي انتشار مييكولين از ميان شكاف س استيل
كولين  استيل  هيدروليزي موسوم به ي. آنزيمورندخ در غشاي سلول عضلاني پيوند مي

 ةاستراز كه در غشاي سلول عضلاني و در شكاف سيناپسي وجود دارد، مسئول تجزي
  .استكولين به استات و كولين  استيل

  
  

كوليني نيكوتيني در تار عضلاني  استيل ةكولين به گيرند زماني كه دو مولكول استيل
د. اين كانال يوني نشو سرتاسري مولكول گيرنده باز ميهاي يوني  شوند كانال پيوند مي
كنند و تأثير خالص باز شدن كانال،  ) را هدايت ميK+و  Na+ ها (در اصل كاتيون

انتهايي در مقياس كوچك است  ةتوليد پتانسيل صفح درغشاي تار عضلاني  دپلاريزة
)mEPPهاي نيكوتيني  ). اگر گيرندهACh ةاي كوچك صفحه فعال شوند، اين پتانسيل 

را  شوند، و پتانسيل صفحة انتهايي انتهايي جمع مي ةانتهايي براي توليد پتانسيل صفح
دامنة كافي براي افزايش پتانسيل غشا را تا حد آستانه دارد و  كنند كه معمولاً مي توليد
بدين  .كند حساس به ولتاژ را در غشاي تار عضلاني فعال مي )Na+( هاي سديمي كانال
  شود. موجب پتانسيل عمل عضله مي ،ترتيب

  
  

شوند. براي  در مركز باليني استفاده مي NMJبا رويكرد  داروهاي درماني گوناگوني
كولين و  مثال، سم باكتريايي بوتولينوم (بوتوكس) براي جلوگيري از آزاد شدن استيل

كولين است كه مشابه  شود. مثال ديگر سوكسينيلفلج تارهاي عضلاني تجويز مي

ساختار

كولينعمل استيل

داروشناسي
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اين  .شود انقباض عضلاني استفاده ميدپلاريزةو براي قطعندكعمل ميكولين استيل
  ماده هنگام جراحي مفيد است.

  عناوين مرتبط
  ) 6.4ها ( دهنده پوشش انتقال           )            6.3انتقال سيناپسي (
  )8.4)           ساختار و عملكرد عصب محيطي (9.3انقباض (-دوگانة تحريك

  ساختار
اسكلتي  ةآلفا و تارهاي عضل حركتي هاي نوروناتصال سيناپسي تخصص عمل يافته بين 

طور كه  خوانند. همان مي انتهايي محركة صفحة) يا NMJ( عضلاني -عصبي پيوستگاهرا 
اسكلتي تكي، تنها از يك نورون حركتي آلفا  ، هر تار عضلانيگفتيم 9.1 عنواندر 

اسكلتي را  ةآلفا چند تار عضل كند، اما يك نورون حركتي داد دريافت مي درون
 -ه عصبيشود. پيوستگا شناخته مي واحد حركتيكند كه به نام  رساني مي عصب

پذير يعني نورون حركتي  اي بين دو سلول تحريك يافته عمل عضلاني، سيناپس تخصص
  ).9.5اسكلتي است (شكل  ةو تار عضل آلفا

  
عناصر را حتي با استفاده از  ة. توجه كنيد همNMJعضلاني يا  - اي از اتصال عصبي طرحواره 9.5شكل

  توان مشاهده كرد. لكتروني نميا پميكروسكو
  

هاي ترشحي دارد. هر يك از اين  و وزيكول ميتوكندري، NMJعصبي  ةپايان
. هر وزيكول است) ACh( كولين استيلحاوي چند هزار مولكول  ترشحي هاي وزيكول
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 عمل پتانسيلدارد. با رسيدن  ه ميكولين را در خود نگ به تنهايي مقدار ناچيزي استيل
)APسيناپسي تركيب  ها با غشاي پيش عصبي، تعدادي از اين وزيكول ة) در پايان

 شكافكنند. عرض  تخليه مي و محتواي خود را به درون شكاف سيناپسي شوند مي
د بر تار نكولين براي آنكه بتوان اي استيله نانومتر است و مولكول 50تا  30بين  سيناپسي

 ACh هاي گيرندهند. تراكم نند، بايد از عرض اين شكاف عبور كنعضلاني عمل ك
بسيار  )(ساركولماانتهايي غشاي سلول عضلاني  ةمحرك ة) در صفحnAChRs( نيكوتيني

ميكروسكوپ نوري يا  ابتوان  هر چند كه خود اين عناصر پروتئيني را نمي ،زياد است
هاي گوناگوني در ساركولماي  خوردگي ، چيناسكلتي ةالكتروني مشاهده كرد. تار عضل

در سطح  )AChE( استراز كولين استيلنام دارند. آنزيم  يوستگاهيپ هاي چينخود دارد كه 
د. با استفاده از گرد ميشود و به درون شكاف سيناپسي نيز ترشح  لاني بيان ميتار عض

انتهايي را  ةمحرك ةتوان صفح كنند، مي را شناسايي مي AChEهاي نشاندار كه  بادي آنتي
 كولينبه استات و  ACh ةاسكلتي مشاهده كرد. اين آنزيم باعث تجزي ةدر تارهاي عضل

 اكند. كولين به گونة فعال ب محدود مي هاnAChRين، عمل انتقال را در شود. بنابرا مي
پروتئين اختصاصي حامل كولين به درون حباب انتهايي نورون حركتي آلفا بازگردانده 

  شود. مي

  كولين عمل استيل
شود و از ميان  عصبي نورون حركتي آلفا آزاد مي ةنكولين از پايا هنگامي كه استيل
. خورد پيوند مي هاnAChRيابد، در ساركولما به  انتشار مي NMJشكاف سيناپسي 

 ةشيو .دنپنج زيرواحد پروتئيني دار هاnAChR، گفتيم 8.6 عنوانطور كه در  همان
دهند. اين  آبكي (كانال) را تشكيل مي ياي است كه سوراخ ها به گونه قرارگيري آن

). زيرواحدهاي الف9.6شود (شكل  كولين به گيرنده بازمي كانال با پيوند استيل
nAChRند از دو زيرواحد آلفا، يك ا شوند عبارت اسكلتي استفاده مي ةكه در عضل ها

شود).  ژن مختلفي كدگذاري مي باو يك گاما (هر يك از زيرواحدها  ،بتا، يك سيگما
لين (هر كدام به يك زيرواحد آلفا) باعث باز شدن دريچه كو پيوند دو مولكول استيل

  شود. مي
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كوليني نيكوتيني،  هاي استيل ) گيرنده. الفعضلاني -كولين در پيوستگاه عصبي عمل استيل 9.6 شكل

اسكلتي  ةسلولي در تار عضل ) كه با استفاده از الكترود درونEPPانتهايي ( ة) پتانسيل صفحب
  انتهايي ثبت شده است. ةبه صفح نزديك

  
 هاي كوچك (عمدتاً كولين، كاتيون استيل اب هاnAChR ةپس از باز شدن دريچ

+Na  و+Kرا به تار عضلاني  دپلاريزةشوند. تأثير خالص باز شدن كانال،  ) هدايت مي
شود  ولت توليد مي ميلي 5/0شود) در حدود كوچكي (به بالا رجوع  دپلاريزة. دنبال دارد

. با وجود اين، پتانسيل نام دارد) mEPP( كوچك مقياس در انتهايي صفحة پتانسيلكه 
تري در پتانسيل  شود به تنهايي به تغيير بزرگ عملي كه در نورون حركتي آلفا توليد مي

 نام انتهايي صفحة پتانسيلكه  انجامد يم –ولت ميلي 60در حدود  –لانيغشاي تار عض
كافي است، در  اين پتانسيل براي رسيدن به آستانه دپلاريزة). ميزان ب9.6(شكل  دارد

كه در قالب مدارهاي موضعي در سرتاسر  شود نتيجه پتانسيل عمل در عضله شروع مي
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 در تارهاي عصبي بدون ميلين APاي كه بسيار شبيه  شيوه ؛يابد ساركولما گسترش مي
كشد (اين زمان  ثانيه طول مي ميلي 10). پتانسيل عمل عضلاني تنها در حدود 6.2است (عنوان 

شود  موجب مي ) و4.4عنوان   شتر در عضلة قلبي مقايسه كنيد.ثانيه يا حتي بي ميلي 300را با 
). بنابراين، 9.3 عنوانثانيه يا بيشتر طول بكشد ( ميلي 50انقباض تكاني تار عضلاني 

اي كه پتانسيل عمل جديد  (دوره اسكلتي ةتارهاي عضل ناپذيري كوتاه تحريك دورة
زماني  ةشود) بدين معناست كه اگر پتانسيل عمل جديدي از عصب در دور نميد تولي

  شوند. مياسكلتي جمع  ةهاي تارهاي عضل برسد، تكانه NMJانقباض تار عضلاني به 

  داروشناسي
). 9.7 است (شكل عضلاني جايگاه عمل سموم و داروهاي درماني - پيوستگاه عصبي

 هاي با تأثير بر سازوكار تخلية وزيكول بوتولينوم ستريديومكلابراي مثال، سم توليدي با باكتري 
 سمبوتوليسم، شود. در حالت  كولين مي ، مانع از رهايش استيلسيناپسي غشاي پيش

نيز انجامد، اما از اين سم در موارد باليني  كند به مرگ مي توليد مي  كه خود باكتري بوتولينوم
ناشي از آسيب نخاع. در  و اسپاسم 1توني شود. براي مثال، تسكين علايم ديس استفاده مي

 .شود جراحي زيبايي نيز استفاده مي درهاي اخير، تزريق سم بوتولينوم (بوتوكس)  سال
  دهد. ها را كاهش مي اين سم با فلج عضلات زير پوست، چين و چروك

 2كوراركنند.  عمل مي NMJ سيسيناپ داروهاي ديگري نيز بر غشاي پس
در  بوميان آمريكاي جنوبي و سمي است كهاست  NMJدر  هاnAChRآنتاگونيست 

. داروهاي مشابه كورار مانند كنند استفاده مي شكار براي فلج كردن عضلات صيد
شوند.  استفاده مي ي براي شل شدن عضلاتهاي جراح در عمل ، معمولا3ًپانكورونيوم

براي  كه 4كولين سوكسينيلشوند، مانند  تجزيه نمي AChE با كولين داروهايي شبه استيل
مانند و مانع  باقي مي nAChRs، زيرا روي شوند عضله تجويز مي دپلاريزةجلوگيري از 

  شود. زا رها مي شوند كه به شكل درون كوليني مي دسترسي به استيل

                                                   
1. dystonia 
2. curare 
3. pancuronium 
4. succinylcholine 
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رهايش  .1گذارند.  عضلاني تأثير مي -جايگاه عمل داروهايي كه بر پيوستگاه عصبي 9.7 شكل

كورار مسدود شده  اكولين (ب عمل استيل .2سم بوتولينوم مسدود شده است)؛  اكولين (ب استيل
كولين  استيل اب دپلاريزه. 4نئوستيگمين مسدود شده است)؛  ا(بكولين  استيل ةتجزي .3است)؛ 

  شود). سازي مي كولين شبيه سوكسينيل ا(ب
        

كولين  با در دسترس قرار دادن استيل 1نئوستيگمين مانند AChEهاي  مهاركننده
شوند.  ميس از عمل جراحي تجويز حفظ عمل كورار پ در تر در شكاف سيناپسي بيش

بيماري خودايمني كه سبب  ؛شود نيز تجويز مي 2گراويس مياستنياين دارو براي بيماران 
كولين  شوند استيل شود. اين داروها موجب مي مي NMJدر  nAChRsكاهش تراكم 

م يقرارگيرد، لذا علا كوليني نيكوتيني هاي استيل تري در دسترس ساير گيرنده بيش
  .بيماري كاهش يابد

  

                                                   
1. neostigmine 
2. myasthenia gravis 
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 نكات كليدي

  
  

شود از راه  رساني نورون حركتي آلفا شروع مي عصبپتانسيل عمل تار عضلاني كه با 
هاي  يابد. كانال مدارهاي موضعي در امتداد سطح غشاي تار عضلاني گسترش مي

شوند، درست به همان روشي كه  سديمي وابسته به ولتاژ در اين پتانسيل عمل درگير مي
ل عضلاني وابسته به پتانسيل عم دپلاريزةشوند.  در پتانسيل عمل عصبي درگير مي

 40ممكن است بيشتر از  وبايد به مركز تار عضلاني انتقال يابد  كه شود ايجاد مي
  ميكرومتر قطر داشته باشد.

  
  

به  ،Tهاي  هاي عرضي يا لوله لوله به نامهاي عميق غشاي تار عضلاني  تاخوردگي
كه مركز تار عضلاني هدايت شود. هنگامي به دهند تا  پتانسيل عمل عضله اجازه مي

هاي حساس به ولتاژ  شود، كمپلكسي پيوستگاهي از پروتئين مي دپلاريزه T ةغشاي لول
هاي ريانودين)،  هاي يون كلسيم (گيرنده هيدروپيريدين) و كانال هاي دي (گيرنده
 ةشبك نام هبسلولي  را به رهايش كلسيم از دستگاه غشايي درون Tلولة  دپلاريزة

 ATPase -+2Caهاي كلسيم پيوسته بر اثر عمل  د. يوندهن ) انتقال ميSRساركوپلاسمي (
 دپلاريزه Tهاي  شوند. بنابراين، زماني كه لوله ساركوپلاسمي پمپ مي ةبه درون شبك

  .شوند آوري مي هاي كلسيم نيز از ساركوپلاسم جمع شوند، يون مي
  

  
اند. هر ساركومر، آرايش  عضلات اسكلتي به دليل تكرار الگوي ساركومرها مخطط

ها (الياف عضلاني) دارد.  هاي اسكلت سلولي به نام ميوفيلامنت اي از پروتئين ويژه
 نيز Iدارند و يك نوار  Aو در وسط يك نوار  Zساركومرها در انتهاي خود يك خط 

يابد. در وسط ساركومر،  در وسط گسترش مي Zكه از دو ساركومر با يك خط  دارند
هاي نازك موجود در  فيلامنتاند.تشخيصدر برخي موارد قابلMو خط H ةناحي

 انتشار پتانسيل عمل عضله

هاگانهو سهTهايلوله

 ساختار ساركومر
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 هاي ضخيم عمدتاً اند، در حالي كه فيلامنتاسكلتي در اصل از اكتين تشكيل شده ةعضل
ها و  هاي تنظيمي از جمله تروپونين اند. ساير پروتئين از ميوزين تشكيل شده

  تروپوميوزين نيز وجود دارند.
  

  
هاي نازك بر روي  كشيده شدن فيلامنتساركومرها و در نتيجه تارهاي عضلاني با 

شوند. براي انجام اين عمل  خيم به سوي مركز ساركومر كوتاه ميضهاي  فيلامنت
پيوندند و  مي Cو به تروپونين  شوند ميساركوپلاسمي آزاد  ةاز شبك 2Ca+ هاي يون

هاي  به طوري كه جايگاه  گردند، تروپوميوزين مي - سبب تغيير شكل كمپلكس تروپونين
شوند. سپس، سر ميوزين به فيلامنت نازك  پيوندي ميوزين در اكتين آشكار مي

شود. با  كشد و در نهايت از آن جدا مي كومر ميرپيوندند و آن را به سوي مركز سا مي
) ATPفسفات ( (چرخة پل عرضي)، يك مولكول آدنوزين تري هر بار چرخة اين فرايند

  شود. تر مي پيوسته كوتاهساركومر  ،بدين ترتيب .شود استفاده مي
  

  
در تمام طول عضله ثابت نيست. در  دنكن ميزان تنشي كه تارهاي عضلاني توليد مي

 ميكرومتر 2تنش انسان در حدود  ةاسكلتي، طول مطلوب ساركومر براي توسع ةعضل
يابد.  ميكرومتر كاهش مي 25/2 ميكرومتر و بيش از 95/1تنش در كمتر از  افزايش .است

د و با آرايش و روي هم ننام مياسكلتي  ةتنش عضل - طول ةرابط راع اين موضو
  .شود هاي عضلاني نازك و ضخيم تعيين مي افتادگي فيلامنت
  عناوين مرتبط 
  ) 3.5استخوان و عضله (                )9.2عضلاني ( - اتصال عصبي

  )9.1اسكلتي ( ةلعض هاي عملكرد و ويژگي                       )6.2پتانسيل عمل (

  انتشار پتانسيل عمل
و تغيير  آلفا حركتي هاي نورون با )ACh( كولين استيل، چگونگي رهايش 9.2 عنواندر 

. در اين مبحث، را شرح داديم اسكلتي) ة(تار عضل سيناپسي سلول پس غشاي پتانسيل
كه به انقباض تارهاي عضلاني موجود در يك واحد  دهيم ميشرح  را سازوكارهايي

چرخة پل عرضي

تنش-رابطة طول
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شود.  اه شدن عضله منجر ميداد عصبي به كوت چگونه درون ،يعني انجامند؛ يم حركتي
امروزه به خوبي شناخته شده است.  دارد نام انقباض -تحريك دوگانةاين فرايند كه 

انقباض عبارت است از انتشار پتانسيل عمل تار  –نخست دوگانة تحريك ةمرحل
به ساير نواحي غشاي تار  )NMJ( عضلاني -عصبي پيوستگاهعضلاني از نزديكي محل 

  . NMJنزديك به  ةناحي طعضلاني تا كل تار عضلاني منقبض شود، نه فق
كه بر اثر عمل  انتهايي صفحة هاي پتانسيل، گفتيم 9.2 عنوانطور كه در  همان

به  د، معمولاًنشو گاندي توليد ميلي - اي دروازه نيكوتيني ACh هاي گيرندهكولين بر  استيل
برد و سبب باز شدن  مي قدري بزرگ است كه غشاي تار عضلاني را تا حد آستانه

ها از ميان اين  شود. انتشار يون ميدر غشاي عضله  ولتاژ به حساس سديميهاي  كانال
اين پتانسيل عمل از طريق  انجامد. ميضلاني هاي سديمي به پتانسيل عمل تار ع كانال

در سرتاسر  ،انتشار پتانسيل عمل در تارهاي عصبي بدون ميلين با سازوكاري مشابه
غشاي تار  دپلاريزة). فرايند انتشار پتانسيل عمل به 6.2 عنوانشود ( سطح تار پخش مي

 هاي فيلامنتاسكلتي انباشته از  ةما در تارهاي عضل. اانجامد يعضلاني در سطح سلول م
)، انتشار اين تغيير در پتانسيل غشا، به دليل ويژگي ساختاري 9.1 عنوان( عضلاني

هاي  شود. اين ويژگي پذير مي ترين بخش تار امكان غشاي تار عضلاني تا عميق
يا  عرضي هاي لولهكه  اند هاي عميقي از غشاي تار عضلاني ساختاري، تاخوردگي

  .دارند نام T هاي لوله

  گانه و سه Tهاي  لوله
شود هر گونه تغيير در پتانسيل غشاي  باعث مي اسكلتي ةدر عضل Tهاي  وجود لوله

تقل شود و از تغييرات در پتانسيل ساير نواحي غشاي تار عضلاني منبه  NMJمجاور 
ميكرومتر گسترش يابد. سازوكار تغييرات  40قطر بيش از  باآنجا تا عمق تار عضلاني 

ويژگي ساختاري  انجامد كه به يبه انقباض تار عضلاني م Tهاي  ي در لولهيپتانسيل غشا
به عمق تار  Tهاي  لوله در اين مكان). 9.8 (شكل داردبستگي  گانه سهديگري به نام 

 شبكةاي كه خيلي شبيه به دستگاه غشايي داخلي يعني  در ناحيه  و كنند عضلاني نفوذ مي
وسيع موجود در تارهاي عضلاني  ةآيند. اين شبك ) است گردهم ميSR( ساركوپلاسمي

را برش ني اسكلتي هاست. اگر يك تار عضلا در ساير سلول ندوپلاسميآ شبكةمعادل 
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ساركوپلاسمي  ةاز دوطرف به محل شبك Tهاي  لولهكنيم كه  مشاهده مي، طولي دهيم
نام ) كه سه گانه T/SRهاي  / لولهSRشوند. اين همان ساختار سه جزئي است ( وارد مي

  .دارد

  
اسكلتي. به  ة) عضلSRساركوپلاسمي ( ةهاي شبك (عرضي) و دستگاه Tهاي  سازمان لوله 9.8شكل

  هاي ضخيم و نازك توجه كنيد. نزديك محل تعامل بين فيلامنت ةگان جايگاه سه
            

اي از  به صورت مجموعه وساركوپلاسمي دستگاه غشاي داخلي  ةشبك
 ةها، شبك آندوپلاسمي ديگر سلول ة. همانند شبكاست سلولي بزرگ هاي درون وزيكول

 ةهاي ترجمه شدة جديدي است كه هنوز براي استفاد روتئينساركوپلاسمي نيز حاوي پ
 ة). در حقيقت، شبك9.1 عنواناند ( آماده نشده هاي گلژي نهايي در دستگاه

 ةشود. با وجود اين، سوبستراي مهمي كه در شبك مي محسوبساركوپلاسمي نيز مخزن 
در درون  1كواسترين كلسي. پروتئين ستشود، يون كلسيم ا ساركوپلاسمي ذخيره مي

 Tهاي  به لوله SRهاي انتهايي (جايي كه ساركوپلاسمي به ويژه در سيسترن ةشبك
است  هاي كلسيم يون ةاين پروتئين جايگاه اصلي ذخير .شود) فراوان است نزديك مي

زيادي در  ATPase-+2Caهاي  ارند. مولكولكواسترين د كه پيوند ضعيفي با كلسي

                                                   
1. calsequestrin 
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پمپ  SRهاي كلسيم را از ساركوپلاسم به درون  د كه يوننوجود دار SRغشاي 
  كنند.  مي

شود  مي دپلاريزهپتانسيل عمل عضلاني  اب Tهاي  زماني كه غشاي لوله
 Tهاي  (در غشاي لوله دينهيدروپيري دي هاي گيرنده به نامهاي حساس به ولتاژ  پروتئين

هاي  شوند. تعاملي شيميايي يا مكانيكي بين گيرنده ) فعال ميSRدر نزديكي 
) SRهاي كلسيمي موجود در غشاي  (كانال ريانودين هاي گيرندههيدروپيريديني و  دي

وارد  ساركوپلاسمساركوپلاسمي به داخل  ةلسيم از شبكهاي ك دهد تا يون اجازه مي
گيرد، هر چند هنوز  ريانودين صورت مي ةهاي گيرند شوند، اين عمل از طريق كانال

سازوكار واقعي آن به طور كامل شناخته نشده است. پتانسيل عمل عضله باعث رهايش 
هاي  ثانيه كانال و بعد از چند ميلي استه كه مدت زمان آن كوتا شود هاي كلسيم مي يون

هاي كلسيم اضافي را به  يون ATPase -+2Ca د و پمپنشو ريانودين بسته مي ةگيرند
هاي كلسيم  ، غلظت يونTهاي  لوله دپلاريزةكند. هنگام  درون ساركوپلاسم پمپ مي

ي است قطبش معمول از زمان ميكرومول) بيش 10(بيش از  هزار برابر ده  ساركوپلاسم
نانومول). اين تغيير غلظت كلسيم ساركوپلاسم باعث انقباض تار عضلاني  1(كمتر از 

  .رضي را ببينيد)عپل  ةچرخدر ادامه شود ( مي

  ساختار ساركومر
مخطط  يشود سلول كروسكوپ الكتروني مشخص ميمي با مشاهدة تار عضلاني زير

هاي عضلاني است  ). مبناي اين مخطط بودن، آرايش پروتئينالف9.9است (شكل 
 هاي (تارچه) دارد كه فيلامنت ). هر تار عضلاني، تعداد زيادي ميوفيبريلب9.9(شكل 

هاي ضخيم كه  ند: فيلامنتا ا دو نوعه پروتئيني به طور منظم در آن قرار دارند. فيلامنت
، اما اند هاي نازك كه عمدتاً اكتين اند و فيلامنت تشكيل شده ميوزينعمدتاً از 

هاي  ند. دو پروتئين مهم فرعي در فيلامنتا ها متصل هاي فرعي ديگري نيز به آن پروتئين
  .تروپوميوزينو  ،)C تروپونينو  ،I، تروپونين T(تروپونين  تروپونينند از ا نازك عبارت
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 زير ) الگوي مخطط ساركومر. الفهاي عضلاني ساركومر ميوفيبريل عضلاني سازمان فيلامنت 9.9 شكل

  استراحتي. ة) ارتباط الياف ضخيم و نازك در عضلب ،ميكروسكوپ نوري
     

نام دارد (شكل  ساركومراسكلتي  ةترين واحد عملكردي تار عضل كوچك
هاي  هاي فيلامنت هاي نازك پيرامون مجموعه ). اين موضوع آرايش فيلامنتب9.9

در تار عضلاني است. در انتهاي  Z خطبين دو  ةدهد. ساركومر فاصل ضخيم را نشان مي
اي  هاي نازك وجود دارد. ناحيه ساركومرهاي تارهاي عضلاني استراحتي، تنها فيلامنت

 I1 نوارهاي نازك دارد،  كند و تنها فيلامنت ا را از هم جدا ميكه دو ساركومر مجز

. در مركز ساركومر تارهاي عضلاني استراحتي، تنها دارد (همگرا، روشن) نام
به  hell(از واژه آلماني  H ةناحي موسوم به هاي ضخيم قرار دارند. اين ناحيه فيلامنت

تارهاي نازك و ضخيم تا  . حتي در تارهاي عضلاني استراحتي،استمعناي روشن) 
(واگرا، تيره)  A2 نوار H ةناحيپوشاني به همراه  هم ةپوشاني دارند. اين ناحي حدودي هم

شود،  نمي H ةناحيكه شامل  A، در بخشي از نوار گفتيمطور كه  سازد. همان را مي
  .شوند ساركوپلاسمي منشعب مي ةدر سمت پايين و در مجاورت شبك Tهاي  لوله

                                                   
1. isotropic 
2. anisotropic 
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اي از دو  خورده آرايش پيچ  سازند هاي نازك را مي پليمرهاي اكتين كه فيلامنت
). الف9.10(شكل  اند اكتين Gاي از مونومرهاي  هكه هر كدام زنجير اند اكتين F ةزنجير

هاي مشخصي  ها و تروپوميوزين در قالب كمپلكس پروتئيني تنظيمي در مكان تروپونين
 اند. زماني كه غلظت يون كلسيم هاي اكتين قرار گرفته به موازات فيلامنت

هاي پيوندي ميوزين را در پليمر اكتين  ساركوپلاسمي كم است، تروپوميوزين جايگاه
هاي كلسيم به  يون  پوشاند. زماني كه غلظت يون كلسيم ساركوپلاسمي زياد باشد، مي

تروپوميوزين  -تروپونين ةاين امر به تغيير شكل مجموع  .شوند متصل مي Cتروپونين 
  .شود جايگاه پيوندي ميوزين روي اكتين بدون پوشش مي ،يببدين ترت انجامد. يم

  
، Iتروپونين از تروپونين  ةاسكلتي. مجموع ةخيم عضلضهاي نازك و  تركيب فيلامنت 9.10 شكل

 تشكيل شده است. Cو تروپونين  ،Tتروپونين 
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تري دارند  سازند ساختار پيچيده هاي ضخيم را مي پليمرهاي ميوزين كه فيلامنت
 مروميوزينسبك و سنگين  ة). اين پليمرهاي ميوزين از چند نوع زنجيرب9.10(شكل 

اند كه يك بخش سري و يك بخش دمي دارند.  اند و طوري آرايش يافته تشكيل شده
ها، بخش خطي  د و بخش دمي آننخور ميها به دور هم تاب  چند تا از اين پروتئين

د. نشو هاي سري نيز به سمت خارج منشعب مي بخش .سازد هاي ضخيم را مي فيلامنت
اند.  هايي به هم متصل شده گيره اهاي گلف است كه ب اي از چوب اين آرايش شبيه دسته
دسته) به هم متصل  دم به دم (دسته به ةهاي ميوزين از ناحي دو دسته از مولكول

خيم را به وجود آورند. آنگاه، سرهاي پروتئين ميوزين در ضهاي  شوند تا فيلامنت مي
هاي  شوند و دم هاي نازك وارد تعامل مي جهات معين در دو انتهاي ساركومر با فيلامنت

به معني ميانه)  mittleآلماني  ة(از واژ M خطپيوندند و  هاي ميوزين به هم مي مولكول
  دهند.  تشكيل مي را

  پل عرضي ةچرخ
شود، هيچ تغيير محسوسي در طول هر يك از  ميهنگامي كه تار عضلاني منقبض 

 H ةو منطق Iدهد. ساركومرهاي منقبض نوار  هاي تار عضلاني رخ نمي فيلامنت
د. اساس كن تغييري نمي Aدارند تا ساركومرهاي استراحتي، اما طول نوار ي تر كوتاه

). 9.11 (شكلدارد  پل عرضي نام ةها، چرخ سرخوردن فيلامنت نظريةمولكولي اين 
 فسفات تري آدنوزينيكي براي  .هاي ميوزين دو جايگاه پيوندي دارند سرهاي فيلامنت

)ATPًبه عنوان ) كه ضمنا ATPase كند و ديگري براي اكتين كه تعامل  نيز عمل مي
سازد. در حالت  جود در ساركومر را ممكن ميهاي ضخيم و نازك مو فيلامنت

 2و طول ساركومر به حدود  يندهاي ضخيم و نازك از هم جدا استراحتي، فيلامنت
ند، نك ند و آن را تجزيه ميا متصل ATPرسد. سرهاي ميوزين شارژند و به  ميكرومتر مي

از آن جدا  ATP) حاصل از Pi( غيرآلي فاتفسو  )ADP( فسفات دي آدنوزيناما هنوز 
شوند، اما  هاي اكتين وارد تعامل مي اند. در اين حالت سرهاي ميوزين با فيلامنت نشده

دهد كه جايگاه پيوندي ميوزين در اكتين آزاد شود. زماني  اين عمل تنها زماني رخ مي
(به بالا  تروپوميوزين -تروپونين تنظيمي مجموعةكم باشد،  هاي يون كلسيم كه غلظت

عضلاني به سوي  پوشاند. زماني كه پتانسيل عمل د)، روي اين جايگاه را ميكنيرجوع 

@pdf_jozveh



 و صاف يعضلات اسكلت يقيتطب يزيولوژيف     430
 

 
 

، مجاور به داخل ساركوپلاسم SRهاي كلسيم از  يون  شود، منتشر مي Tهاي  پايين لوله
موجود در كمپلكس  Cهاي كلسيم به تروپونين  شوند. اين يون سرهاي ميوزين آزاد مي

خورند و تروپوميوزين را از روي جايگاه  تروپوميوزين پيوند مي -تنظيمي تروپونين
  شود. و جايگاه بدون پوشش مي زنند ميهاي اكتين كنار  فعال ميوزين در فيلامنت

  
فسفات  Pi ،فسفات آدنوزين تري  ATP ،فسفات آدنوزين دي ADPپل عرضي.  ةوقايع چرخ 9.11 شكل

  معدني
  

از سر ميوزين  Piو  ADPهاي اكتين به رهايش  اتصال سر ميوزين به فيلامنت
). پرتوان ضربةكند ( سر ميوزين به سوي مركز ساركومر حركت مي ،. سپسامدنجا يم

موجود باشد، به ميوزين  ATPقرار دارد. اگر  جمودپل عرضي در حالت  ويندبنابراين، گ
ATPase  اين درست  .شود هاي اكتين جدا مي شود و سر ميوزين از فيلامنت ميمتصل

شارژ  Piو  ADPدوباره تجزيه شود و سر ميوزين دوباره با  ATPقبل از آن است كه 
هاي يون كلسيم در حد زياد باقي بماند، تعامل بيشتري بين ميوزين  شود. اگر غلظت مي

شود. اين تعامل صدها بار  پرتوان ديگري توليد مي ةدر نتيجه ضرب ،دهد و اكتين رخ مي
ر نتيجه طول ساركومر كوتاه د ،دهد در طول ساركومر بين ميوزين و اكتين رخ مي

شود. اين بدان معناست حتي اگر هنگام انقباض تعدادي از سرهاي ميوزين از  مي
اي رخ  دنده كوتاه شدن ساركومر طبق الگوي چرخ ،هاي اكتين جدا شوند فيلامنت

@pdf_jozveh



 431      انقباض –تحريك ةدوگان 3.9
  
شوند، سرهاي ديگر ميوزين  زماني كه برخي سرهاي ميوزين از اكتين جدا مي .دهد مي

در طول معين كافي است. تنها زماني كه  د كه براي نگهداري ساركومردر حالت جمودن
هاي  شود، غلظت يون مي رپلاريزه T ةرود و لول پتانسيل عمل تار عضلاني از بين مي

كند. اين امر از تعامل سرهاي  كلسيم حول و حوش سرهاي ميوزين شروع به كاهش مي
هاي تنظيمي  شود كمپلكس اعث ميكند و ب هاي اكتين جلوگيري مي ميوزين و فيلامنت

هاي پيوندي ميوزين در اكتين را بپوشانند. بنابراين،  تروپوميوزين، جايگاه - تروپونين
سفت شدن عضلاني  - نعشي جمودو يون كلسيم نياز دارد. در  ATPانقباض عضلاني به 

هاي كلسيم  د يونشو سلولي باعث مي ATPفقدان  - دهد كه اندكي پس از مرگ رخ مي
 ،شوند. از اين رونآوري  جمع آندوپلاسمي ةموجود در شبك ATPase -+2Ca با

در نتيجه  ،گذارند هاي يون كلسيم مجاور سرهاي ميوزين رو به افزايش مي غلظت
شود تعامل سرهاي  باعث مي ATPفقدان  ،اما .دهد انقباض عضلاني كمي رخ مي

  .شوند در نتيجه عضلات سفت مي ،هاي اكتين از بين نرود ميوزين و فيلامنت

  تنش -طول ةرابط
را  هاي اكتين پديدة ديگري از عملكرد عضلاني تعامل بين سرهاي ميوزين و فيلامنت

ترين ميزان تنشي  ). بيش9.12 (شكلنام دارد  تنش -طول طةرابكند كه  نيز توصيف مي
طول استراحتي آن (طول ساركومر بين  ةدر محدود شود معمولاً عضله توليد مي اكه ب
تر يا  شود. چنانچه طول استراحتي از اين ميزان بيش ميكرومتر) پديدار مي 25/2و  95/1

يابد. اين موضوع با ميزان  روي توليدي عضله به سرعت كاهش ميني  كمتر شود،
. اين ميزان شود ميهاي اكتين توجيه  پوشاني بين سرهاي ميوزين و فيلامنت هم
  پوشاني در طول استراحت، بالاترين مقدار را دارد و چنانچه طول عضله بيشتر شود، هم

ميكرومتر هيچ  5/3هايت در طول ن شود و در امكان تعامل بين دو نوع فيلامنت كمتر مي
تري دارند، دو  وجود نخواهد داشت. عضلاتي كه در آغاز طول كوتاه اي پوشاني هم

تر تحت فشار  هاي ميوزين بيش سپس دو انتهاي فيلامنت ،هاي اكتين انتهاي فيلامنت
تنش زيانبارند. اين پديده در توجيه انواع انقباضات  ةگيرند كه براي توسع قرار مي

گوناگوني شروع  ةهاي اولي بسيار مهم است كه با طول لاني عضلات اسكلتي و قلبيعض
  ).قلب استارلينگ -فرانك قانونو  4.8 عنوان( كنند ميبه انقباض 
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هاي ضخيم و نازك در  فيلامنت ةن تعامل بالقواسكلتي. به ميزا ةتنش عضل -طول ةرابط 9.12 شكل

  توجه كنيد. هاي گوناگون ساركومر طول
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 نكات كليدي

  
  

اند. در  هاي گوناگوني تشكيل شده عضلات اسكلتي از تارهاي عضلاني با ويژگي
مدت طراحي  و براي دورة زمان طولانيعضلاتي كه براي حفظ انقباض در طول معين 

هاي  اند. در عضلاتي كه براي انقباض تارهاي كندانقباض با قطر كوچك غالب  اند، شده
هاي فعاليتي  هاي استراحتي كافي بين دوره اند، اما به دوره سريع و نيرومند طراحي شده

سينتيك  راانقباض نياز دارند، تارهاي تندانقباض با قطر زياد جنبة غالب دارند. سرعت 
  .كند در سرهاي ميوزين معين مي ATPaseجايگاه 
  

  
شيميايي گوناگوني  زيستشناسي، انواع گوناگون عضلة اسكلتي خواص  علاوه بر ريخت

ون سلول عضله، حاوي ردارند. براي مثال، تارهاي كندانقباض براي انتشار اكسيژن به د
ندانقباض، حاوي مقادير زيادي . برخي تارهاي تاند مقادير زيادي هموگلوبين

 بازده گليكوليز توليد كنند. فعاليت كم كافي را از مسير نسبتاً ATPتا بتوانند  اند گليكوژن
ATPase -+2Ca تر  ساركوپلاسمي در تارهاي تندانقباض زياد است تا عضله سريع ةشبك

  منبسط شود.
  

  
، اما نوع اند ثابت سبتاًمشخص، گرچه تعداد و نوع تارهاي عضلاني گوناگون ن يدر فرد
هاي ورزشي گوناگون كمي  تمرين مناسب فعاليت باتوان  تار عضلاني را مي ةو انداز

تر بودن اندازة عضلة افرادي است كه تمرين با وزنه انجام  بزرگ  تغيير داد. يك مثال واضح،
  .شود رگ ميها بز آن ةشوند و انداز تندانقباض مي زيتر گليكولي زيرا تارها بيش دهند، مي

  عناوين مرتبط
  )9.5فعال ( ةعضل                     )9.3انقباض ( - تحريك دوگانة

  )2.3( وسازي سوخت)            فرايندهاي 9.1اسكلتي (ةهاي عضلعملكرد و ويژگي

 شناسي و ويژگي تكانيختر

 شيمياييخواص زيست

آثار تمرين
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  شناسي و ويژگي تكان ريخت
شوند  مي عضلات اسكلتي از تارهايي تشكيل  ،گفتيم 9.3و  9.1 عنوانطور كه در  همان

مشابهي دارند. با وجود اين، اعمالي كه عضلات اسكلتي گوناگون در  ةكه ساختار پاي
دهند بسيار متفاوت است. براي مثال، عضلاتي را در نظر بگيريد كه در  بدن انجام مي

ها را با عضلاتي مقايسه كنيد كه كارشان  شوند و آن كنترل قامت هنگام ايستادن درگير مي
سرعتي براي مدت  يع مفاصل در برابر بار است؛ يا عضلاتي كه هنگام دويحركت دادن سر

بتوانند مفاصل را در قامت بايد  ةكنند شوند. عضلات كنترل زمان كوتاهي استفاده مي
طولاني حفظ كنند، در حالي كه عضلات سرعتي به اين  وضعيت مورد نظر براي مدت 

  شود.  عضلات منعكس مي ر تركيب خودويژگي نيازي ندارند. اين تفاوت در عملكرد، د
اي كه در  تري دارند تا تارهاي عضلاني تارهاي عضلاني عضلات قامتي قطر كوچك

شوند. دليل آن اين است كه حفظ انقباض تارهاي عضلاني به مدت  دوي سرعت استفاده مي
فاصلة  تر، اكسيژن طولاني به دريافت مقادير كافي اكسيژن نياز دارد. با داشتن قطر كوچك

براي  )ATP( فسفات تري آدنوزينكنندة  كه تأمين –كمتري را براي رسيدن به ميتوكندري
كند. بنابراين، در اين نوع تارهاي  تا مركز عضله طي مي -استفاده در انقباض عضلاني است

از خسته شدن به مدت طولاني  شود و عضله قبل يچنداني توليد نم اكسيژن وامعضلاني 
شوند، عضلات  دهد. در آن دسته عضلاتي كه براي دويدن سرعتي استفاده مي كار انجام مي

دار در دورة زماني كوتاهي فعال شوند. بنابراين، به تأمين اكسيژن به طور  بايد به طور ريتم
انتشار اكسيژن) باعث ن ترتيب فاصلة زياد يكنواخت نيازي ندارند. اين قطر نسبتاً زياد (و بدي

هاي عضلاني بيشتري در مقايسه با عضلاتي  ميوفيبريلشود اين تارهاي عضلاني،  مي
  تر).  توان بيش =تر (ميوفيبريل بيش شوند داشته باشند كه در كنترل قامت درگير مي

 ي عضلاني موجود در عضلات قامت و عضلاتاگر خواص فيزيكي انواع تارها
، اختلافات ديگري نيز آشكار كنيممقايسه  رادر بلند كردن بارها با سرعت زياد  درگير
حالي كه  دارند، در كندانقباضيشود. تارهاي عضلاني عضلات قامتي، ويژگي  مي

 دارند (شكل تندانقباضيشوند، ويژگي  عضلاتي كه در كارهاي سرعتي استفاده مي
سرعت انفجاري با تار  .ها در بدن هماهنگي دارد ). اين موضوع با نقش آن9.13

  عضلاني تندانقباض سازگاري بيشتري دارد تا تار عضلاني كندانقباض.
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  هاي ايجاد شده در تارهاي كندانقباض و تندانقباض خواص انقباض 9.13 شكل

  هاي بيوشيميايي ويژگي
شود  هاي زيادي پديدار مي ن تارهاي عضلاني تفاوتبا بررسي بيوشيميايي انواع گوناگو

). در ابتدا، 9.1 (جدول ها را با عملكردي كه عضله نياز دارد توجيه كرد توان آن كه مي
ارهاي قرمز در مقايسه تقسيم كرد. ت قرمز و سفيد تارهايتوان به  تارهاي عضلاني را مي

اي اكسيژن با ميل  پروتئين ذخيره ميوگلوبينبا تارهاي سفيد، ميوگلوبين بيشتري دارند. 
شود. ميوگلوبين  اكسيژن استفاده مي ةتارهاي عضلاني براي ذخير درتركيبي كم است كه 

بدين ترتيب  ،دارد گه ميپايين ن ميزان اكسيژن محلول در داخل تارهاي عضلاني را نسبتاً
سلول انتشار يابد. تارهاي قرمز  سلولي به درون شود تا اكسيژن از مايع برون باعث مي

. تأمين شود اكسايشي شدن فسفرداراز  سلولي ATPمنبع اصلي توليد بيشتر تمايل دارند 
تر از مسير گليكوليز،  ند و بيشدر مقايسه، تارهاي سفيد مقدار ميوگلوبين كمتري دار

زيادي دارند  گليكوژنكنند. اين تارها، مقادير  ، استفاده ميATPمسير غيرهوازي توليد 
  ).2.3 عنوانشود ( مي  محسوب گليكوليزكه سوخت فرايند 

همة  ند. هرچند معمولاًا برخي تارهاي قرمز كندانقباض و برخي تندانقباض
معين به  يتار ة)، اما انقباض سريع يا آهست9.1 اند (جدول انقباض تارهاي سفيد تند

ي سر ATPaseبخش  ه). هر چ9.3 عنوانبستگي دارد ( پل عرضي ةسرعت چرخ
پيوند خورد (فرايندي كه  اكتينو با تر تجزيه شود  ) سريعATPase ميوزينميوزين (

شود.  سرعت كوتاه شدن ساركومر بيشتر مي  شود)، بارها هنگام انقباض تكرار مي
موجود در انواع  ATPaseبنابراين، تارهايي كه ويژگي تندانقباضي دارند، سينتيك 

در تارهايي كه ويژگي  ATPaseن تر است و انواع ميوزي ها سريع آن ATPaseميوزين 
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 باآميزي بافتي شيميايي  تري دارند. با استفاده از رنگ كندانقباضي دارند، سينتيك آهسته
. پذيرند بادي عليه انواع مختلف ميوزين، تارهاي كندانقباض و تندانقباض تشخيص آنتي

هاي  اين سرعت انتقال يون .شوند تارهاي عضلاني تندانقباض به سرعت منبسط مي
اين  .)9.3 عنوانبستگي دارد ( ATPase-+2Ca به لاسميآندوپ شبكةبه درون  كلسيم

  . استفعاليت آنزيمي در تارهاي عضلاني تندانقباض سريع 
  

  اسكلتي (در انسان) ةنواع گوناگون تارهاي عضلهاي ا ويژگي 9.1 جدول
  تندانقباض تندانقباض كندانقباض  

  گليكوليزي سريع  گليكوليزي سريع-اكسايشي اكسايشي آهسته وسازنوع سوخت
 سفيد قرمز قرمز  رنگ

  زياد زياد كم ATPaseفعاليت ميوزين
فسفردارشدن ATPمنبع 

 اكسايشي
فسفردارشدن اكسايشي/ 

 گليكوليز
  گليكوليز

ATPase-+2Caيت فعال

  زياد  زياد  متوسط ساركوپلاسمي ةشبك

  كم زياد زياد محتواي ميوگلوبين
  زياد متوسط كم محتواي گليكوژن

  زياد متوسط كم  قطر تار
  كم متوسط زياد مقاوم در برابر خستگي

  تواني سريع حركات استقامتي متوسط يقامتي / استقامت نقش عملكردي

  تأثير تمرين
ند، چگونه ممكن شابحركتي يكسان و عضلات مشابهي داشته  ةها دامن اگر همة انسان

 ؟تري نسبت به سايرين باشند هاي قابل كننده/ يا پرنده است برخي دوندة سرعتي/ پرتاب
پاسخ به اين سؤال، دو  ؟باشد بهترياستقامتي يا شناگر  ةممكن است دوندچه كسي 

از تمرين، برخي افراد تارهاي نظر  : ذات و استعداد. صرفشود را شامل مي بخش
تري در عضلاتشان دارند، در حالي كه سايرين ممكن است تارهاي  كندانقباض بيش

تري دارد،  تندانقباض بيشتري داشته باشند. فردي كه تارهاي عضلاني كندانقباض بيش
تري دارد به  حالي كه فردي كه تارهاي تندانقباض بيش به طور ذاتي استقامتي است، در
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ذاتي سرعتي است. فردي كه از هر دو نوع تار در حد متوسط دارد، با تمرين  طور
طبيعي  ةشود. اما افرادي كه در دو انتهاي دامن ميمناسب به راحتي استقامتي يا سرعتي 

المللي ورزشكاران هر گروه  قرار دارند به احتمال زياد با تمرين، جزو سرآمدان بين
  شوند. مي

، در هر دو جنبه، تغييري در عضلات دو جنبه دارد. معمولاًتأثير تمرين بر تركيب 
هاي  دهد. در نوع اول، تمرين فعاليت معين رخ نمي اي تعداد تارهاي عضلاني عضله
معين به وجود  اي شود نوع مناسب تار عضلاني در عضله ورزشي اختصاصي باعث مي

حركات تواني  شود و معمولاً تارهاي عضلاني مي هايپرتروفيآيد. فعاليت ورزشي باعث 
، البته چنين تغييراتي در تارهاي انجامند ميو سريع، به افزايش بارز حجم عضلاني 

اند. هايپرتروفي تارهاي  دهد، زيرا كمتر به ذخاير اكسيژن متكي تندانقباض رخ مي
قطر كمتر اين تارها،  به ا توجهدهد اما ب ر اثر تمرينات استقامتي نيز رخ ميبكندانقباض 

شود تار، اكسيژن كافي دريافت  هايپرتروفي اين كار زياد نيست. اين شرايط باعث مي
كند. نوع دوم، ميزان تغيير تارهاي عضلاني از يك نوع به نوعي ديگر است. اين امر 

 ريعس گليكوليزيشود. آن دسته تارهايي كه زماني  اغلب در تمرينات استقامتي ديده مي
تبديل  آهسته اكسايشييا  سريع گليكوليزي -اكسايشيطولاني به  اي بودند بر اثر دوره

  شوند. مي
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 يديكل نكات

  
  

دهند. گاه  شوند كار انجام مي شوند يا نمي نظر از اينكه كوتاه مي عضلات صرف
و پايين دشوارتر  ثابت از حركت دادن آن به بالا يسنگين در موقعيت اي وزنه شتندا نگه

است. فعاليت ورزشي ايستا، نوعي فعاليت ورزشي است كه طول عضلات هنگام 
شود. فعاليت ورزشي پويا نيز فعاليتي است كه عضلات  فعاليت نسبتاً ثابت نگه داشته مي

  .شوند هنگام فعاليت ورزشي كوتاه و سپس شل مي
  

  
زايش نياز به اكسيژن افزايش هنگام فعاليت ورزشي جريان خون عضلات متناسب با اف

هاي خوني تسهيل  قطر آن دسته از رگ وسازي سوختيابد. اين امر از طريق كنترل  مي
كنند. در عضلاتي كه فعاليت ورزشي  رساني مي شود كه عضلات اسكلتي را خون مي

كافي تأمين  ةو اكسيژن به انداز شوند ميهاي خوني فشرده  دهند، اين رگ ايستا انجام مي
) عامل مهمي در ايجاد خستگي عضلاني ADPفسفات ( شود. انباشت آدنوزين دي ينم

  .است
  مرتبط  عناوين

  )5.5ها ( در بافت 2COو توليد  2Oاستفاده از 
  )4.8عروقي به فعاليت ورزشي ( - هاي قلبي پاسخ

 )4.5عروقي ( - عملكرد لنفي نماي كلي و)                   2.3وساز ( سوخت يندهايافر
 )9.4ژگي انواع تارهاي عضلات اسكلتي (وي

  فعاليت ورزشي پويا در مقابل ايستا
مستلزم  هاي ورزشي ، همة انواع فعاليتنظر از نوع و شدت فعاليت ورزشي صرف

ل دو شك دهند افزايش فعاليت عضلات اسكلتي است. كاري كه عضلات انجام مي
كند، هرچند طول عضله نسبتاً  ، عضله تنش توليد ميايستا ورزشي فعاليتاصلي دارد. در 

 فعاليت ورزشي پويا در مقابل ايستا

پرخوني فعال
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خوب، نگه داشتن شئي سنگين به مدت طولاني است.  يشود. مثال ثابت نگه داشته مي
هاي عضلاني اجازه  گروه دار ، انقباض و انبساط منظم و ريتمپويا ورزشي فعاليتدر 
ها و  سواري است كه حركت پدال خوب دوچرخه يدهد تا كار انجام شود. مثال مي

عضلات پشت و  .گيرد هاي عضلاني اندام تحتاني صورت مي گروه درها عمدتاً  چرخ
  كنند.  تر كمك مي گاه بيش دست نيز براي كسب تكيه

 يپل عرض ةچرخ با عضلاني تارهاي، تنش در گفتيم 9.3 عنوانطور كه در  همان
يابد. در فعاليت ورزشي پويا، اين فوران  گسترش مي ميوزينو  اكتينهاي  بين فيلامنت

معيني را براي  ةست كه عضلآلفا حركتي هاي نورونهاي عصبي موجود در  ايمپالس
هاي حركتي آلفا از  هاي سكون اين نورون كند و با دوره رساني مي توليد انقباض عصب

 انقباضطولاني، به  مدت در، حفظ تنش كرود. در فعاليت ورزشي ايزومتري بين مي
مشخص نياز دارد تا زماني كه عضله  اي برخي يا تمام واحدهاي حركتي عضله كزازي

خسته شود يا كار در حال اجرا متوقف شود. در هر دو مورد، تارهاي عضلاني بايد از 
) استفاده كنند تا فرايند پل عرضي تسهيل شود. در فعاليت ATP( فسفات تري آدنوزين

اي،  دنده سازوكار چرخ دروزين از فيلامنت اكتين (كه ورزشي پويا، عمل جدا شدن مي
نياز دارد  ATPبراي كوتاه شدن تدريجي ساركومر ضروري است) و ريلكس شدن به 

 ةتا پيوند بين دو نوع فيلامنت شكسته شود. در فعاليت ورزشي ايستا، سرعت زياد چرخ
ته شود. در اين مورد نيز پل عرضي نياز است تا عضله در طول معيني در مقابل فشار نگه داش

ATP ميوزينشود. سنجش فعاليت  استفاده مي ATPase دهد هنگام  مي داران نشان مهره
  كند.  در هر ثانيه استفاده مي ATPمولكول  6تا  5انقباضات سريع، هر سر ميوزين 

 سلولي تنفسشود  اي كه براي انقباض تارهاي عضلاني استفاده ميATPمنبع 
 نيز منبع ديگري از فسفات پرانرژي فسفات كراتين)، هرچند 5.5و  3.2 عنواناست (
نيز در  فسفات شود. خود اين كراتين استفاده مي ATPسازي  كه براي دوباره است

ساخته  ATPمورد نياز براي كار باشد، از  ATPموجود فراتر از  ATPشرايطي كه ميزان 
، هنگام استراحت عضله). در نتيجه، مقدار مواد سوختي و اكسيژن كافي يعني( شود مي

). خستگي و 9.14 شود (شكل ) تأمين ميADP( فسفات دي آدنوزين فسفردار شدن براي
. بهترين عضله نيست ATPكامل ذخاير  ةتوقف فعاليت در افراد لزوماً به معني تخلي

  معين است.  ي، فراتر از ميزانATPبه ADPنشانه، افزايش نسبت 
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 تر دربارة سازوكار عضلات هنگام فعاليت ورزشي را در كتاب جزئيات بيش
  .يابيد مي 1فيزيولوژي فعاليت ورزشي دربارة مهم هاي يادداشت

  
  سوبستراهاي انرژي انقباض عضلاني 9.14 شكل

   پرخوني فعال
، جريان خوني كه به سوي عضلات اسكلتي هنگام گفتيم 4.8 عنوانطور كه در  همان

يابد. مقداري از اين  برابر افزايش مي 17شود تا بيش از  فعاليت ورزشي روان مي
ثرتر ؤعامل م ،اما .هنگام فعاليت ورزشي است قلبي ده برونافزايش، نتيجة افزايش 

 پرخونيكنند. اين  رساني مي است كه عضلات فعال را خون هايي كاهش تون سرخرگ
عضلات اسكلتي فعال و تأثير گشادكنندگي  وسازي سوخت ر اثر افزايش نيازب فعال
موجود در سرخرگ عضلات اسكلتي  2β يهاي آدرنال گيرنده جريان خون بر نفرين اپي

، لاكتاتو  كربن اكسيد ديسلولي مانند  وسازي سوخت هاي دهد. افزايش فراورده رخ مي
رساني  شود كه عضلات اسكلتي را خون هايي مي گشايي در سرخرگ باعث پاسخ رگ

ها را دفع  تنها متابوليت گشايي نه ند. اين پاسخ رگا نند و به اين مواد بسيار حساسك مي
ها نيز كمك  مورد نياز بافت و تر كند، بلكه به تأمين اكسيژن و مواد مغذي بيش مي
هايي در حد ناچيز نگه داشته شود. با افزايش جريان  كند تا مقدار چنين متابوليت مي

اين امر  .اهش خواهد يافتكاكسيد كربن بافت عضلاني نيز  خون، ميزان لاكتات و دي

                                                   
1. Instant Notes in Sport and Exercise Physiology 
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ها به  . مجدداً، افزايش بعدي در متابوليتامدنجا يگشايي م به كاهش ميزان رگ
سلولي  ATP. شايد به اين دليل است كه در عضلات اسكلتي، امدنجا يگشايي م رگ

و  ATPصلي توجه كنيد كه منبع ا 9.14يابد. در شكل  هرگز تا حد صفر كاهش نمي
 ADPكراتين فسفات تنفس سلولي است. اگر مقدار اكسيژن يا مواد مغذي كافي نباشد، 

سلولي افزايش  ADP ميزانكند. در اواخر فعاليت ورزشي سنگين،  شروع به انباشت مي
ند) و ا ر اتساعها در حداكث (سرخرگ كند نميمصرفي برابري  ATPيابد، زيرا تنفس با  مي

  .دهد خستگي رخ مي
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  هاي عضلات صاف عملكرد و ويژگي 6.9
 نكات كليدي

  
  

قلبي و  ةهاي انقباضي تارهاي عضل هاي عضلات صاف بسياري از همان پروتئين سلول
دارند. بنابراين، ن يپذير هاي عضلات صاف انعطاف ندارند، اما پروتئي را اسكلتي
هاي عضلات صاف در جهات مختلفي رخ  هاي مخطط نيستند. انقباض سلول سلول
يابد. از نظر  هاي مجاور نيز سرايت مي دهد، در نتيجه نيرو به بسياري از سلول مي

ود در هاي عضلات صاف موج بين سلول ارتباطيهاي  الكتريكي، اين تعداد پيوستگاه
هاي عملكردي عضلات صاف را معين  هاي گوناگون است كه برخي ويژگي اندام
ي اندكي دارند، در حالي كه ارتباطهاي  كند. عضلات صاف چند واحدي، پيوستگاه مي

  ي بيشتري دارند.ارتباطواحدي، تعداد پيوستگاه  عضلات صاف تك
  

  
اسكلتي نيرو توليد  تارهاي عضلات قلبي يا ةهاي عضلات صاف به انداز سلول
هاي كلسيم  شوند. يون خود فعال مي هاي عضلات صاف خودبه كنند. برخي سلول نمي

هاي كلسيم از طريق كانال  اند، اما بيشتر اين يون براي انقباض عضلات صاف ضروري
هاي كلسيم به انقباض عضلات  شوند. يون كلسيم از مايع خارج سلولي وارد سلول مي

- ميوزين از راه كمپلكس كلسيم دار شدناين امر با تغيير حالت فسفرند. انجام يصاف م
گيرد. افزايش غلظت يون كلسيم  سبك صورت مي ةميوزين كيناز زنجير - كالمودلين

شود، لذا امكان تعامل  هاي سبك ميوزيني مي زنجيره دار شدندرون سلولي، باعث فسفر
نقباض سلول عضلاني صاف كند. اين امر به ا بين اكتين و ميوزين را فراهم مي

  .انجامد يم
  
  

. برخي استو عصبي  ،ثير عوامل موضعي، هورمونيأانقباض عضلات صاف تحت ت
يد كه به انفرين موجود در خون و نيتريك اكسعوامل موضعي و هورموني از جمله اپي

 هاي عضلات صافساختار سلول

 رويدادهاي انقباضي در عضلات صاف

تأثيرات خارجي
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سبك يا باز و بسته شدن  ةشود، بر عمل ميوزين كيناز زنجيرصورت موضعي آزاد مي
  گذارند. اي يوني موجود در غشاي سلول عضلات صاف تأثير ميه كانال

  عناوين مرتبط 
  )9.7رساني عضلات صاف ( عصب                       )9.3انقباض ( - دوگانة تحريك

  ) 5.1( نماي كلي و ساختار دستگاه تنفسي
  )4.5نماي كلي و عملكرد عروقي و لنفاوي (

 )11.8هاي فوق كليوي (  هورمون

  هاي عضلات صاف سلول ساختار
قطر و طول كوچكي دارند (شكل   ، برخلاف عضلات اسكلتي،صاف عضلات هاي سلول

چند  هاي عضلات صاف مخطط نيستند، هر ). سلول9.1و جدول  3.5 عنوان، 9.15
دارند. سازمان  را عضلات اسكلتيهاي انقباضي تارهاي  بسياري از همان سيستم

و عضلات اسكلتي نظم  در مقايسه با عضلات مخطط مثل عضلات قلبي ها ميوفيلامنت
 يمتراكم اجسامهاي عضلات صاف،  كمتري دارد. در زير ميكروسكوپ الكتروني، سلول

هاي نازك و بينابيني به هم  وابسته). در اينجا، فيلامنت يو غشا دارند (سيتوپلاسم
). بافت 9.3 عنوان( اند در ساركومر عضلات اسكلتي Zتر شبيه خطوط  رسند و بيش مي

كند و نيروي  هاي مجاور وصل مي هاي عضلات صاف را به سلول ، سلولپيوندي
كند. تعامل بين سيتوپلاسم و اجسام متراكم  يانقباضي را به سرتاسر بافت منتقل م

دهد، بلكه به  وابسته به غشاء بدين معناست كه انقباض به موازات محور سلول رخ نمي
هاي  دهد تا نيروي انقباضي به ساير سلول شود و اين امكان را مي طور مورب انجام مي

  موازي و سري منتقل شود. 
به طور الكتريكي با  يستگاهپيوفضاي هاي عضلات صاف از طريق  سلول

ها از سلولي به سلول بعدي  شود تا يون شوند و اين امكان فراهم مي مي دوگانهيكديگر 
هاي مجاور آن سلول  سلول دپلاريزة سلول رپلاريزةد. اين بدان معناست كه نمنتقل شو

)، اما 4.2 عنوان( شباهت دارد وضعيت عضلات قلبي ه. اين وضعيت بردرا به دنبال دا
كند و به نقش  ها فرق مي بين سلول ارتباطيهاي  در عضلات صاف وجود پيوستگاه

ي معيني ايكه در آن قرار دارد يا تحريك فيزيولوژي بستگي دارد صاف در اندامي ةعضل
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اي عضلات صاف تأثير دارد. براي مثال تغييرات ه كه بر ميزان تعامل بين سلول
را  رحم صاف عضلاتالكتريكي  هنگام حاملگي و در آستانة تولد، فعاليت هورموني
ضات هماهنگ هنگام زايمان دهد تا آرامش هنگام حاملگي حفظ شود و انقبا تغيير مي

اصلي دارند كه با ميزان ارتباط الكتريكي بين  ة. عضلات صاف دو دستتسهيل گردد
هاي  اند كه پيوستگاه عضلات صاف چندواحديشوند. اولين دسته،  ها تعريف مي سلول
داد  به درون مولاًد. اين نوع عضلات صاف معنها دار كمي بين سلول ي نسبتاًارتباط

، واحدي تك صاف عضلاتعصبي براي وقوع انقباض نياز دارند. از سوي ديگر، 
صاف  ةعضل ةها دارند، در نتيجه تود ي زيادي بين سلولارتباطهاي پيوستگاهي  تماس
  كند. عمل مي  يعملكرد اي ياخته بستة هممانند 

  
 اي از ساختار سلول عضلاني صاف. مخطط نبودن اين عضله، طبيعت نسبتاً طرحواره 9.15 شكل

  دهد. هاي انقباضي را نشان مي پروتئين ةيافت سازمان

  رويدادهاي انقباضي در عضلات صاف
دارند. در كل، با  و قلبي ، نقش متفاوتي در مقايسه با عضلات اسكلتيعضلات صاف
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شوند.  شوند، اما انقباضات در دورة زماني طولاني حفظ مي كمي منقبض مي نيروي نسبتاً
هاي  ميزان انقباض راه  هاي خوني، اين ويژگي با نقش عضلات صاف در حفظ قطر رگ

هاي عضلات صاف،  ارد. سلولروندة روده هماهنگي د هوايي، و حركات كند پيش
تر از عضلات  ولت دارند كه كمي منفي ميلي - 50در حدود  اي ي استراحتيغشا پتانسيل

ولت افت و خيز دارد. اين  ميلي - 50 دودقلبي و اسكلتي است. متوسط پتانسيل غشا ح
فعاليت موجي آهسته نام دارد. اين  آهسته موجي فعاليتالگوي فعاليت الكتريكي 
شود كه به انقباضات تكاني سلول عضلاني صاف  (بخشي) مي موجب انقباضات سهمي

 ةعضل شود، مشروط بر آنكه پتانسيل غشا به سطحي برسد كه پتانسيل عمل تبديل مي
ن دليل كار افتد. چنين فعاليتي مستقل از آثار عصبي و هورموني است، به همي هصاف ب
 دارد. ميوژنيانقباض عضلات صاف، ماهيت  وينداغلب گ

 غلظتقلبي و اسكلتي، محرك انقباض عضلات صاف نيز افزايش  ةهمانند عضل
 هاي كانالاين، در مورد عضلات صاف،  است. با وجود سلولي درون آزاد كلسيم هاي يون
وابسته به ولتاژ موجب ورود كلسيم به داخل سلول و افزايش كلسيم  يكلسيم يوني
را  پلاسميآندو شبكةرهايش كلسيم از  . همچنين،شوند سلولي به خودي خود مي درون

اسكلتي و قلبي ايفا  ةكنند. كلسيم در مقايسه با نقشي كه در انقباض عضل نيز تحريك مي
هاي كلسيم در  يون .)9.16 ، در عضلات صاف نقش ديگري دارد (شكلكند مي

 زنجيرةكيناز  ميوزينو  كالمودلين ةهاي عضلاني صاف موجب فعال شدن مجموع سلول
) و Piو فسفات غيرآلي ( ADPبه  ATP ةشوند كه امكان تجزي ) ميMLCK( سبك
كاتاليز  MLCKميوزين كه با  دار شدنسازد. اين فسفر مي را ميسر ميوزين دار شدنفسفر
 عنوانعضلات اسكلتي است ( پل عرضي ةشود مشابه شارژ سر ميوزين در چرخ مي
هاي نازك  شود، زيرا فيلامنت وارد تعامل مي اكتينشده با  دار). سپس، ميوزين فسفر9.3

. بنابراين، نام دارد ميوزين به وابسته تنظيم، عضلات صاف، تروپونين ندارند. اين عمل
فعال است و امكان  MLCK  كافي زياد باشد، ةهاي كلسيم به انداز مادامي كه غلظت يون

پل  ةمورد استفاده در چرخ ATPسازد (مولكول  را ميسر مي عرضي پل چرخةوقوع 
كند).  شود فرق مي سبك استفاده مي ةين زنجيرميوز ردار شدنعرضي از آنچه در فسف
 ةهاي كلسيم به درون شبك هاي كلسيم (از طريق پمپ فعال يون با كاهش غلظت يون

سلولي و  كلسيم بين بخش برون - سلولي و با تبادل سديم ساركوپلاسمي و مايع برون
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اقي ب غيرفسفردار شود و بيشتر ميوزين در حالت غيرفعال مي MLCKسلولي)،  درون
كنندة  فسفردارآنزيم  باسبك  ةميوزين زنجير غيرفسفردار شدن ماند (مقادير ثابتي از مي

سبك به كاهش  ةميوزين زنجير غيرفسفردار شدنشود).  برقرار مي سبك زنجيرة ميوزين
 آرميدهو در نهايت سلول عضلاني صاف  انجامد يوزين با اكتين مميل تركيبي مي

  شود. مي

  
هاي كلسيم به  زماني كه غلظت يون .1در انقباض عضلات صاف.  هاي كلسيم نقش يون 9.16 شكل

 ةو آنزيم ميوزين كيناز زنجير شود مي دوگانهبا كالمودلين  كافي زياد باشد، كلسيم ةانداز
 ردارسبك را فسف ةفعال شده، ميوزين زنجير MLCK. 2 .كند ) را فعال ميMLCKسبك (

تعامل ميوزين و  .4و  3 .كند اكتين را فراهم مي Fكند و امكان تعامل سر ميوزين و الياف  مي
F شود.  عضلاني صاف ميپل عرضي باعث انقباض سلول  ةاكتين و چرخ  
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  تأثيرات خارجي
داد عصبي نياز  ونربراي انقباض به د ، برخي عضلات صافگفتيمهمان طور كه در بالا 

كنند)، در حالي كه  چشم را كنترل مي دارند (براي مثال، عضلات صافي كه قطر مردمك
 دوگانةي مثال، روده). اين موضوع مستقل از نوع شوند (برا خود فعال مي بقيه خودبه

. با وجود اين، اگرچه حتي عضلات استهاي عضلات صاف  الكتريكي بين سلول
ثير عوامل خارجي قرار أشوند نيز تحت ت خود فعال مي كه خودبه واحدي صاف تك

 بادر خون و عواملي كه هاي موجود  داد عصبي مقادير هورمون درون ،گيرند مي
صاف را با فعاليت  ةشوند، همگي انقباضات عضل هاي ديگر در بافت آزاد مي سلول

 9.7 عنواندر  را دهند. تأثيرات عصبي بر عضلات صاف ميتسهيلي يا مهاري تغيير 
تمامي  ةبحث دربارمجال . تأثيرات هورموني و موضعي آنقدر زيادند كه ايم مطرح كرده

  .دهيم ميها را شرح  ، اما با چند مثال چگونگي تأثير آننيستجا ها در اين آن
شود بر  كليوي آزاد مي غدد فوق مركزيموجود در خوني كه از بخش  نفرين اپي

گذارد. براي مثال، اپي نفرين با عمل بر  هاي عضلات صاف بدن تأثير مي تر سلول بيش
 عنوانشوند ( آرميدهشود عضلات صاف روده  باعث مي بتاو  آلفا آدرنالي هاي گيرنده

شوند، اين امر به  مي دوگانهنفرين  هاي آلفاي عضلات صاف روده با اپي ). گيرنده8.6
 انجامد يم 3IPو بازشدن كانال پتاسيمي وابسته به  )3IP( فسفات تري اينوزيتولتوليد 

هاي  هاي آلفا به انتشار پتاسيم از سلول ). بنابراين، فعال شدن گيرندهالف9.17(شكل 
). در 2.4 عنوان( انجامد يغشاي سلولي م هايپرپلاريزةيا  رپلاريزه عضلاني صاف و

يابد و  ميكاهش  هاي كلسيمي حساس به ولتاژ نتيجه، ورود يون كلسيم از طريق كانال
  شود. يها م پذيري سلول ن يا كاهش انقباضآرميدباعث 

 دوگانه سيكلاز آدنيليلهاي آدرنالي بتاي عضلات صاف روده با  برعكس، گيرنده
كاتاليز  ATP) را از cAMP( حلقوي منوفسفات آدنوزينآنزيم توليد  . اينشوند مي
د، فعاليت آدنيليل شو هاي آدرنالي بتا متصل مي نفرين به اين گيرنده كند. زماني كه اپي مي

). ب9.17يابد (شكل  سلولي افزايش مي درون cAMPيابد و مقادير  سيكلاز افزايش مي
cAMP  شود. نخست،  دن عضلات صاف منجر ميآرمياز طريق دو سازوكار بهcAMP ،
 حفظد كه باعث افزايش ده را افزايش مي cAMP به وابسته كينازهاي پروتئينفعاليت 

دهد.  سلولي را كاهش مي شود و كلسيم درون ساركوپلاسمي مي ةشبك دريون كلسيم 
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د كه به نشو مي MLCK دار شدن، باعث فسفرcAMPدوم، پروتئين كينازهاي وابسته به 
 آرميدهو عضله  انجامد يميوزين م دار شدنو كاهش فسفر MLCKكاهش فعاليت 

  شود. مي
   

  
ر اثر ب) بتا بو  ،هاي آلفا ) گيرندهالفآرميدگي عضلات صاف روده از طريق فعال شدن  9.17 شكل

 ،آدنوزين منوفسفات حلقوي cAMP ،آدنيليل سيكلاز AC گوناگون. هاي پيك ثانوية دستگاه
DAG آسيل گليسرول دي، Gs 3 ،پروتئين پيوندي به گوانين نوكلئوتيد تحريكيIP  اينوزيتول
 ،سبك ةميوزين كيناز زنجير 3IP، MLCKهاي پتاسيمي وابسته به  كانال 3KIP، فسفات تري
NE 2، نفرين نوراپيPIP فسفات فسفاتيديل اينوزيتول بيس، PKcAMP  پروتئين كيناز وابسته به

  .Cفسفوليپاز  PLC ،آدنوزين منوفسفات حلقوي
  

صاف تأثير دارند.  ةشوند نيز بر انقباض عضل طور موضعي رها مي هعواملي كه ب
عروقي  ندوتليالآهاي  است كه از سلول )NO( نيتريكاكسيد ها،  يكي از اين مولكول

. قبل از انجامد وق ميهاي عضلات صاف عر پاسخ آرميدگي در سلول بهشود و  آزاد مي
 ندوتليومآ از مشتق كنندة شل عاملكشف شود آن را در اصل  NOآنكه ماهيت شيميايي 

)EDRE( تنش برشي شناختند. نيروهاي برشي مي)( ندوتليال كه آهاي  موجود در سلول
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د نشو ندوتليال ميآهاي  از سلول NOكنند باعث رهايش  يهاي خوني را مفروش م رگ
دوستي است  چربي و مولكول كوچك گازي قابل انتشار NO). 9.17، شكل 4.8 عنوان(

شود. به دليل ماهيت  ساخته مي تازتسن نيتريكاكسيد با دخالت  آرژنين-Lكه از 
 سيكلاز نيليلاگوشود و در آنجا  ميهاي عضلات صاف عروق  وارد سلول ،تدوس چربي

 cGMP. انجامد ي) مcGMP( حلقوي منوفسفات گوآنوزينكند و به توليد  ميرا تحريك 
كه در  cAMPل عمل با كند، درست مث را فعال مي cGMP به وابسته كيناز پروتئيننيز 
نتيجه  در .دهد سلولي را كاهش مي اين موضوع كلسيم درون كرديم،اشاره  بدان بالا

  .شوند عضلات صاف شل مي
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 نكات كليدي

  
  

شوند. عضلات صاف  خود تاحدودي فعال مي ، عضلات صاف به طور خودبهمعمولا
ها دارند، در حالي كه عضلات  ي كمي در بين سلولارتباطهاي  چندواحدي، پيوستگاه

ها زياد دارند. تأثيرات عصبي بر فعاليت عضلات  تگاهواحدي از اين پيوس صاف تك
و عصبي روده. آثار دو شاخة دستگاه  ،دارد: عصبي خودكار بستگي دو منبع بهصاف 

عصبي خودكار بر فعاليت عضلات صاف، به نقش عضلات صاف بستگي دارد. براي 
صاف روده  ، اما فعاليت عضلاتانجامد يتنگي م مثال، فعاليت سمپاتيكي به افزايش رگ

موجود در اين دو بافت  هاي آدرنالي گيرنده دهد. اين آثار با انواع گوناگون را كاهش مي
استراحت و « بايابند. در كل، عملكرد پاراسمپاتيك بر عضلات صاف را  تحقق مي

» وگريز جنگ« راهاي سمپاتيك  ، در حالي كه عملكرد شاخهكنند ميتوصيف » جذب
  .شناسند مي

  
  
دهند.  را تشكيل مي» مغز روده«هاي عصبي روده قرار دارند و  در شبكه روده هاي نورون

 رودههاي  بسيار پيچيده است. بازتاب رودهشيميايي دستگاه عصبي  - عملكرد عصبي
ذاتي و آثار خودكاري در ميزان فعال شدن عضلات صاف روده و ترشحات روده بسيار 

  ند.ا مهم
  عناوين مرتبط

  )8.6داروشناسي خودكاري (                        )12.6تولد و شيرسازي (
  )8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (

  )9.6ها و عملكرد عضلات صاف (ويژگي  )9.1اي (اي بر دستگاه معدي روده مقدمه

رساني خودكارعصب

 هاي رودهنورون

ً
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  رساني خودكار عصب
 خودكار عصبي دستگاه بهداد عصبي عضلات صاف موجود در بدن  منبع اصلي درون

)ANS ( و  سمپاتيكيهاي  ثير شاخهأدارد. حالت انقباضي عضلات صاف تحت تبستگي
داد عصبي  )، درون9.6 عنوان( چندواحدي صاف عضلات. در است ANS پاراسمپاتيكي

ها  سلولبين  پيوستگاهيفضاي براي وقوع انقباض عضلاني در حد طبيعي نياز است، و 
در پاسخ به نور، مثال خوبي از عضلات صاف  . كنترل قطر مردمكاند كم نيز نسبتاً

هاي  . براي كوچك شدن مردمك، خروجي پاراسمپاتيكي كه از نوروناستچندواحدي 
اي در  عقده هاي پس د نوروننآي مي در مغز مياني 1وستفال -رجادين هستة اي عقده پيش
به نوبة خود باعث انقباض عضلات صاف عنبيه  كه ندنك را فعال مي مژگاني ةعقد
به عضلات شود. خروجي پاراسمپاتيكي كه  ايجاد مي مردمك تنگيدر نتيجه  ،دنشو مي

هاي  اي موجود در نخاع، و نورون عقده هاي پيش رود (از طريق نورون صاف عنبيه مي
فوقاني گردن) باعث شل شدن عضلات صاف عنبيه و  ةموجود در عقد اي عقده پس

 بر قطر مردمك ANSپاراسمپاتيكي  ةشود. در شرايط طبيعي، آثار شاخ اتساع مردمك مي
) 8.6 عنوان، mAChR(آنتاگونيست  آتروپينكه استفاده از  امعن ، بدينجنبة غالب دارد

  . انجامد يبه اتساع مردمك م
زيادي بين  هاي ارتباطي  پيوستگاهكه  واحدي تك صاف عضلاتدر مورد 

قبلي. براي مثال،  عبارت است از تنظيم مقدار فعاليت ANSهاي خود دارند تأثير  سلول
 فعاليتشوند كه دليل آن  خود فعال مي روده خودبه ةهاي عضلات صاف ديوار سلول

). اين بدان معناست كه عضلات صاف روده حتي در 9.6 عنوانهاست ( آن آهستةموجي 
در بيرون از بدن موجود زنده نيز خود شوند. حتي  نبود آثار عصبي و هورموني فعال مي

شود تا الگوي  باعث مي ANS ةشوند. با وجود اين، عمل دو شاخ به خود فعال مي
فعاليت عضلات صاف روده تغيير يابد. در كل، خروجي پاراسمپاتيكي ناشي از عصب 

دهد، در  ا افزايش ميو بخش خاجي نخاعي، سطح فعاليت عضلات صاف روده ر واگ
اي كمري نخاع، ميزان فعاليت  هاي سينه كه خروجي پاراسمپاتيك از بخش حالي

  دهد. عضلات صاف روده را كاهش مي
 عنوان( كند بر انواع گوناگون عضلات صاف فرق مي ANSرساني  آثار عصب

                                                   
1. Edinger- Westphal nucleus 
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، ANSتيكي پاراسمپا ة. شاخشود مي). اما به طور كلي، اين آثار با مفهومي ساده بيان 8.5
را كنترل » گريز و جنگ«سمپاتيكي عملكرد  ةشاخ و» جذب و استراحت«عملكرد 

كه فرد بايد از خطري (واقعي  ،). براي مثال، هنگام ترس يا استرس9.2د (جدول نكن مي
افزايش  خروجي سمپاتيكي به افزايش فشار خون (از طريق يا مجازي) فرار كند،

تر  هاي هوايي (براي ورود هواي بيش ر اثر تنگي عروق)، اتساع راهب مقاومت محيطي
  .انجامد يو تنگي اسفنگترها م ،مثانه و رساني كافي)، شل شدن روده اكسيژن براي

  
  اعمال دستگاه عصبي خودكار بر عضلات صاف 9.2 جدول

  آثار عضلات صاف
پاتيكي دستگاه پاراسم

  (استراحت و جذب)
  دستگاه سمپاتيكي

  (جنگ و گريز)
  اتساع مردمك تنگي مردمك  عنبيه

  انقباض هيچ ها چهسرخرگ
  اتساع انقباض هاي هوايي  راه

  مهار فعاليت تحريك فعاليت ديوارة روده
  انقباض شدنشل اياسفنگترهاي روده

  شدن شل انقباض  مثانه
  انقباض شدنشل اسفنگترهاي ادراري

  انقباض متفاوت  رحم

  اعصاب روده
عصبي  ة)، شبك10.1 عنوانروده ( ةهاي حلقوي و طولي عضلات صاف ديوار بين لايه

 موكوسي زير عصبي شبكةقرار دارد كه به اتفاق  مينتريك عصبي شبكةبه  نوروني موسوم
سازند.  را مي عصبي رودهحلقوي عضلات صاف)، دستگاه  ة(بين موكوس زيرين و لاي

عصبي  ة. شبكشناسند مي» روده مغز«يا  ANSسوم  ةاغلب شاخ را رودهدستگاه عصبي 
عصبي تحت  ةتر با تنظيم فعاليت عضلات صاف ارتباط دارد و شبك مينتريك بيش
اي فعال شدن دو  تر با تنظيم ترشحات روده ارتباط دارد. تغييرات دوره موكوسي بيش

فرايندي كه غذا را از  است؛ دودي حركتمختلف عضلات صاف، مبناي فرايند  ةلاي
). فعاليت حركات دودي 10.2 عنوان( دهد كرانة دهاني تا كرانة مقعدي روده حركت مي
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 -شود همچنان ادامه دارد. فعاليت عصبي هايي از روده كه از بدن خارج مي در بخش
 انتقال نوروني پيچيده است. احتمالاً خوانندگان با همة مواد اعصاب رودهشيميايي 
اند.  آشنا شده P ةتا پپتيدهايي مثل ماد نيتريكاكسيد ده از گازهايي مثل شناخته ش

به همين ميزان اطلاعات  رودهشيميايي دستگاه عصبي  - بنابراين، دربارة فعاليت عصبي
بر فعاليت تارهاي عضلات  ANSهاي سمپاتيكي و پاراسمپاتيكي  . شاخهكنيم بسنده مي

 ،بدين ترتيب .عصبي زيرموكوسي و مينتريك اثرگذارند ةهاي شبك رونصاف يا نو
 هاي آدرنالي گيرندهاز راه عمل بر  نفرين نوراپيدهند. براي مثال،  ميفعاليت روده را تغيير 

يا از راه عمل  انجامد يهاي عضلات صاف، به شل شدن عضلات صاف روده م سلول
 مهارها ( دهنده انتقالهاي تحريكي به مهار رهايش  نورون هاي آدرنالي گيرنده بر

  .شود ميمنجر  )سيناپسي پيش
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   10فصل 

  اي روده -دستگاه معدي
  

  اي روده -اي بر دستگاه معدي مقدمه 1.10
 نكات كليدي

  
  

، دوازدههكوچك ( ةاز دهان و حلق، مري، معده، رود )GI( اي روده - دستگاه معدي
رونده،  كور، كلون بالارونده، افقي و پايين ةبزرگ (رود ةو ايلئوم)، رود ،ژنومژو

هاي  و مقعد تشكيل شده است. ساير اندام ،كانال مقعدي ،روده) سيگموئيد، راست
  ند.ا مهم GI اي) مثل كبد و پانكراس نيز در عملكرد دستگاه كمكي (ضميمه

  
  

غذا و جذب مواد مغذي به درون ست از هضم ا عبارت GIعملكرد اصلي دستگاه 
 يهمچنين در پيشگيري از عفونت و مسموميت نيز مثل سد GIخون. دستگاه 

كنند كه  هايي ترشح مي هاي اين دستگاه، هورمون كند و برخي بخش عملكردي عمل مي
  .گذارند تأثير بر جاي ميهاي بدن  در ساير بخش

  
  

موكوسي است و  ةترين لايه لاي خلياصلي دارد. دا ةروده چهار لاي ةسطح مقطع ديوار
عضلاني  ةلاي تحت موكوسي، ةتحت موكوسي قرار دارد. در خارج لايةدر زير آن لاي

GIدستگاهعملكرد اصلي

ايروده-هاي دستگاه معديبخش

اجزاي مشترك ديوارة روده

@pdf_jozveh



 يا روده -يدستگاه معد     456
 

 
 

عصبي داخلي از  ةخارجي قرار دارد كه از عضلات صاف تشكيل شده است. دو شبك
در روده وجود دارد كه در   اي و تحت موكوسي) عصبي مينتريك روده ةها (شبك نورون
اي از بافت  ترين لايه لايه ترشحات روده و حركات آن نقش دارند. خارجي كنترل

اي از روده اجازه  هاي ويژه نام دارد. مزانتري نيز به بخش شپو پيوندي است كه برون
شكمي حركت كند. ويژگي اين چهار لايه بسته به عملكرد آن بخش  ةدهد در حفر مي

  كند. از روده تا حد زيادي فرق مي
  مرتبطعناوين 

  )10.6)                                      جذب مواد مغذي (3.2تليا و بافت پيوندي ( اپي
 )8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (

  اي روده -هاي دستگاه معدي بخش
ها هضم  شود كه عملكرد اصلي آن هايي تشكيل مي ) از اندامGI( اي روده -معدي دستگاه

اي  روده - است. دستگاه معدي مدفوعع مواد زائد جامد به شكل و جذب غذا و دف
اش تجزيه  دهنده هاي تشكيل . نفت خام به هيدروكربناستپالايشگاه نفت  همچون

شود تا سوخت يا در صنعت توليد پلاستيك استفاده شود. پالايشگاه نفت از  مي
مانند درست  ،از نفت خام استخراج كندكند تا اين مواد را  هاي مختلفي استفاده مي روش

كند تا غذا را تجزيه و اجزاي غذا  هاي شيميايي گوناگوني استفاده مي كه از روش GIدستگاه 
را به طور كامل جذب كند. محصول نهايي پالايشگاه نفت قير است كه در ساخت جاده 

