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 فیزیولوژی سلول
  های مکانیسم  جامع  دانش  به  نیاز  بدن  یهاسیستم  وظایف  درک

  است،   متفاوت  بدن  سیستم  هر  کلی  عملکرد  هرچند.  دارد  پایه  سلولی

 . شوندمی  تعریف  یفیزیولوژ  اصول  از  مشترک  مجموعه  یک   با   همهاما  

 بدن،   مایعات :  شوندمی  معرفی   فصل  این  در  فیزیولوژی  اساسی  اصول

 خارج  مایع  و  سلولی  داخل  مایع  ترکیب  تفاوت  بر  خاص  تاکید  با

  غشای   در   انتقال  فرآیندهای   با   غلظت   اختلاف   این  ایجاد   سلولی؛

  ویژه  به سلولی، غشای در الکتریکی پتانسیل اختلاف منشاء سلولی؛

  ی هاپتانسیل  تولید  عضله؛   و  عصب  مثل   پذیر  تحریک  یهاسلول  در

  بین   اطلاعات  انتقال   پذیر؛  تحریک  یهاسلول  در  آنها  انتشار  و   عمل

طریق  هاسلول   و   عصبی؛   هایناقل  نقش  و  ها سیناپس  از 

  انقباض  اب  را  عمل  پتانسیل  عضلانی  یهاسلول   در  که  هاییمکانیسم

 . دنکنمی جفت

 و  یتکرار  هایدستمایه  از  ای  مجموعه  سلولی  فیزیولوژی  اصول  این

  شوند،   درک   اصول  این  کهمیهنگا.  دهندمی  تشکیل  را  همپوشان

 قرار  استفاده  مورد  نبد  سیستم  هر  عملکردبیان    در  را  آنها  توانمی

 .داد

 بدن   مایعات ترکیب   و حجم

 بدن مایع یهابخش  در  آب توزیع
 مقدار.  دهدمی  تشکیلآب    را  بدن  وزن  از  زیادی  مقدار  انسان  بدن  در

  درصد   70  تا  50  شود،نامیده می  1بدن  آب  کلکه    آب  یا  مایع  کل

  70  مرد  یک  مثال،  عنوان  به.  دهد می  تشکیل  را  بدن  وزن

  45.5  است  بدنش   وزن  درصد  65  شبدن   آبکل    کهمیکیلوگر

  به(.  آب  لیتر  1  ≈  آب   کیلوگرم  1)   دارد   آب  لیتر  45.5  یا   کیلوگرم

.  دارد  ارتباط   بدن  چربی  با   معکوس  طور  به  بدنآب    کل   کلی،   طور

  که میهنگا  را  بدن  وزناز    ییبالا  درصد  بدن  آب  کل  ترتیب  بدین

  چربی   کهرا وقتی    آن  از  یتر  پایین  درصد  و  است  پایین  بدن  چربی

  از   بالایی  درصد  دارای  زنان  که  آنجا  از  شود.شامل می  باشد   بالا   بدن

  بدن  آب  دارند   تمایل   آنها   هستند،  مردان  به   نسبت  چربی  بافت 

 
1 otal body waterT 
2 fluid Intracellular   

 طور  به  بدن  مایع  هایبخش  داخل  آب  توزیع.  باشند  داشته  کمتری

   . است  شده  داده   توضیح  6  فصل  دربه تفصیل    و  فصل   این  در  خلاصه

  مایع :  شودمی توزیع  بدن  مایع اصلی بخش  دو بین بدن آب مجموع

(.  1.1  شکل( )ECF)  3سلولی  خارج  مایع  و(  ICF)  2سلولی  داخل

ICF  است  بدن   آب  کل   سوم  دو   و   دارد  قرار  هاسلول  داخل  در  .

ECF  است  بدن  آب  کل   سوم  یک  و   است   سلول  از  خارج  .ICF   و  

ECF اند شده جدا  سلولی غشاهای توسط . 

ECF  بینابینی  مایع  و  پلاسما:  شودمی  تقسیم  بخش  دو  به  خود  .

  ECF کوچکتر زیرمجموعه و است خونی ی هارگ در مایع پلاسما 

  است  هاسلول  حمام  واقع  در  که  است  یمایع   4بینابینی  مایع.  است

می  بزرگتر  زیرمجموعه  و تشکیل    بینابینی   مایع   و  پلاسما .  دهدرا 

  5ظریفی  تراوش بینابینی مایع. است شده جدا مویرگ دیواره توسط

  مویرگی  دیواره  در  تراوش  فرایندهای  طریق  از  که  است  پلاسما  از

  یهامولکول  به  تقریبا  مویرگ  دیواره  که  آنجا   از.  است  شده  تشکیل

  بینابینی   مایع  است،  ناپذیر  نفوذ  پلاسما  هایپروتئین  مانند  بزرگ

 . استمیکبسیار  پروتئین حاوی

 .است  شده  ارائه  6  فصل  در  بدن  مایع  هایبخش  حجم  تخمین  روش

 بدن مایع یهابخش  ترکیب
 دارای  ECF  و  ICF.  نیست  یکنواخت  بدن  مایعات  ترکیب

 همچنین .  هستند  مختلف  محلولمواد    از  مختلفی  یهاغلظت

 مایع  و   پلاسما  بین  مواد محلول  غلظت در  بینی پیش  قابل  تفاوتهای

  رخ   بینابینی  مایع  از  پروتئین  حذف  علت   به   که  دارد   وجود  بینابینی

 . دهدمی

3 Extracellular fluid 
4 Interstitial fluid 

5 ltrafiltrateU 
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 هامحلول  غلظت  گیری اندازه  واحدهای

  یا   اکیوالان،  مول،  به صورت  لمحلومواد    ر یدامق  ،معمول  طور  به

 به صورت   محلولمواد    غلظت  ترتیب،  همین  به.  شودمی  بیان  اسمول

 در  اسمول  یا  ،(Eq/L)  لیتر  در  اکیوالان   ،(mol/L)   لیتر  در  مول

مواد    غلظت  ،بیولوژیک  یهامحلول   در  .شودمی  بیان  (Osm/L)  لیتر

صورت  و  است  کم  بسیار  معمولا  محلول   لیتر   در  مولمیلی   به 

(mmol/L) ،   لیتر  در  اکیوالان  میلی   (mEq/L  ) لیتر  در  مولاس  میلی   یا 

(mOsm/L )شودمی بیان . 

  مول میلی  یک.  است  ماده  یکاز    مولکول  6×2310  مول  یک

  گلوکز  لیتر  در  مولمیلی  یک  غلظت.  است  مول  10-3  یا  0001/1

 است  لیتر یک در گلوکز مول 1×10-3 دارای

 استفاده(  یونیزه)  باردار  ماده محلول  مقدار  توصیف  برای  اکیوالان  از

 عنوان   به.  است  آن  در ظرفیت  ضرب  ماده محلول  از  مول  تعداد  و  هشد

 اکیوالان  یک به محلول در( KCl)  پتاسیم کلرید از مول یک مثال،

  همین  به.  شودمی  تبدیل(  Cl-)  کلر  اکیوالان  یک  و(  K+)  پتاسیم

 اکیوالان  دو به محلول در( 2CaCl) کلسیم کلرید مول یک ترتیب،

  این   بر  ؛شودمی  تقسیم(  Cl-)  کلر  اکیوالان   دو  و(  2Ca+)  کلسیم

میلی اکیوالان   2معادل    Ca+2مول در لیتر  میلی  1  غلظت  اساس،

 . در لیتر است

شدهماده    که  است  ذراتی  تعداد  ،اسمول آنها    محلول  در  حل  به 

می که    محلول  در  ذرات  غلظت  1اسمولاریته   .شودتجزیه   بهاست 

می  لیتر  در  اسمول  صورت ماده    اگر.  شودبیان  شدهیک    در  حل 

نشود    محلول   با   آن  تهاسمولاری  ،(گلوکز  مثال،  عنوان  به)تجزیه 

  در   ذره  یک  از  بیش  به  ماده حل شده  اگر.  است  اش برابرریته مولا

  برابر   آن  تهاسمولاری  ، (NaCl  مثال،  عنوان  به )  شود  تفکیک  محلول

  مثال،   عنوان  به  .است  محلول  در  ذرات  تعداددر    ضرب  ریتهمولا

میلی اسمول   2  برابر با    NaClمول در لیترمیلی  1  حاوی  محلول

 . شودمی تقسیم ذره دو به NaCl زیرا استدر لیتر 

pH  هیدروژن  یون  غلظت  بیان  برای  که  استمیلگاریت  اصطلاح  یک 

)+H(   غلظت  که  آنجا  از.  شودمی  استفاده  +H   بسیار  بدن  مایعات   در  

  خیلی  ، ( شریانی خون در   40×10-9   مثال،  عنوان  به) است پایین 

  منفی   نشانه.  شود  بیان  pH  لگاریتمی،  صورت  بهاست که    تر  راحت

 با   و  یابدمی  کاهش   H+  غلظت  افزایش  با  pH  که  است  معنی   بدین

 ترتیب بدین . یابد می  افزایش H+ غلظت کاهش

]+log10 [H -pH =  

 
1 Osmolarity 

الف  نفر،  دو   .نمونه  مسئله   اختلالاتی  دارای  شخص ب  و  شخص 

  آزمایشگاه .  شوندمی  بدن  در  اسید  حد  از  بیش  تولید  باعث  که  هستند

شخص   خون  اسیدیته  و  ]H+[  را به صورتشخص الف    خون  اسیدیته

صورت به  را  غلظت   دارایالف    شخص.  دهد می  گزارش  pH  ب 

با    H+  شریانی ب  و  است    65×10-9برابر    pH  دارای  شخص 

 خونش  در  H+  از  بالاتری  غلظت  دارای  سوژه  کدام.  است  7.3  شریانی

 است؟ 

  برای  H+غلظت    ،شخص  هر  خون  اسیدیته  مقایسه  برای  .حل  راه

 : کنید  تبدیل pH روش زیر به بهشخص الف را 

 

  pH  دارایبر اساس غلظت یون هیدروژن    شخص الف  ترتیب  این  به

.  است  7.3  شده  گزارش  pH  دارایشخص ب    و  است  7.19  خون

دهنده غلظت  است که نشان   خون  تر  پایین  pH  دارای  شخص الف

 . است یتراسیدی شرایط ویون هیدروژن  بالاتر

 بدن  مایع هایبخش وترالیتی الکترون 
ماکروسکوپیالکترونو  اصل  از  بدن  مایع  بخش  هر  تبعیت  ترالیتی 

  مثبتهای  برابر یون  های غلظت  از  بخش   هر  به این معنی که  کند؛می

برخوردار   mEq/L  بر حسب(  هاآنیون)  منفی  های و یون(  هایونکات)

  که   زمانی  حتی.  بالعکسبیشتر است و نه    آنیون  از  کاتیون  نه.  است

  در  بار  تعادلهمچنان    دارد،  وجود  سلولی  غشای  در  پتانسیل  اختلاف

اختلاف  )  . شودمی  حفظ (  ماکروسکوپی)   محلولکل   که  آنجا  از 

  ایجاد   غشاء  بار در کنارمیمقدار ک  فقط  سازیجدا  بوسیله  ها  پتانسیل

های کلی  غلظت مختصر بارها آنقدر نیست که    جدایی  این  شود،می

 .(  دده تغییر گیری  اندازه را در حد قابل

   سلولی  مایع خارج  و  سلولی  داخلمایع  ترکیب
 همانطور  است،  متفاوت  توجهی  قابل  بطور  ECF  و  ICF  ترکیبات

  ECF  در  اصلی   کاتیون.  است  شده  داده  نشان  1.1  جدول   در  که

 و (  Cl-)  کلر  کننده   متعادل   یها آنیون  و  است(  Na+)  سدیم

  از   عبارتند  ICF  اصلی  یهاکاتیون .  هستند(  3HCO-)  بیکربنات
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  کننده   متعادل  یهاآنیون   و(  2Mg+)  منیزیم  و(  K+)  پتاسیم

 در   توجه  قابل  هایتفاوت  سایر.  هستند  آلی  یهافسفات  و  هاپروتئین

 غلظت  دارای  ICF  معمول،  طور  به.  هستند  pH  و  2Ca+  ،ترکیب

 حالی   در  است،(  لیتر  در  مول10-7  حدود)  یونیزه  Ca+2  ازمیک  بسیار

 بیشتر  ICF.  است  توان بالاتر  چهارتقریباً    ECF  در  Ca+2  غلظت  که

  موجود  مواد  بنابراین (.  ECF  از  تر   پایین  pH  دارای)  است  اسیدی

 و   شوندمی  یافت  ICF  در  کم  غلظت  در  ECF  در  بالا  غلظت  در

 . بالعکس

  برای  هایی کهغلظت  تفاوت  تمام  با وجود  ای،  ملاحظه  قابل  طور  به

 در (  تهاسمولاری)  مواد محلول  کلغلظت    ، هر ماده محلول وجود دارد

ICF   و  ECF  شودمی  حاصلبه این دلیل    برابری  این.  است  مشابه  

  تغییر  گونه  هر.  دارد  جریان  سلولی  غشاء عرض    در  آزادانه  آب  که

 وسیله  به  افتد،می  اتفاق   ECF  و  ICF  بین  که  اسمولاریته  در  گذرا

  برقراری   منظور  به  هاسلول   از  خارج  یا  هاسلول   داخل  به  آب  حرکت

 . رودمی بین از سرعت به برابری،

 سلولی  یغشا طرفین غلظت   اختلاف  ایجاد
  بوسیله  سلولی  ی غشاطرفین    در   محلولمواد    غلظت   تفاوت

 حفظ  و  ایجاد  سلولی  غشای  در   برانرژی  انتقالی  یهامکانیسم

 . شودمی

  1پتاسیم -سدیم   پمپ انتقالی    هایمکانیسم  این   ترینشده  شناخته

  به  ECF  ازرا    پتاسیم  همزمان  و  ECF  به  ICFسدیم را از  که  است

ICF  می پتاسیم  دو  هر.  کندمنتقل  و  سدیم   شیب   برابر  در  یون 

  انرژی،  منبع  یک   بنابراین  شوند؛می  حمل  خود  الکتروشیمیایی

سدیم   .است  لازم(  ATP)  فسفات  تری  آدنوزین پتاسیم  -پمپ 

های سدیم  یون   برایموجود    بزرگ  یغلظت  شیباین    ایجاد  مسئول

  سلولی   داخل  غلظت  ،یعنی)  است  سلولی  غشای  طرفین  درو پتاسیم  

   (.برای پتاسیم بالا  سلولی درون غلظت  وبرای یون سدیم  پایین

 بسیار  سطح در سلولی داخل ی کلسیماهیون  غلظت مشابه، طور به

  این .  شودمی  حفظ  سلولی  خارج  های کلسیمیون  غلظت   از  ترپایین

کلسیم   یک  توسط  غلظت،   اختلاف   که   سلولی   غشایدر    2پمپ 

کند،  پمپ می  آن  الکتروشیمیایی  شیب  برابر  در های کلسیم را  یون 

پمپ    .است  شده  ایجاد همانند  نیز  کلسیم  پتاسیم  -دیمسپمپ 

   . کندمی استفاده انرژی منبع عنوان به ATPمستقیماً از

  کنند، می  استفاده  مستقیم  طور  به  ATP  از  که  هایی ناقل  بر  علاوه 

  استفاده   با  را  سلولی  غشایطرفین    در  غلظت  تفاوت  یدیگرهای  ناقل

 
1 ATPase +K-+Na 

  شده   ایجاد   پتاسیم- پمپ سدیم  توسط   که)  ی سدیم غلظت  شیب  از

  بدون   هاحامل  این.  کنندمی  ایجاد  ، انرژی  منبع  عنوان  به(  است

  اسیدهای   گلوکز،  برای  یغلظتشیب    ،ATP  از  مستقیم  استفاده

       .کنندمی ایجاد یون کلسیم و یون هیدروژن آمینه،

های  شیب   ایجاد  برایلازم    ابزار  سلولی  غشاهای  که  است  واضح

  به  سلولی  غشاهای  اگر  حال،  این  با .  دارنددر اختیار  را    بزرگ  یغلظت

محلول    تمام  به  آزادانه  طور باشندنفوذمواد    به   ها شیب  این  ، پذیر 

  سلولی   یهاغشا  که  است  مهمبسیار    بنابراین.  روندمی  بین  از  سرعت

  ی هانفوذپذیری  دارای  بلکه  نباشند،  پذیرنفوذ  مواد  همه  برای  آزادانه

  انتقالی   فرایندهای  توسط  که  یغلظت   هایشیب  تا  باشند  انتخابی

 . ندنک حفظ را اندبر ایجاد شدهانرژی 

  بین   ترکیب  در   اختلاف،دن دهمی  نشان  زیر  هاینمونه  همانگونه که

ICF   و  ECF،  عملکرد   هراساس    غیرمستقیم،  یا  مستقیم  طور  به  

  عضله   و   عصب   غشای  استراحت  پتانسیل(  1: )است  فیزیولوژیک  مهم

 سلولی  غشایطرفین    در  یون پتاسیم  غلظت  تفاوت  به  حیاتی  بستگی

  پذیر   تحریک  یهاسلول  ینهم  عمل  پتانسیل  فاز بالاروی (  2)  دارد؛

  ؛ دارد  بستگی   سلولی  غشای  طرفین  در  یون سدیم  غلظت  تفاوت  به

  به  بستگی   عضلانی  یهاسلول   در  انقباض-تحریک  جفت شدن(  3)

کلسیم    غلظت  در  تفاوت غشای   و  سلولی  غشایطرفین    در   یون 

  شیب  به  ضروری  مغذی  مواد  جذب(  4)  و  ؛داردمیشبکه سارکوپلاس

یون سدیم در طرفینغلظت   مثال   عنوان  به)   دارد  بستگی ء  غشا  ی 

  پروگزیمال   یهالوله   در  گلوکز  جذب  یا  کوچک  روده  در  گلوکز  جذب

  (.کلیه

   بینابینیمایع  و  پلاسما  بین  غلظت   تفاوت
  بینابینی   مایع:  زیرمجموعه  دو  شامل  ECF  گفتیم،  قبلا  که  همانطور

  وجود  بخش،   دو  این  بین   ترکیب  در   تفاوت   مهمترین.  است  پلاسما  و

  ی هاپروتئین.  است  پلاسما  بخش  در(  آلبومین  مانند )  هاپروتئین

  ی هادیواره  از  آسانی  به  آنها  بزرگ  مولکولی  اندازه  دلیل  به  پلاسما

 .  شوندمین  بینابینی مایع  وارد رو  این از و کنند مین عبور مویرگی

  ی هاپروتئین .  دارد  ای  ثانویه  عواقب  بینابینی  مایع  از  پروتئین  حذف

هستند  پلاسما منفی  بار   توزیعباز  باعث  منفی  بار  این  و  دارای 

 مویرگی  دیوارهطرفین    درنفوذپذیر    کوچک  یهاآنیون  و  هاکاتیون

 را  توزیعاین باز . شودمی نامیده  3دونان - گیبس   تعادل که  شودمی

  های پروتئین  حاوی  پلاسما  محفظه:  داد  توضیح  زیر   شرح  به  توانمی

 ،وترالیتیالکترون  الزام  دلیل   به.  است  منفیدارای بار    قابل عبور  غیر

 کوچک  هایآنیونغلظت    بینابینی  مایعنسبت به    باید پلاسما  بخش

2 ATPase 2+Ca 3 Donnan-Gibbs 
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کلر) کمتر  (  مانند    مانند )  کوچک  هایکاتیون   غلظت  ومختصری 

 مختصر   غلظت  تفاوت   .باشد  داشتهمختصری بالاتر  (  سدیم و پتاسیم

 ،است  شده   بیان  وناند-گیبس  نسبت  در  قابل عبور  هاییون   برای

  و  ها آنیون  برای بینابینی  مایع  غلظت  به نسبت یی پلاسما  غلظت که

.  گیردرا در نظر می  هاکاتیون  برای  پلاسما  به  نسبت  بینابینی  مایع

 در  کلر  غلظت  از  کمترمیک  پلاسما  درکلر    غلظت  مثال،  عنوان  به

  ؛ (پلاسما  غیر قابل عبور  یهاپروتئین   اثر  علت  به)  است  بینابینی  مایع

نسبت    که  معنی  این  به  است،  0.95کلر    برایدونان  -گیبس  نسبت

interstitial fluid ]−[Cl/plasma]−[Cl  نسبت نیز این    ،سدیم   برای.  است  0.95  با   برابر  

عمل    ،داشته  مثبت  بار  سدیم  اما  است،  0.95 عکس  جهت  در  و 

 این  ،عموماً.  است  0.95  برابر  interstitial fluid/[Na+]plasma[+Na]  و  ،کند می

  بین  های کوچکآنیون  و   ها کاتیون   برای  غلظت  در  جزئی  ی هاتفاوت

   .شودمی گرفته نادیده  بینابینی  مایع و  پلاسما

 سلول غشای یهاویژگی
  بخش .  اندشده  تشکیل  هاپروتئین  و   لیپیدها  از  عمدتا  سلولی  غشاهای

 مسئول  و   است  گلیکولپید  و  کلسترول  فسفولیپید،  حاوی  لیپیدی

  مانند   چربی  در  محلول  مواد  به  سلولی  غشاهای   یبالا  نفوذپذیری

 استروئیدیهای  هورمون  و   چرب  اسیدهای  اکسیژن،  اکسیدکربن،دی

  نفوذپذیری   مسئول  همچنین  سلولی  غشای  یلیپید  بخش.  است

  و   گلوکز  ها،یون  مانند  آب  در  محلول  مواد  به  سلولی  غشاهای  پایین

  ، ها آنزیم  ها، ملاح  شامل   ء غشا  یپروتئینبخش  .  است  آمینه  اسیدهای

و    آب  هایکانال  و  سلولی  سطح  های ژن  آنتی   هورمون،  هایگیرنده

 .است ها یون 

 
1 Integral 
2 Peripheral 

 سلول  یها غشا یفسفولیپیدبخش 
  «دم»  دو  و  «سرفسفریله »  گلیسرول  یک هسته شامل  فسفولیپیدها