دهد، زيرا هنوز  شود. البته اين قياس در اين بخش صحت خود را از دست مي استفاده مي
ايم چنين استفادة مفيدي از مدفوع انسان كنيم. نكتة مهم اين است كه توليد همة  موفق نشده

. GIدرست مانند دستگاه  گيرد، اين محصولات از راه چند فرايند مختلف صورت مي
  ند و عملكردهاي متفاوتي نيز دارند.ا متفاوت GIهاي گوناگون دستگاه  بنابراين، بخش
كوچك  اند از: دهان و حلق، مري، معده، رودة از دهان تا مقعد عبارت GIستگاه اجزاي د

، رونده ، پايين، افقيكولون بالارونده ، ، ژوژنوم، و ايلئوم)، رودة بزرگ (رودة كور(دوازدهه
طور كه در جدول  ). همان10.1روده)، و كانال مقعدي و مقعد (شكل  و راست سيگموئيد

  دارند.  اي در هضم و جذب غذا كنيد، هر يك از اين نواحي نقش ويژه مشاهده مي 10.1
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  )GIاي ( روده -اجزاي دستگاه معدي 10.1 شكل

  
  

  )GIاي ( روده -عملكردهاي وسيع اجزاي دستگاه معدي 10.1 جدول
 عملكرد ايروده-هاي دستگاه معدي بخش

  جويدن، بلعيدننرم كردن، دهان و حلق
  راندن هماهنگ غذا به سوي معدهپيش  مري
  هضم مكانيكي، هضم شيميايي  معده
  جذب شيميايي و جذب مواد مغذي كوچك ةرود
  ها، ذخيره و تغليظ كتروليتجذب نهايي آب و ال بزرگ ةرود

 مدفوعةذخير روده راست
 احتباس / دفع كانال مقعدي و مقعد

   GIهاي اصلي دستگاه  نقش
شود و از راه  شود. غذا مصرف مي از محيط اخذ مي  GIاز طريق دستگاه  مغذي مواد

در اين  .دگرد ه ميبه طور مكانيكي تجزي GIدستگاه  ةو روكنند جويدن و حركات زير

@pdf_jozveh



 يا روده -يدستگاه معد     458
 

 
 

 ةبه تجزي ،بدين ترتيب .شود هاي) گوارشي نيز مخلوط مي حين با مايعات (شيره
يا ساختارهاي  GIدستگاه  ةغدد ديوار باشود. مايعات گوارشي  شيميايي غذا كمك مي

 شود. اجزاي شيميايي غذا شامل قندها، و كبد توليد مي اي آن مثل پانكراس ضميمه
 خونبه درون  GIدستگاه  ةو مواد معدني از ديوار ،ها ، ويتامينها ها، اسيد آمينه ربيچ 

به شكل  ،استفاده شوند وسازي سوخت يندهاياشوند و قبل از آنكه در فر جذب مي
) يا بافت چربي (چربي) براي هاي پيچيده (براي مثال، گليكوژن كربوهيدرات

  شوند. ه ميهاي بعدي ذخير استفاده
كنيم،  ثير بر غذايي كه مصرف ميأعلاوه بر ت GIدستگاه   با وجود اين،

ندوكرين آهاي  اي از اندام عملكردهاي ديگري نيز دارد. اين دستگاه همچنين مجموعه
كند. برخي از  هايي توليد و به داخل جريان خون آزاد مي ريز) است كه هورمون (درون

اش  يا غدد ضميمه GIهاي دستگاه  يت ساير بخشها به تغيير فعال اين هورمون
 سكرتيناي در بدن دارند. براي مثال،  هاي گسترده در حالي كه سايرين نقش  ،انجامند يم

كوچك و معده را  ةو عملكرد رود شود مي كوچك توليد ةرود درهورموني است كه 
 . بنابراين، نقش آن نسبتاًافزايد ميحالت قليايي ترشحات پانكراسي  بر دهد و تغيير مي

شود. از  كوچك مي ةموضعي است و باعث ايجاد محيط مطلوب براي هضم غذا در رود
، بر سيستم GIعلاوه بر آثار موضعي بر دستگاه  سيستوكينين كولهسوي ديگر، هورمون 

) و به احساس سيري مغز ةساق هيپوتالاموسي و ةكند (هست عصبي مركزي نيز عمل مي
  . انجامد يم

سدي است در برابر عفونت و مسموميت. همان  GIسوم دستگاه  و نقش اصلي
است. بنابراين،   اندهتليال پوش هاي اپي سلول را GI، دستگاه گفتيم 3.2 عنوانطور كه در 

 با GIدارد كه دستگاه  . اين امكان وجودشود محسوب ميخارجي بدن  ةلاي GIدستگاه 
) و به راحتي ييا طور ديگر آلوده شود (عمداً  شوند هايي كه از محيط جذب مي پاتوژن

دهد.  به سه طريق عملكرد سدي خود را انجام مي GIباعث مسموميت شود. دستگاه 
العاده  شود و در محيط فوق و وارد معده مي كند ميزماني كه غذا از مري عبور   نخست،
معده پس از يك وعده غذايي  pH ). معمولا10.3ً عنوان( گردد ور مي معده غوطهاسيدي 

Hهاي  ، غلظت يونيعني( است 3كمي بيش از 
مول  10-3و  10-4كم و بيش بين  +

ها را بكشد. دوم، مقدار  ست تا خيلي از باكترياكافي اسيدي  ةبه انداز pH). اين است
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و به مقدار خيلي  GIدستگاه  ةدر ديوار )MALT( موكوسي لنفوئيدي بافتاز  زيادي
اين  كوچك وجود دارد. همانند بافت لنفوئيدي ساير جاهاي بدن،  ةزيادتري در رود

هاي خارجي را  نيسمكنند، و تخريب ارگا نگهبان عمل مي همچونهاي سفيد خون  سلول
د. سوم، تعداد زيادي نماين كنند تسهيل مي عبور مي GIتليال دستگاه  هاي اپي كه از سلول
هاي شيميايي روده، وجود مواد سمي (مثل الكل يا سموم  هاي گيرنده از سلول

شوند.  تفراغ منجر ميكنند و به اس رساني مي پيام باكتريايي) را به دستگاه عصبي مركزي
العاده پيچيده و هماهنگ روده است كه بخشي از عملكرد  شكلي از حركت فوق استفراغ

  را تحقق بخشد.  GIسدي دستگاه 
شوند،  مي GIهايي كه وارد دستگاه  ميكروارگانيسم ةلازم به ذكر است كه هم

كنند.  زندگي مي GIدر دستگاه  1فيدي مها زيانبار نيستند. تعداد زيادي از باكتري لزوماً
 عنواناست ( روبين بيليها كمك به هضم غذا و استخراج موادي مثل  هدف اين باكتري

شود، برخي از اين  بيوتيك مي ). وقتي فردي مجبور به خوردن آنتي10.6و  10.5
ها در روده به  ن باكتريشوند. براي پي بردن به اهميت عملكرد اي ها كشته مي باكتري

  هاست. بيوتيك ترين آثار جانبي خوردن آنتي كه يكي از متداول كنيم مياسهال اشاره 

  روده  ةاجزاي مشترك ديوار
يند هضم و جذب غذا دارند، اهاي متفاوتي در فر هاي مختلف روده، نقش هرچند بخش

 ة). ديوار10.2د (شكل اي مشابهي دار هاي آن، ساختار چهار لايه قسمت ةهم ةاما ديوار
گوارش است.  ةداخلي به لول ةترين لاي كه نزديك : موكوساستاجزاي زير  ه دارايرود

/ يمسر غشايو  ،خارجي عضلاني لاية، موكوسي تحت لايةموكوس،  يدر سوي خارج
 مزانتري بااست در شكم حركت كند و  روده آزاد ةقرار دارد. جايي كه لول پوششي

ثابت و محكم است و فاقد  ي نام دارد و جايي كه كاملاًماحاطه شده است غشاي سر
اي در درون اين ساختار پايه با نيازهاي  پوش نام دارد. تغييرات ناحيه برون   مزانتري است

  .دهيم ميشرح  دامهاشود كه در  توجيه مي GIعملكردي آن بخش از دستگاه 
  

                                                   
1. commensal 
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  روده ةساختاركلي سطح مقطع ديوار 10.2 شكل

  
گوارش  ةتليال كه لول هاي اپي سلول :هاي زير تشكيل شده است بخش موكوس از

 موكوسو لاية عضلاني نازكي به نام  ،پروپريا لامينالطيفي به نام  پوشانند، بافت پيوندي را مي
تليال با توجه به عملكرد هر بخش از  (جدا از عضلات خارجي). نحوة آرايش اپي عضلاني

بنابراين،   كند. يتليوم در مري، از آسيب ناشي از سايش بلع جلوگيري م كند. اپي روده فرق مي
دارد، در حالي كه در رودة كوچك كه به  لايه مانند) ار مخطط (لايهد تليوم حالت فلس اپي

دارد، اما  سطح وسيعي براي جذب مواد مغذي نياز است، حالت ستوني ساده
 كوچك پرز به نام يمانند هاي انگشت هاي زيادي دارد و هر سلول زائده خوردگي چين

(ميكروويل) دارند. اين پرزها ناحية سطحي در دسترس براي جذب مواد مغذي در رودة 
هاي  هاي خوني، رگ ). لامينا پروپريا حاوي رگ10.6 عنواندهند ( كوچك را افزايش مي

، GIدستگاه  هاي است. برخي بخش MALTهاي  لنفاوي و در برخي جاها غدد و توده
MALTكوچك و  ةرودبه ويژه، د؛ نهاي ديگر دار تري نسبت به بخش هاي فراوان
اي دارند:  نام ويژه MALTهاي  برند. در ايلئوم، پلاك از اين وضعيت بهرة فراواني مي آپانديس

شكل حمايت از اي ديگر براي  كوس عضلاني عبارت است از ايجاد لايه. نقش مو1ير پي تودة
  . انجامد يخوردگي سرتاسر لايه م آن به تغيير چين انقباض عضلات صاف .موكوس
شود  و الاستين تشكيل مي زير موكوسي از تارهاي بافت پيوندي مثل كلاژن ةلاي

                                                   
1. Peyer’s patches 
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در برش بافتي ممكن است  .اند تليالي ها نيز اپي . اين سلولستهو حاوي بافت غدد نيز 
قرارگيري در بافت  ةبه دليل نحو معمولاًاما رسد، بتليال روده جدا به نظر  از سطح اپي

رسد. اين غدد از طريق مجراهايي با سطح روده ارتباط برقرار  اين چنين به نظر مي
 دوازدههزيرموكوسي آن فراوان است  ةسازند. بخشي از روده كه چنين غددي در لاي مي

 ةنيز دارد. در عمق بافت پيوندي لاي 1برانر غددوسيعي از  ةكه شبك نام دارد
 شبكة بدان( شبكة عصبي زيرموكوسي به ناماي عصبي قرار دارد  شبكه  زيرموكوسي،

 ة) و كار اصلي آن كنترل ظرفيت ترشحي غددي است كه در لايگويند نيز مي 2ميسنر
  ).9.7 عنوانزيرموكوسي قرار دارند (

عضلاني خارجي، دست كم از سه بخش تشكيل شده است: در قسمت  ةلاي
 شبكة بدان( مينتريك عصبي شبكة  ،اي حلقوي از تارهاي عضلات صاف لايه  داخلي

و در قسمت خارجي  ،كند) و حركات روده را كنترل مي گويند مينيز  3عصبي اوئرباخ
تر شدن  حلقوي عضلات صاف به تنگ ةاي طولي از عضلات صاف. انقباض لاي لايه
طولي عضلات صاف به كوتاه شدن  ة، در حالي كه انقباض لايانجامد يگوارش م ةلول
 ةحركت دادن لول  عضلاني خارجي، ةشود. هدف لاي روده منجر مي ةسمتي از لولق

بنابراين،   گوارش در مسير مخصوصي است كه با عملكرد آن بخش از لوله تناسب دارد.
عضلات صاف موجود در آن با توجه به فعاليت الكتريكي و عملكرد انقباضي 

كوچك حالت  ةو رود ،عدهكند. عضلات خارجي مري، م اش فرق مي خودي خودبه
تشكيل شده  اي سوم فوقاني مري از عضلات اسكلتي كنند. يك تري پيدا مي تخصصي

بخش عضلات اسكلتي به اين اند و در بلع اهميت دارند.  است كه تحت كنترل ارادي
قرار دارند.  سوم تحتاني فقط عضلات صاف د، به طوري كه در يكنشو تدريج كمتر مي

عضلاني مورب  ةعضلاني وجود دارد: لاي ةهاي معده، سه لاي در مورد برخي بخش
هاي  عضلاني طولي خارجي. اين لايه ةو لاي ،عضلاني حلقوي مياني ةلاي  داخلي،

د كه در خر انجامند يعضلاني به توليد انواع گوناگون حركات زير و روكننده در معده م
بزرگ نيز تنها دو لايه وجود  ةهاي بزرگ غذا اهميت دارند. در رود ثر تكهؤكردن م

                                                   
1. Brunner’s glands 
2. Meissner’s plexus 
3. Auerbach’s plexus 
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است كه در بين  1كولي تانياطولي خارجي حاوي سه نوار ضخيم به نام  ةدارد، اما لاي
ترند،  اهكوت ها از خود كولون د. تانيا كولينها عضلات صاف طولي نازكي قرار دار آن

شود  مي 2ها حجرهبنابراين انقباض كولون باعث حجره حجره شدن كولون و تبديل به 
  و گرفتن آب آن است.  تر مدفوع كه پيامد نهايي آن جامد شدن هرچه بيش

ها  كه آنمجراهايي دارند  ،هاي كمكي گوارش (هضم)، مثل كبد و پانكراس اندام
و  كربنات در كبد و بي صفراها ( كنند. ترشحات اين اندام گوارش وصل مي ةرا به لول

گوارش  ةو وارد لول كنند ميترشح غني از آنزيم در پانكراس) از اين مجراها عبور 
اي  كنند. آگاهي و اطلاع از اين تغييرات ناحيه شوند، جايي كه آثار خود را اعمال مي مي

، چون تشخيص همه دارداهميت زيادي  شناسان آسيب روده براي ةدر ساختار ديوار
شود. از  تليوم روده تا آپانديس در اين ناحيه انجام مي ي در اپيچيز از تغييرات سرطان

تر  را در كل آسان GIي، چنين اطلاعاتي شناخت عملكرد دستگاه يايدورنماي فيزيولوژ
 . ندنك مي

                                                   
        )(م كولون در نرم جنس از يا كهيبار اي نوار . 1

2. haustrae 
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  دهان، ترشح بزاق، و مري  2.10
 نكات كليدي

  
  

لايه مانند) پوشيده شده است كه در برابر  دار مخطط (لايه تليوم فلس دهان از اپي ةحفر
دهان به  ةها و زبان اجزاي مهم حفر و بلع مقاومت دارد. دندان ،سايش گاز زدن، جويدن

شوند و زبان به چشيدن غذا و  مكانيكي غذا درگير مي ةها در تجزي دندان .روند شمار مي
  كند.  بلعيدن كمك مي

  
  

و بناگوشي كه  ،زيرزباني، تحت فكي :دندهاني وجود دار ةسه گروه غدد بزاقي در حفر
است كه  هايي كنند. بزاق موكوسي غني از آنزيم خنثي توليد مي pHبزاقي موكوسي با 

هايي دارند كه عمل ضد ميكروبي  شوند و پروتئين مي در گوارش شيميايي غذا درگير
  دارند.

  
  
اعصابي كه از  ؛يندي است كه تحت كنترل اعصاب مغزي تحتاني استابلع فر
و در شل شدن اسفنگتر فوقاني مري و حركات  ،گيرند مغز فرمان مي ةالنخاع ساق بصل

شوند. غذا در مري از طريق حركات موجي (دودي)  ميهماهنگ زبان و حلق درگير 
  رود كه الگوي بازتاب ذاتي حركات داخلي روده است. پايين مي
  
  

معده،  - دار مخطط پوشيده شده است، اما در محل اتصال مري تليوم فلس اپي ازمري 
شود تا از جدار معده در برابر ترشحات اسيدي محافظت  اي مي تليوم ناگهان غده اپي
افتد،  ند. زماني كه بازگشت مجدد و پي در پي محتواي معده به درون مري اتفاق ميك

تليوم  اپي دار مري به تليوم فلسشود، به طوري كه اپيتليوم مري پديدار مياپي1متاپلازي
                                                   

   بافت آن يبرا معمول ريغ يصورت به بافتبالغ در  يها سلول نوع رييتغ. 1

 اجزاي حفرة دهاني

 غدد بزاقي و ترشح

بلع و حركات دودي

اتصال مري به معده 
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  .ودش يتغييرات سرطاني مموجبشود. متاپلازي (مري بارت)اي تبديل مي غده
  عناوين مرتبط

  )7.4اعصاب مغزي (                       )   3.2ت پيوندي (تليا و باف اپي
  )10.4گوارش شيميايي غذا (                                )7.8و بويايي ( چشايي

 )10.3معده و ترشحات معدوي (

  دهاني  ةاجزاي حفر
انجام  يلازم برا اجزاي ةو هم است) GI( اي روده -معدي دستگاهدهان اولين بخش 

تا محل  GIهاي دستگاه  تليال پوشش دهان و ساير بخش . اپياسترا دار مال خوداع
 لايةچند) و جنس آن اي معده -مري پيوستگاه( دهد را تشكيل مياتصال معده و مري 

فظت در برابر سايش تليوم براي محا . اين نوع اپياستبدون كراتينه  مخطط دار فلس
قبل از آنكه غذا وارد معده شود. همان طور كه   جامد طراحي شده است، غذاهاي نسبتاً

تر  مكانيكي غذا از طريق جويدن است تا بلع آن آسان ةها تجزي عمل دندان ،دانيم مي
انجام شود. با وجود اين، عمل جويدن سطح تماس را به نسبت حجم غذا افزايش 

كند.  ترشحات دهان و سپس معده مي با گوارش شيميايي ةآماد دهد و آن را مي
هاي زندگي  تليال موجود در اولين ماه هاي اپي سلول ةاز بيست جوان »هاي شيري دندان«

ها  دندان بزرگ جايگزين آن 32گيرند و در دوران كودكي و نوجواني  نوزادي شكل مي
) و انمال و دنتينخارجي آهكي ( ةها حاوي لاي استخوان چونها هم دنداند. نشو مي

 راها  د. دنداننهاي خوني و اعصاب زيادي دار كه رگ هستند) پالپمركز اسفنجي (
ت به همان شكلي كه ، درسكنند در جاي خود ثابت مي پريدونتال هاي ليگامنت
ها اجازه  . اين موضوع به دندانكنند حفظ ميها در كنار يكديگر  ليگامنت راها  استخوان

دهد حين گاز زدن و جويدن كم و بيش حركت داشته باشند، بدون آنكه لق شوند.  مي
گيرند و  ميگيري و ترميم قرار  يندهاي بازشكلاها نيز تحت فر ها، دندان همانند استخوان

و  3.5 عنوانشوند ( اثر كمبود مواد معدني و عدم تعادل هورموني، مستعد آسيب مي رب
11.7 .(  

تعديل  عضلاني اسكلتي ةدهان زبان است. زبان تود ةديگر عنصر مهم حفر
است. زبان به اتفاق  مغزي)  XII(عصب زيرزباني عصباي است كه تحت كنترل  يافته
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 كنند ، فك، كام، و صورت در تعديل اصواتي كه تارهاي صوتي توليد ميعضلات حلق
 نقششود. زبان به اتفاق حلق در بلع نيز  مي مفهوم اصواتاهميت دارد و باعث توليد 

دار مخطط پوشيده  تليوم فلس ان از اپي). سطح پشتي زبدهيم در ادامه شرح ميدارد (
). 7.8 عنواناست ( چشايي هاي جوانهها و  شده است كه حاوي انواع گوناگوني از چين

هاي  كه با پايانه اند چشايي ةهاي گيرند هاي چشايي سلول ها، جوانه در بين انواع سلول
 VII(عصب  صورتي عصبها در  اكسون آن اند كه آن دسته از عصب حسي در تماس

 ة) قرار دارد. هر سلول گيرنديا جمجمه IX(عصب  زباني حلقي عصب) و يا جمجمه
و ترشي را تشخيص  ،شوري، تلخي، شيريني ةچهار مز هاي چشايي چشايي در جوانه

 ژاپني ة(از واژ يومامي  موسوم به ياند طعم پنجم نشان داده جديدهاي  دهد. پژوهش مي
ي به مرطوب كردن و نرم كردن مو سر تندي) نيز وجود دارد. غدد موكوس به معني

  كنند. زبان كمك مي

  آن غدد بزاق و ترشحات
، هضم آن شود تري شكسته مي هاي كوچك يق جويدن به تكهبه محض آنكه غذا از طر

خنثي است كه حاوي  pH. بزاق ترشحي هيپواسمزي با گردد مي آغاز بزاق هاي آنزيم با
: كنند دهاني توليد مي ةسه گروه غدد مجرادار حفر را. بزاق استها و موكوس  پروتئين

. غدد زيرزباني و تحت فكي ترشحاتي توليد بناگوشي و ،فكي تحت، زيرزباني غدد
هايي كه  كنند. تعداد سلول و به نرم كردن دهان كمك مي اند موسينكنند كه غني از  مي

ست. غدد بناگوشي تر از غدد تحت فكي ا كنند در غدد زيرزباني بيش موكوس توليد مي
عملكرد  و ستها و پروتئين آميلازهايي مثل  كنند كه غني از آنزيم ترشحاتي توليد مي
  ضد ميكروبي دارند.

غني از  و). ترشحات اوليه 10.3اي دارند (شكل غدد بزاقي شكل سينوسي لوله
اين  كنند. مي) توليد آكينوسهاي بخش انتهايي ( سلول راسديم كلرايد و پروتئين 

بخشي از سديم كلرايد را بازجذب  كنند كه هاي مجرادار تعديل مي سلول راترشحات 
كنند كه  نهايي را توليد مي يو ترشح افزايند مي كربنات را به آن هاي بي و يون كنند مي

ريز نام دارد،  ترشح برون اي مرحله دو فرضيةخنثي است. اين موضوع  pHهيپواسمزي با 
مجرادار موجود در بدن تا حدودي فرق  ريز ارهاي واقعي آن با غدد بروناما سازوك
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است كه ميزان ترشحات را  دستگاه عصبي خودكاركند. ترشحات بزاقي تحت كنترل  مي
زان ترشحات، دهند. با افزايش مي ميليتر در ساعت تغيير  ميلي 400 تا 50 از حدود

يابد كه اين موضوع يكي از پيامدهاي  محتواي يوني كلرايد و سديم بزاق افزايش مي
هاي مجرادار زمان كافي  يند ترشح است، زيرا سلولااي فر مستقيم ماهيت دو مرحله

هاي كلرايد و سديم از ترشحات اوليه با سرعت جريان زياد را  براي بازجذب يون
  دارند.

  
  اي سينوسي غدد بزاقي  لوله آرايش 10.3 شكل

  
است و ترديدهايي را  بررسي شده هاي غدد بناگوشي به تازگي  هدف آنزيم

 ةآميلاز بزاقي تجزي  خنثي، pHآزمايش و در محيطي با  ة. در لولاند مطرح كرده
بلند كاتاليز  ةساكاريدهايي مثل مالتوز و ساير اليگوساكاريدهاي زنجير ها را به دي نشاسته

د. با وجود اين، روشن نيست آيا اين نقش آميلاز موجود در داخل بدن موجود كن مي
بزرگ غذا به درون دهان  هاي نسبتاً كافي در قالب تكه ةيا آيا آميلاز به انداز ؟زنده است

گويد نقش  ديگري مي ةيا زمان كافي براي اثر آميلاز وجود دارد؟ فرضي ؟كند مينفوذ 
تميز نگه داشتن دهان با كاستن از توليد مواد غذايي  ست از كمك بها آميلاز عبارت

هايي كه موجب عفونت در دهان  اي. از اين رو، احتمال رشد ميكروارگانيسم نشاسته
ي است يكمك به خنثي كردن اسيدها كربنات هاي بي يابد. نقش يون شوند كاهش مي مي

شوند. اگر عملكرد غدد بزاقي آسيب  ها توليد مي باكتري باكه در غذاها وجود دارند و 
  دهد. و التهاب دهان رخ مي ،هاي مخمري ها، عفونت ببيند، تخريب دندان
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   بلع و حركات موجي
رد. عضلاتي ب اي است كه غذا يا بزاق را به سطح خلفي زبان مي عمل بلع پاسخ پيچيده

شوند غذا  رساني مي ) عصبواگي Xو  IX(اعصاب  واگياعصاب حلقي زباني و  باكه 
 ) را بازUES ،(اسفنگتر فوقاني مري حلق حلقوي اسفنگترو  كنند ميرا به عقب هدايت 

 شود ميغذا به درون مري هدايت  ،بندند. بدين ترتيب حلقي را مي -و راه بيني كنند مي
احتمال وقوع آن وجود دارد كه به سرفه و  گاهرود. هرچند،  نمي و به سمت حنجره

اعصاب واگي (چه حسي و چه  رااحساس خفگي منجر شود. بخش اعظم اين اعمال 
هاي  . بنابراين، آسيببر عهده دارندعصب حلقي زباني  رابه ميزان كمتر حركتي) و 

هاي  ) به نقص7.4 عنوان( النخاع عصبي بصل ة) يا استحالمغزي ةسكتمغزي (براي مثال، 
  شود. مييند منجر اخطرناكي در اين فر
 دوديموسوم به  شود، از طريق حركات موجي ي ميغذا وارد مر ةزماني كه تك

، امواج هماهنگي كه با انقباض و انبساط عضلات صاف ؛شود به سوي معده هدايت مي
برند. نيروي جاذبه نيز در اين رخداد تا حدودي نقش  گوارش پيش مي ةغذا را در لول

اهميت حركات موجي  .تواند بخورد ، اما اگر فردي روي سرش بايستد باز هم ميدارد
توانستند  نمي و شود كه اجداد نخستين ما در كف اقيانوس ساكن بودند زماني آشكار مي

ها نيز مجبور  به نيروي آب براي راندن غذا به سوي معده تكيه كنند. اجداد پس از آن
مجبور بودند حركات  .از آنكه خودشان خورده شوندقبل  ،بودند غذا را سريع ببلعند

  تر از آنچه لازم بود به سوي معده هدايت كنند. موجي را حفظ كنند تا غذا را سريع
و حتي هنگامي  ي استگوارش ةحركات دودي سازوكار ذاتي لول ةيند پيچيدافر
روم باشد ها نيز مح شود و از آثار عصبي و هورمون هايي از روده برداشته مي كه بخش

هاي  دادهاي شبكه درون به باز هم وجود دارد. محرك اين توالي هماهنگ رويدادها
منشأ  زيرموكوسي شبكةكه از اعصاب حسي موجود در  است GIعصبي ذاتي دستگاه 

 ةجلوي تك ةناحي يپذيرا يدگيآرم ترين بيان، حركات موجي مستلزم گيرد. در ساده مي
پشتي آن (نيروي رانشي) است تا غذا در طول لوله حركت  ةغذا و سپس انقباض ناحي

). در واقع، آرميدگي پذيرا مستلزم انبساط عضلات صاف حلقوي 10.4كند (شكل 
) و انقباض عضلات صاف طولي است و نيروي رانشي شامل انقباض 10.1 عنوان(

يند اغذا، فر ةتك با حركتعضلاني طولي است.  ةيعضلات صاف حلقوي و انبساط لا
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 حقيقي، چند در شرايط شود، هر شروع مي GIمشابهي در قسمت بعدي دستگاه 
رسد. امكان تشخيص اجزاي اصلي اين  هماهنگ و روان به نظر مي يحركت همچون

رفلكس ذاتي، تنها از طريق تجزيه و تحليل تجربي انتقال عصبي و الكتروفيزيولوژي 
  .استسر مي

  
 ة) به آرميدگي پذيراي ناحي(الفغذا  ةروده در جلوي تك ةيند حركت دودي، كشش ديوارافر 10.4شكل

) از عقب ج. اين موضوع به هدايت غذا (انجامد (ب) يغذا م ةپشتي تك ةجلو و انقباض ناحي
  شود.  جلويي منجر مي ةبه سوي جلو و ايجاد كشش در ناحي

  معدي -اتصال مري
 ةپوشيده شده و حاوي تعداد زيادي غدد توليدكنند دار فلسچندلاية تليوم  مري از اپي

اين غدد توليد  دراست. موكوسي كه  موكوسي تحتو  يموكوسموكوسي در قالب 
دار مخطط  تليوم فلس پيا .كند شود به تسهيل عبور غذا به سوي پايين مري كمك مي مي

 -در محل پيوستگاه مريتليوم  اپيبراي مقاومت در برابر سايش طراحي شده است. 
اي  در معده نيز به طور محسوس غده تليوم . اپيشود مي معدي به يكباره ستوني ساده

اين اسيد براي  .محافظت كند هيدروكلريك اسيدشود تا از جدار معده در برابر  مي
). بازگشت مجدد محتويات معده به 10.3 عنوانشود ( هاي معده توليد مي فعاليت آنزيم

به ابتلا  احتمال) GERD يمعد -بيماري بازگشت مجدد مري درون مري (براي مثال، در
تليوم مري  شكلي از متاپلازي است كه اپي مري بارت دهد. را افزايش مي مري بارت
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شود تا از مري در برابر محتويات اسيدي معده محافظت كند. اين  اي مي ساده و غده
يوم مروي تل ي بعدي در اپيتغييرات سرطان ةنشان GERDتغيير در بيماران مبتلا به 

 تحتاني اسفنگتر رامعدي  - است. با وجود اين، در بيشتر افراد، بازگشت مجدد مري
، هيچ اسفنگتري در اين قسمت ديده ايي. از لحاظ آناتوميكند ميكنترل  )LES( مروي
حدودي بر اثر آرايش  تا UES(. LES شود (برخلاف اسفنگتر فوقاني مري نمي
گيرد.  معدي و تا حدودي با انقباض ديافراگم شكل مي - خوردگي اتصال مري چين

  .كند سينه و شكمي عبور مي ةهاي قفس جايي است كه مري بين حفره ديافراگم
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 يديكل نكات

  
  

شود. اجزاي فوقاني معده غذا را  معده از كارديا، قاعده (ته)، تنه، و حجره تشكيل مي
  كنند. گوارشي مخلوط مي ةكنند و اجزاي تحتاني آن غذا را با شير ذخيره مي
  
  

تليوم معده بسته به عملكرد هر ناحيه از آن، تخصص عمل خاصي دارد. در كارديا  اپي
كنند تا  ترند و ترشحات غني از موكوس توليد مي ليال سادهت المعده) غدد اپي (باب

هاي معده، غدد خيلي  پوشش اين ناحيه را از اسيد معده محافظت كنند. در ساير بخش
ها  و هورمون ،ها، موكوس شوند كه اسيد، آنزيم هايي تشكيل مي ترند و از سلول پيچيده

ها اهميت دارد و  جذب پروتئينآنزيمي است كه در  كنند. پپسينوژن پيش را توليد مي
هاي  . اين ويتامين در توليد اريتروسيتاست 12B عامل ذاتي مهمي در جذب ويتامين

  بالغ اهميت دارد.
  

  
تليوم معده، ترشحي توليد  موجود در اپي ةتخصص عمل يافت هاي كناري كاملاً سلول
اند كه از ترشح بيش  ه) است. داروهايي ساخته شدHClكنند كه غني از اسيدهيدروكلريك ( مي

كنند. اين داروها بر فرايندهاي گوناگون  هاضمه جلوگيري مي از حد اسيد معده و سوء
واگي، هيستامين  داد عصب تحت تأثير درون HClگذارند. ترشح  هاي كناري تأثير مي سلول

  .است Gهاي  سلول يو گاسترين توليد ،اي گراي روده هاي رنگ آزاد شده از سلول
  

  
شود: الف) فكر كردن، ديدن، بوييدن  معده بر اثر سه عمل اصلي تحريك مي HCl ترشح

معدي)؛ و ج) ورود  ةسري)؛ ب) ورود غذا به معده (مرحل ةغذا (مرحل چشيدنو 
آخر يعني ورود غذاهاي پركالري  ةاي). مرحل روده ة(مرحل دوازدههبخش آبكي غذا به 

 شود.ر ميبه كاهش ترشحات اسيدي معده منجدوازدههبه 

 هاي معدهبخش

 غدد معدي و كارديا

ترشحات اسيدي معده

مراحل ترشح اسيد معده 
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كند. بنابراين، دوازدهه به يكباره  غذاي خمير شده معده را با كندي زيادي ترك مي
معده  ةشود، اما تخلي پيلوري معده انجام مي ةناحي باشود. اين عمل تا حدودي  پرنمي

. زماني كه غذاهاي هست) نيز CCKنين (يسيستوك هايي مثل كوله تحت كنترل هورمون
حركات معده  CCKشود.  كوچك آزاد مي ةاز رودCCK شوند،  مي زدهدواپركالري وارد 

هاي پانكراسي و رهايش صفرا از كيسه صفرا را افزايش  كند و ترشح شيره را كند مي
  كند. ها كمك مي و پروتئين ،ها، قندها به هضم غذاهايي مثل چربي ،بدين ترتيب .دهد مي

  مرتبط عناوين
  )11.1تعريف هورمون (                        )            7.4اعصاب مغزي (

  )8.5ساختار وعملكرد دستگاه عصبي خودكار (          )10.6جذب مواد مغذي (
  )4- 10هضم شيميايي غذا (     )10.1اي (روده-اي بر دستگاه معدي مقدمه

  هاي معده  بخش
ترشحات گوناگوني هضم غذا اهميت دارد. غدد موجود در معده،  ةمعده در مراحل اولي

سازي غذا  معده در ذخيره  كند. با وجود اين، كنند كه فرايند هضم را تسهيل مي توليد مي
كوچك  ةوارد رود يزماني معين ةنيز نقش مهمي دارد و مقدار غذايي را كه در دور

كوچك كنترل  ةكند. بنابراين، فرايندهاي هضم و جذب در رود شود تنظيم مي مي
كوچك كنترل  ةها از رود داد عصبي و رهايش هورمون درون را عدهم تخلية. شود مي
  . كند مي

المعده)،  (باب كارديا: شده استي اصلي تشكيل ايمعده از چهار بخش آناتومي
اي گوناگون معده مشابه ه ). بخش10.5(حجره) (شكل  آنترومو ، تنه)، (قاعده فوندوس
كارديا،  است.يند آسياب كردن غلاتي مانند گندم و ذرت اهاي آسياب در فر بخش

سازي غذا نقش دارند، در حالي كه  هاي فوقاني تنه در ذخيره و بخش ،فوندوس
يند هضم شيميايي غذا شركت دارند. اتر در فر هاي تحتاني تنه و آنتروم بيش بخش

ند: پاسخ راداهميت  پذيرا(انبساط)  آرميدگييند ادر فر نواحي كارديا و فوندوس
غذاي بيشتري به معده وارد  پس از يك وعدة غذايي، دهد آرميدگي فعال اجازه مي

به لحاظ شيميايي براي  وشود. فوندوس و تنه در توليد ترشحات معدي نقش دارند 

كنترل تخلية معدي 
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آنتروم نيز نقش مهمي در احتباس  .ها) يناند (به ويژه پروتئ گوارش غذا طراحي شده
  شود.  دوازدههدهد غذا وارد  سوبستراها (مواد اوليه غذايي) در معده دارد يا اجازه مي

  
  هاي معده    بخش 10.5 شكل

   و غدد معدي كارديا
تليوم پوشيده شده  )، معده نيز از اپيGI( اي روده -معدي دستگاههاي  همانند ساير بخش

به  دار فلسچندلاية تليوم  تليوم به يكباره از اپي ، اپيمعدي -مرزي مري ةاست. در ناحي
) الف10.6رديا (شكل ). در كا10.2 عنواندهد ( تغيير شكل مي ساده ستونيتليوم  اپي

گيرند و مقادير زيادي  اي آرايش مي تليال در قالب كلاف غده هاي اپي برخي سلول
هاي غذا مهم است، بلكه در  تنها در نرم كردن تكه اين ترشح نه .كنند موكوس ترشح مي

تليوم در مقابل آسيب ترشحات اسيدي حاصل از ساير غدد معدي نيز  حفاظت از اپي
  نقش دارد. 

). ب10.6گيرد (شكل  آرايش مي معدي غدددر فوندوس و تنه در قالب تليوم  ياپ
 ود نشو تليالي تشكيل مي هاي اپي اي دارند كه از سلول اين غدد ساختارهاي لوله

تليال اصلي وجود  ماندهاي گوناگوني دارند. در غدد معدي، چهار نوع سلول اپي رخ
 اسيد(كه  كناري هاي سلولگردن غدد معده،  ةاحين ي درهاي موكوس دارد: سلول
هاي  سلولتحتاني غدد معدي  ةو در ناحي ،كنند) را توليد مي ذاتي عاملو  هيدروكلريك

هاي  (سلول G هاي سلولو تعداد كمي  ،كنند) را توليد مي پپسينوژنآنزيم  (كه پيش اصلي

@pdf_jozveh



 473      معده و ترشحات معدي 3.10
  

كنند). تعداد  را به درون جريان خون آزاد مي گاستريناي كه هورمون  ريز روده درون
نيز وجود دارند كه  D هاي سلول به ناماي  ريز روده هاي درون كمي از سلول
كنند. در آنتروم، غدد ظاهر مشابهي  را به درون جريان خون آزاد مي سوماتواستاتين

  تري دارند. بيش Gهاي اصلي و  هاي كناري كمتر و سلول دارند، اما سلول

  
  ) غدد معديب ،) غدد كاردياكالفانواع غدد ترشحي معده.  10.6 شكل

  
گسترش  عضلاني موكوسي ةدر نواحي غدد معدي و كارديا در لاي تليال بافت اپي

محدود شده است  تليال به موكوس كل بافت اپي  يابد، بنابراين در سطح مقطع آن، نمي
 ).10.1 عنوان(

اين مواد  ةكه از همشود  تعيين مياي  ماده باهاي گوارشي ترشحات معدي  ويژگي
شود و از طريق عمل اسيد  هاي اصلي آزاد مي گيرد. پپسينوژن از سلول يترشحي شكل م

) تبديل پپسينشود به پپتيداز فعال ( هاي كناري آزاد مي هيدروكلريكي كه از سلول
ها بتوانند به پپتيدهاي  دهد تا پروتئين را كاهش مي pHشود. پس از آن، پپسين  مي

شود و جذب نهايي  هاي كناري آزاد مي اتي از سلولتر شكسته شوند. عامل ذ كوچك
بالغ  قرمز هاي گلبولبراي توليد  12B كند. ويتامين را در ايلئوم تسهيل مي 12B ويتامين
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هاي  سلول ازشود. موكوسي كه  منجر مي كشنده خوني كمضروري است و كمبود آن به 
به محافظت از جدار  كه ي استيشود اندكي قليا مجاور سطح لومن معده ترشح مي

كند.  كمك مي هاي كناري توليدي از سلول معده در مقابل آسيب اسيد هيدروكلريك
ها  ريزند. اين سلول ريزند و ترشحات خود را به جريان خون مي درون Gهاي  سلول
هاي كناري است.  كنند كه عامل مهمي در تحريك سلول ون گاسترين را توليد ميهورم

كه از اعصاب آزاد  كوليني استيلند از ا ثرند عبارتؤساير عواملي كه بر ترشح معدي م
  .شود ع در معده رها ميواق اي روده گراي رنگ هاي شبه كه از سلول يهيستامين ؛شود مي

  ترشح اسيد معده
نيز  تيك اكسينهاي  هاي كناري (سلول سلول ازدر نگاه اول، ترشح اسيد هيدروكلريك 

 هيك وعد صرف رسد با زندگي سازگار نباشد. پس از شوند) به نظر مي ناميده مي
 دودح H+ اين بدان معناست كه غلظت يون .است 3محتوايات معده در حدود   pH غذا،

) با HClمول است. افراد كمي حاضر به نوشيدن محلول اسيد هيدروكلريكي ( ميلي 1
و خود عمل  پايين براي فعال شدن پپسينوژن pH. در هر صورت، اين اند اين غلظت

ي ترشحات موكوس ابها ضروري است. جدار معده  پپسين و از بين بردن باكتري
يندهاي درگير در اهاي كناري مثال خوبي از فر سلول در HClشود. توليد  محافظت مي

 ةها، و مبادل ها، توليد آنزيمي ميانجي از جمله انتقال فعال يون ،ريز است ترشحات برون
  انتشار تسهيل شده (كه از لحاظ الكتريكي خنثي است). باها  يون

 آدنوزينهاي كناري به مقادير زيادي  ، سلولHClتوليد فعال  درچند  هر
 در ATPرا به كار اندازند، توليد  هاي يوني نياز دارند تا پمپ )ATP( فسفات تري

منجر  )2CO( اكسيد كربن اند به توليد دي فعال وسازي سوختهايي كه از نظر  سلول
آن چيزي  ةهاي كناري، هم در محيط آبي داخل سلول 2COة و منبع آماد ATPشود.  مي

). همانند 10.7را شروع كنند (شكل  HClهاي كناري نياز دارند تا توليد  است كه سلول
و  ،يونيهاي  ها، كانال هاي ناقل يون هاي كناري حاوي پروتئين سلول  ها، لسلو ةهم

ها پس از ترجمه در داخل سلول  . ترافيك (رفت و آمد) پروتئيناند هاي يوني پمپ
فرستد تا سلول  هاي مختلف سلول مي هاي گوناگون را به بخش ابزاري است كه پروتئين

اي و رأسي دارند و عبور و  هاي كناري، سطوح قاعده بتواند كارش را انجام دهد. سلول
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هاي يوني به غشاهاي  دهنده هاي يوني و انتقال لف، كانالهاي يوني مخت مرور پمپ
  ند.ا خيلي مهم HClيند ترشح ااي يا رأسي، در فر هپاي

  
كربنيك  CAهاي كناري معده.  سلول در) HClمدل سلولي ترشح اسيد هيدروكلريك ( 10.7 شكل

  آنيدراز  
    

دارند. اين  ATPase +K/+H هاي هاي كناري در سطح رأسي خود، پمپ سلول
 K+ هاي كند. يون را وارد سلول مي K+ هاي را از سلول خارج و يون H+ هاي پمپ، يون

گردند (موافق شيب غلظتشان). اين  ميدوباره به خارج سلول بر K+ هاي از طريق كانال
شود. با وجود اين، اگر غلظت  ها مي كار پمپ ةموجود موجب ادام  ATPبا فرايند همراه

شود. بنابراين،  داخل سلول كم شود، فعاليت پمپ با مشكل مواجه مي H+ هاي يون
تركيبي از  )O2H( دارند. آب H+ هاي هاي كناري سازوكار مفيدي براي توليد يون سلول

-و  H+ هاي توليد يون در 2CO ذخاير فراوان
3HCO كربنيك را واكنش . ايناست 
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 منبع يون هيدروژن براي حفظ فعاليت پمپ H+ هاي . يونكند كاتاليز مي آنيدراز
ATPase +K/+H هاي روند. با وجود اين، توليد زياد يون رأسي به شمار مي -

3HCO  به
- هاي كننده تبادلنابراين، شود. ب هاي كناري منجر مي سلولي سلول قليايي شدن مايع درون

Cl/-
3HCO  هاي تا يون دهند اين امكان را مي دارند قرار اي پايه غشاهاي دركه -

3HCO  و
شان از سلول خارج و وارد سلول شوند (انتشار  همسو با شيب غلظتي Cl- هاي يون

- هاي تسهيل شده). هنگام ترشح اسيد معده، يون
3HCO  بر اثر مقادير زياد جريان خون

كه پس از يك  انجامد يم قليايي شدن خونشوند (اين امر به  سلولي دفع مي از مايع برون
كه در  Cl- يوني نيز از طريق كانال Cl- هاي كند). يون غذايي، معده را ترك مي ةوعد

كه  H+ هاي شوند و با يون ز سلول خارج ميهاي كناري قرار دارند ا سطح رأسي سلول
توليد  HClو گردد  ميشوند تركيب  رأسي به بيرون پمپ مي ATPase +K/+H پمپ با

  كنند. مي
را از طريق سه مولكول اصلي  شوند تا اسيد معده هاي كناري تحريك مي سلول

هايي كه از AChدر معده،  .ين، و هيستامين)، گاسترAChتوليد كنند: استيل كولين (
 AChهاي  شوند به ترتيب بر گيرنده آزاد مي Gهاي  اعصاب و گاستريني كه از سلول

 2Ca+ هاي كنند و باعث افزايش يون هاي گاسترين عمل مي و گيرنده موسكاريني
شوند. در هر دو مورد، اين افزايش كافي است تا  ميهاي كناري  سلولي سلول درون

 اي كرومافيني روده هاي شبه سلول درشود. هيستاميني كه  HClباعث افزايش ترشح 
كند كه پيامدش  را فعال مي هيستاميني 2H هاي گيرنده  شود، موجود در معده ترشح مي

 منوفسفات آدنوزينبه افزايش مقادير  ،بدين ترتيب .است سيكلاز آدنيليلتحريك 
و هيستامين، يا  AChشود. هنگامي كه  هاي كناري منجر مي در سلول) cAMP( حلقوي

شوند، تركيب مقادير  و يا هر سه اين سوبستراها با هم آزاد مي گاسترين و هيستامين
 HClسلولي، باعث افزايش ترشح  درون 2Ca+ و مقادير زيادي يون cAMPزيادي 

ها به تنهايي است.  ثير هر كدام از آنأثير تركيبي اين سوبسترا خيلي بيش از تأشود. ت مي
 H+ هاي هاي كناري براي پمپ يون رسد اين موضوع با افزايش توانايي سلول به نظر مي

، اما سازوكار آن هنوز روشن نيست. با وجود اين، اين ردسطح رأسي ارتباط دادر  K+و 
دهد چرا دو روش دارويي درماني زير در درمان ترشح بيش از حد  موضوع نشان مي
  مثل سايمتيدين، 2H هيستاميني گيرندة هاي آنتاگونيستثرند. ؤم اسيد معده كاملاً
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هاي  د. در سالنشو هايي استفاده مي هاست كه روش اصلي درمان چنين بيماري سال
 و كار شوند محسوب مي پروتون پمپ مهاركنندةاخير، داروهايي مثل امپرازول كه 

ATPase +K/+H اند ت زيادي يافتهد اهمينكن هاي كناري مهار مي را در سلول.  

  مراحل ترشح اسيد معده
يابند. با وجود اين،  خوريم، در حد لزوم افزايش مي ترشحات معدي، زماني كه غذا مي

 مرحلةها را  غذايي چند مرحله دارد. آن ةمعدي در پاسخ به يك وعد الگوي ترشحي
اند. هنگام  گذاري كرده ترشح معدي نام اي روده مرحلة، و معدي مرحلة، )ي(مغز سري
براي افزايش ترشحات معدي كافي است. چشيدن سري، ديدن و بوييدن غذا  ةمرحل

غذا، جويدن و بلع نيز در اين مرحله نقش بزرگي دارند. افزايش ترشح معدي هنگام 
موجود در  ده نهايي اعصاب پاراسمپاتيك سري، از طريق مسيرهاي عصبي، برون ةمرحل
د وش مياز تارهاي واگي آزاد  AChشود.  ) ممكن مييا جمجمه X(عصب  واگي عصب

نيز  Gهاي  رهايش گاسترين از سلول .كند را فعال مي Gهاي كناري و  و سلول
تورم معده ايجاد  معدي ترشح معده با ةكند. مرحل تر فعال مي هاي كناري را بيش سلول
شوند.  ماني است كه غذا و در آخر پپتيدهاي هضم شده وارد معده ميشود، و آن ز مي

هاي آوران و  هاي قوسي بلندتر وابسته به شاخه هاي عصبي موضعي و بازتاب بازتاب
موجب توليد  ،سري ةهمانند مرحل )،1هاي واگوواگال وابران در عصب واگي (بازتاب

ها و توليد و حضور پپتيدها در  شوند. با هضم پروتئين و گاسترين مي AChرهايش 
يابد.  هاي كناري نيز افزايش مي يابد و ترشح سلول معده نيز رهايش گاسترين افزايش مي

غذايي در دوازدهه  ةابتدايي ترشح گاسترين، وجود اولين بخش مايع گون ةدر مرحل
مواد  ةتا باقيماند شود درصد) مي 10هاي كناري ( سلول ةباعث ترشح آخرين مرحل

اي، وجود  روده ةد. در اواخر مرحلند هضم شونجامدي كه هنوز در معده وجود دار
همراه است، ترشح گاسترين را متوقف  سكرتيناسيد در دوازدهه كه با رهايش هورمون 

  - ها در دوازدهه، باعث رهايش انتروگاسترون كند. وجود اسيدهاي چرب و انواع نمك مي
  .كند هاي كناري را متوقف مي شود كه ترشح سلول مي - يمعد ةمهاركنند پپتيد

                                                   
1. vago-vagal ،شود مي گري ميانجي واگ عصب باآوران و وابراني كه  هاي تحريكگرفته از  منشأ 

  . (م)
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  معدي ةكنترل تخلي
انقباضي  در معده پيچيده است. به عبارت ديگر، فعاليت ركتي عضلات صافالگوي ح

 استاصل شامل انقباضات تونيكي  فوقاني) در ةو تن ،قاعده، بخش فوقاني معده (كارديا
 ةهاي تحتاني معده (تن آورند. فعاليت بخش ه حركت درميكه غذا را به مقدار كمي ب

به دو منظور  اي حجره پمپاي است.  و مرحله ،جلوبرنده  فوقاني و آنتروم) بيشتر سريع،
پيلور  ةكند: اين پمپ غذا و ترشحات معدي را مخلوط و غذا را به سوي دريچ عمل مي

 ااست، بدين معن كند. الگوي فعاليت اين پمپ، ميوژني هدايت مي بين معده و دوازدهه
داد  . با وجود اين، دروناستكه الگوي فعاليت پايه، مستقل از آثار عصبي و هورموني 

  كنند. مياي را تنظيم  هاي موجود در خون الگوي فعاليت پايه واگي و هورمون
اسفنگتر شدن غذا در معده و راندن آن به سوي  پمپ آنترال باعث مخلوط

شود با هر انقباض، تنها  ) باعث مي10.8شود. اين الگوي فعاليت (شكل  مي پيلوري
چون براي رسيدن به پيلور، انقباض آن سمت از  ،مقدار كمي غذا از معده خارج شود

برد تا انقباض  تري مي ) زمان بيشتري دارد (انقباض تأخيري معده كه انحناي بيش
گام). تا زماني كه انقباض تأخيري به پيلور  سمتي كه انحناي كمتري دارد (انقباض پيش

تر غذا  گام بسته شده است. با هر بار انقباض بيش انقباض پيش بابرسد، اسفنگتر پيلور 
ريزد  ميوازدهه شود و تنها مقدار كمي از آن به درون د به سوي عقب و آنتروم رانده مي

معدي با  ةهاي جامد غذا). سرعت تخلي غذا و به دنبال آن بخش ةگون (ابتدا اجزاي مايع
داد عصبي و هورموني نيز  هاي آنتروم معدي تناسب دارد. درون تواتر و قدرت انقباض

  دهند. مياي تغيير  معدي را با تعديل الگوي فعاليت پايه ةسرعت تخلي
 ةگون معدي، تركيب غذاي مايع ةتخلي كنندة نيتعي ترين عوامل يكي از مهم

كوچك يعني دوازدهه است. زماني كه ارزش  ة) موجود در بخش ابتدايي رودكيموس(
ترين  بيش با يابد (اسيدهاي چرب ي كيموس موجود در دوازدهه افزايش ميايكالري

ترين  يابد. مهم معدي كاهش مي ةشود)، تخلي جه ميي كه دوازدهه با آن مواايارزش كالري
باعث  ضمناً CCKاست.  )CCK( نينيسيستوك كولههورموني كه در اين امر نقش دارد، 

 صفرا را ةكيس حركتسيستوكينين  شود (نام كوله مي و رهايش صفرا صفرا ةانقباض كيس
كند. اين دو اثر، حد بالايي از  را نيز تحريك مي به علاوه ترشح پانكراس ،)دهد نشان مي

  دهند. كوچك را نشان مي ةمعدي و هضم و جذب غذا در رود ةهماهنگي را در تخلي
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  معدي و مخلوط كردن كيموس در آنتروم  ةسازوكار كنترل تخلي 10.8 شكل
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  يايي غذاهضم شيم 4.10
 كليدي نكات

  
  

ساكاريدي متشكل از واحدهاي  ترين كربوهيدرات غذايي نشاسته است كه پلي مهم
 بزاق و آميلازهاي پانكراسي عمدتاً ا. نشاسته طي چند مرحله بشود محسوب ميگلوكز 
ساكاريدهاي غذايي مانند  شود. مالتوز و ساير دي ساكاريدمالتوز متابوليزه مي به دي

هاي  سلول پرزهاي كوچكقند شكر) و لاكتوز (قند شير) در غشاهاي ساكاروز (
زمان به  و گالاكتوز هيدروليز و هم ،تليال روده به منوساكاريدهاي گلوكز، فروكتوز اپي

  شوند. درون سلول منتقل مي
  

   
ها در محيط  (دناتوره) آن يپس از دگرگون  تر، ها به پپتيدهاي كوچك هيدورليز پروتئين

ساز  شود. پپسين به شكل پيش عده، تحت عمل پپسين (پروتئاز) انجام مياسيدي م
ترين جايگاه پروتئوليز در  شود. مهم هاي اصلي ترشح مي (پپسينوژن) از سلول يغيرفعال

ساز از پانكراس  اي از پروتئازها به شكل پيش كوچك است، جايي كه مجموعه ةرود
پپتيدها هيدروليز  اي آمينه و دي و تريشوند و پپتيدها را به اسيده ترشح و فعال مي

پپتيدها بر اثر پپتيدازهاي مرزي مسواك مانند هيدروليز  كنند. هنگام انتقال، دي و تري مي
  شوند. مي

  
  

كند  هاي هيدروليزي را سنتز و ترشح مي ريز پانكراس، طيف وسيعي از آنزيم بخش برون
هاي  ها را به مولكول و چربي ،ها ها، پروتئين اي از كربوهيدرات بخش عمده ةكه تجزي

سازهاي غيرفعال  ها به شكل پيش كند. اين آنزيم كوچك تسهيل مي ةقابل جذب در رود
شوند. خود ترپسين به شكل  ثير ترپسين فعال ميأكوچك تحت ت ةترشح و در رود

پروتئازي كه از  ؛شود انتروكيناز فعال مي اشود و ب تريپسينوژن از پانكراس ترشح مي
 شود.اي ترشح ميتليال رودههاي در حال مرگ اپي ولسل

هضم كربوهيدرات 

ها هضم پروتئين

پانكراسي  ترشح
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گليسريدهاي موجود در دهان را هيدروليز  هر چند ليپاز زباني بخش كمي از تري
شود. اين  كوچك شكسته مي ةكند، اما بيشتر آن تحت عمل ليپاز پانكراسي در رود مي

گليسريدها را به  هاي صفراوي نياز دارد. ليپاز پانكراسي، تري عمل به وجود نمك
هاي پانكراسي، استرهاي  كند. ساير آنزيم منوگليسريدها و اسيدهاي چرب هيدروليز مي

كلسترولي و فسفوليپيدها را به ترتيب به كلسترول آزاد و ليزوفسفوليپيد هيدروليز 
كنند كه با رهايش اسيدهاي چرب همراه است. منوگليسريدها، اسيدهاي چرب،  مي

هاي تركيبي  هاي محلول در چربي از راه ميسل و ويتامين ،ليپيدهاكلسترول، ليزوفسفو
 ةهاي صفراوي موجود در لومن (غشاي پايه) رود شوند كه با نمك (مخلوط) جذب مي

  گيرند. كوچك شكل مي
  عناوين مرتبط

  )10.6)                          جذب مواد مغذي (3.2تليا و پيوندي ( بافت اپي
  )10.5و طحال ( ،صفرا ةكبد، كيس                     )10.2مري ( دهان، ترشح بزاق و

 )10.3معده و ترشح معدي (

  ها هضم كربوهيدرات
درصد  50كنند حدود  بريتانيا) توصيه مي ةمتخصصان تغذيه (براي مثال، بنياد تغذي

ها تأمين شود. اين مقدار شامل قندها  كالري مصرفي رژيم غذايي بايد از كربوهيدرات
شود.  هاي پيچيده (پليمري) مانند نشاسته مي ساكاريدها) و كربوهيدرات (منو و دي

 يكه به حفظ سلامت دارند نام فيبر ههاي غذايي جذب نشد بخشي از كربوهيدرات
 و لوگرميكي 70 يفرد ةكنند. انرژي غذايي مورد نياز روزان دستگاه گوارشي كمك مي

 1250) است كه در حدود kCalكيلوكالري ( 2500 سالم با فعاليت متوسط تقريباً
ها حدود  كربوهيدرات كالريايي ارزشها تأمين شود.  كيلوكالري آن بايد از كربوهيدرات

گرم  313كيلوگرمي بايد روزانه  70كيلوكالري در هر گرم است. بنابراين، يك فرد  4
  كربوهيدرات بخورد. 

  
  

هاهضم چربي
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  ها در روده هاي اصلي درگير در هضم كربوهيدرات آنزيم 10.2 جدول
  هاي كاتاليزشده واكنش منبع  آنزيم

نشاسته به مالتوز، مالتوتريوز  ترشح از غدد بناگوشي آميلاز بزاقي
 α و دكسترين محدود به

نشاسته به مالتوز، مالتوتريوز  ترشح پانكراسي آميلاز پانكراسي
  α و دكسترين محدود به

هاي مرزي آنزيم
  مسواكي شبه

هايبخشي از غشاي پلاسمايي لومينال سلول
كوچك و لاكتوز به  ةتليال موجود در رود اپي

ها درگير  كه در جذب كربوهيدرات منوساكاريدها
 شوندمي

مالتوز، مالتوتريوز و دكسترين 
  ساكاروز محدود به

  
شوند  وچك جذب ميك ةها به شكل قندهاي منوساكاريدي در رود كربوهيدرات

هاي پيچيده مانند نشاسته بايد بر اثر عمل چند  ). بنابراين، كربوهيدرات10.6 عنوان(
سه نوع آنزيم هضمي اصلي وجود دارد (جدول  .آنزيم به روش شيميايي هضم شوند

شود  ترشح مي بناگوشي غددهاي  سلول دراست كه  بزاقي آميلاز). اولين آنزيم، 10.2
 شود مخلوط ). هنگام جويدن، آميلاز بزاقي با غذايي كه وارد دهان مي10.2 عنوان(

شود. آميلاز بزاقي تبديل  خنثي ترشحات بزاقي تسهيل مي pHو عمل آن با  گردد مي
و  ،ساكاريد) ساكاريد)، مالتروتريوز (تري ساكاريدهايي مانند نشاسته را به مالتوز (دي پلي

اينكه آيا حجم قابل  ةدربار كند. ساكاريدها) كاتاليز مي (پلي α هاي محدود به دكسترين
زيرا   شود اختلاف نظر وجود دارد، آميلاز انجام مي اها ب توجهي از هضم كربوهيدرات

شود. با وجود اين، ممكن  غذاي خورده به سرعت بلعيده و وارد محيط اسيدي معده مي
شود از اين محيط اسيدي در  ميهاي غذايي كه وارد معده  است بخش زيادي از تكه

كه  يكند. دومين آنزيم ميها عمل  تري بر آن امان بماند و آميلاز بزاقي مدت زمان بيش
شود آميلاز پانكراسي است. اين آنزيم بخش مكمل  ها درگير مي در هضم كربوهيدرات
اسيدي  سازي كيموس ) كه به خنثيشود رح ميدر ادامه مط( است ترشح قليايي پانكراس

خنثي براي عمل آميلاز پانكراسي تأمين  pHكند. بنابراين، محيطي با  معده كمك مي
كند.  كند كه آميلاز بزاقي توليد مي هاي گوارشي را توليد مي شود و همان فرآورده مي

  شود منوساكاريدها درگير ميها به  هايي كه در هضم كربوهيدرات سومين دسته آنزيم
هاي وابسته به غشاي پلاسمايي  ها پروتئين . آنستا  مسواكي ساكاريدازهاي مرزي شبه دي
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را جذب كه در واقع منوساكاريدها  اند كوچك ةها در رود اي از سلول خورده خيلي چين
آميلاز به اتفاق ساكاروز و  باهاي هضم كربوهيدرات  ). فرآورده10.6 عنوانكنند ( مي

كوچك جذب شوند، به منوساكاريدهاي گلوكز،  ةهاي رود سلول درلاكتوز قبل از آنكه 
  شوند. و گالاكتوز تجزيه مي ،فروكتوز

  ها پروتئين جذب
ها تأمين شود. اين مقدار  درصد از كالري مصرفي رژيم غذايي بايد از پروتئين 15حدود 

 ة(منومرهاي سازند ها ها ناچيز است، زيرا اسيد آمينه در مقايسه با كربوهيدرات
شوند تا براي توليد  زي عضلاني استفاده مياول براي بازسا ةها) در بدن در درج پروتئين

 70كيلوكالري به ازاي هر گرم دارند، بنابراين فرد  4ي ايها ارزش كالري انرژي. پروتئين
  گرم پروتئين مصرف كند.  94كيلوگرمي سالم بايد روزانه حدود 

كوچك جذب  ةدر رود ها ها به شكل پپتيدهاي كوتاه يا اسيد آمينه پروتئين
هاي گوناگون به روش  ها با آنزيم ). بنابراين، مانند كربوهيدرات10.6 نوانعشوند ( مي

(جدول  شوند تأمين ميسه منبع اصلي  ازهاي گوارشي  شوند. آنزيم شيميايي هضم مي
هاي اصلي موجود در  شود. سلول است كه در معده توليد مي پپسين). نخستين منبع 10.3
 اسيدكنند.  را توليد مي پپسينوژنز غيرفعال پپسين موسوم به سا تليال معده پيش اپي

ها دارد؛ تبديل پپسينوژن  موجود در معده دو نقش اصلي در هضم پروتئين هيدروكلريك
اسب است. پپسين با اسيدي كه براي عمل پپسين من pHبه پپسين و كمك به حفظ 

پپتيدهاي  ها را به پلي هاي پروتئين، پروتئين موجود در مولكول ةعمل بر پيوندهاي ويژ
د. با وجود اهميت نخوان مينيز  ندوپپتيدازآ را پپسين ،نتيجه در .كند كوچك تبديل مي

 ازيدازهاي اصلي كه هاي ديگري از پپت فعاليت پپسين، فقدان آن در معده با عمل گروه
ساز  هاي پيش شود. اين پپتيدازها به صورت مولكول ميشوند جبران  پانكراس ترشح مي

و  ،الاستاز، كيموترپسين، ترپسينشوند كه براي تبديل شدن به  (پروآنزيم) توليد مي
ها و  اي در هضم پروتئين شوند كه هر يك نقش ويژه فعال مي پپتيداز كربوكسي

كه آنزيم توليدي  انتروكينازها دارند. ترپسين با عمل  پپتيدها به پپتيدها و اسيد آمينه پلي
هاي  يمپروآنز  آيد. سپس، ترپسين، به وجود مي ترپسينوژنهاي رودة كوچك است از  سلول

خيلي  پانكراسي پپتيدازهايكند.  شوند فعال مي گوناگوني را كه از پانكراس ترشح مي
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) به گذارند (مانند فيبروز سيستيك ثير ميأهايي كه بر عملكرد پانكراس ت بيماري .ندا مهم
در هضم  هايي كه . سومين دسته آنزيمانجامند يسوءتغذيه و سوءهاضمه (جذب) م

و  ها اسيد آمينهجذب اند.  مسواكي هشب مرزي پپتيدازهايشوند،  ها درگير مي پروتئين
  .)10.6 عنوانسازند ( ميسر مي كوچك ةيندهاي انتقالي ويژه در رودافر راپپتيدها 

  
  ها در روده هاي اصلي درگير در هضم پروتئين آنزيم 10.3جدول

  هاي كاتاليزشده واكنش نبعم  آنزيم
تليالموجود در اپيهاي اصليسلول  پپسين

 پپسينوژن به پپسين؛ هيدروليزروده
  تر پپتيدهاي كوچك پروتئين به پلي

 پپتيدها به پپتيدها و پروتئين و پلي ترشح پانكراسي پپتيدازهاي پانكراسي
  ها اسيد آمينه

پپتيدازهاي مرزي
  مسواكي شبه

بخشي از غشاي پلاسمايي لومينال
و كوچك  ةتليال رود هاي اپي سلول
پپتيدها و  در جذب دي و تري درگير
 هاآمينهاسيد

تر به دي و  پپتيدهاي بزرگ
  ها پپتيدها و اسيد آمينه تري

  يترشح پانكراس
اي)  هضم و جذب غذاست و سطح ميكروويلي (پرزچهكوچك جايگاه اصلي  ةرود

سطحي وسيعي را براي عمل جذب به  ةبافت روده، ناحي ةتليال ديوار هاي اپي سلول
هاي نشأت گرفته از كريپت  و سلول شود ميتليوم به سرعت تخريب  آورد. اپي وجود مي

ث رهايش هاي سطحي باع د. از دست رفتن اين سلولنشو ميآن (غار معده) جايگزين 
است كه  ها انتروكيناز شود كه يكي از آن كوچك مي ةهايي در غشاي لومينال رود آنزيم

يندهاي هيدروليزي ااي از فر كند. اين موضوع مجموعه ترپسينوژن را به ترپسين فعال مي
به ترپسين تري از ترپسينوژن را  هاي بيش اندازد كه در آن ترپسين، مولكول را به راه مي

سازهاي هيدرولازي غيرفعالي را كه از  ساير پيش امر اين .كند (خودكاتاليزي) فعال مي
 در مجموع،). كنيدكند (به بالا رجوع  شوند فعال مي ريز پانكراس ترشح مي بخش برون

تري  هاي كوچك هاي غذايي به مولكول مولكول هضم درشت  فعاليت اين هيدرولازها
كنند و وارد  ميمسواكي عبور  اي انتقالي ويژه از ميان مرز شبهسازوكاره بااست كه 
و  ها؛ و اسيد آمينه ،پپتيدها پپتيدها، دي ها به تري شوند. بنابراين، پروتئين ميها  انتروسيت
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گليسريدها به  و تري ؛ساكاريد مالتوز ها به دي ها به ويژه نشاسته كربوهيدرات
  شوند. مي منوگليسريدها و اسيدهاي چرب هيدروليز

  ها هضم چربي
ها و  شود. چربي ها تأمين مي درصد كالري مصرفي از چربي 35، حدود معمولاً

ي ايروند. ارزش كالري ها منابع اصلي توليد انرژي در بدن به شمار مي كربوهيدرات
كيلوگرمي سالم بايد روزانه  70فرد  ،بنابراين است.كيلوكالري به ازاي گرم  9ها  چربي
ميزان كالري مصرفي روزانه بيش از  چنانچهگرم چربي مصرف كند.  100 تا 90تنها 

ذخيره  هاي روزانه باشد، چربي در بدن در قالب بافت چربي مقدار مورد نياز فعاليت
كيلوكالري دارد. اين  9000ي حدود ايشود. هر كيلوگرم بافت چربي، ارزش كالري مي

خواهد وزن خود را كاهش دهد، بايد كالري دريافتي اگر شخصي ب كه بدان معناست
كيلوكالري كاهش دهد. به لحاظ  2500تا  2250 ةخود را به ميزان توصيه شد ةروزان

  شود. مصرفكشد تا يك كيلوگرم چربي  روز طول مي 36نظري، دست كم 
هاي اصلي چربي دريافتي از راه  (شكل كلسترولو  فسفوليپيدها، هاگليسريد تري

و  ،رژيم غذايي) به شكل منوگليسريدها، اسيدهاي چرب، ليزوفسفاتيديل كولين
 موسوم بهيندي ااين اجزا از راه فر ةشوند. هم كوچك جذب مي ةكلسترول آزاد در رود

). سه 10.6و  10.5 عنوانشوند ( جذب مي صفرابه ترشح و وابسته  1ميسلي حلاليت
، پانكراسي ليپازهايشوند:  ها درگير مي گروه آنزيم پانكراسي اصلي در هضم چربي

و اسيدهاي چرب)  گليسريدها (اجتماع گليسرول . ترياستراز كلسترولو  ،2A فسفوليپاز
 و اسيدهاي چرب منوگليسريد - 2به  2بر اثر تركيبي از اعمال ليپاز پانكراسي و كوليپاز

شوند. فسفاتيديل كولين (كه تركيبي از گليسرول فسفات، كولين و دو  آزاد تبديل مي
به اسيدهاي  2A فسفوليپاز ةشود) به وسيل نيز ناميده مي لسيتين واسيد چرب است 

بخش اعظم  استراز شود. كلسترول چرب آزاد و ليزوفسفاتيديل كولين تبديل مي
از كلسترول و يك اسيد چرب (كه تركيبي  كلسترول رژيم غذايي يعني استر كلسترول

  .كوچك جذب شود ةكند تا بتواند در رود است) را به كلسترول آزاد تبديل مي

                                                   
1. micellar solubilization 
2. co-lipase 
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  و طحال ،كبد، كيسه صفرا 5.10
 نكات كليدي

  
  

ا ه هايي از سلول ها در قالب ستون . هپاتوسيتنامند مي هپاتوسيت نيز را هاي كبدي سلول
ضلعي دارد. هر ستون (يك لوب  ها كمابيش شكل شش يابند كه سطح آن آرايش مي

شش شاخه از سياهرگ باب  باريزد، و  كبدي) خون را به يك سياهرگ مركزي مي
شود. هر لوب كبدي، صفرا را به درون شش  رساني مي كبدي و شريان كبدي خون

اظ ترشحي، واحد عملكردي كبد هاي كبد از لح ريزد. بنابراين، لوب مجراي صفراوي مي
درصد  80كند، زيرا  . كبد خوني را كه اكسيژن كمي دارد دريافت ميشوند محسوب نمي

هاي تخصص  مويرگ راگيرد. كبد  جريان خون كبد از سياهرگ باب كبدي منشأ مي
العاده نفوذپذيرند. اين موضوع  كه فوق اند اي موسوم به سينوزوئيدها فراگرفته عمل يافته

هاي خوني غير  ها را به درون خون ترشح كند و سلول دهد تا پروتئين كبد اجازه مي به
  طبيعي را نابود كند.

  
  

هاي محلول در چربي  و ويتامين ،ها سازي مواد مغذي مانند قندها، چربي كبد در ذخيره
هاي پلاسماي خون و عوامل  مهم است. كبد همچنين در توليد پروتئين Aمانند ويتامين 

و دفع بسياري از مواد  وساز سوختجايگاه اصلي  . كبد ضمناًنقش داردعقاد خون نيز ان
  از جمله داروهاي درماني است.

  
  

صفراوي  و به سوي مجراهاي كنند ها) توليد مي هاي كبدي (هپاتوسيت سلول راصفرا 
يابد. مجراهاي صفراوي براي هدايت صفرا به كيسه  در انتهاي آسينوس كبدي جريان مي

ر اثر ورود بشوند.  شود، به يكديگر ملحق مي صفرا، جايي كه صفرا تغليظ و ذخيره مي
ها موجب انقباض كيسه صفرا و تخليه مقداري  غذا به دوازدهه، تعدادي از هورمون

كه محصول نهايي  هستروبين نيز شوند. صفرا حاوي بيليصفرا به درون دوازدهه مي

ساختار كبد 

عملكرد كبد 

صفرا  
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ثير أروبين تحت ت ترشح بيليشود،ميرا مسدود. زماني كه جريان صفوساز است سوخت
  شود. گيرد و موجب زردي مي قرار مي
  
  

هاي سفيد   ي زيادي دارد. تعداد زيادي از سلولايهاي ايمني و هماتولوژي طحال نقش
م عفونتي يگزينند و خون را براي علا خون در پالپ (گوشتينه) سفيد طحال اقامت مي

ديده در پالپ قرمز  هاي) پير و آسيب رمز (اريتروسيتهاي ق كنند. سلول بررسي مي
  .ستها پلاكت ةجايگاه اصلي ذخير شوند. پالپ قرمز ضمناً طحال فاگوسيتوز مي

  عناوين مرتبط
  )3.6خون و ايمني (                           )10.6جذب مواد مغذي (

  )10.4ذا ()                       هضم شيميايي غ10.3معده و ترشح معدي (

  ساختار كبد
كيلوگرم است. اين اندام از  8/1هاي بدن با وزني حدود  ترين اندام كبد يكي از بزرگ

هاي  تشكيل شده كه از جنبه هپاتوسيتاي موسوم به  يافته عمل هاي كبدي تخصص سلول
 ،دار) (اكسيژن يكبد سرخرگشود:  نظير است. خون كبد از دو منبع تأمين مي زيادي بي

درصد خون كبدي كه  80). حدود 10.6 عنوان(فاقد اكسيژن،  كبدي باب سياهرگو 
شود. خون كبد را از راه  ليتر در دقيقه است از وريد باب كبدي تأمين مي 21/1حدود 
 بزرگفوقاني شكم به  ةها در ناحي . اين سياهرگكند ترك مي كبدي هاي سياهرگ
  ريزند. مي زيرين سياهرگ

. دارد منظم يميكروسكوپ ساختار در زيراز كبد  آميزي شده رنگ برشي
اند كه هر يك  ضلعي آرايش يافته شش كبدي هاي لوبها در قالب  هاي هپاتوسيت ستون
د (شكل نپيوند دارند كه به يك شاخه از وريد كبدي مي مركزي وريدها يك  از آن

متشكل از  ،دنوجود دار بابي هاي گانه سهضلعي  هاي شش اين لوب ة). در لبالف10.9
(شكل  صفراوي يمجراو  ،اي از شريان كبدي اي از وريد باب كبدي، شاخه شاخه

ها، ممكن است ساختار چهارمي نيز مشاهده شود كه رگي  ). در برخي نمونهب10.9
  گانه قرار دارد. است و در امتداد اين سه لنفاوي

  

وظايف طحال 
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ريزش  ) تأمين خون كبد وب) واحد ساختاري كبد يك لوب كبدي است. الفساختار كبد.  10.9 شكل

كنار  -بابي ةگان در سه -لوب كبدي  سه ةشود كه در ناحي صفراوي از راه عروقي انجام مي
) واحد ترشحي كبد كه آسينوس كبدي است و به مجراي صفراوي جگيرند.  يكديگر قرار مي

  ريزد.   بابي مي ةگان در درون سه
  

زيادي را هاي كبدي واحدهاي ساختاري هستند كه اطلاعات  با وجود اين، لوب
بابي (از طريق  ةگان دهند. خون از سه عملكرد ترشحي كبد در اختيار ما قرار نمي ةدربار
يابد و قبل از ريختن به وريدهاي  هاي شريان كبدي و وريد بابي) جريان مي شاخه

گذارد. با وجود اين، ترشحات كبدي  ها را پشت سر مي هاي هپاتوسيت ستون  مركزي،
ند و برخلاف جهت جريان خون، به درون كن ها توليد مي هپاتوسيت را صفرامثل 

يابند. بنابراين، واحد عملكردي كبد به لحاظ ترشحي  مجراهاي صفراوي جريان مي
كه در يك منشور و مجراي صفراوي در مركز گردهم  استهايي  سلول ةشامل هم
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شود،  خوانده مي كبدي آسينوسيا  ابيب لوب). اين واحد كه ج10.9اند (شكل  آمده
). در درون 10.2 عنوانريز مانند غدد بزاقي است ( مشابه آسينوس ساير غدد برون

يابد. با  آسينوس كبدي، خون در يك جهت و صفرا در جهت مخالف آن جريان مي
ها، اكسيژن  بافت توجه به اين واقعيت كه جريان خون دريافتي كبد در مقايسه با ساير

تر به مركز لوب  هاي نزديك سلول دليل اينكه)، كنيدكمي دارد (به بالا رجوع  نسبتاً
. از سوي شود آشكار مي اند تر مستعد هيپوكسي ها بيش كبدي نسبت به ساير سلول

د تر به مركز آسينوس كبدي، به دليل سموم خون، بيشتر مستع هاي نزديك ديگر، سلول
  ند.ا در تماس اي ترين غلظت چنين مواد شيميايي ها با بيش اند، زيرا اين سلول آسيب

العاده زياد  تأمين خون كبد از يك نظر غيرمتداول است، و آن نفوذپذيري فوق
شناسند  هاي كبدي ميسينوزوئيدها را  هاي كبدي است. در واقع، اين مويرگ مويرگ
دهند،  ي كه سينوزوئيدها را تشكيل ميهاي آندوتليال ين سلول). شكاف ب10.10(شكل 

ها عبور  ها و قطعات سلولي از بين خون و هپاتوسيت به حدي بزرگ است كه پروتئين
آرايشي كه در هيچ جاي ديگر بدن وجود ندارد. اين بدان معناست كه غلظت  ؛كنند مي

بين ) بسيار بيش از فضاي ديسه فضايي (سينوزوئيد شپروتئين موجود در فضاي پي
درصد  90 در واقع، محتواي پروتئيني فضاي ديسه تقريباً .هاست ساير بافت سلولي

، براي ادامه شرح خواهيم داد دهد. اين امر چنانچه در پلاسما را به خود اختصاص مي
ند ا هاي ديگري كه در عملكرد كبدي مهم اهميت زيادي دارد. سلول عملكرد كبد

 اي ماهواره هاي سلولماكروفاژي كبدند و  هاي شبه سلول ةكه باقيماند ندكوپفر هاي سلول
  كنند. را ذخيره مي A ويتامينمثل  هاي محلول در چربي هاي چربي و ويتامين كه ذره

  وظايف كبد
). آن دسته از مواد غذايي كه از راه 10.6 عنواناي مهمي دارد ( كبد عملكرد ذخيره

شوند. در  شوند به كبد منتقل و در آنجا ذخيره مي اي جذب مي روده - دستگاه معدي
شود. زماني كه گلوكز خون تا مقدار  ذخيره مي گليكوژنصورت ، قند به مورد گلوكز

كند كه انتقال  ترشح مي انسولين، پانكراسريز  يابد، بخش درون اي افزايش مي ويژه
ين شود. ا كند، جايي كه به گليكوژن تبديل مي ها تسهيل مي گلوكز را به درون هپاتوسيت

  . كنيم بررسي مي 11.9 عنوانتر در  با جزئيات بيش را يندافر
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ها به درون  هپاتوسيت راها. صفرا  ارتباط بين سينوزوئيدهاي كبد، فضاي ديسه و هپاتوسيت 10.10 شكل

  .   نمايند كه از سطح اين صفحات عبور مي كنند هايي ترشح مي كانال
  

هاي  كند كه در قالب بخشي از ذره هايي را سنتر ميگليسريد كبد تريهمچنين، 
به  )HDL( پرچگال هاي ليپوپروتئينو  )VLDL( چگال كم بسيار هاي ليپوپروتئينساز  پيش

شود. تعدادي از  درگير مي مواد در انتقال معكوس كلسترول شوند. اين درون خون ريخته مي
شوند. كبد همچنين در تعديل فرايندهاي  در اين بافت ذخيره مي هاي محلول در آب ويتامين
ي ها نيز نقش دارد و برخ وساز بسياري از هورمون ريز بدن نقش دارد. در سوخت درون

ند. براي مثال، ا مهم ها كند كه در فعال ساختن برخي هورمون عواملي را توليد مي
شود،  ها توليد مي كليه از، كه رنينشود و بر اثر عمل آنزيم  از كبد آزاد مي آنژيوتانسينوژن

  را مطالعه كنيد). 13.5 عنوانتر  راي جزئيات بيششود (ب تبديل مي I يونسآنژيوتانبه 
 است، غلظت آلبومين پلاسمايي هاي پروتئينكبد همچنين جايگاه اصلي توليد 

گرم در ليتر  45هاي كبدي، در حدود  موجود در خون با رهايش اين پروتئين از سلول
(كه در لخته  پروترومبينو  فيبرينوژنهاي پلاسمايي مثل  شود. ساير پروتئين حفظ مي
شوند  كبد توليد مي درند) نيز ا كه در پاسخ ايمني مهم كمپالمان هاي پروتئينو  شدن خون

كنند (به بالا رجوع  پيدا مي ه، راه خود را به داخل پلاسماو با عبور از ميان فضاي ديس
  شود. اين عمل پيوسته در خون انجام مي  .)كنيد

@pdf_jozveh



 491      صفرا، و طحال يسهكبد، ك 5.10
  

ها نه  رود. هپاتوسيت هاي بدن به شمار مي وساز پروتئين كبد جايگاه مهم سوخت
بدن به شكل سازند، بلكه به دفع محصولات زائد نيتروژني از  هاي تازه مي تنها پروتئين

شوند. كبد علاوه بر نقش  كنند كه در نهايت از راه ادرار دفع مي نيز كمك مي اوره
زدايي و دفع بسياري از مواد نيز مهم است. با وجود اين،  خود، در سموسازي  سوخت

. يكي از اين مواد، اند ها سمي هاي ميانجي براي هپاتوسيت در بعضي شرايط متابوليت
گرم در  ميلي 8×500دوز متوسطي از اين ماده يعني كمتر از  چنانچهاست.  تامولسپارا

) تبديل NAPQI( ايمين بنزوكينون -استيل -Nبه  ،گرم در روز) مصرف شود 4روز (
مصرف فرادوز  ،بنابراين .هاي كبدي سمي است براي سلول NAPQIشود.  مي
  .انجامد ي(خواسته يا ناخواسته) به ناتواني كبد م ستامولپارا

  صفرا
هاي  ، يونكربنات هاي بي محصول ترشحي اصلي كبد صفراست. صفرا حاوي يون

فرآورده نهايي  - روبين بيلي كلسترول و  ،وليپيدها، فسفصفراوي هاي نمكسديم، 
هاي صفراوي از كلسترول مشتق  . نمكاست - هموگلوبيندر  همهاي  گروه وساز  سوخت

گريز و  آب ةكنند، زيرا هر دو ناحي كننده عمل مي هاي پاك شوند و مولكول مي
به سوي مركز آسينوس  كنند ها توليد مي دوست را دارند. صفرايي كه هپاتوسيت آب

اي هدايت  ) و از آنجا به سوي دستگاه رودهكنيديابد (به بالا رجوع  جريان مي 1كبدي
 ةنويشود و در آنجا با انتقال فعال ثا تا موقع نياز ذخيره مي صفرا كيسةشود. صفرا در  مي
هاي انقباض  شود. از محرك هاي كلسيم و در نتيجه حركت اسمزي آب تغليظ مي يون
تليوم روده به درون جريان خون  ) از اپيCCK( نينيسيستوك كولهصفرا، رهايش  ةكيس

ترشح  ) به دوازدههها مله چربيج است كه در پاسخ به ورود مواد غذايي پركالري (از
(بين مجراي مشترك صفراوي و  اودي اسفنگترسبب شل شدن  همچنين CCKشود.  مي

منوگليسريدها و  - 2اي  شود. صفرا به محض ورود به دستگاه روده دوازدهه) مي
  ).10.6 عنوانكند ( ميامولسيفه   را قبل از جذب اسيدهاي چرب

 آيد كه گلبول قرمز يي به وجود ميوفاژهارهم در ماك وساز سوختروبين از  بيلي
                                                   

 اهرگيس ييانتها يها شاخه با كه است كبد مينشاپار از يا توده كبد، يعملكرد واحد نيتر كوچك. 1
  .(و) شود يم يزهكش يصفراو يمجرا ييانتها ةشاخ باو  شود يم هيتغذ يكبد سرخرگ و پورت
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به شكل پيوند با  در خون كانژوگه غير روبين بيليد. اين نكن پير و فرسوده را هضم مي
روبين موجود در  گردد. بيلي ها از فضاي ديسه جذب مي شود و با هپاتوسيت آلبومين حمل مي

شود و زماني كه صفرا از  با اسيد گلوكورونيك كانژوگه مي  ها صفرا و ترشح شده از هپاتوسيت
در  كانژوگه روبين بيلييزد. در واقع، ر شود، به درون رودة كوچك مي مي كيسه صفرا ترشح

شود و مقداري از آن  شود، بلكه در نزديكي انتهاي ايلئوم كانژوگه مي رودة كوچك جذب نمي
بديل و ترشح ت استروكوبيلينالف) به  شود. اوروبيلينوژن سپس تبديل مي اوروبيلينوژنبه 
كوچك  ةشود)، يا ب) در رود مي اي مدفوع شود (استروكوبيلين باعث رنگ قهوه مي

ثير نامطلوبي بر اين أهاي كبدي ت شود. بيماري مييا صفرا دفع  جذب و از طريق ادرار
هاي خطرناك و افزايش  زردي انواعروبيني دارند و به شماري از  يند دفع بيليافر

شايع است كه دليل آن نوسازي  . زردي در نوزادان نسبتاًانجامند يروبين پلاسما م بيلي
دليل ديگر  .)12.4 عنوان( است جنيني هموگلوبينهاي حاوي  ها در اريتروسيت زياد آن

  كند. با تمام ظرفيت خود كار نميآن اين است كه كبد در چند روز اول پس از تولد 

  وظايف طحال
روي ديوار  هطحال در يك چهارم فوقاني سمت چپ شكم، در زير ديافراگم و روب

 با، از سمت راست 11تا  9 ةدند باشكمي خلفي قرار دارد. طحال از بالا و سمت چپ 
بافت لنفاوي  ةترين تود كولون محدود شده است. طحال بزرگ باو از پايين  ،چپ ةكلي

ي است. ايل بسياري از عملكردهاي هماتولوژيئودهد و مس موجود در بدن را تشكيل مي
 پالپ سفيدتشكيل شده است.  سفيدو  قرمز پالپطحال ذخاير خوني فراواني دارد و از 

 تشكيل شده است و در ،و ماكروفاژها ها لنفوسيت عمدتاً ،هاي سفيد خوني سلول از
هاي سياهرگي (و  كند. پالپ قرمز از سينوس ها عمل مي حفاظت از بدن در برابر عفونت

 سرخرگشود ابتدا از طريق  شود. خوني كه وارد طحال مي البته پر از خون) تشكيل مي
هاي مختلف بررسي  شود تا از نظر وجود عفونت به درون پالپ سفيد تزريق مي طحالي

هاي تخريب شده يا  شود و در آنجا اريتروسيت شود. سپس، خون وارد پالپ قرمز مي
ها به شكل  شوند. هموگلوبين حاصل از اين اريتروسيت فاگوسيتوز مي ماكروفاژها باپير 
). پالپ كنيد(به بالا رجوع  مطرح كرديمشود كه در بحث كبد  روبين متابوليزه مي يبيل

  ند.ا مهم كه در عمل انعقاد خون ستها پلاكت ةمحل ذخير همچنينقرمز 
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جه كنيد كه اجزاي روبين. تو ها و در دفع بيلي نقش ترشح صفرا در هضم و جذب چربي 10.11 شكل

  . اند ي در شكل كشيده نشدهايآناتومي
  

سينه به  ة. زماني كه ضربه به قفسانجامد يآسيب طحال به مشكلات زيادي م
شود و به خونريزي شكمي  ه ميطحال نيز پار  ها بشكنند، اي قوي باشد كه دنده اندازه

شود كه خود با  گردد. اگر طحال پاره شده ترميم نشود، اغلب از بدن خارج مي منجر مي
اش به  عملكرد ايمني  شود، مي برداري طحالمشكلات ديگري همراه است. كسي كه 

هاي  بيوتيك يآنت هاي حتي معمولي در بسياري از موقعيت افتد و بايد مخاطره مي
(براي مثال، قبل از اعمال جراحي كوچك و تزريقات  مصرف كند كننده پيشگيري

  سياهرگي) تا از وقوع عفونت جلوگيري شود.
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  جذب مواد مغذي 6.10
 نكات كليدي

  
  

، 1گلوكز –سديم ةدهند هاي غشايي (ليگاند انتقال دهنده گلوكز و گالاكتوز از طريق انتقال
SGLT1گلوكز و استانتقالي سديم  اين امر مستلزم هم .شوند ها مي يت) وارد انتروس .

، 2گلوكز ةدهند مستقل از سديم (انتقال ةدهند انتقال به كمكها  گالاكتوز از انتروسيت
GLUT2ةدهند لومينال از طريق دستگاه انتقال يشوند. فروكتوز در غشا ) وارد خون مي 

به  اي پايهبراي عبور از غشاي  ،اماشود.  ) جذب ميGLUT5مستقل از سديم ديگري (
  كند. خون از همان دستگاه گلوكز و گالاكتوز استفاده مي

  
  

خنثي، آروماتيك، بازي و  هاي ديگري كه براي انتقال اسيد آمينه ةدهند هاي انتقال دستگاه
انتقالي  هم در و اند در غشاي مرزي مسواكي قرار دارند اسيدي تخصص عمل يافته

پپتيدها به صورت دست نخورده  اند. برخي دي و تري ضروري ها سيد آمينها ةسديم ويژ
  ند.گرد ميشوند و هيدروليز  ها مي وارد انتروسيت

  
  

هاي  هاي صفراوي و فرآورده شوند كه از نمك هاي مخلوطي جذب مي ها از ميسل چربي
ول، منوگليسريدها، اسيدهاي چرب آزاد، كلستر - هاي غذا در روده هيدروليز چربي
هاي صفراوي  شود. نمك تشكيل مي - هاي محلول در چربي و ويتامين ،ليزوفسفوليپيدها

  شوند. ايلئوم بازجذب مي ةدر پايان
  

  
هاي محلول در آب  ويتامين ةد كه همناي در ژوژنوم وجود دار هاي انتقالي ويژه دستگاه

اش در  خليبه صورت كمپلكس با عامل دا 12B ند.نك را جذب مي 12B به جز ويتامين
  شود.  ايلئوم جذب مي

  

هاجذب كربوهيدرات

ها و پپتيدها جذب اسيد آمينه

هاجذب چربي

ها جذب ويتامين
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 عناوين مرتبط
  )10.5و طحال ( ،)                           كبد، كيسه صفرا3.2تليا و بافت پيوندي ( اپي

 )10.4هضم شيميايي غذا (

  ها جذب كربوهيدرات
 نشاسته است. نشاسته پليمري گلوكزي است كه عمدتاً  كربوهيدرات اصلي رژيم غذايي

زميني) به دست  سبزيجات (براي مثال، سيب ةراي مثال، گندم) و ريشاز غلات (ب
و  ندفروكتوزو  گلوكزساكاريدهاي ساكاروز (از شكر خيزران) كه حاوي  آيد. دي مي

نيز اجزاي اصلي رژيم غذايي  استو گلوكز  گالاكتوزلاكتوز (از شير) كه حاوي 
مثل گلوكز و فروكتوز نيز  ها . ساير منوساكاريدهاي موجود در ميوهشوند محسوب مي

آخر  ةشوند. مرحل در رژيم غذايي وجود دارند. قندها به صورت منوساكاريد جذب مي
 پرزهايشود.  كوچك انجام مي ةرود مسواكي مرزيساكاريدها در غشاي  هيدروليز دي

اند كه هر كدام غشاهاي لومينال  دهانتليال پوش هاي اپي سلول راكوچك  ةرود كوچك
گويند و در  (ميكروويلي) مي پرزچهها را  خوردگي اي دارند. اين چين خورده چين بسيار

 ةاند و هدفشان به حداكثر رساندن ناحي وم روده مشخصتلي اپي »مسواكي مرز شبه«
). هيدروليز نهايي الف10.12سطحي در دسترس براي جذب مواد مغذي است (شكل 

 ها انتروسيتهاي منوساكاريدي به  ها به منوساكاريدها با انتقال فرآورده كربوهيدرات
انتقالي سديم و  گلوكز و گالاكتوز به هم اي ). برداشت رودهب10.12همراه است (شكل

شود. شيب  انجام مي )SGLT1( سديم –گلوكز دهندة انتقال ليگاندآب نياز دارد كه با 
وابسته به انرژي (پمپ  ATPase -+K/+Na طريق عمل از سديم از ميان غشاي سلول

انتقال فعال  شود. بنابراين، انتقال لومينالي گلوكز و گالاكتوز از طريق  سديم) حفظ مي
 ةگلوكز و گالاكتوز را از ناحي ةشد شود. اين موضوع امكان انتشار تسهيل انجام مي ثانويه
 ،سازد. سپس پرغلظت (سيتوپلاسم انتروسيت) ميسر مي ةروده) به ناحي ةغلظت (لول كم

گلوكز مستقل از سديم  ةدهند گلوكز و گالاكتوز، انتروسيت را از طريق انتقال
)GLUT2كنند (به موازات شيب غلظتشان) و وارد جريان خون باب ) ترك مي 

  شوند. مي
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) بآرايش پرزها در انتروسيت،  ة) نحوالفكوچك.  ةذب گلوكز و گالاكتوز در رودج 10.12 شكل

ليگاند  GLUT1 ،2گلوكز مستقل از سديم ةدهند انتقال  GLUT2مدل سلولي جذب. 
  .   1سديم -گلوكز ةدهند انتقال

    
سوكراز در غشاي مرزي  با ساكاروزاول از هيدروليز  ةفروكتوز در درج

گلوكز مستقل از سديم تسهيلي  ةدهند انتقال باآيد و  مسواكي به دست مي شبه
)GLUT5( اي وجود دارد.  شود كه در هر دو سوي رأسي و قاعده منتقل ميGLUT5 

لوكز مستقل از انرژي است و ميل تركيبي كمي با گلوكز دارد. همچنين، فروكتوز مثل گ
اين  ،شود. سپس مياي به درون خون منتقل  پايهاز ميان غشاي  GLUT2 باو گالاكتوز 

  .كند به كبد منتقل مي كبدي باب سياهرگ راقندها 
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  و پپتيدها ها جذب اسيد آمينه
د كه نوابسته به سديم وجود دار هاي هاي اسيد آمينه دهنده تلف از انتقالچند نوع مخ

در انتقال برخي مواد با  وعمومي دارند  ةها جنب تر آن اند، اما بيش برخي اختصاصي
د كه اسيد نهاي ديگري وجود دار دهنده سايرين همپوشاني دارند. براي مثال، انتقال

و ايمنواسيدها   آليفاتيك خنثي، هاي اسيد آمينه  آروماتيك،  اسيدي، بازي، يها آمينه
هاي  زمان يون به طور هم همچنين،دهند.  (پرولين و هيدروكسي پرولين) را انتقال مي

  كنند. سديم و اسيد آمينه را به درون سلول پرزها منتقل مي
 باكوچك  ةرود ةها در لول برخي اليگوپپتيدهايي كه از هيدروليز پروتئين

و با  گيرند ميتر قرار  ثير هيدروليز بيشأشوند تحت ت مشتق مي پانكراسي پپتيدازهاي
پپتيدها تبديل  ، دي و تريها مسواكي به اسيد آمينه در سطح مرزي شبه هاندوپپتيدازآعمل 
هاي  دهنده انتقال باشوند  بدين ترتيب توليد ميآزادي كه  هاي شوند. اسيد آمينه مي

 باپپتيدها  در حالي كه دي و تري ،شوند منتقل مي يموابسته به سديم كه در بالا شرح داد
 از ميان غشاي انتروسيت جذب )PepT1( پروتون به متصل اليگوپپتيدي دهندة انتقال
سلولي به اسيد  پپتيدازهاي درون باپپتيدها  شوند. در داخل سلول، دي و تري مي

  شوند.  خود هيدروليز مي ةسازند هاي آمينه
و وارد جريان خون بابي  كنند مياي عبور  پايهاز ميان غشاي  ها اسيد آمينه ،سپس

  .يابند انتقال ميشوند و از آنجا نيز به كبد  مي

  ها جذب چربي
ها) تشكيل  آسيل گليسرول (تري هاگليسريد تريبخش اعظم چربي رژيم غذايي را 

گريز زياد مولكول به بروز مشكلاتي در هيدورليز و جذب آن  دهند. طبيعت آب مي
 ةزنجير سيدهاي چربشود. به جز هيدروليز جزئي تري گليسريدهاي حاوي ا منجر مي

 دوازدهههاي رژيم غذايي دست نخورده وارد  ليپاز دهاني، بيشتر چربي باكوتاه 
ند و نك تر كمك مي ها به قطعات كوچك چربي ةتود ةبه تجزي دوديشوند. حركات  مي

بر اثر انقباض   و شوند ميمخلوط  هاي صفراوي هاي غذا با نمك اين زماني است كه تكه
) و امولسيون 10.5 عنوانشوند ( ميآزاد  سيستوكينين در پاسخ به كوله صفرا كيسة

 ). امولسيونميسلي محلوليتآيد ( هاي رژيم غذايي به وجود مي محسوسي از چربي
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شوند و به  ميها با محيط آبي لوله هماهنگ  شود: چربي ها به دو منظور انجام مي چربي
 يتر هيدروليز شوند. وجود پروتئين كوچك ليپاز پانكراسي باآيند كه  ميشكلي در

يعني اتصال  ،رشود) براي اين عمل اخي پانكراس ترشح مي در(كه  كوليپازموسوم به 
ند از ا گليسريدها عبارت هاي هيدروليز تري ليپاز به سطح چربي، ضروري است. فرآورده

  .آزاد چرب اسيدهايگليسرول) و  منوآسيل - 2( منوگليسريد -2
 ، وكلسترول استرهاي، كلسترولند از ا هاي رژيم غذايي عبارت ساير اجزاي چربي

ي به كلسترول و اسيدهاي پانكراس استراز كلسترول را . استرهاي كلسترولفسفوليپيدها
به  2A پانكراسي فسفوليپاز را، در حالي كه فسفوليپيدها كند چرب آزاد هيدروليز مي

هاي هيدروليز شده با  . سپس، چربيكند ليزوفسفوليپيدها و اسيدهاي چرب هيدروليز مي
ها از ميان غشاي  دهند. جذب اين ميسل ها را تشكيل مي هاي صفراوي، ميسل نمك

شود اسيدهاي چرب و منوگليسريدها در  شود. تصور مي مسواكي انجام مي مرزي شبه
شود  شوند. تصور مي درون سلول منتقل مياين غشا حل و همسو با شيب غلظتشان به 

كند نيز  ها تنظيم مي اي كه حركت كلسترول را به درون انتروسيت ويژه ةدهند انتقال
 . ازتيميبمهار كرد 1زتيميبدارويي به نام ا باتوان  دهنده را مي وجود دارد. اين انتقال

ايي در بيماران هايپركلسترولمي براي كاهش جذب كلسترول رژيم غذ است كه دارويي
اي از  روده - هاي صفراوي در جريان خون كبدي شود. بازجذب نمك استفاده مي

ايلئومي انجام  ةگيرد، بلكه از پايان هاي مخلوط موجود در ژوژنوم صورت نمي ميسل
  شود. مي

به شكلي كه در غذا  ها مجدداً به محض ورود به انتروسيتشده  هاي جذب چربي
گليسريدها از منوگليسريدها و اسيدهاي چرب ساخته  آيند. بنابراين، تري درميبودند 

گليسريدها  و در قالب تري شوند ميشوند. استركلسترول و فسفوليپيدها نيز بازسازي  مي
دهند.  را تشكيل مي ها شيلوميكرونو  گردند ميبندي  هاي كبدي جديد بسته و پروتئين

، بلكه به دستگاه لنفاوي منتقل شوند منتقل نمي به جريان خون بابي يپوپروتئينليهاي  ذره
  شوند. اي وارد جريان خون محيطي مي مجراي سينه ازشوند و از آنجا  مي

                                                   
1. ezetimibe 
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  ها جذب ويتامين
هاي مخلوطي كه  در رژيم غذايي به ميسل )K ،E ،D ،A( حلول در چربيهاي م ويتامين

ها  شوند. در داخل انتروسيت شوند و در ژوژنوم جذب مي ملحق مي كرديمدر بالا ذكر 
مانده شيلوميكروني به كبد  شوند و زماني كه بخشي از باقي ها ملحق مي به شيلوميكرون

  .شوند شيلوميكرون در محيط مي ةد، فرآوردرسن مي
هاي  دهنده انتقال باشده  از طريق انتشار تسهيل هاي محلول در آب تر ويتامين بيش

 ) است. ويتامينكوبالامين( 12B ويتامينتنها استثنا   .شوند اي در ژوژنوم جذب مي ويژه
12B  شود، و كمپلكس حاصل وارد ايلئوم  موجود در ژوژنوم متصل مي ذاتي ملعابه
ويتامين از انتروسيت وارد اين شود.  اي متصل مي هاي ويژه شود، جايي كه به گيرنده مي

، II كوبالامين ترانس  يعني ،ويژه ةدهند د و در آنجا به پروتئين انتقالوش ميجريان خون 
  .پيوندد مي
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  ها  الكتروليت و بازجذب مايعات و بزرگ، ةرود 7.10
 يديكل نكات

  
  

 ةبزرگ نيز ديوارهاي عضلاني دارد. در رود ةگوارش، رود ةهاي لول همانند ساير بخش
نوار موسوم به  و سه شوند ميعضلاني صاف طولي عضلات خارجي جمع  ةبزرگ، لاي

بزرگ چين  ةدهند. هنگامي كه اين عضلات منقبض شوند، رود كولي را تشكيل مي تانيا
عضلاني صاف حلقوي عضلات خارجي منقبض شود،  ةخورد. زماني كه لاي مي

اي  بزرگ دو شكل اصلي دارد: انقباضات مرحله ةشوند. حركت رود تشكيل مي ها حجره
دايت مدفوع در طول كولون نقشي ندارد، اما موجب و در ه گفتيممثل آنچه در بالا 

اي كه مدفوع را  ران) توده شود؛ و حركات رانشي (پيش فشردگي محتويات كولون مي
بزرگ  ةدهند. كنترل حركات رود به سوي ركتوم (راست روده) براي دفع حركت مي

هاي  ابغذايي بازت ةاي پس از يك وعد ران توده روشن نيست، اما حركات پيش كاملاً
  . دهند را نشان ميهورموني و عصبي مثل بازتاب گاستروايلئال و گاستروكوليك 

  
  

. فشرده شدن استگوارش  ةكولون جايگاه بازجذب حجم زياد مايعات از محتويات لول
افقي،  ةمدفوع در كولون به ويژه در ناحي ةها و انتقال آهست محتويات كولون در حجره
تليال موجود در موكوس  هاي اپي سلول در. بازجذب آب كند به حفظ مايعات كمك مي

كند.  يند فعال ثانويه است. آب به دنبال انتقال فعال مواد محلول عبور مياكولوني فر
  شود تا عبور مدفوع را حين دفع تسهيل كند.  موكوس به درون كولون ترشح مي

  عناوين مرتبط
 ) 10.1اي (روده–اي بر دستگاه معدي مقدمه

  بزرگ ةت رودحرك
در انتهاي ايلئوم تا كانال مقعدي گسترش دارد. وظايف  ايلئوسكال دريچةبزرگ از  ةرود

راندن  و پيش ،، تغليظ و گرفتن آب مدفوعمدفوع ةند از ذخيرا بزرگ عبارت ةاصلي رود

حركت رودة بزرگ 

ها جذب مايعات و الكتروليت
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 كولون، آپانديس، كور رودةبزرگ از  ةمدفوع به سوي ركتوم و مقعد براي دفع. رود
 مقعدي كانالو  ،روده راست، سيگموئيد كولون، رونده پايين كولون، افقي كولون، بالارونده

). برخلاف كولون افقي (عرضي) و سيگموئيد، كولون 10.1 عنوانتشكيل شده است (
شكمي خلفي ثابت  ةها به ديوار اند. اين كولون رونده، خلفي صفاقي بالارونده و پايين

تري دارند.  و حركت بيش مزانترياند، در حالي كه كولون عرضي و سيگموئيد  شده
توان با وجود سه نوار طولي عضلات صاف موسوم  كولون را مي پوشش عضلات صاف

اي تشخيص داد (شكل  روده -هاي دستگاه معدي از ساير بخش كولي تانيابه 
بنابراين، گاه كولون چين خورده  .ترند ها از خود كولون كوتاه ). تانيا كوليالف10.13
د. اين امر زماني بارزتر است كه تانيا كولي و عضلات صاف حلقوي منقبض شو مي

تشكيل  ها حجرهافتد)؛ اگر اين اتفاق در كولون رخ دهد،  شوند (كه فراوان اين اتفاق مي
 ، هدايت مدفوع در طول كولون نيست،). هدف اين فعاليتب10.13شوند (شكل  مي

  بلكه فشردگي و تغليظ مواد دفعي است. 

  
) الفشوند.  عضلات صاف طولي كولون درقالب سه نوار موسوم به تانيا كولي ضخيم مي 10.13 شكل

) به تشكيل بكنند.  همراه با عضلات صاف حلقوي به انقباضات غير رانشي كمك مي
هاي راديوگرافي به راحتي  شتوان با رو . چنين انقباضاتي را ميانجامند در كولون مي ها حجره

  ديد.
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چند اين سطح از  ند، هرا بزرگ دائما فعال ةرود ةعضلات صاف موجود در ديوار
بزرگ از  ة. روداست ثير عوامل عصبي و هورمونيأفعاليت تا حد بسيار زيادي تحت ت

از طريق قطعات كمري پشتي نخاع،  )ANS( خودكار عصبي دستگاه سمپاتيكي ةشاخ
 عصب بهبزرگ تا خم طحالي  ةرود پاراسمپاتيكيداد  كند. درون داد دريافت مي درون
الي به بعد از قطعات خاجي و از خم طح وابسته است) اي جمجمه X(عصب  واگي

 3- 2بزرگ شوند،  ةكشد تا مواد وارد سكوم رود گيرد. زماني كه طول مي نخاع منشأ مي
روز است. بخشي از كولون كه غذا در آن قسمت توقف بيشتري دارد، كولون عرضي 

بزرگ در چند  ةاپك و عكسبرداري از رود - هاي راديو اين موضوع با القاي رنگ .است
، آخرين مقادير آب و اند داده شده است. زماني كه مواد دفعي در كولونروز نشان 
). عبور اين مواد در كنيم در ادامه مطرح ميد (نشو ها جذب مي ها از آن الكتروليت

 ةي در ديوارهاي فراوان موكوس از سلول كولون، كانال مقعدي و مقعد با ترشح موكوس
پس از يك وعده  بزرگ معمولاً ةشود. حركات رانشي اصلي رود سهيل ميبزرگ ت ةرود

 شوند كاملاً هايي درگير مي شود، اما مسيرهايي كه در چنين بازتاب غذايي انجام مي
نتيجه  در انجامد، يايلئوسكال م ةبه باز شدن دريچ گاستروايلئال بازتاباند.  شناخته نشده

 بازتابشود، در حالي كه  تري وارد بخش تحتاني كولون بالارونده مي بيش كيموس
 در ،شود مند در عضلات صاف كولوني مي باعث انقباضات رانشي قدرت گاستروكوليك

احساس دفع د. تورم ركتوم به گرد هدايت مي روده نتيجه مدفوع به سوي راست
پس از شير خوردن  تر است، زيرا معمولاً ها در نوزادان محسوس . اين بازتابانجامد يم

كنند. البته اين بازتاب در بزرگسالان نيز وجود دارد، ولي به دليل كنترل ارادي  مدفوع مي
ت اسكلتي كه شامل عضلا مقعدي خارجي دريچةدفع كمتر محسوس است (انقباض 

آورد تا دفع تا زمان مناسب به تأخير  است). كنترل ارادي دفع اين امكان را به وجود مي
  .افتد

  ها جذب مايعات و الكتروليت
هاي گوناگون در هر دو سوي غشاي سلولي  ها براي حفظ تعادل مناسب يون پمپاژ يون

ها و  ري است. بنابراين، حفظ تعادل طبيعي الكتروليتهاي سلولي ضرو فعاليت ةهم در
طول روز  ها در مايعات با توجه به دريافت ميزان متفاوتي از مايعات و الكتروليت
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و دفع مايعات  ،ميانگين مقادير مصرف، ترشح، جذب 10.4. جدول دارداهميت زيادي 
وز معمولي نشان كيلوگرمي در طول يك ر 70اي مرد سالم  روده - را در دستگاه معدي

كم  شود، نسبتاً بزرگ جذب مي ةدهد. بديهي است مقدار آب و الكتروليتي كه از رود مي
بزرگ اين مقدار آب و الكتروليت را جذب نكند،  ةاهميت است. اگر رودبسيار پراما 

  افتد.  كشد كه عملكرد بدن به مخاطره مي شود و زمان زيادي طول نمي باعث اسهال مي
  

  GIمنابع و سرنوشت مايعات در دستگاه  10.4 جدول
هاي لولة بخش

  گوارش
مقدار دريافتي

(I)  
مقدار ترشحي

(I)  
مقدار بازجذبي 

(I)  
دفع خالص (دفع 

  (I)از راه مدفوع) 
     2  دهان
    4/1   بزاق
    3/2   معده

    6/0  درخت صفراوي
    6/1   پانكراس
    1/1   دوازدهه
   4/5    ژوژنوم
   2/2    ايلئوم
   2/1    كولون

     2/0  
  

 بر عهدةبزرگ  ةها و مايعات در رود كوچك، جذب الكتروليت ةهمانند رود
ها و مايعاتي  د. مقدار الكتروليتنپوشان كه جدار روده را مي استتليالي  هاي اپي سلول

ا وجود داشتن پرز و رودة كوچك ب كم است شوند نسبتاً جذب مي در رودة كوچك كه
بزرگ  ةاز آنجا كه مواد دفعي مدت زمان زيادي در رودها نيست.  قادر به جذب آن

 شوند جذب ميها  آب و الكتروليت ،چين خورده است بزرگ ةو پوشش رود مانند مي
يندهاي درگير در جذب ااي از فر ، طرحواره10.14). شكل 10.6و  10.1 عنوان(

 هاي دهد. پمپ بزرگ نشان مي ةتليال رود ي اپيها سلول باها را  الكتروليت
ATPase+K/+Na  اند و باعث  تليال كولون قرار گرفته هاي اپي اي سلول پايهدر غشاي

شوند.  تليال مي بين مايع لومينال و داخل سلول اپي Na+ هاي يون درايجاد شيب غلظتي 
را  Na+ هاي تليال مستقرند و انتشار يون هاي اپي غشاهاي رأسي سلولدر  Na+ هاي كانال
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هاي غشاي  از ميان كانال K+ هاي كنند. يون از لومن كولون به درون سلول تسهيل مي
 بخشي از موكوس . همچنين،كنند تليال كولون عبور مي هاي اپي اي سلول رأسي و قاعده

در غشاي لومينال محدود  ATPase+K/+H با عمل K+ شحشود، اما تر كولوني ترشح مي
را برخلاف شيب غلظتشان  K+و  H+ هاي به طور فعال يون ATPase+K/+H. شود مي

كند. با وجود اين، اسهال  در سلول كمك مي K+ هاي دهد و به حفظ يون انتقال مي
از  K+ هاي مقادير زيادي از يونشود، زيرا  ميمدت به بروز مشكلاتي منجر  طولاني

). اين هيپوكالمييابد ( پلاسما كاهش مي K+ نتيجه در ،شوند طريق مدفوع دفع مي
پذيري  خطرناكي بر هدايت پتانسيل عمل در بافت قلب و تحريك موضوع آثار بالقوه

ه مايع گوارش ب ةنيروهاي اسمزي از لول با). حركت آب 4.4 عنوانقلب دارد (
شود. زماني كه فشار اسمزي دو سوي سلول  موكوسي و برعكس انجام مي بافتي ميان
  .آب هيچ حركتي ندارد  اي در تعادل باشد، تليال روده اپي

   

  
  ها در كولون آب و الكتروليت مدل سلولي بازجذب 10.14 شكل
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  11فصل 

  ريز دستگاه غدد درون
  

  ها  تعريف هورمون 1.11
 نكات كليدي

  
  

ريز سنتز  هاي درون ها) در بافت ها (هورمون ريز از راه سلسله ملكول دستگاه غدد درون
خون تأثير خود در  و برجاي گذاشتن براي رسيدن به بافت هدف . اين دستگاهشود مي

مدت يا  كند. چنين آثاري كوتاه را كنترل مي وسازي سوختفرايندهاي  يابد و جريان مي
كنند تا هموستاز را در طول روز حفظ  و در شرايط طبيعي انجام وظيفه مي اند بلندمدت

  كنند.
  

  
هايي را در خود جاي دهد  يافته تا ملكول  بيش توسعه و  به تازگي كم » هورمون«واژة 

عريف كلاسيك آن به طور كامل هماهنگي ندارند. براي مثال، رنين پپتيد كه با ت
كنند  ها عمل مي كند، و برخي كه به صورت موضعي بر سايتوكاين پلاسمايي را فعال مي

  شوند. به درون جريان خون ترشح نمي
  

  
ها در شرايط معيني هورمون و در شرايط ديگري ميانجي  رسد برخي مولكول به نظر مي

 ها بندي هورمون نفرين، طبقهكنند. براي مثال، در مورد ملكولي مثل اپيعمل مي عصبي

ريزدستگاه غدد درون

 هورمون يا آنزيم؟

هاي عصبيها يا ميانجيورمونه

@pdf_jozveh



 ريز دستگاه غدد درون     506
 

 
 

كليوي سنتز و ترشح  تنها در بخش مركزي غدد فوقنفرين نه، زيرا اپيداردترديد جاي
هاي  هايي كه چنين نقش شود. ساير ملكول ها نيز آزاد مي شود، بلكه از نورون مي

هاي  اي مؤثر بر قطر رگ كوله سيستوكينين و پپتيد رودهند از ا عبارت دارنداي  دوگانه
  خوني.

  عناوين مرتبط  
  )11.3(عمل هورمون    )          10.3(  ترشح معده و مربوط به معده

  )6.4(ها  نمايش باشكوه ميانجي)            13.5(كنترل هورموني تعادل مايعات 
  )11.8( كليوي هاي فوقمونهور   )1.2(هاي يكپارچه بدنهموستاز و دستگاه

  ريز  دستگاه غدد درون
و  ،ريز درون غدد دستگاهد: ندو دستگاه كنترلي اصلي به هم وابسته در بدن وجود دار

دهد. دستگاه  ريز بدن را نشان مي هاي درون ، توزيع بافت11.1. شكل عصبي دستگاه
) است كه در جاي ديگري در ها هورمونشيميايي ( موادي بامستلزم تنظيم فعاليت اندام 

توان مولكولي تعريف كرد كه در بافت (بافت  هورمون را مي .دنشو بدن سنتز مي
و بر بافت هدف عمل  ،شود شود، به درون جريان خون ترشح مي ريز) سنتز مي درون
ي ها را تنظيم كند (براي مثال، سرعت واكنش وسازي سوخت كند تا فرايندهاي مي

و تقسيم سلولي).  ،، انتقال از ميان غشا شامل ترشح، سنتز پروتئين، رشدوسازي سوخت
تر به درازا  د، براي چند ثانيه يا بيشنمدت باش كوتاه ممكن است بسيارچنين آثاري 

د. اندازة پاسخ به غلظت مربوط، و نبراي چند روز يا بيشتر طول كش و د،نانجام
هاي موجود در بافت هدف  تعداد گيرنده باعني حساسيت بافت به غلظت هورمون ي

تعامل  اكند، ام شود. نوع عمل دقيق هورمون متناسب با ساختارش فرق مي مشخص مي
و در سطح سلول هدف  استبزرگ  يپپتيد هورمون با گيرندة اختصاصي كه اغلب پلي

را  لوليس استثنا ضروري است. اين تعامل پاسخي درون يب ،يا در سيتوپلاسم قرار دارد
رهايش  ها اندازد. معمولاً، آخرين گام در آبشار واكنش در سلول هدف به راه مي

) و در پاسخ به محرك خارجي به حركت هيپوتالاموسكه در مغز ( استهورمون 
، يا در پاسخ به هاي بويايي، بينايي درد، افسردگي، محرك از جمله بر اثر - آيد درمي
هاي موجود  ها و هورمون ها، غلظت الكتروليت مثل متابوليت وسازي سوختهاي  محرك
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كنندة اطلاعات دربارة شماري از  آوري در خون. بدين ترتيب، هيپوتالاموس جمع
كه ، و زماني )1.2 عنوان( كنند كل بدن را كنترل مي هموستازكه  استهايي  فرايند

شود تا آن را به حالت نخستين  شود هيپوتالاموس وارد عمل مي هموستاز مختل مي
كند و  رساني مي ريز پيام هاي درون برگرداند. هيپوتالاموس از راه غدة هيپوفيز به بافت

 غدةنهد كه مسئول كنترل  را بنا مي آخري اندام –هيپوفيز –هيپوتالاموس محورمفهوم 
  . استو نيز احتمالاً اعَمال مربوط به تغذيه  ،، غدد جنسيكليوي فوق غدد، تيروئيد

  

  
 ريز بدن درون اصلي هاي اندام 11.1 شكل

   ؟ها ها يا آنزيم هورمون
 هاي پيك بين سلولي توصيف ملكول را ريز هاي درون از نظر كلاسيكي، هورمون

شوند. اين غدد بدون  كه از غدد بدون مجرا به درون جريان خون ترشح مي كنند مي
 غدد، تيروئيد غدة، صنوبري غدةند از هيپوتالاموس، غدة هيپوفيز، ا مجرا عبارت

. بسياري از ها تخمدان، و ها بيضه، كليوي فوق ةغد قشر(لوزالمعده)،  پانكراس، پاراتيروئيد
از نظر  وسايرين دارند شوند اعَمالي كاملاً متفاوت از  موادي كه هورمون خوانده مي
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 دستگاههاي  است كه از سلول رنين. يكي از اين مواد شوند ناميده ميكلاسيكي هورمون 
كليوي و ناچيز  ها و در پاسخ به اندك بودن فشار تزريق موجود در كليه گلومرولينب ج

. رنين وارد جريان خون )13.5و  4.6 عنوان( شود ترشح مي گلومرولي ةتصفي ميزانبودن 
 ةشد كند، بلكه بر پيش هورمون شناخته گيرندة سلولي عمل نمي شود، جايي كه بر مي

تبديل  I آنژيوتانسيونگذارد و آن را به  شود اثر مي كبد توليد مي دركه  آنژيوتانسيون
كند،  معيني را از آنژيوتانسيون جدا مي هاي كند. رنين پپتيدي است كه اسيد آمينه مي

گنجد. آنژيوتانسيون  در چارچوب توصيف تاريخي هورمون نمي چندانبنابراين كار آن 
I هاي  (گيرنده آنژيوتانسيون هاي گيرندهست و به غيرفعال اAT( شود، بلكه  متصل نمي

تليال عروقي به  هاي اپي موجود در سطح سلول (ACE) آنزيم مبدل آنژيوتانسيون
خورد و  پيوند مي ATهاي  به گيرنده IIشود. آنژيوتانسيون  تبديل مي II آنژيوتانسيون

آزاد  كليوي فوق قشررا از  آلدوسترونو  شود ميعروق  باعث انقباض عضلات صاف
. آنژيوتانسينوژن از كبد استها هورمون  يك از اين مولكول هر كند. در اين دستگاه،  مي
كند. در خون،  هاي سلولي عمل نمي شود و بر گيرنده ريز نيست) آزاد مي درون ة(غد

هاي سلولي  شود. اين عامل سپس به گيرنده تبديل مي IIبه آنژيوتانسيون  Iآنژيوتانسيون 
 IIيا آنژيوتانسيون  است؛احتمالاً هورمون  IIبنابراين، آنژيوتانسيون  .خورد پيوند مي

از غدة  است ولدوسترون در مسير آ» واقعي«صرفاً محركي براي توليد هورمون 
  كند.  هاي هدف عمل مي هاي سلول شود و بر گيرنده ريز كلاسيكي آزاد مي درون

   ؟هورمون يا ميانجي عصبي
). 11.2شود (شكل  رها مي كليوي فوق بخش مركزياست كه از  نفرين اپيديگر  ةنمون

 عنواناند ( اي عقده پس سمپاتيكيهاي  هاي مغز فوق كليوي در حقيقت نورون سلول
فعال  اي  عقده  تارهاي پيش باها زماني كه  هاي آكسوني ندارند. اين سلول كه زائده )8.5
درصد) را به درون جريان  20( نفرين نوراپيدرصد) و  80نفرين ( ند مخلوطي از اپيوش

خورند و  هاي هدف پيوند مي در سطح سلول آدرنالي هاي گيرندهكنند كه به  خون آزاد مي
 وسازي سوختو نيز آثار  گشايي اي مثل پرتپشي و نايژه چندگانه اييآثار فيزيولوژي

نفرين را اغلب هورمون توصيف  . اپي)11.8 عنوان( گذارند جا مي گوناگوني از خود به
، شناسند ميميانجي عصبي (نوروترانسميتر)  راشناسان آن  كنند، اما بسياري از عصب مي
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ند). يمجرا د (فاقدنريز ندار درون اي شود كه ويژگي غده هايي آزاد مي زيرا از نورون
دانيم كه ميانجي  ، اكنون ميشدند ميتوصيف   موادي كه روزگاري هورمون ةبنابراين، هم

هايي كه هورمون  . جالب توجه آنكه، بسياري از مولكولهستندعصبي (شيميايي) نيز 
 (CCK) سيستوكينين كولهمثل  ،شوند اي آزاد مي روده -يا هاند از مجاري معد شناخته شده

ها كه ماهيت  . اين هورمون(VIP)(وازواكتيو)  خوني هاي رگ قطر اي مؤثر بر پپتيد رودهو 
تري دارند تا آنچه قبلاً تصور  هاي مشترك مغزي دارند، ويژگي –و سري اي مغز روده

هاي  شوند و بر نورون سيناپسي رها مي هاي پيش از نورون VIPو  CCKشد. وقتي  مي
   ؟ها را هورمون بدانيم كنند، آيا ما هنوز بايد آن سيناپسي عمل مي پس

  
كليوي را به وجود  فوق بخش مركزياي كه  عقده هاي سمپاتيكي پيش جسم سلولي نورون 11.2 شكل

هاي كرومافين  سلول راها  كنند. اين سلول ن ترشح مينفري نفرين و نوراپي آورند اپي مي
متيل  –ان –فنيل اتانول آمين PWMT ،هيدروكسيلاز –بتا –دوپامين DBH. شناسند مي

   سياهرگي سينوزوئيد S ،ترانسفراز
  

هدف از اين چند پاراگراف آخر، تشويق به انديشيدن است. در دوران معاصر، 
نيز رسان بين سلولي  هاي پيام افزايش يافته است و شامل ملكول» ها هورمون«فهرست 

اين ريز هماهنگي ندارد. شايد  درونهاي  كه با معيارهاي كلاسيك هورمونشود  مي
كنيم  قديمي است، ولي قطعاً بايد دربارة شرايطي كه اين كلمه را استفاده مي اصطلاح

    بيشتر بينديشيم.
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 نكات كليدي

  
  

و  ،هاي استروئيدي مونآلانين، هور ها، مشتقات فنيل ها را به اختصار به پپتيد هورمون
ها و اغلب سازوكار عمل  ماهيت شيميايي آنمعرف كه  كنند بندي مي طبقه ها ايكوزانوئيد

  .ستها آن
  

  
انتهايي  - N ةبه ناحي ها هاي پپتيدي در اصل با اضافه شدن توالي اسيد آمينه هورمون
ضافي، پپتيد را از هاي ا شوند و ظاهر هورمون كامل (بالغ) را ندارند. اين توالي سنتز مي
كنند و از آنجا به  اي هدايت مي هاي ذخيره آندوپلاسمي به درون وزيكول ةراه شبك

  شوند. بيرون صادر مي
  

  
 وها مشترك  آن ةهاي استروئيدي منشأ كلسترولي دارند. گام آغازين در هم هورمون ةهم

 كي آليفاتياز توليد پرگنونولون كه مستلزم از دست دادن زنجيرة جانب است عبارت
 وساز سوختشود.  هورمون آدرنوكورتيكوتروپيك تحريك مي بر اثراست كه در واكنش 

  .است NADPHشماري از هيدروكسيلازهاي شبه  تر مستلزم عمل بي بيش
  

  
 و شود از فسفوليپيدهاي غشايي آزاد مي 2A اسيد آراشيدونيك بر اثر عمل فسفوليپاز

از راه مسير  2A و ترومبوكسان ،2I وستاسايكلينها، پر ساز سنتز پروستاگلاندين پيش
نهايي  ة. توليد فرآورداستليپواكسيژناز  - 5ها از مسير  اكسيژناز، ولوكوترين –سيكلو

  (ويژه) با بافت جنبة اختصاصي دارد.
  عناوين مرتبط
 )11.3(عمل هورمون

 هابندي هورمونطبقه

 هاي پپتيديبيوسنتز هورمون

 هاي استروئيديبيوسنتز هورمون

 مشتقات اسيد آراشيدونيك
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  ها  بندي هورمون طبقه
بندي  ها طبقه آن و خط سير بيوسنتزيتوان با توجه به ماهيت شيميايي  ها را مي هورمون

  كرد. به جز يك يا دو استثنا، سازوكار عمل غشاهاي هر گروه مشابه است: 
، هورمون ، هورمون رشدنو، گلوكاگهاي پپتيدي (براي مثال، انسولين هورمون •

  ) فوليكولي كنندة  تحريك
هاي  ، هورموننفرين ، نوراپينفرين آلانين (براي مثال، اپي مشتقات متابوليت فنيل •

  ) تيروئيدي
، شوند (براي مثال، كورتيزول مشتق مي كه از كلسترول تروئيديهاي اس هورمون •

  هاي جنسي)  ، هورمونآلدوسترون
ا، ه ، ترومبوكسانها مشتقات اسيد آراشيدونيك (براي مثال، پروستاگلاندين •

  ها).  لوكوترين

  هاي پپتيدي  بيوسنتز هورمون
 در شبكة آندوپلاسميخود  (mRNA) پيك ريبونوكلئيك اسيداز  هاي پپتيدي هورمون

 ةپپتيدهاي تازه تشكيل شده به درون لومن شبك شوند و از پلي ترجمه مي دار دانه
 5mRNA´انتهاي  دري كه پيامكنند و در آنجا به سوي پپتيد  آندوپلاسمي نقل مكان مي

. در هورمون بالغ معمولاً توالي فردي (تكي) وجود گردند  شود هدايت مي گذاري ميكد
شود. فرايند  زمان ترجمه و جدا مي اي اوليه به صورت هم  ز فراوردة ترجمهندارد، ولي ا

 ةشده از ميان شبك هنگام عبور پپتيد تازه تشكيل ها تر هورمون اي بيش ترجمه پس
شود و  مي ترشحي وزيكولدهد و وارد  ميرخ  دستگاه گلژيدر آندوپلاسمي بدون دانه 

  ) 11.3(شكل  گردد ذخيره مي در آن
)، هورمون بالغ پس 11.7عنوان ( پاراتيروئيد هورموندر برخي مواقع، براي مثال 

در صورتي كه گيرد.  ميري قرار ت بيش د تحت پروتئوليزوش مياز آنكه وارد خون 
رهايش هورمون پپتيدي ذخيره تحريك نشود، بيشتر هورمون در بافتي كه در آن سنتز 

  شود.  شده تجزيه مي
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  هاي پپتيدي و ذخيره شدن هورمون نمايي از سنتز 11.3 شكل

   هاي استروئيدي بيوسنتز هورمون
، و جنسي غدد، كليوي فوق قشرند از ا استروئيدها عبارت ةكنند هاي اصلي ترشح بافت
كنند  ذخيره مي كلسترول ها كه كلسترول را به شكل استر . در اين بافتجفت

شوند. اين كلسترول به خودي خود در  رول سنتز مياز كلست استروئيدي هاي هورمون
شود، اما به احتمال قوي بخشي از استركلسترول از  ميهاي ياد شده سنتز  بافت

قبل از  LDLشود. استركلسترول حاصل از  خون مشتق مي (LDL)چگال  كم ليپوپروتئين
رول آزاد و اسيد چرب هيدروليز آنكه براي ذخيره مجدداً استريفيه شود، به كلست

شود. سنتز هورمون استروئيدي مستلزم فعال شدن استركلسترول هيدرولاز است تا  مي
ها منتقل شود.  تر به درون ميتوكندري بيش وساز سوختكلسترول آزاد رها شود و براي 
كه تحت  است ونپرگنونولهاي استروئيدي  هورمون ةميانجي مشترك در بيوسنتز هم

هورمون  راآيد. اين گام  به وجود مي كننده يعني دسمولاز تأثير آنزيم محدود
تر پرگنونولون به  بيش وساز سوختد. كن تحريك مي (ACTH) آدرنوكورتيكوتروپيك

  .كنيم اي بعدي همين فصل بحث ميه در بخشرا هاي استروئيدي تكي  هورمون

  مشتقات اسيد آراشيدونيك
 اسيد اند از هاي التهابي مهم هاي موضعي كه در تنظيم و كنترل پاسخ شماري از هورمون

 چرب غيراشباع چندگانه است . اسيد آراشيدونيك اسيدشوند مشتق مي آراشيدونيك
)20:4C  به اسكلت  و ها وجود دارد، در غشاي سلول ،انه)پيوند دوگ 4كربن و  20حاوي

فرآوردة ترجمة اوليه:

اي:فرآوردة شكاف هم تررجمه

اي (شكل ذخيره)ترجمهفرآوردة شكاف پس

 هورمونپيش

 پپتيداز

 هورمون اصلي

 مونهور

 پپتيداز
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، زيستيشود. از نظر  ) استريفيه مي(عمدتاً فسفاتيديل كولين گليسرولي فسفوليپيدها
درون سلولي را  2A فسفوليپاز) ها شماري از پپتيدهاي فعال (براي مثال، سايتوكين

بعدي  وساز سوختكنند تا اسيد آراشيدونيك از فسفوليپيدها آزاد و براي  تحريك مي
مشاهده  11.4در شكل  را هاي احتمالي اسيد آراشيدونيك استفاده شوند. سرنوشت

  . كنيد مي
ها) از  ترومبوكسان ها، و ها، پروستاسايكلين (براي مثال، پروستاگلاندين پروستانوئيدها

ندوپراكسيداز آاين پروستاگلاندين  ةو بر اثر عمل اولي اكسيژناز –سيكلو مسيرطريق 
اكسيژناز و پراكسيداز را فعال  –فعاليت سيكلو . اين عمل اوليهآيند سنتاز به وجود مي

سپس به  2PGGدر ابتدا شكل گيرد.  )2G )2PGG پروستاگلاندينكند تا  مي
 شود. داروهاي ضدالتهابي غيراستروئيدي مثل احيا مي )2H )2PGH پروستاگلاندين

ستيل سالي سيليك) (اسيد ا آسپرين. كنند مهار مي را اكسيژناز –واكنش سيكلو ايبوپروفن
 –شود. سيكلو اكسيژناز مي –ناپذير سيكلو دار كردن آنزيم، باعث مهار برگشت با استيل

 ،كه از نظر ساختاري بيان شده) COX1( 1اكسيژناز  –سيكلو: دارداكسيژناز دو ايزوفورم 
  قابل احيا از سايتوكاين.  )COX2( 2اكسيژناز  –سيكلوو 

  
  ترومبوكسان TXپروستاگلاندين،  PGمشتقات اسيد آراشيدونيك.  11.4 شكل

  

2PGH 2 پروستاگلاندينساز مشترك  پيشE )2PGE(، پروستاسايكلين )2PGI ،( و
اند كه در هر بافت  هايي وابسته نهايي به آنزيم ة. فراورداست )2A )2TxA ترومبوكسان
هاي آندوتليال عروقي  شوند. براي مثال، متابوليت اصلي موجود در سلول يافت مي
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 2TxA ها و در پلاكت 2PGH هاي كليه ، در حالي كه در سلول2PGI عبارت است از
د، حرف بزرگ، ساختار حلقة تشكيل شده هنگام كاتاليز شدن را نشان در هر موراست. 

. از آنجا است موجود در فرآورده ةتعداد پيوند دوگان معرف دهد، و زيرنويس عددي مي
سوبستراي اسيد آراشيدونيك  از پيوندهاي دوگانة  پيوند دو وساز سوختكه هنگام 

 2اسيد آراشيدونيك زيرنويس  هاي مشتق از پروستانوئيد ةشوند، هم اصلي دفع مي
خواهند داشت. پروستانوئيدهاي سنتز شده از اسيدهاي چرب روغن ماهي يعني 

 4و  3هاي  به ترتيب زيرنويس) 22:6C( و دوكوساهگزانوئيك )20:5C( ايكوساپنتانوئيك
از اسيد آراشيدونيك  هاي ماست در سلول 4B لوتوكريندارند. ديگر عامل التهابي يعني 

  شود. سنتز مي ليپواكسيژناز -5مسير  از طريق

@pdf_jozveh



515 

  عمل هورمون 3.11
 نكات كليدي

  
  

كنند.  را در سلول هدف فعال مي وسازي سوخت ها با دو سازوكار فرايندهاي هورمون
نتز ملكول پيك درون خورند و س ميبه گيرندة مخصوصي در سطح سلول هدف پيوند 

يا از ميان غشاي سلول عبور  .كنند ميسلولي را تحريك و بدين ترتيب پاسخ توليد 
سلول نقل مكان  ةخورند و به هست مياي در درون سلول پيوند  كنند و به گيرنده مي
  ند.ماين هاي مخصوصي را تعديل مي كنند، جايي كه بيان ژن مي

  
  

شان سنتز آدنوزين  هاي غشايي تيدي به گيرندههاي پپ پيوند بسياري از هورمون
را با دخالت آنزيم  (ATP)از آدنوزين تري فسفات  (cAMP)منوفسفات حلقوي 
كند. اين عمل از راه عمل پروتئين پيوندي از نوكلئوئيدي  ل مياآدنيليل سيكلاز فع

 هك cAMPسلولي  شود. افزايش غلظت درون انجام مي Gگوانيني موسوم به پروتئين 
به تغيير سريع عملكرد سلولي از راه فعال شدن آبشار  شود محسوب مي پيك ثانويه

  آيد. به حركت درمي Aپروتئين كيناز  اشود كه ب پروتئيني منجر ميدار شدن فسفر
  

  
هاي  گليسريد) فرآورده ، ديDAGآسيل گليسرول ( و دي )3IP( فسفات اينوزيتول تري

 اهميتي موسوم به فسفاتيديل اينوزيتول فسفات ي كمهيدروليز فسفوليپيد غشاي پلاسماي
)2PIP(آنزيم فسفوليپاز  اكه ب اندC هاي وابسته به  در پاسخ به فعال شدن گيرنده و

رهايش كلسيم از  3IP .اند هاي ثانويه پيك DAG و 3IP آيند. به وجود مي Gپروتئين 
اي وابسته به كلسيم و باعث فعال شدن فراينده سازد مي سلولي را ممكن ذخاير درون

كند كه آبشاري از  پيوند خورده به غشا را فعال مي Cپروتئين كيناز  DAG شود. مي
اي و  شدن عوامل رونويسي هسته داراندازد كه پيامد آن فسفر مي را به راه ردار شدنفسف

 .استتعديل بيان ژن

سازوكار عمل هورمون

AMP حلقوي 

2PIP، 3IPآسيل گليسرولو دي
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سلول نقل  ةستسلولي خاصي به ه هاي پروتئيني درون گيرنده اهورمون استروئيدي ب
 ة(عناصر پاسخ هورمون) را در ناحي يهاي مخصوص اين كمپلكس توالي .كند مكان مي

 –كند. پيوند كمپلكس هورمون هاي پاسخگو به هورمون شناسايي مي برندة ژن پيش
  كند.  ميها بيان ژن را تعديل  گيرنده به اين جايگاه

  عناوين مرتبط 
  )11.2( سنتز هورمون                   )2.2(رونويسي ژن و ترجمة پروتئين

  سازوكارهاي عمل هورمون 
 هكنند هاي سنتز  هايي به جز بافت ها بر بافت ، هورمونگفتيم 11.1 عنوانچنانچه در 

ند. كشناسايي  ها را آناز طريقي  بافت هدف گذارند، بنابراين ضروري است كه تأثير مي
رساني از ميان غشاي  هاي پيام لي، برخي روشسلو هاي درون به علاوه، براي تحريك پاسخ

اند. به طور  رساني كاملاً جداگانه شناسايي شده پلاسمايي بايد وجود داشته باشد. دو مسير پيام
هاي  سريع است و مستلزم تغيير شكل و آرايش پروتئين پپتيدي هاي هورمونكلي، پاسخ به 

هاست. از  است كه پيامد آن تغيير فعاليت اين پروتئين –ها آنزيم معمولاً –موجود در سلول
كنند، بدين  ساختار عمل مي هاي وابسته به از راه گيرنده استروئيدي هاي هورمونسوي ديگر، 

خورند تا  هاي هدف خاصي پيوند مي ژن برندة ها به ناحية پيش ترتيب كه اين هورمون
دهند  مي اي را تغيير هاي سلولي ويژه ها را تنظيم كنند. از اين رو، مقدار پروتئين آن سيرونوي

  . وسازي سلول و توليد پاسخ فيزيولوژيايي وابسته است كه پيامد آن تغيير فعاليت سوخت
 هاي پپتيدي، هاي محلول در آب مثل هورمون غشاي پلاسمايي سدي در برابر هورمون

ها آثارشان را خارج از  هاي شيميايي دارد، لذا اين هورمون نفرين، عوامل رشدي، و ميانجي اپي
، شان پلاسمايي غشاي اختصاصي هاي گيرندهها با  كنند. تعامل اين هورمون سلول اعمال مي

نمايد.  كنند تحريك مي را فعال مي كينازها پروتئينهاي مجزا را كه  سلولي ملكول سنتز درون
كنند. چنين  وسازي سلول را تعديل مي ين پروتئين كينازها به نوبة خود پاسخ سوختا

سلولي ناشي از هورمون را به درون  اند، زيرا پيام برون ناميده ثانويه هاي پيكهايي را  ملكول
گيرندة  كنند. پيك اوليه خود هورمون است. پيوند ملكول هورمون تكي به سلول منتقل مي
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موجود در سلول  هاي پيك ثانوية غشاي پلاسمايي سنتز بسياري از ملكولاش در  ختصاصيا

  رود.  ميدهد. چنين تقويتي در پيام اصلي، ويژگي ضروري مسير به شمار  را افزايش مي
توانند  ند و ميدر ليپيد محلول تيروئيد هورمونهاي استروئيدي و  از سوي ديگر، هورمون

پيوند خورند. سپس، به  سلولي درون هاي گيرندهسلول هدف عبور كنند و به  از غشاي پلاسمايي
 . دهند هاي مخصوصي را تغيير مي كنند و سرعت (ميزان) رونويسي ژن نقل مكان مي هسته

AMP  حلقوي  
 آدنوزين) پيام خود در درون سلول را از راه 11.1هاي پپتيدي (جدول  بسياري از هورمون

بر  حلقوي از راه عمل آدنيليل سيكلاز AMPكنند.  ارسال مي (cAMP) حلقوي منوفسفات
اش باعث  شود. پيوند هورمون به گيرندة اختصاصي تشكيل مي (ATP)فسفات  آدنوزين تري

) G هاي  روتئينپ( گوانين نوكلئوتيد تنظيمي هاي پروتئينفعال شدن يا مهار آدنيليل سيكلاز از راه 
، Gهاي  دهد. پروتئين را تغيير مي cAMPشود. بدين ترتيب، غلظت درون سلولي  مي

كيلودالتون)،  52تا  39هاي هتروترايمري (دگرشكلي)اند متشكل از يك زيرواحد آلفا ( پروتئين
كيلودالتون). اين  8كيلودالتون)، و يك زيرواحد كوچك تتا ( 36تا  35يك زيرواحد بتا (

فسفات  نشده، گوانوزين دي . در حالت تحريكاند(Gi)يا مهاري  (Gs)ها تحريكي  تئينپرو
(GDP) خورد. پيوند هورمون به گيرنده باعث تغيير شكل گيرنده به  به زيرواحد آلفا پيوند مي

براي گوانوزين  GDPوارد تعامل شود و تبادل  Gشود كه گيرنده با پروتئين  نحوي مي
به زيرواحد آلفا باعث  GTPدهد. پيوند  در زيرواحد آلفا را افزايش  (GTP)فسفات  تري
آورد تا  شود تا زيرواحد آلفا از زيرواحدهاي بتا و تتا جدا شود و اين امكان را فراهم مي مي

موجود در سطح داخلي  پيوند خورد. بدين ترتيب، آدنيليل سيكلاز Giو  Gsبه  زيرواحد آلفا
 GTPase (GTP → GDP + Pi)كند. فعاليت ذاتي  غشاي پلاسمايي را فعال يا مهار مي

ترايمري  Gكند و تشكيل مجدد پروتئين  زيرواحد آلفا، فعاليت آدنيليل سيكلاز را محدود مي
شود. سم وبا  آشكار مي 1وبا سمت خاتمة پاسخ با عمل دهد. اهمي غيرفعال را گسترش مي
 ،در نتيجه .شود مي G ) زيرواحد آلفاي پروتئين2دار ريبوزيل -ADPباعث تعديل كووالانتي (

كند و باعث فعال شدن آدنيليل سيكلاز به صورت  آن را مهار مي GTPaseفعاليت 

                                                   
1. Cholera toxin 

   ) م( ريبوز ازژني و متشكل بنياني گليكو .2
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 هاي سديم منجر ده به ترشح فراوان آب و يونشود. اين فعاليت در رو ناپذير مي برگشت
  . رود هاي ابتلا به وبا به شمار مي زدايي و تخلية نمك است كه از پيامد شود و مسئول آب مي

  
   cAMP ي باهورمون هاي برخي پاسخ 11.1 جدول

 هاي اصليپاسخهورمونبافت هدف
 سنتز و ترشح هورمون تيروئيدTSH تيروئيد

 سنتز و ترشح كورتيزولACTH كليوي فوق قشر
 ها گليسريد تجزية تري گلوكاگون،ACTH،TSHنفرين،اپي چربي
 تجزية گليكوژن نوگلوكاگ كبد

 گليكوژنةتجزينفريناپي عضله
 -آلفا 1، دفع فسفات، بازجذب كلسيمهورمون پاراتيروئيد كليه

  D) ويتامين OH-25( شدن ههيدروكسيل
 ترشح پروژسترون LH تخمدان

 افزايش تواتر قلبي و نيروي انقباض نفريناپي قلب
ACTH  هورمون آدرنوكورتيكوتروپيك؛LH  هورمون لوتئيني؛TSH كنندة تيروئيد  هورمون تحريك  

  
 ئينتپرو دهد، جايي كه رويدادهاي مشابهي در مورد گيرندة مهاري رخ مي ةزنجير

Gi زيرواحدهاي بتا و تتاي مشابهي با پروتئين Gs  ،دارد. با وجود اين، در اين مورد
 سمشود.  خورد مهار مي به زيرواحد آلفا پيوند مي GTPآدنيليل سيكلاز زماني كه 

و مانع كند  مهاري را زياد مي Gدار زيرواحد آلفاي پروتئين  ريبوزيل - ADP، 1سرفه سياه
شود. همچون مورد سم وبا،  از تعامل آن با گيرنده و متعاقب آن مهار آدنيليل سيكلاز مي

  كند.  ز به روش تنظيم نشده عمل ميلاآدنيليل سيك
 cAMP، جملگي از راه عمل كينازهاي وابسته به cAMP اييآثار فيزيولوژي

هاي  شود. اين پروتئين كينازها پروتئين ) انجام ميA ،PKA كيناز ينپروتئسيتوپلاسمي (
به  cAMPمتشكل از دو زيرواحد تنظيمي و دو زيرواحد كاتاليزي. پيوند  اند تترامري

ها  شود و به آن زيرواحد تنظيمي باعث تغيير شكل و رهايش زيرواحدهاي كاتاليزي مي
كنند، و  ردارهاي هدف را فسف هاي سرين و ترئونين پروتئين مانده د تا باقيده اجازه مي

  پروتئيني را به حركت درآورند.  ردار شدنهاي فسف سلسله واكنش

                                                   
1. pertussis toxin 
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به هسته نقل  PKAاي، زيرواحدهاي كاتاليزي  هاي عصبي غده در برخي سلول
ند. در نك ميتنظيمي را كاتاليز  و فعاليت عوامل رونويسي ردار شدند و فسفنكن ميمكان 

  كند.  ميرونويسي ژن را تحريك  cAMPاين روش، 
شود و  باعث تغيير شكل آن مي PKAبه زيرواحدهاي تنظيمي  cAMPپيوند 
شود اين زيرواحدها از زيرواحدهاي كاتاليزي جدا شوند. اين وضعيت،  باعث مي

كند. رهايش زيرواحدهاي كاتاليزي  يفعاليت كينازي زيرواحدهاي كاتاليزي را فعال م
به زيرواحدهاي تنظيمي در تترامر است. اين  cAMPاز دو ملكول   مستلزم پيوند بيش

دهد.  را افزايش مي cAMPموضوع، حساسيت پاسخ كيناز به تغييرات در غلظت 
  وجود دارد:  PKAكم دو نوع  دست
  : عمدتاً در سيتوزول Iنوع  •
اي، غشاي  اش به غشاي پلاسمايي، غشاي هسته زيرواحد تنظيمي ا: بIIنوع  •

  خورد.  ها پيوند مي خارجي ميتوكندريايي يا ميكروتوبول
  

شوند،  به  با وجود اين، به محض آنكه زيرواحدهاي كاتاليزي آزاد و فعال مي
هاي تنظيمي ژني را تنظيم  توانند پروتئين كنند، جايي كه مي ميدرون هسته مهاجرت 

مانند. عمل پروتئين  د، در حالي كه زيرواحدهاي تنظيمي در سيتوپلاسم ميكنن
  كند. ها را محدود مي PKAفسفاتازها عمل 

2PIP ،3IP ،آسيل گليسرول  دي و  
درصد كل) در  4/0كوچكي ( دي، فسفوليپ)2PIP( فسفات بيس –اينوزيتول فسفاتيديل

هيدروليز  C (PLC) فسفوليپازسطح داخلي غشاي پلاسمايي است. زماني كه بر اثر 
و  (DAG) گليسرول آسيل ديكند، يكي  سلولي توليد مي درون ةشود، دو پيك ثانوي مي

يا از راه گيرنده بر اثر  cAMPاز راه مسير  3IP( .PLC( فسفات تري ينوزيتولاديگري 
يعني از راه گيرنده، پيوند  ،شود. در صورت دوم ميفعال  كيناز تيروزينفعاليت ذاتي 

شود تا گيرنده به  عث مياش با هورمون (براي مثال، عامل رشدي پوستي) با گيرنده
 PLCدهد تا به  شود. اين وضعيت اجازه مي دارشكل دايمر درآيد و خود به خود فسفر

 2PIP فعال شده PLCكند. پس  ميو فعال  داررا فسفر PLC ،بدين ترتيب .پيوند خورد
  شود.  با تيروزين فسفاتاز غيرفعال مي PLCكند.  ميرا هيدروليز 
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شود. ملكول محلول در  مشتق مي 2PIP از هيدروليز 3IP ،يمچنانچه در بالا گفت
خواند، جايي كه  آندوپلاسمي فرامي ةسلولي شبك آب است و كلسيم را از ذخاير درون

پرظرفيت را  و هاي با ميل تركيبي كم خورد كه جايگاه هايي پيوند مي كاتيون به پروتئين
متصل  بكة آندوپلاسميهاي گليكوپروتئيني مخصوص ش به گيرنده 3IP كند. مهار مي

دهد غلظت سيتوزولي كلسيم  و اجازه مي ،كند هاي كلسيمي را باز مي شود، دروازه مي
  كند.  افزايش يابد. اين يكي به نوبة خود فرايندهاي وابسته به كلسيم را فعال مي

. اين است DAGشود  كاتاليز مي PLC اكه ب 2PIP ديگر فرآوردة هيدروليز
 C كيناز پروتئينمولكول پروتئين كيناز پيوندي به غشاي وابسته به كلسيم موسوم به 

(PKC)  هاي  كننده هاي سلولي از جمله تنظيم كند. اين پروتئين كيناز پروتئين ميرا فعال
  . انجامد يان ژن مبه تغيير مقادير بي ،بدين ترتيب .كند مي داررونويسي را فسفر

  عناصر پاسخ هورمون 
هاي  مستلزم تنظيم رونويسي ژن و هورمون تيروئيد هاي استروئيدي پاسخ به هورمون

دهند. در حالت  انجام مي سلولي هاي درون است. اين كار را گيرنده مخصوصي در هسته
هاي غيرفعال متصل  هاي موجود در كمپلكس ها به ساير پروتئين تحريك نشده، اين گيرنده

كند و گيرنده را  شوند. پيوند اين هورمون تجزية پروتئين گيرنده از كمپلكس را تسهيل مي مي
موجود در هسته وارد  DNAده اكنون با كند، به نحوي كه گيرن با هورمون پيوندي دايمر مي

هاي مخصوص  كند. هدف قرار گرفتن ژن ميشود و سرعت بيان ژن را تعديل  ميتعامل 
ژني  ةاي در ناحي ويژه هورمون پاسخ عناصر اب رونويسي تنظيم مثبت يا تنظيم منفي در

به  . براي مثال، زماني كه كورتيزولاستترل رونويسي شود كه مسئول كن انجام مي
گيرنده به  –شود، با پيوند كمپلكس هورمون هاي هدف پيوند مي هايش در سلول گيرنده
، رونويسي چند ژن را تغيير DNAموجود در  )GREs( گلوكوكورتيكوئيد پاسخ عناصر

هايي كه  دهد. مثالي از عمل كورتيزول عبارت است از تنظيم مثبت رونويسي ژن مي
   كنند. گذاري ميكدعروقي  هاي عضلات صاف را در سلول اليآدرنهاي  گيرنده
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  هاي هيپوتالاموسي هورمون 4.11
 نكات كليدي

  
  

هيپوتالاموس در ديواره و كف بطن سوم مغز قرار دارد و مستقيم و غيرمستقيم با 
هاي فوق بينايي و پيرابطني، اكسي  هاي منشعب از هسته هيپوفيز ارتباط دارد. آكسون

ها، عوامل  كسونكنند و ساير آ توسين و وازوپروسين را در هيپوفيز خلفي آزاد مي
كنند تا  هيپوفيزي ترشح مي –كننده را در دستگاه بابي (معبر ورودي) هيپوتالاموسي آزاد

را  اييهاي تروفي توليد هورمون ،بدين ترتيب .هاي هيپوفيز قدامي عمل كنند بر سلول
هاي بازخوردي  هاي تالاموسي به ترتيب از راه قوس د. رهايش هورموننكن تحريك مي
شود. بدين ترتيب،  هاي هدف به سختي كنترل مي لند ناشي از هيپوفيز و اندامكوتاه و ب

 :دنكن كنترل مي اصليريز  محور درون پنجهيپوتالاموس و هيپوفيز فعاليت ورزشي را در 
هاي  ها (كورتيزول)، هورمون كنترل بيوسنتز و ترشح هورمون تيروئيد، گلوكوكورتيكوئيد

يعني لپتين بر هيپوتالاموس  ن. ديگر هورمون مهمجنسي، هورمون رشد، و پرولاكتي
  گذارد. كند و بر رفتار سيري و تنظيم دما تأثير مي عمل مي
  

  
سه پپتيدي است كه سنتز و ترشح هورمون  (TRH)هورمون آزادكنندة تيروتروپين 

هاي هيپوفيز قدامي تحريك  ، تيروتروپين) را از تيروتروپTSHكنندة تيروئيد ( تحريك
هاي هيپوفيز قدامي  . اين هورمون ضمناً رهايش پرولاكتين را از لاكتوتروپكند مي

پپتيد كوچكي است كه رهايش  (PRH)پرولاكتين  كنندة كند. هورمون آزاد تحريك مي
  كند. ميتحريك نيز پرولاكتين را 

  
  

هاي تحريكي  پيام بههاي هيپوفيز قدامي  از سوماتوتروپ (GH)رهايش هورمون رشد 
) و مهاري (سوماتواستاتين) هيپوتالاموسي GHRHهورمون رشد،  ةكنند آزاد(هورمون 

  سازد. را ميسر مي GHدارد. اعَمال اين دو پپتيد كوچك، كنترل ظريف رهايش بستگي 

 هيپوتالاموس

TRH وPRH 

GHRHو سوماتواستاتين
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كنندة كورتيكوتروپين از هيپوتالاموس،  رهايش پپتيد كوچكي موسوم به هورمون آزاد
 –موسوم به پرو يپوفيز از پروتئينهي ةهاي غد توليد آن را در كورتيكوتروپ

هاي پپتيدي از جمله هورمون  ساز شماري از هورمون اُپيوملانوكورتين كه پيش
كنندة گونادوتروپين  كند. هورمون دكاپپتيدي آزاد تحريك مي استآدرنوكورتيكوتروپين 

(GnRH) كنندة فوليكولي و  ها يعني هورمون تحريك سنتز و ترشح گونادوتروپين
  كند. هاي هيپوفيز قدامي تحريك مي لوتئيني را در گونادوتروپ هورمون
  

  
شود، ولي در  در هيپوتالاموس سنتز مي )هرچند وازوپروسين (هورمون ضدادراي

شود. عمل اصلي آن بر  هاي عصبي موجود در هيپوفيز خلفي ذخيره مي پايانه
در ايجاد انقباض  توسين با كند. اكسي هاست، جايي كه بازجذب آب را تسهيل مي كليه

ها و مجاري، خروج شير از پستان را تحريك  تليال پيرامون حبابچه هاي مايواپي سلول
هاي تاكتايل موجود در  هاي آوراني كه از گيرنده توسين در پاسخ به پيام كند. اكسي مي

شود. اين  ند، از هيپوفيز قدامي آزاد ميشو ها هنگام مكيدن دريافت مي نوك پستان
 براي ايجادديگر  هاي هاي ديگر در توليد انقباض همراه با برخي هورمونهورمون 
  د نقش دارد.لهاي رحمي هنگام تو انقباض

  عناوين مرتبط 
  )7.3( دستگاه ليمبيك)                           12.6(د و شيردهي لتو

  )11.6( هاي تيروئيدي هورمون        )12.3( كنترل هورموني چرخة قاعدگي
  )11.10( هاي گونادي و جنسي هورمون)                 11.8(كليوي  هاي فوق نهورمو

 )11.5(هاي هيپوفيزي هورمون

  هيپوتالاموس 
 هيپوفيزي ساقةدهد در بالاي  كه ديواره و كف بطن سوم مغز را تشكيل مي هيپوتالاموس

كند و تأمين خون  حركت مي هيپوفيزي غدةقرار دارد. اين ساقه به پايين به سوي 
هيپوفيزي را به عهده دارد. هيپوتالاموس حاوي مراكزي حياتي است كه  –هيپوتالاموسي

CRH وGnRH

توسينوازوپروسين و اكسي
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ند. نك اشتها (گرسنگي) و تشنگي و فعاليت خودكار مثل تنظيم دماي بدن را كنترل مي
، و پاسخ به استرس روزي، فعاليت چرخة قاعدگي لانه در نواخت شبانهايپوتالاموس فعه

شود. هيپوتالاموس اين كارها را از راه سلسله  وخو درگير مي فعاليت ورزشي و خلق
شوند  يكنترل م كننده آزاد هاي هورمونفرايندهايي كه در اصل از طريق سنتز و رهايش 

را در  تروفيايي هاي هورمونها به نوبة خود سنتز و رهايش  دهد. اين هورمون انجام مي
هاي  ريز هدف دارند. هورمون هاي درون كه آثاري بر بافت كنند تنظيم ميهيپوفيز  ةغد
ند و قبل از رهايش، در كن اجسام سلول نوروني سنتز مي راكنندة هيپوتالاموسي  آزاد
 مياني برجستگيهاي مويرگي موجود در  ني اعصابي كه در شبكههاي آكسو پايانه

 شوند.  يني قرار دارند ذخيره مييو بنياد قيفي پا هيپوتالاموس
ريز در مراكز فوقاني مغز يعني  هاي درون ها از بافت سنتز و ترشح هورمون

د. چنين مسيري تنظيم ترشح هورموني را از شو هيپوتالاموس و از راه هيپوفيز انجام مي
كه مستلزم اعَمال هورمون هدف در سازد  ممكن مي بازخوردي هاي قوسراه سلسله 

توان از راه  هاي بازخوردي را مي است. اين قوس سطح هيپوتالاموسي و هيپوفيزي
و بيماري عمومي به شكل  ،اي عوامل زيادي از جمله استرس، وضعيت تغذيه

  يا به بلندمدت مختل كرد.  مدت كوتاه
كنند.  هاي هيپوفيزي را تنظيم مي هاي هيپوتالاموسي ترشح هورمون هورمون

توليد  راهاي زيادي  هورمون هيپوتالاموس بيش پيچيده است، زيرا و سازوكار تنظيم كم
بر بيش از  يهورمون هيپوتالاموس  يك يك ندارند به طوري كه به كند كه رابطة يك مي

هاي  ها با پيوند هورمون به گيرنده گذارد. عمل هورمون مين هيپوفيزي تأثير يك هورمو
هورموني خاص خودش در غشاي سلول هدف و متعاقب آن تعديل رويدادهاي 

هاي  يابد. هورمون هاي انتقال پيام غشايي تحقق مي سلولي از راه دستگاه درون
  : شوند ميهيپوتالاموسي به دو گروه تقسيم 

ايي كه از راه برجستگي هيپوتالاموسي مياني و از راه دستگاه منحصر به ه . هورمون1
  ): 11.5روند (شكل  فرد وريدهاي بابي به هيپوفيز قدامي مي

  (TRH)تيروتروپين  كنندة  هورمون آزاد •
 (GnRH)گونادوتروپين  ةكنند هورمون آزاد •
 (CRH) يكنندة كورتيكوتروپين هورمون آزاد •
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هاي  . جسم سلولي نورونلوب هيپوفيزي داد هيپوتالاموسي به سوي دو آرايش درون 11.5 شكل

هايي متمايل به هيپوفيز خلفي دارند،  و پيرابطني هيپوتالاموسي زائده ناييهاي فوق بي هسته
سازند.  هايشان را به طور مستقيم به درون زهكشي سياهرگي غده رها مي جايي كه هورمون

هاي هيپوتالاموس مياني به سوي برجستگي مياني  هاي موجود در هسته جسم سلولي نورون
هاي باب هيپوفيزي رها  هايشان را به درون سياهرگ شود، جايي كه هورمون شعب ميمن
هاي موجود در لوب قدامي هيپوفيز و  ها از سلول ها بر ترشح هورمون سازند. اين هورمون مي

  گذارند.  ها به درون زهكشي سياهرگي غده تأثير مي ورود آن
  

 (GHRH)كنندة هورمون رشد  هورمون آزاد •
   )SRIFسوماتواستاتين (عامل مهاركنندة رهايش سوماتوتروپين،  •
  (PRH) پرولاكتين  كنندة هورمون آزاد •
  امين دوپ •

). 11.5روند (شكل  هاي پاييني به سوي هيپوفيز خلفي مي نورون اهايي كه ب . هورمون2
و  بينايي هاي فوق اي در هسته يافته هاي تخصص عمل ها در نورون اين هورمون

شوند و به سوي  يها متصل م شوند. به گليكوپروتئين پيرابطني هيپوتالاموس سنتز مي
) به پايين حركت قيفيهاي مسير هيپوتالاموسي هيپوفيزي از راه ساقة هيپوفيزي ( آكسون

  : شوند هاي موجود در هيپوفيز خلفي ذخيره مي هاي متورم آكسون كنند و در بخش مي
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   )ADH وازوپروسين (هورمون ضد ادراري، •
  . توسين اكسي •

شود، به سوي  توليد مي هاي چربي سلول دركه عمدتاً است هورموني  لپتين
كند.  و مركز اشباع (سيري) و وزن بدن را تنظيم مي ،آيد هيپوتالاموس به حركت درمي

كاهش غذاي دريافتي و افزايش هزينة انرژي منجر افزايش غلظت لپتين خون به 
 ةبرعكس، كاهش غلظت لپتين خون به افزايش غذاي دريافتي و كاهش هزين .شود مي

انجامد. سنتز لپتين با هيپرگليسمي و هيپرليپيدمي افزايش و هنگام گرسنگي  انرژي مي
  . استمجدد  ةيابد. هنگام گرسنگي، كمبود غلظت لپتين نيروي تحريكي تغذي كاهش مي

TRH  وPRH 
از پيش  و) است 1پرو پپتيدي (گلوهيس سه (TRH) كنندة تيروتروپين هورمون آزاد

شود. نقش  و دوپامين ترشح مي نفرين نوراپيدر پاسخ به  وكيلودالتوني  26هورمون 
 از (TSH) تيروئيد كنندة تحريك هورمون از تحريك و ترشح عبارت است TRHاصلي 
هاي لاكتوتروپيك  از سلول پرولاكتينو تحريك و ترشح  ،هاي تيروتروپيك سلول
در آن ترشح تعداد اندكي از  . اين نخستين گام در فرايند مفصلي است كهقدامي هيپوفيز
 تيروكسينهيپوتالاموس سرانجام به رهايش هزاران هزار ملكول  در TRHهاي  ملكول

  ). 11.6 عنوانشود ( تيروئيد منجر مي در
، شماري از پپتيدهاي هيپوتالاموسي ديگر نيز اين TRHرسد به جز  به نظر مي

رولاكتين را تحريك كنند. يكي از اين پپتيدها عبارت است توانايي را دارند كه رهايش پ
. اهميت است (PRH)كنندة پرولاكتين  اي كه نامش هورمون آزاد اسيد آمينه 31از پپتيدي 

PRH رود كه  در انسان معلوم نيست. دوپامين عامل اصلي مهاري پرولاكتين به شمار مي
  شود.  يپوتالاموس ترشح ميه از

GHRH و سوماتواستاتين   
اي است كه ترشح  اسيد آمينه 44پپتيدي  (GHRH)هورمون آزادكنندة هورمون رشد 

باز كند.  ماتوتروپيك هيپوفيز قدامي را تحريك ميهاي سو از سلول (GH) رشد هورمون

                                                   
1. GluHisPro 
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رهايش هورمون از هيپوتالاموس تابع مهار بازخوردي هورمون  كنيم كه يادآوري مي هم
  شود.  بافت انجام مي دراين عمل با افزايش رهايش سوماتواستاتين  است.رشد 

اي  د آمينهاسي 28سازي  اي است كه از پيش اسيد آمينه 14سوماتواستاتين، پپتيدي 
در روشي  GHRH باشود. سوماتواستاتين با تحريك ترشح هورمون رشد  مشتق مي

م تحريكي و مهاري از هيپوتالاموس يكند. رهايش علا وابسته به غلظت مخالفت مي
شده  معلومسازد.  هيپوفيز را ممكن مي از GHامكان كنترل خيلي ظريف رهايش 

كند، اما اين عمل خيلي  پوفيز را مهار ميهي از TSHسوماتواستاتين همچنين رهايش 
  اش معلوم نيست.  يايحساس نيست و رابطة فيزيولوژي

CRH  وGnRH   
اي است كه رهايش  اسيد آمينه 41پپتيدي  (CRH) يكنندة كورتيكوتروپين هورمون آزاد

هاي كورتيكوتروپيك  موجود در سلول (POMC) يناپيوملانوكورت –پروپپتيدهاي مشتق از 
اند  شوند عبارت آزاد مي مولار كند. اين پپتيدها كه در مقادير اكي هيپوفيز قدامي را تحريك مي

 هورمونتروپين، و ليپو –اندرفين، بتا –بتا ، (ACTH) آدرنوكورتيكوتروپيك هورموناز 
 بينايي فوقهاي  . وازوپروسين در تقريباً نيمي از نورون (α-MSH)آلفا –ملانوسيتكنندة  تحريك
است. از هيپوفيز قدامي  ACTHكوشي با رهايش  وجود دارد و عمل آن هم CRHحاوي 

مانده  درصد باقي25است.  ACTHدرصد رهايش  75مسئول تقريباً  CRH، هنگام استرس
حاوي  CRHهاي  رسد نورون شود. در اين شرايط به نظر مي بر اثر وازوپروسين ترشح مي

كليوي سنتز  فوق كه در بخش قشر شوند. كورتيزول وازوپروسين به صورت انتخابي فعال مي
  . دارند ACTHبر  بازخورد منفي اندروفين حاصل از هيپوفيز - شود و بتا مي

 92ساز  دكاپپتيدي است كه از پيش (GnRH)كنندة گونادوتروپين  هورمون آزاد
 (LH) لوتئيني هورمونتحريك سنتز و ترشح  آن  نقش اصلي شود. سنتز مي اي اسيد آمينه

 مياهاي گونادوتروپيك هيپوفيز قد از سلول (FSH) فوليكولي  كنندة تحريك هورمونو 
رمون دو هواين . مقدار سنتز و ترشح FSHو  LHند از ا عبارت ها گونادوتروپيناست. 

حساسيت متفاوت كنترل بازخوردي شماري از  بهها  متفاوت است كه اين تفاوت
به صورت  GnRH. بستگي داردو پپتيدي  هاي استروئيدي ها از جمله هورمون ملكول

هاي  موجود در گونادوتروپين GnRHهاي  ندهشود و به شماري از گير ضرباني ترشح مي
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 محوردهد تا به صورت تنظيم نشده باقي بمانند. كنترل بازخوردي  هيپوفيزي اجازه مي
هاي  . قوسدهيم ميتوضيح  11.10 عنواندر  را گونادوي –هيپوفيزي –هيپوتالاموسي

شود، زيرا غلظت گونادوتروپين و  ي اين محور عمدتاً در بزرگسالان يافت ميبازخورد
هاي جنسي در كودكان خيلي ناچيزند. اين شرايط هنگام بلوغ يعني زماني  استروئيدي

ند و تكامل كن كه مقادير هورموني گونادوتروپين و استروئيدي شروع به افزايش مي
 ياشتهاي بييابد. پس از بلوغ، تمرين بدني شديد يا  كنند تغيير مي جنسي را تحريك مي

  . انجامد يو آمنوره م GnRHبه كاهش ترشح  عصبي

   توسين و اُكسي وازوپروسين
شود، اما به طور كلي به  چند وازوپروسين در هيپوتالاموس سنتز مي هر يم،چنانچه گفت

كنندة موجود در  آوري بر مجاري جمع است و خلفي هيپوفيزرسد هورمون  نظر مي
كاهد. به همين  مي و از حجم ادرار ،سازد كند، بازجذب آب را آسان مي ها عمل مي كليه

گر (اُسمواستات)  خوانند. دستگاه حس نيز مي (ADH)ادراري  دليل آن را هورمون ضد
 –بخش قدامي بطن سوم –كند در هيپوتالاموس زوپروسين را كنترل ميكه رهايش وا

كند.  قرار دارد. اين مركز رهايش وازوپروسين ذخيره در هيپوفيز خلفي را كنترل مي
بيش از حد ادرار  افزايشناتواني در ترشح وازوپروسين يا عمل نكردن يك گيرنده با 

  راه است. ) هممزه (ديابت بي
شود كه به دستگاه بابي هيپوفيزي منتهي  هايي سنتز مي وازوپروسين در برخي نورون

گردد.  شود، و در خون به سوي هيپوفيز قدامي حمل مي ها رها مي شوند. به درون مويرگ مي
  . كند ها را تحريك مي در اينجا وازوپروسين رهايش هورمون رشد از سوماتوتروپ

 آني ايوجود دارد، اما نقش فيزيولوژيتوسين هم در زنان و هم در مردان  اكسي
تحريك و  ي را هنگام زايمانتنها در زنان تشريح شده است. انقباض عضلات رحم

 غددتوسين ضمناً براي ترشح شير از  كند. اكسي خروج جنين از بدن مادر را تسهيل مي
هاي عصبي آوراني  در پاسخ به مكيدن و از راه پيامتوسين  اكسيضروري است.  پستاني

شود.  د از هيپوفيز خلفي آزاد مينشو كه از نوك پستان به هيپوتالاموس ارسال مي
دون مجرا ها و ب  حبابچهحول و حوش  تليالي هاي ميواپي اي بر سلول هورمون تأثير ويژه
 . )12.6 عنوانشود تا منقبض شوند و شير تزريق كنند ( دارد و باعث مي
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 نكات كليدي

  
  

 ةدر اصل دو غد چسبد، هيپوفيزي به هيپوتالاموس مي ةهيپوفيز كه توسط ساق ةغد
خورند. اين دو بخش قدامي و  جداگانه است كه در دورة روياني به يكديگر جوش مي

هاي متفاوتي را سنتز و ترشح  اي، هورمون هاي كاملاً جداگانه خلفي، در پاسخ به محرك
كنندة هيپوتالاموسي،  كنند. هيپوفيز قدامي در پاسخ به تحريك ناشي از عوامل آزاد مي

سازد. هيپوفيز خلفي تنها وازوپروسين (هورمون  ي ميايمون تروفيتعدادي هور
  .كند توسين ترشح مي ضدادراري) و اكُسي

  
  

هورموني پپتيدي است كه در پاسخ به هورمون  (TSH)كنندة تيروئيدي  هورمون تحريك
شود. سنتز آن تحت كنترل بازخورد منفي  كنندة تيروتروپيني هيپوتالاموس آزاد مي آزاد

كند تا سنتز و ترشح تيروكسين و  تيروئيد عمل مي هاي تيروئيدي است. بر نهورمو
  تيرويدوتيرونين را تحريك كند.