  محلول)  آبدوست  یگلیسرول  هسته(.  1ـ2شکل)  هستند  چرب  اسید

.  هستند  (آبدر  نامحلول  )  آبگریز  ی چرب  اسید  های دم  و  ،است  (آب  در

هم    و   آبدوستی  خواصهم    دارای  فسفولیپید  هایمولکول  بنابراین

سطح تماس    یک  در.  شوندمی  نامیده  پاتیکآمفی  و  هستند  آبگریزی

 لایهتک  یک  فسفولیپید  هایمولکول   ، (1ـA2  شکل)  آب  و  روغن

  در   یگلیسرول  گیرند که بخشای قرار میگونه  به   و  دهندمی  تشکیل

 در.  دنشو حل روغنی  فاز در یچرب  اسید هایدم و  شود حل یآب فاز

قرار گونه  به  فسفولیپیدها   ، ( 1ـB2  شکل)  سلولی   ی هاغشا ای 

  و   یکدیگرروبروی    چربی  در  محلول  چرب  اسید   هایگیرند که دممی

  ی هامحلول  در  دور شده،  یکدیگر  از   آب  در  محلول  گلیسرول  سرهای

 چربی   لایه  دویک    گیری  جهت  این.  شوند  حل  ECF  یا   ICF  آبی

 . دهدمی تشکیل

 سلولی   یهاغشا  یپروتئینبخش  
  عبور   ءغشا  از  آنها  آیا  اینکه  به  بسته  ،سلولی  یهاغشا  در  هاپروتئین

 صورت  به  توانند می  ، دارند   وجود  طرف  یک   در  فقط   اینکه  یا   کنند می

  دولایه یک    در  هاپروتئین  توزیع  .باشند  2محیطی  یا  1ساختاری

 داده   نشان  1ـ3  شکل  در،   3سیال  موزاییک  مدل  در   یفسفولیپید

 . است شده

  در   آبگریز  هایواکنش  به وسیله  ساختاری  غشایی  یهاپروتئین  ♦

یک    حذف   برای.  شوند می  متصل  آن  به  و   فرو رفته  سلولی   غشای

 یلیپید  دولایه  به  آن  اتصالات  سلولی،  غشای  از  ساختاری  پروتئین

  ی هاپروتئین   از  بعضی.  شود  مختل  باید  (شوینده  مواد  توسط  ،ثلاًم)

  یک   که معنی این  به  هستند،   4عرض غشایی  یهاپروتئین  ساختاری

3 luid mosaic modelF 
4 ransmembraneT 
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  یهاپروتئین  نتیجه  در  ؛کنند عبور می  یلیپید  لایه  دواز    بار  چند  یا

غشایی .  هستند  تماس  در  ICF  و  ECF  مایع   دو  هر  با  عرض 

هورمون گیرنده )مانند  لیگاندها  میانجیهای  و  عصبی(،  ها  های 

سدیم)  لناق  هایپروتئین پمپ    هایکانال  منافذ،  ،پتاسیم( - مانند 

به   هایپروتئین  و  سلولی  اتصال   هایمولکول  یونی،  شونده    متصل 

GTP  (هایپروتئین  G) ،  غشایی   هایپروتئین  از  یی هانمونه  

 دولایه  در  ساختاری  یهاپروتئین  دوم  دسته.  هستند  ساختاری

  از   سوم  رده  یک .  د نکنمین  عبور  آناز    اما   گرفته،  قرارغشاء    لیپیدی

در    اما   ، هستند  مرتبط  غشایی   یهاپروتئین  با   ساختاری   هایپروتئین

 . اندنشده اخلد لیپیدی دولایه

با    و   ند ارند  قرارغشاء  داخل    در  غشاء   محیطی   ی هاپروتئین  ♦

  به   آنها .  نیستند  متصل  سلولی  غشای  اجزای  بهپیوندهای کووالانسی  

  خارج  یا  یسلول  داخل  سمت  به  الکترواستاتیک  هایواکنش   واسطه

پروتئین  سلولی  یغشا  سلولی به  سستی  ساختاریهای  )مثلاً  به   )

 
1 nkyrinA 

  شدن   خراب  باعث  که  خفیف  مداخلات  با  دنتوانمی  ومتصل شده  

  از  نمونه  یک .  دنشو  برداشته  شود،می  هیدروژنی   یا   یونی   پیوندهای 

سلولی    که  است  1آنکیرین  محیطی  ییغشا  پروتئین اسکلت 

ناقل    یک   به   را  های سرخگویچه  نام    غشایی ساختاریپروتئین  به 

قلاب  شود(  نیز نامیده می  3بیکربنات )پروتئین باند  - گر کلرمبادله

   کند.می

 ی سلولانتقال از عرض غشاهای 
  سلولی  یهاغشا  از  مواد  انتقال  مسئول  هاممتعددی از مکانیس  نوعا

   (. 1ـ2 جدول) هستند

  یا (  2سراشیب )  الکتروشیمیایی  شیبدر جهت یک    است  ممکن  مواد

یابند (  3سربالا )  الکتروشیمیایی   شیب  یکخلاف     انتقال .  انتقال 

  نیازی   و   شود،میشده انجام    تسهیل  یا  ساده  انتشار  بوسیله  شیبسرا

 رخ   فعالانتقال    بوسیله  سربالا  انتقال.  نیست  متابولیک  انرژی  ورود  به

2 Downhill 3 Uphill 
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  انتقال فعال   فرایندهای.  باشد  ثانویه  یا  اولیه  است  ممکن  که  دهد،می

  فعال انتقال  .  شوند می  متمایز  آنها  انرژی  منبع  توسط  ثانویه  و  اولیه

  ثانویه  فعال  انتقال   است؛  متابولیکی  انرژی  مستقیم   ورود   نیازمند  اولیه

 .  کندمی استفاده متابولیک انرژی از مستقیم غیر به طور

  آیا  کهاست  این  اساس بر  انتقال یهامکانیسم میان در بیشتر تمایز

انتقال    شکل   تنها  1ساده   انتشار.  نقش دارد  حامل   پروتئین  روند  ایندر  

  فعال   انتقال  ،2شده  تسهیل  انتشار.  نیستوابسته    حاملبه    که  است

وابسته   ساختاری  غشایی  هایپروتئین  به  4ثانویه  فعال  انتقال  و  3اولیه 

انتقال    اشکال  تمام .  شوند مینامیده    5انتقال وابسته به حامل بوده و  

حامل   به    ،6اشباع :  هستند  ذیل  ویژگی  سهواجد  وابسته 

 . 8رقابت  و 7بودن فضایی اختصاصی

مبنا  برپذیری  اشباع  . اشباع  ♦   حامل   ی هاپروتئین  که  است  این 

ه  محدودی   تعداد  دارای انتقالی  ماده  برای  اتصالی  .  ندستجایگاه 

ماده    غلظت  و  حامل   وابسته به  انتقال  میزان  بین  ارتباط  1.4  شکل

 های جایگاه  محلول،   پایین   یهاغلظت  در .  دهدمی  نشان  را  محلول

  افزایش   با  انتقال متناسب  میزان  و  هستند  دسترس  در  بسیاری  اتصال

  ،ماده محلول  بالای   ی هاغلظت  در  حال،   این  با.  یابدمی  افزایش  غلظت

انتقال  و   ناکافی   گیرنده   دسترس  در  های جایگاه   کاهش   میزان 

  شوند، می  اشغال  اتصال  هایجایگاه  تمام  که زمانی  سرانجام،.  یابدمی

.  رسدمی  اشباع  به  Tm  یا  9انتقال   حداکثر  نام  به  نقطه  یک  در

 
1 Simple diffusion 

2 Facilitated diffusion 
3 Primary active transport 
4 Secondary active transport 

به    ینتیکک وابسته    آنزیم   ینتیکک  به  شبیه  حاملانتقال 

Michaelis-Menten  تعداد   با   هاییپروتئین  دو  هردر    ،است  

  Vmax  مشابه  Tm. )نددرگیر هست  اتصال  هایجایگاه  از  محدودی

 لوله در گلوکز  Tm به شده  محدود انتقال.( است آنزیم ینتیکدر ک

 . است انتقال پذیریاشباع از ای نمونه کلیه پروگزیمال

 ماده محلول  برای  اتصال  هایجایگاه  بودن فضایی.اختصاصی  ♦

  عنوان   به.  هستند  اختصاصی  از نظر فضایی  ،انتقالی   یهاپروتئین  در

- D  طبیعی  ایزومر  کلیه،  پروگزیمال  لوله  در  گلوکز  حامل  مثال،

  گلوکز- L غیرطبیعی ایزومر اما دهد،می  انتقال و شناسایی را لوکزگ

  این   بین   ساده   انتشار   ،برعکس دهد.  شناسایی نکرده و انتقال نمی  را

  حاملی   پروتئین  هیچ  زیرا  نیست،قائل    یتمایز  گلوکز  ایزومر  دو

 .نیست درگیر

  کاملا   یانتقال  محلولمواد    برای  اتصال  یهاجایگاه  چه  اگر  رقابت.  ♦

  شناسایی،   رامواد محلول مشابه    است  ممکناما    هستند،  اختصاصی

- D  برای  گلوکز  ملاح  مثال،  عنوان  به  منتقل کنند.   حتی   و  ،جذب

که تشابه نزدیکی دارد را   را گالاکتوز-D اما  است، اختصاصی لوکزگ

  بعضی با اشغال    گالاکتوز-D  بنابراین.  کند می  نیز شناسایی و منتقل

 انتقال  خارج نموده و  گلوکز  دسترساز    را  آنها،  اتصال  هایمحل   از

D-کندمی  را مهار گلوکز.  

 ساده   انتشار

 هاالکترولیت انتشار غیر
  در   ساده  انتشار  ، است  شده  داده  نشان  1.5  شکل  در  که  همانطور

 محلول  دو .  آید می  وجود  به  هامولکول   تصادفی  ی گرمای  جنبش  نتیجه

A  و  B،  جدا  است،  نفوذپذیر  محلولماده    به  که  غشاء  یک  توسط  

.  است  B  برابر  دو   ابتدا  در  A  در  محلولماده    غلظت .  نداشده

 احتمال عبور   و   هستند  جنبش مداوم  در  محلولماده    های مولکول 

م است  به  ءغشا  از  ولکولهر  برابر  مقابل   چون  حال،  این   با.  طرف 

برابر  A  محلول  در   شده   حل  های مولکول    ، هستند  B  محلول  دو 

 عبارت  به.  بود  خواهد  A  به  B  از  بیشتر  B  به  A  از  مولکولها  حرکت

  ، وجود خواهد داشت  B  به  A  از  ماده محلول  10خالص   انتشار  دیگر،

  ،یکسان شود  محلولماده حل شده در دو    غلظت  که  زمانی   تا   که

  ادامه  همیشه برای ها مولکول تصادفی حرکت هرچند) یابد می ادامه

   (. یافت خواهد

5 mediated transport-arrierC 

6 Saturation 
7 Stereospecificity 

8 Competition 

9 ransport maximumT 
10 Net diffusion 
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  و   شود می  نامیده (  J)  2جریان   یا   1شار   ماده محلول  خالص  انتشار