  
  

مسئول ترشح  (LH)و هورمون لوتئيني  (FSH)كنندة فوليكولي  هورمون تحريك
اي در  . تغييرات دورهشوند محسوب ميشان  هاي هدف ها از اندام ها و آندروژن استروژن

 ةشود كه چرخ هاي تخمداني و رحمي را سبب مي در زنان، چرخه LH و FSHترشح 
ها را  و تخمدان برعهده داردتكامل تخمك را  FSHآورند.  توليد مثلي را به وجود مي

گذاري و ترشح  تخمك LHدر حالي كه  ،كند ها تحريك مي براي توليد استروژن
هاي  توليد اسپرم در سلول FSHكند. در مردان،  جسم زرد را تحريك مي اپروژسترون ب
تحت  LHو  FSHد. نكن ها را تحريك مي توليد تستوسترون در بيضه LHسرتولي و 

  .اند كنترل بازخورد قوس بلند و كوتاه
  

 غدة هيپوفيز

TSH (تيروتروپين)

FSH وLHها)(گنادوتروپين
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هاي پپتيدي كوچك  به موازات ديگر هورمون (ACTH)هورمون آدرنوكورتيكوتروپين 
اُپيوملانوكورتين در  –به پرو موسوم يساز تقسيم پروتئوليزي حاصل از پروتئين پيش اب

توليد كورتيزول و  ACTHشود.  پاسخ به هورمون آزادكنندة كورتيكوتروپين توليد مي
  كند. كليوي تحريك مي تا حد كمتري آلدوسترون (مينرالوكورتيكوئيد) را در قشر فوق

  
  

كنندة هورمون رشد) و مهاري  م تحريكي (هورمون آزاديعلا راترشح هورمون رشد 
. چنانچه از نامش پيداست، در شرايط كنند ميماتواستاتين) هيپوتالاموس كنترل (سو

را از كبد  (IGF-1)انسوليني  آنابوليكي (افزايش انسولين)، رهايش عامل رشد شبه
كند و سنتز پروتئين در عضله و  عمل مي IGF-1كند و به تنهايي يا همراه با  تحريك مي

كند. با وجود اين، زماني كه  ، رشد) را تقويت ميليپوژنز در بافت چربي (براي مثال
باعث مقاومت در برابر انسولين  ،يابد (شرايط كاتابوليكي) مقادير انسولين كاهش مي

  دهد. شود و ليپوليز را در بافت چربي افزايش مي مي
  

  
نقش اصلي پرولاكتين عبارت است از احيا و حفظ توليد شير در اواخر حاملگي و 

ها  هايي كه بر اثر استروژن هاي لاكتوتروپ سلولاز  ،گيلي. هنگام حامهنگام شيرده
 راشود. رهايش پرولاكتين  هاي اصلي هيپوفيز توليد مي شوند از سلول تحريك مي

اي مؤثر بر عروق حاصل از هيپوتالاموس تحريك  و پپتيد روده TRHدوپامين مهار و 
  .استپرولاكتين  ي رهايشاي. مكيدن پستان، محرك فيزيولوژيكنند مي

  عناوين مرتبط
  )12.5(حاملگي )                        12.6(تولد و شيردهي 

  )12.2(مرور دستگاه توليد مثل زنان )     12.3(كنترل هورموني چرخة قاعدگي 
  )11.6(هاي تيروئيدي  هورمون)       12.1(مرور دستگاه توليد مثل مردان 

  )11.10(گونادي و جنسي  هاي هورمون           )   11.8( كليوي هاي فوق هورمون
 )11.4(هاي هيپوتالاموسي هورمون

ACTH(كورتيكوتروپين)

 (GH)هورمون رشد

پرولاكتين
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   غدة هيپوفيز
اي  در حفره است وگرم  6/0شكل كوچكي به وزن تقريباً  اندام بيضي هيپوفيز غدة

، با يهيپوفيز ساقةتركي) بلافاصله زير بطن سوم در مغز قرار دارد. از راه  استخواني (زين
غده حاوي دو اين ). 11.6مستقيماً ارتباط عصبي و عروقي دارد (شكل  هيپوتالاموس

د. ناي دار بخش قدامي و خلفي است كه منشأ روياني و عملكردي كاملاً جداگانه
هاي  هاي عصبي مستقيم از هسته تماسبا  ، هيپوفيز خلفيگفتيم 11.4 چنانچه در بحث

رود.  و پيرابطني بافت در حقيقت بخشي از هيپوتالاموس به شمار مي بينايي فوق
ها سنتز  هاي موجود در اين هسته  در اجسام سلولي نورون وازوپروسينو  توسين اكسي
آيند و از آنجا به  به حركت درمي خلفي هيپوفيزهاي  شوند و به پايين به سوي آكسون مي

  شوند.  درون جريان خون ترشح مي

  
هاي  مانه ريز آدنوهيپوفيز رخ هاي درون لولس و هاي هيپوفيز قدامي (آدنوهيپوفيز) سلول 11.6 شكل

  گذارند. گوناگوني دارند و بر چندين دستگاه هورموني متفاوت در بدن تأثير مي
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هاي  تحت كنترل هورمون و دهد درصد غده را تشكيل مي 80 قدامي هيپوفيز
كننده از راه دستگاه  هاي آزاد . هورموناستمترشحه از هيپوتالاموس  ه وكنند آزاد

شوند. شش نوع سلول اصلي در  سياهرگ بابي هيپوفيزي به هيپوفيز قدامي منتقل مي
ريز اصلي وابسته به  محور درون پنجها اجزاي  اين سلول .دنمي وجود داراهيپوفيز قد

كه  اند  هاي تروفيكي ها مسئول سنتز و ترشح هورمون ). اين سلول11.6هيپوفيزند (شكل 
درصد)،  5ها ( تروپتيرو از )TSH( تيروئيدي كنندة تحريك هورمونند از ا عبارت
 10ها ( گونادوتروپ از (LH) لوتئيني هورمونو  (FSH) فوليكولي كنندة تحريك هورمون

 درصد)، 20- 10ها ( كورتيكوتروپ از (ACTH) آدرنوكورتيكوتروپيك هورموندرصد)، 
ها  لاكتوتروپ از پرولاكتيندرصد)، و  50- 40ها ( سوماتوتروپ از (GH)رشد  هورمون

هاي  حاوي دانه اي هاي فوليكولي حاشيه سلولها يعني  درصد). نوع ششم سلول 20- 15(
كنند. به نظر  نوع سلول ديگر ترشح نمي 5يا هورمون را به روشي مثل ترشحي نيستند 

هاي  كنند كه آثار پاراكريني (دگراثري) بر سلول  اي توليد مي مل رشديارسد عو مي
  همسايه دارند. 
) هيپوفيز قدامي هترودايمرهايي FSH، و TSH ،LHهاي گليكوپروتئيني ( هورمون
مشترك و مشابه اما با يك زيرواحد بتاي منحصر از يك زيرواحد آلفاي  لهستند متشك

شوند. هر  گذاري ميكدهاي متفاوتي  به فرد (اختصاصي). زيرواحدهاي آلفا و بتا در ژن
زيرواحد  بهبنابراين، عمل اختصاصي هر هورمون  .شوند دو زيرواحد گليكوزيله مي

  دارد. بستگي بتاي آن 

TSH  (تيروتروپين)  
TSH  تيروتروپين كنندة زادآ هورموندر پاسخ به (TRH)  به روشي ضرباني از

به مهار بازخوردي ناشي از هورمون  TSHشود. سنتز و ترشح  ها ترشح مي تيروتروپ
 TSHروزي اندكي در ترشح  نواخت شبانه ،. همچنيناستالعاده حساس  تيروئيد فوق
را تحريك  تيروئيد غدةرشد  TSH. است آن در شب حداكثر ترشح ووجود دارد 

و  )4T( تيروكسينيعني  هاي تيروئيدي سنتز و ترشح هورمون . همچنينكند مي
اش،  كند. با پيوند به گيرندة اختصاصي را در غدة تيروئيد تنظيم مي )3T( يدوتيرونين تري

را تحريك  cAMPشود و سنتز  مي Gزوج غشايي پروتئين  هفتعضوي از خانوادة 
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كه كند  فعال ميرا  cAMP، كينازهاي وابسته به cAMPسلولي  كند. اين افزايش درون مي
ها  اين گام .كند هاي تيروئيدي تنظيم مي هاي بسياري را در سنتز و ترشح هورمون گام

  ند از: ا عبارت
  تيروئيد  درافزايش برداشت يد  •
  تيروگلوبولينافزايش يددار كردن  •
 ليزوزومي تيروگلوبولين  افزايش پروتئوليز •
 3Tو  4Tافزايش يدزدايي تيروئيدي  •
 به درون خون.  3Tو  4Tافزايش ترشح  •

FSH  وLH ها)  (گونادوتروپين  
از  (GnRH) گونادوتروپين كنندة آزاد هورمونها در پاسخ به  گونادوتروپين
پيوندند (غشاهاي  شان مي هاي اختصاصي به گيرنده و دنشو ها آزاد مي گونادوتروپ

را  (cAMP))، و توليد آدنوزين منوفسفات حلقوي Gتايي پروتئين  هفتخانوادة غشايي 
هاي  كنند. در كنترل تمايزگذاري جنسي، سنتز هورمون ميهاي هدف تحريك  در سلول

كند.  ها در مردان و زنان كاملاً فرق مي شوند. نقش آن درگير مي گامتوژنز، و استروئيدي
ليدگي در با FSHكنند.  هماهنگ عمل مي اسپرماتوژنزدر توليد  LHو  FSHدر مردان، 

توليد  LHو  ؛شود درگير مي و فاقد مجراي سمينيفروز هاي سرتولي اسپرم در سلول
  كند.  را تحريك مي ها در بيضه هاي ليديگ ها در سلول ندروژنآ

شوند و  يافت مي ي تخمدانگرانولوزا هاي سلولدر  FSHهاي  در زنان، گيرنده
موجود  تكال هاي سلول LHكند.  ها را تحريك مي استروژنها، بيوسنتز  به آن FSHپيوند 

كند. اين دو  روئيدي تحريك ميسازهاي است و پيش ها ندروژنآدر تخمدان را براي توليد 
كه گام نهايي در بيوسنتز  شوند هاي گرانولوزا منتقل مي سپس براي تبديل شدن به سلول

 عنواندر  را قاعدگي چرخةهنگام  LHو  FSH. الگوي ترشحي خاص استاستروژن 
  . كنيم بررسي مي 12.3

ACTH تيكوتروپين) (كور  
ACTH اي موسوم به  اسيد آمينه 241ساز  اي است كه از پيش اسيد آمينه 39پتيدي پ
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، هيدروليز گفتيم 11.4 عنوانشود. چنانچه در  مشتق مي (POMC) پرواُپيوملانوكورتين
 –گامامولاري چند پپتيد ديگر از جمله  ساز باعث افزايش مقادير اكي پپتيد پيش

شود.  مي )α-MSH( آلفا –ملانوسيت كنندة تحريك هورمونندورفين، و آ –ليپوتروپين، بتا
هاي اسيد آمينه  مانده كه باقي دهند پروتئازهايي انجام مي را POMCساز  پيش ةاولي تقسيم 

هاي نهايي اصلاح  كنند و پپتيدها را براي توليد فرآورده را به صورت مثبت باردار مي
هاي  مولاري هورمون هاي كورتيكوتروپي متفاوت براي توليد مقادير اكي كنند. سلول مي

هايي كه در لوب قدامي  كنند. سلول پپتيدي گوناگون، پروتئازهاي متفاوتي را بيان مي
 –گاماكنند، در حالي كه  را توليد ميليپوتروپين  –و بتا ACTHهيپوفيز قرار دارند تنها 

شوند. اين  هاي لوب بينابيني توليد مي در سلول α-MSHاندروفين و  –ليپوتروپين، بتا
 (CRH) يكورتيكوتروپينكنندة  آزاد هورمونپپتيدها در پاسخ به تحريك ناشي از 

  روزي) اي (شبانه ، تغييرات دورهACTHشوند. ترشح  آزاد ميهيپوتالاموسي از هيپوفيز 
رواني و  بر اثر استرس . همچنين،رسد صبح به اوج مي 5ساعت  حدودترشح آن  ودارد 

فهرست  11.2در جدول را  ACTHيابد. عوامل مؤثر بر ترشح  بدني نيز افزايش مي
  . ايم كرده

  
 ACTHو  CRHرشح كنندة ت عوامل تنظيم 11.2 جدول

  ACTHو  CRHتأثير بر ترشح عامل 
 ACTHترشح ↓وCRH↓ كورتيزول 

ACTH ترشح ↓ ندورفينآ–و بتاCRH  
  در مردان  CRHبه  ACTHسركوب پاسخ  مورفين
  CRHترشح↑نفرين، نوراپيفرينن، اپيDOPAكولين، استيل

GABA   ↓ترشحCRH 
 ACTHترشح ↑ نفريننفرين، نوراپي اپي

ACh كولين؛  استيلACTH  هورمون آدرنوكورتيكوتروپين؛CRH كنندة كورتيكوتروپين؛  حريكهورمون ت
DOPA 3،4- فنيلاكتيك؛  هيدروكسي اسيد ديGABA γ- اسيد آمينوبوتيريك  

  
و از راه  است يملكول 18تا  1 هاي در اختيار اسيد آمينه ACTH زيستي فعاليت

، آثارش را بر Gزوجي پروتئين  هفتغشايي  ةاي از كلاس خانواد پيوند به گيرنده
مدت اصلي آن عبارت است  كند. تأثير كوتاه فوق كليوي اعمال مي هاي هدف قشر سلول
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هاي  لازم را براي سنتز هورمون ي ذخيره تا كلسترولكلسترول از تحريك هيدروليز استر
 ه وكنند زيم محدوددسمولاز يعني آن - 20،22ضمناً عمل  ACTHاستروئيدي تأمين كند. 

كند.  مسئول شكافته شدن زنجيرة آليفاتيك شش كربني ناشي از كلسترول را تحريك مي
را  هاي استروئيدي هورمون ةسنتز هم ،ساز مشترك يعني پيش ،پرگنونولون ةاين زنجير
دهد  هايي را انجام مي ژن رونويسي ACTHلندمدت، ). در ب11.2 عنوانكند ( توليد مي
ظرفيت قشر  ،در نتيجه .كنند گذاري ميكدهاي مسير استروئيدوژني را  كه آنزيم

ضمناً برخي اعَمال  ACTHدهند.  را افزايش مي كورتيزولكليوي براي توليد  فوق
دهد. تنظيم سنتز و  را انجام مي و مينرالوكورتيكوئيدها آندروژنتحريكي بر ترشح 

با بازخورد قوس  كليوي فوق –هيپوفيزي –هيپوتالاموسي محوراز راه  ACTHرهايش 
هاي معيني از هيپوفيز ترشح  در قالب ضربان ACTHيابد.  كوتاه و قوس بلند تحقق مي

هاي كورتيزول خون بستگي دارد.  به غلظت CRHبه تحريك  ACTH، و پاسخ شود مي
كليوي، توليد  فوق –هيپوفيزي –نهايي محور هيپوتالاموسي ةيعني فرآورد ،كورتيزول

CRH كند. همچنين، بيان ژن در هيپوتالاموس را مهار مي POMC  و ترشحACTH  در
اي در ترشح كورتيزول به وجود  خود تغيير دوره ACTH كند. هيپوفيز را نيز مهار مي

كه زيادترين مقادير پلاسمايي كورتيزول در اوايل صبح و كمترين  ابدين معن ؛آورد مي
چه رواني و  –دهد. آسيب (تروما) مقادير آن در اواخر بعدازظهر تا اوايل غروب رخ مي

. در مورد است ACTHمل اصلي ترشح ، عاهيپوگليسميدرست مثل  –چه بدني
 انجامد كه كليوي مي به افزايش رهايش كورتيزول در قشر فوق ACTHهيپوگليسمي، افزايش 

). تحريك 11.8 عنوانمشاركت دارد ( گلوكونئوژنزاين يكي به نوبة خود در افزايش 
از  ACTHو ترشح بيش از حد  كليوي باعث هيپرپلازي غدد فوق CRHدرازمدت 

  شود.  منتهي مي بيماري كوشينگشود كه براي مثال به  مي هيپوفيزي(تومور)  آدنوم

 (GH)هورمون رشد 
وزانه درصد آن ر 5كه تقريباً  استگرم) در هيپوفيز ذخيره  10تا  GH )5مقدار زيادي 

هاي  و به روش ضرباني در پاسخ به تعدادي از پپتيدهاي هيپوتالاموسي، ميانجي
و عوامل رشدي  هاي استروئيدي، گلوكز )، هورمونهاي نوروني دهنده انتقالشيميايي (
 كنندة آزاد هورمونند از ا عبارت GHكنندة ترشح  شود. عوامل اصلي كنترل آزاد مي
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كه جنبة مهاري دارد.  سوماتواستاتينكه جنبة تحريكي دارد و  (GHRH) رشد هورمون 

شود، اما فوران اصلي ترشح  ساعت به صورت فوراني ترشح مي 4تا  3هر  GHچند  هر
  . دهد رخ ميخواب عميق  با وآن در شب 
GH  191در انواع گوناگوني در خون وجود دارد. نوع غالب آن، پروتئيني 
 29آيد و به پروتئيني  كيلودالتون) كه در خون به گردش درمي 22اي است ( اسيدآمينه

، همگوني GH ةسلولي گيرند از نظر توالي با ناحية برون وخورد  كيلودالتوني پيوند مي
عمر پلاسمايي هورمون افزايش  كند تا نيمه پيوند به اين پروتئين كمك مي مشابهي دارد.

  . كنيم را در ادامه بررسي مي انسوليني يابد. عمل عامل رشد شبه
دهد  اش دارد كه اجازه مي دو ناحية پيوندي براي پيوند با گيرنده GHپپتيد 

بدين  .در سطح سلول هدف پيوند خورد موجود ةهورمون به دو ملكول گيرندة جداگان
ها سبب فعال شدن آبشار  شود. دايمر شدن گيرنده گيرنده مي باعث دايمر شدن ،ترتيب
  شود.  مي كيناز تيروزينسلولي از راه فعال شدن  رساني درون پيام

، يا اش مستقيم از طريق پيوند با گيرنده ممكن استبر بافت هدف  GHاعمال 
كه توليدش را در بسياري از  (IGF-1) انسوليني شبه رشد عاملغيرمستقيم از طريق عمل 

كند انجام شود. در برخي مواقع دشوار بتوان بين اعَمال اين دو  ها تحريك مي بافت
  شود.  مي موجود در خون از كبد مشتق IGF-1تر  هورمون تمايز قائل شد. بيش
 است كه برداشت اسيدآمينه هورموني آنابوليكي GHآيد،  چنانچه از نامش برمي

هاي آنابوليكي آن تنها  دهد. با وجود اين، ويژگي مي افزايشعضله و سنتز پروتئين را  در
در  ليپوژنزشود. تحت اين شرايط، باعث  محقق مي انسولين تغلظبا حضور افزايش 

شود.  و تعادل نيتروژن مثبت مي ،يابد شود، تودة خالص بدن افزايش مي بافت چربي مي
يابد،  يعني زماني كه مقادير انسولين كاهش مي ،هيپوگليسميبا وجود اين، در شرايط 

GH شود.  مي انسولين محيطي مقاومتباعث  و كند تحريك مي چربيرا در بافت  ليپوليز
در را تشكيل دهند و سوبستراي تنفسي  شود تا اسيدهاي چرب اين تأثير باعث مي

ها كه اجباراً  اي مغز و اريتروسيتد و گلوكز خون برنها قرار گير تر بافت اختيار بيش
هاي گلوكونئوژنزي  با افزايش بيان آنزيم GHاند ذخيره بماند. به علاوه،  بدان وابسته

به فرونشاندن  ،بدين ترتيب .دهد كبد را افزايش ميدر سرعت گلوكونئوژنز  كبدي
  كند.  هيپوگليسمي كمك مي
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GH  همچنين از راه تحريك سنتزIGF-1 غيرمستقيمي  وسازي سوخت، اعَمال
اش خيلي شبيه به  اي است كه توالي اسيد آمينه 70، پپتيدي IGF-1دهد.  انجام مي
شود.  بافت، باعث افزايش رشد آن بافت مي GH با. تحريك سنتز آن است پروانسولين
مهار بازخوردي  با GHاش عبارت است از كنترل ترشح  رسد عملكرد اصلي به نظر مي

در  و سنتز ماتريكس غضروف ها ضمناً با افزايش تكثير كنُدروسيت IGF-1هيپوفيز.  در
  كند.  هاي اسكلتي، رشد خطي (طولي) را تحريك مي بافت

  پرولاكتين 
. اين است GHها خيلي شبيه به  كيلودالتوني است كه توالي آن 23پروتئيني  پرولاكتين

شوند. پرولاكتين در  دهد كه از يك ژن اجدادي مشترك مشتق مي مي موضوع نشان
هاي  از سلول  (VIP)هاي خوني قطر رگ بر مؤثر اي روده پپتيدو  TRHپاسخ به 

مهاري است.  و دوپامينكنندة اصلي آن  ل كنترلعام اشود، ام لاكتوتروپي ترشح مي
تري از اين  از اين رو، زنان شمار بيش .ها دارد تأثيري تكثيري بر لاكتوتروپ استروژن
هاي هيپوفيزي  درصد سلول 70ها دارند تا مردان. به علاوه، هنگام حاملگي تقريباً  سلول

 )PRH –1پرولاكتين  كنندة آزاد هورمون( رولاكتينكنندة پ دهند. پپتيد آزاد را تشكيل مي
كند، اما نقش آن در بدن موجود  تحريك مينيز هيپوتالاموسي رهايش پرولاكتين را 

درست مثل بسياري از (محيط غيرآزمايشگاهي) تاكنون به اثبات نرسيده است.  زنده
، پرولاكتين در مردان و زنان به مقدار كم و به اي كه شرح داديم هيپوفيزي هاي هورمون

، غلظت پلاسمايي آن افزايش يابد. هنگام خواب و استرس روشي ضرباني افزايش مي
هايش در  گردد كه به گيرنده ان حاملگي برمييابد. با وجود اين، نقش اصلي آن به زم مي

و كورتيزول باعث سنتز  ،ها، انسولين خورد و هماهنگ با استروژن پيوند مي غدد پستاني
  شود.  هاي شير و چربي شير مي پروتئين

 ،بدين ترتيب .كند ميتالاموس را مهار از هيپو GnRHپرولاكتين همچنين رهايش 
  .شود را باعث مي گذاري تخمكاز هيپوفيز و سركوب  FSHسنتز و ترشح 

                                                   
1. prolactin-releasing hormone 
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 نكات كليدي

  
   

در پاسخ به عمل  )3T( يدوتيرونين و تري )4T( دو هورمون تيروئيدي يعني تيروكسين
هورمون  3Tچند  د. هرشون بر تيروئيد آزاد مي (TSH)كنندة تيروئيدي  هورمون تحريك
شكل اصلي موجود در خون است و هر دو به صورت پيوند با  4T افعالي است، ام

تيروئيدي و ترانس تيروتين حمل  –هاي پلاسمايي يعني گلوبولين پيوندي پروتئين
  شود.  تبديل مي 3Tطي يدزدايي به  4T شوند. در بافت محيطي، مي

  
   

4T  3وT  با تغليظ تيروگلوبولين(TG) ماندة تيروزين يددار شده سنتز  با دو باقي
هاي تيروئيدي سنتز  سازي است كه در سلول شوند. تيروگلوبولين پروتئين پيش مي
هاي تيروزيني  مانده شود. باقي كلوئيد در لومن فوليكولي ذخيره مي صورتشود و به  مي

مستلزم دو  4Tشوند. تشكيل  اي يددار مي ترجمه موجود در پروتئين به صورت پس
يدوتيروزين و يك  ماندة دي به يك باقي 3T. توليد استيدوتيروزين   ماندة دي باقي
و تا حدودي  TSH ،4Tدر پاسخ به  TGماندة منويدوتيروزين نياز دارد. پروتئوليز  باقي

3T سازد.  را به درون جريان خون آزاد مي  
  

   

3T 3شود.  باعث كوتولگي مي نبود آن در نوزادي .براي رشد و تكامل ضروري استT 
دهد. اين امر مستلزم تحريك  پايه و گرمازايي را افزايش مي وساز سوختميزان  همچنين

ها  تا سوبستراهاي اُكسايشي را در ميتوكندري استو گلوكونئوژنز  ،ليپوليز، گليكوژنوليز
بر شكل اصلي هورمون موجود در خون است و بازخورد منفي دقيقي را  4Tتأمين كند. 

  كند.  از هيپوفيز اعمال مي TSHرهايش 
  

  
مدت كلسيم پلاسمايي،  تونين هورموني پپتيدي است كه در پاسخ به افزايش كوتاه كلسي

3T  4وT 

 هاي تيروئيديسنتز هورمون

 هاي تيروئيدياعَمال هورمون

 تونينكلسي
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تونين با مهار  ، كلسيدارودرمانيشود. درتوليد ميCهاي پارافوليكولي سلول در
عث كاهش استخوان با دربازجذب استخواني و با تقويت برداشت كلسيم و فسفات 

تونين در بيماراني كه تحت  سازي كلسي  لشود. با وجود اين، مكم كلسيم پلاسمايي مي
تونين در  ي كلسياياند ضروري نيست. نقش فيزيولوژي برداري كامل قرار گرفته تيروئيد

  هموستاز كلسيم معلوم نيست. 
  عناوين مرتبط  

  )2.3ازي (وس سوخت فرايندهاي)              3.5(استخوان و عضله 
  )11.4هيپوتالاموسي (هاي  هورمون)       11.7( هورمون پاراتيروئيدي

 )11.5(هيپوفيزيهاي هورمون

3T  4وT  
در  )3T( يدوتيرونين تريو  )4T( تيروكسين) يعني الف11.7(شكل  تيروئيدي هاي هورمون

 شوند. از نظر هاي غده آزاد مي از سلول هيپوفيز غدةو  هيپوتالاموسرساني  پاسخ به پيام
است. كنترل ترشح هورمون تيروئيد از راه قوس  3T شكل فعال هورمون زيستي،

تيروئيد  ةو غد ،قدامي هيپوفيز غدةشود كه در آن هيپوتالاموس،  بازخوردي انجام مي
هيپوتالاموس رهايش تيروتروپين  (TRH) وپينتيروتر كنندة آزاد هورمونشوند.  درگير مي

كند. اين هورمون  ) را از غدة هيپوفيز تحريك ميTSH –تيروئيد كنندة تحريك هورمون(
كند.  ) تحريك ميب11.7را از تيروئيد (شكل  3Tو  4Tبه نوبة خود، توليد و رهايش 

 TSHدهد و مقادير سرمي  هورمون تيروئيدي به هيپوفيز و هيپوتالاموس بازخورد مي
آزاد باعث  4Tدارد. بنابراين، هرگونه افزايش يا كاهش در  4Tرابطة خطي معكوسي با 

  شود.  مي TSHكاهش يا افزايش بارز مقادير 

   هاي تيروئيدي سنتز هورمون
مستلزم آن است كه غده بتواند يد  فوليكولي هاي سلول درهاي تيروئيدي  سنتز هورمون

دهد عنصر  را تشكيل مي 4Tدرصد وزن  64موجود در خون را تغليظ كند. يد كه 
ميكروگرم در  300تا  150برداشت روزانة مطلوب آن  .زمين است ةكميابي در پوست

  بسيار متفاوت  روز است، ولي دريافت روزانة آن از راه رژيم غذايي در سرتاسر جهان
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 –محور هيپوتالاموسي ب)؛ )3T( يدوتيرونين و تري )4T( ساختارهاي تيروكسينالف)  11.7 شكل

كنندة  هورمون تحريك TSH ،تيروتروپين - كنندة هورمون آزاد TRHتيروئيدي.  –پوفيزيهي
  تيروئيدي

   
 بومي گواترميكروگرم در روز). دريافت ناكافي يد باعث  700تا  20( است

. يد موجود در غذا در روده به كنند مي يددارنمك را به همين دليل  .شود مي(دائمي)
شود. از طريق ادرار يا با تغليظ  شود و در اين شكل به سرعت جذب مي ا مييديد احي

 50توان در اين حقيقت ديد كه از  شود. كارآيي دفع را مي تيروئيد، از خون دفع مي در
گرم آن در تيروئيد وجود دارد و  ميلي 15شود، تقريباً  گرم يدي كه در بدن يافت مي ميلي

) است. 30:1به يك ( 30به غلظت پلاسمايي آن تقريباً  هاي تيروئيدي يد نسبت سلول
 دفع تيروئيدي يد با غلظت پلاسمايي آن رابطة معكوسي دارد. يد تغليظ شده در تيروئيد
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كيلودالتون تشكيل  660شود و پروتئين دايمري  ملحق مي تيروگلوبولينبه سرعت به 
ذخيره  تيروئيدي كلوئيدلومن فوليكولي بافت به شكل سلولي در  شود كه از نظر برون مي
شود و تحت عمل  هاي تيروزين غني مي مانده تيروگلوبولين در باقي N شود. پايانة مي

فرايند  –هاي تيروزين مانده شود و در باقي پراكسيداز در ناحية سري، يد اكُسايش مي
شود كه در آن برخي  پروتئيني توليد مي ،بدين ترتيبشود.  ادغام مي -عضوي شدن يد

 يدوتيروزين دييا  (MIT) منويدوتيروزينهاي تيروزيني يك يا دو يد دارند ( مانده باقي

(DIT)( در پاسخ به .TSHج تيروگلوبولين مزدو ةمانده هنگام تجزي ، اين دو باقي
(شكل  دكن مهار مي 1تيوروآز رااين فرايند  .آورند را به وجود مي 3Tو  4Tشوند و  مي
11.8( .  

  
 و )4T( شوند تا تيروكسين مي هاي تيروئيدي از هيدروليز تيروگلوبولين سنتز هورمون 11.8 شكل

  منويدوتيروزين  MIT ،يدوتيروزين دي DITكنند.  را توليد مي )3T( تيرويدوتيرونين
  

به  ندوسيتوزآ را، تيروگلوبولين استهاي تيروئيدي احتياج  زماني كه به هورمون
تجزيه  3Tو  4Tهاي ليزوزومي براي رهايش  آنزيم اآورد و ب ميتليال  هاي اپي سلول
گيرد و  قرار مي د پروتئوليزگرم تيروگلوبولين تحت فراين ميلي 25شود. روزانه تقريباً  مي

كند. هر يك از  هاي تيروئيدي توليد مي ميكروگرم) هورمون 90نانومول ( 110تقريباً 

                                                   
1. thioureas 
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MIT  ياDIT  د  توليد هورمون دركانژوگه نشدههاي تيروئيدي براي حفظ و بازيافت ي
 100تا  80ردة ترشحي اصلي تيروئيدي است (تقريباً فرآو 4Tشوند.  يدزدايي مي

هاي تيروئيدي حاصل از بافت را  درصد ترشح هورمون 80ميكروگرم در روز)، و تقريباً 
  شود.  تيروئيد يدزدايي مي ةدر خود غد 4Tدرصد  20دهد. تنها  تشكيل مي

مخصوصي در  هاي پلاسمايي هاي تيروئيدي به صورت پيوند با پروتئين هورمون
(كه  تيروتين ترانسو  (TBG) تيروئيدي –پيوندي گلوبولينبه  4T .دنشو خون حمل مي

خورد، در حالي كه  شود) پيوند مي خوانده مي نيز آلبومين پيوندي تيروئيدي ضمناً پيش
3T  فقط بهTBG 4شود. در مقايسه با  متصل ميT ،3T  با اشتياق تمام بهTBG  پيوند

عمر  اثرند، اما پيوند نيمه پروتئيني دو هورمون بي –هاي پيوندي خورد. شكل مي
روز).  1تقريباً  3T ،روز 7تا  6تقريباً  2/1t :4T( دنده ها را افزايش مي پلاسمايي هورمون

بخش پيوندي غيرپروتئيني كه  ؛اد آن استبخش آز 3Tو  4T، بخش مهم زيستياز نظر 
بايد  4T. بنابراين، است 3Tدرصد كل پلاسما و شكل فعال هورمون  1معمولاً كمتر از 

 80شود، اما  ميهرچند اين عمل تا حدودي در تيروئيد انجام  .يدزدايي شود 3Tبه 
از دست  شوند (يد هاي محيطي به ويژه در كبد و كليه يدزدايي مي در بافت 4Tدرصد 

 3/0، در حالي كه استپلاسمايي به شكل آزاد  4Tدرصد  02/0دهند). كمتر از  مي
 5- آورد، در حالي كه يدزدايي را به وجود مي 4T ،3T 5́ - آزاد است. يدزدايي 3Tدرصد 

به مقادير  4Tي، شود. در شرايط طبيع غيرفعال مي 3Tيا  )3rT( معكوس 3Tباعث توليد 
شود. با وجود اين، يدزدايي به شكل ترجيحي رخ  متابوليزه مي 3rTو  3Tبرابري 

منجر  3rTو كاهش  3Tدهد. براي مثال، قرار گرفتن در معرض سرما به افزايش توليد  مي
در بيماران مبتلا به بيماري عمومي يا در  3rTشود، در حالي كه توليد كبدي  مي

هنگام حاملگي، جنين به طور ذاتي  ،يابد. همچنين  ميافزايش هاي عمده  جراحي
دوم، محور  ةكند. تا سه ماه كسب مي ناچيزي از خون مادر 4Tو  استهيپوتيروئيد 
شود. اين موضوع معضلي به وجود  جنين فعال نمي تيروئيدي –يهيپوفيز –هيپوتالاموسي

 جنين 4Tدچار هيپوتيروئيدي باشد. درصد تبديل  آنكه مادر بيش از حد آورد، مگر نمي
به سوي  4Tد، به يكباره لاول پس از تو ةد زياد است. در هفتلغيرفعال تا زمان تو 3rTبه 

با از دست دادن يد  3Tيابد.  دهد كه در سرتاسر نوزادي ادامه مي تغيير مسير مي 3Tتوليد 
  .شود ال ميعشدن و دفع صفراوي غيرفيا با كانژوگه 
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  هاي تيروئيدي  اَعمال هورمون
 3Tشود. در اينجا،  دايمر مي با رتينوئيد 3T، جايي به هسته در سلول هدف و قبل از جابه

د نشو تنظيم مي 3T اها قرار دارد و ب مخصوصي كه در مجاور ژن DNAهاي  به توالي
 3Tهاي بيوشيميايي به  گذارد. پاسخ ويژة بافت تأثير مي هاي خورد و بر بيان ژن پيوند مي
  ند از: ا عبارت
   بازال وساز سوخت ميزانافزايش  •
ميتوكندريايي تا آدنوزين  وساز اكُسايشي از راه افزايش سوخت گرمازاييافزايش  •

 شود.  فسفات كافي براي تأمين نياز افزايش فعاليت پمپ سديم فراهم تري
تا  از راه فعال ساختن ليپاز حساس به هورمون ليپوليززيادتر كردن سرعت  •

 آزاد براي اُكسايش ميتوكندريايي تأمين شود.  اسيدهاي چرب
 گرمازايي تأمين گلوكز در گلوكونئوژنزو  گليكوژنوليزافزايش سرعت  •

  

ويژه رشد پس از زايمان و  و تكامل به هاي تيروئيدي همچنين براي رشد هورمون
هاي تيروئيدي در چند ماه نخست زندگي به  اند. نبود هورمون تكامل مغز ضروري

هاي غربالگري تازه  از روش هاي هيپوتيروئيديسم شود. آزمون منجر مي 1كوتولگي
ل با دستگاه عصبي هاي تيروئيدي ضمناً از راه تعام رود. هورمون متولدين به شمار مي

  د. نگذار ، بر عملكرد قلبي تأثير ميسمپاتيكي

  تونين  كلسي
هاي  سلول ازكيلودالتون) كه  5/3اي است ( اسيد آمينه 32پپتيدي  تونين كلسي

كيلودالتون)  17اي اوليه ( شود. فرآوردة ترجمه شح ميتر تيروئيد غدة Cپارافوليكولي 
) تا هورمون مادر (اصلي) 11.2 عنوانگيرد ( اي قرار مي ترجمه تحت هيدروز پيش و پس

، ترشح گاستريناي  را به وجود آورد. با افزايش كلسيم پلاسمايي و هورمون روده
تونين معلوم نيست، زيرا به نظر  ي كلسيايشود. نقش فيزيولوژي تونين تحريك مي كلسي
تونين پلاسمايي خيلي زياد يا در حد صفر، ناهنجاري  رسد بيماران مبتلا به كلسي مي

  نداشته باشند.  اسكلتي مشهود يا تغيير هموستاز كلسيم

                                                   
1. cretinism 
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 استخواني بازجذباي بر  تونين تأثير مهاري و موقتي با وجود اين، كلسي
). اين عمل منجر به اين پيشنهاد شده است كه ورود خون 3.5 عنواندارد ( ئوكلاستياست

كند   (مخاط) معدي را تحريك مي موكوس Gهاي  به معده، رهايش گاسترين از سلول
كند.  تونين از تيروئيد را تحريك مي كلسي خود رهايش ة). گاسترين به نوب10.3 عنوان(

شود كه  كلسيمي) موقتي منجر مي تونين به هيپوكلسيمي (كم افزايش پلاسمايي كلسي
كلسيمي موقتي به نوبة  . اين كماستدليل آن مهار انتشار (جريان) كلسيم از استخوان 

كند. تأثير  تحريك مي پاراتيروئيد غددرا از  (PTH) پاراتيروئيدي هورمونخود ترشح 
تونين عبارت است از احتباس كلسيم رژيم غذايي در بدن كه از روده جذب  كلي كلسي

كند و مانع از  ، بازجذب كليوي كلسيم را زياد ميPTHشود، زيرا افزايش پلاسمايي  مي
). اين سلسله رخدادها به بدن اجازه 11.7 عنوانشود ( مي دفع كلسيم از راه ادرار

تونين، كلسيم جذبي  د. به دليل عمل كلسييابهموستاز كلسيم دست  به دهد تا مي
سازد و هموستاز كلسيم مايعات  ها را متعادل مي كلسيم احتباس شده در استخوان

  گردد.  سلولي به حالت نخستين خود بازمي برون
شود تا بازجذب استخواني استئوكلاستي  مي تجويزتونين  به لحاظ دارويي، كلسي

هاي دارويي،  مهار كند. در غلظت 2استئوپروزو  1پاگتهايي مثل  را در بيماري
تونين  كند. اين عمل كلسي ها مهار مي در كليهو فسفات را  تونين بازجذب كلسيم كلسي

 . شود بدخيم استفاده مي )هيپركلسيمي (پركلسيمي خوندرمان  درهمچنين 
 

                                                   
1. Paget’s disease 
2. osteoporosis 
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 نكات كليدي

  
  

هش كلسيم پلاسمايي، از غدد پاراتيروئيد در پاسخ به كا (PTH)هورمون پاراتيروئيدي 
مدت اصلي آن عبارت است از بازگرداندن هموستاز كلسيم از  شود. عمل كوتاه آزاد مي

هاي ديستال كليوي و به حركت درآوردن كلسيم از  راه افزايش بازجذب كلسيم در لوله
اولي يعني  سلولي بخش اصلي بدن. تأثير سلولي استخوان به سوي مايع برون مايع برون

ضمناً  PTHشود.  بازگرداندن هموستاز كلسيم با افزايش دفع كليوي فسفات انجام مي
يك آلفا هيدروكسيلاز، يعني آنزيم مسئول سنتز شكل فعال  Dهيدروكسي ويتامين  –25

كند كه پيامد آن  )، را تنظيم مثبت ميDهيدروكسي ويتامين  دي –25و  D )1ويتامين 
تحت كنترل بازخوردي  PTHرژيم غذايي است. سنتز و ترشح  افزايش بازجذب كلسيم

   پلاسمايي است. Dهيدروكسي ويتامين  دي - 25و  1ناشي از افزايش كلسيم و 
  

  
 PTHكه از نظر ساختاري مثل  (PTHrP)پروتئين وابسته به هورمون پاراتيروئيدي 

ي موجود در هاي پوست ها و سلول شود كه در متمايز شدن كندروسيت است، تصور مي
مستقر در استئوبلاست پيوند  PTHهاي  به گيرنده PTHrPشود.  رويان درگير مي

خورد. بدين ترتيب، متمايز شدن استئوبلاستي بازجذب استخواني و هيپركلسيمي را  مي
كه با كارسنيوم سلول سنگفرشي ارتباط دارد  PTHrPاي  مايه دهد. توليد برون افزايش مي

  شود.  منجر مي به هيپركلسيمي بدخيم
  عناوين مرتبط 

  )13.3( ها و گلوكز بازجذب الكتروليت)                             3.5( استخوان و عضله
  )11.6( هاي تيروئيديهورمون)1.2(هاي بدنهموستاز و يكپارچگي دستگاه

   هورمون پاراتيروئيدي
مهم است و در پاسخ به كاهش  كلسيم هموستازدر  (PTH) يپاراتيروئيد هورمون

 هورمون پاراتيروئيدي

 پروتئين وابسته به هورمون پاراتيروئيدي
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ه هنگام يشود. فرآوردة ترجمة اول سنتز و ترشح مي پاراتيروئيد غدد درپلاسمايي كلسيم 
ترجماني  دستخوش تقسيم هم جايي پروتئين به درون لومن شبكة آندوپلاسمي جابه

 ،هاي ترشحي بندي به درون وزيكول شود. هنگام بسته اي مي اسيدآمينه 25 پيام تيدپپ
اسيد آمينه،  84آورد ( هورمون اصلي را به وجود مي ،اي اسيد آمينه 6تقسيم بيشتر قطعة 

مينه است كه مسئول فعاليت اسيد آ -34-1بخش  Nكيلودالتون). نكتة جالب توجه پايانة  10
  و اين احتمال وجود دارد كه اين بخش در خون تشكيل شود.  زيستي هورمون است

نظيري به نقطة تنظيم كلسيم فرد حساس است و به طور  به طرز بي PTHرهايش 
شود غلظت  باعث مي PTHمول است. عمل هورمون  ميلي 5/2تا  2/2كلي دامنة آن 

ها و استخوان و به  مدت (حاد) از طريق اعَمالش بر كليه وتاهپلاسمايي كلسيم به شكل ك
شكل درازمدت (مزمن) از طريق اعَمال غيرمستقيمش بر روده افزايش يابد. اين دو 

ش از شود. بي ) انجام ميD )vitD2)OH( 1,25 ويتامين هيدروكسي دي -1،25عمل از راه 
شود اساساً با  درصد كلسيم غيرپيوندي به پروتئين كه در گلومرولا تصفيه مي 95

ابتدايي  سازوكاري غيروابسته به هورمون از سوي مجاري كليوي و عمدتاً در نفرون
 كلسيم بازجذب PTH). در شرايط بحراني، 13.3 عنوانشود ( (پروگزيمال) بازجذب مي

 در ادرار فسفاتدهد. اين موضوع با  انتهايي (ديستال) كليوي را افزايش ميدر مجاري 
همراه با  PTHهمراه است كه دليل آن افزايش دفع فسفات از مجاري پروگزيمال است. عمل 

vitD2)OH(1,25 سلولي استخوان به درون مايع  به حركت درآمدن كلسيم از مايع برون
آستر استخواني افزايش  ياستئوبلاستهاي  كلي (بخش بدن) را از اعَمال سلول سلولي برون
  . شود پلاسما ميمدت كلسيم  ). اعَمال اين دو باعث افزايش كوتاه3.5 عنواندهد ( مي

 D امينويت هيدروكسي -25ها عبارت است از تحريك  بر كليه PTHديگر عمل 
يابد. اين  سلولي تحقق مي كه احتمالاً بر اثر تخلية فسفات درون هيدروكسيلاز –آلفا يك

در كبد  Dويتامين  ه شدنرا كه بر اثر هيدروكسيل D ويتامين هيدروكسي -25آنزيم، 
 استروئيدي يكند. اين مولكول هورمون تبديل مي vitD2)OH(1,25 ود، بهش توليد مي

شود. عمل  در خون حمل مي D ويتامين –پيوندي پروتئينو به صورت پيوند به  است
انتقالي كلسيم را  هورمون سنتز پروتئيناين ، جايي كه استاصلي آن در رودة كوچك 

دهد و باعث افزايش جذب كلسيم رژيم غذايي  افزايش مي مرز مسواكي ةدر ناحي
  كند.  را مهار مي PTHطبيعي، ترشح  ةشود. بازگشت كلسيم پلاسمايي به دامن مي
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  . كنيد مشاهده مي 11.3هاي گوناگون در كنترل كلسيم سرم را در جدول  روابط بين هورمون
  

  كلسيم وساز سوختهاي مؤثر بر  هورمون 11.3 جدول
 عملبافت هدف هورمون

 بازجذب فسفات ↓هاي ابتدايي و انتهاييها، لولهكليه هورمون پاراتيروئيدي
  بازجذب كلسيم↑ هاي انتهاييها، لولهكليه 
( هيدروكسيلاز –آلفا - 1فعال كردن  هاي ابتداييها، لولهكليه 

↑vitD2)OH(1,25  (پلاسمايي 
 جذب كلسيم و فسفات ↑استخوان 

vitD2)OH(25،1جذب كلسيم ↑كوچكةرود 
 جذب كلسيم و فسفات  ↑ )PTHاستخوان (همراه با 

 aجذب كلسيم و فسفات↓ استخوان تونين كلسي
a ي آن معلوم نيست. ايي؛ عمل فيزيولوژيايفيزيولوژي در دوز  

  پروتئين وابسته به هورمون پاراتيروئيدي 
، 139شود ( در سه ايزوفرم سنتز مي (PTHrP) پاراتيروئيدي هورمون به وابسته پروتئين

 N ةويژه پايان به ،اند شبيه PTHاز نظر توالي به  گياي) كه هم اسيد آمينه 173و  141
 هاي اسيدآمينه 13تا از  8(براي مثال،  استفعال  زيستيكه از نظر  34- 1 هاي اسيد آمينه
سازد كه  اين امكان را ميسر مي PTHبه  PTHrP). شباهت ساختاري اند مشابه نخست
PTHrP هاي  به گيرندهPTH مشابهي با  زيستي متصل شود و اعَمالPTH  انجام دهد. با

تحت كنترل بازخورد ناشي از افزايش كلسيم پلاسمايي  PTHrPوجود اين، ترشح 
كافي درگير  ةبه انداز نياز جنيندر تأمين كلسيم مورد  PTHrPشده  آشكارنيست. 

اما شواهدي تاكنون مبني بر درگير شدن آن  ،شود مي PTHrPمنبع  شود زيرا جفت مي
  رسد در دورة در هموستاز كلسيم بزرگسالان ديده نشده است. با وجود اين، به نظر مي

كند. در انواع معيني از  ايفاي نقش مي هاي پوستي و كندروسيتي روياني، در متمايز شدن سلول
سروگردن و تومورهايي كه از بافت  هاي سنگفرشي (براي مثال، تومورهاي سلول سرطان

تحريك جذب  شود و با ترشح مي PTHrPشوند)،  مشتق مي كليوي، پستاني، و لنفوئيدي
  كند.  بدخيم شركت مي ي در پركلسيميهاي استئوكلاست كلسيم از سلول استخواني
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 نكات كليدي

  
  

ها و متشكل از دو بخش كاملاً  كليوي دو اندام در بالاي هر يك از كليه غدد فوق
و مدولاي بخش مركزي. قشر كه جايگاه اصلي بيوسنتز  ،خارجي قشر :اند جداگانه
شود: منطقة خارجي  خود به سه منطقه تقسيم مي ةهاي استروئيدي است به نوب هورمون

بينابيني  ةكند؛ منطق گلومرولا كه مينرالوكورتيكوئيدها به ويژه آلدوسترون را ترشح مي
 ةكند؛ و منطق كورتيزول ترشح مي (مياني) فاسيكولا كه كورتيكواستروئيدها به ويژه

هيدرواپياندروسترون و  خارجي رتيكولا كه مقادير ناچيزي آندروژن به ويژه دي
ها به  كاتكولامينز كليوي، جايگاه اصلي سنت كند. مدولاي فوق اندروستنديون ترشح مي

 هاي كرومافيني) ذخيره ها (دانه كه در وزيكول استنفرين  نفرين و نوراپي ويژه اپي
  شوند. شوند و بر اثر تحريك سمپاتيكي آزاد مي مي

  
  

شوند كه به شكل استر كلسترول در  هاي استروئيدي از كلسترول سنتز مي همة هورمون
چگالي است تحويل  . اين كلسترول كه منشأ آن ليپوپروتئين كمگردند ميبافت ذخيره 

شود. ميانجي مشترك  ميخودي در خود بافت حاصل  شود يا بر اثر سنتز خودبه بافت مي
هاي استروئيدي، پرگنونولون است كه با دفع بخشي از زنجيرة جانبي آليفاتيك  سنتز هورمون

. كنند شود؛ واكنشي كه هورمون آدرنوكورتيكوتروپيك تحريك مي كلسترول توليد مي
شدن است كه با  تر براي توليد استروئيد نهايي مستلزم هيدروكسيله وساز بيش سوخت
  شود. مي هاي آليفاتيك انجام شكل به حلقه و تغيير  450Pكسيلاز وابسته به سيتوكروم هيدرو

  
  

كورتين) كه در  كورتيزول (ترانس –كورتيكوكوئيدها به شكل پيوند با گلوبولين پيوندي
شوند. بخشي از پاسخ استرسي (فيزيكي يا  شود در خون حمل مي كبد سنتز مي

كنند كه پيامد آن  آثار ضد انسوليني اعمال ميشوند وميمحسوبي)ايفيزيولوژي

 كليويهاي بخش قشري فوقاعمال هورمون

 كليويساختار غدد فوق

 هاي استروئيديبيوسنتز هورمون
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افزايش دسترسي به سوبستراهاي حاوي انرژي گلوكز، اسيدهاي چرب و اسيدهاي آمينه 
و  ،)چربيگليسريد (بافت  گليكوژن (كبد)، تري ة. اين كار از راه تحريك تجزياست

گرايي  زيع مركزشود. كورتيزول ضمناً گلوكونئوژنز و بازتو پروتئين (عضله) انجام مي
عمل  است. شكل سندروم كوشينگ ويژگي بدني گلابي كند كه را تقويت مي چربي

هايي  كند. آندروژن مي تنظيمتعادل سديم و آب را  و هاست اصلي آلدوسترون در كليه
گلوبولين پيوندي هورمون جنسي (كه در كبد  باشوند  كه از منطقة رتيكولا ترشح مي

تر متابوليزه و به تستوسترون  شوند، جايي كه بيش دها منتقل ميشود) به گونا توليد مي
  كليوي خيلي ناچيز است. شوند. مقدار تستوسترون توليد شده در قشر فوق تبديل مي
  

  
هاي كرومافيني بخش  نفرين در سلول نفرين و اپي ساز بيوسنتز نوراپي آلانين پيش فنيل

دو حلقة  شدن هتلزم هيدروكسيل. مسير بيوسنتزي مساستكليوي  مركزي غدد فوق
 شدن هو دكربوكسيل (DOPA)آلانين  هيدروكسي فنيل دي - 4و  3آروماتيك براي تشكيل 

DOPA  آورد  نفرين را به وجود مي تر نوراپي بيش ه شدن. هيدروكسيلاستبه دوپامين
كل ها پيش از رهايش به ش شود. كاتكولامين نفرين تبديل مي به اپي شدن هكه بر اثر متيل

  شوند. ها ذخيره مي در وزيكول (ATP)تري فسفات  مجموعه با منيزيم و آدنوزين
  

  
مدت و افزايش فشار خون و تواتر قلبي آزاد  نفرين در پاسخ به استرس كوتاه اپي
كند  ذخاير انرژي بدن را تحريك مي ةنفرين تجزي ، اپيوسازي سوختشود. از نظر  مي

، و چربيگليسريد بافت  يدهاي چرب را از تريتا گلوكز را از گليكوژن كبدي، اس
  ها تأمين كند. فوري بافت ةلاكتاك را از گليكوژن عضله از راه گليكوليز براي استفاد

  عناوين مرتبط
  )4.6( قلبي، فشار خون و حفظ آن ةچرخ       )13.3( ها و گلوكز بازجذب الكتروليت

  )8.5( لكرد دستگاه عصبي خودكارمساختار و ع
  )13.5( كنترل هورموني تعادل مايعات)                  8.6( ولوژي خودكاريفارماك

  )11.4( هاي هيپوتالاموسيهورمون)                11.5(هاي هيپوفيزي هورمون

 نفريناعمال اپي

 نفرينسنتز اپيبيو
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   كليوي فوق دساختار غد
 ركزيم بخشو  كليوي فوق قشر است:ريز  از دو بافت درون لمتشك كليوي فوق غدد
روياني متفاوتي  أكه از نظر تكاملي و عملكردي كاملاً مجزايند و منش داخلي كليوي فوق

 كليوي از مزودرم ريز مجزا در نظر گرفت. قشر فوق درون ةتوان دو غد ها را مي دارند. آن
 (ACTH) آدرنوكورتيكوتروپيايي هورمونشود و در پاسخ به تحريك  منشعب مي

كند. بنابراين،  هاي استروئيدي را سنتز و ترشح مي ) هورمون11.5 عنواني (هيپوفيز
رود.  به شمار مي كليوي فوق –يهيپوفيز –هيپوتالاموسيريز  بخشي از دستگاه درون

كليوي بخشي از  كلسترول است. مركز فوق استروئيدي هاي هورمونساز مشترك  پيش
گيرد. بخش مركزي  منشأ مي ستيغ عصبي است كه از اكتودرم دستگاه عصبي سمپاتيكي

  كند.   را سنتز و ترشح مي نفرين  اپي
   د:نشو كليوي ترشح مي هورمون استروئيدي از قشر فوق ةطبقسه 

) كه در كنترل هموستاز آب و الكتروليت آلدوسترون(براي مثال،  ها مينرالوكورتيكوئيد •
  كنند.  مشاركت مي

ربوهيدرات، ك وساز سوخت) كه بر كورتيزول(براي مثال،  كورتيكوكورتيكوئيدها •
 د.نگذار چربي، و پروتئين تأثير مي

شوند  ): در مقادير ناچيزي ترشح ميهيدرواپياندروسترون دي(براي مثال،  ها آندروژن •
  كنند.  را تكميل مي غدد جنسيهاي جنسي از  و ترشح هورمون

  
  ). 11.9(شكل  وجود دارد كليوي شناسي، سه منطقه در قشر فوق از نظر بافت
كند. آلدوسترون  ويژه آلدوسترون ترشح مي مينرالوكورتيكوئيدها به گلومرولا منطقة

كند  هاي كليوي، مقادير سديم و پتاسيم را تنظيم مي از راه اعَمال پمپ سديم در لوله
) در 4.6 عنوان( آنژيوتانسيون –). آلدوسترون همچنين از راه دستگاه رنين13.5 عنوان(

شود. بنابراين، احتباس سديم و دفع ادراري پتاسيم را  تنظيم فشار خون درگير مي
شود.  دهد و باعث افزايش سديم كل بدن و فشار خون ظرف چند ساعت مي افزايش مي

هاي جنسي محرك اصلي سنتز  نو هورمو سنتز گلوكوكورتيكوئيدها ،برعكس
 آنژيوتانسيون –دستگاه رنينبا  راو سنتز آلدوسترون  است IIآلدوسترون، آنژيوتانسيون 

  . كند كنترل مي
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 Gمنطقة فاسيكولا،  Fكليوي.  ) زير تقسيمات غدد فوقب ،كليوي ) موقعيت غدد فوقالف 11.9 شكل

  فاسيكولا. ةمنطق Rمركزي، بخش M گلومرولا،  ةمنطق
  

قشر است كه  ةترين سه منطق مياني و وسيع ةناحي فاسيكولا منطقة
كند. اعَمال  ) را ترشح مي21C ترين استروئيد ويژه كورتيزول (مهم گلوكوكورتيكوئيدها به

است. در   خلاصه شده 11.5و  11.4هاي  اصلي كورتيزول در جدول وسازي و سوخت
شود و سوبستراي قابل اكُسايش  آزاد مي ،چه فيزيكي و چه رواني ،استرسپاسخ به 

دهد. كنترل ترشح كورتيزول از راه محور  مورد نياز بافت را تأمين و افزايش مي
شود. اين كنترل به فوريت و از راه  كليوي برقرار مي فوق –هيپوفيزي –هيپوتالاموسي

ACTH شود. ترشح  هاي بازخوردي بلند و كوتاه انجام مي سو قوACTH هورمون اب 
). غلظت 11.4عنوان شود ( ي تحريك ميهيپوتالاموس كورتيكوتروپيني كنندة آزاد

هنگام و كمترين  ر آن صبحترين مقدا اي دارد كه بيش كورتيزول پلاسمايي، تغييرات دوره
فاسيكولا همچنين مقادير ناچيزي از  ة. منطقاستشب  مقدار آن حول و حوش نيمه

  كند.  ميهاي جنسي را ترشح  هورمون
هاي  كليوي است كه در اصل آندروژن ترين ناحية قشر فوق داخلي رتيكولا منطقة
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، . همچنينكند توليد مي را 1آندروستنديون و (DHA) هيدرواپياندروسترون دي
كند. با وجود اين، اين موضوع  ميهاي جنسي را نيز به مقدار ناچيز ترشح  هورمون

در بدن موجود  البتهتاباند،  ميذخيره شدن هورمون سنتز شده در منطقة فاسيكولا را وا
 اي توان واحد عملكردي يگانه شناسي را مي بافتزنده، دو منطقة شناسايي شده از نظر 

  نظر گرفت.  در
 

  ها اَعمال گلوكوكورتيكوئيد 11.4 جدول
 كند دهد/ مهار ميكاهش مي كنددهد/ تحريك مي افزايش مي
سنتز پروتئينگلوكونئوژنز

 پاسخ ميزبان به عفونت گليكوژن ةتجزي
  ها تغييرشكل لنفوسيتپروتئين كاتابوليسم
 به تأخير انداختن بيش حساسيتي نشيني) چربي رسوب (ته

 هاي خون لنفوسيت احتباس سديم
 هاي خون ائوزينوفيل دفع پتاسيم 

 كردن (دفع) آب آزاد  پاك
 توليد اسيد اوريك

 ي خونها نوتروفيل
  

  
  ها  اصلي گلوكوكورتيكوئيد وسازي و سوختاَعمال  11.5 جدول

پاسخ بافت 
 (ضد آنابوليكي)  هاي تجزية اسيد آمينه↑كبد؛گليكوژن←گلوكونئوژنز↑ كبد 
 آنابوليكي) سنتز پروتئين (ضد↓؛پاسخ انسولين↓ هاي محيطي بافت
 سنتز پروستاگلاندين↓پاسخ التهابي؛↓ي لنفوئيديها بافت
 پاسخ استرسي↓ كلي

   هاي استروئيدي بيوسنتز هورمون
 كلسترول استرشوند كه به شكل  ساخته مي كلسترولياز  هاي استروئيدي هورمون ةهم

موجود در  كلسترولي عمدتاً از استر شود. اين كلسترول ها ذخيره مي در بافت
                                                   

1.Androstenedione 
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آيد. بنابراين،  در خود بافت به دست مي يچگال يا از سنتز خود به خود كم ليپوپروتئين
براي رهايش  استراز  لوكلسترنخستين گام در سنتز هورمون استروئيدي به تحريك 

در شكل  را هاي استروئيدي ي مسير بيوسنتز هورمونلكلسترول آزاد نياز دارد. طرح ك
تر كه مستلزم كوتاه شدن  بيش وساز سوخت. كلسترول آزاد براي يدكن مشاهده مي 11.10

ها  به درون ميتوكندري شدن است هزنجيرة جانبي آليفاتيك و متعاقب آن هيدروكسيل
  كه در سه مرحله است پرگنونولونشود. ميانجي مشترك در سنتز استروئيدها،  منتقل مي

كه به دفع يك  را كننده شود. اين گام محدود كاتاليز مي دسمولاز ميتوكندريايي آنزيم با
 عملكرد فعاليتو مستلزم  كند تحريك مي ACTHشود  كربني منجر مي ششبخش 
هاي  تر ميانجي آمد بيش و . رفتاست 450P سيتوكروم به وابسته هيدروكسيلاز مخلوط

يابد، زيرا برخي  ها ادامه مي خارج ميتوكندري سنتز استروئيدها به داخل و
) كه آلدوسترون در C-18كورتيزول؛  در C-11و  C ،21-C-17هيدروكسيلازهايي (

در حالي كه سايرين  ،اند كنند سيتوزولي بعدي را كاتاليز مي وسازي سوختهاي  گام
جانبي براي توليد  ةپس از دفع زنجير هايي مثل تستوسترون اند. آندروژن ميتوكندريايي

ها به سنتز طبقات  اي آنزيم شوند. توزيع وابسته به منطقه تشكيل مي C-19استروئيدهاي 
ذكر  و هاي كنترلي غيروابسته ه هاي استروئيدي نياز دارد تا دستگا مجزايي از هورمون
 ACTHو  ،آلدوسترون در وتانسيونآنژي –رنين دستگاهپذير سازد:  شده در بالا را امكان

  كورتيزول.  در

  كليوي  هاي قشر فوق اَعمال هورمون
و  كورتيكوسترونند از كورتيزول يا ا ي اصلي عبارتاز نظر طبيعي، گلوكوكورتيكوئيدها

 گلوكونئوژنزكنند. بنابراين،  بينابيني اعمال مي وساز سوختي بر ر دو آثاري ضدانسولينه
در هموستاز، كنند.  را تقويت مي چربيدر بافت  ليپوليزدر عضله، و  پروتئوليزدر كبد، 

كند. با  و فشار خون طبيعي كمك مي سلولي كورتيزول به حفظ حجم مايعات برون
يا زماني  كوشينگ بيماريباشد مثل  بيش از حد كورتيزولوجود اين، زماني كه مقادير 

وكز، توزيع مجدد بافت شود، تحمل گل كه بخشي از پيوند درماني بافت مصرف مي
د. كورتيزول به صورت پيوند به گلوبولين نشو مي مختلو احتباس مايعات  ،چربي
 كورتيزول پيوندي گلوبولينشود و به  شود كه در كبد سنتز مي در خون حمل مي يخاص
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)CBG ،كيلودالتوني  59گلوبوليني –دو روتئين كه آلفامعروف است. اين پ )كورتين ترانس

عمر نسبتاً  كند و به كورتيزول نيمه است از دفع كبدي كورتيزول خون مراقبت مي
درصد كورتيزول به  95تقريباً  ،دهد. در شرايط طبيعي اي مي دقيقه 80تا  60طولاني 

ي بخش فعال ايدرصد غيرپيوندي از لحاظ فيزيولوژي 5 است.صورت پيوند با پروتئين 
پلاسمايي تقريباً به طور كامل  CBGدهد. تحت اين شرايط،  كورتيزول را تشكيل مي

از اين رو، هرگونه افزايش ترشح يا تزريق كورتيزول با هدف درمان باعث  است.اشباع 
شود. اين موضوع بسيار مهمي است، زيرا  ل كورتيزول مياافزايش بخش آزاد و فع
د، به طوري كه نوجود دار C-21استروئيدهاي  در اعَمالها  برخي روي هم افتادگي

ي يابد تأثير مينرالوكورتيكوئيد وقتي بخش آزاد كورتيزول تا حد چشمگيري افزايش مي
شدن با گلوكورونات يا  كند. گلوكوكورتيكوئيدها بر اثركونژوگه ميبارزي اعمال 
  شوند.  دفع مي ها شوند و از راه كليه د در كبد غيرفعال ميسولفات موجو

  

  
  هاي استروئيدي بيوسنتز هورمون 11.10 شكل
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هاي استروئيدي، آلدوسترن مينرالوكورتيكوئيدي به شكل  برخلاف ساير هورمون
از  ندا شود. اعَمال اصلي آن عبارت پيوند با يك پروتئين اختصاصي در پلاسما حمل نمي

) و پتاسيم از ميان غشاهاي سلولي و ها هاي سديم (براي پروتون تحريك تبادل يون
مثل  ،. آلدوسترون نيز)13.5 عنوان(ها  كنترل تعادل سديم و آب در كليه

 و بافات غيرفعال بر اثر كونژوگه شدن در كبد با گلوكورونات يا سول كورتيكوكوئيدها،
  .شود مي ادرار دفع

DHA هاي  ند اما در غلظتنك ين را زياد ميئاندرستنديون سنتز پروت و
ا ها در خون به صورت پيوند ب نآ د.نندروژني ناچيزي دارآثير أفيزيولوژيايي تنها ت

ها  و در بيضه شوند لبومين حمل ميآو  )SHBG( 1هاي جنسي گلوبولين پيوندي هورمون
 وساز سوختفراوردهاي اصلي متابوليكي  شوند. ميها به تستوسترون تبديل  دانميا تخ

در كبد با گلوكورونات يا سولفات كانژوگه  2ندروسترون و اتيكولانونآندروژن يعني آ
  ند.گرد ع ميشوند و از طريق ادرار دف مي

  نفرين بيوسنتز اپي
شود.  آلانين ساخته مي نفرين از فنيل بخش مركزي (مدولا)، اپي يهاي كرومافين سلولدر 

ي اي) شاخة سمپاتيك اي (گره عقده هاي كرومافيني، اجسام سلولي نوروني پس اين سلول
 عنوانكنند ( كه هنگام تكامل، آكسوني توليد نمي اند(ANS) خودكار عصبي دستگاه

 شدن ه)، هيدروكسيل11.11كنندة موجود در اين مسير سنتزي (شكل  . گام محدود)8.5
آلانين  فنيل شدة هاست كه خود محصول هيدروكسيل هيدروكسيلاز تيروزين اتيروزين ب

 آلانين فنيل هيدروكسي دي -3،4. تشكيل فرآوردة واكنش تيروزين هيدروكسيلاز يعني است

(DOPA)،  شود.  ميبه صورت بازخورد مهار  نفرين نوراپيو  دوپامينبر اثرDOPA  بر
شود.  اتيلامين) تبديل مي هيدروكسي فنيل به دوپامين (دي دكربوكسيلاز DOPAاثر عمل 
با  ياكسيدازكه  ،هيدروكسيلاز –بتا دوپامين اتر ب بيش شدن هر اثر هيدروكسيلباين يكي 

شود. گام نهايي يعني  نفرين تبديل مي به نوراپي است ملكرد مخلوط وابسته به مسع
N - تانولامين فنيل انفرين ب نفرين به اپي نوراپي شدن همتيلا– N– ترانسفراز متيل (PNMT) 

                                                   
1. sex-hormone-binding globulin  
2. aetiocholanone 
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 اشود، فعاليتي كه ب متيل كاتاليز مي  متيونين به عنوان دهندة آدنوزيل –S با استفاده از
همراه  ATP-+2Mg هاي  نفرين در قالب مجموعه شود. اپي انجام مي گلوكوكورتيكوئيدها

موجود اي از هم مجزاي  هاي ذخيره ) در وزيكولها كروموگرانينهاي غشايي ( با پروتئين
  . شود آزاد مي شود و بر اثر تحريك به روش اگزوسيتوز كزي ذخيره ميهاي بخش مر در سلول

  

  
  نفرين بيوسنتز اپي 11.11 شكل

  
كنند تا  نفرين توليد مي اپي كليوي هاي بخش مركزي فوق اينكه چرا سلول

گونه  ديگر نيز همين اي عقده كي پسهاي سمپاتي تر نورون نفرين (چنانچه بيش نوراپي
كه در آن  ردكنند) معلوم نيست. با وجود اين، اين موضوع با روشي ارتباط دا عمل مي
شوند: از  مي كليوي چگونه از غده خارج فوق قشر اتوليدي ب هاي استروئيدي هورمون
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كنند، قبل از تخليه  هاي بخش مركزي عبور مي هاي سياهرگي كه از سلول طريق كانال
كند. معلوم شده است  كليوي كه بخش مركزي را تخليه مي به درون سياهرگ فوق

دهند، به نحوي  را تا حد زيادي افزايش مي PNMTهاي استروئيدي، بيان ژن  هورمون
هاي بخش  ه اين هورمون استروئيدي بر تبديل سلولكه اين احتمال وجود دارد ك

  ي تأثير گذارد. ايمانة آدرنرژي ي به رخايژيرنورآدرن ةمان مركزي از رخ

  نفرين  اَعمال اپي
هاي  مثل قلب، راه ،ANS شده با دهي عصب هاي بر سلول شعلاوه بر آثار نفرين اپي 

 مهمي دارد وسازي سوخت)، سلسله اعَمال 8.6.  8.5 عنوانهاي خوني ( هوايي و رگ
عمدتاً  ،ي اوليه به تروما ديده شده استگونه كه در پاسخ استرس . آن)11.6(جدول 

هاي پلاسمايي گلوكز،  ند از افزايش غلظتا هاي فوري عبارت اند. اين پاسخ كاتابوليكي
كبدي،  گلوكونئوژنزو  گليكوژنوليز ر اثر افزايشبو اسيدهاي چرب به ترتيب  ،لاكتات

نفرين به  . اپيچربيبافت  عضلاني، و افزايش ليپوليز افزايش گليكوژنوليز و گليكوليز
 )ماندلات وانيليل( ماندلات سيمتوك -3 –هيدروكسي -4اي غيرفعال موسوم به  فرآورده

  شود.  شود كه از طريق ادرار دفع مي متابوليزه مي
  

  ها نفرين و ساير كاتكولامين اپي وسازي سوختبرخي اعمال  11.6 جدول
نتيجهتأثير بافت

  وساز سوختميزان↑ زاييگرما↑ كل بدن
 برونده گلوكز ↑ گليكوژنوليز↑ كبد

 ده اجسام كتوني برون↑ گلوكونئوژنز↑ 
 (+K)حفظ هموستاز پتاسيم  كتوژنز↑ 

 چربي
 آزاد خون  اسيدهاي چرب↑ ليپوليز↑ سفيد
 در موضع  گرمازايي↑ ليپوليز↑ اي قهوه
  ده لاكتاتبرون↑ زگليكوژنولي↑ عضله

  خون گلوكز↑ برداشت گلوكز↓  
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  قدرت انقباضي ↑ 2Ca+برداشت↑  
  ده گلوكز و آمونياك برون↑ گلوكونئوژنز  
  +Kبرداشت↑  

  ي ده ادراربرون↑ دفع آب آزاد↑  ها كليه
  سلولي  مايعات برون +Na+ ↑Naبازجذب↑  
   افزايش كلسيم ادراري 2Ca+دفع↑  
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  لوزالمعدههاي  هورمون 9.11
 نكات كليدي

  
   

 درانسولين هورمون آنابوليكي مهمي است كه در پاسخ به افزايش غلظت گلوكز پلاسما 
شود. هنگام پردازش  در جزاير لانگرهانس سنتز و ترشح مي لوزالمعدههاي بتاي  سلول

سپس دستخوش  .شود پروهورمون كدگذاري مي پيشانسولين براي  به هورمون بالغ، ژن
هاي ترشحي  شود. هنگام ذخيره شدن هورمون در وزيكول دفع توالي پپتيدهاي كوتاه مي
شود. هورمون بالغ دو پپتيد  (پپتيد ارتباطي) از آن جدا مي Cو قبل از رهايش، يك پپتيد 

A  وB  ل دي دو بادارد كههورمون كاتابوليكي  گلوكاگونند. ا صلسولفيدي به هم مت پ
ساز بزرگي  شود. از پپتيد پيش سنتز مي لوزالمعدههاي آلفاي  است كه در سلول يمهم

آورد: پپتيدهاي  شود كه بر اثر هيدروليز دو پپتيد ديگر را به وجود مي سنتز مي
  . استهاي ترشحي  در وزيكول متمركز كه هورمون 2و  1ي گلوكاگون شبه

  
                                 

شود و به افزايش كلسيم  هاي بتا حس مي سلول درافزايش پلاسمايي غلظت گلوكز 
. سنجش پلاسمايي پپتيد انجامد آن مي  Cسيتوزولي در سلول و ترشح انسولين و پپتيد 

C  زيرا برخلاف انسولين، پپتيد استشاخص خوبي از ترشح انسولين ،C  دستخوش
گيرد. عمل انسولين در محيط باعث  نخستين عبور از كبد قرار نمي ازيوس سوختتأثير 

 وسازي سوختشود. اعَمال  مي چربيافزايش برداشت گلوكز به درون عضله و بافت 
كه با فعال ساختن گليكوژن سنتتاز و اسيدهاي  ااند، بدين معن انسولين آنابوليكي مهم

 به صورتسازي گلوكز  ذخيره ودهند  را تشكيل مي چربيگليسريد بافت  چرب تري
به  ها انسولين همچنين برداشت اسيد آمينه د.نكن گليكوژن در كبد و عضله را تقويت مي

دهد. به دليل افزايش برداشت  مي افزايشدرون عضله و سنتز پروتئين عضلاني را 
ها، برخي مواقع در درمان هيپركالمي (پرپتاسيمي خون) استفاده  پتاسيم به درون سلول

  شود.  مي
  

 سنتز انسولين و گلوكاگن

 رهايش انسولين و آثارش
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در پاسخ به پايين افتادن غلظت پلاسمايي گلوكز و با تحريك گليكوژنوليز  گلوكاگون

كند. هنگام ناشتايي، غلظت  شود كه خيلي فوري گلوكز خون را تأمين مي كبدي آزاد مي
يابد كه اين امر به افزايش  به صورت بلندمدت افزايش مي گلوكاگونپلاسمايي 

و  ،ها هاي وابسته به گلوكز مثل مغز، كليه أمين گلوكز بافتت درگلوكونئوژنز كبدي 
ضمناً ليپاز حساس به هورمون را در بافت  گلوكاگونشود.  ها منجر مي اريتروسيت

هايي كه به  در بافت وساز سوختكند تا اسيدهاي چرب را براي  تحريك مي چربي
  ويژه عضلات اسكلتي و كبد تأمين كند. گلوكز وابسته نيستند به

  عناوين مرتبط
  )2.3وسازي ( سوخت فرايندهاي)            10.6جذب مواد مغذي (

 )10.5(كبد، كيسة صفرا، و طحال

  گلوكاگونسنتز انسولين و 
با توجه به كنترل  و شوند ترشح مي )(پانكراس لوزالمعدهدر  دو هورمون پپتيدي

 جزاير بتاي هاي سلولكه در  انسولينمالي ضد يكديگر دارند. بينابيني اعَ وساز سوخت
كه در  گلوكاگونمهمي است، در حالي كه  شود هورمون آنابوليكي ساخته مي لانگرهانس

 عنوانكند. چنانچه در  را تحريك مي شود مسيرهاي كاتابوليكي سنتز مي آلفا هاي سلول
هر دو هورمون براي   هاي ترشحي، ژن ، قبل از ذخيره در وزيكولشرح داديم 11.2

  شود.  شود كه بعد دستخوش ويرايش مي پروهورمون كدگذاري مي پيش
 105 پروانسولين پيشقرار دارد و براي  11ژن انسولين در بازوي كوتاه كروموزوم 

 ة) كه از آن پپتيد پيشاهنگ توالي يگانالف11.12شود (شكل  اي كُدگذاري مي آمينه اسيد
 (ER) شبكة آندوپلاسمي از غشاي مخزني ،از اين رو .شود اي جدا مي آمينه اسيد 24
ارد. پس از اي د زنجيره سولفيدي درون در اين مرحله، سه پيوند دي پروانسولينگذرد.  مي

بندي  ايي بسته ذخيره هاي ها، در وزيكول به سوي ميكرووزيكول حركت از جسم گلژي
شوند. در اين فرايند، پروتئازهاي موجود در  هاي بتا بالغ مي شود كه در داخل دانه مي

كنند تا دو پپتيد  را از آن جدا مي )C پپتيد( ارتباطي پپتيدشوند، و  ها فعال مي وزيكول

 رهايش گلوكاگن و آثارش
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ند ا سولفيدي به هم متصل دو پيوند دي بابه وجود آيند كه  Bو  Aديگر يعني پپتيدهاي 
چسبد و  ها)، انسولين به روي مي ها (گرانول دهند. در دانه و هورمون بالغ را شكل مي
شود. تحريك  مي Cانسولين و نيز پپتيد  –رويهاي  گرانول بالغ حاوي كريستال

  شود.  منجر مي Cمولاري (برابري) از انسولين و پپتيد  هاي بتا به ترشح مقادير اكي سلول
  

  
پپتيد  -1GLP ،پپتيد ارتباطي C. پپتيد گلوكاگون) ب) انسولين، و الفساختار  11.12 شكل

پپتيد  پلي GRPP ،گلوكاگون GLUC ،2–يگلوكاگون شبه پپتيد -2GLP ،1–ي گلوكاگون شبه
  پپتيد پيام  S، 2–پپتيد بينابيني -2IP ،1–پپتيد بينابيني -1IP ،گلوكاگونوابسته به 

  
ساز  قرار دارد و براي ملكول پيش 2در بازوي بلند كروموزوم  گلوكاگونژن 

) كه عمدتĤً در ب11.12شود (شكل  كُدگذاري مي گلوكاگونپرو پيشبزرگي يعني 
شود. اين ژن ضمناً به مقدار بسيار كمتري در روده و  بيان مي لوزالمعدههاي آلفاي  سلول

ژني است در ميان  عضوي از فوق خانوادة پلي گلوكاگونشود. ژن  مغز نيز بيان مي
. اي معده مهاري پپتيدو  ،يهاي خون قطر رگ بر مؤثر اي روده پپتيد، سكرتينسايرين شامل 
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كيلودالتون) است، بخشي از پپتيد  5/3اي ( آمينه اسيد 29پپتيدي تنها  گلوكاگن چند هر

 1 يگلوكاگون شبه پپتيدشود كه شامل دو پپتيد ديگر يعني  تري سنتز مي خيلي بزرگ
(GLP-1)  2 يگلوكاگون شبه پپتيدو (GLP-2) شود. فرآوردة ترجماني اوليه يعني  نيز مي

دهد از ميان  است كه به آن اجازه مي Nحاوي توالي پيام انتهايي  گلوكاگونپرو پيش
ين هيدروليز يعني شود. سپس، فرآوردة ا ERبگذرد و وارد لومن  ERغشاي 

هورمون  پيشهورموني ( پيشكنندة  تبديل با تر خوش پردازش بيش دست گلوكاگونپرو
  ي آزاد شوند. گلوكاگون و دو پپتيد شبه گلوكاگونشود تا  بندي مي ) هنگام بسته1كانورتاز

  و آثارش  رهايش انسولين
سماست. زماني كه گلوكز پلاسمايي كنندة اصلي ترشح انسولين غلظت گلوكز پلا تنظيم

 ناقل پروتئينرود. گلوكز از راه  مول فراتر مي ميلي 5/4از غلظت هموستازي تقريباً 
2GLUT 6–شدن به گلوكز دارشود و پس از فسفر مي پانكراسهاي بتاي  وارد سلول - 

هاي پتاسيمي  خود كانال ةدستگاه انتقال پيامي را كه به نوب .شود متابوليزه مي فسفات
و ورود كلسيم  ،كند سلول را دپولاريزه مي ،اندازد بندد به كار مي را مي ATPحساس به 

 هاي وزيكولكند. ورود كلسيم، به هم پيوستن  به درون سيتوپلاسم را تحريك مي
ها به درون جريان خون  محتواي وزيكول كند و باعث اگزوسيتوز را تحريك مي ترشحي

هورمون از  بهشود. اندازة ترشح انسولين به غلظت پلاسمايي گلوكز و ترشح اوليه  مي
دارد و متعاقب آن هورمون ساخته شده به خودي خود ترشح بستگي پيش ذخيره شده 

درصد  50د و تقريباً نشو آزاد مي بابي خون گردشبه درون  Cتيد شود. انسولين و پپ مي
غلظت انسولين  ،از اين رو .شود هورمون موجود در نخستين عبور از كبد متابوليزه مي

برابر بيش از گردش خون محيطي است. از سوي ديگر، پپتيد  4تا  2در سياهرگ باب 
C به جاي خود انسولين، بخش  ،از اين رو .گيرد قرار نمي» نخستين عبور«تأثير   تتح

  . استزاي انسولين  تري از ترشح درون شاخص دقيق Cپپتيد 
شود.  ، انسولين در پاسخ به افزايش گلوكز پلاسما ترشح مييمچنانچه در بالا گفت

با  چربيو بافت  ،پس از خوردن زياد گلوكز، اعَمال اصلي انسولين در كبد، عضله
خيزد  به مقابله با اين افزايش برمي چربيتقويت برداشت گلوكز به درون عضله و بافت 

                                                   
1. convertase 
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هترودايمري  يگيرندة انسولينشود. انسولين از راه  و باعث ذخيره ماندن گلوكز در كبد مي
سولفيدي به هم  ندهاي دياش كه متشكل از دو زيرواحد آلفا و بتاست كه با پيو اختصاصي

كند. انسولين به زيرواحدهاي آلفا كه در سطح  هاي هدفش عمل مي اند بر بافت متصل
خورد. سپس، اين زيرواحدها با زيرواحدهاي بتاي  سلولي سلول مستقرند پيوند مي برون

دارند و  كينازي تيروزينشوند. زيرواحدهاي بتا فعاليت  سرتاسري غشايي وارد واكنش مي
هاي سرين، ترئونين، و تيروزين مستقر در سطح سيتوپلاسمي  مانده توانند با باقي خودشان مي

فسفردار شوند. پيوند انسولين با زيرواحدهاي آلفا به فسفردار شدن زيرواحدهاي بتا منجر 
ون را به وسازي وابسته به هورم شود و مهار آبشار فسفردار شده سرانجام آثار سوخت مي

نياز دارد به  كيناز - 3' فسفاتيديل اينوزيتول -1آورد. اين مسير انتقال پيام كه به  وجود مي
انجامد كه پيامد آن ساده  به سطح سلول مي )4GLUT( گلوكز انتقال پروتئينجايي  جابه

درصد گلوكز  30. تقريباً است چربيت شدن برداشت گلوكز به درون عضله و باف
خورده شده هنگام يك وعدة غذايي پركربوهيدرات در كبد به شكل گليكوژن ذخيره 

در جدول  وسازي سوختبر برخي مسيرهاي  گلوكاگونشود. اعَمال انسولين و  مي
توليد گليكوژن از  اده است. انسولين تأثيري بر برداشت گلوكز كبدي ندارد، امآم 11.7
 كند كه را تحريك مي گليسريد كند. انسولين ضمناً سنتز تري كز ورودي به كبد را زياد ميگلو

د. شو كبد تحريك مي از  (VLDL) چگال كم خيلي ليپوپروتئينترشح  به دنبال آن
عضله به افزايش سنتز گليكوژن و ذخيره  درريك انسولين برداشت گلوكز ناشي از تح

 ، برداشت گلوكز ناشي از تحريك انسولين به ذخيرهچربيشود. در بافت  در بافت منجر مي
  شود.  فسفات منجر مي - 3–گلوكز به گليسرول وساز سوختگليسريد پس از  شدن تري

ز حد متوسط است، تر ا اي طبيعي، زماني كه گلوكز مصرفي بيش در شرايط تغذيه
 ةعمل اصلي كبدي انسولين عبارت است از كاهش گلوكز توليدي از راه مهار تجزي

اعَمالي كه به افزايش كمتر غلظت  ؛)گلوكونئوژنز) و سنتز گلوكز (گليكوژنوليزگليكوژن (
كند تا  به شكل محيطي عمل مي ترند. تحت اين شرايط، انسولين انسولين حساس

پروتئين در عضله را مهار كند.  ةآمينه و سنتز پروتئين را تقويت و تجزي برداشت اسيد
سلولي را  درون، انسولين، ليپوپروتئين ليپاز را فعال و ليپاز حساس به هورمون چربيدر بافت 
 ةسنتز و ذخيررا افزايش و  VLDLگليسريد  بدين ترتيب، هيدروليز تري .كند مهار مي

  كند.  گليسريد در بافت را تقويت مي تري
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  گلوكاگونانسولين و  وسازي سوختاعَمال  11.7 جدول
 گلوكاگون انسولين بافت
 گليكوليز ↓ گليكوليز↑ كبد 

 سنتز گليكوژن ↓ گليكوژنسنتز↑ 
 گليكوژنوليز ↑ ليپوليز↓ 
 ليپوژنز↓  ليپوژنز↑ 
 گلوكونئوژنز↑ گلوكونئوژنز↓ 
 كتوژنز↑ 
 

 ليپوليز↑ گليسريدسنتز تري↑  چربي
 شود.  تنها عمل محدود مي انتقال گلوكز↑ 

 گلوكزوسازسوخت↑ 
  سنتز گليكوژن↑  
  برداشت اسيد آمينه↑  
  سنتز پروتئين↑  
  

تقويت  پتاسيم/ سديم پمپرا با تحريك  +Kهاي  انسولين ضمناً برداشت يون
، ترشح بيش از حد انسولين پانكراساز تومورهاي  كند. در افراد مبتلا به انواع معيني مي

پتاسيم انسولين  ةدهند شود. اين عمل كاهش مي )هيپوكالميپتاسيمي در خون ( باعث كم
 و ،شود ميدر برخي مواقع براي درمان و اصلاح پرپتاسيمي خون (هيپركالمي) استفاده 

  . كند مياز تزريق گلوكز استفاده  هيپوگليسمي زمان براي جلوگيري از هم

  و آثارش  گلوكاگونرهايش 
كند  دهد و عمل مي به سرعت به كاهش غلظت گلوكز خون پاسخ مي گلوكاگونترشح 

مر خيلي كوتاهي ع تا ميزان قند خون به حالت طبيعي بازگردد. در پلاسما، هورمون نيمه
ويژه با رژيم غذايي پركربوهيدرات كاهش  دقيقه)، و غلظت آن با خوردن به 5دارد (

هاي  خون بين وعده گلوكاگونيابد. به دليل پايين افتادن غلظت گلوكز خون، غلظت  مي
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رواني يا فيزيكي  استرس با لمعدهلوزا يابد. تحريك مستقيم سمپاتيكي غذايي افزايش مي
  انجامد.  مي گلوكاگونمدت) نيز به افزايش ترشح  (كوتاه دحا

 يا نبود آن تأمين مواد سوختي از راه رژيم غذايي با كاهش، گفتيمچنانچه در بالا 
مواد سوختي قابل متابوليزه مثل  به سرعت به فراخوان گلوكاگوندر رژيم غذايي، عمل 

گلوكز را از هر منبعي كه  گلوكاگونطور كلي،  . بهانجامد مي وكز و اسيدهاي چربگل
. چربيعبارت است از كبد و بافت  گلوكاگونخواند. جايگاه اصلي عمل  بتواند فرامي
پيوندد  ترايمري مي Gوابسته به پروتئين  يگلوكاگون گيرندةها، گلوكاگن به  در اين بافت

براي فعال ساختن  (cAMP) و آدنوزين منوفسفات حلقوي سيكلاز و از راه آدنيليل
 دار شدنبر اثر فسفر چربيدر بافت  هورمون به حساس ليپازدر كبد و  ردار كردنفسف
). در كبد، اين فعال شدن آنزيمي به هيدروليز ذخاير 11.13كند (شكل  رساني مي پيام

فسفات و سپس به گلوكز  - 6- انجامد كه به گلوكز فسفات مي - 1- گليكوژن به گلوكز
گلوكز  هاي وابسته به بافت درشود و  شود. اين گلوكز به درون خون آزاد مي تبديل مي

زمان، همان  شود. هم ها استفاده مي ، بافت عصبي، و كليهي قرمزها گلبولمثل مغز، 
براي غيرفعال ساختن آنزيم  سنتتازبه طور مستقيم بر گليكوژن  دار كردندستگاه فسفر

دن آنزيم با غيرفعال ش ردار شدنكند. بنابراين، فعال شدن آنزيم كاتابوليكي فسف عمل مي
نتيجة  مانع از چرخة بي ،بدين ترتيب .شود گليكوژن سنتاز هماهنگ مي آنابوليكي

دهد تا در تأمين گلوكز خون مشاركت  شود و به كبد اجازه مي فسفات مي - 6- گلوكز
  كند. 

به هيدروليز  اگونگلوك، فعال شدن ليپاز حساس به هورمون بر اثر چربيدر بافت 
شود. اسيدهاي چرب  منجر مي گليسريد ذخيره به اسيدهاي چرب آزاد و گليسرول تري

را تشكيل ها  سوخت بافت و دنشو در خون حمل مي آزاد به صورت پيوند با آلبومين
  . آورد را فراهم ميو سوبستراي گلوكونئوژنز  گردد گليسرول به كبد باز مي دهند. مي
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اسيد  :TCA ،فسفات -6–گلوكزگلوكز: -P6، گلوكونئوژنز GNG. گلوكاگونآثار كبدي  11.13شكل 

  كربوكسيليك  تري
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  هاي گونادي و جنسي هورمون 10.11
 نكات كليدي

   
  

در پاسخ به تحريك هورمون لوتئيني  است كه هورمون بيضه تستوسترونترين  اصلي
(LH) شود. با گلوبولين  يديگ ساخته ميهاي ل هاي هيپوفيزي، در سلول گونادوتروپ

در پيوند با  تستوسترون شود. از نظر عمومي، پيوندي هورمون جنسي در خون حمل مي
صفات  و هاي توليد مثل مردان،  يعني دي هيدروتستوسترون، تكامل اندام خود، متابوليت

را جنسي مثل رويش مو در صورت و بزرگ شدن حنجره هنگام بلوغ و رشد  ةثانوي
 .كند هاي سرتولي تحريك مي . از نظر موضعي، اسپرماتوژنز را در سلولآورد د ميپدي

  شود.  كنندة فوليكولي تسهيل مي هورمون تحريك باباليدگي اسپرماتوزوها  ،بدين ترتيب
  

  
آورندة تخمك بالغ در هر ماه براي بارور شدن هنگام چرخة توليد مثلي  ها به وجود تخمدان

ها، پروژسترون، اينهيبين، و ريلاكسين را  د هورمون ديگر مثل استروژن. همچنين، چناند زنان
كنند. بدين ترتيب،  ) هيپوفيز قدامي سنتز ميFSHو  LHهاي ( تحت كنترل گونادوتروپين

يافته رشد اووسيت  كنند. استراديول ناشي از فوليكول تكامل هاي رحمي را تنظيم مي چرخه
كند. پروژسترون حاصل از  مثل زنانه را كنترل مي ليد(تخمك نابالغ) و حفظ ساختارهاي تو

  . استبارور شده  ندومتريوم در آماده كردن تخمآجسم زرد، مسئول حفظ 
  عناوين مرتبط   

  )12.2)            مرور دستگاه توليد مثلي زنان (12.3(كنترل هورموني چرخة قاعدگي 
  )11.8(كليوي  هاي فوق ورمونه)            12.1( مرور دستگاه توليد مثلي مردان

  )11.5( هاي هيپوفيزيهورمون)                11.4(هاي هيپوتالاموسي هورمون

  هاي بيضه  هورمون
 اسپرماتوزوآدان) هستند و در توليد  (بيضه هاي جفتي در كيسة اسكروتول اندام ها بيضه

 هاي بيضههورمون

 هاي تخمدانيهورمون
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و سنتز و ترشح  1زسمينيفرو هاي لوله سرتولي هاي لولس با) اسپرم هاي سلول(

بين بافتي تخصص  ليديگ هاي سلولدر  ،عمدتاً تستوسترون ،هاي جنسي مردانه هورمون
هاي ليديگ  در سلول مانة مردانه، توليد تستوسترون رخ افزايشند. براي ا يافتهعمل 

ها امَيال جنسي و باروري را در مردان كنترل  جفتي ضروري است. بنابراين، بيضه
  شده است.  مطرح 12.1 عنوانها در توليد اسپرم در  ند. نقش بيضهنك مي

 هورمونيعني  ستها گونادوتروپين ا ها ب ريزي (هورموني) بيضه كنترل درون
هاي گونادوتروپي  كه در سلول (FSH) فوليكولي كنندة تحريك ورمونهو  (LH) لوتئيني
 كنندة آزاد هورمونهاي  شوند و به نوبة خود تحت كنترل پالس سنتز مي هيپوفيز

. اند )اديگون–هيپوفيزي –يهيپوتالاموس محوراز هيپوتالاموس ( (GnRH) گونادوتروپين
). 11.14د (شكل نساز پذير مي هاي بازخوردي كوتاه و بلند كنترل دقيق را امكان قوس

LH  وFSH هاي  از راه پروتئينG و آدنوزين منوفسفات حلقوي (cAMP)  در درون
  كنند.  رساني مي سلول پيام

  
. توجه كنيد بازخورد استراديول بر گونادي –هيپوفيزي –هاي محور هيپوتالاموسي هورمون 11.14 شكل

اي  بازخورد منفي به بازخورد مثبت در نقطه، از ها از هيپوتالاموس و هيپوفيز رهايش هورمون
 GnRHشود.  گذاري مي دهد و باعث تخمگ حياتي در ميانة چرخة تخمداني تغيير وضعيت مي

  لوتئيني.  هورمون LHكنندة فوليكولي،  هورمون تحريك FSHكنندة گونادوتروپين،  هورمون آزاد

                                                   
1. seminiferous 
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آنزيم  LH است، ساز سنتز تستوسترون پيش كه پرگنونولونبه  كلسترولدر تبديل 
مدت پروتئين  كند. اين فعاليت مستلزم عمل كوتاه ل ميارا فع دسمولازكنندة  محدود

هاي مورد نياز براي  كاملي از آنزيم ةهاي ليديگ مجموع . سلولاستتنظيمي استروئيدي 
 . تستوسترون به دو پروتئين پلاسمايياينددارتبديل پرگنونولون به تستوسترون را 

هورمون  –پيوندي گلوبوليندرصد با  44: شود  و حمل مي پيوندد ميموجود در خون 
درصد آن به حالت آزاد و پيوند نشده  3تا  2 ،درصد با آلبومين 54 ، (SHBG) جنسي

 اي هورمون دهد و شكل ذخيره پيوند مستحكمي را تشكيل مي SHBGدر خون. بخش 
. است. هورمون آزاد و پيوندي به آلبومين بخش دسترسي زيستي هورمون است

جنسي مردانه مثل بزرگ  ةكند تا صفات ثانوي تستوسترون به شكل سيستمي عمل مي
جنسي) را در سرتاسر زندگي  ميل( ليبيدوره هنگام بلوغ و رويش مو و حفظ شدن حنج

عمومي دارد. به لحاظ موضعي،  ممكن سازد. تستوسترون ضمناً عمل آنابوليكي
يدگي بال FSHكند.  هاي سرتولي را تحريك مي در سلول تستوسترون، اسپرماتوژنز
  كند.  هاي سرتولي تحريك مي اسپرماتوزوآ را در سلول

  هاي تخمدان هورمون
و  1اووژنزد و براي نكه در حفرة صفاقي قرار دار اند ي جفتييها اندام ها تخمدان
در   بالغ به درون مجراي توليد مثلي زنان تقريباً ثانوية )اووسيت( تخمك گذاري تخمك
 باكه  استراديولهاي جنسي زنانه مثل  طبيعي لازم است. هورمون قاعدگي چرخة ميانة
 لقاحدر تدارك  سازي آستر رحم شوند در آماده هاي موجود در تخمدان توليد مي سلول

نابالغ  ضروري است. باليدگي تخمك گزيني لانه(اسپرماتوزوئيد) و  تخم با اسپرماتوزون
كه رهايش آنها دهد  رخ مي LHو  FSHتأثير  گذاري تحت ثانويه (اووسيت) و تخمك

امش پيداست چنانچه از ن FSH. )11.5و  11.4 عنواناست ( GnRHتحت كنترل 
ها را  هاي پيراموني موجود در تخمدان به درون فوليكول و سلول تكامل اووسيت اوليه

شود،  مي گرافين فوليكولشود و  ها ظاهر مي كند. هر ماه، يكي از اين فوليكول تقويت مي
رها خواهد  ويه را به درون حفرة صفاقي، اووسيت ثانLHها و  و تحت تأثير استروژن

                                                   
1. oogenesis  
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هاي  بيابد. ساير سلول لقاحكرد، به نحوي كه اووسيت راه خود را در رحم براي 
شوند. جسم  مي زرد جسممانند و  در تخمدان باقي مي )گرانولوزا هاي سلولفوليكولي (

است كه آستر آندومتري ضخيم ترشحي خيلي  مهم زرد در توليد هورمون پروژسترون
ضروري است.  –اگر باروري رخ دهد –گزيني لانهكند و براي  پرعروق رحم را حفظ مي

  . دهيم را شرح ميگذاري  ها در تخمك نقش تخمدان 12.2 عنواندر 
است  آروماتازو از راه سازوكاري كه مستلزم احياي آنزيم  FSHتأثير  تراديول تحتاس
شود. استراديولي كه از فوليكول  يافته توليد مي هاي فوليكولي و گرانولوزاي تكامل از سلول
تأثير  قدامي هيپوفيزاز  FSHشود به روش بازخورد منفي بر رهايش  يافته ترشح مي تكامل
هايي كه  شوند؛ يعني، آن يافته غالب مي تر تكامل هاي بيش گذارد، به نحوي كه تنها فوليكول مي

گسترش دهند. استراديول  FSHرفت را متناسب با كاهش مقادير  اند پس در آن مرحله نتوانسته
  ).  11.15اند (شكل  مهم LHو  FSHرد منفي در كنترل بازخو اينهيبينها مثل  و ساير هورمون

  

  
 2Eدگي. هنگام چرخة قاع ندومترآهاي گوناگون و گسترش  مقادير خوني هورمون 11.15 شكل

 .پروژسترون P ،هورمون لوتئيني LH ،كنندة فوليكولي هورمون تحريك FSH ،استراديول
FSH  وLH 2 .شوند هيپوفيز قدامي توليد مي درE هاي هاي گرانولوزاي فوليكول سلول را 
  . كند گذاري توليد مي جسم زرد پس از تخمك را P كنند. وليد مييافته در تخمدان ت تكامل

@pdf_jozveh



 ريز دستگاه غدد درون     570
 

 
 

حياتي كه معمولاً حول و حوش ميانة چرخة قاعدگي است،  ةدر نقط
بر  د، تأثير بازخوردي مثبتينشو يافته توليد مي هايي كه به وسيلة فوليكول تكامل استروژن
در اواسط چرخه، تحريكي براي رخداد  LH فوراند. اين ندار LHو  GnRHرهايش 
قاعدگي، تأثير بازخورد  ةرود. اينكه چرا در اين نقطه از چرخ گذاري به شمار مي تخمك

به تأثير بازخورد مثبت تبديل  LHو  ،GnRH ،FSHها بر رهايش  منفي طبيعي استروژن
، نموداري از 11.15كل شود معلوم نيست و موضوعي است كه بايد روشن شود. ش مي

 دهد و پروژسترون هنگام چرخة قاعدگي را نشان مي ،، كورتيزولFSH ،LHهاي  غلظت
 .)12.3و  12.2 عنوان(
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  12فصل 

  توليد مثل
  

  مروري بر دستگاه توليد مثل مردان 1.12
 نكات كليدي

  
  

هاي  مجراهاي دفران (رگها)،  بيضه ها، اپيديديم (بر دستگاه توليد مثل مردان از بيضه
ها و اپيديديم،  شود. بيضه اي تشكيل مي و چند ساختار غده ،وابران مني)، آلت تناسلي

آبراه  هاي اسپرم را به پيش كنند و مجراهاي دفران، سلول هاي اسپرم را توليد مي سلول
 دو غد ،پروستات ةهاي حاوي مني، غد د، جايي كه با ترشحات وزيكولنكن هدايت مي

سازند. ترشحات غدد گوناگون اعمال  و مني را مي شوند ميازي ميزراهي مخلوط پي
  اي دارند.  ويژه

  
  

هاي بنيادي بيضه توليد و اسپرماتوگوني  هاي اسپرم (اسپرماتوزاها) از سلول سلول
فوليكولي،  ةكنند يندي كه تحت كنترل هورمون تحريكافر ؛شوند خوانده مي
اسپرماتوژنزها ساخته  باهاي اسپرمي كه  ي است. سلولو هورمون لوتئين ،تستوسترون

جفت كروموزومي را دارند كه  23بدين معنا كه تنها يكي از هر  ؛هاپلوئيدند شوند مي
هاي اسپرم بالغ ساختاري دارند كه با حركت مورد نياز  هاي بدن دارند. سلول ساير سلول

 ها تناسب دارد. آن

آناتومي كاركردي

اسپرماتوژنز
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شود كه اجسام غاري را  هايي انجام مي شدن شرياننعوظ آلت تناسلي بر اثر گشاد 
شوند.  و اجسام غاري مسدود مي شود ميد. اين عمل باعث پرخوني عضو نكن تغذيه مي

. انزال كند ده عصبي پاراسمپاتيك بخش خاجي طناب نخاعي كنترل مي برون رانعوظ 
ي جسمني و شود. عوامل روا مني از آلت تناسلي از طريق رفلكس سمپاتيكي كنترل مي

شوند. برخي تمهيدات درماني در اين امر  ميبه بروز مشكلاتي در عملكرد نعوظ منجر 
  ثرند. ؤم

  
  

هاي اسپرم در مخلوطي از ترشحات غدد گوناگون دستگاه توليد مثلي  مني حاوي سلول
هاي  مردان است. ناباروري مردان بر اثر عواملي مثل شمار كم اسپرم يا نسبت زياد اسپرم

آيد. سازمان بهداشت جهاني مقادير طبيعي اين  ميديده در مني به وجود  آسيب
  پارامترهاي گوناگون را منتشر كرده است.

  عناوين مرتبط
  )8.5ساختار و عملكرد دستگاه عصبي خودكار (

 )11.10هاي جنسي (غدد جنسي و هورمون

  آناتومي كاركردي
)، تكي دفرانمجراي دفران (مجراهاي  اپيديديمو  ها بيضهدستگاه توليد مثل مردان از 

تشكيل شده  تناسلي آلتو  ،ميزراهي پيازي غدد، پروستات غدة، مني يحاو هاي وزيكول
ها ساخته  در بيضه  )اسپرميا  اسپرماتوزوئيدمردان (ي ها گامت. )12.1لاست (شك

). اين فرايند تحت كنترل شود در ادامه مطرح مييابند ( شوند و در اپيديديم تكامل مي مي
 هورمونيعني  كند) و هورمون هيپوفيز قدامي ميبيضه توليد  ليديگ هاي سلول( تستوسترون

هاي  ها از شريان ) است. خون مورد نياز بيضه11.5 عنوان، FSH( فوليكول محرك
گيرد كه خود از آئورت شكمي تغذيه  اي (گنادي) منشأ مي العاده طويل بيضه فوق
در  دان، ها قبل از پايين رفتن به درون بيضه ها به اين دليل بلندند كه بيضه شود. اين شريان مي
  دهند.  كنند و با حفظ جريان خون تغيير مكان مي شكمي شروع به تكامل مي ةحفر

عملكرد نعوظي

هاي منيويژگي
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     هاي توليد مثل مردان ساختار اندام 12.1 شكل

  
آبراه  ران مني) اسپرماتوزوئيدهاي بالغ را به سوي پيشهاي واب مجاري دفران (رگ

كند، جايي كه هنگام مقاربت جنسي با انزال از دستگاه توليد مثل به بيرون  هدايت مي
است و اين پوشش  اندهتليال پوش هاي اپي سلول راشود. لومن مجراي دفران  فرستاده مي

د دارد. مجاري دفران به طور طبيعي امتدا مني كنندة حمل هاي لولهسلولي تا اپيديديدم و 
در درون  آبراه پيشمتر طول دارد و قبل از پيوستگاه به مجراي انزالي و  سانتي 45حدود 

هاي درون لگن  پروستات، از راه طناب اسپرمي به بالا و پيرامون ساير اندام ةجسم غد
نند كه مواد ك پروستات، ترشحاتي توليد مي ةكند. غدد گوناگون از جمله غد صعود مي

موجود در دستگاه توليد  غذايي مورد نياز اسپرماتوزوئيد را در راه رسيدن به تخمك
  كنند. مثلي زنان پس از مقاربت تأمين مي

هاي  د. ترشح وزيكولننام مي مني را تركيب اسپرماتوزوئيد و ترشحات انزالي
رشار از فروكتوز است. اهميت قليايي اين و س ،اي چسبنده، قليايي حاوي مني ماده

كند و فروكتوز  ترشح به خنثي كردن اسيد موجود در دستگاه توليد مثلي زنان كمك مي
براي به حركت درآمدن  )ATPفسفات ( اسپرماتوزوئيد براي توليد آدنوزين تري با

پروتئين نيز دارد كه به انعقاد مني پس از شود. ترشح وزيكولي حاوي مني  مياستفاده 
ماند. مايع  مني در دستگاه توليد مثل زنان باقي مي ،بدين ترتيب كند. ميكمك  انزال

است كه به انعقاد مني پس از انزال كمك  يپروستاتي، ترشحي اسيدي و شيرمانند

@pdf_jozveh



 مثل يدتول     574
 

 
 

د تا اسپرماتوزوئيدها نكن كمك مي هايي دارد كه به مايع بودن مني آنزيم ،علاوه كند. به مي
 غددبتواند در درون دستگاه توليد مثلي زنان به حركت درآيند. غدد پيازي ميزراهي (كه 

 ياند و مايعي قليايي و نرم شوند) در عضلات كف لگن قرار گرفته مي ناميدهنيز  1كوپر
  كند. كنند كه به حفظ سطح آلت مردانه هنگام مقاربت كمك مي توليد مي

  سپرماتوژنزا
كلوئيدي و  هاي كاملاً در تمام مسيري كه به سوي پايين لوله را دستگاه توليد مثل مردان

 ةكنند هاي حمل است. در لوله پوشاندهتليال  هاي اپي رود، سلول مني پايين مي ةكنند حمل
و  ،رتوليس هاي سلولاز دو نوع سلول تشكيل شده است:  تليوم چند لايه مني، اپي

پاسخ   هاي سرتولي، هاي سلول ). يكي از نقشالف12.2(شكل  اسپرماتوژنزي هاي سلول
ميل تركيبي زيادي به  ABPاست.  )ABP( ندروژنيآ پيوندي پروتئينو توليد  FSHبه 

هاي ليديگ موجود در فضاي بين  سلول بادارد كه  هيدروتستوسترون ديرون و تستوست
اپيديديم  .به اپيديديم اهميت دارد در انتقال تستوسترون ABPشود.  توبولي توليد مي

ايش توليد محلي است كه در بلوغ اسپرم نقش دارد. بنابراين، عمل تستوسترون در افز
 لوتئيني هورمونچند هورمون بستگي دارد؛  ةاسپرماتوزوئيدهاي بالغ به تعامل پيچيد

)LH(  تستوسترون،  كنند. كنترل مي هاي ليديگ ترشح تستوسترون را از سلول پرولاكتينو
هاي سرتولي را تحريك  سلول FSHدهد.  بر افزايش مي هاي مني اسپرماتوژنز را در لوله

  جذب كنند.  ABPكند تا تستوسترون را با ترشح  مي
. هنگام گذاري اسپرمو  ،ايوژنزاسپرمدو فرايند جداگانه دارد:  اسپرماتوژنز

و  اسپرماتوسيتبه  اسپرماتوژنيااز  ميوزتقسيم  بارماتوژني هاي اسپ سلول اسپرمايوژنز
هاي اسپرم) تبديل شوند.  دهند تا به اسپرماتوزوئيد (سلول تغيير شكل مي اسپرماتيد

جفت) تقسيم  23عدد در  46  ها، زوم(يعني تمام كرومو ديپلوئيدهاي  هنگام ميوز، سلول
دارد. در مردان پس از بلوغ، اين  كروموزوم 23شوند كه تنها  تبديل مي هاپلوئيدو به 

د. داريابد، هر چند در مردان مسن تا حد زيادي كاهش  فرايند در تمامي عمر ادامه مي
شوند  هاپلوئيد تركيب مي با تخمك هنگامي كه در عمل لقاح هاي اسپرم هاپلوئيد سلول

                                                   
1. Cowper 
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تقسيمات  بانام دارد كه  زيگوتدهند. اين سلول ديپلوئيد  سلول ديپلوئيد را تشكيل مي
در  شود و تبديل مي ميتوزي بعدي (با همانندسازي و حفظ مواد ژنتيكي) به رويان

را مطالعه  12.4تا  12.2عنوان تر،  گردد. براي جزئيات بيش جايگزين مي نهايت در رحم
  كنيد.

  
هاي اسپرم بالغ  ساختار سلول ، ب)بر مني ة) ساختار لولالفها.  اسپرماتوژنز در بيضه 12.2 شكل

  (اسپرماتوزوئيد) 
    

بر رها  هاي مني هاي اسپرم درون لوله ر آن سلولفرايندي است كه د گذاري اسپرم
هاي اسپرمي ندارند (شكل  شوند. اسپرماتيدهاي هاپلوئيدي كه ساختار سلول مي
هاي سرتولي فرستاده  ) به درون غارهاي موجود در غشاي پلاسمايي سلولب12.2
 آكروزوم ةكيس (دم) و تاژكشوند تا آنكه در نهايت داراي  شوند و دچار تغييراتي مي مي

شوند. تاژك، اسپرماتوزوئيد را قادر به حركت در قالب مني و دستگاه توليد مثل زنان 
كه هنگام لقاح به ورود سر  استهاي هيدروليزي  كند. آكروزوم نيز حاوي آنزيم مي

  .كنند اسپرماتوزوئيد به درون تخمك كمك مي
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  يعملكرد نعوظ
تكي)  غاري اجسامآلت مردانه از سه ستون بافت تشكيل شده است: دو جسم غاري (

آبراه از ميان جسم اسفنجي عبور  قدامي. پيش اسفنجي جسمو يك  ،جانبي - خلفي
 و بااند  هاي خوني تشكيل شده به طور كامل از سينوس كند، اما اجسام غاري تقريباً مي

ها هنگام ارضاي جنسي (برانگيختگي) متسع  شوند. اين شريان ها تغذيه مي شريان
ها نيز تحت  هاي آن سياهرگ ةشوند تا اجسام غاري از خون پر و بزرگ شوند. تخلي مي

آثار  راشود. عمل بزرگ شدن  نعوظ آلت ايجاد مي و در نهايت گيرد ميفشار قرار 
كه  نيتريكاكسيد نواحي خاجي طناب نخاعي و رهايش  عروقي اعصاب پاراسمپاتيك

است كه  تابي سمپاتيكيباز انزال). 4.8 عنوان( كنند عروق است كنترل مي ةكنند متسع
به مايع  (براي اطمينان از عدم ورود ادرار داخلي آبراهي پيش اسفنگترمستلزم انقباض 

 ةموجود در ديوار ) و انقباض هماهنگ عضلات صافانزالي و عدم ورود مني به مثانه
تا مني از آلت مردانه به درون دستگاه توليد مثل زنان جهش كند.  است مجراي دفران

كنند منقبض  هايي كه خون مجاري غاري را تأمين مي شريان انزال، ةدر مدت چند دقيق
  گردد.  به حالت غير نعوظي خود بازمي و آلت مردانه شوند مي

رواني يا جسماني  ممكن استناتواني نعوظي مشكل شايعي است كه دلايل آن 
هاي  خون آلت مردان و اندام ةكنند اي تأمينه شريان بر د. بيماري عروقي محيطينباش

دادن مشكل ناتواني نعوظي)  اهميت جلوه گذارد، بنابراين (بدون كم ميثير أديگر ت
تر  هاي خطرناك م بيمارييبيماران مبتلا به اين مشكل بايد هميشه در خصوص علا

 سيلدنافيله از هاي نعوظي، استفاد هاي اخير، براي غلبه بر ناتواني معاينه شوند. در سال
 پروستاگلاندين ياآلفا  آدرنالي هاي ، آگونيست2پاپاورينجايگزين داروهايي مانند  1)وياگرا(
1E راكي تجويز سيلدنافيل در مقايسه خو ةشده است. دليل آن در اصل تحمل بهتر شيو

آبراهي)، هر چند هيچ  (تزريق داخل وريدي و شياف درون پيش ستبا ساير داروها
  . يستندها بدون خطر و عوارض جانبي ن كدام از آن

                                                   
1. sildenafil (viagra) 
2. papaverine 
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  هاي مني ويژگي
غدد گوناگون  با، مني مخلوطي از اسپرم و مايعاتي است كه گفتيمطور كه در بالا  همان
مقادير طبيعي (آمار سازمان  12.1شود. جدول  مثلي مرد توليد ميمجراي توليد  در

دهد كه در يك نمونه مني آزمايش  بهداشت جهاني) پارامترهاي گوناگوني را نشان مي
مول  ميلي 5تا  2. هنگام ارگاسم (ارضاي جنسي)، حجم طبيعي انزال مني بين اند شده

و احتمال دارد بر باروري مرد  استي مول انزال شود، غيرطبيع ميلي 2است. اگر كمتر از 
 20مني بيش از  ةثير بگذارد. به طور كلي، لازم است غلظت اسپرماتوزوئيدها در نمونأت

ميليون در مايع انزالي) تا احتمال  40(يعني غلظت تام بيش از  ليتر باشد ميليون در ميلي
رفتن شماري از اسپرماتوزوئيدهاي احتمال از بين  ، زيراافزايش يابد بارور شدن تخمك
بينند.  دهند و يا آسيب مي است كه يا تحرك خود را از دست ميزياد موجود در نمونه 

شناسي غير طبيعي باشند، ولي  % اسپرماتوزوئيدها از لحاظ ريخت70ممكن است 
زياد هم است. ) نيز م8و  2/7مني (به طور طبيعي بين  pHاندازد.  باروري را به خطر نمي

براي  است و ميزراهي يو غدد پياز هاي مني مايع ويزيكول به دليلمني  بودنقليايي 
رود تا اطيمنان حاصل شود  به كار مي خنثي كردن محيط اسيدي دستگاه توليد مثل زنان

هاي  آزمايش سلول چنانچهمانند.  در اين شرايط زنده مي تري كه اسپرماتوزوئيدهاي بيش
عفونت مجراي توليد مثلي  ةميليون در ليتر)، نشان 1سفيد خون مثبت باشد (بيشتر از 

  .است
  

  هاي مني انسان طبيعي ويژگي 12.1 جدول
  مقدار طبيعي  شاخص
  مول ميلي 2بيش از   حجم

  متر ميلي 2×107ز بيش ا غلظت اسپرماتوزون
  متر ميلي 4×107بيش از  اسپرماتوزوئيد تام

  درصد75بيش از   حيات
  درصد30بيش از  شناسياسپرماتوزوئيد طبيعي از لحاظ ريخت

  5/1كمتر از  تعداد متوسط آسيب در اسپرماتوزوئيدهاي غير طبيعي
pH  2/7  8تا  

  متر ميلي 1×106كمتر از ها لكوسيت
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 ةشود. در دوران جنيني، هم هاي بنيادي ساخته مي اووسيت در فرايند اووژنز از سلول
هاي اوليه تبديل شوند چند مرحله  هاي بنيادي (اووگوني) قبل از آنكه به اووسيت سلول

 ةكنند هاي احاطه وغ، چند اووسيت اوليه و سلولگذارند. بعد از بل ميوز را پشت سر مي
گذاري  تنها يك اووسيت تخمك كنند، اما معمولاً آن رشد فوليكولي را تحريك مي

هايي كه در اواخر زندگي  هد. اووسيتد كند. مراحل بعدي ميوز در اين زمان رخ مي مي
  هاي كروموزومي هستند. نظمي تر در معرض بي كنند بيش گذاري مي تخمك

  
  

هاي  پس از بلوغ، هورمون محرك فوليكولي موجب رشد فوليكولي از برخي اووسيت
شود. در شرايط طبيعي، تنها  آن در هر دو تخمدان مي ةكنند هاي احاطه اوليه و سلول

تخمداني  ةچرخ ةو در ميان شود ميها به فوليكول گرافين تبديل  يكي از اين فوليكول
ر اثر ترشح هورمون لوتئيني از هيپوفيز قدامي رخ به فرايندي ك ؛كند گذاري مي تخمك

و تاج  ،شفاف ةگذاري، تخمك (اووسيت ثانويه، منطق دهد. به محض تخمك مي
جايي كه لقاح با سلول اسپرم  ؛كند فالوپ پيدا مي ةمشعشعه) مسيرش را به سوي لول

شود كه پيامد  شود. اگر لقاح اتفاق نيفتد، جسم زرد (در تخمدان) استحاله مي ميانجام 
رحمي هنگام عادت ماهانه (قاعدگي)  ةآن كاهش مقادير پروژسترون و جدا شدن لاي

  .است
  

  
و واژن تشكيل  ،فالوپ، رحم، گردن رحم ةها، لول دستگاه توليد مثلي زنان از تخمدان

ها  شود. هر ماه (پس از بلوغ) تخمدان شده است. هنگام مقاربت، مني داخل واژن مي
كند.  فالوپ مسير خود را به درون رحم پيدا مي ةكنند كه از راه لول يد مييك تخمك تول

نوعي  باشود و هنگام بارداري  رحم كاشته مي ةاگر لقاح رخ دهد، زيگوت در ديوار
رحم هنگام زايمان و  ةموجود در ديوارةشود. عضلموكوس به گردن رحم متصل مي

 اووژنز

گذاريتخمك

آناتومي كاركردي
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  ند.نك اندن نوزاد كمك ميهاي رحم به بيرون رتولد اهميت دارد. انقباض
  عناوين مرتبط

  )10.6تولد و شيردهي (                 )12.4از تخمك تا جنين (
  )12.3قاعدگي ( ةكنترل هورموني چرخ                             )10.5حاملگي (

 )11.10هاي جنسي (گونادها و هورمون

  اووژنز
تكامل  ميوزدر گونادها از راه فرايند  ها يا گامت نسيهاي ج در مردان و زنان سلول

(كه تنها نيمي از مواد ژنتيكي ديگر  هاپلوئيدهاي  ). در ميوز، سلول12.3يابند (شكل مي
هاي ديپلوئيد  آيند. در مردان، سلول به وجود مي ديپلوئيدهاي  ها را دارند) از سلول سلول
زندگي وجود دارند. در  ةو در سرتاسر دور نامند مي اوليه هاي اسپرماتوسيت را ها بيضه

ها  ا در رحم وجود دارند. اووگونيو تنه نامند مي اووگوني راهاي ديپلوئيد  زنان، سلول
ميوز را انجام  ةاولي ةدرآيند، چند مرحل اوليه اووسيتقبل از تولد و قبل از آنكه به شكل 

ي قرار هاي هيپوفيز هورمون تحت تأثيرهاي اوليه پس از بلوغ  دهند. اووسيت مي
ها به شكل  اه يكي از آن) كه در شرايط طبيعي هر م11.10و  11.5 عنوانگيرند ( مي

هاي  كند. با وجود اين، تا قبل از زمان لقاح، اووسيت گذاري مي تخمك ثانويه اووسيت
  دهند.  ثانويه تقسيم ميوز را به طور كامل تا تبديل شدن به هاپلوئيد واقعي انجام نمي

هماهنگ است)،  I زپروفا ةبا مرحل (كه تقريباً 12.3در شكل  3تا  1در مراحل 
DNA همگون در راستاي يكديگر در نزديكي  هاي كروموزومكند و  همانندسازي مي

، سلول دو برابر حد معمول 2 ةگيرند (توجه كنيد در مرحل هم قرار مي مركز سلول كنار
DNA حله از ميوز هاي اوليه در اين مر دارد). اووسيتI 4 ةشوند. در مرحل متوقف مي ،

براي  دوكي هاي رشتهشود و عنصر سايتواسكلتوني موسوم به  غشاي هسته تجزيه مي
د. در اين مرحله اين احتمال نشو ها از يكديگر تشكيل مي كمك به دور شدن كرموزوم

هاي ديگر  مشابه به كروموزوم يوموجود دارد كه انتقال عرضي مواد ژنتيكي از كروموز
هاي مشابه از يكديگر جدا و وارد دو سلول  ، كروموزوم6و  5رخ دهد. هنگام مراحل 

هاي دختر در اين مرحله  اين سلول DNAاست كه محتواي  شوند. لازم به ذكر مجزا مي
تري  ، تقسيم سلولي بيش8و  7هاي موجود در بدن است. در مراحل  تر سلول مثل بيش
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شود كه هر كدام نصف  دهد و به طور كلي چهار سلول هاپلوئيد تشكيل مي خ مير
DNA هاي اسپرم هاي دختر (سلول سلول ة، هممعمولي را دارند. در ميوز اسپرماتوژني (
كند و  دختر فرق مي هاي اين سلول ةبرابري دارند، اما در ميوز اووگوني انداز ةانداز

  گيرد.  تر سيتوپلاسم را در اختيار خود مي تخمك بالغ بيش
  

  
  د.  كنياي از وقايع ميوز. براي جزئيات بيشتر به متن رجوع  طرحواره 12.3 شكل

  
زن، افزايش سن با  دارند.مردان و زنان پيامدهاي مهمي  گامتوژنزها در  اين تفاوت

 ة(از اواسط ده با افزايش سن شوند. اين بدان معناست كه نيز پير مي هاي اوليه تاووسي
تر است. در واقع، افزايش  هاي زن شايع هاي ژنتيكي در تخمك نقص سالگي به بعد) 30

 دان  سندرمهاي ژنتيكي است. براي مثال،  سن يكي از دلايل وقوع افزايش ناهنجاري
 21كروموزوم  سه نسخة  اي است كه در آن كودك به جاي دو نسخة معمول، بيماري ژنتيكي
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) 100به  1ساله ( 40دان در زنان  ) دارد. ميزان تولد كودكان مبتلا به سندرم21(تريزومي 
) است. اين موضوع تا حد زيادي ريشه در 1000به  1ساله ( 29ده برابر بيش از زنان 

ند و شو مي تر هاي اوليه نيز مسن زن، اووسيت با افزايش سناقعيت دارد كه اين و
  دهد. دوم ميوز رخ مي ةتري هنگام مرحل خطاهاي بيش

 شوند) در زنان، بر هاي اوليه تبديل مي (كه به اووسيت هاي بنيادي كاهش سلول
نيز بدان معناست كه  ،ماندگاري دارند) هاي اوليه خلاف مردان (كه اسپرماتوسيت

است، در حالي كه مردان از زمان بلوغ تا (در  سالگي 40- 30هاي باروري زنان تنها  سال
مانند. اين كاهش عملكرد توليد مثلي در  بارور باقي مي بالابرخي موارد) سنين بسيار 

نام دارد. باروري مرد با  يائسگيشود  روي عادت ماهانه بارز مي زنان كه با توقف خون
هاي جنسي در  شود، اما كاهش مقادير خوني هورمون وبيش ضعيف مي كم شپير شدن

يابد. با وجود اين، به ياد داشته باشيد كه يائسگي  مردان مثل زنان به سرعت كاهش نمي
گذارد، زيرا منبع  ثير ميأت، استروژن يعني ي زنانه،هاي جنس در زنان، تنها بر هورمون

چند باروري  ). بنابراين، هر11.8 عنوانكليه است ( فوق در زنان قشر ها آندروژناصلي 
 ليبيدويايي منبع بيوشيم يابد، اما معمولاً زنان پس از يائسگي تا حد زيادي كاهش مي

  .كند ها تغيير بارزي نمي آندر (ميل جنسي) 

  گذاري تخمك
روز بعد از اولين روز  14 گذاري تقريباً تخمك يم،گفت 11.10 عنوانطور كه در  همان

 ةبه درون حفر گرافين فوليكولاز  دهد. اووسيت ثانويه قاعدگي زن رخ مي ةآخرين دور
و  كند ميجايي كه اووسيت اوليه راهش را به درون رحم پيدا  ؛شود آزاد مي يصفاق
  د. شو آماده مي گزيني لانهو  لقاحبراي 

گذارد، اما  نخستين مراحل ميوز را پشت سر مي در اوايل رشد نوزادي، اووگوني
هاي  ماند. ساير سلول (نخستين) با نام اووسيت اوليه متوقف مي Iميوز  در پروفاز

را در مرز قشر  ابتدايي هاي فوليكولو  كنند ميهاي اوليه را احاطه  تليال، اووسيت اپي
 دركه  )FSH( فوليكولي محرك هورموندهند. پس از بلوغ،  خارجي تخمدان تشكيل مي

يه و و موجب رشد چندين اووسيت اول گردد ميترشح   شود، توليد مي قدامي هيپوفيز
شوند. در شرايط طبيعي،  در تخمدان مي اوليه هاي فوليكول بهآن  ةكنند هاي احاطه سلول
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گذاري  ها به فوليكول گرافين تبديل و براي تخمك هر ماه تنها يكي از اين فوليكول
، نمايي 12.4روند. شكل  هاي اوليه و ثانويه از بين مي فوليكولديگر شود؛  آماده مي
 ةفوليكولي همراه با تغييرات هورموني و تغييرات رحمي را در دور اي از رشد طرحواره

موجود در فوليكول غالب،  ايزهاي گرانولو دهد. سلول طبيعي نشان مي ةروز ماهان 28
كند و از راه  را تحريك مي رحمي ةچرخ تكثير ةمرحلكنند كه  ترشح مي استراديول

 ،بدين ترتيب .دهد را كاهش مي FSHو هيپوفيز، ترشح  بر هيپوتالاموس بازخورد منفي
  شود. فراخوانده شده مي هاي موجب از بين رفتن ساير فوليكول

  
) و بقاعدگي ( ةآن با مقادير هورموني هنگام دور ة) و رابطالففوليكولوژنز در تخمدان ( 12.4 شكل

 LH ،هورمون محرك فوليكولي FSH ،استراديول 2E ).جرحمي ( ةندومتر هنگام چرخآظاهر 
  پروژسترون   P ،هورمون لوتئيني

  

@pdf_jozveh



 583      مروري بر دستگاه توليد مثل زنان 2.12
  

 ةحول و حوش روز چهاردهم چرخ لوتئيني هورموندر شرايط طبيعي، فوران 
منجر  گذاري تخمكدگي، از راه سازوكاري كه هنوز به خوبي شناخته نشده است به قاع
مركزي و  ةشامل اووسيت ثانوي ندنام مي تخمكگذاري، آنچه  شود. به محض تخمك مي

. است 2تاج مشعشعههاي  خارجي از سلول ةاش و لاي كننده احاطه 1منطقة شفاف
 زرد جسمو به  شوند ميهايي كه در قسمت خلفي تخمدان هستند دچار تغييراتي  سلول

ها، پروژسترون را براي كمك به حفظ پوشش رحم و پيشبرد  شوند. اين سلول تبديل مي
جسم زرد   ،كنند. اگر تخمك لقاح انجام ندهد رحمي ترشح مي ةچرخ ةثانوي ةمرحل

سلول)  ةريزي شد (مرگ برنامه آپوپتوزگذاري دچار  روز بعد از تخمك 12حدود 
 قاعدگيگردد. كاهش مقادير پروژسترون به  متوقف مي شود و ترشح پروژسترون مي
  . گردد جدا مي ندومترآتليوم  عملكردي اپي ةو لاي انجامد يم

  آناتومي كاركردي
 تشكيل واژنو ، حمر گردن، رحم ،فالوپ هاي لولهها،  دستگاه توليد مثل زنان از تخمدان

ها) هستند كه پس از  ها (تخمك ها محل تشكيل تخم ). تخمدان12.5شده است (شكل 
ها  اي مقادير خوني تعدادي از هورمون نوجواني، هر ماه در پاسخ به تغييرات چرخه

گذاري (رهايش  ) و تخمك(توليد تخمك ها را اووژنز شوند. اين پاسخ ترشح مي
به محض رهايش (كه به طور ميانگين يك تخمك در ماه تخمك اند.  ها) ناميده تخمك
شود) راهش را به سوي  قاعدگي زنان رها مي ةروز بعد از شروع آخرين دور 14 تقريباً

كند. حيات تخمك با افزايش مقادير خوني  فالوپ در انتهاي رحم پيدا مي ةلول
شود. اگر تخمك ظرف دو تا  صي دست كم براي چند روز تأمين ميهاي خا  هورمون

مواجه شود، لقاح رخ  )سلول اسپرم( اسپرماتوزونگذاري با  سه روز پس از تخمك
رود و تا زماني كه تخمك ديگري در ماه  در غير اين صورت تخمك از بين مي ،دهد مي

  دهد.  بعد رها نشود، حاملگي رخ نمي
) زيگوتاگر لقاح انجام شود، سلول حاصل از تركيب تخمك و اسپرماتوزوئيد (

ثير أها ساخته شود و در جدار رحم كه تحت ت كند تا توپي از سلول م مييشروع به تقس
                                                   

     .)(م رديگ يبرمشفاف و فاقد سلول كه تخمك را در يترشح ةيلا. 1

 .)است (م گرفته را شفاف ةمنطقاطراف  يكه به صورت شعاع يكوليفول يها سلول از يا كننده احاطه ةيلا. 2
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تخمك لقاح يافته  ازهاي توليدي  گزيني كند. هورمون ها ضخيم شده است لانه هورمون
ند تا جفت رشد كند. در فرد نك ار پرعروق آن كمك ميبه حفظ ضخامت رحم و جد

شود كه در گردن رحم رشد  ي احاطه ميضخيم موكوس ةلاي بانازا، محيط دور رحم 
ي هاي زايمان قاعدگي زن، انقباض ةهفته پس از شروع آخرين دور 40كند. در حدود  مي

ر هورموني) و گردن رحم گشاد و نازك ثيأشود (تحت ت عضلات رحمي شروع مي
و  انجامد يهاي زايمان و رسيدن آن به گردن رحم به تولد نوزاد م گردد. اين انقباض مي

نيز اندكي پس از آن  جفت .شود نوزاد از راه گردن رحم و واژن به دنياي خارج وارد مي
  .شود خارج مي

  
  هاي توليد مثل زنان   ساختار اندام 12.5 شكل
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  قاعدگي  ةكنترل هورموني چرخ 3.12
 نكات كليدي

  
  

. وقايعي استرحمي تشكيل شده  ةتخمداني و چرخ ةتوليد مثل زنان از چرخ ةچرخ
ه در ايجاد د كنشو هايي منجر مي د به ترشح هورموننده ها رخ مي كه در تخمدان

ثير هر دو چرخه أقاعدگي تحت ت ةند. چرخا رحمي مهم ةتغييرات رحم هنگام چرخ
  گردد. روز باعث قاعدگي مي 28شود و به طور طبيعي هر  ايجاد مي
  

  
فوليكولي  شود. در مرحلة تقسيم مي جسم زردچرخة تخمداني به مرحلة فوليكولي و مرحلة 

هاي  فوليكول شود)، لي از هيپوفيز قدامي ايجاد مي(كه بر اثر ترشح هورمون محرك فوليكو
د. بعد از نگذار ثير ميأندومتر رحم تآكنند كه بر  رشد يافته استروژن ترشح مي

 ةكند كه موجب گسترش مرحل گذاري، جسم زرد تخمدان، پروژسترون توليد مي تخمك
  شود. رحمي مي ةترشحي چرخ

  
  

ها توليد  ر اثر رشد فوليكولبروژني كه تخمداني، است ةفوليكولي چرخ ةهنگام مرحل
شود. پس از  رحم) منجر مي ةتكثيري چرخ ةندومتر رحم (مرحلآبه تكثير   شود مي

ظرفيت ترشحي غدد موجود  كند پروژستروني كه جسم زرد ترشح مي ،گذاري تخمك
. اگر تخمك آزاد شده دهد افزايش مي را رحمي) ةترشحي چرخ ةندومتر (مرحلآدر 

افتد و زماني كه جسم زرد از بين برود، مقادير  ام ندهد، قاعدگي اتفاق ميلقاح انج
  يابد. پروژسترون كاهش مي

  عناوين مرتبط 
  )11.10هاي جنسي ( گونادها و هورمون                  )12.4از تخمك تا جنين (

 )12.2مروري بر دستگاه توليد مثل زنان (

چرخة توليد مثل

 چرخة تخمداني

 چرخة رحمي
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  توليد مثل زنان ةچرخ
كه به ترتيب  است رحمو  تخمدانتوليد مثل زنان شامل تغييرات هماهنگ  ةچرخ

اند. اگر لقاح  براي پذيرش تخمك لقاح يافته ندومترآو آماده كردن  اووسيتمسئول بلوغ 
 ةشود. دو چرخ لقاح نيافته دفع مي ندومتري جدا و همراه با تخمكآاتفاق نيفتد، سطح 

  :زيرندشرح  بهمجزا اما مرتبط به هم 
 تخمداني چرخة •
 رحمي چرخة •

  
محور  بههاي مثبت و منفي  زنان از راه سيگنال قاعدگي چرخةكنترل 
 آزادكنندة هورموناي  . رهايش دورهگردد بازمي گونادي -هيپوفيزي -هيپوتالاموسي
 هورموناي  ) سبب رهايش دوره11.4 عنوان( هيپوتالاموس) از GnRH( ينگونادوتروپ

شود. اين امر به فعاليت  مي ) از هيپوفيزLH( لوتئيني هورمون) و FSH( فوليكولي محرك
 .شود توليد مي پروژسترونو  استروژنو  انجامد ميتخمداني  ةاي تخمدان و چرخ دوره
ريزي  رحمي) و خون ةاي رحم (چرخ خود فعاليت دوره ةوببه ن نيز دو هورموناين 

ها  ماهانه (چرخة قاعدگي) را به دنبال دارند. بنابراين، دو عملكرد وابسته به يكديگر تخمدان
بالغ.  و رهايش ماهانه يك تخمك ،جنسي از سنتز و ترشح استروئيدهاي اند عبارت
  . كنيد مشاهده مي 11.15 در شكل را قاعدگي ةات ترشح هورموني هنگام چرختغيير

شود و  ) شروع ميقاعدگيريزي ( )، خون1قاعدگي (روز ةدر روز نخست چرخ
انجامد.  روز) به طول مي 40- 21اي بين  روز (با دامنه 28كامل به طور متوسط  ةچرخ

براي لقاح كه  ثانويه اووسيتافظت از قاعدگي عبارت است از مح ةعملكرد چرخ
 000,400 حدود روز چهاردهم چرخه و مستلزم انتخاب يك فوليكول از ميان تقريباً

هاي ابتدايي حاوي  انسان هنگام تولد است. اين فوليكول فوليكول موجود در تخمدان
ي هنگام رشد جنيني تين تقسيم ميوزاند كه در نخس داري پوشش ةهاي اولي اووسيت

  مانند. شوند و تا زمان بلوغ به حالت نهفته باقي مي متوقف مي

  تخمدان ةچرخ
 اريگذ تخمككه با  جسم زرد مرحلةو  ،فوليكولي مرحلةتخمدان دو مرحله دارد.  ةچرخ
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 هاي ) از فوليكول20تخمدان، تعدادي (تا بيش از  ةشوند. هنگام هر چرخ تفكيك مي
شوند. آغاز رشد فوليكولي در انتهاي  فعال مي FSHثير أثانويه براي شروع بلوغ تحت ت

ن زماني است كه شود و اي قبلي، حول و حوش روز بيست و پنجم شروع مي ةچرخ
 ابتدايي فوليكولي ةپلاسمايي تا مرحل FSHيابد. اين افزايش  افزايش مي FSHترشح 

يابد و  كنند ادامه مي ها شروع به رشد و توسعه مي يعني تا زماني كه گروهي از فوليكول
نها يك فوليكول به بلوغ ، تيابد. معمولاً گذاري پايان مي با فوران اندكي هنگام تخمك

انتخاب يك فوليكول از ميان اين گروه به  ةكند، اما نحو گذاري مي رسد و تخمك مي
ها را از راه اعمال  طور دقيق شناخته نشده است. فوليكول اصلي، رشد ديگر فوليكول

ريز  درون ةاند غد هايي كه انتخاب نشده ساير فوليكول كند. احتمالاً موضعي سركوب مي
و  ،كننده، استروژن هاي احاطه سلول ةكنند. با بلوغ فوليكول منتخب، لاي قل عمل ميمست

تر با  كنند. بلوغ بيش را سنتز و ترشح مي ) پروژسترونزرد جسمو در نهايت ( اينهيبين
كننده همراه است. با  و بافت استرومال احاطه ،فوليكولي هاي ، سلولتغييرات اووسيت

 استراديول( ، استروژنFSHكنندة فوليكول، در پاسخ به  هاي احاطه رشد فوليكول، لاية سلول
گذاري افزايش  روز مانده به تخمك 8تا  7كنند. مقادير استروژن از  ) ترشح مياسترونو 
رسد. افزايش استروژن در  و حول و حوش روز سيزدهم چرخه به اوج خود مي يابد مي

هاي  همچنين ترشح گونادوتروپ GnRHنبود پروژسترون بر هيپوتالاموس و افزايش 
ثير بازخورد منفي دارد. بنابراين، أت كنند را ترشح مي LHهايي كه  هيپوفيزي به ويژه آن

 FSHزمان ترشح  فوليكولي است. هم ةپايان مرحل ةكه نشان شود شروع مي LHفوران 
  . است LHيابد، اما مقدار آن كمتر از  افزايش مي

 يابند كه در اين ميان پلاسمايي نيز در اين دوره اندكي افزايش مي هاي آندروژن
تا قبل از رسد. با وجود اين، مقادير پروژسترون  به اوج خود مي LHغلظت  در روز
 تكاي(هاي  يابد. هنگام اين مرحله، فوليكول از يك لايه سلول افزايش نمي LHفوران 
هاي در حال  يابد. فوليكول اي تكامل مي اووسيت به حالت چند لايه ةكنند ) احاطهدروني

پر  ازولوگران هاي سلول) مترشحه از فوليكولي مايعي دارند كه از مايعات (ا رشد حفره
 LHگيرد. افزايش  گرا قرار مي شود و اووسيت اوليه در فوليكول در موقعيت برون مي

 پروفاز ةشود تا نخستين تقسيم ميوزي كامل شود (كه در مرحل موجب رشد اووسيت مي
شروع  IIميوز  ،تبديل شود. سپسدوران جنيني متوقف شده است) و به اووسيت ثانويه 
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 حداكثر ةفوليكول به انداز ،). سرانجام12.2 عنوانشود ( متوقف مي متافاز ةو در مرحل
  شود. رسد و در آنتروم سطح تخمداني برآمده مي ) ميگرافين فوليكولخود (

و  شود مييكول گرافين پاره فوليكولي، فول ةروز بعد از شروع مرحل 14حدود 
منتقل  فالوپ لولةو از آنجا به درون   گردد رها مي صفاقي ةبه درون حفر اووسيت ثانويه

احاطه  مشعشعه تاجو  شفاف منطقة باشود. اووسيت ثانويه در اين حالت همچنان  مي
شود. در اين  تحريك مي LHگذاري نام دارد و با فوران  شده است. اين فرايند تخمك
رفت  شود و شروع به پس هاي در حال رشد متوقف مي مرحله، رشد ساير فوليكول

تخمداني،  ةروز بعدي چرخ 14. دارد ) نامكورشدگي( آترزيفرايندي كه  ؛كنند مي
بافت فوليكولي به همراه اووسيت ثانويه و  ةماند ست كه باقيا جسم زرد ةمرحل
 ،بدين ترتيب .آيند يابند و به رنگ زرد درمي اي مي اش آرايش تازه كننده هاي احاطه سلول

، جسم زرد شروع به ترشح پروژسترون، LHثير أشوند. تحت ت به جسم زرد تبديل مي
 ةدر مرحل LHروز پس از فوران  8- 6كند. ظرف  مي و اينهيبين ريلاكسيناستروژن، 

هاي  رسد. ترشح پروژسترون، رشد فوليكول فوليكولي، پروژسترون به حداكثر خود مي
بدين  .گردد ي منجر ميكند و همسو با اينهيبين به مهار انقباض رحم جديد را مهار مي

كند. اگر لقاح اتفاق نيفتد  اي بارداري احتمالي كمك ميندومتر برآبه آماده شدن  ،ترتيب
شود وجود  توليد مي حاملگي جفتكه از  )HCG( انساني جفتي گونادوتروپينو اثري از 

  شود.  مي نداشته باشد، جسم زرد پس از دو هفته دچار آپوپتوز
د نده هاي پروژسترون و استروژن بازخوردي به هيپوتالاموس مي افزايش غلظت

از هيپوفيز و در  LHخود رهايش بيشتر  ةبه نوب كه را مهار كند GnRHتا رهايش 
كند. هنگامي كه جسم زرد از بين  نهايت سنتز پروژسترون در جسم زرد را مهار مي

كند.  ندومتر شروع به از بين رفتن ميآيابد و  ميپروژسترون پلاسمايي كاهش  ،رود مي
لوتئالي، به مهار سنتز و ترشح  ةاين كاهش پروژسترون و استروژن در انتهاي مرحل

GnRH  بدين ترتيب دهد. ميپايان، GnRH كند  پلاسمايي دوباره شروع به افزايش مي
ي را براي شروع رشد فوليكول ،در نهايت .دهد افزايش مي را هيپوفيز از FSHكه ترشح 

 كند. مهار انقباض رحمي نيز برطرف و قاعدگي تخمداني جديد تحريك مي ةچرخ
  شود.  ندومتر و دفع خون مشخص ميآشود كه با ريزش سطح  شروع مي

گذاري انجام شود، اووسيت ثانويه  تخمك ةبا وجود اين، اگر لقاح در مرحل
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 HCGگردد. اين امر با ترشح  سم زرد طولاني ميو طول عمر ج كند ميشروع به تقسيم 
  . شود روز پس از لقاح حمايت مي 8از جفت حاملگي تا 

  رحمي ةچرخ
ليتر خون، و  ميلي 150تا  50 قاعدگي با دفع تقريباً ةرحمي در روز نخست چرخ ةچرخ

ليتر خون  ميلي 50تا  30(كه تنها  ندومترآتليال  هاي اپي مايع بافتي و جدا شدن سلول
جسم  ةشود. كاهش پروژسترون در پايان مرحل هاست) شروع مي متعلق به اين سلول

 هاي چهسرخرگكه انقباض  شود مي ها پروستاگلاندينتخمداني موجب ترشح  ةچرخ زرد
رساني به مرگ  (مارپيچي) را به دنبال دارد. كاهش خون و عدم اكسيژن اسپيرال
  شود.  ندومتر منجر ميآ تليال هاي اپي سلول

با رشحي كه به ترتيب ت ةو مرحل ،تكثير ة: مرحلداردرحمي دو مرحله  ةچرخ
 از پيش مرحلةآيند.  تخمداني به وجود مي ةمراحل فوليكولي و لوتئالي چرخ

كند. استروژن حاصل از  ندومتر را تعيين ميآتكثير  ةطول دور تكثيري گذاري تخمك
) بنيادي لايةاصلي ( ةهاي لاي ندومتر و تقسيم سلولآهاي تخمداني، ترميم  رشد فوليكول
 ةكند. هنگام اين دور ) تحريك ميكاركردي لايةعملكردي جديد ( ةرا تا توليد لاي

هاي در حال رشد موجب دو  پيرامون فوليكول زماني، استروژن حاصل از تكاي دروني
به تكثير غدد  ،به علاوه .شود متر مي ميلي 10- 4ندومتر تا حدود آبرابر شدن ضخامت 
ها از  كاركردي با پيچيدن و كشيدن شريانچه ةزايي لاي . رگانجامد يتوبولار ساده نيز م

  يابد.  پايه به درون اين لايه افزايش مي ةلاي
گذاري)، پروژسترون و استروژن  (پس از تخمك رحمي چرخةترشحي  ةدر مرحل

شكل مارپيچ  وشود  يد منجر ميندومتري جدآحاصل از جسم زرد به افزايش غدد 
 گذاري، مايعي سرشار از گليكوژن يك هفته پس از تخمك .گيرد مينامنظمي به خود 

ندومتر در اين زمان آلقاح يافته به رحم حمايت كند.  تا از رسيدن تخمك شود ترشح مي
اگر لقاح اتفاق نيفتد مقادير يم، گفتطور كه  همان شود.  به حداكثر قطر خود نزديك مي
 ة، لايهمچنين شوند. يابد و عروق خوني آندومتر منقبض مي پروژسترون پلاسمايي كاهش مي

.شود شروع مي يقاعدگي ديگر ةشود و چرخ كاركردي همراه با خون تازه دفع مي
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 يديكل نكات

  
  

هاي مرد و زن (سلول اسپرم و تخمك) براي تشكيل زيگوت است.  متلقاح تركيب گا
وقايع شيميايي و الكتريكي  بااز يك اسپرم به درون تخمك)  اسپرمي (ورود بيش پلي

شود. به محض انجام لقاح، چند دور تقسيم  موجود در تخمك لقاح يافته مهار مي
اي از  ند. بلاستولا تودهشود تا مورولا و سپس بلاستولا تشكيل شو سلولي انجام مي

  بلاستوسل قرار دارد.  ةهاست كه درون آن حفر سلول
  

  
هاي خارجي تودة سلولي درون بلاستولا، به ديوارة رحم  يا به عبارتي سلول  تروفوبلاست
اي كه  يابد. لاية سلولي هاي دروني گسترش مي برند. حفرة آمنيوني از تودة سلول هجوم مي

در آنجا رويان  كند صفحة جنيني نام دارد كه رة بلاستوسل جدا ميحفرة آمنيوني را از حف
  ندودرم.آو  ،كنند: اكتودرم، مزودرم سلولي روياني رشد مي ةسه لاي ،كند. سپس رشد مي
  

  
هاي  كه بر سلول كند  رحم تأمين مي ةهاي خوني موجود در ديوار كانال راغذاي جنين 

شد جنين، جفت جايگاه مناسب تأمين خون به محض ر ،اما .دنتروفوبلاست اثري ندار
كند. خون نوزاد در مقايسه با خون  شود. جفت خون زيادي دريافت مي جنين و مادر مي

كند كه دليل آن متفاوت بودن ساختار چهاروجهي  ميتري حمل  مادر اكسيژن بيش
ي ها ر اثر هورمونب. مقادير زياد گلوكز خون مادر (استهموگلوبين جنين و بزرگسال 

  .شودتأمين  كافي جنين ةشود تغذي جفتي) باعث مي
  عناوين مرتبط
  )12.5)             حاملگي (5.4اي و انتقال گاز ( تبادل حبابچه

  )12.2مروري بر دستگاه توليد مثل زنان (        )12.3قاعدگي ( ةكنترل هورموني چرخ
 )11.9(لوزالمعدههاي هورمون

لقاح و تقسيم

هاي جنينيگزيني و تشكيل بافتلانه

تغذية جنين
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  و تقسيم  لقاح
موجود در دستگاه توليد مثل زن مواجه  تخمكبا  هاپلوئيد اسپرم سلولهنگامي كه 

دهد. در انسان،  ) رخ ميديپلوئيدبراي تشكيل زيگوت  گامت(تركيب دو  لقاحشود،  مي
 لولةي به هدايت اسپرم به سمت اي رحمه دهد، انقباض كه لقاح در داخل بدن رخ مي

بر رحمي نيز قابليت حركتي اسپرم و مواد شيميايي جذبي  ةدر لول .دنكن كمك مي رحمي
د. از لحاظ نكن به هدايت اسپرم در رسيدن به مقصدش كمك مي تخمدان و تخمك اثر

 پذيرند هاي انسان ساختارهاي بزرگي دارند كه با چشم غير مسلح رويت سلولي، تخمك
 شفاف منطقةپروتئيني موسوم به  يپوشش با خود تخم ). تخمك انسان از12.6(شكل

اين لايه از  .دارد مشعشعه تاجاي موسوم به  شود و در بخش خارجي نيز لايه تشكيل مي
). اسپرماتوزوئيد به سوي تاج 12.2 عنواناند ( مشتق شده هاي فوليكول تخمداني سلول

به  آكروزوم كيسةهاي موجود در  كند، اما بدون استفاده از آنزيم ميمشعشعه حركت 
ش آكروزومي رخ ). با وجود اين، واكن12.1 عنوانكند ( نميشفاف نفوذ  ةدرون منطق

. مگر آنكه اسپرماتوزوئيدها مدت زماني را در دستگاه توليد مثل زن بگذرانند ،دهد نمي
  د. ننام مي يابي ظرفيت را فراينداين 

  
  هاي تخمك انسان  ويژگي 12.6 شكل

  
شود، دو گامت به همديگر  رو مي ههنگامي كه اسپرماتوزوئيدي با تخمكي روب

سر اسپرماتوزوئيد وارد  ،در نتيجه .دهد و واكنش آكروزومي رخ مي شوند ميمتصل 
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تبديل شد، از ورود  زيگوتشود. به محض آنكه تخمك لقاح يافت و به  تخمك مي
اين موضوع از طريق تغيير پتانسيل الكتريكي عرض  .شود ها جلوگيري مي ساير اسپرم

گيرد. در واكنش  صورت مي يقشر اي دانه واكنش) و شدن هغشاي تخمك (دپلاريز
و موجب  كنند ميغشاي زيگوت از ميان غشا عبور  هاي موجود در اي قشري، دانه دانه

از ورود  ،بدين ترتيب .شوند شفاف مي ةها در ناحي ارتباط متقاطع گليكوپروتئين
و توليد زيگوتي كه  رمياسپ پليها از  شود. اين واكنش تر جلوگيري مي هاي بيش اسپرم

 بر اثراي مرد و زن  سازهاي هسته د. پيشنكن هاي ژنتيكي دارد پيشگيري مي ناهنجاري
گيرند و هر كدام قبل از تقسيم  ها در كنار يكديگر قرار مي اي از ميكروتوبول مجموعه

بخشند. تنها پس از نخستين  ) تحقق ميS ةرا (مرحل DNAميوزي، يك مرحله از سنتز 
شود. اين امر به تشكيل دو  ديپلوئيد كامل تشكيل مي ةتقسيم زيگوت است كه هست

دهند تا  تري انجام مي هاي تقسيم ميوز بيش شود. اين دو سلول چرخه سلول منجر مي
هم  ). مورولا تقريبا12.7ًتشكيل شود (شكل  مورولاموسوم به  يها اي از سلول توده
اصلي است، زيرا سيتوپلاسم جديد كمي هنگام اين تقسيمات اوليه  تخمك ةانداز

د و در نهايت فضاي نگير تر در مراحل بعدي صورت مي شود. تقسيمات بيش ساخته مي
و  بلاستولا را ها سلول ةت. در اين حالت كرشود كه پر از مايع اس دروني تشكيل مي
  ). 12.7د (شكل ننام مي بلاستوسل را فضاي پر از مايع

  
  بلاستولا  روياني، ةقبل از ورود به مرحل ةتكامل زيگوت در مرحل 12.7 شكل
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  هاي رويان و تشكيل بافت گزيني لانه
، ICMگيرد. بلافاصله در خارج اين  شكل مي )ICM( ليداخ سلولي تودةدر بلاستولا، 

ها، شروع به  قرار دارند. در نهايت، اين مجموعه سلول تروفوبلاستهايي به نام  سلول
شوند تا رويان با خون  هاي عروقي تشكيل مي كنند. كانال ي ميرحم ةگزيني در ديوار لانه

گزيني هجوم (از لحاظ ژنتيكي) جسم  مواد مغذي تغذيه شود. در واقع، لانه غني از
هاي ديگر چنين  ، اما بخشرا داراستپوشش رحمي تحمل اين هجوم  .خارجي است

. انجامد يزيرا به خونريزي م است،گزيني نابجا بسيار خطرناك  اي ندارند. لانه ويژگي
هاي غشايي گوناگوني كه  كيسه ؛شود تبديل مي ينيجن غشاهايو  جفتتروفوبلاست به 

پس از بارداري  10 ةجفت كامل در حدود هفت .كنند جنين را هنگام بارداري احاطه مي
  شود.  ديده مي

آورد  را به وجود مي آمنيوني حفرةمايع به نام  اي پر از كيسه  ICM ،سپس
هايي  سلول ةد، اما ديوارننام مي اكتودرم را آمنيوني ةهاي حفر سلول ةديوار). 12.8(شكل
نام دارند. جايي كه اندودرم و اكتودرم  اندودرمپوشانند  بلاستوسل اصلي را مي ةكه حفر

تداد محور شكل كه در ام اي بيضي صفحه  دارد: نام يانيرو صفحة  شوند به هم متصل مي
هاي اكتودرمي در  شود. برخي سلول دمي جنين تبديل مي - طولي خود به محور سري

كنند و براي تشكيل  امتداد خط مياني به طرف پايين و به سوي اندودرم حركت مي
ان سه سلولي روي ةسومين لاي مزودرميابند؛  و اندودرم گسترش مي مزودرم بين اكتودرم

مانند  هاي مزودرم در امتداد خط مياني باقي مي ). برخي سلول12.8اي است (شكل  لايه
  دهند.  و طناب پشتي يا ستون فقرات اوليه را تشكيل مي

هشتم پس  ةيابد تا در هفت هاي روياني ادامه مي تر بافت تاخوردگي و حركت بيش
هاي بدن را دارد. در  تر اندام بيششود كه  تبديل مي جنينيسلولي به  از لقاح، زيگوت تك

  .شود تر مي تر مغز و دستگاه عصبي بزرگ بعدي، جنين با تكامل بيش ةهفت 30تجاوز از م

  تغذيه و جنين
تروفوبلاست به شدت به  ةهاي سازند ين، سلولزمان با تكامل بلاستوسيت به جن هم

برند و به مواد مغذي موجود در جريان خون مادر  آندومتري رحم هجوم مي ةديوار
   هاي حفرههاي خوني كه  سينوس ،). در ابتدا12.9كنند (شكل  دسترسي پيدا مي
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و  )ICMسلولي داخلي ( ة) بلاستولا به تودالفتكامل و تبديل بلاستولا به رويان:  12.8 شكل

را از  آمنيوني ةدهد كه حفر سلولي تشكيل مي ةدو لاي ICM) . بشود تروفوبلاست تبديل مي
اين  . در مجموع،دارند ندودرم نامآسلولي اكتودرم و  ة) اين دو لايجد؛ نكن بلاستوسل جدا مي

روياني به  ةهاي اكتودرم موجود در وسط صفح ) سلولد .دننام ميجنيني  ةصفح را ها سلول
ندودرم، مزودرم آهاي بين اكتودرم و  ) اين سلول. هآيند ندودرم به حركت درميآ ةسوي لاي

طناب  ،روياني ةصفح ةهاي مزودرم در ميان برخي سلول ،) در نهايت. ودهند را تشكيل مي
  دهند. ون فقرات اوليه را تشكيل ميپشتي يا ست
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) از 12.2 عنوانترشحي ( ةدر مرحل رحم ندومترآ) الفتأمين مواد مغذي رويان/ جنين.  12.9 شكل

جنين  بافت تروفوبلاستي ). بتعداد زيادي غدد و سرخرگ مارپيچي پوشيده شده است
و  كند ميدهد كه به جدار رحم نفوذ  بزرگي (سينسيتوتروفوبلاست) را تشكيل مي ةتود
تروفوبلاستي را به وجود آورد. در اين مرحله، خون  ةكند تا حفر هاي خوني را پاره مي رگ

 ة) در مرحل. جكند تأمين ميو مواد مغذي را  ريزد ميندومتر آمادر اطراف جنين موجود در 
هاي خون  كند كه در درون جفت، مجاور رگ بعدي، جنين پرزهاي مزودرمي را توليد مي

  . ندنك مواد مغذي و دفعي را تسهيل مي ةو مبادل گيرند ميمادر قرار
  

هاي خوني  ند كه تروفوبلاست مويرگشو ، هنگامي تشكيل مينام دارند تروفوبلاست
يابد و مواد مغذي و اكسيژن كافي  مادر را پاره كند. بدين ترتيب، خون مادر جريان مي

 پرزهايهاي انگشتي ( . سپس، شاخهشود تكامل رويان تأمين مي ةبراي مراحل اولي
و سرانجام  كنند ميروياني به درون تروفوبلاست پيدا ) راه خود را از مزودرم ريونيكو
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اي بين  شود و واسطه تشكيل مي سازند. جفت از بافت جنين و مادر عروق خوني را مي
شوند،  مي ترين محل به جفت . خون جنين و خون مادر وارد نزديكاستمادر و جنين 

شود. در  ق خوني مادر اشغال ميشوند. فضاي بين پرزها با عرو اما با هم مخلوط نمي
كردند  هاي رحمي كه در زمان غير حاملگي تنها خون رحم را تأمين مي مادر، شريان

تأمين كنند نيز را  ليتر در دقيقه)، هنگام حاملگي بايد خون رحم و جفت ميلي100(
  ).بارداريليتر در دقيقه در انتهاي  ميلي 800(حدود 

كند و چند  ژن و مواد مغذي خون مادر تغذيه مي جنين به طور كامل از اكسي
مند شود. براي  جنين از اين ارتباط انگلي تا حد ممكن بهره كنند تا سازوكار تضمين مي

از  HbAكند.  فرق مي  )HbA( بزرگسالان هموگلوبينبا  )HbF( جنيني هموگلوبينمثال، 
از  HbF، اما تشكيل شده است )2β2α( گلوبين - بتا ةگلوبين و دو زنجير - آلفا ةدو زنجير
در  HbFتشكيل شده است.  )2γ2α( گلوبين - ة گاماگلوبين و دو زنجير - آلفا ةدو زنجير
ي به اكسيژن دارد و خون جنين در مقايسه با خون تر ميل تركيبي بيش HbAمقايسه با 

تري به ازاي هر ليتر خون دارد. در فشار اكسيژن  % هموگلوبين بيش20 افراد بالغ تقريباً
كند. بنابراين، خون  مياكسيژن حمل  HbAبرابر بيش از  3تا  2PO( ،HbF 2ي (معين

(رگي  نافي سياهرگخون در  2PO علي رغم اينكه كند، ميجنين اكسيژن زيادي حمل 
ه، متر جيو ميلي 2PO 30 متر جيوه است. در ميلي 30كند) كمتر از  كه جنين را تغذيه مي

ليتر اكسيژن در ليتر)، اما  ميلي 100خون افراد بالغ اكسيژن خيلي كمي دارد (حدود 
ژن در ليتر دارد كه خيلي نزديك به خون غني ليتر اكسي ميلي 200در جنين،  2PO همين

 بارةتر در كند. براي جزئيات بيش هاي افراد بالغ را ترك مي از اكسيژني است كه ريه
  را مطالعه كنيد.  5.4 عنوانهموگلوبين،  با انتقال اكسيژن

كند.  مي HbAد مقادير كمي شروع به تولي سيزدهم بارداري ةجنين در حدود هفت
 γو  β هاي است. ژن زنجيره 4به  1 سوم تقريباً ةدر سه ماه HbAبه  HbFنسبت 

قرار دارد و به محض آنكه نوزاد پس از تولد شروع به  11هموگلوبين در كروموزوم 
تري توليد شود. بنابراين،  بيش HbAكمتر و  HbFشود تا  كند، ژن باعث مي تنفس مي

HbF هاي  ر خون انسان طبيعي وجود دارد. اين امر مستلزم سنتز اريتروسيتكمتري د
است. زماني كه ظرفيت كبد  HbFحاوي  قرمز هاي گلبول ةو تجزي HbAجديد حاوي 

شود  حاصل مي هاي هم گروه ةكه از تجزي روبيني نوزادان، براي كونژوگه كردن بيلي
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دفع و با  روبين به درون صفرا ، بيليشود. معمولاً مبتلا مي زرديبه  نوزاد ،ناكافي باشد
كه  ترانسفراز گلوكورونيل). آنزيم 10.5 عنوانشود ( اسيد گلوكورنيك كونژوگه مي

شود. هر گونه تأخير در بيان  سوم بيان مي ةدر پايان سه ماه استكنش ل اين وائومس
  . انجامد ياين آنزيم به زردي نوزاد م

در زنان باردار  بارداري ديابتدر جذب مواد مغذي از مادر با بروز  توانايي جنين
شوند كه  مي مليتوس ديابت% زنان باردار هنگام حاملگي دچار 3شود. حدود  مي آشكار
شود. با  به صورت خستگي يا تشنگي بيش از حد در اواسط بارداري ظاهر مي معمولاً

د نشو جفت ترشح مي ازهايي كه  هورمون  ها، بارداري ةرسد در هم وجود اين، به نظر مي
هاي مادر  انسولين به ميزان كمتري گلوكز را به بافت انجامند. يم به مقاومت انسوليني

يابد. در برخي زنان،  ) و مقادير گلوكز پلاسما افزايش مي11.9 عنواندهد ( ميانتقال 
دهد كه نتوانند انسولين كافي را براي مقابله با اين اثر توليد  ديابت بارداري زماني رخ مي

تري براي  در مادر به نفع جنين است، زيرا گلوكز بيش ينسولينكنند. ايجاد مقاومت ا
گيرد. در حقيقت، نوزاداني كه از  جنين در دسترس قرار مي ةو استفاد عبور از جفت

ند كه زايمان را مشكل ا آنقدر بزرگ  شوند، مادران مبتلا به ديابت بارداري متولد مي
به عمل  انسولين باپلاسماي مادر  بيعي غلظت گلوكزتر مواقع، كنترل ط كنند. در بيش مي

شود، هر چند نشان داده شده است ديابت بارداري با گسترش  انتقالي جفت مربوط مي
  . دهد ارتباط دارد ديابت غيربارداري كه بعدها در زندگي رخ مي
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  بارداري  5.12
 كليدي نكات

  ،2امبرايو  ،1بلاستولا، كانسپتوس  بلاستومر،  هاي زير اهميت دارد: زيگوت، درك واژه
  . 4نفاس ةو دور ،3فيتو

  
  

)، HCGگونادوتروپين جفتي (  ند از:ا هاي اصلي بارداري انسان عبارت هورمون
 ةدر اوايل دور HPL .(HCGسان (و لاكتوژن جفتي ان ،استروژن، پرولاكتين  پروژسترون،

دارد. پروژسترون و استروژن در حدود  بارداري، جسم زرد را در تخمدان مادر نگه مي
و پرولاكتين تكامل  HPL ،د. پس از تولدنشو جفت توليد مي ازدوازدهم بارداري  ةهفت

ادير تنها مق  ها، د. از بين تمام اين هورموننكن ها را براي شيردهي تحريك مي پستان
كند كه  ها كاهش پيدا مي شود؛ مقادير ساير هورمون پرولاكتين پس از تولد حفظ مي

  دليل آن خروج جفت پس از تولد است.
  

  
عضلاني  ةند از هايپرتروفي و هايپرپلازي لايا ي عبارترتغيير آناتومي اصلي در باردا

هاي  جايي ساير اندام و مايع آمينيوني به جابه ،رحم. اين امر همراه با وجود جنين، جفت
  شود.  و ديافراگم منجر مي ،مادر مثل روده، مثانه

  
  

دهد. حجم خون در حدود  عروقي و خوني نيز رخ مي - هنگام بارداري تغييرات قلبي
% افزايش 30 دودده قلبي نيز حد. بروننياب% افزايش مي20ها تقريباً% و اريتروسيت40

                                                   
  .(م) شود مي نيز نجني اطراف هاي جنين را از زمان لقاح تا تولد گويند كه شامل پرده .1

  .(م) گيرد دربرمي نيز را جنيني غشاهاي و گويند بارداري آخر تا اول از را جنين. 2
  .(م) گويند تولد زمان تا بارداري 8 هفتةرا از  جنين. 3
  .(م) گويند را جفت خروج از پس هفته 8 تا 6. 4

 هاتعريف واژه

 تغييرات هورموني در بارداري

 تغييرات آناتومي

 عروقي و خوني-تغييرات قلبي
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اين  .شوند ژسترون در خون، عضلات صاف منبسط ميمقادير زياد پروةنتيجيابد. در مي
  شود.  به كاهش فشار خون منجر مي ،دوم بارداري ةبه ويژه در سه ماه ،امر

  
  

كافي به جنين برسد.  ةدهد تا اكسيژن به انداز تغييرات تنفسي نيز رخ مي ،در بارداري
حجم جاري نيز زياد  ،جهدر نتي .يابد % افزايش مي40ها تا  اي ريه دقيقه ةبراي مثال، تهوي

يابد كه  % افزايش مي55جريان خون كليوي بيش از  .شوند ها نيز بزرگ مي شود. كليه مي
و  . بدين ترتيب، مقادير كراتينين، اوره،انجامد يگلومرولي م ةبه افزايش سرعت تصفي

د. مقداري گلوكز نيز از طريق ادرار (گليكوزاري) نياب اسيد اوريك در خون كاهش مي 
  شود.  دفع مي

  عناوين مرتبط
  )13.3ها و گلوكز ( بازجذب اريتروسيت            )12.4از تخمك تا جنين (

 ) 13.2كليوي ( يگلومرولي و جريان پلاسما ة)            تصفي5.3بررسي عملكرد ريه (
  )4.5ساختار و عملكرد عروقي و لنفاوي (

  )4.6و حفظ آن ( ،فشار خون  سيكل قلبي،
 )12.2گاه توليد مثل زنان (مرور دست

  ها تعريف واژه
  مند است: هاي زير ارزش تعريف واژه  براي شفافيت شرح وقايع بارداري،

كوتاهي  ةلقاح يافته) كه تنها براي مرحل سلولي تكي است (تخمك (تخم): زيگوت •
 وجود دارد. 

سلول) تخم  50 - 30ها را در تقسيم سوم تا پنجم ( ولسل ):ها (جوانه بلاستومر •
  دهد.  را تشكيل مي مورولااي سلولي موسوم به  گويند كه توده مي

شود.  مي اي تكاملي است پس از آنكه مورولا وارد رحم مرحله (توپك): بلاستولا •
 ةتود ةكنند احاطه تروفوبلاستلاستومرهاست كه خارجي از ب اي بلاستولا شامل لايه

  دهد.  ) را تشكيل ميداخلي سلولي تودةسلولي (
مراحل بين لقاح و تولد را  ةمحصول لقاح در هم ):آبستني(محصول  كانسپتوس •

شود. بنابراين،  مي و غشاهاي فراجنيني مثل جفت ،، جنينگويند كه شامل رويان

 تغييرات تنفسي و كليوي
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توس شامل هر چيزي است كه از تخم در تمام مراحل بارداري به وجود كانسپ
شود. اسامي گوناگوني براي  بارداري استفاده مي ةتر براي مراحل اولي آيد، اما بيش مي

 كيسة، جنيني صفحة، تروفوبلاستبراي مثال،  ؛رود اجزاي گوناگون آن به كار مي
خارج جنيني  ة(كه حفر كوريون وزيكول  ،1)ميانه برون( كوريون، آمنيوني حفرة، زرده
  .كوريوني پرزهاي  دهد)، زرده را تشكيل مي ةو كيس

ه ب وبخشي از كانسپتوس است  را گويند كه رياهشتم بارد ةتا هفت ):يان(رو آمبرايو •
در درمان  ،تر جنيني). به عبارت دقيق ةشود (براي مثال، صفح جنين تبديل مي

  شود، نه فقط رويان.  اين كانسپتوس است كه پيوند زده مي  نازايي،
شود و اسامي  مي گفتهنهم بارداري به بعد  ةاين واژه به رويان از هفت ):ين(جن فيتوس •

  ). جفتشود (براي مثال،  ستفاده ميمختلفي براي اجزاي گوناگون آن ا
  زمان پس از تولد. :نفاس ةدور •
  

ي زيادي در مادر همراه است كه امكان رشد و تكامل ايبارداري با تغييرات فيزيولوژي
كند و مادر را براي پرورش جنين و زايمان  سكون رحم فراهم مي ةجنين را در دور

جنين و مادر به تسهيل  ازها  جالب توجه آنكه توليد و ترشح هورمون د.ساز آماده مي
و  ،عروقي، خوني - تنفسي، قلبي  اي، روده - يا ههاي كليوي، معد اين تغييرات در دستگاه

  د.نشو ي مادر منجر ميايآناتومي
لقاح  فالوپ ةپس از آنكه تخمك در لول  ،گفتيم 12.4 عنوانطور كه در  همان

گيرد تا بلاستومرها يا مورولا  تقسيم سلولي قرار مي ةيافت، تخم تحت سه يا چهار دور
كند و به  شود و شروع به جذب مايع رحمي مي تشكيل شوند. مورولا وارد رحم مي

 يابد ميتكامل  بلاستولا به تدريج سلولي داخلي ةدهد. تود تدريج بلاستولا را تشكيل مي
دهد، در حالي كه تروفوبلاست اطراف رويان/  و رويان و در نهايت جنين را تشكيل مي

هاي تروفوبلاست  كند. همچنين، سلول جنين را احاطه كرده و مواد غذايي را تأمين مي
هاي خارجي (كوريون) نيز بخش جنيني جفت را  ند و لايهيها منبع مهمي از هورومون

                                                   
 نيا. اند شده دهيپوش زودرمم از كه ييها متشكل از تروفوبلاست ينيجن يغشاها بخش نيتر يخارج .1

 ليتشك را جفت ينيجن بخش و ابندي يم گسترش آن در كيالانتوئ يها رگ. استپرز  يبخش دارا
 .(م) دهند يم
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را شود. مراحل بارداري  تشكيل مي ندومترآبخش مادري جفت نيز از  دهند. تشكيل مي
  .كنيد مشاهده مي 12.2در جدول 

  
  مراحل بارداري  12.2 جدول

  مراحل  ماههسه ريزيهاي پاياني آخرين دورة خونهفته هفتة بارداري
  رويانيپيش  اولين   1-13
  تكامل روياني  4-10  

  امل جنينيتك  دومين   27- 14
  قابليت حيات  23  

  باليدگي  سومين   40- 28
  زايمان  پايان دوره   42- 37

  نفاس   هفته6زايمان+

  در بارداري  تغييرات هورموني
هنگام  )HCG( انسان جفتي گونادوتروپينو  ،پروژسترون، استروژنهاي  تغيير غلظت

 ةهم اول بارداري، تقريباً ة. در دو ماهكنيد مشاهده مي 12.10در شكل  را بارداري
. استروژن رشد عضلات كند و ترشح مي سازد مي زرد جسم رااستروژن و پروژسترون 
كند. استروژن همچنين كمك  گردن را تحريك مي ةهندد تشكيل رحم و بافت پيوندي

). 12.6 عنوانها تكامل يابد ( كند تا بافت آلوالار مجاري موجود در پستان مي
ثير أت . همچنين،شود  ندومتر ميآاز  1دوآ پروژسترون موجب تحريك و تشكيل دسي

پذيري رحمي هنگام بارداري  دارد تا انقباض رحم كنندگي عمومي بر عضلات صاف شل
  را مهار كند.