 ،تفکیک  ضریب  ،یغلظت  شیب  اندازه:  دارد  زیر  متغیرهای  به  بستگی

 . انتشار برای موجود سطح مساحت  و ، غشاء ضخامت ،انتشار ضریب

 ( CA - CB) شیب غلظتی

.  است  خالص  انتشار  محرکه  نیروی  ، ءغشا  طرفین  در  یغلظت  شیب

  B  محلول  و   A  محلول  بین  ماده حل شده  غلظت  هر چه اختلاف

باشد . است  بیشتر  خالص   انتشار  و  بیشتر  محرکه  نیروی  ، بیشتر 

 نه  باشد،  برابر  محلول  دو  در  غلظت  اگر  که  شودمی  نتیجه  همچنین

 .خواهد داشت وجود خالص انتشار نه و همحرک نیروی

 (K) تفکیک ضریب

  در   را  روغن   در   محلول  حلالیت  تعریف،   اساس  بر   ،تفکیک  ضریب

  نسبی   حلالیت  چه  هر.  کند می  توصیف  آب  در  آن  حلالیت  با  مقایسه

محلول  وبوده    بالاتر  تفکیک  ضریب  باشد،   بیشتر  روغن  در  ماده 

مواد .  شود  حل  سلولی   غشای  یلیپید   لایه  دو   در  تواندمی  ترراحت 

 دارای و  دارند روغن  در الا برای حل شدنب تمایل  غیرقطبی محلول

   قطبی   هایمحلول  کهحالی  در  هستند،  تفکیک  ضریب  یبالا  مقادیر

  ضریب.  دارند  یپایین  تفکیک  ضریب  مقادیر  و  هبود  نامحلولروغن    در

 و   زیتون  روغن  مخلوط   به  محلولماده    افزودن  با  توانمی   را  تفکیک

  به  نسبت  روغن  فاز  در  آن  غلظت  آن  از  پس   و   کرد   گیری  اندازه  آب

   بنابراین،. کرد گیری  اندازه را آب فاز در آن غلظت

𝐾 =
غلظت در روغن زیتون 

غلظت در آب 
 

 (D)ضریب انتشار 

 و   محلول  مولکول  اندازه  مانند  هاییویژگی  بهانتشار    ضریب

با  ،دارد  بستگی  ویسکوزیته   تعریف   انیشتین-استوکس  معادله  که 

 
1 luxF 

ماده    مولکولی  شعاع  با  معکوس  طور   به  انتشار  ضریب.  است  شده

 ریز  محلولمواد    بنابراین، .  دارد  ارتباط  حلال  ویسکوزیته  و  محلول

 و  هستند  انتشار  ضریب  بیشترین دارای  غیر ویسکوز  یهامحلول   در

 ویسکوز  های محلول   در  درشت  محلولمواد    ؛یابند انتشار می  تر  راحت

  . یابندمی  انتشار  یکمتر  راحتی  با   و   بوده  انتشار  ضریب  کمترین  دارای

 پس 

𝐷 =
𝐾𝑇

6𝜋𝑟ɳ
 

 ،  = دمای مطلق  T،  = ثابت بولتزمن  K،  = ضریب انتشار  D  که در آن

r و = شعاع مولکولی ،ɳ است. = ویسکوزیته حلال 

 ( ΔX) غشاء ضخامت

مسافتی که باید ماده حل شده    ،باشد  ترضخیم   سلولی  هر چه غشای

 . کمتر است انتشار میزان و منتشر شود بیشتر

 ( A)مساحت 

 بیشتر   انتشار  میزان  باشد،  بیشتر  ی در دسترس غشامساحت    هرچه

چربی  محلول  گازهای   مثال،   عنوان  به.  است  و  اکسیژن  مانند   در 

خاص    اکسیدکربندی طور    غشاهای از    انتشاراز    ییبالا  میزانبه 

  توسط  که  انتشار  وسیع  سطح  به  تواندمی  بالا  میزان  این .  دارند  سلولی

 . شود داده نسبت شود می  فراهم  غشاء لیپیدی بخش

  را  قبلی  شده  ذکر  ویژگی  چندین  انتشار،  ضیحتو  کردن  ساده  برای

.  کرد  بیان(  P)  3ینفوذپذیر  نموده و تحت عنوان  تجمیع  توانمی

  غشاء   ضخامت  و  انتشار  ضریب  ،تفکیک  ضریب  شامل   نفوذپذیری

 ترتیب  بدین. است

𝑃 =
𝐾𝐷

𝛥𝑥
 

 به   خالص  انتشار  میزان  نفوذپذیری،  در  متغیر  چنداین    تجمیع  با

 : شودمی  ساده زیر عبارت

𝐽 =)BC-A(C PA 

 پذیری  نفوذ=    P،  (mmol/s)  انتشار  خالص= میزان    J  در آن  که

)cm/s(  ،A    انتشار  سطح= مساحت  )cm(  ،AC    محلول= غلظت در  

A )mmol/L( و ،BC   =محلولدر   غلظت B )mmol/L( .است 

 نفوذپذیری  که  غشاء   یک  با  B  محلول  و  A  محلول  . نمونه  مسئله

  مربع مترسانتی  1  آن  مساحت   و  است  cm/s  10-5×2  اوره  به  آن

 است  لیترمیلی  در  گرممیلیA  10  در  اوره  غلظت.  اند  شده  جدا  است،

  تفکیک   ضریب.  است  لیترمیلی  در  گرممیلیB   1در  اوره  غلظت  و

2 Flow 3 Permeability 
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.  است  10-3  ،آب  - روغن  مخلوط  در   گیریاندازه  بر اساس،  اوره  برای

 چیست؟  آن جهت و اوره خالص انتشار اولیه میزان

 است  اضافی  اطلاعات  تفکیک  ضریب  که  باشید  داشته  توجه  .حل  راه

شده    داده  است،  تفکیک  ضریب  شامل  خود  که  نفوذپذیری  مقدار  زیرا

 انتشار  معادله   در  زیر   مقادیر  جایگزینی  با   توانمی  را  خالص   شار.  است

  1=    آب  لیترمیلی  1  که  این  فرض با  :  کرد  محاسبه  خالص

 . است مکعبمترسانتی

 پس 

J = PA (CA − CB) 

 که در آن

 

به دست    ثانیه  بر  گرم میلی  1.8×10-4  میزان  به   خالص   شار  مقدار

 زیرا  کرد  تعیین  مستقیم  طور  به  توانمی  را  خالص  شار  جهت.  آیدمی

  کم   غلظت  ناحیه  به(  A  محلول)  بالا  غلظت  ناحیه  از  خالص  جریان

  زمانی   تا   یافت  خواهد  ادامه  خالص  انتشار.  دهدمی  رخ(  B  محلول)

 محرکه  نیروی  صورت  این  در  شود،  برابر  محلول  دو در    اوره  غلظت  که

 .بود خواهد صفر

 هاالکترولیت   انتشار
بود    اینبا    انتشار  مورد  در  بحث  کنون،  تا محلول  کهفرض   ماده 

  اگر  ،اما باید دانست.  است  (یعنی بدون بار الکتریکی)  لکترولیتاغیر

شونده   ماده    پیامد   دو   باشد،   الکترولیت  یک  یا   یون   یک   منتشر 

 .  دارد وجود محلول در بار الکتریکی حضور به دنبال اضافی

  اختلاف   این  باشد،   داشته  وجودغشاء    در  پتانسیل  اختلاف  اگر  اول،

 خواهد   تغییر  را  داربار  ماده محلول  یک  انتشار  خالص  میزان  پتانسیل،

)داد   تغییر   را  الکترولیتغیر  یک  انتشار  میزان  پتانسیل  اختلاف. 

پتاسیم به سمت   اگر  ،K+های  یون   انتشار  مثال،  عنوان  به.(  دهد مین

پتاسیم به سمت یک    اگر   کندتر و   ، انتشار یابد   مثبت  بار  ناحیه با   یک

می تسریع  شود،  منتشر  منفی  بار  با    اختلاف   اثر  اینشود.  ناحیه 

  تواند می  ،یون بار  و پتانسیل اختلاف گیری جهت به بسته ،پتانسیل

بار   اثر و غلظت شیب اگر را افزوده یا بکاهد. غلظت اختلاف تاثیرات

غیر   اگر  شوند؛می  تجمیع  ند،باش  جهتدر طرفین غشاء هم  الکتریکی

 .  ندخنثی کن را یکدیگراثر توانند می ند،باش جهتهم

 
1 Diffusion potential 

باردار  یک  کهمیهنگا  دوم، محلول  شیب    ماده  جهت  ی  غلظتدر 

می اینانتشار    اختلاف  ایجاد  باعث  خود  خودی  به  انتشار  یابد، 

  مفهوم.  نامندمی  1ی انتشار  پتانسیل  هکشود  می  ء غشا  در  یپتانسیل

 . شد  خواهد بحثبعدی به طور کامل  بخش در یانتشار پتانسیل

 شده  تسهیل  انتشار
جهت  شده  تسهیل  انتشار  ساده،  انتشار  همانند    شیب  یک  در 

 انرژی  کردن  وارد  به  نیازی  بنابراین  دهد؛می  رخ  الکتروشیمیایی

 تسهیل  انتشار  ساده،  انتشار  خلاف  بر  حال،   این  با.  نیست  متابولیک

  انتقال  یهاویژگی تمام  و کندمی  استفاده غشایی حامل یک از شده

یعنی حامل  به  وابسته  را  ، رقابت  و   بودن فضایی اختصاصی  اشباع،   ، 

  شده   تسهیل  انتشار  ،های پایین ماده محلولغلظت  در.  دهد می  نشان

  پیش  ساده  انتشار  از  سریعتر  حامل،  عملکرد دلیل  به  معمول  طور  به

دانست  . (شودمی  تسهیل  ، یعنی)  درومی باید    های غلظت  در  ، اما 

شده در همان سطح    تسهیل  انتشار  و  شوند می  اشباع  هاحامل  بالاتر،

) شودمیمتوقف     شیب   یک  که  زمانی  تا   ، ساده  انتشار  مقابل،  در. 

 .(  یافت خواهد ادامه ،باشد داشته وجود محلول برای غلظت

  عضله   به  گلوکز-D  انتقال  ،شده   تسهیل  انتشار  از  عالی  نمونه  یک

 انتقال .  است  GLUT4  حامل   توسط  چربی  ی هاسلول  و  اسکلتی

  سلولی   داخل  غلظت   از  بالاتر   گلوکز  ی خون  غلظت  که   زمانی   تا  ،گلوکز

یابد  تواند می  ، نشده   اشباع  حامل  که  زمانی  تا   و   بوده  آن   . ادامه 

  و   گلوکز  متیل  -O- 3  گالاکتوز،- D  مانند  دیگر  مونوساکاریدهای

  به   آنها  زیرا  کنند می  مهار  را  گلوکز  انتقال  رقابتی  طور  به  2ین زیرفلو

 است  ممکن  برقی  ماده.  دشونمتصل می  حامل  روی  انتقال  هایمحل

  سادگی   به  است  ممکن  یا  ،(گالاکتوز-D  ،مثلاً)  شود  حمل  شخود

 گلوکز  اتصال  از  و  (ینیزفلور  ،مانند)  کرده  اشغال  را  های اتصالجایگاه

فضایی   شد،   ذکر   قبلا  که  همانطور.  کند  جلوگیری   غیر   ایزومر 

نشده    حامل  توسط  ،گلوکز-L  فیزیولوژیک،  بنابراین  وشناسایی 

 . شودمین حمل یا متصل

 اولیه  فعال   انتقال
پتانسیل   شیب  یک  بر خلاف  محلولماده    چند  یا  یک  فعال،  انتقال  در

ماده    دیگر،  عبارت  به.  کنندمی  حرکت(  سربالا)  الکتروشیمیایی

(  کم  الکتروشیمیایی پتانسیل   یا) کم  غلظت  با  منطقه یک از محلول

  منتقل(  بالا  الکتروشیمیایی  پتانسیل  یا)  بالا  غلظت  با  منطقه  یک  به

ماده محلول کار محسوب   یک  سربالای  حرکت  که  آنجایی  از.  شودمی

  این  در.  شود  تامین  باید  ATP  قالب  در  متابولیک  انرژی  ،شودمی

2  Phlorizin    مترجم: فلورزین در واقع مهار کننده(

 ناقل سدیم گلوکز است.( 
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 معدنی   فسفات  و(  ADP)  فسفات  دی  آدنوزینبه    ATP  فرآیند،