رود، با اعمال  ماندگاري جسم زرد كه در نبود بارداري ظرف دو هفته از بين مي 
HCG شود.  حفظ ميHCG هاي تروفوبلاست سلول از، گليكوپروتئيني است كه، 

 لوتئيني هورمونشود. همانند  ترشح مي ،ندومترآها به درون  لولزمان با نفوذ اين س هم
)LH( ،HCG بافت  از هاي استروئيدي موجب حفظ جسم زرد و ترشح هورمون

  از كانسپتوس تر ، در اين خصوص سيگنال حفظ جسم زرد بيششود. با وجود اين مي

                                                   
1 .decidua، (م) زدير يدر زمان وضع حمل م ،اش هيلا نيتر يبه جز عمق ،آن تمام كه بارور آندومتر      . 
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 ي،گونادوتروپين جفتي انسان HCGهاي گوناگون هنگام بارداري.  مقادير پلاسمايي هورمون 12.10 شكل

HPL لاكتوژن جنيني انساني  
  

شود و در  دهم بارداري ديده مي ةحدود هفت در HCGشود تا مادر. اوج ترشح  گرفته مي
بارداري در همين مقدار نگه  ةيابد و تا آخر دور دهم به سرعت كاهش ميدواز ةهفت

منبع  كهبا تحليل جسم زرد و از بين رفتن آن  HCGشود. افت غلظت  داشته مي
هاي  بارداري، سلول 12 ةهمراه است. از هفت است هاي استروئيدي هورمون

كنند. جالب  روژن و پروژسترون ميشروع به توليد مقادير زيادي است تروفوبلاست جفت
 آروماتازكند و آنزيم  ميسنتز  چند جفت پروژسترون را از كلسترول توجه آنكه هر

رد نياز متابوليزه كردن به استروژن را دارد، اما آنزيم مو آندروژنمورد نياز تبديل 
). جفت استروژن را تنها با تأمين آندروژن 11.8 عنوانندارد ( را پروژسترون به آندروژن

كند. افزايش مقادير  ميهاي جنين سنتز  هاي مادر و يا كليه و كليه ها از تخمدان
سم زرد و در ج راپروژسترون و استروژن موجود در خون مادر در اوايل بارداري 

 آزادكنندة هورمونبر ترشح  . اين امر بازخوردي منفيدهند نهايت جفت انجام مي
بر ترشح  . همچنين،شود هيپوتالاموس ترشح مي ازكه دارد  )GnRH( گونادوتروپين

ترشح  هيپوفيز قدامي ازكه  )FSH( يليكولفو كنندة تحريك هورمونو  LHهورمون 
قاعدگي و  ة). اين امر در نبود چرخ11.5و  11.4 عنوان( شود د اعمال مينشو مي

  دهد.  ام بارداري رخ ميتخمداني هنگ
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 HPL. است )HPL( انسان جفتي لاكتوژنخاص جفت  و هورمون ديگر

مادري، و  هايي مشابه هورمون رشد دارد (فراخوان چربي، تحريك توليد گلوكز ويژگي
نيز دارد (تحريك  هاي مشابه با پرولاكتين ويژگي HPLمادري). مهار مصرف گلوكز 

  . تكامل پستان)

  يايتغييرات آناتومي
مايع آمنيوني احاطه  باگيرد كه  ورت ميي صو در نهايت جنين در رحم تكامل رويان
در تعداد  دهد تا عضلات رحم ها اجازه مي ثير هورمونأتعادل ت .شده است

خاطره به م ) رشد كنند، بدون آنكه تكامل جنين(هايپرپلازي) و در اندازه (هايپرتروفي
شود كه در حدود  برابر وزن زمان قبل از بارداري مي 10افتد. در پايان، رحم حدود 

شود و گردن رحم  بسته مي يگرم بوده است. در اين زمان، رحم به صورت واحد 100
ي د كه دليل آن استقرار ماتريكس كلاژنگرد در راه خروجي سفت و غير قابل نفوذ مي

ي است. نقش اصلي گردن رحم، حفظ جنين ف و تشكيل سرپوش موكوسغيرقابل انعطا
كند  در رحم است. اين وضعيت با آماده شدن بدن براي زايمان تا حد بارزي تغيير مي

  ).10.6 عنوان، (زايمان
مادر  گمو ديافرا ،، قلبجايي مثانه جنين در حال رشد باعث جابههمچنين، 

هاي بدن، به  دستگاه ةي در كنار احتباس مايعات در همايشود. اين تغييرات آناتومي مي
مايع  ،كيلوگرم 7/0شود كه سهم جنين (جفت  افزايش وزن مادر هنگام بارداري منجر مي

 ،كيلوگرم 9/0(ميومتريوم  كيلوگرم) و سهم مادر 8/2 حدود جنين ،كيلوگرم 8/0 آمنيوني
در  را . ميزان افزايش وزن در باردارياستكيلوگرم)  2/1خون  ،كيلوگرم 4چربي 
  .كنيد مشاهده مي 12.3جدول 

  
  متوسط افزايش وزن مادر هنگام بارداري 12.3 جدول

  وزن (كيلوگرم در هفته)ميزان اضافه هاي بارداري هفته
 3/0 18كمتر از 

18 -28  45/0 
 41/0-36/0 يان دورهپا - 28
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دوازدهم بارداري به بعد، وزن جنين  ةوزن رويان بسيار ناچيز است، اما از هفت
سوم بارداري  ةتوان سه طول آن است كه به سرعت هنگام سه ماه متناسب با تقريباً

 ي، بارداري وضعيت آنابوليكيوساز سوخت). به لحاظ 12.4يابد (جدول افزايش مي
  . استاين وضعيت  ةكيلوگرم) و پروتئين نتيج 4است كه افزايش چربي بدن (

  
  طول و وزن جنين هنگام بارداري متوسط  12.4 جدول

  وزن جنين (كيلوگرم) متر)طول جنين (سانتي هفتة بارداري
20  28 35/0  
28  39 25/1  
32  44 00/2  
40  48 80/2  

   قي و خونيعرو -تغييرات قلبي
رساني به جفت، نياز جنين در حال رشد به مادر  و خون وساز سوختبا توجه به 
% 20ليتر افزايش) و  2- 1( % افزايش در حجم خون40 يابد. بارداري با تقريباً افزايش مي

هاي قرمز خون) همراه است تا افزايش  لولاريتروسيت (حجم تام س ةافزايش در تود
مادر تأمين  ة%) و افزايش ميزان سوخت و ساز پاي15مصرف اكسيژن جنين (تقريبا 

اين امر به  است.سلول قرمز  ةتر از تود بيش جالب آنكه افزايش حجم پلاسما ةد. نكتشو
شود.  هاي قرمز هنگام بارداري منجر مي و تعداد سلول ،، هماتوكريتكاهش هموگلوبين

  يابد.  هموگلوبين مادر نيز به دليل انتقال آهن به جنين كاهش مي
شود كه دليل آن ضخيم شدن ديواره و  قلب نيز در اواسط بارداري كمي بزرگ مي

يابد  در سه ماهة اول بارداري افزايش مي قلبي ده برونبه ويژه افزايش بازگشت وريدي است. 
 70به  65حدود  از اي ضربه در دقيقه و افزايش حجم ضربه 85به  70(افزايش تواتر قلبي از 

شود. چنين افزايشي مشكلات زيادي  تر مي اين امر هنگام زايمان نيز بيش .ليتر) ميلي
 اي قلبه هاي دريچه نارسايي قلبي يا بيماري و موجب كند زنان باردار ايجاد مي ايبر
طبيعي است كه زنان باردار فشار   ده قلبي، . با وجود چنين تغييراتي در برونشود مي

اول و  ةكمتري در مقايسه با زنان غيرباردار مشابه خود به ويژه در سه ماه خون نسبتاً
 كنندگي عمومي پروژسترون ثير شلأت دليل آنرسد  باشند. به نظر مي دوم بارداري داشته
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ثير أ). ت4.6 عنواناست ( تام مقاومت محيطيباشد كه پيامد آن كاهش  بر عضلات صاف
  شود.  ده قلبي بر فشار خون با كاهش مقاومت جريان خون تعديل مي برونافزايش 

مثل مچ  ،به ويژه در نواحي وابسته به ثقل ،(تورم) محيطي نيز در بارداري ادم
). از آنجا كه 4.5 عنوانرايج است كه دليل آن كاهش فشار اونكوتيك خون است ( ،پاها

مايع كمتري از فضاي   ست،هاي پلاسما ليد پروتئينتر از تو افزايش حجم پلاسما بيش
  گردد. ها برمي به مويرگ بين سلولي

  تغييرات تنفسي و كليوي
يابد، اما مشكل  % افزايش مي15 اكسيژن مصرفي هنگام بارداري  ،گفتيم كه طور همان

كند. با وجود اين،  مادر تغيير نمي آيد و تواتر تنفسي بزرگي براي مادر به وجود نمي
 اي دقيقه تهوية ،تيببدين تر .يابد % افزايش مي40 ) تقريبا5.3ً عنوان( حجم جاري

يابد. حجم دمي هنگام  با درصد مشابهي افزايش مي حجم جاري)×(تنفس در دقيقه
هاي گوناگون  يابد، در حالي كه شاخص اي افزايش مي رونده بارداري به شكل پيش

  مانند.  بازدمي بدون تغيير باقي مي
شوند كه دليل آن افزايش حجم پارانشيم كليوي  ها نيز هنگام بارداري بزرگ مي كليه

افزايش جريان  درصد 55-30% در سه ماهة سوم بارداري) است. اين موضوع با 70(حدود 
 ميزانزمان  شود. هم اول بارداري آشكار مي ةخون كليوي همراه است كه در سه ماه

يابد، هرچند در  % افزايش مي50اه چهارم بارداري پس از م )GFR( گلومرولي تصفية
 عنوان( كراتينين دفعكند. با وجود اين، پيامد افزايش  اواخر بارداري كاهش پيدا مي

هاي پلاسمايي  غلظت ،از اين رو .يا كراتينين همراه نيست ) با افزايش توليد اوره13.2
هنگام  د. كاهش غلظت اسيد اوريكنياب كاهش مي وساز سوختهاي نهايي  فرآورده

. مقادير دهد نشان مي بارداري، افزايش پاكسازي را بدون افزايش توليد يا بازجذب
يابد و افزايش  گلومرولي افزايش مي ةافزايش تصفي ةسديم و پتاسيم تصفيه شده در نتيج

  شود. اي نيز به حفظ اين دو كاتيون در ذخاير مادر منجر مي سو با بازجذب لولههم
و/ يا كاهش بازجذب  GFRناشي از افزايش  كه احتمالاً افزايش دفع گلوكز

هاي بارداري است. اين امر مستقل از غلظت گلوكز  اي است نيز يكي از ويژگي لوله
  . منجر شود گليكوزاريممكن است به ) و 12.4 عنواندهد ( خون رخ مي
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پذيري  محرك تولد، سلسله رويدادهاي مكانيكي و هورموني است كه بر انقباض
يز توسين در پاسخ به كشش رحم از هيپوف د. اكسينگذار ثير ميأعضلات صاف رحمي ت

 آمادگيكند.  شود و به هماهنگي انقباضات رحمي هنگام زايمان كمك مي قدامي آزاد مي
دهد و عامل  سر نوزاد رخ مي با گردن رحم نيز مهم است. كشش گردن رحم معمولاً

مهمي در توليد انقباضات نيرومندتر رحمي است. با پيشروي زايمان، عضلات صاف 
د. اين نشو واحدي تبديل مي صاف تكرحمي از عضلات چند واحدي به عضلات 

دهد. انقباضات  ها رخ مي هاي شكافي بين سلول موضوع با افزايش تعداد پيوستگاه
شود. اين انقباضات  ميجفت خارج  ،بنابراين .دنرحمي پس از تولد نوزاد نيز ادامه دار

 توسين يرهايش هورمون اكس بااين موضوع  يابند. ميتا چند هفته پس از تولد نيز ادامه 
  .است بخشي از پاسخ مكيدن نوزاد كه شود تحريك مي

  
  

نوزاد پس از تولد طراحي  ةاند كه براي توليد شير جهت تغذي ريزي ها غدد برون پستان
دهد، اما شير پس از تولد تحت كنترل برخي  اند. تكامل پستان هنگام بلوغ رخ مي شده

واحد ترشحي جداگانه  20- 15اوي شود. هر پستان ح هاي هيپوفيزي توليد مي هورمون
  است.

  
  

ثير چند هورمون از جمله استروژن و پرولاكتين تا أهنگام بارداري، بافت پستاني تحت ت
كند. در اواخر بارداري و بلافاصله پس از تولد، آغوز در  حد زيادي تكامل پيدا مي

ماني است كه شود و آن ز شود. شير تنها پس از تولد نوزاد توليد مي پستان توليد مي
د و پرولاكتين بدون مقاومت عمل نكن مقادير استروژن و پروژسترون كاهش پيدا مي

  شود.  و پروتئين تشكيل مي،هاكند. شير انسان در اصل از آب، كربوهيدارت، چربي مي

 تولد

تكامل پستان و ساختار آن

 توليد شير
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هاي  تليال موجود در لوله هاي ميواپي توسين، شير با انقباض سلول در پاسخ به اكسي
توسين با مكيدن پستان از طريق قوس و بازخورد  شود. رهايش اكسي يپستاني خارج م

داد  وابران آن هورموني است. درون ةآوران آن عصبي و دست ةشود كه دست تحريك مي
خود به  ةدهد كه اين يكي به نوب آوران به هيپوتالاموس نيز ترشح دوپامين را كاهش مي

  شود. جر ميافزايش توليد پرولاكتين (و در نتيجه شير) من
  عناوين مرتبط

  )12.2مرور دستگاه توليد مثل زنان (                                       )12.5بارداري (
  )1.2هاي بدن ( هموستاز و يكپارچگي دستگاه
  )11.5هاي هيپوفيزي ()        هورمون11.4هورمون هاي هيپوتالاموسي (

  تولد
تحت  است. در تمام اين مدت رحم روز) 270±14ماه ( 9 بارداري تقريباً ةطول دور

. با است 1هيك براكستون انقباضاتآرام و ضعيفي به نام  دار هاي انقباضات ريتم دوره
فرايندي  زايمانشوند.  تر و نزديك زمان زايمان شديد مي پيشرفت بارداري انقباضات قوي

از رحم كه به انقباضات  شود؛ عبارت است از خروج جنين ت كه طي آن بچه متولد مياس
و  و عضلات شكمي متكي است. چند عامل هورموني هماهنگ عضلات صاف رحم

هنگام زايمان  اي كه پذيري رحم افزايش يابد، به گونه شوند تا انقباض مكانيكي تركيب مي
 عنوانطور كه در  راند. همان شود كه بچه را به بيرون مي اي مي نيروي انقباض به گونه

كند.  يترشح م استروژنو  پروژسترونگفتيم، جفت در سرتاسر بارداري، مقادير زيادي  12.5
از خروج جنين نارس  ،ترتيب بدين .كند پذيري رحم را مهار مي پروژسترون انقباض

شود و به آن اجازه  كند. عمل آن بر گردن رحم به نرم شدن بافت منجر مي جلوگيري مي
ثير متضادي أدهد تا در مراحل آغازين زايمان كشيده شود. از طرف ديگر، استروژن ت مي

 ارد و افزايش ترشح استروژن نسبت به پروژسترون در اواخر بارداري،پذيري رحم د بر انقباض
(از هيپوفيز  توسين اكسيگردد. هورمون ديگر يعني  به وقوع انقباضات قوي منجر مي

                                                   
1. Braxton Hick 

خروج شير
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شود و موجب  ) درست قبل از زايمان در پاسخ به كشش گردن رحمي آزاد ميخلفي
شود. در برخي موارد، هنگام زايمان براي كمك به  تر انقباضات رحمي مي تحريك بيش

  شود.  توسين مصنوعي استفاده مي هاي اكسي افزايش قدرت انقباضات رحم از مشابه
ر اثر افزايش حركات و بهنگام بارداري، عوامل مكانيكي درگير در زايمان نيز 

اما  ،شود نين كشش يكنواختي ايجاد ميد. بنابراين، با رشد جنياب جنين افزايش مي ةانداز
ثير چنين أد. تنشو تري نيز ايجاد مي هاي گاه به گاه بيش با حركات جنين در رحم كشش

 باشد، تولد تقريباً دوقلو چنانچه در رحم .توان مشاهده كرد كششي بر انقباض را مي
م، به . كشش تدريجي گردن رحشود ميروز جلوتر از زمان يك نوزاد در رحم  20- 19

با پايين آمدن سر نوزاد  گردن رحم ،بدين ترتيب .شود انقباض عضلات رحمي منجر مي
ها با سر متولد  درصد بچه 90د. بيش از نياب و انقباضات رحمي افزايش مي شود ميمتسع 

گردد. كشش  اين امر به باز شدن كانال تولد و خروج بدن نوزاد منجر مي .شوند مي
هاي نوروژني و در نتيجه شروع انقباضات  خود به تحريك بازتاب ةتولد نيز به نوب كانال

در اين مرحله، انقباضات رحمي با انقباضات  ،شود. بنابراين عضلات شكمي منجر مي
. تركيب انجامد افزايش نيرو جهت خروج نوزاد مي بهو  شود ميعضلات شكمي همراه 

كيلوگرم به  10ه ايجاد نيرويي به بزرگي اعمال انقباضات عضلات رحمي و شكمي ب
  شود. ازاي هر انقباض منجر مي

دقيقه يك بار رخ  30هر  وضع حمل، انقباضات قوي تقريباً قبل از دو روز
اي كه قبل از  به گونه ،شود اين انقباضات كمتر مي ةد كه با پيشرفت زايمان، فاصلنده مي

د. اين انقباضات آخري بسيار شديد و شو دقيقه يك انقباض ايجاد مي 3- 2زايمان، هر 
د. تغييرات هورموني نزديك زايمان به نشو ها نيز بسيار كوتاه مي انبساط بين آن ةدور

هاي عضلات صاف رحمي منجر  موجود در سلول شكافي پيوستگاهافزايش بيان ژني 
تبديل  واحدي تك صاف عضلاتبه  واحدي چند صاف عضلاتشود، به نحوي كه  مي
از سلول عضلاني رحمي  شدن ه). اين موضوع باعث انتشار دپلاريز9.6 عنواند (نگرد مي

  گردد.  شود و به انقباض هماهنگ رحم منجر مي به سلول ديگر مي
شدن گردن رحم با عمل پروژسترون،  هنگام بارداري، نرم گفتيم،طور كه  همان

سازد تا بافت رحم هنگام زايمان كشيده شود. در مراحل آغازين  اين امكان را ميسر مي
سر نوزاد باز شود. به  ةشود كه گردن رحم به انداز اي متسع مي زايمان، رحم به گونه
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. گردد دفع مي از طريق واژن ونيآمني مايعو  شود ميپاره  جنيني غشاهايمحض رخداد، 
كه عبارت است از خروج نوزاد كه با درد  كند فعال ميدوم زايمان را  ةاين شرايط مرحل

  . است حادي همراه است و علت آن كشش گردن رحم و ميان دو راه
و  شود يمرحم تا حد بارزي چروكيده (منقبض)   يك ساعت پس از زايمان،

هاي  ليتر خون از سينوس ميلي 400- 300اين رخداد  ةراند. در نتيج را به بيرون مي جفت
  هاي خوني چروكيدگي رحم پس از زايمان به انقباض رگاز طرفي،  .شود جفتي دفع مي

، رحم شوند. معمولاً ريزي مي مانع خون ،بدين ترتيب انجامد. رسان به جفت مي خون
در اين مرحله  شيردهيگردد.  قبل از بارداري خود برمي ةپس از تولد به انداز شش هفته

 نوزاد شود. مكيدن ميروز اول زندگي تغذيه  3- 2مهم است، به نحوي كه نوزاد پس از 
). شود در ادامه مطرح ميشود ( توسين بيشتر منجر مي از پستان مادر به رهايش اكسي

شود  مي زايمان از پس دردهايو گاه موجب  كند ميتوسين به انقباض رحم كمك  اكسي
  شود. كه شبيه درد زايمان است و با شير خوردن نوزاد از پستان ايجاد مي

  ساختار و تكامل پستان 
بافت پستاني در زنان و مردان وجود دارد، اما تكامل آن در زنان در دوران بلوغ تحت 

مردان تكامل  ، بافت پستاني درگيرد. معمولاً سي زنانه صورت ميهاي جن ثير هورمونأت
گردد. يكي از  مي منجر 1پستاني زنانهو به  يابد مييابد، اما تحت شرايط معيني تكامل  نمي

زيرا بيماري كبد بر توانايي كبد در  است،پستاني بيماري كبدي در مردان  دلايل زنانه
  گذارد.  ميثير أن استروژن تمتابوليزه كرد

هاي  واحد ترشحي شامل سلول 20- 15) از 12.11افراد بالغ (شكل  بافت پستاني
در  تليال هاي اپي تشكيل شده است. برخي از اين سلول اي تليال و غشاهاي پايه اپي

 تليال ميواپي هاي سلولها را  شوند. اين سلول ورموني معيني منقبض ميپاسخ به آثار ه
شناسند. اين واحدهاي ترشحي مجراهايي دارند كه به سطح بدن در نوك پستان باز  مي
ي پستان . واحدهاي ترشحاستپوست  تليالي تداوم اپيدرم شوند. بنابراين، بافت اپي مي

انگور،  ةو هر دان استاي از انگور  دارند. هر لوب مانند شاخه  و لوبولي  مجراها، لوب
  كند. تليال را نمايندگي مي هاي اپي لوبولي از سلول

                                                   
1. gynecomastia 
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ده كه بخش اعظم آن بافت كراحاطه  بافتي پيوندي رابافت گراندولار پستان 
بافت پستان را به فاشياي بافت پيوندي عمقي  )كوپر( آويزان هاي ليگامنتچربي است. 

 اي سينهسينه،  ةند، اما نقشي در اتصال آن به عضلات زير ديوارنك پستان متصل مي
  د.ن، نداربزرگ

  

  
 7- 5هاي  به لوب و لوبول 4-1هاي  اي از سطح مقطع عرضي پستان انسان. لوبول طرحواره 12.11 شكل

  به لوب ديگري تعلق دارند.  

  توليد شير
رهايش  ةماهان ة، هنگام بلوغ تكامل پستان در زنان در پاسخ به چرخگفتيمطور كه  همان

و  ،(استروما)، دستگاه مجرايي بستره ةشود. اين رخداد با رشد اولي استروژن انجام مي
طور كه بافت پستان براي سنتز و  ري نيز همانشود. هنگام باردا رسوب چربي انجام مي

 ةكه مسئول افزايش انداز رشد قابل توجهي نيز دارد. هورموني  شود، ترشح شير آماده مي
 ةو رسوب چربي در بستر ،پستان، رشد و انشعابات دستگاه مجرايي، تكامل آلولار

) و انساني جفتي سوماتوماموتروپينو  ،ژسترونجفت (استروژن، پرو ست بهاستروما
نيز در اين  كورتيكواستروئيدو  تيروئيد هورمون. وابسته است(پرولاكتين)  هيپوفيز قدامي

  اعمال نقش دارند.
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تين محرك اصلي سنتز و ترشح شير است، اما افزايش مقادير پلاسمايي پرولاك
برابر ميزان زمان غيربارداري، و مقادير زياد استروژن  10اين هورمون هنگام بارداري تا 

د. پس از زايمان و دفع نكن و پروژسترون، عمل اين هورمون بر ترشح شير را مهار مي
كتين بدون وجود مقاومت موجب تحريك جفت (منبع استروژن و پروژسترون)، پرولا

ها را براي  آلولار، سلول - هاي لوبولو شود. هنگام بارداري، تكامل سلول ترشح شير مي
  ). 12.5كند (جدول  شير آماده مي ةدهند سنتز و ترشح اجزاي تشكيل

  
  تركيبات شير انسان 12.5 جدول

  ده روزانه برون درصد كل  عناصر
  51/1 88  آب

   5/1 زئين و لاكتال بومين)(كاپروتئين 
  گرم 100 7 كربوهيدرات (لاكتوز)

  گرم 50 5/3 )گليسريد چربي (تري
  گرم 3-2  كلسيم و فسفات

   خيلي متغير )Cl،+Na،+K-ها ( يون
    كه موجود نيستKخيلي متغير، به جز ويتامين  ها ويتامين

  
موارد اين شرايط معادل افزايش چند برابري  با توجه به فرايندهاي بيوشيميايي،

  هاست: ظرفيت سلول زير در
 و اسيد چرب سنتتاز) (مسير پنتوز فسفات سنتز اسيدهاي چرب •
 گليسريد دار شدن فسفات گليسرول و سنتز تري آسيل •
 سنتز لاكتوز درآلفالاكتال بومين و گالاكتوسيل ترانسفراز  •
  . دار دانه آندوپلاسمي ةجمله گسترش شبك از ،سنتز پروتئين •

 

تر پيامد  شير بيش ةدهند در هر يك از موارد بالا، افزايش سنتز اجزاي تشكيل
  اند.  هاي كه از قبل وجود داشته يمهاي سنتزي است تا تحريك آنز افزايش مقادير آنزيم

 خروج شير
 ةاست. ترشح پرولاكتين به نوب ، ترشح شير تحت كنترل پرولاكتينگفتيمطور كه  همان

است  )دوپامين) و مهاري (پرولاكتين آزادكنندة عاملخود تحت كنترل عوامل تحريكي (
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شود كه  اي تنظيم مي ). تعادل به گونه11.4 عنوانشوند ( آزاد مي هيپوتالاموسكه از 
پرولاكتين پلاسما در پاسخ به استروژن جفتي   ميزان پرولاكتين كم باشد. هنگام بارداري،

برابر بيش از زمان غير بارداري  10مقدار آن هنگام زايمان  ويابد  پيوسته افزايش مي
د و نشو مانع ترشح شير مي و پروژسترون شود. با وجود اين، اعمال مهاري استروژن مي

شود. كاهش  (مايع آبكي حاوي پروتئين و لاكتوز با چربي كم) از غده رها مي آغوزتنها 
سازد كه مقادير زياد  اين امكان را ميسر مي ن و پروژسترون هنگام زايمانشديد استروژ
  . اعمال نماينداي  هاي حبابچه ثير خود را بر ترشح شير از طريق سلولأپرولاكتين، ت

خروج شير از  .يابد با وجود اين، شير به آساني در دستگاه مجرايي جريان نمي
هاي نوروژني و هورموني است كه با مكيدن به راه  ازتابطريق نوك پستان نيازمند ب

  افتد. مي
  

 توسين  اكسي هيپوتالاموس  نخاع  اعصاب حسي  مكيدن 
ها  توليد شير از حبابچه تليال  هاي ميواپي انقباض سلول ها  پستان خون 

  مجراها ها  نوك پستان
  

در  .شود مي تليال هاي ميواپي موس، موجب انقباض سلولحاصل از هيپوتالا توسين اكسي
 با ثانيه پس از تحريك 30شود. جريان شير  مي ها شير توليد و وارد حبابچه ،نتيجه

داد آوران از نوك پستان به سوي هيپوتالاموس مانع رهايش  ونرشود. د مكيدن آغاز مي
  شود. دوپامين مي
ش ميزان پلاسمايي استروژن پس از زايمان، محرك ترشح پرولاكتين نيز از با كاه

خود كاهش  ةرود و مقادير پلاسمايي پرولاكتين نيز پس از چند ماه به مقادير پاي بين مي
شود.  يابد. اين كاهش تدريجي پرولاكتين پلاسما با مكيدن به طور موقت قطع مي مي

يابد.  يك ساعت ادامه مي كه تقريباً انجامد ين ماين شرايط به ترشح ناگهاني پرولاكتي
ها تا زمان شيردهي  افزايش جزئي پرولاكتين محركي است براي توليد شير در پستان

ها توانايي توليد شير را ظرف چند روز از  شود پستان بعدي. توقف شيردهي باعث مي
ا توليد شير به سازد ت دست بدهند، در حالي كه تداوم مكيدن اين امكان را ميسر مي

ماه پس از زايمان اين توانايي تا حد  9- 7چند  مدت چند سال ادامه داشته باشد، هر
  .يابد بارزي كاهش مي
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  دستگاه كليوي، مواد زائد بدن، و مدفوع
  ساختمان دستگاه كليوي 1.13

 نكات كليدي
  
  

ند. را نقش دها و در دفع مواد زائد از بدن  الكتروليتها در تنظيم تعادل مايعات و  كليه
% جريان 20بيش از  كنند و معمولاً ها دريافت مي ده قلبي را كليه چهارم برون يك تقريباً

ليتر است، اما تنها حدود  170  مايعات ةروزان ةكنند. ميزان تصفي پلاسمايي را تصفيه مي
هاي تصفيه  خش اعظم مايعات و الكتروليتها ب شود. كليه آن به شكل ادرار دفع مي 1%

 كنند، از جمله را ترشح مي ها ها همچنين شماري از هورمون كنند. كليه ميشده را جذب 
  و ترومبوپويتين.  ،، اريتروپويتينDشكل فعال ويتامين 

  
  

شود. مثانه محل  ها به مثانه هدايت مي ها) از كليه هاي ادراري (حالب ادرار از طريق لوله
تا زماني كه عمل دفع (عمل ادرار كردن) در زمان مناسب انجام شود.  استادرار  ةيرذخ

دستگاه عصبي  ةشوند، اما هر دو شاخ عضلات صاف مثانه بر اثر كشش فعال مي
ثير بارزي بر ميزان انقباض مثانه و انقباض اسفنگتر ادراري داخلي دارند. أخودكار ت

شود كه در مراكز  داد ارادي كنترل مي دروناسفنگتر مجاري ادراري خارجي نيز با 
  دارد.        قرار عصبي بالاتر 

  

 هاليهك

ها و مثانهحالب
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ري ادراري در اكنند. مج ادرار را از مثانه به خارج از بدن هدايت مي ادراري يرمجا
پروستات عبور  ةري ادراري مردان از ميان غدا. مجستا  تر از زنان مردان خيلي طولاني

  گذارد. ثير ميأوستات بر عبور ادرار تبيماري پر ،كند. بنابراين مي
  

  
 .گردد شود، به شكل ادرار دفع مي ها تصفيه مي تنها بخش اندكي از پلاسمايي كه در كليه

(براي مثال، غلظت مواد  رسد. تركيب ادرار ليتر در روز مي 5/1مقدار آن به حدود 
  كند. مير تأمين نيازهاي بدن تغيي درها  كليه بسته به فعاليتمحلول در آن) 
  عناوين مرتبط

       )13.3ها و گلوكز ( بازجذب الكتروليت
  )13.2گلومرولي و جريان پلاسماي كليوي ( ةتصفي

  )13.5كنترل هورموني تعادل مايعات (
 )12.1دستگاه توليد مثل مردان (ي برمرور

  ها كليه
وساز  وناگون حاصل از سوخت) براي دفع مواد زائد گ13.1(شكل  كليوي دستگاه

يا تركيبات  اورهطراحي شده است. اين مواد به شكل تركيبات حاوي نيتروژن مثل 
هاي بالقوه سمي حاصل از داروهاي تجويزي  اسيدي مثل اسيد فسفريك و يا متابوليت

در قالب زمان، دستگاه كليوي بايد اطمينان يابد كه ميزان مايع دفعي  شوند. هم دفع مي
هاي اصلي حفظ  اندام ها كليهكند. بنابراين،  ، تعادل مايعات بدن را حفظ ميادرار

ندوكرين و ساير سازوكارها در حفظ آاز طريق سازوكار   وروند  هموستاز به شمار مي
  شوند. درگير مي سلولي برونتر) مايع  تركيبات خون (و به طور گسترده

 خون جريانشود. بنابراين،  ها تزريق مي به كليه ده قلبي % برون25تا  20بين  
معمولي در  . اين ميزان با هماتوكريتاستليتر در دقيقه  1/1حدود  معمولاً كليوي
  دهند) به  هاي خوني تشكيل مي ون را سلول% حجم خ45(براي مثال،  45/0حدود 

  

 مجاري ادراري

 مقادير معمول توليد ادرار
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       ساختار دستگاه كليوي 13.1 شكل

  
ليتر در  1/1شود ( نجر ميليتر در دقيقه م ميلي 600 پلاسمايي كليوي جريان
ليتر در دقيقه) هنگام عبور از  ميلي 120درصد جريان پلاسمايي كليوي (20).55/0×دقيقه
ها  كليه درليتر پلاسما روزانه  170اين بدان معناست كه بيش از  .شود ها تصفيه مي كليه

د و گرد يليتر) در قالب ادرار دفع م 7/1% آن (1شود. خوشبختانه، تنها حدود  تصفيه مي
مجبور بوديم  . اگر چنين نبود،شود ها بازجذب مي آن پس از تصفيه در كليه ةماند باقي

ها علاوه بر تنظيم  . كليهسر ببريم بهدار بنوشيم و دائم در دستشويي  تمام عمر آب نمك
. يابدكنند تا با نيازهاي بدن سازگاري  ميحجم ادرار توليدي، ادرار را رقيق يا غليظ 

اما اگر مقدار كمي  .شود ، ادرار رقيق ميبنوشيم ال، اگر مايعات بيش از حديبراي مث
 O2H(-1اسمول  ميلي 1200بيش از به آن  ةو اسمولاليت شود مي، ادرار غليظ بنوشيم مايع
kg( مي ) اسمول از مواد  ميلي 900). انسان احتياج دارد روزانه حدود 13.5 عنوانرسد
وسازي روزانه حفظ شود. تصور كنيد  لول را دفع كند تا تعادل دريافتي و سوختمح

اسمول  ميلي 300پلاسما توليد كنيد (در حدود  ةتوانستيد ادراري مشابه اسمولاليت تنها مي
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ليتر) آب حاوي  3كيلوگرم ( 3به ازاي هر كيلوگرم). اين بدان معناست كه بايد تقريبا 
تر از پلاسماست  توليد ادراري كه تا حد زيادي هايپرتونيك محلول دفع كنيم. با ةماد

تا  استليتر ادرار نياز  75/0اسمول در كيلوگرم) تنها به توليد  ميلي 1200(بيش از 
ليتر آب اضافي  25/2و از دفع  كنيمدفع  را محلول ةاسمول ماد ميلي 900بتوانيم 

  . كنيمجلوگيري 
اد زائد در قالب ادرار دارند، در شماري ديگر ها علاوه بر نقشي كه در دفع مو كليه

مدت  مدت تا طولاني ند. براي مثال، نقش مهمي در حفظ ميانا از فرايندهاي بدن نيز مهم
 -25 و 1( Dها با توليد شكل فعال ويتامين  ). كليه13.5و  4.6 عنواندارند ( خون فشار
نيز نقش دارند  كلسيم هموستازترول) در تنظيم  يا كلسي D ويتامين هيدروكسي دي

 تونين كلسيها همچنين به  د. كليهنكن جذب كلسيم را از روده تسهيل مي و) 11.7 عنوان(
 اند بخشي از سازوكار تعادل كلسيم كه) 11.7عنوان( پاراتيروئيد هورمون) و 11.6 عنوان(

 اريتروپويتينها همچنين در پاسخ به مقادير پايين اكسيژن در خون،  دهند. كليه پاسخ مي
. هورمون است هاي قرمز كنند كه پيامد آن افزايش سرعت توليد گلبول نيز توليد مي

را  ها مگاكاريوسيتاست كه تكثير  ترومبوپويتين كنند ها (و كبد) توليد مي ديگري كه كليه
در مغز  ها سازند كه به توليد پلاكت هاي پيش ها سلول كند. مگاكاريوسيت تحريك مي

  شوند.  استخوان منجر مي

  ثانههاي ادراري و م لوله
هدايت  مثانهها) به  (حالب ادراري هاي لولهشود از طريق  ها توليد مي ي كه در كليهادرار
اثر  ). ادرار بر13.2كند (شكل  ، مثانه را ترك ميادراري مجرايد و از طريق گرد مي

شود.  ادراري به مثانه هدايت مي ةلول ةموجود در ديوار انقباضات موجي عضلات صاف
اين بدان معناست كه با  .شوند هاي ادراري از قسمت تحتاني مثانه به آن متصل مي لوله

به محض ورود به ادرار هاي ادراري نيازي نيست.  پر شدن مثانه از ادرار، به حركت لوله
) فرا رسد يا تا زماني كه فشار كردن ادرار عملشود تا زمان مناسب دفع ( ميمثانه ذخيره 

اصل از  مثانه در ةد. ديوارگردناپذير  در مثانه آنقدر زياد شود كه ادرار كردن اجتناب
ل شده است و سطح ران) تشكي (پايين دتراسور عضلاتعضلات صافي موسوم به 

   اندهمخطط پوش انتقالي تليوم اپياي موسوم به  تليوم تخصص عمل يافته اپي راداخلي آن 
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. براي جزئيات بيشتر به هاي درگير در عمل ادرار كردن نترل عصبي حفظ ادرار و بازتابك 13.2 شكل

   : گيرندة آدرنالي بتاβ: گيرندة آدرنالي آلفا، Α د.كنيمتن رجوع 
  

كند تا ويژگي منحصر به فرد  ها با افزايش حجم اندام تغيير مي است (شكل سلول
 مثانه گردنضلات دتراسور و ، عهاي دستگاه عصبي خودكار شود). شاخه  تليوم حفظ اپي

با انقباض عضلات دتراسور و شل  پاراسمپاتيكيداد  كنند. درون رساني مي را عصب
با  سمپاتيكيداد  كند، در حالي كه درون كردن گردن مثانه عمل ادرار كردن را تقويت مي

د. نشو شل كردن عضلات دتراسور و انقباض گردن مثانه مانع عمل ادرار كردن مي
 250شوند و هنگامي كه حجم مثانه به حدود  ر اثر كشش فعال ميبدتراسور عضلات 

كند كه پيامد  رسد، كشش تارهاي عضلاني بازتاب پاراسمپاتيكي را فعال مي ليتر مي ميلي
. عمل ادرار استآن انقباض عضلات دتراسور و شل شدن اسفنگتر ادراري داخلي 
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د، به طوري كه مثانه در جهت پايين شو كردن با افزايش فشار درون شكمي تقويت مي
 مجراي اسفنگترواقع در  گيرد. تنها انقباض ارادي عضلات اسكلتي تحت فشار قرار مي

 يم؛دار نگه را خودادرار سازد تا  ) است كه ما را قادر ميلگني ديافراگم( خارجي ادراري
شويم. زماني كه  ر آن مسلط ميبدر انتهاي سال دوم يا سوم زندگي  مهارتي كه معمولاً

شود كه پيامد آن از  ليتر برسد، احساس درد توليد مي ميلي 500حجم مثانه به حدود 
دست دادن كنترل ارادي است. اين موضوع در افراد بالغ نيز زماني كه حجم مثانه به 

  . دهد رسد رخ مي ليتر مي ميلي 700حدود 

  مجراي ادراري
). اين 13.1يابد (شكل  مجراي ادراري به خارج بدن جريان مي از طريق ادرار از مثانه

متر) است.  سانتي 4تر از زنان ( متر) تا حد زيادي طولاني سانتي 20مجرا در مردان (
 ادراري مجراي كششاست.  اندهپوش تليوم انتقالي اپي رااري مجراي ادر ةهاي اولي بخش

سريع را  ةو حس تخلي انجامد يداد پاراسمپاتيكي به سوي مثانه م به تقويت درون
 ادراري مجرايكند. مجراي ادراري مردان از سه قسمت تشكيل شده است:  ترغيب مي
و شكل  12.1 عنوان( تناسلي آلت ادراري مجرايو  ،غشايي ادراري مجراي، پروستاتي

 .كند عبور مي پروستات غدة). بخش پروستاتي مجراي ادراري از ميان بخش اصلي 13.1
و بخش آلت تناسلي مجراي  ،اري از ميان ديافراگم لگنيبخش غشايي مجراي ادر

كند. در مردان مبتلا به بيماري پروستات  عبور مي مردان تناسلي آلتادراري از ميان 
يا هايپرتروفي)، تورم بافت پروستات مانع جريان ادرار در مجراي ادراري  كارسينوما(

ادرار، و عدم  ةمد آن ترديد در شروع عمل ادرار كردن، خروج آهستشود كه پيا مي
  كامل مثانه است.  ةتخلي

  مقادير معمولي ادرار توليدي
و  است آب برابر ةآب با دفع روزان ةكيلوگرمي سالم و معمولي، جذب روزان 70رد فدر 

ليتر باقي  3/0ليتر آب دريافتي از راه غذا و مايعات و  2/2رسد.  ليتر مي 5/2به حدود 
وساز سلولي به دست  سوبستراهاي انرژي است كه بر اثر سوخت اكسايشمانده از 

و آب توليد  اكسيد كربن سوزند و دي با اكسيژن مي ها و كربوهيدرات آيد؛ چربي مي
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ليتر  2/0. روزانه حدود )6O12H6Cكز)+(گلوO2H6+2CO6  2O6(انرژي+ كنند مي

ليتر) از طريق ترشحات پوستي (از جمله  8/0آب از طريق مدفوع و حجم بارزي نيز (
ليتر آب نيز از راه ادرار دفع  5/1د. نشو ) دفع ميآب نامحسوس دفعها ( ) و ريهعرق
ها تصفيه  كليه درليتر پلاسما  170ليتر حفظ شود. روزانه  5/2ل با دفع شود تا تعاد مي
% مايع تصفيه شده قبل از اينكه 99). بنابراين، بيش از 13.2 عنوانشود (بحث بالا و  مي

%) در بازجذب به ايجاد 1شود. هر گونه تغيير جزئي (حدود  به ادرار برسد بازجذب مي
شود. مقادير معمول  ادرار توليدي روزانه منجر مي%) در ميزان 100تغييرات چشمگير (

  . كنيد مشاهده مي 13.1در جدول  را كيلوگرمي سالم 70رد فتركيب ادرار در 
بعدي  عنوانشود كه در  و به طور ظريفي كنترل مي است عملكرد كليه پيچيده

 . دهيم ميهمين بخش شرح 
  

  در انسان تركيب معمولي ادرار 13.1 جدول
  مقدار ميانگين (يا دامنه)  پارامتر

 ليتر در روز5/1 حجم ادرار توليدي
  اسمول به ازاي هر كيلوگرمميلي1200-80 ادراري ةاسمولاليت

 گرم در روز11 ادراري اورة
  گرم در روز8/1 ادراري كراتينين

  گرم در روزميلي4كمتر از اروبيلينوژن
  گرم در روز ميلي15/0كمتر از پروتئين ادراري

  گرم در روز7/0 اسيد آمينة ادراري
  گرم در روز15/0 ادراري گلوكز

pH  0/6 
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  گلومرولي و جريان پلاسمايي كليوي  ةتصفي 2.13
 يديكل نكات

  
  

تليالي است كه نفرون  پيچ خورده از بافت اپي ةيك ميليون لول هر كليه متشكل از تقريباً
شود. در  د. هر نفرون از يك گلبول كليوي و يك توبول كليوي تشكيل ميننام دار

شود و در توبول كليوي مواد بازجذب يا به مايع اضافه  گلبول كليوي پلاسما تصفيه مي
هاي  اي دارد: گلبول كليوي از مويرگ اي گوناگون نفرون اسامي ويژهه شوند. بخش مي

گلومرولا و كپسول بومن ساخته شده است، در حالي كه توبول كليوي از توبول ابتدايي، 
آوري كننده ساخته  و مجراي جمع ،آوري كننده جمع ةقوس هنله، توبول انتهايي، لول

  شده است.
  

  
% جريان پلاسماي كليوي 20حدود  شود. معمولاً ميگلومرولي تصفيه  ةپلاسما در شبك

. است ليتر در روز 170شود كه در شرايط طبيعي  در درون فضاي بومن تصفيه مي
هاي  ندوتليال مويرگآهاي  سلولهاي زير تشكيل شده است:  بخشگلومرولي از  ةتصفي

پاداري دارند تليال كپسول بومن (كه زوائد  هاي اپي سلولو گلومرولي (كه منفذدارند)، 
اي جوش  لايه، غشاي پايه نامند). در بين اين دو را پودوسيت مي ها و به همين دليل آن

گلومرولي  ةتليال وجود دارد. تصفي هاي اپي ندوتليال و سلولآهاي  اي از سلول خورده
تر با بار  هاي كوچك كند. مولكول مواد را با توجه به اندازه و بار براي تصفيه انتخاب مي

تر با بار منفي (براي مثال،  هاي بزرگ شوند، در حالي كه مولكول ثبت تصفيه ميم
همان نيروهاي  راگلومرولي  ةشوند. فشار خالص تصفيه در ناحي ها) دفع مي پروتئين

بافتي در ساير  ميانها و مايع  كه در تبادل مايعات بين مويرگ كند استارلينگي معين مي
  .شود عمل ميوارد ها  بافت

  
  

 120كيلوگرمي در حدود  70) در فرد سالم GFRگلومرولي ( ةميزان طبيعي تصفي
 ةاز حجمي از پلاسما كه در دوراستعبارتموادليتر در دقيقه است. پاكسازي ميلي

ساختمان نفرون

تصفية گلومرولي

 سرعت تصفية گلومرولي
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كه  كنند ميرا با سنجش پاكسازي موادي برآورد GFRشود.پاك مييزماني معين
شوند و نه به درون توبول  ، اما نه بازجذب ميشوند گلومرولي تصفيه مي ةآزادانه از ناحي

شوند. كراتينين و اينولين دو  ها متابوليزه مي كليه دربلكه فقط  ،شوند كليوي ترشح مي
د پاكسازي اين كرخصوص كراتينين بايد اشاره  چند در نمونه از اين موادند، هر
  . شود ميمحسوب دقيق  است كه برآوردي نسبتاً GFRمولكول تنها برآوردي از 

  
  

مانده  % باقي80شود و  % جريان پلاسماي كليوي در فيلتر گلومرولي تصفيه مي20 تقريباً
هاي پيراتوبولي جريان دارد. اگر  هاي كليوي موجود در مويرگ حول و حوش توبول

گلومرولي تصفيه و ترشح شود، اما در توبول كليوي بازجذب  ةمولكولي آزادانه در ناحي
به  آنترشح  ةيند حمل ويژااي كم باشد كه فر در پلاسما به اندازه نشود و غلظت آن

اي كه وزن ترشح شده به ازاي هر  مانده را دفع كند، به گونه مواد باقي ةدرون ادرار هم
 ،واحد زمان با وزني كه در جريان پلاسماي ورودي به كليه وجود دارد برابر باشد

) RPFكليوي ( يدقيقي از جريان پلاسما توان گفت پاكسازي مولكول برآورد نسبتاً مي
هايي است. پاكسازي  اي از چنين مولكول ) نمونهPAH. پاراآمينوهيپوپيوريك اسيد (است

PAH ًطبيعي ( ةدهد كسر تصفي ليتر در دقيقه است كه نشان مي ميلي 600 تقريباGFR  به
RPF (2/0 زيادتر از  . جريان خون كليوي نسبتاًاستRPF ها در حدود ، زيرا تناست

  اند). هاي خوني آن سلول ةماند % حجم خون پلاسماست (باقي55
  عناوين مرتبط

  )13.3ها ( )                     بازجذب گلوكز و الكتروليت3.2تليا و بافت پيوندي ( اپي
 )4.5ساختار و عملكرد عروقي و لنفاوي (

  ساختار نفرون
هر كليه از بيش از  .دهد ها را تشكيل مي ههاي موجود در كلي تليال، بخش اعظم بافت اپي

خورده ساخته شده كه هر كدام امكان ارتباط با دنياي خارج  در هم پيچ ةيك ميليون لول
نام دارند كه هر كدام  نفرونتليالي در هم پيچ خورده  هاي اپي را دارند. اين لوله

رون جايگاه ). نف13.3دهند (شكل  ها را شكل مي ترين واحد عملكردي كليه كوچك
و افزودن مواد به اين تصفيه است تا در  ،خون، بازجذب مواد از اين تصفيه ةتصفي

سنجش جريان پلاسمايي كليوي
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هاي مستقيم و  ابتدايي (بخش ة، لولگلومرولي شبكةنهايت ادرار توليد شود. هر نفرون از 
آوري  جمع ةهاي مستقيم و تاخورده)، لول انتهايي (بخش ة، لولهنله قوسخورده)،  چين
هاي نفروني در  . هر يك از بخششده استتشكيل  كننده آوري جمع مجرايو  ،كننده

 ة. در هم)13.2جدول (نقش مشخصي دارند  توليد حجم و تركيب مناسبي از ادرار
شود)،  ي (حاوي مايع تصفيه شده كه در نهايت ادرار مينقاط نفرون فضاي توبول

تليال  بافتي (بين اپي ميانشود)، فضاي  ها تشكيل مي تليال (كه توبول از آن هاي اپي سلول
(حاوي خون) وجود دارند.  هاي خوني و رگ ،هاي موجود در كليه) و ساير سلول
در عناوين بعدي همين  را هاي گوناگون نفرون عملكرد بخش ةارتر درب جزئيات بيش

  . خوانيد فصل مي

  
  گوناگون آن  ياجزا بااي از نفرون  طرحواره 13.3 شكل

  
توانست وارد دستگاه ادراري شود، به  اي كوچك بود كه مي اگر كسي به اندازه

و از آنجا از طريق شد  وارد مي ادراري هاي لولهيكي از  به ،سپس رسد. مي مثانهداخل 
 كرد و ميو كليه وجود دارد عبور هايي كه در هر يك از د مسيري از ميان يك ميليون راه

نام دارد و  كليوي گلبولرسيد. جايگاه تصفية خون  به جايگاه تصفية خون در قشر كليه مي
  دهد.  نشان مي شده را هنفرون شكافت 13.4نامند. شكل  مي كليوي توبولآن را  ماندة باقي
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  هاي نفرون  لي بخشعملكردهاي اص 13.2 جدول
 نقش اصلي بخش نفرون

  تصفية خون براي تشكيل تصفية گلومرولي شبكة گلومرولي
ها و مواد مغذي (براي  شده، الكتروليتبازجذب بخش اعظم مايع تصفيه لولة ابتدايي

  هاي آلي؛ اسيدي كردن ادرارمثال، گلوكز)؛ ترشح يون
 ارتوليد ادرار غليظ، اسيدي كردن ادر قوس هنله

لولة انتهايي و مجراي
  كننده جمع

هاي خاص (براي  جرح و تعديل نهايي ادرار با بازجذب برخي الكتروليت
 )Ca+2مثال، يون

 K+توليد ادرار غليظ؛ مهم در تعادل آوريمجراي جمع
  
  
  

  
 ةماند هاي گلومرولي و كپسول بومن) و توبول كليوي (باقي وقايع گلبول كليوي (مويرگ 13.4 شكل

  جريان پلاسمايي كليوي :RFP .نفرون)
  

د تا برخي اجزاي نده هاي مويرگي منفذدار اين امكان را مي در گلبول كليه، دسته
هر  ةاي موجود در انتهاي بست د. فضاي درون لولهنشو 1بومن فضايپلاسماي خون وارد 

ن نام دارد. با عبور مايع تصفيه شده در طول يك از يك ميليون راه نفروني فضاي بوم
توبول كليوي، مواد زيادي به داخل خون بازجذب و برخي مواد نيز به آن افزوده 

آوري  جمع ةاي كه مايع تصفيه شده در انتهاي توبول كليوي (لول به گونه ،شوند مي
 ةر شبكپلاسما د ةاول توليد ادرار، تصفي ةشود. مرحل كننده) به ادرار تبديل مي

  گلومرولي است.

                                                   
1. Bowman 
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  گلومرولي ةتصفي
ست، با بسيار شبيه پلاسما گلومرولي ناحيةتصفيه شده در  مايعدر شرايط طبيعي، تركيب 

 ها  اسيد آمينهو ، ها، گلوكز ندارد؛ ولي غلظت يون هاي پلاسمايي اين تفاوت كه پروتئين
مايع وارد هاي خوني  ها و سلول ، پروتئينيكساني نيز دارند. معمولاً pHو  اند مشابه
گلومرولي بيش از اندازه  ةد، زيرا براي عبور از سد تصفينشو مينگلومرولي  ةناحي

  ).13.5ند (شكل ا بزرگ
  گلومرولي از سه لايه تشكيل شده است: ةسد تصفي

  گلومرولي هاي مويرگندوتليالي آهاي  لولس. 1
 پوشانند. تليالي كه فضاي بومن را مي هاي اپي ، سلولها پودوسيتزوائد پادار . 2
 آيد. ود مياي از جوش خوردن اين دو لايه به وج ي پايهياين دو لايه، غشا بين. 3
  
  

  
هاي گلومرولي را  كه مويرگ ندوتليالآهاي  ) منفذهاي موجود در سلولاز الفاي  طرحواره 13.5 شكل

  گلومرولي    ةهاي سد تصفي ) لايهبو  ؛دنده تشكيل مي
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تر  ند. همانند بيشمنفذدارگلومرولي  هاي مويرگ پوشانندةتليالي  هاي اپي سلول
ها دارند، بلكه در خود  هاي موجود در بدن، نه تنها فضاي كوچكي بين سلول مويرگ
 ةهاي ناحي نانومتر دارند. بنابراين، مويرگ 100- 50 ها نيز منفذهايي با قطر سلول

 تر مولكولي كوچك ةانداز باهاي پلاسمايي  پروتئين ،لذا ؛گلومرولي نشتي بالايي دارند
هاي  . سلولغالباً امكان عبور وجود نداردكنند، اما  ميفذ عبور ااز اين من شايد بتوانند

ها) با يكديگر از طريق زوائد پادار  پوشانند (پودوسيت تليالي كه فضاي بومن را مي اپي
وجود دارد كه از عناصر  اي تصفيه دار شكاف ديافراگمند. بين اين زوائد پادار، ا در ارتباط

كند و به  فيلتر مولكولي عمل مي صورتاي تشكيل شده است و به  پروتئيني ويژه
 غشايدهد.  نانومتر امكان عبور از فضاي بومن را مي 20قطر كمتر از  با هاي مولكول

 ةهاي در هم آميخت ندوتليال و پودوسيت) از لايهآهاي  (بين سلول گلومرولي اي پايه
  ها وجود دارد. شود كه فضاي كوچكي بين آن پروتئيني تشكيل مي

شود با دو عامل  احتمال عبور مولكولي كه از پلاسما به درون گلومرول تصفيه مي
وزن مولكولي  با هاي ولكول. مولكولو بار الكتريكي م ،مولكول ةشود: انداز تعيين مي
از فيلتر  ،است با وزن يك اتم هيدروژن) برابردالتون (يك دالتون  000,10كمتر از 

هاي پلاسمايي متصل نباشند.  به شرط آنكه به پروتئين ،كنند ميگلومرولي عبور 
 هاي با . مولكولكنند بيش از اين وزن مولكولي به سختي از سد عبور ميهاي  مولكول

 ةتوانند عبور كنند. مطالعات گوناگون دربار نمي دالتون اصلاً 000,100وزن مولكولي 
مولكول عمل  ةگلومرولي تنها بر اساس انداز ةدهند اگر تصفي گلومرولي نشان مي ةتصفي

نانومتر باشد، اما چنين منفذهايي با اين قطر كم  10و  7كند، قطر منفذها بايد بين 
هاي فيلتر گلومرولي بايد با عوامل  تر ويژگي . بنابراين، بيشدان تاكنون مشاهده نشده

  ديگر انجام شود.
موجود در  گليكوكاليكسي دارند (عناصر فيلتر گلومرولي، بارهاي منفي ثابت ةهم

بالاتر از وزن مولكولي  ،رو از اين .پايه) يغشا جود درمو سياليك اسيداجزاي سلولي و 
هاي خنثي يا  ها با بار منفي (آنيون) در مقايسه با مولكول ، احتمال عبور مولكوليمعين

 ةسرم در تصفي آلبومين ةكاتيون كمتر است. اين موضوع دليل اصلي عدم مشاهد
نانومتر  5/7ند قطر مولكولي آن در حدود هر چ ،گلومرولي در شرايط معمولي است

هاي سرم بار الكتريكي منفي دارند و از  تر پروتئين ، بيشاييفيزيولوژي pHدر  .است
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هاي كوچكي  شوند. آنيون گلومرولي دفع مي ةسوي بار منفي ثابت موجود در سد تصفي
–و  Cl– مثل

3HCO 61و  35(به ترتيب  العاده كوچكي كه دارند فوق ةبه دليل انداز 
همراه  در ادرار پروتئينند. بيماري گلومرولي اغلب با شو مي دالتون) به طور كامل تصفيه

  گلومرولي است.   ةاست كه دليل آن پارگي سد تصفي
)، نيروهاي 4.5 عنوانها ( همانند حركت مايعات به خارج مويرگ در ساير بافت

  ند.ا گلومرولي مهم ة) در ناحيUP( اي فراتصفيه فشارعيين استارلينگ در ت
  

)13.1(                        )πcap  +PBS (– )πBS  +Pcap= (UP  
  

 بومن فضاي هيدروستاتيكي فشارو  )Pcap( گلومرولي مويرگي هيدرواستاتيكيفشار 
)PBS(  .خون كلوئيدي اسمزي فشارعكس يكديگرند )πcap(  كلوئيدي اسمزي فشارو 

نيز عكس يكديگرند، اما به دليل اينكه محتواي پروتئيني خون از  )πBS( بومن فضاي
 πBS )، از ذكر كرديمبالا  آن را در تر است (دلايل گلومرولي در فضاي بومن بيش ةتصفي

به شكل  معمولاًگلومرولي   UPة. بنابراين، معادلكنيم ميپوشي  در شرايط معمولي چشم
  .شود زير نوشته مي

  
)13.2                       (πcap  - PBS  - Pcap =UP  

  
متر  ميلي 15در حدود  PBS  متر جيوه، ميلي 60 تقريباً Pcapدر عملكرد طبيعي 

 20حدود  معمولاً UPاين بدان معناست كه  .متر جيوه است ميلي 25 تقريباً πcapو  ،جيوه
. تصفيه فرايندي غيرفعال است. هيچ يك از اجزاي تصفيه از پلاسما متر جيوه است ميلي

 ميزان، UPشوند و با افزايش يا كاهش  به درون فضاي بومن به طور فعال منتقل نمي
  . يابد ) نيز افزايش يا كاهش ميGFR( گلومرولي تصفية

  گلومرولي ةميزان تصفي
ها تزريق  به كليه ده قلبي درصد برون 25تا  20 كيلوگرمي، تقريباً 70سالم  فرددر 
اين مقدار در  .ليتر در دقيقه است 1/1حدود  شود. بنابراين، جريان خون كليوي مي

ليتر  ميلي 600بدان معناست كه جريان پلاسمايي كليه است و  45/0طبيعي  هماتوكريت
 ةدر ناحي اين جريان پلاسمايي كليوي% 20در دقيقه است. در شرايط طبيعي، حدود 
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يكي  شود. ليتر در دقيقه منجر مي ميلي GFR 120به  ،بنابراين .شود گلومرولي تصفيه مي
 ةمحاسب ةشود تصفيه است. معادل اي از پلاسما پاكسازي مي هايي كه در آن ماده از راه

از ماده به  يزماني معين ة(به لحاظ نظري حجم پلاسمايي كه در دور X ةماد پاكسازي
  آيد: ) به روش زير به دست ميCX  طور كامل پاكسازي شود،

   )PX( در پلاسما X ةسنجش غلظت ماد. 1
 )UX( در ادرار X ةغلظت ماد سنجش. 2
  )Vساعته ( 24 ةده ادراري در دور سنجش برون. 3

 

ماده بايد برابر حجم  ةشوند، حجم تصفيه شد از آنجا كه مواد به درون ادرار تصفيه مي
  .به شكل زير است Vو  ،CX، PX ،UXبين  ةآن در ادرار باشد. بنابراين، رابط

  
)13.3                            (          UXV  =CXPX   

  
  كنيم. ميبازنويسي  CXة ديگري براي محاسب ةرا به شكل معادل 13.3 ةمعادل

   
)13.4                                      (PX ) /UXV = (CX   

  
 ةن آزادانه در ناحيپروتئين است. كراتيني هاي كاتابوليسم يكي از فرآورده كراتينين

جا  كند، زيرا در امتداد توبول جابه شود، اما در كل تغييري نمي گلومرولي تصفيه مي
شود و نه بازجذب. به  توبول كليوي نه ترشح مي درشود. به عبارت ديگر، اين ماده  مي

از كراتينين  يزماني معين ةلحاظ نظري اين بدان معناست كه حجم پلاسمايي كه در دور
 ة. براي محاسباست GFR) برآوردي از كراتينين دفعشود ( ور كامل پاكسازي ميبه ط

تا  كنيم ميگياهي مثل اينولين را به آهستگي به شخص تزريق  يساكاريد پلي GFRدقيق 
. اينولين مكني ميمحاسبه را  اينولين دفع ،سپس .غلظت اينولين پلاسما به تعادل برسد

هيچ پروتئين  است كه ساكاريدي گياهي شود و پلي گلومرولي تصفيه مي ةآزادانه در ناحي
هرگز از توبول كليوي ترشح يا  ،بنابراين .هاي انسان ندارد سلولي در سلول ةدهند انتقال

  شود.  بازجذب نمي
 در ،دانهآزا ةعلاوه بر تصفي ،)H+ معيني (براي مثال، ةتوجه داشته باشيد اگر ماد

يابد  افزايش مي 13.4 ةصورت كسر قسمت راست معادل  توبول كليوي نيز ترشح شود،
اي (براي  د. اگر مادهشو پاكسازي آن از موادي مانند اينولين يا كراتينين بيشتر خواهد 
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توبول كليوي بازجذب شود، در اين صورت،  درآزادانه،  ةمثال، گلوكز) علاوه بر تصفي
كمتر خواهد شد و پاكسازي آن از اينولين  13.4 ةت راست معادلصورت كسر در قسم

  و كراتينين كمتر خواهد بود. 
، كنيم مياستفاده  GFRبرآورد  در Cكراتينين از 13.4 ةبراي مثال، با استفاده از معادل

 1/7(براي مثال،  Uكراتينين ميكرومول در ليتر)، 80(براي مثال، Pكراتينين مشروط بر آنكه
  .دنليتر در روز) مشخص باش 2(براي مثال،  Vو  ،ل در ليتر)مو ميلي

  
 Cكراتينين) = UكراتينينV/ ( Pكراتينين)                         13.5(

                 1-l µmol80 ) /1-l.day2 1-l µmol7100 = (كراتينينC 
       1-ml.min123  =1-l.min 123/0  =1-l.day 5/177  =كراتينينC  

  
ليتر در دقيقه است. ذكر  ميلي 123اطلاعات اين از  GFRابراين، برآورد منطقي بن

. دليل آن اين كنند ميبرآورد  Cكراتينينة را تنها با محاسب GFRضروري است كه  نكته اين
شود. بنابراين، اگر هيچ  نين از راه توبول كليوي ترشح ميياست كه مقداري كرات

رود. با وجود اين،  % فراتر مي20از  Uكراتينيننشود،  كراتينيني از توبول كليوي ترشح
خطاهاي موجود در  ،از اين رو .دقيق نيست نيز كاملاً Pكراتينينهاي متداول سنجش  روش

يكديگر را خارج از  - 13.5 ةراست معادل ةدو سوي ناحي هر - صورت و مخرج كسر
، سن، Pكراتينين از GFRبرآورد  در، جديدكنند. در ارزيابي باليني  حذف مي GFR ةدامن

(تعديل رژيم غذايي  MDRDشود (از طريق الگوريتم  و نژاد بيمار استفاده مي ،جنس
اين  ،است. امروزه Cكراتينينة محاسب ةدقت اين روش درست به انداز .كليوي)) انبيمار

  . شود ميتر استفاده  روش بيش

  سنجش جريان پلاسمايي كليوي
از  .ليتر در دقيقه است ميلي 600 دودبه طور طبيعي ح )RPF( كليوي پلاسمايي جريان

شود. بنابراين،  گلومرولي تصفيه مي ةليتر در دقيقه در ناحي ميلي 120اين مقدار در حدود 
هاي  به ساير قسمت اي لوله پيش هاي مويرگ درجريان پلاسمايي كليوي  ةماند % باقي80

اي با عبور از  ، اگر مادهيمطور كه در بالا گفت ). همان13.4شود (شكل  كليه منتشر مي
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تر از  پاكسازي آن بيش  ترشح شود، اي از پلاسما به درون ادرار لوله هاي پيش مويرگ
GFR اي بازجذب شود، پاكسازي  لوله هاي پيش اگر از ادرار به درون مويرگ .شود مي

جريان پلاسمايي كليوي استفاده  ةمحاسب درشود. اين اصل  مي GFRآن كمتر از 
) 13.2 ة(معادل UPيا از آنجا كه  است؛انسداد گلومرول  ةدهند پايين نشان GFRشود.  مي

 GFRاين، . بنابراستكمتر شدن تزريق كليوي  ة، نشاناستوابسته  Pcap تا حد زيادي به
در برخي  RPFو برآورد  استآسيب گلومرولي يا تزريق اندك كليوي  ةپايين نشان

  . شود ي محسوب ميشرايط ابزار تشخيصي مهم
شوند يا از  هايي كه از لومن نفرون به درون خون جذب مي بسياري از مولكول

اي از ميان  ژههاي انتقالي وي از طريق پروتئين  شوند، نفرون ترشح مي ةخون به درون لول
). با وجود اين، سرعت انتقال مواد به درون 13.3 عنوانكنند ( غشاهاي سلولي عبور مي

به  شود (معمولاً آن مولكول محدود مي ةويژ )Tm( انتقال حداكثر بانفرون  ةيا بيرون لول
دهنده  ادي از طريق سينتيك انتقالتا حد زي Tmشود).  مول در دقيقه بيان مي صورت ميلي

شود)  (بازجذب مي شود. گلوكز در دسترس معين مي ةدهند هاي انتقال و تعداد مولكول
 ةاند كه علاوه بر تصفي شود) دو مولكولي (ترشح مي )PAH( اسيد پاراآمينوهيپوريكو 

كنند. اگر گلوكزرساني  تليال نفرون نيز عبور مي گلومرولي، از ميان اپي ةحيآزادانه در نا
مول در دقيقه) فراتر رود، مقداري از گلوكز در ادرار  ميلي Tm )2 هاي كليوي از به توبول
تا  استكافي كم  ةشود. در شرايط طبيعي، مقادير گلوكز پلاسمايي به انداز ظاهر مي

گلوكز به  ةشود و هم Tm هاي كليوي كمتر از رون توبولمقدار گلوكز تصفيه شده به د
مول در  به طور طبيعي صفر ميلي Cگلوكز درون خون بازجذب شود. اين بدان معناست كه

 15پلاسما (بيش از  غلظت زياد گلوكز ةدهند نشان Cگلوكزهر گونه افزايش  .دقيقه است
هاي  ) يا بازجذب ضعيف گلوكز در توبوليتوسمل ديابتمول در ليتر براي مثال در  ميلي

 PAH. غلظت پلاسمايي است) و يا هر دو حاد كليوي نارساييكليوي (براي مثال، در 
 800ي آن به كمتر از غلظت پلاسماي صفر است، اما اگر اين ماده تزريق شود و معمولاً

گلومرولي به درون توبول  ةتصفيه نشده در ناحي PAHميكرومول در ليتر برسد، كل 
از طريق  PAH ةهاي پلاسمايي، سرعت عرض شود؛ در چنين غلظت كليوي ترشح مي

است. بنابراين، از آنجا  PAH ةويژ Tm اي به توبول كليوي كمتر از لوله هاي پيش مويرگ
شود، بر اثر تركيبي از  مي هاي گلومرولي كل خوني كه وارد مويرگ كه در اين شرايط
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 )PAH )CPAH پاكسازيتوان گفت  شود، مي پاكسازي مي PAHتصفيه و ترشح از 
   است. RPFشاخص دقيقي از 

  
)13.6                      (PPAH ) /UPAHV (CPAH  =RPF  

                   1-µmol.l150 ) /1-l.day2 1-µmol.l67000 = (RPF  
                  1-ml.min620  =1-l.min62/0  =1-l.day893  =RPF 

 

ليتر  ميلي 620( RPFليتر در دقيقه) و  ميلي GFR )123با استفاده از برآوردهاي 
توانيم  مي 13.6و  13.5هاي  و با استفاه از معادله گفتيم،اي كه در بالا  در دقيقه)، به شيوه

درصد  20دهد  را محاسبه كنيم. اين موضوع نشان مي GFR/RPF (20/0( اي كسر تصفيه
RPF هاي  اي با عملكرد ساير بخش گلومرولي تصفيه شده است. كسر تصفيه ةدر ناحي

د در اسمزي كلوئيدي خون موجو اي، فشار ؛ با كاهش كسر تصفيهاستنفرون نيز مرتبط 
 ةيابد (به دليل آنكه پلاسماي كمتر از ناحي اي نيز كاهش مي لوله هاي پيش مويرگ

اين موضوع به بروز مشكلاتي در بازجذب ساير مواد  .شود) گلومرولي خارج مي
  .)13.3 عنوانشود ( ميموجود در توبول كليوي منجر 
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  ها و گلوكز بازجذب الكتروليت 3.13
 نكات كليدي

  
  

دهند كه به  هاي توبول كليه بسياري از عملكردهاي جذبي و ترشحي را انجام مي سلول
ال توبول كليوي بستگي دارند. اين تلي هاي اپي ها بين دو سوي سلول حركت يون

اي جانبي دارند. غشاهاي لامينال با مايعات  ها غشاهاي لامينال و غشاهاي پايه سلول
ند. موادي كه به درون ا بافتي در تماس جانبي با مايعات ميان ةتوبولي و غشاهاي پاي
كنند و  مي بافتي به سوي لامينال سلول حركت شوند از مايع ميان توبول كليوي ترشح مي

. بخش اند حركتدر بافتي  شوند از لامينال سلول به سوي مايع ميان موادي كه جذب مي
ها بستگي دارد كه  به پمپ فعال يون ،ها و در برخي موارد مواد ديگر اعظم حركت يون

برخلاف شيب غلظتشان در يك سوي سلول توبول كليوي است. سازوكارهاي موجود 
  ند.ا متفاوتهاي مختلف نفرون  در بخش
  

  
شوند و  گلومرولي تصفيه مي ةدر ناحي K+و  Na+ هاي هر روز مقدار زيادي از يون
هاي تصفيه شده را بايد بازجذب  % از اين يون85% و 96 توبول كليوي به ترتيب تقريباً

موجود در توبول كليوي از راه فرايندهاي انتقال فعال  K+و  Na+ هاي كند. بيشتر يون
 Na+ اند. مشكلات مربوط به تعادل هاي هورموني ثير پيامأوند كه تحت تش بازجذب مي

  . رندپيامدهاي وخيمي دا K+و 
  

  
اند.  ضروري سازي استخوان درهمچنين  ،عملكرد عصب و عضله در 2Ca+ هاي يون

 شوند. تعادل در توبول كليوي بازجذب مي 2Ca+ة هاي تصفيه شد يون %99بيش از 
+2Ca هيدروكسي ويتامين  دي 25و1ا از جمله ه برخي هورمون راD هورمون ،

  .كنند تونين حفظ مي و كلسي ،پاراتيروئيد
  

  

 تلياليسازوكارهاي انتقال اپي

+Kو+Naتعادل 

 2Ca+تعادل 
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شود و سازوكارهاي انتقالي ويژه براي  گلومرولي تصفيه مي ةگلوكز آزادانه در ناحي
گلوكز تصفيه  ةهم ،بازجذب آن در نفرون وجود دارد. اگر گلوكز پلاسما كاهش يابد

هاي ابتدايي توبول  گلوكز وابسته به سديم در بخش ةدهند اي انتقاله شده از راه مولكول
ليتر در دقيقه خواهد شد.  پاكسازي گلوكز صفر ميلي ،در نتيجه .شود كليوي بازجذب مي

براي مثال در ديابت مليتوس، اين  ،هاي پلاسمايي گلوكز افزايش يابد اگر غلظت
شود. در اين  قداري گلوكز وارد ادرار ميم ،در نتيجه .شوند فرايندهاي انتقالي اشباع مي

ليتر در دقيقه بيشتر خواهد شد. انتقال گلوكز در  حالت، پاكسازي گلوكز از صفر ميلي
براي  Na+ زيرا از انرژي ذخيره در شيب يون ،نفرون شكلي از حمل فعال ثانويه است

آسيب ببيند،  ها شود. اگر فرايندهاي توليد انرژي در كليه بازجذب گلوكز استفاده مي
  گلوكز نيز امكان دارد افزايش يابد.  دفعبراي مثال بر اثر ايسكمي، 

  عناوين مرتبط
  )13.2گلومرولي و جريان پلاسمايي كليه ( ة)                تصفي3.5استخوان و عضله (

  ) 4.6و حفظ آن ( ،سيكل قلبي، فشار خون                 )13.4باز ( - تعادل اسيد
    )13.5وني تعادل مايعات (كنترل هورم

  )11.6( يهاي تيروئيدهورمون       )7-11(يهورمون پاراتيروئيد

  تليالي  سازوكارهاي انتقال اپي
هاي موجود در بدن به طور كامل به توانايي  سلول ةعمل سلول توبول كليوي همانند هم

ارد. براي هاي مختلف در دو سوي غشاي سلول بستگي د سلول در تنظيم غلظت يون
و  سلولي را در مايع برون Na+ هاي زياد يون هاي عصبي و عضلاني، غلظت مثال، سلول

). با وجود 2.4 عنوانكنند ( را در مايع درون سلولي حفظ مي K+ هاي زياد يون غلظت
ند كه در ساز اند و سطحي را مي تليالي اپي كليوي توبولهاي  اين، از آنجا كه سلول

شود. بخشي از سلول  تر مي ها پيچيده تماس بالقوه با محيط خارج است، اين آرايش يون
ها با مايع  در حالي كه ساير بخش ،(سطح لامينالي) با مايع توبولي در تماس است

ش سلولي ند. اين آرايا ) در تماسبافتي ميان مايع(سلولي بين سلول و جريان خون  برون

 انتقال با واسطة گلوكز
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 هاي پروتئينو  ،ATPase هاي پمپ  ،يوني هاي كانال دهد تا ترجيحاً به سلول اجازه مي
را به سطوح گوناگون سلول بفرستد تا بدين ترتيب بر جذب مواد از مايع  كننده مبادله

هاي توبول كليوي اين عمل را  گذارد. سلولب ثيرأتوبولي يا ترشح مواد به درون آن ت
 ، از جملهدارند ريزي برون ترشحدهند كه جذب يا  هايي انجام مي درست مثل سلول

و  ،يي كه گلوكز، چربيها كيناز) يا انترو10.3 عنواناسيد معده ( ةهاي توليدكنند سلول
  ).10.6 عنواند (كنن كوچك جذب مي ةرا در رود ها اسيد آمينه

توانايي  اي از ، نمونهقوس هنلهدر بخش بالارونده و ضخيم  NaClبازجذب 
تصفيه  گلومرولي شبكةهاي توبول كليوي در بازجذب موادي است كه در  سلول
مسئول  هنله قوسخيم تليال بخش بالارونده و ض هاي اپي ). سلول13.6شوند (شكل  مي

اند. در مقايسه با  گلومرولي تصفيه شده ةكه در ناحي است Na+ هاي يون %20بازجذب 
 همسوي غير هاي دهنده انتقالو  ATPase+K/+Na هاي ها، پمپ هاي ديگر، اين سلول بخش

–Cl/+K همچنين .فرستند مت خون) سلول مياي جانبي (س تري را به سطوح پايه بيش، 
را به سطح  H/+Na+ كنندة مبادلههاي  و پروتئين Cl2/+K/+Na– همسوي هاي دهنده انتقال

 ةژنيز در سطوح وي Cl– و K+ يوني هاي فرستند. كانال لامينال (سمت ادرار) سلول مي
برخلاف  K+و  Na+ هاي اي جانبي، پمپ فعال يون سلول جاي دارند. در سطوح پايه

در  K+ هاي شيب غلظتشان (به ترتيب به خارج و داخل سلول) به افزايش غلظت يون
د. تعدادي از نشو بافتي منجر مي در مايع ميان Na+ هاي درون سلول و غلظت يون

گردند و از  مياي جانبي به عقب بر پايه يشاغ K+ هاي يوني از راه كانال K+ي اه يون
هاي  را نيز از طريق انتقال دهنده Cl– هاي يون K+ هاي ساير يون .شوند ميسلول خارج 
را حفظ  ATPase+K/+Na كشانند. اين فرايند عملكرد با خود مي Cl/+K– غير همسوي

ين پمپ متوقف به مقدار بسيار كمي تنزل يابد عمل ا K+ كند. زماني كه غلظت يون مي
 فسفات تري آدنوزينتليال توبولي به مقدار زيادي  هاي اپي سلول ةشود. عملكرد هم مي

)ATPدارند.  ها، تعداد زيادي ميتوكندري تر اين سلول به همين دليل بيش .) نياز دارد
د شو اي جانبي باعث مي پايه يبه خارج از سلول در سمت غشا Na+ هاي پمپ يون
شيب غلظت براي حركت  ،در نتيجه .در درون سلول كاهش يابد Na+ هاي غلظت يون

در سطح لامينال وارد سلول  Na+ هاي شود. يون به درون سلول تأمين مي Na+ هاي يون
با  Cl2/+K/+Na–هاي همسوي  دهنده را از طريق انتقال Cl–و دو يون  K+شوند و يك يون  مي
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ة كنند و با استفاده از مبادله H+ از راه مبادله با يون Na+ هاي آورند. ساير يون خود مي
+H/+Na  هاي شوند. تعدادي از يون لامينالي وارد سلول مي يغشادر مستقر +K  نيز از

روند كه به حفظ  مستقر در سطح لامينالي به خارج سلول مي K+ هاي يوني راه كانال
  كند.  كمك مي Cl2/+K/+Na– مسويه ةدهند عمل انتقال

  

  
  هنله     ةمحلول در بخش بالارونده و ضخيم لول ةمدل سلولي بازجذب ماد 13.6شكل 

    
د محيط الكتريكي مايع توبولي نشو هاي يوني مختلف باعث مي جايي اين جابه

، Na ،+K+ مانند يهاي كوچك كاتيون ،در نتيجه .بافتي شود تر از مايع ميان اندكي مثبت
+2Ca و ،+

4NH بافتي خواهند  مقداري حركت غيرفعال از مايع توبولي به سوي مايع ميان
شود.  تليالي انجام مي هاي اپي اين حركت از درزهاي بسيار كوچك بين سلول .داشت

كند.  بافتي حركت مي محلول، از مايع لامينالي به مايع ميان ةآب نيز به دنبال حركت ماد
زجذب مايعات از مايع توبولي از طريق همين سازوكار و در با ةدر واقع، بخش عمد

 Cl2/+K/+Na– همسوي ةدهند هاي انتقال شود. پروتئين هاي نفرون انجام مي بخش ةهم
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 Na+ هاي اگر بازجذب يون كنند. مسدود مي 1فروسمايدداروهاي مدر قوي مثل  را

توليدي  حجم ادرار ،در نتيجه .يابد ميكاهش يابد، حركت خالص آب نيز كاهش 
  ).پرادرارييابد ( افزايش مي

نظيري استفاده  يندهاي انتقال غشايي به نحو بياتليال از فر هاي اپي اين سلول
گذارند. حركت مواد بثير أهاي ديگر و نيز دفع اسيد ت و يون Na+ كنند تا بر بازجذب مي

هاي گوناگون  شود مواد مختلف در بخش بافتي باعث مي و مايع ميانبين مايع توبولي 
توبول از طريق سازوكارهاي مشابه اما اندكي متفاوت بازجذب يا ترشح شوند. براي 

  را مطالعه كنيد.  13.4 عنوان H+ هاي مثال، در خصوص ترشح يون

   K+ و Na+ تعادل
 .مول است ميلي 2/4مول و  ميلي 140به ترتيب  K+ و Na+ هاي غلظت پلاسمايي يون

در  K+ مول ميلي 760و  Na+ مول ميلي 25000اين بدان معناست كه روزانه در حدود 
هاي  اين يون ةشود. براي حفظ كارايي عملكرد بدن، هم تصفيه مي گلومرولي ةشبك

مان طور كه در بالا اين امر ه .كليه بازجذب شوند درتصفيه شده بايد پس از تصفيه 
تليال توبولي كليه انجام  هاي اپي از طريق فرايندهاي انتقال فعال در سلول يمشرح داد

د نشو كه از راه رژيم غذايي دريافت مي K+ و Na+ هاي يون ةشود. به طور كلي، هم مي
دفعي از راه ادرار  K+ و Na+ مول) با ميلي100مول و  ميلي 200(به ترتيب در حدود 

 ةاسمولاليت، بخشي از سازوكار طبيعي بدن براي حفظ Na+ . اين عمل در موردندربراب
  ست. پلاسما

ها با  هاي معادلي از انواع يون هاي گوناگون با غلظت محلولي از الكتروليت پلاسما
– و Cl– كاتيون اصلي و Na+ . در پلاسما،استبار منفي و مثبت 

3HCO ي ها آنيون
ها و ساير مواد محلول مثل  پلاسما از طريق يون ةروند. اسمولاليت اصلي به شمار مي

پلاسما به شكل زير  ةاسمولاليت ةباليني محاسب ةمعادل .شود گلوكز و اوره حاصل مي
  .است

  ) =اسمولاليتة پلاسماNa × [2+خون] + [گلوكز] + ([ [نيتروژن اورة
  

                                                   
1. furosemide 
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  .عادله به صورت زير استدر شرايط طبيعي اين م
  

1-kg mOsmol289  =mM )6/3  +6/5  +280اسمولاليتة پلاسما = (  
  

د. نپلاسما نقش زيادي دار ةپلاسمايي در تعيين اسمولاليت Na+ هاي بديهي است غلظت
 شوند. هر گونه تغيير در غلظت پلاسما به شدت كنترل مي ةبدن و اسمولاليت Na+ تعادل

+Na نتيجه حفظ  به درون و بيرون پلاسما و در زيادي بر حركت آبثير أپلاسمايي ت
دريافتي،  Na+ افزايش بسته بهپلاسما ( ةپلاسما دارد. افزايش اسمولاليت ةاسمولاليت
موجود در  هاي اسمزي يا عدم دريافت آب) به فعال شدن گيرنده ،Na+ احتباس

 ةاز بخش خلفي غد )وازوپرسين  ،ADH( ادراري ضد هورمونو ترشح  هيپوتالاموس
تليال موجود  هاي اپي بر سلول ADH). 11.5و  ،11.4، 4.6 عنوانشود ( منجر مي هيپوفيز

بدين  .دهد گذارد و بازجذب آب را افزايش مي ثير ميأكليه ت كنندة آوري جمع مجراي در
اين فرايند را  ةتر دربار كند. جزئيات بيش پلاسما كمك مي ةبه كاهش اسمولاليت ،ترتيب

  مطالعه كنيد.  13.5 عنواندر 
پلاسمايي  K+ غلظت يون .اردنيز براي عملكرد بدن اهميت زيادي د K+ تعادل

 ةمورد نظر در ناحي ةدر دامن K+ اما حفظ ،اندك است Na+ در مقايسه با يون
العاده مهم است. به همين  و قلب فوق ،اسكلتي ةبراي عملكرد عصب، عضل سلولي برون

كند.  ريافتي و دفعي بسيار خوب عمل ميد K+ دستگاه كليوي در تعادل دليل، معمولاً
(به دليل  1آديسون بيماري)، براي مثال در هايپركالميپلاسمايي افزايش يابد ( K+ اگر

ها ناقص انجام  در كليه K+ موجود در خون، دفع آلدوسترونكاهش ميزان هورمون 
و آريتمي قلبي به وجود  شود ميدچار مشكل  يقلب ةعضل ه شدنپلاريزرشود)،  مي
يعني كساني كه تحت  ،نهايي (حاد) نارسايي كليوي ةآيد. در افراد مبتلا به مرحل مي

(براي مثال،  استگيرند، هر گونه تغيير در رژيم غذايي خطرناك  دياليز خوني قرار مي
  هستند).  K+ سرشار ازخوردن پنير و موز كه 

ر اثر عوارض جانبي ببراي مثال  ،)هيپوكالميپلاسمايي كاهش يابد ( K+اگر
بدن  K+هاي  يون %90. انجامد يم آريتميدارويي ديورتيك، به ضعف عضلاني و  ةمعالج

 يون ةآب بدن) منبع ذخير %67سلولي ( د، بنابراين جزء دروننها قرار دار در درون سلول
                                                   

1. Addison 
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+K با شود محسوب ميو پلاسما)  ،ساير مايعات بدن (مايع خارج سلولي، لنف در .

به درون  K+ وجود اين، براي حفظ حالت خنثاي الكتريكي مايع خارج سلولي، ورود
از  K+ به مايع خارج سلولي همراه است و رهايش H+ هاي ها با رهايش يون سلول
وارد سلول  H+ هاي همراه است، زيرا يون سلولي مايع برون pHشدن  ها با زياد سلول
هاي انتهايي نفرون از طريق  هاي بخش در سلول K+ هاي شوند. به علاوه، يون مي

ATPase+K/+H هاي با يون +H معده عمل  هاي جداري شوند كه مانند سلول مبادله مي
ارتباط دارد  باز –به طور كامل با تعادل اسيد K+ ). بنابراين، تعادل10.3 عنوانكنند ( مي

و اين زماني است كه بدن  انجامد يم وسازي سوخت آلكالوزبه  K+ة ). تخلي13.4 عنوان(
ر ببيش از حد نيز  K+ جا كند، در حالي كه جابه ها را از درون سلول K+ كند تلاش مي

 كند تا يون شود، و اين زماني است كه بدن تلاش مي ميايجاد  وسازي سوخت اسيدوزاثر 
+H را در تبادل با +K سلولي به درون سلول انتقال دهد.  از فضاي برون  

  2Ca+ تعادل
تصفيه  گلومرولي ةشبكدر  و هاي غيرآلي كوچك آزادند يون ةهمانند هم 2Ca+ هاي يون
اند اما در افزايش  هاي بدن ضروري سلول ةبراي عملكرد هم 2Ca+ هاي شوند. يون مي

) و انقباض 6.3 عنوان( دهندة نوروني انتقال )، رهايش3.5 عنوانمواد معدني استخوان (
 مول ميلي 3حدود  ند. روزانه درا ) به ويژه خيلي مهم9.6و  9.3 عنوانسلول عضلاني (

+2Ca هاي بسيار مهم است كه بخش اعظم يون ،بنابراين .شود از رژيم غذايي دريافت مي 
+2Ca مول) در توبول كليوي بازجذب شوند.  ميلي 360گلومرولي ( ةدر ناحي تصفيه شده

اين  .شوند جا مي هاي توبول كليوي از طريق انتشار جابه تر بخش در بيش 2Ca+ هاي يون
هاي  در سلول مستقر 2Ca+ هاي شود يا از كانال هاي اطراف انجام مي انتشار يا از سلول
ها دارد (به بالا رجوع  سازوكارهايي مشابه ساير يون 2Ca+ جايي يون توبول كليوي. جابه

لامينالي  2Ca+ تليال در انتهاي توبول انتهايي از كانال ي اپيها ). با وجود اين، سلولكنيد
اي جانبي استفاده  پايه يغشا در مستقر ATPase+2Ca و 2Ca/+Na+ هاي كننده مبادلهو 
وسوم به م ،2Ca+ از طريق پروتئين متصل به 2Ca+ كنند. در درون سيتوپلاسم،  مي

وابسته  D ويتامين هيدروكسي دي -24و1به  كالبيندينشود. عمل  منتقل مي ،1كالبيندين

                                                   
1. calbindin 
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). هنگامي 11.7 عنوان ،PTH( است پاراتيروئيد هورموناست كه توليد آن تحت كنترل 
به  PTHخود برسد و  اييي فيزيولوژيطبيع ةآزاد سرم به كمتر از دامن 2Ca+ كه ميزان

آزاد سرم از راه اين  2Ca+ در افزايش PTHثير أمقدار زيادي ترشح شود، بخشي از ت
در توبول  هاي فسفات را بازجذب يون PTH ،گيرد. به علاوه عمل در كليه انجام مي

 است؛ آن افزايش دفع فسفات در قالب ادراركند كه پيامد  ابتدايي مهار مي ةتاخورد
 PTHر اثر برا كه  استخوان هاي فسفات سرم ناشي از بازجذب ثير غلظتأتلاشي كه ت
  ).3.5 عنوانكند ( يابد محدود مي افزايش مي

  گلوكز ةانتقال با واسط
دالتون و قطر مولكولي كمتر از  180ند مونوساكاريد بدون بار با وزن مولكولي ق گلوكز

د گلوكز آزادانه در نشو و اندازه) باعث مي ،نانومتر است. اين سه ويژگي (بار، وزن 4/0
 6ر طبيعي حدود هاي گلوكز پلاسما به طو تصفيه شود. غلظت گلومرولي شبكة
مول در  ميلي GFR( 120( گلومرولي تصفية ميزانبا توجه به  ،بنابراين .مول است ميلي

مول در دقيقه خواهد بود. با عملكرد طبيعي كليه،  ميلي72/0گلوكز  ةدقيقه، ميزان تصفي
انتهاي توبول ابتدايي) به طور طبيعي در  اين گلوكز قبل از رسيدن به ادرار (معمولاً ةهم

مول  ميلي 8/1گلوكز به طور طبيعي در حدود  )Tm( انتقال حداكثرشود، زيرا  جذب مي
مول در دقيقه،  ميلي 120معادل  GFRدر دقيقه است. بنابراين، با عملكرد طبيعي كليه و 

قبل از آنكه گلوكز به  ،مول افزايش يابد ميلي 15ميزان گلوكز پلاسما بايد تا حدود 
زياد بودن حجم گلوكز در ادرار  ةدرون ادرار راه يابد. اين موضوع دليلي است دربار

  ). 11.9 عنوان، يانسولين مقاومت(فقدان ترشح انسولين يا  مليتوس ديابتافراد مبتلا به 
كه اين مقدار  كنند مول گلوكز تصفيه شده را بازجذب مي 1ها حدود  كليه ،روزانه

دهند، به ويژه اگر  ها چگونه اين عمل را انجام مي گرم گلوكز است. كليه 180معادل 
گلومرولي آن برابر  ةصفيبا مقدار ت اي لوله هاي پيش غلظت گلوكز پلاسما در مويرگ

ارتباط دارد  Na+ هاي باشد؟ انتقال گلوكز در بخش ابتدايي نفرون با بازجذب يون
 ATPase+K/+Na هاي تليال توبول ابتدايي، تعداد زيادي پمپ هاي اپي ). سلول13.7(شكل 

را به خارج و  Na+ هاي اي جانبي خود دارند كه به طور فعال يون در غشاهاي پايه
اي جانبي سلول را  پايه يسطح غشا K+ هاي كنند. يون را به داخل پمپ مي K+ يها يون
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تأمين  K+ هاي نشتي از طريق كانال ATPase+K/+Na را براي پمپ K+ كنند و ميترك 
ال توبول ابتدايي تلي هاي اپي در سلول Na+ كنند. اين موضوع به كاهش غلظت يون مي

 همسوي دهندة انتقالهاي توبول ابتدايي، مقدار زيادي  شود. همچنين، سلول منجر مي
+Naها از شيب غلظت زياد  دهنده در غشاي لامينالي خود دارند و اين انتقال / گلوكز

كنند  ابتدايي استفاده ميهاي توبول  براي كشاندن گلوكز به درون سلول Na+ هاي يون
جايي گلوكز به درون سلول توبول ابتدايي نوعي  ). جابه13.2 عنوانمول،  ميلي140(

، گلوكز را Na+ است كه با استفاده از انرژي ذخيره در شيب غلظتي هيثانو فعال انتقال
هاي  ريق ساير پروتئينگلوكز از ط ،كند. سپس جا مي برخلاف شيب غلظت خود جابه

بين سلولي به فضاي  اي جانبي، از فضاي درون گلوكز مستقر در غشاي پايه ةدهند انتقال
هاي توبول ابتدايي و خون قرار دارد. بازجذب  شود كه بين سلول جا مي جابه سلولي

 Na+ هاي همسوي دهنده و فسفات از طريق فرايند مشابهي، با كمك انتقال ها اسيد آمينه
  شود. اي جانبي انجام مي پايه ةدهند هاي انتقال و پروتئين

   

  
  هاي ابتدايي نفرون مدل سلولي بازجذب گلوكز در بخش 13.7 شكل
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Tm  گلوكز شاخصي است از اينكه گلوكز چگونه به شكلي كارآمد از مايع توبولي
ها  گلوكز سطح لامينالي در سلول /Na+ هاي همسوي دهنده الاگر انتق .شود ميبرداشت 
هاي همسو كم  دهنده نيز زياد خواهد بود، در حالي كه اگر تعداد انتقال Tm د،نبيشتر باش

  .يابد ميكاهش  Tm محروم شوند، ATPها از اكسيژن يا  باشد يا تعدادي از سلول
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 يديكل نكات

  
  

شوند، از جمله اسيد كربنيك حاصل از  وساز سلولي توليد مي اسيدها از راه سوخت
باز به  - اكسيد كربن يا اسيدهاي غيرفرار مانند اسيد لاكتيك. در بدن تعادل اسيد دي

كربن به خارج از بدن به اكسيد  شود و دستگاه تنفسي با بيرون راندن دي دقت تنظيم مي
 H+ هاي ها با تغيير دفع يون كند. با وجود اين، در برخي شرايط كليه مييند كمك ااين فر

– يا
3HCO  ند.دارنقش جبراني  

  
  

دهد. بسياري از  گلومرولي و توليد ادرار رخ مي ةاسيدي شدن چشمگير بين توليد تصفي
- متصل به H+ هاي هاي نفرون با دفع يون بخش

4
2HPO 3 ياNH  يا با كاهش دفع

– هاي يون
3HCO  در اين اسيدي شدن مايع توبولي نقش دارند. چندين سازوكار سلولي

به درون  H+ هاي يا پمپ فعال يون H/+Na+ مانند تبادل ،دنبراي دفع اسيد وجود دار
  مايع لامينال.

  
  

–هاي  بخش اعظم يون
3HCO وبول كليوي در ت  شوند، كه در ناحية گلومرولي تصفيه مي

–هاي  شوند. اين وضعيت به شكل جذب يون بازجذب مي
3HCO هاي  يا توليد يون–

3HCO 
يابد. سازوكارهاي سلولي گوناگوني براي  ميهاي توبول كليوي تحقق  جديد در سلول

  د. ناين دو فرايند وجود دار
  

  
- به شكل تركيب با H+ هاي يون

4
2HPO ب بايا تركي است اسيد قابل عيارسنجي كه 

3NH  (آمونياك) كه+
4NH  (يون آمونيوم) شوند. دفع  ميبه درون ادرار دفع است

- موجب برگشت يون پروتون به درون ادرار معمولاً
3HCO در شود.  به خون مي

+مقادير زيادي اسيد، بخش اعظم آن به شكلصورت دفع
4NH  .است  

 باز-جبران كليوي عدم تعادل اسيد

 اسيدي شدن ادرار

–دفع تعديل
3HCO

 +Hتعديل دفع
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 عناوين مرتبط
  )5.6باز تنفسي ( - يميايي و تعادل اسيدهاي شگيرنده  )2.3(وسازيسوختفرايندهاي

  باز -جبران كليوي عدم تعادل اسيد
را مطالعه كنيد.  5.6 عنواناصلي موجود در بدن  بافرهايو  ،بازها ،اسيدهابراي اطلاع از 

و در برخي موارد  )2CO( اكسيدكربن ديوساز سلولي به توليد  فرايندهاي سوخت
از طريق  2CO ).5.6و  2.3 عنوانشوند ( منجر مي لاكتيك اسيداسيدهاي غيرفرار مانند 

)، اما براي حفظ 5.6 عنوانشود ( ميها با افزايش ميزان تهويه به خارج از بدن رانده  ريه
pH  غلظت 35/7و  45/7پلاسما بين) +H  نانومول) به سازوكارهاي  45 تا 35بين

 باز -اسيد تعادلديگري نياز است تا بدن از وجود اسيدهاي ديگر نيز خلاص شود. 
شود  پايش مي و آئورتي موجود در اجسام كاروتيد شيميايي هاي گيرندهبا پلاسماي خون 

در بحث تعادل  2PO كنند، اما را نيز پايش مي 2POكنند ( را حس مي 2PCO و pHكه 
خون را  2PO و 2PCO ،هاي شيميايي مركزي باز دخالت زيادي ندارد). گيرنده - اسيد

نواحي تنفسي موجود در   يابد، كاهش مي pHافزايش يا  2PCO كنند. زماني كه پايش مي
 و pHو بازگشت  2CO ند. اين وضعيت به بيرون راندنده افزايش مي را تهويه مغز ةساق

2PCO برخي  در  كند. با وجود اين، ) كمك ميمنفي بازخوردطبيعي خود ( ةبه دامن
 شود؛ يا تشكيل نمي 2COدهد، از اسيدهاي غيرفرار  باز رخ مي -مواردي كه عدم تعادل اسيد

يستند. در چنين شرايطي، تغيير ميزان كافي قوي ن ةبه انداز تنفسي جبرانسازوكارهاي 
–يا  H+ دفع

3HCO كليوي جبرانكند ( ها نقش اصلي را ايفا مي از طريق كليه .(  

   اسيدي شدن ادرار
اسمزي دارد و  شود با پلاسما كم و بيش هم ر قشر كليه توليد ميكه د گلومرولي تصفية

pH  آن مثلpH  ميانگين است 4/7پلاسما و حدود .pH  ادرار توليدي و ذخيره شده در
كنند كه از طريق  را دفع مي H+ ها همان مقدار يون . در شرايط طبيعي، كليهاست 6 مثانه

مول است.  ميلي 70آن به طور طبيعي حدود  ةشود. مقدار روزان توليد مي تنفس سلولي
در  H+ميكرومول  5/1باشد، تنها  6ادرار  pHدر روز توليد كنند و  ليتر ادرار 5/1ها  اگر كليه

 H+ هاي يون تر دهد). بيش را نشان مي H+هاي آزاد  يون pHرا مقياس شود (زي ادرار آزاد مي

@pdf_jozveh



 643      باز –تعادل اسيد 4.13
  

هاي  والانت) به صورت تركيب با آنيون اكي ميلي 70شوند ( بدن دفع مي با ادرار ازكه 
-( عيارسنجي قابل اسيدموجود به شكل 

4PO2H( آمونيمهاي  و يون )+4NHشوند. ) ديده مي   
هاي ابتدايي توبول كليوي  به درون ادرار در بخش ترشح شده H+ هاي تر يون بيش

)، PCT( حلقوي مجاور توبولشوند. در  (تا انتهاي قوس هنله) وارد مايع توبولي مي
شوند.  لامينال به مايع توبولي اضافه مي ATPase+Hو  H/+Na+ كنندة مبادله با H+هاي  يون

يابد  مي كاهش 7/6تا حدود  pHرسد،  مي PCTزماني كه مايع توبولي به انتهاي 
، بازجذب آب قوس هنله ةروند ). با جريان يافتن مايع در بخش پايين13.8(شكل

- هاي غلظت) تا در نهايت در ته قوس، 13.6 عنوانيابد ( افزايش مي
3HCO تر از  بيش

شود. با جريان يافتن  منجر مي 4/7لامينالي تا حدود  pHاين شرايط به افزايش  .شود بالا 
در سطح  H/+Na+ هاي كننده قوس، مايع از طريق عمل مبادله ةمايع در بخش بالاروند

بتداي مايع توبولي در ا pHشود تا آنكه  تليال توبول اسيدي مي هاي اپي لامينال سلول
كاهش يابد. به علاوه، سازوكارهايي  7/6تا حدود  ) مجدداDCTً( انتهايي حلقوي توبول

+ هاي براي بازجذب يون
4NH ة د؛ تجزينقوس هنله وجود دار ةدر بخش بالاروند+

4NH 
محسوب  H/+Na+ ايه كننده مبادله يشود كه سوبسترا منجر مي H+ هاي به توليد يون

  شود.  ادرار مي ةكنند بافتي وارد مجراي جمع مانده از فضاي ميان باقي 3NH و شود مي
  

  
  هاي قليايي و اسيدي شدن مايع توبولي  جايگاه  اي از نفرون، طرحواره 13.8 شكل
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افتد. دو نوع  اتفاق ميهاي انتهايي نفرون  تر ادرار در بخش اسيدي شدن بيش  
 هاي سلولو  ،آلفا ةاينتركال هاي سلولكننده وجود دارد،  سلول اينتركاله در مجراي جمع

- بتا ةهاي اينتركال و سلول  H+ آلفا ةهاي اينتركال . سلولبتا ةاينتركال
3HCO كنند.  ترشح مي

 با شوند مي آلفا ترشح ةهاي اينتركال سلول ازكه  H+ هاي كننده، يون در مجراي جمع
3NH  يابند  ميشوند و از راه فضاي بين سلولي به درون مايع مجرايي انتشار  ميتركيب

+ امد آن توليدكه پي
4NH  استو نيز اسيد قابل عيارسنجي.  

- تعديل دفع
3HCO   

- هاي يون ةخون ظرفيت بافري خود را حفظ كند، هم pHاگر 
3HCO  تصفيه شده در

تليال توبولي  هاي اپي سلول درمول در روز) بايد  ميلي 4000(بيش از  گلومرولي ةشبك
-را بازجذب شوند، زي

3HCO چندين فرايند در 5.6 عنوانرود ( اصلي بدن به شمار مي بافر .(
-هاي  نفرون امكان احياي يون

3HCO اسيدميسازند، اما زماني كه  تصفيه شده را ميسر مي 
)pH  هاي  ) با سازوكارهاي تنفسي اصلاح نشود، تشكيل يون35/7خون كمتر از-

3HCO 
 هاي . مدل احياي يوندشو مي و اسيدي شدن ادرار H+جديد، بخش اصلي فرايند توليد يون 

-
3HCO كنيد مشاهده مي 13.9در شكل  را از مايع توبولي در توبول ابتدايي .  
  

  
- هاي مدل سلولي احياي يون 13.9شكل

3HCO بيشتر به متن هاي ابتدايي نفرون. براي جزئيات  در بخش
  كربنيك انيدراز  :CAكتاب مراجعه كنيد. 
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 اكسيد كربن ، آب و دينيدرازآ كربنيكآنزيم   هاي توبول ابتدايي، در درون سلول

-و  H+ هاي را به يون
3HCO هاي كند. يون تبديل مي +H در مستقر ةكنند از راه مبادله 
مبادله  گلومرولي  ةدر ناحيشده  تصفيه Na+ هاي تليال با يون سطح لامينال سلول اپي

- هاي ) با يوناند (كه اكنون در لومن توبول H+ هاي شوند. سپس يون مي
3HCO  تصفيه

از در نيدرآكربنيك  راكنند (اين واكنش  مياكسيد كربن توليد  ، و آب و ديشوند مي
ماند،  ). آب در مايع توبولي باقي ميكند تليال كاتاليز مي سلول اپي مسواكي مرزي ناحية

يابد، جايي كه (همراه آب)  ميتليال انتشار  هاي اپي اكسيد كربن به درون سلول اما دي
-و  H+ سوبستراي توليد يون

3HCO نيدراز كاتاليز آبنيك كر . اين واكنش راشود مي
- هاي ). يونكنيد(به بالا رجوع  كند مي

3HCO  سلول را از طريق  شوند و ميتشكيل
- همسوي هاي دهنده انتقال

3HCO/+Na بدين  .كنند اي جانبي ترك مي مستقر در سطح پايه
-ترتيب، 

3HCO شود. توجه كنيد هيچ يون  بافتي اضافه مي احيا شده به مايع ميان-
3HCO 

- هاي شود؛ يون اين فرايند در توبول ابتدايي توليد نمي دري جديد
3HCO  تصفيه شده

- هاي سلول براي تشكيل يون درشوند و  اكسيد كربن تبديل مي به دي
3HCO  درون

اي جانبي سلول را ترك  پايه يها تنها از طريق غشا شوند. اين يون سلولي استفاده مي
  كنند. مي

  H+تعديل دفع 
-( اسيد قابل عيارسنجي كه H+ هاي ترشح يون

4PO2H( مثالي از توانايي است ،
. ترشح )13.10شكل (هاي توبولي كليه در ترشح مواد به درون مايع توبولي است  سلول

نفرون است، اما اين  ةديوار ةدهند لي تشكيلتليا هاي اپي اسيد ويژگي بسياري از سلول
بارزتر  ادرار ةكنند و مجراي جمع قوس هنله ةوضعيت در توبول ابتدايي، بخش بالاروند

هاي گوناگوني براي ترشح اسيد به  توبول از روش ةتليال پوشانند هاي اپي است. سلول
  . كنيد مشاهده مي 13.10در شكل  را ند كه تنها يك مورد آنكن درون لومن استفاده مي

4HPO2Na  به طرف پايين نفرون جريان  و شود تصفيه مي گلومرولي ةشبككه در
اكسيد كربن را به  آنزيم كربنيك آنيدراز، آب و دي  تليال، هاي اپي يابد. در درون سلول مي
-و  H+ هاي يون

3HCO هاي كند. يون بديل ميت +H با يكي از دو يون +Na  از طريق
2-. شود تليال مبادله مي مستقر در سطح لامينال سلول اپي H/+Na+ة كنند مبادله

 4HPO  نيز
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2- هاي همراه با يون H+ يون ،يابد. سپس در مايع توبولي جريان مي
 4HPO  به صورت

4PO2NaH  هاي گردد. يون اسيد قابل عيارسنجي) دفع مي(شكلي از -
3HCO  كه با عمل

اي جانبي از طريق  اند، سلول را از سطح پايه سلول تشكيل شده كربنيك آنيدراز در
- همسوي ةدهند انتقال

3HCO/+Na كنند تا يك يون ترك مي -
3HCO بافتي  به مايع ميان

كه از طريق اين فرايند به  H+ يوناضافه شود. بنابراين، به طور ميانگين، به ازاي هر 
- شود، يك يون درون ادرار ترشح مي

3HCO مهم  ةشود. نكت بافتي اضافه مي به مايع ميان
احياي توليد آمونياك در   ها مقدار زيادي اسيد ترشح كنند، براي آنكه كليه كه استاين 
+ هاي هاي توبول كليوي بايد رخ دهد و يون سلول

4NH  بايد تشكيل شوند، زيرا منبع
2- هاي يون

 4HPO .محدود است  
  

  
. براي جزئيات ) است4PO2NaH( اسيد قابل عيارسنجي كه H+ هاي مدل سلولي ترشح يون 13.10 شكل

  نيدرازآكربنيك  :CAتر به متن كتاب مراجعه كنيد.  بيش
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  دل مايعاتكنترل هورموني تعا 5.13
 نكات كليدي

  
  

شود.  گلومرولي توبول كليوي بازجذب مي ة% پلاسماي تصفيه شده در ناحي99حدود 
شويم. آب و  آبي و كمبود الكتروليت مي اگر اين بازجذب رخ ندهد، به سرعت دچار كم

هاي  اند و سلول بافتي در تعادل هاي مايع ميان هاي پلاسما با آب و الكتروليت الكتروليت
 به منظور تأمينتعادل مايعات بدن  تغييرهايي  اند. يكي از راه بدن به اين تعادل وابسته

  ها در توبول كليوي است. به طور كلي، نيازهاي بدن، تنظيم بازجذب آب و الكتروليت
محلول را به  ةاي است كه ماد محلول به گونه ةسازوكارهاي اصلي بازجذب آب و ماد

هاي  هاي مجاور از راه كانال كند و آب را از سلول مي خارج توبول كليوي هدايت
  كند.  جا مي نيروهاي اسمزي جابه باموجود در غشاي سلول 

  
  

 قوس هنله در تنظيم شيب اسمولاري بين قشر كليه و مدولاي كليه اهميت زيادي دارد. اين
بدون  ،شود ها از مايع توبولي در بخش بالارونده انجام مي شيب با پمپ فعال الكتروليت

زمان آب رخ دهد، زيرا بخش بالاروندة قوس هنله به آب نفوذناپذير است.  جايي هم آنكه جابه
بافتي هنگام عبور مايع از قشر كليوي به مدولاي كليوي، تأثير  افزايش اسمولاليتة مايع ميان

رد. ادرار دا ةكنند جمع جايي آب از مايع توبولي موجود در مجراي اي بر جابه فزاينده
كننده به آب نقش مهمي در تغيير  همچنين، هر گونه تغيير در نفوذپذيري مجراي جمع

  .اسمول به ازاي هر كيلوگرم است ميلي 1200و  160معمولاً بين   اسمولاليتة ادرار دارد كه
  

  
ها به  % از اوره در كليه50شود تا اينكه حدود  بازيافت مي اوره در نفرون كليوي مجدداً

شود. در افرادي كه  ب اسمولاري بين قشر كليوي و مدولاي كليوي منجر ميتنظيم شي
وساز اوره) توانايي تغليظ ادرار به  پروتئين دارند (منبع اصلي سوخت رژيم غذايي كم

 .گذاردبرجاي ميحداكثرتأثيراي معكوس گونه

مرور بازجذب مايعات

نقش قوس هنله

نقش اوره
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ريد سديم) و محلول (به ويژه كل ة) جايگاه بازجذب مادDCTانتهايي ( ةتوبول تاخورد
تغيير  يثير سلسله عواملأد كه تحت تنآب است. در اين بخش سازوكارهايي وجود دار

يكي از اين عوامل هورمون آلدوسترون است. هر گونه تغيير ناچيز در بازجذب  .كنند مي
تا حد زيادي موجب تغييراتي در حجم مايع  DCTمحلول و آب موجود در  ةماد

  شود.  ميها  بازجذبي يا ترشحي در كليه

محلول در توبول  ةهاي هورموني گوناگون آثار بارزي بر بازجذب آب و ماد دستگاه
، وازوپرسين)، ADHند از هورمون ضد ادراري (ا ها عبارت كليوي دارند. اين هورمون

هاي آب  توليد كانال ANP .(ADHو پپتيد ناتريورتيك شرياني ( ،آلدوسترون
بازجذب  و كند تليال توبول كليوي را تنظيم مي هاي اپي ) موجود در سلول2- (آكواپورين

شود. آلدوسترون  به حفظ حجم خون منجر مي ،از اين رو .دهد مايعات را افزايش مي
 . اين هورمون بازجذباستآلدوسترون  - آنژيوتانسيون - نهايي دستگاه رنين ةفرآورد

+Na دفع ،همچنين .دهد و آب را افزايش مي +K و +H  هاي اصلي  سلولرا از راه
بدين  .دهد و آب را كاهش مي Na+ بازجذب ANPدهد.  كننده افزايش مي مجراي جمع

  .يابد حجم خون در گردش كاهش مي ،ترتيب
  

  
 يي محيطها بافتدر كاهش فشار خون و كاهش ادم  برخي عوامل درماني به منظور

ة كنند ذخيره يد، مدرهايامدرهاي قوي مثل فروسم هاز جمل شوند، مدرها محسوب مي
+K ) هاي كربنيك  مهاركننده  د)،نكن مي عملآلدوسترون  مخالفمثل اسپيرونولاكتون

  و مدرهاي اسمزي مثل ايزوسوربايد.  ،آنيدراز مثل استازولاميد
  عناوين مرتبط

  )4.6و حفظ آن ( ،قلبي، فشار خون ةچرخ     )13.3ها و گلوكز ( بازجذب الكتروليت
  )11.4هيپوتالاموسي ( هاي هورمون             )11.8كليوي ( هاي فوق هورمون
 )11.5هاي هيپوفيزي ( هورمون

داروهاي مدر  

بازجذب مايعات در توبول تاخوردة انتهايي

تأثيرات هورموني بر تعادل مايعات 
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  بازجذب مايعات ي برمرور
آب اشغال  راكيلوگرم  42% وزن بدن، يعني بالغ بر 60كيلوگرمي،  70متوسط  فرددر 
يعات در سه بخش اصلي توزيع شده است: فضاي درون سلولي، ما بدن آبده است. كر

وزن بدن را  %5ليتر) تنها حدود  5/3( پلاسما آببافتي و لنفي، و پلاسماي خون.  ميان
هاي خوني شامل اين  به خاطر داشته باشيد مايعات موجود در سلول .دهد تشكيل مي

ها وجود  د. به علاوه، مقدار كمي مايع در مفاصل سينوويال و در چشمنشو شاخص نمي
  د كه نقش كمي در تعادل مايعات دارند. ندار

گيرد شكلي از پلاسماي  هاي بدن را دربرمي تر سلول كه بيش بافتي مايع ميان
 ة، نيروهاي استارلينگ ميزان مبادليمگفت 4.5 عنوانطور كه در  . هماناستتصفيه شده 

كنند. تركيب  ن ميبافتي تعيي بين پلاسما و مايع ميان را ها مايعات و الكتروليت
آزاد  ة. مبادلاستهاي پلاسمايي  الكتروليتمعرف  بافتي معمولاً هاي مايع ميان الكتروليت
بافتي در  دهد، بنابراين مايع ميان رخ نمي بافتي معمولاً ها بين پلاسما و مايع ميان پروتئين

هاي  تروليتمقايسه با پلاسما محتواي پروتئيني اندكي دارد. به همين دليل، تركيب الك
شاخص خوبي از تركيب مايع بينابيني است و تجزيه و تحليل باليني  پلاسما معمولاً

پلاسما نشانگر غلظت  Na+ اين اساس استوار است. غلظت يون هاي خوني بر نمونه
تر يعني مايع بينابيني ولي غيرقابل دسترس است. اين تبادل  در بخش بزرگ Na+ يون

 توبولبافتي در بازجذب مواد از  ها بين پلاسما و مايع ميان آزاد مايعات و الكتروليت
هاي  تر از سمت خوني سلول در واقع، مواد بيش .به درون خون اهميت دارد كليوي

شوند تا اينكه به طور مستقيم به درون  بازجذب مي سلولي تليال به درون فضاي بي اپي
بافتي به درون خون  ها از مايع ميان مايعات و الكتروليتجايي  خون بازجذب شوند. جابه

 ةكنند شود. حجم پلاسما (و در نتيجه خون) تعيين همان نيروهاي استارلينگ كنترل مي با
 گشت سياهرگيازافزايش يابد، ب ). اگر حجم خون4.5 عنوان( است فشار خون اصلي

ده قلبي  شود. افزايش برون نيز زياد مي قلبي ده بروندر نتيجه  ،يابد به قلب نيز افزايش مي
 متوسط خون فشارثابت نگه داشته شود، به افزايش  محيطي مقاومتصورتي كه  در

  شود.  منجر مي سرخرگي
عات در توبول كليوي در حفظ تعادل آب اهميت دارد. بديهي است بازجذب ماي

% مايع تصفيه شده بازجذب شود، مجبوريم روزانه 98% طبيعي، اگر 99در مقايسه با 
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حد طبيعي بنوشيم. عكس اين حالت نيز صحيح است، بدين معنا  ليتر مايع بيش از 8/1
% طبيعي بازجذب 99% مايع تصفيه شده به جاي 98ليتر كمتر، تنها  9/0كه با نوشيدن 

پلاسماست؛ اين  ةهاي اصلي حفظ تعادل مايعات، پايش اسمولاليت . يكي از راهشود مي
هاي  موجود در بخش اسمزي هاي گيرنده ةهاي تخصص عمل يافت سلول راوضعيت 

د تا نفرست هيپوتالاموسي پيام ميهاي  به ساير نورون و دهند انجام مي هيپوتالاموسقدامي 
، ادراري ضد هورمونهاي گوناگوني (به ويژه  عمل نوشيدن انجام شود و هورمون

ADHهاي حفظ تعادل مايعات از طريق پايش فشار  ) آزاد يا مهار شوند. ديگر روش
هايي  ين آثار ترشح هورمونها، همچن قلب و شريان فشاري هاي گيرندهخون، فعال كردن 
هاي گوناگون بر حجم پلاسما  ثير هورمونأكنند. چگونگي ت ها عمل مي است كه بر كليه

ها با استفاده از اين سازوكارها مايعات را  كليه .دنبستگي دار  به سازوكارهاي طبيعي
  كنند. بازجذب مي

   نقش قوس هنله
از طريق  گلومرولي ةشبكهاي تصفيه شده در  الكتروليت% مايعات و 70 تقريباً

) بازجذب PCT( مجاور حلقوي لولة، در كرديمذكر  13.3 عنوانسازوكارهايي كه در 
، مايعات بدن ر اثر عدم دريافت يا دفع بيش از حد مايعات در قالب عرقبشوند. اگر  مي

ها  رسد. كليه مياسمول به ازاي هر كيلوگرم  ميلي 1200كم شود، اسمولاليته ادرار به 
در  كليوي عروقو  هنله قوسآرايش  ةكنند، زيرا اين شرايط به نحو ميادرار غليظ توليد 

 هاي مختلف قوس هنله نسبت به آب متفاوت بخش و نفوذپذيري كليوي مدولاي
  است.  وابسته

قوس هنله مانند مدلي است كه در شكل  ةدر بخش بالاروند NaClبازجذب 
محلول  ةتواند به دنبال ماد . در بخش بالارونده، آب نميمطرح كرديم 13.3 عنوان 13.6

ب نفوذناپذير است. رود، زيرا اين بخش از قوس نسبت به آببافتي  به درون فضاي ميان
مايعات ورودي به قوس هنله با پلاسما  .) را نگاه كنيدالف13.11شروع (شكل  ةنقط

شود).  محلول انجام مي ةبه دنبال ماد PCTايزواسموتيك است (زيرا بازجذب آب در 
 NaClرونده اضافه شود. زماني كه  اي به بخش پايين فرض كنيد مايع به صورت مرحله

مايعات   ) بازجذب شود،ب13.11بافتي (شكل  ه به درون فضاي مياناز بخش بالاروند
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 ةتواند ماد د، زيرا آب نمينشو اسمزي) مي موجود در بخش بالارونده هيپواسمولار (كم
 .شود بافتي هايپراسمولار (پراسمزي) مي محلول را دنبال كند. در نتيجه، فضاي ميان

د، زيرا آب بخش نشو اسمولار ميرونده به تدريج هايپر مايعات بخش پايين ،سپس
) ج13.11بافتي متعادل شود. در قسمت ديگر ( كند تا با مايع ميان رونده را ترك مي پايين
 ةآب نيز ماد .شود تري از بخش بالارونده به بيرون پمپ مي محلول به ميزان بيش ةماد

تر  در نتيجه، مايع توبولي در بخش بالارونده بيش .كند محلول را تعقيب نمي
رونده و  ). بنابراين، مايعات موجود در بخش پاييند13.11شود (شكل  هيپواسمولار مي

محلول  ةتر هايپراسمولار شوند تا تعادل غلظت ماد بافتي بايد به ميزان بيش فضاي ميان
  بافتي حفظ شود. در فضاي ميان

د كه ش يافت، موقعيتي حاصل مي وقايع چندين بار تا پايان ادامه مي ةاگر زنجير
اي  تر مدولا به طور فزاينده هاي عميق بافتي با حركت به سوي بخش مايع ميان ةاسمولاليت

بافتي به ميزان  مايع ميان ة)، هرچند ميزان هايپراسمولاليتو - ه13.11افزايش يابد (شكل
  از بخش بالارونده بستگي دارد. NaClبازجذب فعال 

نله و هر گونه تغيير در ميزان محلول در قوس ه ةهرگونه تغيير در بازجذب ماد
) بدان كنيم در ادامه مطرح مينسبت به آب ( كننده تليوم مجراي جمع نفوذپذيري اپي
ها هايپراسمولاري يا  توانيم ادرار را براي حفظ تعادل مايع و الكتروليت معناست كه مي

هاي  در سمت لامينالي سلول Cl2/+K/+Na– يوهمس دهندة انتقالهيپواسمولاري كنيم. 
محلولي است كه به  ةمنبع اصلي ماد  موجود در بخش بالارونده و ضخيم قوس هنله،

). از اين رو، عواملي كه بيان ژني 13.3 عنوانشود ( بافتي پمپ مي درون فضاي ميان
دهند بر اين سازوكارها در  ها را تغيير مي و يا فعاليت آنهاي همس دهنده كدگذاري انتقال

  . رندثير چشمگيري داأقوس هنله ت
آورد كه  اين اطمينان را به وجود مي شكل Uبلند آرايش پيچ در پيچ عروق 

محلول را يكباره خارج  ةعروق خوني به حفظ شيب اسمولاري كمك كنند تا آنكه ماد
اي را در قوس  ويژه ةناحي داد اگر عروق خوني صرفاً اتفاقي كه به راحتي رخ مي ؛نندك

محلولي  ةكند تا ماد اي كمك مي گذاشتند. بنابراين، چنين سازمان تاخورده پشت سر مي
رونده پاكسازي شده، با عبور از نواحي با  كه از پلاسماي ورودي به عروق مستقيم پايين

  ، عروق مستقيم بالارونده را ترك كند.محلول ةغلظت اندك ماد
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بافتي مدولاي كليوي ايجاد  روشي كه از طريق هايپراسمولاري در فضاي ميان ةطرحوار 13.11 شكل

اسمول  بافتي را با واحد ميلي مايعات توبولي يا مايعات ميان ةاسمولاليت ها شود. اين شكل مي
  دهند.    به ازاي هر كيلوگرم نشان مي
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مايعات به شويم و  تر مدولا نزديك مي هاي عمقي ر كه از قشر به بخشطو همين
تا  100شيب اسمزي (از   ،رسيم مي ادراري مجرايو  كننده جمع مجرايتوبولي به سوي 

جايي  تر توليد شود. جابه شود تا ادرار غليظ اسمول به ازاي هر كيلوگرم) ايجاد مي ميلي 1200
شود  اي انجام مي كننده از طريق منافذ آبي ويژه جراي جمعآب از مايعات توبولي موجود در م

كننده مقدار  هاي مجراي جمع اند. اگر سلول تشكيل شده 2-آكواپورينهاي  كه از پروتئين
، ADHروي غشاي سلولي خود داشتند، آب در نتيجة عمل  2-زيادي مولكول آكواپورين
بافتي  كرد؛ عملي كه تحت تأثير نيروي اسمزي مايع ميان ميتر ترك  مايعات توبولي را راحت

شود. عكس اين حالت نيز صحيح است؛ بدين معنا كه  هايپراسمولاري مدولا انجام مي
. از اين رو، با رندها وجود دا لامينال سلول كمتري در سمت 2-هاي آكواپورين مولكول

هاي مجراي  در سلولموجود  2- هاي در دسترس آكواپورين تغيير تعداد مولكول
توان  هاي آكواپورين موجود در غشاي سلول مي كننده و كاهش و افزايش مولكول جمع

خون  ADHمستقيم تغيير مقادير  ةاين عمل نتيج  .ادرار توليدي را تغيير داد ةاسمولاليت
  ).مطرح شده است در ادامهبالا و  دريا حجم پلاسماست ( در پاسخ به اسمولاليته

  نقش اوره
 ها وساز اسيد آمينه دار در ادرار انسان است و از سوخت ترين تركيب نيتروژن اصلي اوره

 اسيد. كنيد مشاهده مي 13.12در شكل  را شود. مسير توليد اوره تشكيل مي ها و پورين
 (به شكل آمونياكشود، اما اسيد اوريك،  ميوساز پورين تشكيل  نيز از سوخت كاوري

3NH  و+
4NH ،( دار ادرار را  % تركيبات نيتروژن20به طور طبيعي كمتر از  كراتينينو
د كه مشكلاتي شو دهند. مقادير چشمگير اسيد اوريك تنها زماني مشاهده مي تشكيل مي
هاي اسيد  وساز وجود داشته باشد. در اين مواقع ممكن است كريستال در سوخت

  . انجامد مي نقرسد كه به شرايط دردناكي موسوم به ندر بدن تشكيل شو اوريك
اوره همچنين در سازوكارهاي كليوي تغليظ ادرار اهميت زيادي دارد. اين 

هاي غذايي  رسد، اما توجه كنيد افرادي كه رژيم در نگاه اول جزيي به نظر ميوضعيت 
از  توانند ادرار غليظ توليد كنند. اوره ، نميپروتئين دارند، به دليل كاهش توليد اوره كم

مشاهده  13.13وكاري كه در شكل كننده تا قوس هنله از طريق ساز مجراي جمع
  شود. بازيابي مي كنيد مي
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   كربوكسيليك  ترياسيد  :TCA  ،آمونياك :3NH مسيرهاي بيوشيميايي تشكيل اوره. 13.12 شكل

  
  

  
% وارد ادرار 20تصفيه شده تنها حدود  ةشود. از اور اي كه در نفرون بازيابي مي اوره 13.13 شكل

تغليظ  شود كه در % در شيب اسمولاري در مدولاي داخلي استفاده مي50شود. حدود  مي
  اند.       ه شدهها به صورت درصدي از بار تصفيه شده ارائ ادرار نقش دارد. شكل
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نسبت به  PCTشود، اما از آنجا كه  تصفيه مي گلومرولي ةشبكاوره آزادانه در 
رسد حدود  مي اوره نفوذپذير است، وقتي مايع تصفيه شده به بخش فوقاني قوس هنله

كنند تا با رسيدن  هاي قوس هنله اوره ترشح مي است. سلول % اوره بازجذب شده50
مايعات توبولي با ميزان  ة) ميزان اورDCT( انتهايي تاخوردة توبولمايعات توبولي به 

 ةماند گلومرولي برابر شود. بخش ضخيم قوس هنله و باقي ةتصفيه شده در ناحي ةاور
نسبت به اوره  ،ادرار ةكنند هاي مدولاي خارجي مجراي جمع شامل بخش ،توبول كليوي

هاي مدولاي خارجي وجود دارد. با وجود  ناچيزي در بخش ةنفوذناپذيرند؛ بنابراين، اور
كننده نسبت به اوره بسيار نفوذپذيرند و  هاي مدولاي دروني مجراي جمع اين، بخش

آيد.  شوند) به وجود مي فعال مي ADHبا (كه  اوره هاي دهنده انتقالاين نفوذپذيري از راه 
 ؛كند دروني مايعات توبولي را ترك مي يموجود در بخش مدولا ةبدين ترتيب، اور

گذارد و در سازوكار  ثير ميأمدولا ت بافتي جايي كه بر پتانسيل اسمزي مايعات ميان
رسد،  ميآنكه سازوكار به تعادل  كند. به محض كليوي تغليظ ادرار نقش مهمي ايفا مي

% بيش از بار 50و قوس هنله بازيابي شده حدود  كننده اي كه بين مجراي جمع اوره
بازجذب  PCTدرصد در  50 تصفيه شده است. از اين ميزان بار تصفيه شده، حدود 

نيز در  %20و  ،كند مدولاي كليوي را ترك مي شكلUبلند از راه عروق  %30شود،  مي
   شود. قالب ادرار دفع مي

  انتهايي ةبازجذب مايعات در توبول تاخورد
 ةپايمستقر در  ATPase+K/+Na است. پمپ DCT جايگاه ديگر بازجذب مايع در نفرون

را به  K+ هاي را به خارج سلول و يون Na+ هاي ، يونDCTتليال  هاي اپي جانبي سلول
از راه  K+ هاي ، يونATPase+K/+Na كنند. براي حفظ عملكرد داخل سلول پمپ مي

در  NA+ امد غلظت ناچيزكنند). پي ميگردند (نشتي پيدا  ميبه عقب بر K+ هاي كانال
شود تا وارد طرف لامينال  منجر مي Na+ به تشكيل شيب غلظت DCTهاي  سلول
مستقر در غشاي  Cl/+Na-  يهمسو دهندة انتقال راشود. اين فرايند  DCTهاي  سلول

جانبي  ةبه سوي پاي Cl- هاي كانالسلول را از راه  Cl- هاي . يونكند لامينالي تسهيل مي
جايي آب از مايعات لامينالي به درون  ، جابهDCTدر  NaClكنند. اين انتقال  ميترك 

به همين دليل  است.به آب كم  DCTكند. نفوذپذيري  بافتي را تسهيل مي فضاي ميان
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ماند. با وجود اين، هر عاملي كه بر انتقال  ناچيزي باقي مي DCTمايعات در  ةاسمولاليت
  .ردثير اندكي بر بازجذب مايعات داأگذارد، تبثيرأت DCTمحلول در  ةماد

  ثيرات هورموني بر تعادل مايعاتأت
 ادراري ضد هورمونها نقش دارند:  سه هورمون اصلي در تنظيم تعادل مايعات در كليه

)ADH ،(ادراري ناتريورتيك پپتيدو  ،آلدوسترون )ANP(هاي  . هر سه هورمون در بخش
تون  ADHند تا بازجذب مايعات را تغيير دهند. نك گوناگون توبول كليوي عمل مي

  شود.  نيز ناميده مي وازوپرسينبه همين دليل  .دهد عروق خوني را افزايش مي
ADH، ها را افزايش  پيداست، جذب مايعات از كليهطور كه از نامش  همان

ي است و از طريق فرايندهاي عصبي هيپوتالاموس - هورموني پپتيدي ADHدهد.  مي
و از راه  پاراونتريكولار هاي تههسو  بينايي  فوق هاي هستهفرايندهايي كه از  ؛شود ترشح مي

موجود  ADH). مقادير 11.5و  11.4 عنواند (نرس مي خلفي هيپوفيزبه  هيپوفيز غدة ساقة
يعني در زماني كه  پلاسما اسمولاليتةناچيز است، اما با افزايش  در خون معمولاً

يابد.  شوند افزايش مي هيپوتالاموس فعال مي موجود در هاي اسمزي هاي گيرنده سلول
اسمول به ازاي هر  ميلي 280يعني  د،پلاسما از حد معمول فراتر رو ةزماني كه اسمولاليت

آورد.  به وجود مي ADHپلاسما و ترشح  ةخطي مستقيمي بين اسمولاليت ةكيلوگرم، رابط
در  ADHكليه است.  ةكنند تليال مجاري جمع هاي اپي بر سلول ADHثير اصلي أت

مستقر در  2- افزايش بيان آكواپورين در غشاي لامينالي و 2- افزايش تراكم آكواپورين
كننده  ، افزايش نفوذپذيري مجراي جمعگفتيمطور كه  گذارد. همان ثير ميأها ت اين سلول

دهد و به  را افزايش مي قوس هنله در مدولا ةنسبت به آب، اثر تغليظي اسمولاليت
شود. در شرايط طبيعي، اين افزايش  افزايش بازجذب آب و تغليظ ادرار منجر مي

را  ADHپلاسما را اصلاح كند كه رهايش  ةاسمولاليت ةبازجذب آب بايد افزايش اولي
 ةكنند هاي مجراي جمع موجود در سلول ةهاي اور انتقال مولكول ADHكند.  تحريك مي

به همين دليل پتانسيل  .)كنيدكند (به بالا رجوع  مدولاي داخلي را نيز تحريك مي
 ديابتموجود در خون در بيماري  ADHدهد. مقادير  اسمزي مدولا را افزايش مي

و هيپوفيز خلفي آسيب هيپوفيز  ةغد ةبيماري ساق . در اينبسيار پايين است مليتوس
ليتر در  20تا  5(پرادراري،  شود بينند. در نتيجه، مقدار زيادي ادرار رقيق توليد مي مي
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) همراه است تا مايعات دفعي را 1ديپسيا روز) كه با نوشيدن بيش از حد مايعات (پولي
  جبران كند. 

ترشح  ويكلي فوق قشر كه از استن انسان اصلي بد مينرالوكورتيكوئيدآلدوسترون 
است  II آنژيوتانسينوژن). بخشي از ترشح آلدوسترون تحت كنترل 11.8 عنوانشود ( مي

 ). رنين13.14(شكل  است آلدوسترون -آنژيوتانسيون -رنين دستگاههاي  كه از هورمون
آوران  هاي چهسرخرگ ةهاي ديوار زيمي است كه در پاسخ به دو محرك از سلولآن

 گلومرولي تصفية ميزانكليوي و كاهش  شود: كاهش فشار تزريق گلومرولي ترشح مي
ود). چنين تغييراتي بر اثر ش حس مي DCTبه  Na+ هاي (به شكل كاهش تحويل يون

و يا كاهش حجم خون در گردش  كاهش فشار خون يا به دليل كاهش مقاومت محيطي
 رااز نفرون  شود اين بخش باعث مي DCTو  يگلومرولشبكة دهد. تعامل بين  ميرخ 

. رنين آنزيم پپتيدي كوچكي است كه در جريان خون در بنامند گلومرولي جنب دستگاه
نقش دارد.  Iشود) به آنژيوتانسيون  (كه در كبد توليد مي آنژيوتانسينوژنتبديل 

) به شكل فعال ACE( آنژيوتانسيون مبدلغيرفعال است، اما با عمل آنزيم  I آنژيوتانسيون
هاي مختلف بدن يافت  در قسمت ACEشود.  ميتبديل  IIخود يعني آنژيوتانسيون 

تليال عروق ريه به ميزان زيادي وجود دارد. آنژيوتانسيون  هاي اپي شود اما در سلول مي
II نسيون اآنژيوت ةهاي ويژ چهار نقش اصلي دارد كه از طريق گيرندهII د: نشو تنظيم مي

دهد، رهايش آلدوسترون از  را افزايش مي ADHكند، رهايش  ها را منقبض مي شريانچه
ثير بر هيپوتالاموس افزايش أو نوشيدن را با ت ،كند قشر فوق كليوي را تحريك مي

شند افزايش فشار خون يا حجم خون را افزايش دهند. كو ثير ميأدهد. هر چهار ت مي
هاي اصلي مجراي  جانبي سلول ةمستقر در پاي K/+Na+ هاي آلدوسترون فعاليت پمپ

را نيز در اين  K+و  Na+ هاي دهد و احتمال باز شدن كانال كننده را افزايش مي جمع
توبولي و  از مايعات Na+ دهد. اين وضعيت افزايش بازجذب ها افزايش مي سلول

محلول انتقال  ةسازد. افزايش ميزان ماد به درون آن را نيز ميسر مي K+ افزايش ترشح
به تغليظ ادرار و افزايش حجم  ADHبافتي همراه با افزايش ترشح  يافته به فضاي ميان

  شود.  پلاسما منجر مي
  

                                                   
1. polydipsia 
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و تنظيم بلندمدت فشار آلدوسترون در تعادل مايعات  –آنژيوتانسيون - نقش دستگاه رنين 13.14 شكل
     تاممقاومت محيطي  TPR ،هورمون ضد ادراري ADHخون. 

  
) است كه در پاسخ به كشش ANPهورمون ديگر، پپتيدناتريورتيك دهليزي (

طور كه از نامش پيداست، باعث  همان ،شود. اين هورمون دهليزهاي قلب ترشح مي
 طور كه مشاهده كرديم، با افزايش ترشح شود. همان ها مي ر كليهد Na+ كاهش بازجذب

+Naبنابراين  ،رود ، آب نيز به دنبال آن ميANP  پرادراريو  ادرار در سديم افزايشبه 
بر  ANPكند.  ميدهد يا محدود  ميشود و گسترش حجم خون را كاهش  ميمنجر 
  .ثير منفي داردأنيز ت ADHو  ،رنين، آلدوسترون ترشح

  داروهاي مدر
و فشار خون، شماري از  ،قوي بين تعادل مايعات، حجم خون ةبا توجه به رابط

رنين
 هاي گلومرولي)(از سرخرگ

 آنژيوتانسينوژن
 (از كبد)

Iسيونآنژيوتان

آنزيم مبدل
 )ACEآنژيوتانسيون (

تحريك رهايش
 آلدوسترون

+

 IIآنژيوتانسيون

تحريك
 نوشيدن

رهايش
ADH 

انقباض
سرخرگي

تغليظ
 ادرار

حجم
 مايعات

تغليظ ادرار
 (احتباس آب)

TPR

افزايش حجم خون
 و/يا فشار خون
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شوند. اين داروها  استفاده مي ادمو  خون فشارداروهايي كه آثار مدري دارند در درمان 
، 3يدبندروفلومتيازمثل  2، مدرهاي تيازيد1يدافروسمند از مدرهاي قوي مثل ا عبارت

هاي كربنيك  ، مهاركننده4اسپيرونولاكتونهاي آلدوسترون مثل  هاي گيرنده آنتاگونيست
  .7مانيتولو  6ايزوسوربايدو مدرهاي اسمزي مثل  ،5زولاميداستاآنيدراز مثل 

هاي  مستقر در سلول Cl2/+K/+Na– هاي همسوي دهنده فروسميد عمل انتقال
بسيار اهميت  كند كه در تغليظ ادرار را مسدود مي قوس هنله ةبخش ضخيم بالاروند

شود. بندروفلومتيازيد،  دارد. از اين رو، موجب افزايش دفع مايعات در قالب ادرار مي
را مسدود  DCTتليال  هاي اپي مستقر در سلول Cl/+Na– هاي همسوي دهنده انتقال
دارد، زيرا مقدار كمي از مايعات تصفيه بنابراين، نيروي مدري كمتري از فروسميد   كند. مي

كند. اولين تأثير بالقوه معكوس اين مدرها عبارت است از دفع  را بازجذب مي DCTشده در 
+K  شود. اين وضعيت بر اثر افزايش  منجر مي هيپوكالميدر ادرار كه در برخي موارد به

شود.  انجام مي K+با  Na+جايي كه تبادل  در جايگاه حساس به آلدوسترون است، Na+حضور 
  شود. مي منجر K+همچنين، بر اثر افزايش ميزان جريان توبولي است كه به خروج 

 )(مينرالوكورتيكوئيدها هاي خود با مسدود كردن عمل آلدوسترون بر گيرنده اسپيرونولاكتون
 هاي كند. اسپيرونولاكتون و ديگر آنتاگونيست از آثار تغليظ ادراري آلدوسترون جلوگيري مي

(به بالا  شوند محسوب مي K+ة كنند هاي مينرالوكورتيكوئيدي مدرهاي ذخيره گيرنده
  شوند. ده مييد ترجيح داامدرهاي قوي مثل فروسم ،ها در برخي بيماري .د)كنيرجوع 

پذير  امكان كند. نقش اصلي كربنيك آنيدراز را مسدود مي آنيدراز كربنيكاستازولاميد عمل 
-ساختن بازجذب 

3HCO  درPCT ) اين وضعيت، دفع 13.4 عنواناست .(-
3HCO  با (همراه

 يوساز سوخت اسيدوزو در برخي موارد  ادرار زياد دفعب دهد و موج آب) را افزايش مي
 شوند، زيرا برخلاف ساير شود. اين داروها به ندرت در شرايط باليني استفاده مي مي

  ثري نيستند. ؤعاملي م مدرهاي تك كرديمداروهايي كه ذكر 

                                                   
1. furosemide 
2. thiazide 
3. bendroflumethiazide 
4. spironolactone 
5. acetazolamide 
6. isosorbide 
7. mannitol 
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ند از مدرهاي ا اي ندارند عبارت ي از مواد كه عمل مولكولي ويژهديگر ةدست
تصفيه  گلومرولي ةشبكاسمزي مثل ايزوسوربايد و مانيتول. اين مواد آزادانه در 

شوند؛ بنابراين، با رانش اسمزي  هاي كليوي چندان بازجذب نمي توبول باشوند، اما  مي
 .دهند و حجم زياد ادرار را كاهش مي كنند ميع توبولي كمك به حفظ آب در ماي
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  انگليسي -نامة فارسي واژه
  

 trabecular bone  اي استخوان پيكانه
  اي متراكم استخوان تيغه

  lamellar compact bone 
 concellous bone  اي استخوان شبكه
 cortical bone  استخوان قشري
 cytoskeleton  اسكلت سلولي
 cooperativity  اشتراك مساعي

 lead  اشتقاق
 volume transmission  انتقال حجمي

 transmitter  دهنده انتقال
 quantal transmission  انتقال ناچيز
 cotransmission  زمان انتقال هم

 organotypic  گرايي اندام
 tetanic contraction  انقباض كزازي

 neuronal firing  انگيختگي نوروني
  

 remodeling  گيري بازشكل
 scar tissue  بافت جوشگاهي

 necrotic tissue  بافت مردگي
 reuptake  برداشت مجدد

 adventitia  پوش برون
 anorexia nervosa  اشتهايي عصبي بي
  

 cerebellar pedauncles  يا هاي مخچه پايك
 excitatory postsynaps  سيناپس تحريكي پس
 inhibitory postsynaps  سيناپس مهاري پس

 hyperbaric oxygen  پرفشاري اكسيژن
  جامة سفيد پرفشار خوني

  white- coat hypertension 

 pericardial  پيراقلبي
 gap junction  پيوستگاه مجري

  
 transmembrane  تراغشايي

 excite toxicity  ريك سميتح
 neuron degenerative  كنندة عصبي تخريب

 oily sebum  ترشحات روغني
 reticular formation  تشكيلات مشبك

  
 shear stress  تنش برشي

 ball of embryonic cell  تودة كروي رويان
 

 net flux  جريان خالص
 striatum  جسم مخطط

 cranial  اي جمجمه
 rigor mortis  جمود نعشي

 fetus  جنين
  

 pseudostratified  اي كاذب چندلايه
 junction folds  هاي پيوستگاهي چين

  
 ureter  حالب
 alveolar اي حبابچه
 haustrae  حجرات

 oculomotor  حركات اربيتال چشم
 antisense  ستيز حس

 pleural  حفرة جنبي
 

  corpus callosum  اي جسم پينه
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 non-coronary cusp  دريچة بدون كرونر

  هرمي دستگاه حركتي برون
  extrapyramidal motor system 

 septum  ديواره
  

 anterior commissure  رابط قدامي
 phenotype  مانه رخ

 cauda equina  اسبي هاي دم رشته
 vasoconstriction  تنگي رگ

 proliferating  رگزايي
 embryo  رويان

  
 genome  ژنوم

  
  اي مشترك سرخرگ خاصره

  common iliac artery 
 circumflex  سرخرگ خميده

 serous  سرمي
 stem cell  سلول بنيادي

  سندرم اختلالات تنفسي
  respiratory distress syndrome 

 murmur  سوفل
 brachiocephalic  سري -سياهرگ بازويي

  
  شاخص فشار بازويي مچ پايي

  ankle- brachial pressure index (ABPI)  
 meninx  شامه

 choroid plexus  شبكة مشيميه
 basilar artery  اي شريان قاعده
 precentral gyrus  مركزي شكنج پيش
 hypovolemic shock  حجمي شوك كم

 central sulcus  شيار مركزي

  
 focal epilepsy  صرع كانوني

 peritoneal  صفاقي
 motor endplate  صفحة محركة انتهايي

  
 pacemaker  سازي ضربان

  
 cardiac ultrasound  نگاري قلبي فراصوت

 anterograde amnesia  گستر فراموشي پس
 perfusion pressure  فشار تزريقي

 
 trochlear  اي قرقره

  
 neurotropic  گرايي عصب
 neurulation  شدن عصبي

 interoceptive cues  علايم حس احشايي
  

 sebaceous glands  غدد چربي
 swollen glands  غدد متورم

 tectorial membrane  غشاي سقفي
  

  هاي كاتيوني عجيب  كانال
 funny cation channels 
 surfactant  كاهندة فشار سطحي

 child  كودك
 

 autoreceptor  گيرندة خودي
 heteroceptor  گيرندة ديگري
 baroreceptor  گيرندة فشاري

 orphan receptor  گيرندة يتيم
  

  implantation  گزيني لانه
 startum basalis  اي لاية پايه
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 663      انگليسي -نامة فارسي واژه
  

 startum functionalis  ركرديلاية كا
  

 cerebrospinal fluid (CSF)نخاعي - مايع مغزي
 lipophilic  محلول در چربي

 milieu interieur  محيط داخلي
 cilia  مژك

 spina bifida  دار مهرة شكاف
 

 bronchoconstriction  تنگي نايژه
 bronchodilation  گشايي نايژه

 ciliary esclator  نردبان موكوسي
 puwrperium نفاس

 set point  نقطة تنظيم
  نورون بازدارندة دمي

  inspiratory off- switch neuron 
 excitatory neuron  حركتي  نورون

 inhibitory neuron  نورون مهاري
  baby  نوزاد

  turnover  نوسازي
 shearing force  نيروهاي برشي

  
 
  

  اي قشري واكنش دانه
  cortical granuale reaction 

 interwoven sheets  تنيده هاي درهم ورقه
 auscultatory gap  وقفة شنيداري

  
 salutatory conduction  هدايت جهشي

  totipotent  هرتوان
 interpositus nicleus  هاي بينابيني هسته
 dentate nicleus  اي هاي دندانه هسته
  fastigial nicleus  هاي سقفي هسته
 syncytium  اي بستة ياخته هم
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  فارسي -مة انگليسينا واژه
  

 adventitia  پوش برون
 alveolar اي حبابچه

  ankle- brachial pressure index (ABPI)  
  شاخص فشار بازويي مچ پايي

 anorexia nervosa  اشتهايي عصبي بي
 anterior commissure  رابط قدامي

 anterograde amnesia  گستر فراموشي پس
 antisense  ستيز حس

 auscultatory gap  وقفة شنيداري
 autoreceptor  گيرندة خودي

  
  baby  نوزاد

 ball of embryonic cell  تودة كروي رويان
 baroreceptor  گيرندة فشاري
 basilar artery  اي شريان قاعده

 brachiocephalic  سري -سياهرگ بازويي
 bronchoconstriction  تنگي نايژه
 bronchodilation  گشايي نايژه

  
 cardiac ultrasound  لبينگاري ق فراصوت

 cauda equina  اسبي هاي دم رشته
 central sulcus  شيار مركزي

 cerebellar pedauncles  اي هاي مخچه پايك
  cerebrospinal fluid (CSF)  

  نخاعي - مايع مغزي
 child  كودك

 choroid plexus  شبكة مشيميه
 cilia  مژك

 ciliary esclator  نردبان موكوسي
  common iliac artery 

  اي مشترك سرخرگ خاصره
 concellous bone  اي استخوان شبكه
 cooperativity  اشتراك مساعي

  corpus callosum  اي جسم پينه
 cortical bone  استخوان قشري

  cortical granuale reaction 
  اي قشري واكنش دانه
 cotransmission  زمان انتقال هم
 cranial  اي جمجمه

 cytoskeleton  اسكلت سلولي
  

 dentate nicleus  اي هاي دندانه هسته
  

 embryo  رويان
 excitatory neuron  حركتي  نورون
 excitatory postsynaps  سيناپس تحريكي پس

 excite toxicity  تحريك سمي
  extrapyramidal motor system 

  هرمي دستگاه حركتي برون
  

  fastigial nicleus  هاي سقفي هسته
 fetus  جنين

 focal epilepsy  صرع كانوني
 funny cation channels 

  هاي كاتيوني عجيب  كانال
  

 gap junction  پيوستگاه مجري
 genome  ژنوم

  
 haustrae  حجرات
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 heteroceptor  گيرندة ديگري
 hyperbaric oxygen  پرفشاري اكسيژن

 hypovolemic shock  حجمي شوك كم
  

  implantation  گزيني لانه
 inhibitory neuron  نورون مهاري

 inhibitory postsynaps  سيناپس مهاري پس
  نورون بازدارندة دمي

  inspiratory off- switch neuron 
 interoceptive cues  علايم حس احشايي

 interpositus nicleus  هاي بينابيني هسته
 interwoven sheets  تنيده هاي درهم ورقه

  
 junction folds  هاي پيوستگاهي چين

 
  lamellar compact bone 

  اي متراكم  استخوان تيغه
 lead  اشتقاق

 lipophilic  محلول در چربي
  

 meninx  شامه
 milieu interieur  محيط داخلي

 motor endplate  صفحة محركة انتهايي
 murmur  سوفل

  
 necrotic tissue  بافت مردگي
 net flux  جريان خالص

 neuronal firing  انگيختگي نوروني
 neuron degenerative  كنندة عصبي تخريب
 neurotropic  گرايي عصب
 neurulation  شدن عصبي

 non-coronary cusp  دريچة بدون كرونر
  

 oculomotor  حركات اربيتال چشم
 oily sebum  ترشحات روغني

  organotypic  گرايي اندام
 orphan receptor  گيرندة يتيم

  
 pacemaker  سازي ضربان

 perfusion pressure  فشار تزريقي
 pericardial  پيراقلبي
 peritoneal  صفاقي

 phenotype  مانه رخ
 pleural  حفرة جنبي
 precentral gyrus  مركزي شكنج پيش

 proliferating  رگزايي
 pseudostratified  اي كاذب چندلايه
 puwrperium نفاس

  
 quantal transmission  انتقال ناچيز

  
 remodeling  گيري بازشكل

  respiratory distress syndrome 
  سندرم اختلالات تنفسي

 reticular formation  تشكيلات مشبك
 reuptake  برداشت مجدد
 rigor mortis  جمود نعشي

  
 salutatory conduction  هدايت جهشي

 scar tissue  بافت جوشگاهي
 sebaceous glands  غدد چربي

 septum  ديواره
 serous  سرمي

 set point  نقطة تنظيم
 shearing force  نيروهاي برشي

@pdf_jozveh



 667      انگليسي -نامة فارسي واژه
  

 shear stress  تنش برشي
 spina bifida  دار مهرة شكاف

 startum basalis  اي لاية پايه
 startum functionalis  لاية كاركردي
 stem cell  سلول بنيادي
 striatum  جسم مخطط

 surfactant  كاهندة فشار سطحي
 swollen glands  غدد متورم

 syncytium  اي بستة ياخته هم
  

 tectorial membrane  غشاي سقفي
 tetanic contraction  انقباض كزازي

  totipotent  هرتوان
  trabecular bone  اي استخوان پيكانه

 transmembrane  تراغشايي
 transmitter  دهنده انتقال
 trochlear  اي قرقره

  turnover  نوسازي
  

 ureter  حالب
  

 vasoconstriction  تنگي رگ
 volume transmission  انتقال حجمي

  
  white- coat hypertension 

  پرفشار خوني جامة سفيد
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  نمايه
  

 D ويتامين هيدروكسي دي -1،25
)vitD2)OH (1،25، 545 ،616  

  DG-2( ،297( گلوكز ياكس يد -2
  498، 485، منوگليسريد -2
  DPG( ،213 ،237( سراتيفسفوگل يد -3 و 2
 يكتون اجسام .ك.ر. راتيبوت يدروكسيه -3

  )ها كتون(
، )DOPAC( استيك فنيل هيدروكسي دي -4 و 3

283  
، )DOPA( آلانين فنيل هيدروكسي دي 4و3

401 ،554  
 ماندلات متوكسي -3 –هيدروكسي -4

  556، )ماندلات وانيليل(
  514، ليپواكسيژناز -5
- HIAA( استيك دياس ايندول يدروكسيه -5

5( ،283  
)، نيسروتون ،HT -5( نيپتاميتر يدروكسيه -5

81 ،267 ،273 ،276  
  3HT -5 ،276 يها رندهيگ

  HT ،267 ،282 ،285-5 ناقلان
  267، دكربوكسيلاز تريپتوفان هيدروكسي -5

  D ،545 ويتامين هيدروكسي -25
  

ACTH )518، 512، 54)، نيپكوترويكورت ،
526 ،534 ،550 ،552  
AMPA )3-نويآم-آلفا يها رندهيگ -

- زوكسازوليا-4-ليمت-5-ليدروكسيه
 يها رندهيگ .ك.ر). كيپروپون دياس

  گلوتامات
ATPase +K/+H ،475 ،504 ،637  

CFTR )بروزيف ييغشا انتقال كنندة ميتنظ 
  189)، كيستيس

DNA .كيبونوكلئير ياكس يد دياس .ك.ر زين  
  20، مرازيپل

  534، 520، 516، 19، يسيرونو
  18، 14، يژنوم

  19، ساختار
  13، يتوكندريم

DOPA 554، 401، دكربوكسيلاز  
N- ايمين بنزوكينون -استيل )NAPQI( ،491  

Na+/K+ ATPase ،45 ،123 ،247 ،283 ،503 ،
563 ،633 ،639  

pH ،9 ،48 ،210–15 ،218، 225-27، 226 ،
229، 230 ،234، 359 ،458 ،465 ،474 ،
 زين، 44- 642، 637، 625، 624، 577، 483

  خون pH .ك.ر
pKa  
  229، كيكربن دياس

  226، يرآليغ فسفات
  226، مفهوم

  226، ها نيپروتئ كاهندة نيديستيه
50P، 211، مفهوم  
1S )150)، قلب يصدا نياول  
2S 151، قلب يصدا نيدوم  

  
  164، 56–150، 44–141، 14–106، آئورت
  141، يشكم
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  649، 636، بدن آب
  337، مرواريد آب

  501، 460، آپانديس
  313، آپراكسي
  588، 583 ،124 ،يآپوپتوز
  315، آتتوز

  163، آترواسكلروز
  405، 120، نيآتروپ
  124، آتروما
  406، آتنولول
، ATP،( 15، 28–32( فسفات يتر نيآدنوز

34–38 ،45 ،118 ،122–25، 184، 217–
23، 226، 238 ،247، 258 ،406، 429–
41 ،444–49، 474، 504، 517 ،573، 

614–16 ،640  
، ADP،( 15، 29 ،124( فسفات يد نيآدنوز

238 ،441، 429، 445  
  AMP ،(124( منوفسفات نيآدنوز
 ،cAMP(، 30( يحلقو منوفسفات نيآدنوز

187، 266، 278 ،361 ،404 ،407 ،447 ،
476 ،517 ،532 ،564 ،567  
، 517، 476، 408، 278، 266، سيكلاز آدنيليل

564  
  19، آدنين
  471، 467، پذيرا يدگيآرم

  602، 569، آروماتاز
  636، 167، 130، يقلب يتميآر

  163، يرگيمو دوبارة پرشدن آزمون
  355، يكالر آزمون
  5–201، يوير عملكرد يها آزمون
  659، نيريآسپ

، 129، مفهوم عمل، ليپتانس شيافزا آستانة

131 ،251 ،419 ،424  
  237، تلاكتا آستانة

  268، 241 ،82 ،ها آستروسيت
  406، 5–201، 188، آسم

  489، كبدي آسينوس
  612، آغوز
  هعضل يها نيپروتئ .ك.ر. نيآكت
  هعضل يها نيپروتئ. ك.ر. G نيآكت

  253، 248، 243، 45، آكسوپلاسم
 ، 54–251 ،249 ،44–240، 82، ها آكسون

256 ،261 ،287–91 ،362 ،381 ،396  
  656، 653، 2- نيآكواپور

  15–312 ،305 ،ينزيآك
  66–465، نوسيآك

  625، 490، 98، خون نيآلبوم
، 123 ،34 ،خون در مواد انتقال در آن نقش

491–93 ،564 ،568  
  618، 576، 572، 385، مردانه آلت

، 552، 549، 511، 508، 98، 54، آلدوسترون
636 ،656–60  

  268، كتوگلوتارات-آلفا
  221، دروژنازيده كتوگلوتارات آلفا

  231، يآلكالم
  231، يتنفس آلكالوز
  637، يوساز سوخت آلكالوز
  92–87، فسفاتاز نيآلكال

  3NH ،(9 ،646 ،653( آمونياك
+( ميآمون

4NH ،(9 ،642–46 ،653  
  285، نيليپتيآميتر
  482، 465، آميلاز

  407، آمينوفيلين
، 29–26)، يكيآنابول يندهايفرا( سميآنابول
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38–41 ،535 ،559 ،564 ،568 ،604  
  2H ،476 هيستاميني گيرندة يها آنتاگونيست

  21، كدون يآنت
، 587، 581، 551، 549، 532، 54، ها آندروژن
  تستوسترون .ك.ر زين، 602

  551، آندروستنديون
  497، 483، آندوپپتيداز
  16، آندوزوم

  540، 259، آندوسيتوز
  132، آندوكارد
  351، آندولنف

  16، آندوليزوزوم
  601، 595، 589، 586 ،583، 569، آندومتر
  ياسكلت عضلات ساختار. ك.ر. وميوزيآندوم
، ACE،( 159، 508( آنژيوتانسيون مبدل آنزيم

657  
  176، 124، نيآنژ
  657، 508، 490، 159، نوژنيوتانسيآنژ
  I، 49، 159 ،508 ،657 ونيوتانسيآنژ

  II، 159 ،508 ،549، 657 آنژيوتانسينوژن
  169، يوگرافيآنژ
  229، 221، 214، كيكربن درازيآن

  ONOO- ،(271( نيتريت پروكسي آنيون
  Ia ،412 آوران
  II ،412 آوران
  398، احشايي هايآوران

  
  101، لينوفيائوز
  اليتل ياپ بافت .ك.ر. يانتقال وميتل ياپ

  360، 331، بويايي تليوم اپي
  اليتل ياپ بافت .ك.ر. ساده يستون وميتل ياپ
  اليتل ياپ بافت .ك.ر. مخطط يستون وميتل ياپ

  اليتل ياپ بافت .ك.ر. يا طبقه وميتل ياپ
  اليتل ياپ بافت .ك.ر. يفلس وميتل ياپ
  اليتل ياپ بافت .ك.ر. يا طبقه يفلس وميتل ياپ
  609، 386، 76–73، درمياپ

  572، اپيديديم
  132، كارد ياپ
  ياسكلت تعضلا ساختار .ك.ر. وميوزيم ياپ
 ،158، 131، 120 ،34، 29، 27 ،نينفر ياپ

177 ،187، 283 ،396، 397 ،405 ،440 ،
447 ،508 ،511 ،518 ،533 ،549 ،554  

  554، 508، 402، وسنتزيب
  يآدرنال يها رندهيگ .ك.ر. ها رندهيگ

  يعصب ساختار .ك.ر. ومينور ياپ
  350، اتوليت

  213، بور اثر
  215، هالدان اثر

  321، يپستان اجسام
  576، غاري اجسام
  يكتون اجسام
  219، 123، 36، راتيوتب يدروكسيه-3

  219، 123، 36، استواستات
  443، متراكم اجسام
  335، يمژگان اجسام

  134، 108 ،46 ،ليپتانس اختلاف
، 527، 492، 160، 147، 42، 38، 37، ادرار

543 ،553 ،557 ،576 ،616 ،622 ،625–
30 ،635 ،638 ،642 ،645 ،659  

  655، 55–650، 615، تهياسمولال
  642، 629، 619، 614، باتيترك

  659، 605، 236، 168، 145، ادم
  236، 168، يوير ادم

  ييغذا مواد ييايكالر ارزش
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  482، 220، نيپروتئ
  482، 220، يچرب

  481، 220، دراتيكربوه
  EPO(، 210 ،237، 616( اريتروپويتين

  498، ازتيميب
  407، يا ژهينا اسپاسم

، 583، 580، 566، 9–506 ،78 ،اسپرماتوزوآ
591–93  

  574، رماتوژنزاسپ
  581، 579، 574، اسپرماتوسيت
  581، 579، اوليه هاي اسپرماتوسيت

  574، اسپرماتيد
  574، وژنزياسپرما
  574، يگذار اسپرم

  201، ياسپرومتر
  201، روگرامياسپ
  مدر يداروها .ك.ر. رونولاكتونياسپ

  545، 92–86، ها استئوبلاست
  543، 92، 88، استئوپروز
  89، نياستئوپونت

  92–89، ها تيساستئو
  546، 91، 88–86، ها استئوكلاست
  89، نياستئوكلاس
  مدر يداروها .ك.ر. دياستازولام
  360، شاخكي استخوان
  90، ناقص شدن ياستخوان

  551 ،534، 512 ،498، 485، كلسترول استر
  587، 82–581، 70–568، ولياستراد
، 533، 526، 523، 452، 41، 39، 32، استرس
536 ،550 ،556 ،564  
  612، 601، 581، 536، 532، 6، استروژن

  492، استروكوبيلين

  587، استرون
  459، استفراغ
  92، 87، دياستوئ

   يكتون اجسام .ك.ر. استواستات
، CoA( ،28–41 ،123-لياست( آ مينزآكو لياست

221 ،264 ،401 ،565  
 ،ACh ،(120 ،131 ،176–78( نيكول لياست

264  ،266 ،281 ،296 ،401، 404–8 ،
411 ،417–21، 423، 474–77  
  AChE( ،401 ،418( استراز كولين استيل

  491، اودي اسفنگتر
  576، داخلي آبراهي پيش اسفنگتر
  478، يپيلور اسفنگتر
  LES ،(469( مروي تحتاني اسفنگتر
، 467)، يفوقان اسفنگتر( حلق يحلقو اسفنگتر
469  
  618، خارجي يادرار يمجرا اسفنگتر
  52، 13، يسلول اسكلت
  14–511، 35، آراشيدونيك اسيد
  653، 605، 551، 223، 125، 98، كياور دياس

  35، پالميتيك اسيد
–TCA( ،28 ،31 ،35( كربوكسيليك تري اسيد

 چرخة.ك.ر زين، 654، 565، 221، 39، 38
  كيتريس دياس

  229، يتنفس دياس
، DNA ،(15 ،18( كيبونوكلئير ياكس يد دياس

223 ،520 ،542 ،579 ،592  
  )RNA( كيبونوكلئير دياس

RNA يبوزومير )rRNA ،(20  
RNA ناقل )tRNA ،(20  

–mRNA ،(14 ،19( پيك ريبونوكلئيك اسيد
21  
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  511، 42، 20، 15، ترجمه
  625، سياليك اسيد
-( يارسنجيع قابل اسيد

4PO2H( ،643 ،645  
  3CO2H،( 213، 229( كيكربن دياس

، GABA ،(268( بوتيريك آمينو گاما اسيد
275 ،283 ،288 ،305 ،315  

  268، وسنتزيب
  GABAA، 269، 275 رندةيگ
  GABAb ،269 يها رندهيگ
، معده ترشح در ،)HCl( هيدروكلريك اسيد

468 ،472–77 ،483  
  644، 231، يدمياس
، 637، 237، 31–229، 231، 223، 9، دوزياس

659  
  659، 637، 231، يوساز سوخت

، 365، 331، 328، 242، 61، ينخاع اعصاب
368 ،373–79 ،381 ،384 ،395 ،399  

  658، ادرار در ميسد شيافزا
  78، اكتودرم

  عضله يها نيپروتئ. ك.ر. F نياكت
، NO،( 270، 273، 448، 453( كيترين دياكس

576  
  NOS(، 270، 449( سنتتاز نيتريك دياكس

  168، 111، يوگرافياكوكارد
  593، 549، اكتودرم
  612، 607، 530، 527، 525، توسين اكسي

  561، 555 ،270 ،258، توزيزوساگ
  449، 270، 176، نيآرژن –ال

  483، الاستاز
، ECG ،(128–38 ،151( وگراميالكتروكارد

166  
  134، ها اندام اشتقاق

  134، نهيس قفسة يالكترودها
  134، اشتقاق دوازده
  P-R ،137 فاصلة
  S-T ،137 قطعة
  134، نتوونيا مثلث

  QRS ،137 مجموعة
  P ،136 ،151 موج
  T ،137 ،151 موج

  241، 82، هاتيگودندروسيال
  مراحل ،يقلب دورة .ك.ر. يحجم هم انبساط
  633، 99–495 ،484، 483 ،نازيانتروك
  269، آكسوني انتقال
  596، 99، ژنياكس انتقال
  278، 261، حجمي انتقال
  85–281، 270، 62–256، يناپسيس انتقال
  275، يسريع سيناپسي عصبي انتقال
  639، 495، 491، نويهثا فعال انتقال
  259، زيناچ انتقال
  258، زمان هم انتقال
  ChAT( ،264 ،401( كولين لياست دهندة انتقال
 پروتون به متصل اليگوپپتيدي دهندة انتقال
)PepT1 ،(497  
  Cl/+K ،633– يهمسو ريغ ةدهند انتقال
 )،COMT( متيل - او -كاتكول دهندة انتقال

267، 284  
  639، ميدس/ گلوكز دهندة انتقال
  Cl/+Na ،655 ،659- يهمسو دهندة انتقال
، Cl2/+K/+Na ،633– يهمسو دهندة انتقال

651 ،659  
، 70–264، 62–257، ينورون يها دهنده انتقال

273–79 ،281–85 ،293–98  
  89-586، 82–579، 568، تياووس
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  587، 580، 568، اوليه هاي اووسيت
  581، 579، اووگوني
  513، ايبوپروفن

  407، وپيومايپراتر
  مدر يداروها .ك.ر. ديزوسوربيا
  221، دروژنازيده تراتيزوسيا
  يسكميا

  222، يسلول
  176، 166، 123، يقلب

  176، 166، 123، يوكارديم يسكميا
  IL-1 ،(91 ،223( 1 -نينترلوكيا
  IL-6( ،91( 6 -نينترلوكيا

  360، اينسولا
  120، 96، ينوتروپيا

  3IP ،(404 ،447 ،519( فسفات تري اينوزيتول
  223، 125، نينوزيا
  نينوليا ،يپاكساز .ك.ر. نينوليا

  588، 587، 569، اينهيبين
  

  468، مري بارت
  605–599، 97–593، يباردار
  168، نيجن شگريپا
  605، يويكل و يتنفس راتييتغ

، 593، خوني و عروقي -قلبي تغييرات
604  

، 607، 601، 536، 444، يهورمون راتييتغ
610  

، 48)، يسلول يغشا در( ابتث يمنف يبارها
625  

  225، فيتعر باز،
  بازتاب
  384، 369، زانو تكان

  389، پا مچ تكان
  354، 316، يزيدهل يچشم

  467، يموج حركات
  354، يچشم يزيدهل
  347، ييشنوا
  389، يكشش

  502، لئاليگاستروا
  502، تيگاستروكول

  8، يفشار يها رندهيگ
  389، كيوتاتيم
  390، معكوس كيوتاتيم

  91–388، ياعنخ
  354، يزيدهل - ينخاع
  341، 333، مردمك ينور

  477، واگوواگال
  229، بروئر -نگيهر

  638، 546، 542، 92، 88، ياستخوان بازجذب
  543، 88، ياستئوكلاست ياستخوان بازجذب
  638، 545، 543، 518، كلسيم بازجذب
  570، 567، 6، مثبت بازخورد
، 582، 70–568، 527، 157 ،6 ،يمنف بازخورد
602 ،642  
  410، 389، 378، 369، 63، مفاصل بازشدن
  194، 192)، شش بافت( كيالاست بازگشت
  649، 146، ياهرگيس بازگشت