(Pi  )انتهایی    فسفات  پیوند پرانرژی   انرژی  شده،  هیدرولیزATP   را 

  پروتئین  به   شود،می  آزاد  انتهایی  فسفات   کهمیهنگا.  کندمی  آزاد

  فسفریلاسیون د  و  ریلاسیونفسف  چرخه  یک  و   شودمی  منتقل  یانتقال

  به   مستقیم  طور  به  ATP  انرژی  منبع  کهمیهنگا .  کندمی  آغاز  را

.   نامند می  اولیه  فعال   انتقال  را  آن  شود، می  متصل  انتقال  فرآیند

ATPase +K- +Na  2   سلولی،   غشاهای  تمام  در  موجود+Ca

ATPase  سارکوپلاسشبکه  در  موجود   و   ،اندوپلاسمی   ومیهای 

ATPase +K- +H  هایسلول  و   معده   پاریتال  ی هاسلول   در  موجود  

α-intercalated  در   اولیه  فعال  انتقال  از  نمونه  سه  ،کلیه  

 .هستند فیزیولوژیک  هایسیستم 

 )ATPase) +K-+Naپتاسیم  -پمپ سدیم

سدیم    پمپ   این.  دارد  وجود  سلولها  تمام  غشاء   درپتاسیم  -پمپ 

  شکل )  ICF  به  ECF  از  پتاسیم را  و  ECF  به  ICF  از  سدیم را

 مربوطه  الکتروشیمیایی  شیب  برابر  در  یون  هر.  کند می  پمپ(  1.6

  معمولا   اما  باشد،  متفاوت  است  ممکن  استوکیومتری.  کندمی  حرکت

  پتاسیم   یون  دو شوند،می  خارج  سلول  از  که  سدیم  یون  سه  هر  برای

  در  سدیم  یون  سه  وکیومتریاست  این .  شوندمی  پمپ  سلول  داخل  به

چرخه پمپ  یک  هر برای که است معنی   بدین پتاسیم یون دو برابر

 این لذا  .  شودمی  خارج  سلول  از  ی بیشتر  مثبت  بار  ،پتاسیم- سدیم

 جداسازی  باعث  چون  شود  می  نامیده  الکتروژنیک  انتقال  فرآیند

الکتریکی سدیم .  شودمی  پتانسیل  اختلاف  و  بار  پتاسیم -پمپ 

  سلولی   غشای طرفین    در  پتاسیم   و   سدیم  غلظت  شیب  حفظ  مسئول

پایین    سلولی   درون  سدیم   غلظت  است،   درونپتاسیم    غلظت   و را 

 .  داردرا بالا نگه می سلولی

  زیر .  تشکیل شده است  β  و  α  پتاسیم از دو زیر واحد-پمپ سدیم 

 برای  اتصال  های جایگاه  نیز   و   ATPase  فعالیت  دارای  α  واحد

پتاسیم  -پمپ سدیم .  سدیم و پتاسیم است  ده،ونش  منتقل  یهایون 

 حالت   در.  هددیتغییر شکل م  2E  و  1E  ، فضایی عمده  حالت  دو  بین

1E،  به  سدیم و پتاسیم رو  برای  اتصال   هایجایگاه  ICF    آنزیم   وبوده  

دارد.   سدیم  برای  بالایی  ترکیبی    های جایگاه  ،2E  حالت  درمیل 

میل ترکیبی    آنزیم  و بوده    ECF  به  سدیم و پتاسیم رو  برای  اتصال

دارد.  پتاسیم  برای   پمپاژ  یعنی )  آنزیم   یونِ  انتقال  عملکرد   بالایی 

 1E  حالت  بین  چرخش  اساس  بر(  سلول  به  پتاسیم  و   سلول  از  سدیم

 . دهدرخ می ATP هیدرولیز توسطتامین انرژی  و 2E و

  حالت   با   چرخه  این .  است  شده   داده  نشان  1.6  شکل  در   انتقال  چرخه

1E  اتصال    و  آنزیمATP  1  حالت  در.  شودمی  آغازE،  های جایگاه 

  ه سدیم ب  زیادی  تمایل  آنزیم  و  شوند،می  مواجه  ICF  با  یون  اتصال

می  سدیم   یون  سه  ؛دارد    و   ، دوشمی  هیدرولیز  ATP  ،شودمتصل 

 پرانرژی  حالت  و  ،شودمی  منتقل  آنزیم  این  به  ATP  انتهایی  فسفات

P~  1E  رخ   بزرگشکل فضایی    تغییر  یک  ، حالا.  کندمی  ایجاد  را  

 حالت   در.  کندمی  تغییر  P 2E ~  به  P 1E ~  از  آنزیم  و   دهد،می

2E،  با  یون  پیوند   یهاجایگاه  ECF  سدیم   به  تمایل   شوند، می  مواجه 

  به  آنزیم   از  سدیم   یون  سه  .است  زیاد   پتاسیم   به   تمایل   و   است  کم 

ECF  فسفات   و   دنشومی  تصلم  پتاسیم  یون  دو  د،نشومی  آزاد  

  را  سلولی   داخل  ATP  آنزیم   این  حال .  شودمی  آزاد  2E  از   معدنی 

  1E  حالت  به  را  آنزیم  دیگر  فضایی عمده  تغییر  یک  و  کندمی  جذب

 یک  برای  آنزیم  و  شودمی  آزاد  ICF به پتاسیم  یون  دو  ؛ گرداندمیبر

 .  است آماده دیگر ی چرخه

 از   ایدسته(  digitalis  و  ouabain  مانند)  قلبی  گلیکوزیدهای

  این   با   درمان.  کنندمی  مهار  راپتاسیم  -پمپ سدیم   که  هستند  داروها

  یونی   غلظت  در   بینی  پیش  قابل  معین  تغییرات  باعث   داروها  از  دسته

  و   یابد می  افزایش  سدیم   سلولی  داخل  غلظت:  شودمی  سلولی  داخل

 با   قلبی  گلیکوزیدهای.  یابد می  کاهش  سلولی  داخل  پتاسیم  غلظت

  سمت  در  پتاسیم  اتصال  محل   نزدیکی  در   P 2E ~  فرم   به  اتصال

 تبدیل  از  جلوگیری  نتیجه  درو    ،پتاسیم  - پمپ سدیم  سلولی  خارج
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~ P 2E   1  بهE  چرخه   در   اختلال  با   داروها   این.  کنندآن را مهار می 

 انتقال  عملکرد  و  آنزیم  چرخه  کل  فسفریلاسیون،د-فسفریلاسیون

 . دنکنمی مختل را آن

 )ATPase 2+Ca(پمپ کلسیم  
پمپ    یاپمپ کلسیم    حاوی  سلول  (پلاسمایی)  غشاهای  بیشتر

  آن   عملکرد  که  ، هستند  )PMCA(  1ی یپلاسما  یغشاکلسیم  

  یک  ؛است  الکتروشیمیایی  شیب  یک   برابر  در  سلول  از  اخراج کلسیم

 PMCA.  شودمی  اخراج  ATP  هیدرولیز  هر  ایه ازبکلسیم    یون

از  مسئول   کلسیم   پایین  بسیار  سلولی  داخل  غلظت  حفظ  بخشی 

سارکوپلاس  این،   بر  علاوه.  است   های سلول  (SR)  میشبکه 

از انواع   محتوی  دیگر  ی هاسلول   میاندوپلاس   شبکه   و  عضلانی  ی 

(  ATP هیدرولیز هر برای) کلسیم  یون دو  کهپمپ کلسیم هستند 

پمپ میاندوپلاس  شبکه  یا  شبکه سارکوپلاسمی  داخل  به  ICF  از

شبکه   پمپ کلسیم  ،انواع  این   .(انبار کردن کلسیم  یعنی )  کنند می

  . شوندمی  نامیده  )SERCA(  2میآندوپلاس  شبکه  و  سارکوپلاسمی

  حالات   با  ،پتاسیم است-ا پمپ سدیم ب  مشابه  عملکرد پمپ کلسیم 

E1   و  E2  کلسیم   برای  پایین  و   بالا   تمایل  دارای  ترتیب  به  که  

  داخل   سمت  در  راکلسیم    E1  حالت   PMCA  در مورد.  هستند

  دهد می  رخ  E2  حالت  فضایی به  شکل  تغییر  کند،می  جذب  سلولی

  ، SERCA  در مورد.  کند می  آزاد  ECF  به  راکلسیم    E2  حالت   و

  حالت  و  کند می جذب سلولی داخل سمت در  راکلسیم  ، E1 حالت

E2،   می اندوپلاسشبکه    یا   شبکه سارکوپلاسمیمجرای    به  را  کلسیم  

 . کندمی آزاد

 )ATPase +K-+H(پتاسیم  -هیدروژنپمپ 
  در   و  معده  مخاط  پاریتال  یهاسلول   درپتاسیم  -هیدروژنپمپ  

  در .  شودمی  یافت  کلیهکننده    جمع  مجرای  انترکاله آلفای  هایسلول 

  که  جایی   معده، مجرای    به  پاریتال  ی هاسلول  ICF  از   را  H+  معده،

  مهار یک    ،امپرازول .  کندمی  پمپ  کند، می  اسیدی  را  آن  محتوای

دارو    تواندمی  معده،  پتاسیم-هیدروژنپمپ    کننده عنوان    برای به 

ترشح     معده   زخم  بیماری  انواع  از  برخی  درماندر    H+کاهش 

 .شود استفاده

 ثانویه  فعال   انتقال
  دو   انتقال   ها آن  در  که   هستند هایی همان  ثانویه  فعال  انتقال  دهای رون

 ،مواد محلول  از  یکی.  شوندمی  رتبطم  یکدیگر  به  محلولماده    چند  یا

شیب  ،سدیم   معمولاً جهت   (سراشیب)  خود  الکتروشیمیایی  در 

 
1 ATPase 

+2membrane Ca-Plasma 

2  ATPase 2+SR and endoplasmic reticulum Ca 

  الکتروشیمیایی  شیب  برابردر    دیگرماده محلول    و   ، کندحرکت می

لازم    انرژی  سراشیب سدیم   حرکت.  کندمی  حرکت  خود )سر بالا( 

  بنابراین .  کندمی  فراهم  را  دیگرماده محلول    سربالای  حرکت  برای

 استفاده  مستقیم  طور  به  ،ATP  صورت  به  متابولیک،  انرژی

  طرفین   در  ی سدیم غلظت  شیباز    مستقیم  غیر  طور  به  بلکه   شود،نمی

سدیم.  شودمی  تامین  سلولی  غشای  از  استفاده   با  ،پتاسیم - )پمپ 

ATP،  نام بنابراین،  .(  کندمی  نگهداری  و  ایجاد  را  میسدی  شیب  این  

 منبع  عنوان  به  ATP  غیرمستقیم  استفاده  به   ثانویه  فعال   انتقال

 . دارد اشاره انرژی

  سدیم   انتقال(  ouabain  درمان با   با   ، مثلاً)پتاسیم  - پمپ سدیم  مهار

  درون  سدیم   غلظت  افزایش   باعث  ،داده   کاهش  را  ECF  به  ICF  از

طرفین غشایی سدیم    شیب  اندازه  ترتیب،  این  به  و   شودمی  سلولی

  روندهای   تمام  غیرمستقیم،  طور  به  بنابراین،.  دهدمی  کاهش  را

مهار    پتاسیم-پمپ سدیم  هایکننده  مهار  توسط  ثانویه  فعال  انتقال

 .  یابدمی کاهش  سدیم،  شیب ،آنها انرژی منبعشوند زیرا می

مبنای  که  دارد  وجود  ثانویه  فعال  انتقال  نوع  دو   حرکت   جهت  بر 

  ماده این    اگر.  شوندمی  کند افتراق دادهحرکت می  سربالا ای که  ماده

  اگر .  ندناممی  3هم انتقالی   را  آن  کند،می  حرکتدیم  س  با  جهت  هم

  یا   متقابل   انتقال   را  آن  کند،   حرکت  سدیم   مخالف  جهت  در  مادهاین  

 . ندناممی 4مبادله

3 or symport Cotransport 

4 antiport or Countertransport 
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 انتقالی هم
  در   مواد  تمام  آن  در  که  است  ثانویه  فعال  انتقال  از  نوعی   انتقالی هم