  173، يا ضربه حجم بر ريتأث
  175، يورزش تيفعال در
  101، ها ليبازوف
  19، كينوكلئو دياس يبازها
  609، 473، 65، اليتل ياپ بافت
  88–185، وميتل ياپ بافت
، 132، 111، 86، 80 ،73، 65 ،يونديپ بافت

@pdf_jozveh



 679      نمايه
  

143، 335، 381 ،413، 443 ،460 ،601، 
610  
 ،219، 122، 40، 35–32 ،27 ،يچرب بافت

485، 525 ،535 ،552 ،556 ،561–65 ،
609  
  459، 551، 546، 147، يديلنفوئ بافت
، MALT ،(459( يموكوس يديلنفوئ بافت

460  
  644، 229، 226، 222، يولوژيزيف بافر،
  315، يسمبال
، 123، 41–33، چرب يدهاياس شياكسا - بتا

219 ،565  
  123، ترانسفراز ليكتواس - بتا

  مخچه .ك.ر. مخچه دتريجد يها بخش
  176، نينيك يبراد

  341، فوقاني كوچك برجستگي
  539، 523، هيپوتالاموس مياني برجستگي
  347 ،303 ،يتحتان يها يبرجستگ

  326، 314، 303، فوقاني يها برجستگي
 )،ينورون يها دهنده انتقال( مجدد رداشتب

258، 260 ،281  
GABA )269)، كيرينوبوتيآم دياس - گاما  
  285، 283، 282، 266، نيدوپام

  285، 282، 267، نيسروتون
  268، گلوتامات

  282، 266، نينفر ينوراپ
  95–293، مغز برش
، PET ،(297( ترونيپوز ليگس با ينگار برش

325  
–154، 144، 120، 12–108 ، 5 ،يقلب ده برون

57 ،171 ،174 ،217 ،222 ،233 ،440 ،
604 ،614 ،626 ،649  

  503، 465، 357، بزاق
  اهرگيس بزرگ
  107، نيزبر
  615، 487، 141، نيريز
  141، يقلب
 ،306 ،301، 228، )رهيت مغز ازيپ( النخاع بصل

312 ،317 ،333 ،360 ،368 ،370 ،384 ،
467  

  353، چهارم بطن
  95–591، بلاستوسل
  599، 95–591، بلاستولا
  599، 595، بلاستومر
  مدر يداروها. ك.ر. ديتازايبندوفلوم
  285، نسونيپارك يماريب درمان در نيبنزوتروپ

  RQ( ،122 ،219( يتنفس بهرة
  579 ،572 ،566، 553، 532، 507، ها بيضه
  596، 491، 459، روبين بيلي
  492، ركانژوگهيغ

  492، كانژوگه
  636، سونيآد يماريب
 كنندة هيتجز يماريب .ك.ر. مريآلزا يماريب

  يعصب
 يها يماريب .ك.ر. تيو -اورباخ يماريب

  يعصب كنندة بيتخر
  169، يقلب يسكميا يماريب
 يها يماريب .ك.ر. نسونيپارك يماريب

  عصب كنندة بيتخر
  543، پاگت يماريب
  يوير يماريب

  203، يانسداد
  COPD ،(204انسدادي مزمن (

  203، محدودكننده
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  203، بافتي ميان
  576، 168، 162، يطيمح عروق يماريب

  552، 534، كوشينگ بيماري
  351، منير بيماري

  عصب كنندة بيتخر يها يماريب
  285، 83، مريآلزا يماريب
  315، 305، 285، نسونيپارك يماريب
  315، 305، نگتونيهانت يماريب

  604، 168، قلب يها چهيدر يها يماريب
  173، ينوسيس) يها يمتيآر( يها ينظم يب

  
  576، پاپاورين
  358، پاپيلاها
  358، يبرگ

  358، يفنجان
  358، يقارچ

  491، پاراستامول
  452، 398، زيگر و جنگ پاسخ
  464، )دندان( پالپ
  492، )طحال( ديسف پالپ
  492، )طحال( قرمز پالپ
  يا هيپا يها عقده .ك.ر. دوميپال

، 489، 484، 462، 458 ،59 ،53، 39، پانكراس
498 ،507 ،559 ،563  

  420، پانكورونيوم
  315 ،302 ،يا مخچه يها كيپا

  C ،(559 پپتيد( ارتباطي پپتيد
  560، 545، 511، 21، اميپ پپتيد
 خوني هاي رگ قطر بر مؤثر اي روده پپتيد
)VIP( ،509 ،536 ،560  
  GLP-1 ،(561( 1 گلوكاگوني شبه پپتيد
  GLP-2 ،(561( 2 گلوكاگوني شبه پپتيد

  477، يمعد مهاركنندة يدپپت
  ANP ،(656( ادراري ناتريورتيك پپتيد

  497، 484، پانكراسي پپتيدازهاي
  483، 473، پپسين

  483، 474، 472، پپسينوژن
  48–46، يتعادل ليپتانس

  EPR( ،419( انتهايي صفحة پتانسيل
 كوچك مقياس در انتهايي صفحة پتانسيل

)mEPP( ،419  
  129، ساز ضربان ليپتانس
، AP ،(128–33 ،249–53( عمل ليسپتان

256 ،287–91 ،383 ،401 ،418–19 ،
423 ،429 ،445  
  424، ياسكلت عضلة
  443، صاف عضلة
  33–128، اكيكارد ةعضل
  Em ،(45 ،128 ،246( غشا پتانسيل
)، EPSP( يكيتحر يناپسيس پس يها ليپتانس

288–91 ،403  
)، IPSP( يمهار سيناپسي پس هاي پتانسيل
288–91  

  658، 635، يرارپراد
  223، شيپراكسا
 بيتخر در نقش ،)2O2H( دروژنيه ديپراكس
  223، آزاد يها كاليراد
  228، يا هيپرتهو
  2PCO ،228 ،230 بر ريتأث
  440، فعال يپرخون
  343، صماخ پردة
  60، مننژ پردة
  495، 460، 359، 352 ،68 ،كوچك يپرزها
  600، 595، يونيكور يپرزها
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، مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر. بطن عيسر پرشدن
  مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر

  165، 157، 143 ،8 ،يخون پرفشار
  166، ديسف جامة
  659، 406، 160، ييدارو درمان
  546، 543، خون پركلسيمي
  568، 552، 534، 512، پرگنونولون

  POMC( ،526 ،533( نيوملانوكورتياپ- پرو
  559، 535، نيپروانسول
  223، ميكلس به وابسته يپروتئازها
  پروتئوليز
  552، يعضلان بافت

، 511، ها آن ةياول يها صورت و ها هورمون
532 ،540  

  ABP ،(574( يآندروژن يونديپ پروتئين
  D ،545 ويتامين –پيوندي پروتئين
  626، ادرار در پروتئين
  كيناز پروتئين

)A (PKA ،518  
)C (PKC ،520  

، cAMP ،447 به وابسته يكينازها پروتئين
518 ،532  

  cGMP ،449 به وابسته هايكيناز ينپروتئ
 پاراتيروئيدي هورمون به وابسته پروتئين

)PTHrP ،(546  
 كنندة ميتنظ يها نيپروتئ( G يها نيپروتئ

، 517، 408، 276، 266)، دينوكلئوت نيگوآن
567  
  266، كولين  ةدهند انتقال هاي پروتئين
. نيگوان دينوكلئوت كنندة ميتنظ يها نيپروتئ
  G يها نيپروتئ .ك.ر
  عضله يها نيپروتئ

F 446، 428، نياكت  
G 428، نياكت  
، 439، 435، 31–426، 415، 116، نياكت

448  
  

  31–426، نيوزيتروپوم
  31–426، نيتروپ

  
  490، كمپالمان يها نيپروتئ

  633، كننده مبادله هاي پروتئين
  490، پروترومبين

  )H+ يها وني( پروتون
، 213، نيهموگلوب از ژنياكس يآزادساز در

217 ،222  
  645، 642، ادرار شدن يدياس در
  554، 229 ،225 ،باز -دياس تعادل در

  285، 267)، نيفلوكست( پروزاك
، 601، 587، 583، 569، 518، پروژسترون

604 ،607 ،612  
  2PGI( ،513( پروستاسايكلين

  نيپروستاگلاند
)2E (2PGE ،513  
)2G (2PGG ،513  
)2H (2PGH ،513  

  589، 551، 511، ها پروستاگلاندين
1E )1PGE ،(576  

  587، 581، 579، پروفاز
  560، پروگلوكاگون

، 603، 574، 536، 531، 524 ،54 ،پرولاكتين
611  

  350، لنف پري
  ياسكلت ةعضل ساختار .ك.ر. وميوزيم يپر
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  يعصب ساختار .ك.ر. ومينور يپر
  154، بار پس
، 278، 275 ،71–268، 62–256، يناپسيس پس

281 ،284، 287–91 ،295 ،394 ،403 -5 ،
420 ،423  

، 340، 329 ،317 ،306 ،302 ،228، يمغز پل
385  
  649، 624، 604، 490، 98، پلاسما
  649، آب

  656، 653، 635، 304، تهياسمولال
، 605، 568، 541، 490، 226، 98، نيپروتئ

624  
  517، 48–44 ،12 ،يسلول قشر
  616، 492 ،103، 101 ،ها پلاكت

  592، يريگشيپ اسپرمي، پلي
، ATPase ،45 ،123 ،247 ،258 ،283 پمپ

426 ،434 ،475 ،495 ،503 ،563 ،632–
40 ،655  
  173، 146، يتنفس پمپ
  478، يا حجره پمپ
  173، 146، يعضلان پمپ
  474، 247، يوني هاي پمپ
  344، )گوش حلزون( شكل بيضي پنجرة
  345)، گوش حلزون( گرد پنجرة
  يا قاعده يايگانگل .ك.ر. پوتامن

  624، ها پودوسيت
  653، 81 ،19 ،ها نيپور
 وگراميالكتروكارد .ك.ر. QRS بيترك يپهنا

)ECG(  
  323، بويايي پياز
  221، 122 ،33، 31 ،رواتيپ
  223، 122، دروژنازيده رواتيپ

  285، پيريدوستيگمين
  19، پيريميدن

  حالب .ك.ر. آبراه شيپ
  154، بار شيپ

، 278، 69–265، 61–256، سيناپسي پيش
287 ،394 ،418 ،420  

  NMJ( ،417( عضلاني -عصبي وستگاهيپ
  472، 468، 464، اي معده -مري وستگاهيپ

 يمعد -يمر مجدد بازگشت يماريب
)GERD ،(468  

، NMJ ،(283( عضلاني -عصبي يها وستگاهيپ
287 ،417–21 ،424  

  169، يكرونر انيشر  پس يبا ونديپ
  439، 221 ،15 ،فسفات يپرانرژ ونديپ

  
  339، بينايي تابش
  348، شنوايي تابش

 گلوكز افتيباز بر حاد يويكل يينارسا ريتأث
  629، هيكل در
  591، 588، 583، مشعشعه تاج
  164، اليوراديراد ريتأخ
  164، وفموراليراد ريتأخ

  259، سيناپسي تأخير
  443، 415)، ليبريوفيم( تارچه

  132، 112، پوركنژ يها تار
  Aβ ،383–85 يحس يتارها
  Aδ ،383–85 يحس يتارها
  374، 366، اسبي دم يتارها
، 375، 157، 131، 66، 61 ،51 ،يعصب يتارها

384 ،408 ،412  
  424، 420، 382، نيليم بدون

، 385، 382، 367، 303، 243، دار نيليم

@pdf_jozveh



 683      نمايه
  

411  
  ياسكلت عضلاني، تارهاي
  436، آهسته يشياكسا
  436، عيسر يزيكوليگل -يشياكسا
  412، يدوك برون

  436 ،تندانقباض
  412، 390، يدوك درون
  435، ديسف

  435، قرمز
  436، كندانقباض

  436، عيسر زيكوليگل
  335، كوچك تارهاي

، 339، 26–322، 317، 313، 303، تالاموس
348 ،355 ،360 ،369 ،370  

  501، 462، كولي تانيا
  209، ياحبابچه تبادل
-/Cl- كنندة تبادل

3HCO ،213 ،476  
  91–287 ،256 ،آكسون تپة
  297 ،269، 283 ،يسم كيرتح

  311، قشر بودن تخصصي
  478، 471، معده تخلية

–581، 568، 532، 518، 507، 6، ها تخمدان
82 ،586 ،591 ،602  
، 84-581، 574، 573، 568، 50 ،81 ،تخمك
577،  586 ،589 ،591 ،599  
  588، 581، 579، 568، ثانويه تخمك
  586، 581، 568، 536، 6، گذاري تخمك
  541، روتينتي ترانس
  II ،499 كوبالامين ترانس
  483، ترپسين

  483، ترپسينوژن
  465، 189، زير برون ترشح

  476، معده دياس
  597، 492، 488، 485، صفرا
، 406، 398، 385، 178، 68، عرق يها غده

619  
  395، 357، 330، بزاق ترشح
  481 ،478 ،پانكراس ترشح
  77–471، يمعد ترشح

  477، يا روده مرحلة
  477، يسر ةمرحل
  477، يمعد مرحلة
  73، يروغن ترشحات

  )ECG( وگراميالكتروكارد .ك.ر. QRS بيترك
  عضله يها نيپروتئ .ك.ر. نيوزيتروپوم
  عضله يها نيپروتئ .ك.ر. ها نيتروپون

  602–599، 97–593، 595، تروفوبلاست
  616، ترومبوپويتين
  2A )2TxA ،(513 ترومبوكسان

  176، نيترومب
  267، روكسيلازهيد تريپتوفان

، 98، 41–39، 38–35 ، 29، 28 ،ديسريگل يتر
122 ،485 ،490 ،497 ،518 ،562 ،611  

  3T،( 531، 541( نيرونيدوتي يتر
  مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر. عيسر قيتزر

  574، 572، 567، 552، تستوسترون
  88، استخوان ياستئوبلاست ليتشك

  316، 303، مشبك تشكيلات
  NFP ،(145( عاتيما خالص ةيتصف
  655 ، 642 ،638، 26–621، يگلومرول ةيتصف
 يكاركرد يسيمغناط دانيم يربرداريتصو
)fMRI ،(297 ،325  
، 345، 329، 317، 302)، يوضع تعادل( تعادل

350 ،384  
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  642، 637، 229، باز - دياس تعادل
  589، 587، دروني تكاي
  329 ،326، 302 ،مياني مغز تكتوم

  304، 301، تلانسفال
  316، مهاري ياه تماس
  )ECG( وگراميالكتروكارد .ك.ر. P-R تناوب
  448، 177، يبرش تنش
  208، 195، گاز تنش
  445، ميوزين به وابسته تنظيم
  233، 204، 200، 183، تنفس
، 146، قلب به ياهرگيس بازگشت بر آن اثر

173  
  98–195، هير به فشار مدت در

  302، 29–225، كنترل
، 439، 229 ،208، 107 ،45 ،يسلول تنفس

642  
  164، 111، آئورت يتنگ
  167، 111، تراليم چةيدر يتنگ
  78–175، 159، عروق يتنگ

  173، يتنفس تواتر
  605، يباردار در
، 163، 157، 131، 119، 96 ،8 ،يقلب تواتر

171–75 ،179 ،605  
  398، استراحت

، 131، 119، يكيپاراسمپات بازگشت ريتأث
157 ،173 ،330 ،394 ،398 ،404  

، 157، 131، 120، يكيسمپات بازگشت ريأثت
159 ،173 ،385 ،398 ،407  

، 277، 274، 20، ها نيپروتئ نةيآم دياس يتوال
282 ،403 ،535  
  622، كليوي توبول
  92، 90، ياستخوان تودة

  460، ير پي تودة
  237، خون يسلول تودة
  ICM ،(593 ،594 ،600( يداخل سلولي تودة
  157، وازوموتور تون
  398، 120، يگوا تون
  235، يا حبابچه ةيتهو
  V ،(227 ،233 ،605( يا قهيدق ةيتهو

  562، 535، 519، كيناز تيروزين
  554، 401، هيدروكسيلاز تيروزين

  4T( ،525 ،531 ،541( تيروكسين
  540، 532، تيروگلوبولين

  3rT ،(541( معكوس تيرويدوتيرونين
  19، تيمين

  34، تيوكيناز
  

  213، ديكلرا ييجا جابه
  باز -دياس تعادل عدم جبران

  642، يتنفس
  231، يبيترك

  231، يوساز سوخت
  642، يويكل
  323)، مغز( جدار
  غذا جذب

  497، 483، 460، ها نيپروتئ
  497، 491، 460، ها يچرب

  96–495، 481، 460، ها دراتيكربوه
  499، 473، ها نيتاميو
، RFP،( 615، 623( يويكل ييپلاسما انيجر

626 ،628  
، 498، 495 ،124، 114 ،باب خون جريان

561  
  626، 614 ،176 ،كليوي خون جريان
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  605، يبارداز در
  559، لانگرهانس جزاير
  576، اسفنجي جسم
  322، 307، اي پينه جسم
  601، 587، 583، 569، زرد جسم
  يا قاعده يها عقده .ك.ر. اهيس جسم
  يا قاعده يها عقده .ك.ر. مخطط جسم
، 596، 593، 588، 584، 546، 512، جفت

597 ،599 ،600 ،602 ،609  
  انسان جفت

  610، نيسوماتوماموتروپ
  291، 290، زماني جمع
  430 ،جمود
  431، نعشي جمود
 ،97-593 ،569، 546، 541 ،210، 80 ،جنين

597، 600، 603 ،607  
  

 دياس چرخة .ك.ر. كيتريس دياس چرخة
  )TCA( كيليكربوكسيتر
  445، 439 ،435 ،429، يعرض پل چرخة
  89–586، 568، تخمدان چرخة

  586، 583 ،569 ،زرد جسم مرحلة
  586، 582، 569، يكوليفول مرحلة

  589، 586، 569، رحمي چرخة
  589، 582، 569، ترشحمرحلة 
  589، 582، 569، ريتكثمرحلة 

  586، 581، 568 ،523 ،يقاعدگ چرخة
  60–357 ،329 ،ييچشا

  465، 358، ييچشا يها جوانه
  465، 359، ها مزه انواع
  344، گوش استخوان چكشي،
، 468 ،464، 460، 74، 68 ،دار فلس ةيچندلا

472  
  

، 615، 576، 573، هاي ادراري) (لوله حالب
616  
  618، 615، 573، يتناسل آلت

  618، پروستات
  618، 573، ييغشا
  603–599، 596 ،588 ،يحاملگ

  92–190، ساختار حبابچه،
  I ،190 نوع
  II ،190 ،198 نوع
  501، 462، اه حجره
  1FEV ،(202( هيثان 1 در ياجبار بازدم حجم
  RV( ،200 ،203( ماندهيباق حجم
  173، 154، ياستوليد انيپا حجم
  605، 233، 200، يجار حجم
، 172، 163، 58–157، 145، 98، خون حجم

604 ،616 ،649 ،658  
  200، يبازدم رةيذخ حجم
  200، يدم رةيذخ حجم
، 57–154، 120، 110، 107، يا ضربه حجم

159 ،172 ،173 ،179 ،604  
  629، مفهوم ،)Tm( انتقال حداكثر

  638، گلوكز
  201، انيجر حداكثر
  PEF( ،202( يبازدم انيجر حداكثر
  PIF( ،202( يدم انيجر حداكثر
  497، 467، 452، يدود حركت
  383، اسكلتي عضلات حركت
  310، 242، ياراد حركات
  341، چشم ناگهاني و غيرارادي حركات
  386، اندام در درد حس
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، 176، 124، 118، 74، 63، درد به تيحساس
238 ،241 ،270 ،324 ،371 ،384–86  

  386، 303، 241، ياختصاص يحس
  600، 594، 593، 79، آمنيوني حفرة
  194، 60، يجنب حفرة
  38–335، چشم حفرة
  335، )چشم( خلفي حفرة
  336، هيزجاج حفرة
  588، 581، 568، 60، يصفاق حفرة

  335، )چشم( قدامي فرةح
  60، يراقلبيپ يها حفره
  595، تروفوبلاست يها حفره
  485، يميسل تيحلال

  350، 344، حلزون
  حلق

  330، از حس
، 235، 189، 185، يتنفس دستگاه يبالا در

344  
)، GI( اي روده - معدي دستگاه يبالا در

465  
  نفرون .ك.ر. هنل حلقة
، 111)، يقلب عضلة انفاركتوس( يقلب حملة

124 ،166  
  467، 235، 184، حنجره

  
  ساختار مخطط، ةعضل. ك.ر. A خط
  ساختار مخطط، ةعضل .ك.ر. M خط
  ساختار مخطط، ةعضل .ك.ر. Z خط
  410، 390، 378 ،63 ،مفاصل شدن خم
  

  168، 112، كاربرد فراصوت، داپلر
  مدر يداروها

  659، رونولاكتونياسپ
  659، دياستازولام

  659، ديزوسوربايا
  659، ديازيلومتبندروف
  659، ديفروسما

  659، توليمان
  247، 128، 48، مفهوم شدن، زهيدپلار

  592، تخمك
–264، 251، 49–247، يعصب يها سلول
67 ،276  
  360، ييچشا رندةيگ يها سلول
  346، مودار يها سلول
  26–423، 420، 418، ياسكلت عضلة
  608، 443، صاف عضلة
  152، 38–128، يقلب عضلة
  190، 185، يا ژهينا -يينا درخت
  609، زايمان از پس دردهاي

  386، 75–73، درم
  378، 374، 62، درماتوم

  قلب يها چهيدر .ك.ر، 167، آئورت چةيدر
  500، ايلئوسكال دريچة
  502، يمقعد خارجي دريچة

  110، 94، يبطن -يزيدهل يها چهيدر
  قلب يها چهيدر

، 167، 51–150، 113، 110، آئورت چةيدر
175  

  110، يوير چةيدر
  110، يلت سه چةيدر
، 151 ،111 ،110، (دولتي) تراليم چةيدر

167  
  32، 19، ريبوز دزوكسي
  33–130، سيه دستجات
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  141، يكبد باب دستگاه
  404، هيثانو كيپ دستگاه
  305، هرمي برون حركتي دستگاه
  506 ،304 ،زير درون دستگاه
  350، 346، دهليزي دستگاه
  354 ،316، ينخاع -يزيدهل دستگاه
، آلدوسترون -آنژيوتانسيون - رنين دستگاه
158 ،508 ،549 ،552 ،656–60  
  نفرون .ك.ر. يژوكستاگلومرول دستگاه
  يعصب دستگاه

، ANS ،(7 ،96 ،119 ،131 ،159( خودكار
187 ،260 ،322–25 ،330 ،337 ،357 ،
368 ،393–99 ،401–8 ،451–53 ،
466 ،502 ،554 ،617  

  393، 384، 241، 83–78، يطيمح
، CNS ،(8، 83، 251 ،264–70( يمركز

287 ،328–33 ،369 ،381–86 ،394 ،
459  

  452، 80، يا روده
 غدد -يعصب محور و يعصب دستگاه

  324، 270، زير درون
  164، فشارسنج دستگاه
 ،425، 269 ،241، 21، 15، گلژي دستگاه
511 ،559  
  26–320 ،304 ،كيمبيل دستگاه
  GI ،(456–62( يا روده -يمعد دستگاه
، 278، 271، 187 ،هيثانو كيپ يها دستگاه
359، 448 ،517 ،519  
  568، 552، 512، دسمولاز

  572، تكي دفران
  دفع
  627، نينوليا

  PAH ،(629( دياس كيپورينوهيپاراآم
  627، 605، نينيكرات

  629، گلوكز
  30–625، مفهوم ،يويكل
  ANP ،157–58 ميسد يادرار دفع
  619، آب نامحسوس دفع

  407، وسيندگزاز
  464، دنتين
، 314، 294، 91–288 ،261، 240 ،ها تيدندر

361 ،384 ،394 ،404  
  491، 478، 472، 461، 456، دوازدهه
  نيدوپام
، 66–264، 81، يمركز يعصب انتقال در

283 ،285 ،297 ،315 ،326  
، 536، 525، نيپرولاكت ترشح كنترل در

611  
، 402، 67–264، لازيهيدروكس -β دوپامين
509 ،554  

  90، استخوان استحكام دورة
  مفهوم ،يريپذ كيتحر دورة

  420، ياسكلت عضلة
  251، ينسب
  يقلب دورة
  173، 56–150، 131، 114، استوليد
  173، 56–150، 131، 114، ستوليس
  600، نفاس دورة
  مفهوم ،يريناپذ كيتحر ةدور

  251، مطلق
  412، 390 ،385 ،383، عضلاني دوك
  31–423، انقباض -تحريك ةدوگان
، 141، 137، 130، 119، 14–108، 94، زيدهل

150–52 ،166 ،173  
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  مخچه .ك.ر. يا مخچه يزيدهل
  DAG ،(404 ،448 ،519( گليسرول آسيل دي
  ابتيد

  597، يباردار ابتيد
  527، 508، مزه يب ابتيد
  638، 629، 219، 35، 33، توسيمل ابتيد

 چرخة .ك.ر). يبطن يپرشدگ كاهش( استازيد
  مراحل ،يقلب

  مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر. استوليد
  603، 469، 197، 192، 184، 95، افراگميد

  625، اي تصفيه دار شكاف ديافراگم
  618، لگني ديافراگم

  )2CO( كربن اكسيد دي
  645، 213، 171، 141، 101، انتقال
، 233، 31–225، 15–207، يتنفس تنش

642  
، 618، 474، 440، 221، 32–29، 9، ديتول

642  
  303، 301، يانسفالد
  DPPC( ،191( نيكول ليديفسفات توليپالم يد
  337، روز ديد

  337، شب ديد
  341، ديدكوري

  642، 226، آئورت وارةيد
  226، 156، ديكاروت سرخرگ وارةيد

  576، دفران مجراي ديوارة
  133، 113، 107)، قلب( وارهيد
  113، يبند وارهيد

  DHA ،(551( هيدرواپياندروسترون دي
  574، يدروتستوسترونه دي
  DIT ،(540( يدوتيروزين دي
  

  307، قدامي رابط
  431، ياسكلت عضلة تنش -طول رابطة
  223، آزاد يها كاليراد
  223، ديسوپراكس يها كاليراد
 در نقش ،)OH-( ليدروكسيه يها كاليراد

  223، آزاد يها كاليراد بيتخر
  502، 501، 457، رودهراست

  355، 317، دهليزي اي مخچه راه
  370، قدامي تالاموسي نخاعي راه
  339، بينايي هايراه

  شدن زهيرپلار
  128، فيتعر

  447، صاف يعضلان يها سلول
، 137، 132، 130، يقلب عضلة يها سلول

636  
  251، ها نورون

، 586، 84–581، 575، 568، 527، 452، رحم
588 ،591 ،593 ،595 ،599 ،603 ،607  
  347، خارجي هاي رشته
  579، دوكي يها رشته
  344، )گوش( ركابي
)، HPV( يپوكسيه از يناش يوير يتنگ رگ

236  
  407، 157، 156، يعموم يتنگ رگ
  351، عروقي هاي رگ
  487، 65، يلنفاو يها رگ
  657، 508، 490 ،160، 159 ،رنين
  501، 456، كور رودة
 كيبونوكلئير دياس .ك.ر. mRNA يسيرونو
  )mRNA( كيپ
، 534 ،520، 517، 519 ،19، ژن يسيرونو

542  
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، 599، 593، 575، 78، 65، 59 ،50 ،انيرو

603  
  32، 31، 20، 15، ريبوزوم

  368، )ينخاع عصب( يپشت شةير
  368)، ينخاع عصب( يشكم شةير
  588، لاكسينير
  

  612، 607، 603، 584، 527، زايمان
  336، ژلاتيني زجاجية
  597، 492، زردي
  609، يپستان زنانه
  221 ،35، 28 ،يرونالكت انتقال رةيزنج

  396، سمپاتيكي زنجيرة
  333، مرغان آبله زوستر

، 93–591 ،583 ،575، 80، 78، 50، گوتيز
599  

  
  18، ژنوم
  20–18، 15، ها ژن
  

  يعصب ساختار
  381، وميآندونور

  381، ومينور ياپ
  381، ومينور يپر

  ياسكلت عضلات ساختار
  414، وميوزيندومآ
  413، وميوزيم ياپ
  414 ،وميوزيم يپر

  430، 426، ساركوپلاسم
  418، ساركولما

  432، 426، 415، 413، 117 ،67 ،ساركومرها
  348، ييشنوا دستگاه ييتونوتوپيا سازماندهي

)، يحركت قشر( ييايسوماتوتوپ يسازمانده
311  

، 13–310، 302، 257، 228، 157، مغز ساقة
323–26 ،328 ،330 ،347 ،353 ،354 ،
369 ،393–95 ،458  

  530، 522، پوفيزيهي ساقة
  496، ساكاروز
  351، )يزيدهل دستگاه در( ساكول

  407، سالبوتامول
  513، 223، 91، ها نيتوكيسا

  فقرات ستون
  368، 367، يپشت شاخ ،يخاكستر مادة
، 384، 368، يخارج شاخ ،يخاكستر مادة

393–96 ،617  
، 313، 241، يقدام شاخ ،يخاكستر مادة

367 ،368 ،384 ،385 ،388 ،390 ،
617  

  367، ديسف مادة ،يخاكستر مادة
  367، يخارج شاخ د،يسف مادة
  370، يقدام شاخ د،يسف مادة
  379، 373، 365، 147، 80، 61،  مهره ستون
  370، پشتي هاي ستون
  472، 468، 460، ساده ستوني

  549، 80، يعصب غيست
  339، 60 ،شامه سخت
  228، 145، 82، يمغز -يخون سد

  سرخرگ
  333، يا چهمخ يخلف يتحتان
  168، 163، پا ساق يخلف
  113، يكرونر دةيخم
  163، اليراد
  69–162، يران
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  163، يركب
  208، 185، 150، 12–106، يوير

  492، يطحال
  333، 302، يا قاعده
  163، 156 ،141 ،يديكاروت
  487، 141، يكبد

  113، چپ يقدام روندة نييپا يكرونر
  113، راست يقدام روندة نييپا يكرونر
  113، راست يكرونر

  622، 614، يويكل
  ، 169، 124، 113، يكرونر سرخرگ
، 78–175، 57–154، 143، 141، سرخرگچه

407 ،440 ،452 ،589 ،622 ،625 ،657  
  589، اسپيرال هاي سرخرگچه

، 469، 462، 147، 80، 76، 67، 50، سرطان
546  
  147، پروستات سرطان
  233، 228، 226، هيتهو سرعت
  ESR ،(99( ها تيتروسيار رسوب سرعت
  θ( ،253 ،382( هدايت سرعت

  253، نيليم بدون هاس آكسون
  382، 253، دار نيليم يها آكسون

  نيپتاميتر يدروكسيه -5 .ك.ر. نيسروتون
  467، 333 ،302 ،297 ،269 ،83، يمغز سكتة

  560، 477، 458، سكرتين
  D ،473 هاي سلول
  G، 472 ،477 ،543 هاي سلول
  338، آماكرين هاي سلول
، 159 ،143 ،82، 70، اليآندوتل يها سلول

177 ،190 ،270 ،448 ،489 ،624  
  625، منفذدار

  146، منفذدار ال،يآندوتل يها سلول

، 358، 73،  66 ،65 ،ياديبن ال،ياپتل يها سلول
360 ،589  
  اسپرماتوزوآ .ك.ر. اسپرم يها سلول
  580 ،574 ،ياسپرماتوژنز يها سلول
  484، 472، )معده( اصلي هاي سلول
  338، )هيشبك( افقي هاي سلول
  اينتركاله هاي سلول
  644، آلفا
  644، بتا
  581، 92، 80 ،50 ،ياديبن يها سلول
  پانكراس يها سلول
  41، آلفا
  561، 41، بتا
  مخچه .ك.ر. پوركنژ يها سلول
  591 ،579، 574 ،ديپلوئيد يها سلول
  474، يا روده يگرا رنگ يها سلول
  574، 567، 532، سرتولي هاي سلول
  546، سنگفرشي هاي سلول
  242، 241، 82، شوان يها سلول
- 246 ،240، 80، 51، 45، عصبي هاي سلول
49، 251 ،269 ،287 ،330 ،366 ،381  
  338، شبكيه عصبي عقدة هاي سلول
  يكوليفول يها سلول

  586، تخمدان
  538، يدييرويت

  531، اي حاشيه
  ها تيتروسيار .ك.ر. خون قرمز يها سلول
  554، 509 ،396 ،نيكروماف يها سلول
  476، يا روده كرومافيني هاي سلول
  77–472، يكنار يها سلول
  489، كوپفر هاي سلول
  مخچه .ك.ر. گرانول يها سلول

@pdf_jozveh



 691      نمايه
  

، 569، 532، )تخمدان( گرانولوزا هاي سلول
582 ،587  
، 268 ،260، 240 ،82، 80، ايگل يها سلول

283 ،381  
  187، 69، 67، گوبلت يها سلول
  574، 572، 567، 532، ليديگ هاي سلول
  188، ماست يها سلول
  489، اي ماهواره هاي سلول
  612، 609، 527، تليالي ميواپي هاي سلول
  74، يا ورقه يها سلول
  591 ،579 ،574، هاپلوئيد يها سلول
  420، بوتولينوم سم
  518، سرفه سياه سم
  517، وبا سم
  ATP ،31 ،123 ،221 ،238 سنتز
  NOS ،(176( كيترين ديساك سنتز
  565 ،40 ،كوژنيگل سنتز

  202، انيجر حداكثر سنجش
  344، سنداني
  192، يتنفس اختلال سندرم
  580، دان  سندرم
  322، بوكي - كلور سندرم
  99، 29–26، وساز سوخت

 ،.31  
  542، 237، 219، 118، 31، 28، يشياكسا

  238، 213، 118، 53، 30، يهواز يب
  29–28، يهواز وساز سوخت
  122، 118، 52، قلب يعضلان يتارها
  366، كمر كردن سوراخ
  167، ياستوليد سوفل
  167، يستوليس سوفل

  420، كولين سوكسينيل

 رهايش مهاركنندة عامل( سوماتواستاتين
، SRIF ،(473 ،524 ،525 سوماتوتروپين،

535  
  80، ها تيسوم

  169، يسوندگذار
  424، )مخطط عضلة( گانه سه
  487، يباب هاي گانه سه
  163، 113، انوزيس
  496 ،487، 41 ،يكبد باب اهرگيس
  9–207، 185، 108، يوير اهرگيس
  596، نافي اهرگيس

  487، كبدي هاي سياهرگ
  مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر. ستوليس
  يقلب دورة مراحل .ك.ر. يزيدهل ستوليس

  576، )وياگرا( سيلدنافيل
  259، نيناپتوبرويس
  259، نيناپتوتاگميس
  294، ها ومناپتوزيس
  261، يتيدندر يآكسون ناپسيس

  260، انواع سيناپس،
  I ،261 نوع
  II ،261 نوع

  259، سينتاكسين
  509)، هيكل يمركز بخش( سينوزوئيدها
  489، 146)، كبد( سينوزوئيدها

  113، يكرونر نوسيس
  610، بزرگ اي سينه

  
، خودكار عصبي دستگاه پاراسمپاتيكي شاخة

119 ،131 ،157 ،173 ،187، 330 ،332 ،
341 ،379 ،385 ،393 ،399 ،404–8 ،
451–53 ،477 ،502 ،576 ،617  
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، 7، خودكار عصبي دستگاه سمپاتيكي شاخة
119 ،131 ،157 ،173 ،178 ،187 ،189 ،
385 ،393–99 ،404–8 ،451–53 ،502 ،
508 ،542 ،549 ،554 ،564 ،576 ،617  
  ABPI( ،168( ييپا مچ ييبازو فشار شاخص
، SR(، 87، 116 ،424–28( يلاسمآندوپ شبكة

431 ،436 ،445  
 يعصب شبكة .ك.ر. رباخئاو يعصب شبكة
  كينتريم
  374، بازويي عصبي شبكة
  376، يربغليز يعصب شبكة
  467، 461، 452، موكوسي ريز عصبي شبكة
  377، خاجي كمري عصبي شبكة
  376، خاجي ينخاع عصبي شبكة
  461 ،452 )،رباخئاو( كينتريم يعصب شبكة

  61، مغز ةيميمش بكةش
 ، ER( ،15 ،20، 269( آندوپلاسمي شبكة

424 ،511 ،520 ،545 ،559 ،611  
، RER ،(20 ،511( دار دانه آندوپلاسمي شبكة

611  
  461، ميسنر شبكة
  41–335، هيشبك

–281، 278، 266، 60–257، سيناپسي شكاف
85 ،418 ،421  
  321، راهيپوكامپييپ شكنج
  311، )يكتحر موتور( مركزي پيش شكنج
  320، اي پينه زيرجسم شكنج
  26–320، ينگوليس شكنج
  315، 306، يمغز  شكنج
  222، شوك
  311، 307، مركزي شيار

  306، مغزي شيارهاي

  344، استاش شيپور
  12–609، 93، يردهيش

  498، 40، شيلوميكرون
  76، يدرمان يميش

  333، شينگلز
  

  164، كوروتكف يصداها
  2S .ك.ر. قلب دوم يصدا
  311، 305، 269 ،صرع
  600، جنيني صفحة
  593، يانيرو صفحة
  78، يعصب صفحة
  362، 329، غربالي صفحة
  417، انتهايي محركة صفحة
  19–116، نتركالهيا يها صفحه
  597، 93–487، 485، 478، 462، صفرا
  335، صلبيه

  
  168، ينيجن قلب ضربان
  129، 119، 113، قلب ياصل ساز ضربان
  430، )يعضلان ضانقبا در( پرتوان ضربة

  
  طحال
  492، 146، فيوظا
  493، يبردار طحال
  150، 111، يتاندون يها طناب
  173، 154، استوليد انيپا در تارها طول

  
  VC ،(202( ياتيح تيظرف
  FVC( ،202( ياجبار ياتيح تيظرف
  200، هير كل تيظرف

  591، يابي ظرفيت
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  α )TNF-α( ،91 ،223 يمردگ بافت عامل
  499، 472، يذات عامل
  IGF-1 ،(535( انسوليني شبه رشد عامل
)، EDRE( آندوتليوم از مشتق ةكنند شل عامل

448  
  335، 331، عدسي
  نفرون .ك.ر. هيكل شكلU بلند عروق
  143، ييهوا حفرة عروق
  47–145، يلنفاو عروق
  179، 156، يمقاومت عروق
  383، 375، 251)، نيريز زند( اولنار عصب
 .ك.ر). I يا جمجمه عصب( ييايبو عصب

  يا جمجمه عصب
 .ك.ر). II يا جمجمه عصب( يينايب عصب

  يا جمجمه عصب
  376، ران) خارجي( يطرف يپوست عصب
  376، يران يتناسل عصب
  يا جمجمه عصب
VI 354، دوركننده  
  373، راديال عصب
  390، 376، راني عصب
  375، يربغليز عصب
  376، يران ةكشال ينيسر عصب
  376، يلگن ينيسر عصب
  378 ،376 ،كياتيس عصب
  376، يشرم عصب
  347، شنوايي عصب
  358، يصماخ عصب
  375، يپوست -يعضلان عصب
  375، مديان عصب
  369، دهي عصب
  384، حركتي يرسان عصب

  78، شدن يعصب
  184، يا دنده نيب عضلات
  150، 111، لاريپاپ عضلات
  616، 615، دتراسور عضلات
، 156، 146، 143، 95، 93، صاف عضلات
159، 176 ،185–88 ،447 ،460 ،501 ،
508 ،520  
  608، 451، 447، 444، يواحد تك

  608، 451، 444، يچندواحد
  443، ها سلول
، 444، 406، 398، 384، 369، يرسان عصب

451–53  
، 478، 467، 451، 49–444، 96، تيفعال

501 ،576 ،601 ،605 ،607 ،616  
، 452، 444، )وميومتريم( رحم صاف عضلات
601 ،603 ،607  
  20–116، 93، 52، قلب عضلات
  336، 95، يمژگان عضلات
  184، يپستان -يچنبر -يجناغ عضلة
، 431 ،406 ،175، 33–128، 123، يقلب عضلة

443 ،444  
  173، ياصل تار طول
  مخطط عضلة

  A ،414 ،427 اتصال
  I ،414 ،427 اتصال
  M ،414 ،427 خط
  Z ،117 ،415 ،427 خط
  H ،414 ،427 ةيناح
  عضله
، 69، 51، 48، 41، 36، 33، 30، يسكلتا

93–96 ،177 ،220 ،287 ،379 ،385 ،
410–15 ،417–21 ،423–31 ،434–
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36 ،438–41 ،461 ،464 ،618 ،636  
، 176، 156، 146، 143، 96–93، صاف

185–88 ،385 ،398 ،406 ،443–49 ،
451–53 ،461 ،467 ،478 ،501 ،508 ،
520 ،601 ،605 ،607 ،616  

–128، 123، 20–116، 96–93، 52، يقلب
33 ،137 ،175 ،385 ،406 ،431 ،443 ،

444  
، DRG ،(242 ،368 ،384( پشتي ريشة عقدة

388 ،399  
 عصب يحس يها عقده .ك.ر. ييزانو عقدة

  يا جمجمه
  396، سلياك عقدة
  كيمزانتر عقدة

  617، 396، يتحتان
  396، يفوقان
  397، تحتاني مزانتريك عقدة
  451، 399 ،394 ،341، مژگاني عقدة
 يا جمجمه عصب .ك.ر. يحس يها عقده

 يا شهير يها عقده ،يحس يها عقده
  دورسال

  يا جمجمه عصب يحس يها عقده
IX يخار) يتحتان( يزبان يحلق عقدة 

  332، يفوقان
V  332 ،331 ،ينخاع يقلو سه يها هسته  

VII 332، ييزانو عقدة  
VII، IX، X 360، يمنزو ريمس يها هسته  

VIII 332، يزيدهل و يحلزون يها عقده  
VIII 346، يزيدهل يها هسته  

X يبرآمدگ و و) يفوقان( يگردن عقدة 
  332، واگ يومدگ) يتحتان(
  399، قلو سه عقدة

  404، 394، خودكار هاي عقده
  15–310 ،304 ،301، يا قاعده يها عقده
  305، نسونيپارك يماريب

  313، 305، مخطط جسم
  313، 305، دوسيپال گلبوس

  323، 313، 305، اهيس دةما
  285، 258، يعصب يتارها ريمس
  314، ميرمستقيغ ريمس
  314، ميمستق ريمس

  313، دار دم هستة
  313 305 ،يرتالاموسيز هستة
  313 ،305 ،يعدس هستة
  305، دار دم يها هسته

  324، احشايي حس ميعلا
  617، كردن ادرار عمل

  520، هورمون پاسخ عناصر
  452 ،335 ،هيعنب

  60، هيتعنكبو
  

  618، 572، پروستات غدة
  43–538، 531، 507، 65، ديروئيت غدة
  507، صنوبري غدة
  461، برانر غدد
  465، يبناگوش غدد
  360، بومن غدد
  544، 543، 507، پاراتيروئيد غدد
  536، 527، 32، پستاني غدد
  577، 572، يزراهيم يازيپ غدد
  465، فكي تحت غدد
  579، 567، 549 ،512 ،يجنس غدد
  465، زيرزباني غدد
 ،534، 507 ،119، 54 ،53 ،يويكل فوق غدد
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549–51  
، 97–395، 158، 119، 54، يمركز بخش

401 ،405 ،447 ،508 ،549–51 ،555  
، 526، 518، 512، 507، 159، 53، قشر

533 ،549–51 ،555 ،581 ،657  
  5–403، 54، قشر نازك يخارج ةيلا
  6–404، 54، قشر يداخل ةيلا
  6–403، 54، قشر ميضخ يانيم ةيلا
  472، معده يايكارد غدد
  73، يچرب يها غده
  406، 398، 385، 75، 73، 68، عرق يها غده

  609، 593، جنيني غشاهاي
  143، )يخون عروق( يخارج كيالاست يغشا
  143، )يخون عروق( يدرون كيالاست يغشا
  نفرون .ك.ر. ييايگلومر ةيپا يغشا
  هيپا يغشا

  191، 143، ياليآندوتل
  609، 495، 358، 189، 73، 69، ياليتل ياپ

  624، يگلومرول
  459، 345، 143، يپوشش يغشا
، يخون يها رگ در يخارج يپوشش يغشا

143  
، يخون يها رگ در يداخل يپوشش يغشا

143 ،177  
، 143، يخون يها رگ در يانيم يپوشش يغشا

177  
  459، يسرم يغشا

  536، 88–184، 80، غضروف
  

  MLF( ،354( داخلي يطول هاي فاسيكول
  635، فروسمايد
  495، يا  روده -يمعد جذب فروكتوز،

  545، ادرار در فسفات
، Pi ،(15 ،29 ،226 ،429( غيرآلي فسفات
440 ،448  

)، 2PIP( فسفات سيب اينوزيتول فسفاتيديل
448 ،519  
، 31، 28، 16، 13، اكسايشي شدن فسفردار
118 ،222 ،435  
  31، 28، سوبسترا سطح در شدن فسفردار

  446، سبك زنجيرة ميوزين فسفرداركنندة
  نيلست .ك.ر. نيكول ليديفسفوت

  407، استراز فسفودي
  فسفات نيكرات .ك.ر. نيفسفوكرات
  2A ،485 ،498 ،513 فسفوليپاز

  C )PLC ،(278 ،448 ،519 پازيفسفول
  248، 45، اي هيدولا فسفوليپيد

، 498، 491، 485 ،191، 98 ،13 ،دهايپيفسفول
513، 519  

  يسرخرگ خون  فشار
  154، يستوليس
  168، 53–150، 143، 111، آئورت فشار
 .ك.ر. )t π( بافت يديكلوئ ياسمز فشار

  نگياستارل يفشارها
. ك.ر). capπ( خون يديكلوئ ياسمز فشار
  نگياستارل يروهاين
 ،2PO ،(31، 101، 195 ،208( اكسيژن فشار

209، 210–15 ،217 ،226، 233، 237 ،
596 ،642  

 ،2PAO،( 196، 208، 212( يا حبابچه
218، 226 ،227 ،233، 234  

  151، 111، يقلب چرخة نيح يبط فشار
  657، 508، 109، يقيتزر فشار
  يسرخرگ خون فشار
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  178، 166، 151، 143ي، استوليد
  180، 164، 143، يستوليس
  165، 8، يعيطب

  649، 80–177، 144، 109، متوسط
  98–195، نيانگيم
  166، )ييسرپا( اريس خون فشار
  332، شيافزا ،يا جمجمه داخل فشار
  184، 146، يا نهيس درون فشار
  174، 151، 111، يزيدهل فشار
 فشار .ك.ر). 2PO( ژنياكس يسهم فشار

  ژنياكس
 2PCO( ،195( كربن دياكس يد يسهم فشار

208 ،211 ،221 ،226 ،230 ،642  
  168، 146، ياهرگيس فشار
  يشكم فشار
  146، قلب ياهرگيس زگشتبا بر آن اثر

  616، كردن ادرار عمل
  UP( ،626( اي فراتصفيه فشار
  207، 195، گاز فشار
 .ك.ر). tP( بافت كيدرواستاتيه فشار

  نگياستارل يفشارها
 يروهاين .ك.ر. يرگيمو يكيدرواستاتيه فشار

  نگياستارل
 گلومرولي يمويرگ يهيدرواستاتيك فشار
)Pcap ،(626  

  86، )استخوان در( يگرانش يفشارها
  88، )استخوان در( يكانال يفضاها
  26–621، بومن يفضا

  πBS ،(626( كلوئيدي اسمزي فشار
  PBS ،(626( يهيدروستاتيك فشار

، 236، 204، 190، 71، يسلول نيب يفضا
489 ،605 ،639 ،649  

  451، 443، 256، 118، يوستگاهيپ يفضا
  92–490، ديسه فضاي
  مرده يفضا

  235، 200، ييايآناتوم
  236، يا حبابچه

  236، ييايولوژيزيف
  G ،277 ،517 نيپروتئ GTPase تيفعال
  CIA ،(228( يمركز يدم تيفعال

  451، 445، آهسته موجي فعاليت
، 80–171، 157، 122، 31، يورزش تيفعال

187 ،200 ،213 ،233 ،236 ،438  
  438، 178، كيزومتريا
  33، يهواز يب

  439، 236، 178، ايپو
)، 2FADH( اياح دينوكلئوت يد نيآدن نيفلاو

221  
  284، شروندهيپ و مزمن يعضلان فلج
  190، 186، 67، يفلس

  285، 267)، پروزاك( فلوكستين
، )PNMT(ترانسفراز متيل -N آمين اتانول فنيل

401 ،509 ،554  
  LH ،570 ،587 فوران
  75، 73، مو  كوليفول

  588، 581 ،568 ،نيگراف فوليكول
  587، 581 ،ابتدايي هاي فوليكول
  591، 587، 581، 6، تخمداني هاي فوليكول

  166، يبطن شدن برداريف
  166، زيدهل بردارشدنيف
  190، يوير بروزيف
  CF ،(189 ،484( كيستيس بروزيف

  490، فيبرينوژن
  426، 174، 116، 53، يعضلان يها لامنتيف
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  نفرون .ك.ر. ييايگلومر لتريف

  303، حسي يفيلترساز
  

  478، 471، معده قاعدة
  588، 586، 583 ، 569، يقاعدگ
 - فرانك قانون .ك.ر. قلب نگياستارل قانون

  قلب نگياستارل
  109،  اهم قانون
  431، 174، قلب نگياستارل –فرانك قانون
  209، كيف قانون
  335، هيقرن
  362، 322 ،294 ،انتورهينال قشر
  348، 306، ييشنوا ةياول قشر
  312، حركتي پيش قشر
  326، 325، 322، قدامي پيش قشر
  360، هياول چشايي، قشر
  393، 317، 15–311 ،241 ،يحركت قشر

  311، 306، 241، هياول
  313، مكمل

  369، 355، 340، 307، پيكري حسي قشر
  26–320 ،304 ،301، يمغز قشر
  362، شكل هرمي قشر

  312، النخاعي بصل -قشري
، 447، 398، 395، 337، 330، مردمك قطر

451  
  )ECG( وگراميالكتروكارد .ك.ر. S-T قطعة

  77–474، خون شدن ييايقل
  5–201، حجم - انيجر قوس
  304، دوطرفه قوس
  152، حجم -فشار يهاقوس

  
، 29–26)، يكيكاتابول يندهايفرا( سميكاتابول

33–38  
 ن،يدوپام .ك.ر زين، 556 ،284 ،ها نيكاتكولام
  نينفر ياپ ن،ينفر ينوارپ

  618، 80، 67، نومايكارس
  217، ميمستق ريغ يمتر يكالر
  457، 378، يمقعد كانال
  131، 129، بيعج يونيكات يها كانال
، Cl ،(269 ،276 ،288-( يديكلرا يها كانال

476 ،633 ،655  
GABA، 288، 275، 268، ها رندهيگ  

–VS( ،246( ولتاژ به حساس يوني يها كانال
49  

، 249، ولتاژ به حساس Na+ يها كانال
252 ،289  
  251، ولتاژ به حساس ييمپتاس هاي كانال
 ولتاژ به حساس يكلسيم هاي كانال
)VSCCs ،(259 ،447  
  445، 259، 129، يميكلس يوني يها كانال

  مراحل ،يقلب چرخة .ك.ر. قيتزر كاهش
  487، ساختار كبد،
  74، 67، نيكرات
  122، فسفات نيكرات
  نينيكرات دفع زين. ك.ر، 619، 98، نينيكرات
  213، نينوهموگلوبيكربام
، 96-495، 237، 184، 123 ،15 ،دراتيكربوه

618  
  296، يكروماتوگراف
  78، كروموزوم
  120، يكرونوتروپ

  154، يقيتزر كسر
  295، ياندام  كشت
  198، 191، حبابچه در يسطح كشش
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  92–86، 66، كلاژن
  I ،90 نوع

  98، 71 ،كلسترول
  485، استراز كلسترول

  ATPase ،425 ،431 ،436 ،637-ميكلس
  ديگلوئيآم كمپلكس

  660، گداليآم
  101، شكل يداس يخون كم

  12B نيتاميو .ك.ر. نيكوبولام
، 36–532، 526، 98، 54، 39–37، زوليكورت

549–54  
  221)، يميآنز يها واكنش در( كوفاكتورها

  267، نيدوپام ناقلان بر آن ريتأث ن،يكوكائ
  504–500، كولون
  501، 456، 396، يافق

  501، 456، 396، بالارونده
  501، 456، 396، رونده نييپا
  501، 456، ديگموئيس
، CCK( ،258 ،458 ،478( سيستوكينين كوله

491 ،497 ،509  
  281، كولين

  59، صفرا سةيك
  178، نوژنينيك

، 551)، يكيكاتابول يندهايفرا( كاتابوليسم
627  

  267، 39، ها كاتكولامين
  478، 471، )المعده باب( كارديا

  34، كارنيتين
  637، نكالبيندي

  49–447، كالمودلين
  367، )نخاع( مركزي كانال
  501، يمقعد كانال

  3IP ،448 به وابسته پتاسيمي هاي كانال
  336، شلم يها كانال
  655، 639، 249، 247، ميپتاس ينشت يها كانال
  275، گانديل به وابسته يوني هاي كانال

  312، 303، داخلي كپسول
  21، كدون
  AUG ،21 آغازگر كدون
  439، فسفات ينكرات

  659، 645، 476، آنيدراز كربنيك
  483، پپتيداز كربوكسي

  335، چشم كرة
  574، 18، كروموزوم

  555، 258، كروموگرانين
  315، آ كُره
  630، اي تصفيه كسر

  603، 460، كلاژن
، 534، 511، 498، 490، 485، 41، كلسترول
551 ،568 ،602  
  552، 498، استراز كلسترول

  616، 546، 542، تونين كلسي
  425، كواسترين يكلس

  540، تيروئيدي كلوئيد
  474، كشنده خوني كم

  542، كوتولگي
  420، كورار

  520، 518، 511، 27، كورتيزول
  610، 54–549، كورتيكواستروئيد

  338، كوررنگي
  35، 28)، يميآنز يها واكنش در( كوفاكتورها

  462، كولون
  498، 485، كوليپاز
  418، 401، 264، كولين

@pdf_jozveh



 699      نمايه
  
  339، بينايي يياسماك

  591، 575، آكروزوم كيسة
  351، آندولنفي كيسة
  600، 79، زرده كيسة
  497، 491، 478، صفرا كيسة

  483، موترپسينيك
  502، 482، 478، كيموس

  
  542، 77–472، نيگاستر

  495، جذب گالاكتوز،
  591، 579، 572، ها گامت

  580 ،532 ،گاكتوژنز
 عصب يايگانگل .ك.ر. يحلزون يايگانگل

  يا جمجمه يحس
 عصب يحس ونيگانگل .ك.ر. قلو سه ونيگانگل

  يا جمجمه
  خون گردش
  561، 498، 496، باب
  236، 141، يوير

  236، 152، 141، يعموم
  3–601، 541، مادر
  210، يا ژهينا
  608، 3–601، 583، رحم گردن

  556، 542، 6، گرمازايي
  مخطط عضلات ساختار .ك.ر. I گروه
  DRG( ،228( يپشت يتنفس گروه
  228، يمغز پل يتنفس گروه
  VRG( ،228( يشكم يتنفس گروه
  390، 369، راني چهارسر عضلات گروه
  410، 389، 119، ييدوسربازو عضلات گروه
–AV،( 112، 130 گره( يبطن -يزيدهل گره

33 ،136  

  132، وقفه
، SA ،(112 ،113 گره( يزيدهل - ينوسيس گره

119 ،128–33 ،136 ،173 ،395  
  254، 243، رانويه ايه گره
  147، يلنفاو يها گره
  223، 125، دازياكس نيگزانت
  223، 125، دروژنازيده نيگزانت

  يا هيپا عقدة .ك.ر. پاليدوس گلبوس
  622، كليوي گلبول
 ،123، 99 ،51، 45، 32، 30 ،قرمز يها گلبول

146 ،210-15، 219 ،222 ،229 ،237، 
473، 491 ،564 ،596 ،616  
  TBG( ،541( تيروئيدي –ديپيون گلوبولين
 ،CBG( كورتيزول پيوندي گلوبولين
  553)، كورتين ترانس
، )SHBG( جنسي هورمون –پيوندي گلوبولين
568  

  347، 297، 288، 276، 268، 55، گلوتامات
  283، 268، يبرداشت

  268، وسنتزيب
  269، دكربوكسيلاز گلوتامات
  268، 39، 33، گلوتامين
  563، 559، 41–38، گلوكاگون

، 213، 122، 98، 83، 71، 33–27، گلوكز
219 ،223 ،561–65 ،619  
  495، ميسد -گلوكز دهندة انتقال
  GLUT2 ،561 دهندة انتقال نيپروتئ
  GLUT4 ،562 گلوكز دهندة انتقال نيپروتئ
  GLUT5 ،496 گلوكز دهندة انتقال نيپروتئ

   زوليكورت .ك.ر زين. دييكويگلوكوكورت
)، GREs( وئيدگلوكوكورتيك پاسخ عناصر

520  
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  GNG( ،219( گلوكونئوژنز
  518، 511، 34، 29، گلوكاگون

، 597، 556، 542، 534، 489، 39، 15، گلوكز
603 ،605 ،624 ،629 ،638  

  495، جذب
  597، ترانسفراز گلوكورونيل

، 552، 549 ،54، 41 ،گلوكوكورتيكوئيدها
555  

، GNG( ،32 ،38 ،534 ،542( گلوكونئوژنز
551 ،552 ،556 ،562  
  نفرون .ك.ر. گلومرولا
  625، 146، منفذدار يگلومرول
  564، 485، 32، گليسرول

  GNT ،(176( تيترين يتر سروليگل
  55، نيسيگل

  Gly-R ،(276( نيسيگل يها رندهيگ
، 435 ،219، 122 ،39، 33، 29 ،كوژنيگل

458 ،489 ،518 ،551، 561–65 ،589  
، 33، 31، 28)، يزيكوليگل ريمس( زيكوليگل

40 ،122 ،213 ،219 ،223 ،435 ،556 ،
563  

  605، گليكوزاري
  30، فسفوريلاز گليكوژن

  562، 556، 542، 30، گليكوژنوليز
  625، گليكوكاليكس

  15، )يزيكوليگل ريمس( گليكوليز
  80، وماسيگل

 و ينيلوتئ هورمون .ك.ر، 54، نيگنادوتروپ
  يكوليفول محرك هورمون

  539، گواتر
، GTP،( 176، 271( فسفات تري گوانوزين
277 ،517  

  GDP ،(277 ، 517( فسفات يد گوانوزين
، cGMP ،(176( يحلقو منوفسفات نيگوانوز

271  
  449، 176 ،271 ،كلازيس ليليگوان

  19، گوانين
  355، 343، خارجي گوش
  350، 345 ،344، يداخل گوش
  344، مياني گوش
  167، 164، يپزشك يگوش

  567، 532، 526، گونادوتروپين
 ،HCG،( 588( انسان يجفت دوتروپينگونا

601  
، ROS،( 32، 124( فعال ژنياكس يها گونه

223  
  562، انسولين گيرندة

  279، اوتو رندةيگ
  337، 335، يينايب رندةيگ
  337، يا استوانه يينايب رندةيگ
  337، يمخروط يينايب رندةيگ
  520، 517، 506، يسلول درون رندةيگ

  564، گلوكاگون گيرندة
  350، كانيكيم گيرندة
  2H ،476 هيستاميني گيرندة

 -D - ليمت-NMDA )N يها رندهيگ
  گلوتامات يها رندهيگ .ك.ر). اسپارتات

  520، 508، 453، يآدرنال يها رندهيگ
2β ،159 ،187 ،404–8 ،440  

، 576، 447، 407، 404، 266، 159، آلفا
617  

، 8–404، 266، 189، 159، 131، 120، بتا
447 ،617  

  270، يديوئياپ يها رندهيگ
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  )ACh( نيكول لياست يها رندهيگ

، 402 ،265 ،187، 131، 120 ،ينيموسكار
406، 476  

، 411، 402، 284، 276، 265، ينيكوتين
421 ،424  

  656، 650 ،636 ،اسمزي يها گيرنده
، G ،532 ،564 نيپروتئ يونديپ يها رندهيگ

567  
  384، 367، 75، يحس يها رندهيگ

  426، پيريدينهيدرو دي هاي گيرنده
  426، ريانودين هاي گيرنده

  642، 464، 234، 226، ييايميش يها رندهيگ
  642، 234، 226، يآئورت
  642، 234، 226، يديكاروت
  642، يمركز

  57–156، 110 ،8 ،يفشار يها رندهيگ
  157، 156، يآئورت
  157، يوير -يقلب

  158، 156، ديكاروت
  228، يوير يكشش يها رندهيگ
  يلوتاماتگ يها رندهيگ

  359، يمتابوتروپ
  276، كيمتابوتوبروپ

  AMPA ،268 نوع
  NMDA ،268 ،276 نوع
، 275، 268، 266، متابوتروپي هاي گيرنده

276 ،289 ،359 ،404  
  228، يتنفس محرك يها رندهيگ
). ACh )mAChRs ينيموسكار يها رندهيگ

  )ACh( نيكول لياست يها رندهيگ .ك.ر
 .ك.ر). nAChRs( ينيكوتين يها رندهيگ

  )ACh( ينيكول لياست يها رندهيگ

  274، تيمي هاي گيرنده
، 268، 267، 265، يونوتروپي هاي گيرنده

269 ،275 ،289 ،403  
  
  55–350، رنتيلاب

  350، استخواني لابيرنت
  350، يزيدهل رنتيلاب

  350، ييشنوا لابيرنت
  350، غشايي لابيرنت
، 124، 118، 40، 32)، كيلاكت دياس( لاكتات

223 ،234 ،236 ،440 ،556 ،642  
  32، دهيدروژناز لاكتات
  HPL ،(603( انسان جفتي لاكتوژن

  343، گوش لالة
  475، 473، 460، پروپريا لامينا
  66، نينيلام
  593، 581، 569، 568، ينيگز لانه
  589، 74، 66)، اليتلياپ( ياديبن ةيلا

  LGN ،339 سلولي يپاروو لاية
  338، اي شبكيه لاية
  589، ركرديكا ةيلا

  525، لپتين
  513، 485)، نيكولليديفسفات( لسيتين
، 89–586، 84–579، 577، 574، 568، لقاح

591  
  577، 101، ها تيلكوس
  101، يا چندهسته يها تيلكوس
  551، 492، 147، 101، ها تيلنفوس
  355، 325، 306، يا انهيآه لوب
  339 ،306 ،نيپس لوب

  348، 325، 306 ،304 ،يجگاهيگ وبل
  304، گيجگاهي وبكتوميل
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  يكبد نوسيآس .ك.ر. ياهرگيس لوبول
  487، كبدي هاي لوب

  326، 323، سرولئوس لوكوس
  نفرون .ك.ر. كننده يآور جمع لولة
  نفرون .ك.ر). DCT( ييانتها يحلقو لولة
  نفرون .ك.ر). PCT( مجاور يحلقو لولة
  591، رحمي لولة
  301،  78، يعصب لولة
  حالب .ك.ر. يادرار يها لوله
، T ،(417 ،424 يها لوله( يعرض يها لوله

426 ،430  
  600، 588 ،583 ،فالوپ يها لوله

  581، 568، ليبيدو
  564، 542، 34، هورمون به حساس ليپاز

  498، 485، پانكراسي ليپازهاي
، 552، 512، 498، 490، 41، 36، ليپوپروتئين

562  
، VLDL( ،36( چگال كم خيلي ليپوپروتئين

40 ،490 ،562  
  HDL ،(490( پرچگال هاي ليپوپروتئين

  563، 535، 40، ليپوژنز
  563، 556، 552، 542، 535، 35، 33، ليپوليز

  517، 419، 403، 361، 45 ،27، 16، 13 ،ديپيل
  497، ييغذا ميرژ

 وگراميالكتروكارد .ك.ر. ياندام يدهايل
)ECG(  

 وگراميالكتروكارد .ك.ر. نهيس قفسة يدهايل
)ECG(  

  16 ،ها ليزوزوم
  610)، كوپر( آويزان هاي ليگامنت
  464، پريدونتال هاي ليگامنت
)، SGLT1( سديم –گلوكز دهندة انتقال ليگاند

495  
  

  91، 88، ياستخوان كسيماتر
  يخاكستر مادة
  331، 326، )يانيم مغز( ييرامجرايپ

  331، 306، مغز در
، 384، 69–365، 313، 241، ينخاع طناب

389 ،390 ،393–96 ،411 ،617  
  492، 491، 102، 88 ،32 ،ماكروفاژها

  352، ماكولا
  مدر يداروها .ك.ر. توليمان

  609، 603، آمنيوني مايع
  CFS ،(60 ،366( ينخاع يمغز عيما

  294، قيتزر
، 504، 217، 208، 190، 145، يبافت انيم عيما

632 ،639 ،644 ،649–53 ،655  
، 119، 99 ،13 ،9–5، يسلول برون عاتيما

160 ،248، 226 ، 545 ،614 ،632 ،636 ،
643 ،645  
  H/+Na ،634 ،643 ،645+ كنندة مبادله
  2Ca/+Na ،637+ يها كننده مبادله
  588، متافاز

  368، 347، 339، يعصب يبرهايف متقاطع،
، 573، 572، 452، 97–394، 378، 68، مثانه

576 ،603 ،615 ،616 ،615–18 ،618 ،
622 ،642  
  )ECG( وگراميردالكتروكا .ك.ر. نتوونيا مثلث

–353، 350، 345، 344، يا دايره نيم مجاري
55 ،353–55  
  نفرون .ك.ر. كننده يآور جمع يمجرا

  350، ريونينز مجراي
  75–572، 567، 532، سمينيفروز مجراي
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  487، صفراوي مجراي
. نيوزيتروپوم -  نيتروپون كنندة ميتنظ مجموعة

  عضله يها نيپروتئ .ك.ر
  355، 353، دهليزي مجموعة

–426، نيوزيتروپوم - نيتروپون مجموعة
31  

، 439، 435، 31–426، 415، 116، نيوزيم
448  

  448، 446، سبك رةيزنج نيوزيم
  478، 74–472، معده محفظة
  497، ميسلي تيمحلول
 اندام –يهيپوفيز –يهيپوتالاموس محور

  36–530، 522،  507، مفهوم آخري،
، يديروئيت - يزيپوفيه - يپوتالاموسيه محور

538  
، كليوي فوق –هيپوفيزي –هيپوتالاموسي محور

534 ،549  
، يگوناد -يزيپوفيه - يپوتالاموسيه محور

566–70  
  8، 5، داخلي محيط
  294، ينورون كشت طيمح
  315، 7–301، 43–242، قشر مخ،

  595، 318، 316، دهليزي مخچة
  354، 315، 313، 310، 302، مخچه
  316، ديجد
  316، يزيدهل

  315، هنيپورك يها سلول
  315، دار دانه يها سلول
  315، قشر
  316، ينخاع
  315، هسته
  413، عضله مخطط،

  321، پاپز مدار
  504–500، 492، 462، 456، مدفوع
  656، 650، يكليو مدولاي
  228، مغز ساقة يتنفس مراكز
  يمعد ترشح .ك.ر. يا روده مرحلة
  يمسواك شبه مرز

  484، دازيپپت
  645، يويكل توبول

  495، 482، زهادايساكار يد
  495، 85–481، روده

  يمسواك مرز
  545، روده

  642، مغز ساقة يتنفس مركز
  429، مروميوزين

  62–456، 62–457، 187، يمر
  501، 459، مزانتري
  593، 549، 113، 93، 79، مزودرم
  89–184، 68، مژك

  186، 66، مژكدار
  352، 346، ثابت هاي مژك
  352، متحرك هاي مژك
  مژه

  495، كوچك رودة
  359، ييچشا يها سلول
  600، 595، يونيكور

  PPP ،(31 ،611( فسفات پنتوز ريمس
  513، اكسيژناز –سيكلو مسير
  COX2 ،(513( 2 ژنازياكس - كلويس
  COX1 ،(513( 1 ژنازياكس - كلويس
 .ك.ر). يا هيپا يها عقده( ميرمستقيغ ريمس

  يا هيپا يها عقده
  310، نخاعي –النخاعي بصل - قشري مسير
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  370 ،317، 312 ،نخاعي - قشري ريمس
  370)، يشكم( نيشيپ

  370 ،312 ،يجانب
  370، 317، 312، يجانب ينخاع - يقشر ريمس
 .ك.ر). يا قاعده يها عقده( ميمستق ريمس

  يا قاعده يها عقده
  316، ينخاع - يمشبك ريمس
  مخچه .ك.ر. يا مخچه - ينخاع ريمس
  يا هيپا يها عقده .ك.ر. اتاليگروسترين ريمس
  339، بينايي ايرهيمس
 مثال يبرا( خاص وني .ك.ر. يوني يرهايمس

+Na (اتييجز با  
  335، مشيميه
  247، 47، گلدمن معادلة
  303، 301، نيشيپ مغز
  302، خلفي مغز
  509، 452، رندهيگ روده، مغز
، 330، 326، 317، 314، 305، 302، مياني مغز

332 ،341 ،451  
  638 ،597 ، 535، ينيانسول مقاومت
، 177، 58–155، 144، 109، يطيمح مقاومت
 زين ،657، 649، 605، 452، 407 ،179

  تام يطيمح مقاومت .ك.ر
، TPR( ،109 ،155–58( تام يطيمح مقاومت
177 ،179 ،605 ،658  
  103، تيوسيمگاكار
  80، 74، ها تيملانوس

  74، نيملان
، 211، نيهموگلوب -ژنياكس ةيتجز يمنحن

237  
  ساختار مخطط، عضلات .ك.ر. H منطقة
  591، 588، 583، شفاف منطقة

  MAO( ،283( اكسيداز منوآمين
  296 ،281 ،267، 262، ها نيمنوآم
  101، 91، ها تيمنوس
  101، كربن ديمنوكس

  MIT ،(540( منويدوتيروزين
  77–576 ،573 ،يمن
  75، ساختار ناخن، و مو

  )ECG( وگراميالكتروكارد .ك.ر. P موج
  )ECG( يوگرافيالكتروكارد .ك.ر. T موج

  533، 270، مورفين
  599، 592، 78 ،مورولا
  465، موسين
 ، 465، 459، 360 ،89–187، 67، موكوس
468 ، ،472 ،473 ،474 ،502 ،504 ،543 ،
584 ،603  
  502–500 ،460 ،يعضلان موكوس

، 26–621، 144، 141، 99، 82، 70، رگيمو
163 ،190 ،218 ،236، 489 ،527 ،605، 
621–26 ،628  

  236، 209، 190، يتنفس ياه رگيمو
  نفرون .ك.ر. ييايگلومر يها رگيمو
  نفرون .ك.ر. نفرون مجاور يها رگيمو

  453، سيناپسي پيش مهار
 ونيوتانسيآنژ كنندة ليتبد ميآنز يها مهاركننده

)ACE ،(160  
  477، پروتون پمپ مهاركنندة

  78، دار شكاف ةمهر
  594، 74، توزيم
 ،52 ،36–32، 32–27، 16–13، يتوكندريم

87 ،116 ،122–23 ،217–23، 417 ، 
425، 512 ،552، 575 ،633  
 ،GFR(، 605، 508( گلومرولي تصفية ميزان
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626-30، 638 ،657  
  605 ،542 ،بازال وساز سوخت زانيم
  296، 294 ،44 ،كاربرد كروالكترود،يم
  296، زياليكروديم
  241، 83، هاايكروگليم
  242، 82، شدن دار نيليم

  382 ،تيهدا سرعت
  253، ها نورون تيهدا سرعت در آن نقش

، 553، 549، 534 ،54 ،مينرالوكورتيكوئيدها
  آلدوسترون .ك.ر زين، 659، 657
  337، ميوپيا
  378، 374، ميوتوم

  586، 81–579 ،574 ،وزيم
  يعضلان يها پروتئبن .ك.ر. نيوزيم

  ATPase ،430 ،436 ،439 ميوزين
–MLCK ،(444( سبك زنجيرة كيناز ميوزين
49  

  وژنيم
  95، يمژگان عضلات در

  478، 445، 95، صاف عضلات
  434، 28–423، 414، 118، 95، ليبريوفيم

  435، ميوگلوبين
  

  421، نئوستيگمين
  341، 332، يتكتوم شيپ ناحية
  326، 322، نيشيپ تگمنتومي ناحية
  348، ورنيكه ناحية
  168، 112، يا وارهيد يها يينارسا
، 70–264، ينورون يها دهنده انتقال ناقلان

282–85  
  235، 88–184، 68، ينا
  235، 190، 87–184، ژكينا

  190، يتنفس
  235، 85–183، ژهينا
  185، يوير -يا ژهينا
  187، يتنگ ژهينا
  508، 8–404، 187، ييگشا ژهينا

  163، يطيمح نبض
  90، استروژن نبود

  345، دهليزي نردبان
  345، صماخي نردبان
  186، يموكوس نردبان
  345، مياني ننردبا
  60، شامه نرم

  80، نروماس
  202، نسبت ،FVC به 1FEV نسبت
  V/Q ،(233–36( قيتزر به هيتهو نسبت
  296، كاربرد كردن، دار نشان
  168، يكارديپر نشت
  576، 385، نعوظ
  نفرون

  624، يگلومرول ةيتصف
  DCT ،(622 ،643( ييانتها يحلقو توبول
  657، 508، يگلومرول جنب دستگاه
، 635، 633، 30–621، يگلومرول شبكة

637 ،638 ،644 ،645 ،650 ،655 ،
657 ،660  
  655، 651، 622، شكلU بلند عروق
  625، يگلومرول يا هيپا يغشا
، 650، 645، 643، 633، 622، هنله قوس

655 ،656 ،659  
، 643، 636، 622، كننده يآور جمع لولة

651 ،655 ،653–58  
، PCT ،(622 ،643( مجاور يحلقو لولة
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650 ،659  
  PTH ،(638( مجاور يحلقو لولة
  638، 628، 622، يا لوله شيپ يها رگيمو
، 624، 622، 146، يگلومرول يها رگيمو

629  
  183، يافراگميد دنيكش نفس
  653، نقرس
  184، شكست نقطة
  39–336، هيشبك كور نقطة
  497 ،491 ،يصفراو نمك
  313 ،306 ،قشر يارتباط ينواح

  551 ،101، ها لينوتروف
، NE( ،120 ،158 ،258 ،276( نينفر ينوراپ

362 ،396 ،401 ،405 ،448 ،453 ،511 ،
525 ،533 ،554  

  540، 402، 265، وسنتزيب
  283، هيتجز
  يآدرنال يها رندهيگ .ك.ر. ها رندهيگ

  285، 282، ناقلان
  313، ارتباطي هاي نورون
، 97–393، 383، 341، اي عقده پس يها نورون

404 ،407 ،451، 509 ،555  
، 383، 369، 341، يا عقده شيپ يها نورون

393–96، 404، 451 ،508  
  81، يكيتحر يها نورون
  390، 388 ،362 ،يتماس ينورونها
  يحركت يها نورون
)، ينييپا ياراد و يحركت يها نورون( آلفا

51 ،313 ،317 ،354، 367-69، 384 ،
385 ،388–91 ،411-13 ،417-18 ،
423 ،439  

، LMNs ،(51، 313 ،354 ، 368( ينييپا

369  
  UMNs،( 51، 370( يفوقان
  412، 385، گاما
، 368، 331، 242، اوليه حسي هاي نورون

371 ،384 ،388–91 ،399  
  305، 285، 258، دوپامينرژي هاي نورون
  338، هيشبك يدوقطب يها نورون
، 526، )پوتالاموسيه( يينايب فوق هاي نورون

530 ،656  
  401، 284 ،264 ،ينرژيكول يها نورون
 .ك.ر. مخطط جسم به اهيس مادة يها نورون

  يا قاعده يها عقده
  81، يمهار يها نورون

  240، ها تينور
  50، نوزاد

  285، نوميفنسين
  NO( ،81 ،176( دياكسا كيترين
  نگياستارل يروهاين

  πt ،(144( بافت يديكلوئ ياسمز فشار
، πcap ،(144( خون يديكلوئ ياسمز فشار

626  
  Pt ،(144( يبافت كيدروستاتيه فشار
  Pcap ،(144( يرگيمو كيدروستاتيه فشار
 گلومرولي يمويرگ يهيدرواستاتيك فشار
)Pcap ،(626  

  355، 317، نيستاگموس
)، NADH( نوكلئوتيد دي  آدنين آميد نيكوتين
28، 31 ،32، 35 ،36 ،37 ،221 ،654  

  
  424، 417 ،411 ،يحركت يواحدها

 ،ADH ادراري، دض هورمون( وازوپروسين
157-58 ،525، 527 ،530 ،636 ،650 ،
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653–58  
  609، 583، واژن

  592، قشري يا دانه واكنش
  434، 179، 122، 118، ژنياكس وام
  ليلونافيس .ك.ر. اگرايوا

  40، كبدي باب وريد
  487، )يكبد يها لوب( مركزي وريد

، 559، 545، 511، 417، ترشحي هاي وزيكول
561  
  572، يمن يحاو هاي وزيكول

  AV ،132 گره وقفة
  296، يسنج ولت

  202، تالوگرافيو
  A ،98، 489 نيتاميو
  12B ،28 ،98 ،473 ،499 نيتاميو

  6B ،38 ويتامين
  ها نيتاميو

  499، 490، 28، آب در محلول
  499، 489، 41، 28، يچرب در محلول
  577، مني هاي ويزيكول

  
  زهيپرپلاريها

  447، صاف يعضلان يها سلول در
  360، ييچشا رندةيگ يها لولس در

  352، 347، مودار يها سلولدر 
  290، 269، 252، 251، ها نورون در

  247 ،128 ،مفهوم
  يپرتروفيها

  154، 138، يبطن
  437، ياسكلت عضلات
  603، رحم صاف عضلات

  618، پروستات غدة

  138، يبطن يپرتروفيها
  ECG ،(138( وگراميالكتروكارد بر ريتأث
  154، بالا خون فشار در

  337، هايپرمتروپيا
  91–487، 71، تيهپاتوس

  382 ،254 ،يجهش تيهدا
  54–251، 243، يحركت عصب تيهدا

  252، يدروم يآنت
  252، ياورتودروم

  78، هرتوان
  312، )مغز سااقة( ها يهرم

  270، هروئين
  218، يانرژ روزانة نةيهز

  326، 322، آكومبنز هستة
  15، هستك
  542، 520، 519، 517، 18، 15، هسته
 هستة. ك.ر. وستفال - نجرياد يها هسته

  يا جمجمه عصب يحركت
 يها هسته .ك.ر. واگ يپشت يحركت يها هسته

  يا جمجمه عصب يحركت
  يا جمجمه عصب حركتي هاي هسته

III  332 ،وستفال - نجرياد يها هسته ،
341، 396 ،451  

III 394، 341، 331، يحركت يها هسته  
IV 330، يا قرقره يها هسته  
IX، X، XI 333، گوسيآمب يها هسته  
V 331، يحركت يقلو سه يها هسته  

VI 331، چشم حركات  
VII 331 ،صورت يحركت يها هسته  ،

385، 396  
XII 333، يرزبانيز يها هسته  

  395، واگ يخلف يحركت هستة
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  يا جمجمه عصب يحس يها هسته
VIII 330، يزيدهل يها هسته  
  يا قاعده يها عقده .ك.ر. ياسب دم يها هسته
  323، رافه هاي هسته
  LGN ،(339( خارجي زانويي هاي هسته
  MGN( ،348( داخلي زانويي هاي هسته
  347، فوقاني زيتوني هاي هسته
 ،524، )پوتالاموسيه( بينايي فوق هاي هسته

530، 656  
  596، 491، 210 ،100 ،هم

  626، 614، 604 ،237، 99 ،هماتوكريت
، )نيهموگلوب به ژنياكس ونديپ در( يهماهنگ
100 ،212  

  يعملكرد يا اختهي بستة هم
  444، صاف عضلة
  118، يقلب عضلة

  237، 108، كيناميهمود
  خون انعقاد .ك.ر. هموستاز
  616، 546 ،532 ،89–86، ميكلس هموستاز
، 324، 304، 28–26، 9–5، مفهوم هموستاز،

507  
، Hb(، 51، 99 ،162 ،210–15( نيهموگلوب
217 ،222 ،237 ،491، 604  
  HHb ،(214( اشدهياح

  HbA(، 210، 596(ن بزرگسالا
  HbF،( 210، 492 ،596( نيجن

  210، 100، ساختار
  101، ينوپاتيهموگلوب
  ACTH. ك.ر. كيكوتروپيآدرنوكورت هورمون
، PRH ،(524( پرولاكتين  كنندة آزاد هورمون
525 ،536 ،611  
، TRH ،(523( تيروتروپين كنندة آزاد هورمون

525 ،531 ،536 ،538  
)، CRH( يكورتيكوتروپين كنندة آزاد هورمون
523 ،526 ،533 ،550  
)، GnRH( گونادوتروپين كنندة آزاد هورمون
523 ،526 ،532 ،536 ،568–70 ،586–
89 ،602  

)، GHRH( رشد هورمون كنندة آزاد هورمون
524 ،525 ،535  
، PTH( ،88، 511 ،518( ديروئيپارات هورمون
543 ،544 ،616 ،638  
 نيروتروپيت( ديروئيت كنندة كيتحر  هورمون
TSH ،(54 ،518  
)، FSH( يكوليفول كنندة كيتحر هورمون
530–32 ،536، 566 -70، 572–75 ،581 ،
  ها نيگنادوتروپ. ك.ر زين، 89–586
، )TSH( يتيروئيد كنندة تحريك هورمون
525، 531، 538  
)، FSH( فوليكولي  كنندة تحريك هورمون
511 ،526 ،602  

-α( آلفا –ملانوسيت كنندة تحريك ورمونه
MSH ،(526 ،533  
، 54، 29)، نيسوماتوتروف ،GH( رشد هورمون
511 ،525–27 ،530 ،531 ،534–36  
 ،ADH ،(157–58 ،525( يادرار ضد هورمون
527 ،531 ،653–58 ،636 ،650  
، LH( ،6 ،518 ،526 ،532( لوتئيني هورمون
566–70 ،574 ،581–82 ،586–89 ،601، 

  ها نيگونادوتروپ .ك.ر زين
 ،511، 159 ،54، استروئيدي يها هورمون
516 ،520 ،526 ،532 ،545 ،549 ،551 ،
555 ،569 ،586 ،601  

  551، 534، 512، وسنتزيب
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  516، 5111، يديپپت يها هورمون
  512، وسنتزيب

، 520، 517، 511، تيروئيدي هاي هورمون
531 ،538–43 ،610  
  538، 511، سنتز
  312، لوسهومونكو

  88، دازيالورونيه
، 394، 324، 321، 303، 53، هيپوتالاموس

506، 522-27، 530 ،538 ،550 ،567 ،
582، 586-89، 612 ،636 ،650 ،656  

  73، پودرميه
، 538، 530 ،522 ،507 ،160 ،53، هيپوفيز
541 ،549 ،567 ،579 ،581 ،586  
، 608، 530، 527، 524، 507، 54، يخلف

636 ،656  
–532، 531، 526، 524، 507، 53، يقدام

36 ،538 ،569 ،572 ،581 ،602 ،610  
  489، 236، 222، 213، 210، يپوكسيه

  659، 636، 563، 504 ،130 ،هيپوكالمي

  362، 325، 322، 304، 301، هيپوكامپ
  223، 125، نيپوگزانتيه

  534، هيپوگليسمي
  563، نيانسول به وابسته

  90–86، ميكلس تيآپات يدروكسيه
  476، 474، 276،  188، 103، نيستاميه
  
  581، يائسگي

، 90، استخوان يمعدن مواد دادن دست از
92  

  91–287، ناپسيس يكپارچگي
  465، 359، يومامي

-( كربناتيب يها وني
3HCO ،(98 ،213 ،222 ،

226 ،228–31 ،414 ،461 ،466 ،491  
، 269، 31- 128 ،123 ،48 ،ميكلس يها وني

425 ،436 ، 475  
، 124، 118، يعضلان انقباض در نآ نقش

428 ،429 ،446  
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