سدیم سوار بر  . شوند می  حمل سلولی غشای  طرفین در  یک جهت

 سلولسمت داخل    به  خود  الکتروشیمیایی  شیب  در جهت  حامل

 داخل   بهنیز    شوند،می  حمل  سدیم  با  که  موادی  کند؛می  حرکت

  حیاتی   فرآیند  چندین  درانتقالی  هم.  شوندمی  منتقل  سلول

  هایتوبول  و  کوچک  روده   یجذب  اپیتلیوم  در  ویژه  به  ،  فیزیولوژیک

سدیم هم  مثال،  عنوان   به.  است  دخیل  کلیه  گلوکوز- انتقالی 

(SGLT)   سدیمهم  و   مجرایی   غشاء  در  آمینه  اسید- انتقالی 

 کلیوی  پروگزیمالهم توبول    و  کوچک  روده هم    اپیتلیال  هایسلول 

  ویکلی  توبول  مربوط به  که  انتقالیهم  از  دیگری  نمونه.  دندار  وجود

سدیم   ،است انتقالی    غشای  در  که  است  کلر  2- پتاسیم- هم 

  هر  در.  صعودی وجود دارد  ضخیمتوبول    اپیتلیال   هایسلول  مجرایی

  ایجاد  پتاسیم-پمپ سدیم توسط  که سدیم شیباز  ، هانمونه یک از 

  ،هآمینی  اسیدها  گلوکز،  مانند  موادی   انتقال  جهت  است،  شده

 .شود می  استفاده الکتروشیمیایی هایشیب کلر در برابر یا   پتاسیم،

انتقالی    اصول  ،1.7  شکل سدیم   از  استفاده  با  راهم  گلوکز  -ناقل 
1)SGLT1(  ناقل.  دهدمی  نشان  روده  اپیتلیال  هایسلول   در   در   این 

 جایگاه   دو  توانمی  و  است  موجود  ها سلول  این  مجرایی  غشای

،  گلوکز  برای  دیگری  و  سدیم  هاییون  برای  یکی  ،خاص  شناسایی

مجرای   در  دو  هر  گلوکز  و  سدیم  کهمیهنگا.  برای آن تصور نمود

  ، وضعیت  این   در.  شوند می  متصل ناقل   به دارند،  حضور  کوچک روده

  سلول   داخل  به  را  گلوکز  و  سدیم  و  چرخدانتقالی میهم  پروتئین

ای جانبی از  غشای قاعده  طریق  از  ماده  دو  هر  ،پسس. )کندمی  آزاد

می  سلول پمپ سدیخارج  توسط  و  -م شوند، سدیم    گلوکز پتاسیم 

  روده  در گلوکز  یا هر کدام از سدیم  اگر.( شده تسهیل انتشار توسط

  نیاز  موردماده    دو   هر  بنابراین.  نیست  چرخش  به  قادر  ناقل   د،نباشن

 (. 1.1 قاب)  دنشو حمل دنتوان نمی یدیگر غیاب  در و هستند

  در   توانمی  را  رودهگلوکز در  - انتقالی سدیمروند هم  نقش  نهایت،  در

  کربوهیدراتهای .  ددرک نمو  رودهدر    کربوهیدرات  کلی   جذب  بحث

  جذب،   قابل  شکل   به  گوارش  دستگاه   ی هاآنزیم  توسط  غذایی 

  گلوکز   ها،مونوساکارید  این  از  یکی.  شوندمی  هضم  مونوساکارید،

عرض  که  ،است   از  ترکیبی  توسط  ایروده  اپیتلیال  های سلول  از 

سدیم هم شده   مجرایی  شایغ   در  گلوکز-انتقالی  تسهیل  انتشار  و 

- . هم انتقالی سدیم شودمی  جذب  ای جانبیوکز در غشای قاعدهلگ

 شیب   یک  برابر  در  گلوکزجذب    که  است،  فعال  گام  گلوکز

 . کند به داخل خون را امکانپذیر می الکتروشیمیایی

 
1 glucose transport protein 1-+Na 

 (Countertransport)متقابل   انتقال
  ثانویه  فعال  انتقال   از  نوع  یک(  مبادله  یا آنتی پورت  )متقابل    انتقال

  سلولی   غشای از عرض  یکدیگر   جهتخلاف    در  مواد  آن  در  که  است

  الکتروشیمیایی   شیبدر جهت    حامل  روی  بر سدیم    . کنندعبور می

یابد یا  ای که انتقال متقابل میماده  کند؛ می  حرکت  سلولداخل    به

انتقال  .  شودمی  منتقل  سلول  ازشود، به خارج  با سدیم مبادله می

- سدیم  تبادل   و (  1.8  شکل)  کلسیم- سدیم  تبادل متقابل به وسیله  

همهمان.  است  شده  داده  نشان  یدروژنه   از  فرایند  این  ،انتقالی ند 

  انرژی   منبع  عنوان  به  پتاسیم - پمپ سدیم  وسیله  به  که  ، سدیم  شیب

  هیدروژنکلسیم یا    ودر جهت    سدیم  ؛کندمی  استفاده  ،شده  ایجاد

   .ندنک می حرکت در خلاف جهت شیب

  با   همراه  که  است  انتقال  یهامکانیسم  از  یکی   کلسیم-سدیم  تبادل

 بسیار  سطوح  در  سلولی  داخل  کلسیم  غلظت  حفظ  به  پمپ کلسیم

- سدیم   تبادل  انجام  برای.  کندمی  کمک(  مولار  10-7حدود  )  پایین

 شیب   برابر  در  کلسیم  زیرا  شود،  درگیر  باید  فعال  انتقال  ،لسیمک

  مبادله  مفهوم  1.8  شکل.  شودمی  خارج  سلول  ازالکتروشیمیایی  

را- سدیم .  دهدمی  نشان  عضلانی   سلول  غشای   یک  در   کلسیم 

  کلسیم و سدیم  برای شناسایی  یها گر دارای جایگاهمبادله پروتئین

جذب    غشاء  یسلول  داخلسمت    در  را  کلسیم  باید   پروتئین.  است

. جذب کند  سلولی  خارج  سمت  در  را  سدیم  همزمان  طور  به  و  نموده

سدیم را   و  سلولخارج    به  را  کلسیم  ، پروتئین ناقل  ،وضعیت  این  در

 . کندمی منتقل سلول داخل به

  مختلف  یهاسلول   انواع  بین  در  کلسیم-سدیم  تبادل  استوکیومتری

 شرایط   تحت  سلول  یک  برای  است  ممکن  حتی  و  است  متفاوت
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ازب  حال،  این  با .  باشد  متفاوت  مختلف   از  که  کلسیم  یون  هر  ایه 

  با .  شودمی  سلول  وارد  سدیم  یون  سه  معمولاً  شود،اخراج می  سلول

 ایبه از  ،کلسیم   یون  هر   به ازای  سدیم   یون  سه  استوکیومتری  این

  سلول   داخل  به  مثبت  بار  سه  کنند،که سلول را ترک می  مثبت  بار  دو

 است. الکتروژنیکگر در نتیجه این مبادله شود،می منتقل

  علت   به  گلوکزوری:  بالینی  فیزیولوژی   1.1قاب   

 دیابت 

  خود،   سالانه  فیزیکی   معاینه  در  ساله  14  پسر  یک  .معرفی بیمار

  آزمایشنوار  .  دهدمی  گزارش  را  شدید   تشنگی  و  ادرار  کررت  علائم

 تحملآزمایش    پزشک.  دهد می  نشان  گلوکز را  بالای  سطح  شادرار 

  اول  نوع  دیابت  دارای  پسر  که  دهدمی  نشان  که  کندمی  تجویز  گلوکز

  از آن  پس  و  ،گیردمی  قرارتزریقی    انسولین  با  درمان  تحت  او.  است

  .استشده  طبیعی  آزمایش نوار ادرارش

  اما  است  پیچیده  بیماری  یک  I  نوع  دیابت  اگرچه  .تفسیر بیماری

( ادرار  در   گلوکز)   گلوکزورییافته    و   ادرار  کررت  علامت  ه ب  بحث  این

کنترل   کلیه  توسط  زیر  روشبه    کلی  طور  به گلوکز.  شودمی محدود

  سپس .  شودمی  تراوش  گلومرولی  های مویرگ  از  خون  گلوکز:  شودمی

  تمام   دارند،   قرار  کلیه  پروگزیمال  توبول  در   که  اپیتلیال،  سلولهای

 دفع  ادرار  در  یگلوکز  هیچ  تا  کنندمی  جذبباز  را  شده  تراوش  گلوکز

  ادرار  در  را   یگلوکز  هیچ   یطبیع  آزمایش نوار ادرار  بنابراین.  نشود

  گلوکز   تمام   پروگزیمال   لوله  اپیتلیال  هایسلول  اگر .  دهدمین  نشان

نشده    جذبباز  که  یگلوکز  نکنند،  جذبباز  خون  به  را  شده  تراوش

انتقالی هم  گلوکز،   جذب  باز  این  برای  سلولی   مکانیسم.  شودمیدفع  

.  است  پروگزیمال  توبول  های سلول   مجرایی  غشای   در   گلوکز- سدیم

  از   محدودی  تعداد   است،انتقال وابسته به حامل    یک  این  که  آنجا  از

  های جایگاه  این  که میهنگا .  دارد  وجود  گلوکز  برای  اتصال  های جایگاه

  حداکثر)  دهد می  رخ  انتقال  اشباع  شوند،   اشغال  کامل  طور  به  اتصال

   (.انتقال

  کافی   مقادیر  در  انسولین  هورمون  ،I  نوع  دیابت  به  مبتلا  بیمار  این  در

 جذب   برای  انسولین.  شودمین  تولید  پانکراس  بتای  یهاسلول   توسط

 غلظت.  است  نیازمورد    هاسلول   دیگر  و  عضله  کبد،  به  گلوکز  عادی

 توسط   گلوکز  زیرا  یابد،می  افزایش  انسولین  بدون  خون  گلوکز

  بالا   سطوح  در  خون  قند  غلظت  کهمیهنگا.  شودنمی  مصرف  ها سلول 

 تراوش  کلیه  هایگلومرول   توسط  یبیشتر  گلوکز  یابد،می  افزایش

- ناقل سدیم  ظرفیت  از  بیش  شده  تراوش  گلوکز  مقدار  و  شودمی

 
1 sosmoticI 

  تواند نمی  املح  این  اشباع  دلیل  به  که  یگلوکزپس  .  است  گلوکز

  .شودمی ریخته ادرار در شود، جذبباز

  انسولین   تزریق  شامل  اول  نوع  دیابت  به  مبتلا  بیمار  درمان.  درمان

ترشح   پانکراس  بتای  هایسلول   از  معمول  طور  به  چه  انسولین.  است

  کاهش  باعث ها سلول  به گلوکز جذب افزایش  با شود، تزریق یاشود 

  انسولین دریافت  بیمار  این  کهمیهنگا .  شودمی  خون  گلوکز  غلظت

 گلوکز  مقدار  بنابراین  داد؛   کاهش  را  خود  خون  گلوکز  غلظت  ،کرد

  نشده   اشباعگلوکز  -ناقل سدیم  دیگر  و  ،یافته  کاهش  شده  تراوش

 نتیجه   در  و  شود  جذبباز  تواندمی  شده  تراوش  گلوکز  تمام.  است

 .شوددر ادرار ریخته نشده و دفع نمی یگلوکز

 (Osmosis)اسموز
  غلظت   در  تفاوت  علت  به  تراوانیمه   غشایعرض    در  آب  جریان  اسموز

  زی واسم  فشار  اختلاف  ، ناپذیرنفوذ  مواد  غلظت  اختلاف.  است  محلول

  آب  که  شود می  باعث  یاسموز  فشار  اختلاف   این  و  کندمی  ایجاد  را

 به   اسموز:  نیست  آب  انتشار  ،آب  اسموز.  یابد  جریان  زواسم   توسط

  اختلاف   علت  به  انتشار  که  حالی  در  دهد، می  رخ  فشار  اختلاف  علت

 .دهد می رخ آب( فعالیت یا )غلظت 

 (Osmolarity) تهاسمولاری
یکاسمولاری مبنایآن    زیواسم  فعال   ذرات  غلظت  محلول  ته   بر 

 محاسبه  برای.  است  لیتر  در  مولاس  میلی   یا  لیتر  در  اسمول

  درآیا ماده    اینکه  و   ،محلول  ماده   غلظت   که  است  لازم  ،تهاسمولاری

 محلول  در  گلوکز  مثال،  عنوان  به.  شود را بدانیمتجزیه می  محلول

 و   شودمیتجزیه    ذره   دو  به  NaCl نظری، لحاظ  از  ؛شودتجزیه نمی

2CaCl  نماد .  شودمی  تجزیه  ذره  سه  به  "g "  در  را  ذرات  تعداد  

  یا   کامل  تجزیه  آیا  که  بیانگر این است  همچنین  و   دهدمی  محلول

  تجزیه  ذره  دو  به  کاملا   NaCl  اگر  بنابراین  ،دارد  وجود  جزئی  فقط

  آنگاه  شود،  تجزیه  به طور جزیی  NaCl  اگر  است؛  2  با  برابر  g  شود،

g  شودمی  محاسبه  زیرروش    به  اسمولاریته.  گیردمی  قرار  2  و   1  بین : 

 g C=  تهاسمولاری

 در آن که

 (mOsm/L) ذرات غلظت = اسمولاریته 

g  =    تعدار ذرات به ازای هر مول در محلول(Osm/mol) 

C  = غلظت(mmol/L) 

  آنها   شده یکسانی داشته باشند،  محاسبه   هت یاسمولار  لمحلو  دو  اگر

  های ته اسمولاری  دارای  محلول  دو   اگر.  دننام  1موتیک اسایزو  را
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 بالاتر  تهاسمولاری  با   محلول  باشند، متفاوت    شده  محاسبه

 2اسموتیک وپهی  ترپایین  تهاسمولاری  با   محلول  و   1کموتیهیپراس

 .شودمی نامیده

 (Osmolality) اسمولالیته
  فعال   ذرات  غلظت  اینکه  جز  به  است،  تهاسمولاری  به  شبیهاسمولالیته  

 کیلوگرم  هر  در(  مولاسمیلی  یا)  اسمول  صورت  به  که  است  زیو اسم

  آب   لیتر  1  با  برابر  تقریبا  آب  کیلوگرم  1  که  آنجا  از.  شودمی  بیان  آب

یکسانی خواهند   عددی مقدار اساساً اسمولالیته واسمولاریته  است،

 .داشت

اوره است و میلی مول در لیتر    2 محتوی   Aمحلول  .نمونه تمرین

  ید است. فرض کن  NaClمیلی مول در لیتر    1  محتوی   Bمحلول

 ؟ سموتیک هستندامحلول ایزودو   یا . آباشد gNaCl=1.85که 

 
1 yperosmoticH 

دو  اسمولاریته    حل.  راه راهر   محاسبه  آنها  یسهمقا  یبرا  محلول 

شود. میاوره است که در محلول جدا ن  یحاو  A  محلول.  کنیممی

کامل    نه  ، به طور نسبیاست که در محلول    NaCl  ی حاو  Bمحلول  

 ینبنابرا . (g <2.0، یعنی)شود تجزیه می

 
شده    تهیاسمولار  محلول  دو آنها   یکسانمحاسبه  بنابراین  ندارند؛ 

بالاتر از محلول    تهیاسمولار  یدارا  A  محلولنیستند.    اسموتیکایزو

B محلولاست؛  تیکویپراسماست و  هB  ست. هیپواسموتیک ا 

 یزواسم  فشار
غلظت    تراوایمهن  یغشا  یکآب در    یانجر  اسموز تفاوت  به علت 

ا باعث  محلول  غلظت  در  تفاوت  است.  فشار    یجادمحلول  اختلاف 

2 yposmoticH 
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برای محرکه    یرویاختلاف فشار ن  ینشود و امیدر غشاء    یاسموز

 آب است.  یاسموز یانجر

باز، در  سر    ی،آب  محلولدهد. دو  میرا نشان    اسموزمفهوم    1.9  شکل

به آب    ها محلول  کننده نشان داده شده است. غشاء جدا  1.9Aشکل  

است. در ابتدا، املاح تنها    یرنفوذناپذ  ماده محلول  ی، اما براپذیرنفوذ

دارند   1  محلولدر   ماده حل شده در محلول  وجود  فشار  یک    1. 

در  منافذ  کنش متقابل املاح با  واسطه واو به  تولید نموده    یاسموز

.  شودمی  1  محلول  یدرواستاتیکدر فشار ه   ی کاهش  موجب  ، غشاء

سپس  به وجود آمده در طرفین غشاء    یدرواستاتیکاختلاف فشار ه

. با گذشت  جریان یابد  1به محلول    2  محلولشود آب از  میباعث  

جر افزا  یانزمان،  باعث  حجم کاهش  و    1  محلولحجم    یشآب 

 . دشویم 2 ولمحل

شرایط ،  اما دهد؛  میمشابه را نشان    محلولجفت    یک  1.9B  شکل

با فشار دادن به   1آب به محلول  یانجراز که  یبه طور تغییر یافته

متوقف کردن   یبرا  یازفشار مورد نشود.  می  یریجلوگ  یستونپ یک  

 . است 1محلول   یاسموزفشار  ،آب یانجر

: غلظت ذرات  دارد  یبستگبه دو عامل    1 محلول(  π)  یاسموز فشار  

آیا    یعنی،)ماند  می  یباق  1  محلولدر    ماده  یاآ  ینکهو ا  ،فعال  زیاسمو 

از  می  ماده محلول )به   یاسموزنه(. فشار    یا عبور کند  غشاء  تواند 

غلظت  ، که  شودمیمحاسبه    1فوه  معادله ونت   به وسیله  (یرشرح ز

 ، دن مانمی  ی باق  یاملاح در محلول اصل  یا آ  ینکه، با توجه به اراذرات  

 . کندمی یل به فشار تبد

 یب ترت بدین

π = g C σ R T 

 در آن که

 π =یاسموز فشار (atm or mmHg) 

g  =مول در محلول  تعداد ذرات در هر(Osm/mol) 

 
1 van’t Hoff 

C  غلظت =(mmol/L) 

σ  ( 1تا  0)متغییر بین  بازتاب= ضریب 

R  ثابت گازها =L – atm/mol – K) 0.082( 

T دمای مطلق = (K) 

است که نشان    1و    0  ین ب  بدون واحدعدد    یک   (σ) بازتاب    ضریب-

سهولت   محلول  عبور  دهنده  ماده   یب. ضرااست  ءغشایک  از  یک 

 (:  1.10داد )شکل  یحتوض یرز حالتسه  یتوان برایرا م ی بازتاب

♦  1.0σ =    شکل(1.10Aاگر غشا .)یر ناپذنفوذ  ماده محلول  یبرا  ء  

و اثر    ماند یم  باقی  یدر محلول اصل  مادهاست و    1برابر با     σباشد،

موثر   یاسموزحالت، فشار    ینکند. در ایرا اعمال مش  کامل  یاسموز

باعث جر بود و  عنوان میحداکثر آب    یانحداکثر خواهد  به  شود. 

آلبوم پروتئسرم    ینمثال،  سلول  هایینو    یمحلولمواد    یداخل 

 .است  = 1σ ها هستند که در آن

♦  0σ =     شکل(1.10  Cاگر غشاء آزاد .)یرپذمحلول نفوذماده  به    انه 

از    قدرآنی  غلظت  در جهت شیب  ماده محلولاست و   0برابر    σباشد،  

د. به ودو محلول برابر ش  ش درشود تا غلظتیمنتشر مغشاء    عرض

حالت،    ینکند. در امیرفتار    ماده محلول همانند آب  یگر،عبارت د

داشت    هدوجود نخوا ءغشاطرفین  در    ی موثریاسموزفشار    اختلاف

بنابرا برایمحرکه  یروین  یچ ه  ینو  وجود ی  اسموز  یانجر  ای  آب 

به معادله ون که    د کنیو توجه    ید هوف مراجعه کن  تندارد. دوباره 

است  σ  یوقت صفر  فشار  برابر  صفر    یاسموز ،  شده  محاسبه  موثر 

امی نمونه  اوره    یا )  = 0σاست که در آن  یمحلولماده  از    یشود. 

 ( است. صفریباًتقر

♦  σ  1.10)شکل    1و    0  ینب  ی مقدارB  اغلب محلول(.  نه    مواد 

در غشاء هستند،    (= 0σ)  نفوذپذیر  و نه آزادانه  (= 1σ)ناپذیر  نفوذ

قرار دارد. در این موارد، فشار   1و  0در جایی بین  بازتاباما ضریب 

محلول ماده  )در صورتی که  ی موثر بین حداکثر مقدار ممکن  اسموز
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نفوذ )زمان  یرپذناکاملا  صفر  و  محلولکه    یاست(  آزادانه    ماده 

می  است(  یرنفوذپذ د  یک.  گیردقرار  و  یگربار  معادله  هوف   تنبه 

کن کنیدو    یدمراجعه  وقت  دقت  فشار    1و    0  ینب  σ  یکه  است، 

مقدار حداکثر ممکن    یاسموز از  اما  آن  موثر محاسبه شده کمتر 

 .خواهد بوداز صفر  یشترب

فشار    تراوایمهن  ی غشا  یکجدا شده توسط    محلولکه دو  میهنگا

  ی معن   ینهستند؛ به ا  یزوتونیکادارند، آنها  یکسان  موثر    یاسموز

  ی اسموزفشار    اختلاف  یراز  یافتنخواهد    یانآنها جر  ینب  ی آب  یچکه ه

فشار   یدارا  محلولکه دو  میوجود ندارد. هنگا  ءغشاطرفین  در  موثر  

  یین، موثر پا یاسموزفشار  ا ب محلولمتفاوت هستند،  موثر یاسموز

فشار    کیپوتونیه با  محلول  و  تر،  بالا  موثر  یاسموزاست 

  یپرتونیک به محلول ه  یپوتونیکآب از محلول هاست.    یپرتونیکه

 (. 1.2 قاب )  یابدمی یانجر

میلی  محلولیک    .نمونه  تمرین  لیتر  یک  در   یک از    NaClمول 

توسط    یترلمول در  یلیم  2محلول   جدا    تراوایمهن  یغشا  یکاوره 

 NaClσشده است،    تجزیهکاملا    NaClکه    ید. فرض کناستشده

 موتیک اسیزوا محلولدو    یاآ. است 0.05برابر با  ureaσ و 0.3برابر با 

آن   جهتو    وجود داردآب  خالص    یانجرآیا    هستند؟  یزوتونیکا  یاو  

 یست؟ چ

 حل  راه

هستند، به    ایزواسموتیک  ها محلول   یا که آ  ینا  یینتع  یبرا  اول:   گام

)   اسممولاریته  یراحت محلول  دو  g × Cهر  و  کرده  محاسبه  را   )

شده است    تجزیهکاملا    NaClکه    داشتیم.  یدکن  یسهرا مقا  رادمق

  مقدار   ، NaCl  یبرا  ینشده است(؛ بنابرا  یم، به دو ذره تقسیعنی)

g    پس    ؛شودتجزیه نمی  ل. اوره در محلواست  2برابرg  اوره  یبرا  

   است. 1برابر با 

 
آنها    -اسمول در لیتر است  2  اسمولاریته  یدارا  هامحلولیک از    هر

   هستند. ایزواسموتیکواقعا 

ا  یاآ  ینکها  یینتع  یبرا.  2  مرحله هستند، فشار   یزوتونیکمحلولها 

،  C37°که در   یدشود. فرض کن  یینتع یدهر محلول با  ثرموی  اسموز

RT = 25.45 L-atm/mol یب ترت ین. بدباشد 

 
دو    اگر شده  اسمولاریته    یدارا  محلولچه  و یکسان  محاسبه 

دارا1)مرحله  هستند    ایزواسموتیک آنها  موثر   یاسموزفشار    ی(، 

بوده   امتفاوت  ا2)مرحله    ندیستن  یزوتونیکو  ا  ین(.  به    ینتفاوت 

از ضر  یاربس  NaCl  بازتاب  یبدهد که ضریرخ م  یلدل   یببالاتر 

بالاتری ایجاد موثر    یاسموز فشار    NaCl  یناوره است و بنابرا  بازتاب

  یپوتونیک ، از محلول هNaCl. آب از محلول اوره به محلول  کند می

 . یابدیم یانجر یپرتونیکمحلول ه به

 تعادل   یهایلو پتانس انتشاری یهاپتانسیل

   ی یون یهاکانال
که    ،هستند  ییغشا  ساختاریهای سراسری  ینپروتئ  یونی  یهاکانال

عبورمیباز    یوقت اجازه  مشخصیهایون   شوند،  دهند.  میرا    ی 

  یی هایوندهند  میهستند و اجازه    ی انتخاب  یونی   یهاکانال  ینبنابرا

انتخاب بر اساس    ین. اعبور کنندآنها    یقخاص از طر  یاتبا خصوص

و    مه کانال  الکتریکیهم  اندازه  مثال،  استآن    بار  عنوان  به   .

  ها یون ند، به طور معمول اجازه عبور کاتدار  یمنف  بارکه    ییهاکانال

مثبت اجازه    بار با    یهاکانال  د؛شونمی  هایونآن  مانع دهند، اما  میرا  

آن کاتیوند،  ندهمی را    یونعبور  میو  دفع  را  کانالکنند ها  بر    ها. 

کانال    یکبه عنوان مثال،    دهند. میها را افتراق  نیز یون اندازه    یمبنا

است    یمنف  ی بارها  دارای  یونی کات  یانتخاب اجازه  به سدیم  ممکن 

کاتیونی دیگری    یانتخابکانال    ؛دشو  مانع عبور پتاسیماما    بدهدعبور  

صفحه    ییکوتینن  یرنده گ  مثلاً،) انتهاییدر  است حرکتی  ممکن   )

کند  یانتخابکمتر   چند  عمل  عبور  اجازه  را  یو  کوچک  کاتیون  ن 

 بدهد. 

  وضعیت شوند و بسته به  میها کنترل  یچه توسط در  یونی  یهاکانال

کانال    یککه  میبسته شوند. هنگا   یاتوانند باز  یها مکانال  هادریچه 

در جهت    ساده،انتشار    به روشتوانند  می،  یانتخاب  یهایونباز است،  

 یرمس  یک . در حالت باز،  جریان یابند موجود    یمیاییالکتروش  شیب

طر  ICFو    ECF  ینب  یوستهپ  از  که  دارد    ها یونآن    یقوجود 

  فارغ ازشود،  میکانال بسته  این    ی کنند. وقت  یداپ   یانتوانند جریم

الکتروشیمیایی،   شیب  نمییوناندازه  کنند. ها  عبور  آن  از    توانند 
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احتمال  هر چه  . بودن آن داردبه احتمال باز    ی کانال بستگ  1یتهدا

 آن بالاتر است.   یرینفوذپذ  یا یت هدا ، باشد بیشترکانال  باز بودن 

شوند.  میکنترل    حسگرتوسط سه نوع    یونی   یهاکانال  یهادریچه 

تغ  ییهاحسگر  یدارا  دریچهنوع    یک به  که   یلپتانس  ییراتاست 

نوع  یک (. یولتاژدار دریچه یهاکانال  یعنی)دهند میپاسخ  ی غشائ

  یعنی دهد ) میپاسخ  پیک    یهادر مولکول  غییراتبه ت  دریچهدوم  

 دریچهاز    یگری (؛ و نوع ددریچه دار وابسته به پیک ثانویه  ی هاکانال

  ی عصب  یهامیانجی  یاو    هامانند هورمون   یییگاندهادر ل  ییراتبه تغ

 (. ییگاندلدار دریچه  یها، کانالیعنیدهد ) میپاسخ 

هستند که با    ییهاه یچ در  یدارا  2ی ولتاژدار دریچه ی ها کانال ♦

مثال،  میکنترل  غشاء    یلپتانس  ییراتتغ عنوان  به   دریچهشوند. 

غشاء سلول   دپلاریزاسیونبا    یعصب  میسدی  در کانال  سازفعال  

  یل پتانس  رویبالافاز کانال مسئول  ینا شدن شود؛ باز میباز   یعصب

که  است  عمل است  جالب  کانال  یگرد  دریچه  یک.  ،  سدیمی  در 

. از  شودمیبسته  به وسیله دپلاریزاسیون    ،شدن  یرفعالغ  دریچه

که   با  فعال    دریچهآنجا  بشدن  به    یشتریسرعت   دریچه نسبت 

  ابتدا   میدهد، کانال سدیدپلاریزاسیون پاسخ میدن، به  ش  یرفعالغ 

  ، دردریچهدو    خ تفاوت در زمان پاس  ینشود. امیباز و سپس بسته  

 .موثر استعمل   یلپتانس ی زماندوره شکل و 

ثانویه دار  دریچه  ی ها کانال  ♦ پیک  به   ی دارا  3وابسته 

درون    پیک   ی هامولکول   میزاندر    ییراتهستند که با تغ  ییهادریچه 

اینوزیتول    یا(  cAMP)ات حلقوی  مونوفسف  ینآدنوز  یرنظ  یسلول

فسفات   بنابرانشومیکنترل    )3IP(تری    ینا  یهاحسگر  یند. 

عنوان   رارق  یونی کانال    ی در سمت داخل سلول  ها دریچه  به  دارند. 

س  میسدی  کانال  یهادریچهمثال،   گره  افزا  ینوسیدر  با    یش قلب 

cAMP شود. میباز   یداخل سلول 

هستند که    ییهادریچه   یدارا  4دار لیگاندیدریچه  ی ها کانال  ♦

  ی شوند. حسگرهامیکنترل    یعصب هایمیانجیو  هاتوسط هورمون 

سلول  هادریچه   ینا خارج  برا  یونیکانال    یدر سمت  دارند.   یقرار 

کانال    یک، در واقع  حرکتی    پایانهدر صفحه  نیکوتینی    یرندهمثال، گ

شود، میبه آن متصل    (Ach)استیل کولین    ی است که وقت  یونی

هنگامیباز   باز  میشود؛  به  میکه  پتاسیم   یهایونشود،  و    سدیم 

 است. یرنفوذپذ

 
1 Conductance 

2 gated channels-Voltage 

 هیپواسمولاریته همراه :  ینیبال   یزیولوژیف    1.2قاب  

 ی با تورم مغز

داده   یصتشخ  یهر  ینومساله با کارس  72  یمرد  یرااخ  .معرفی بیمار

او  انرژی    یماریب ینکرد مشغول کار مشاوره باشد، اما ا  ی شد. او سع

 و مبهوت  یجشب، همسرش متوجه شد که او گ  یکرد.  تضعیف کرا  

. در بخش اورژانس،  شدید شد، و ناگهان دچار تشنج  رسدمیبه نظر  

 140  یعی،)طب  میلی اکیوالان در لیتر  113    پلاسما   سدیم غلظت  

میلی اسمول   230او    یپلاسمااسمولاریته  ( و  میلی اکیوالان در لیتر

لیتر لیتر  290،  طبیعی)  در  در  اسمول  با  میلی  بلافاصله  او  بود.   )

 درمان شد و چند روز بعد با دستور   یپرتونیکه  کلرور سدیم  یقتزر

 . شد مرخص یمارستان، از بآب محدود کردن مصرف یبرا اکید

ه هورمون  سرانخود  خاص در انسان  ینومکارساین    .بیماریتفسیر 

ترشح  ADH)  ادراری  ضد امی(  سبب  که  سندروم   یجاد کند، 

،  SIADHدر    . شودمی  ( SIADH)  5نامناسب  ادراریهورمون ضد  

از حد   یشگردش خون موجب جذب آب بدر    ADH  یمیزان بالا

شود.  می  کننده  عجممجاری  دیستال و    توبول  یاصل  یتوسط سلولها

  ولاریته اسمو    سدیم  شود، غلظتمیجذب و حفظ  بازکه    یآب اضاف

ECF    است که    ی معن  ینبه ا  اسممولاریتهدهد. کاهش  میرا کاهش

به طور خلاصه    یابدمیکاهش    ECFموثر    یاسموز فشار   فشار و 

از فشار    ECF  یاسموز اختلاف فشار    ICF  یاسموزکمتر  است. 

  ECFآب از    یاسموز  یانسبب جر  یسلول  یغشا  رموثر د  یاسموز

شود. از آنجا که مغز در  می یشود که موجب تورم سلولمی ICFبه 

محکم محفظه  سلول  ای  تورم  دارد،  قرار    یمغز  یها)جمجمه( 

   تواند باعث تشنج شود.می

به منظور بالا بردن  هیپرتونیک    NaClدرمان بیمار با تزریق    .درمان

که اختلاف فشار    ، طراحی شدی  اسموز و فشار    ECF  هاسمولاریت 

در  اسموز مغزی  طرفین  ی  سلول  دادهغشاء  کاهش    جریان و    را 

 .بردبمغزی را از بین  یهاو تورم سلول آب ی اسموز

 یانتشار هاییل پتانس
  ی زمان غشاء    یکشده در    ید تول  یلاختلاف پتانس  ، یانتشار  پتانسیل

که   محلول  یکاست  شیب  (  یون)  داربار  ماده  جهت  ش  غلظتدر 

 هایونتوسط انتشار    یانتشار  یلپتانس  ین. بنابرایابدانتشار می

ی تنها وقتی  انتشار  یلپتانس  یک ،  باید اضافه کرد که.  شودمی  یجادا

  ین، باشد. علاوه بر ا  ذیرنفوذ پ   یونبه آن    ءغشا  کهشود،  یم  یجادا

3 gated channels–Second messenger 
4 gated channels-Ligand 

5 nappropriate i Syndrome of

antidiuretic hormone 
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بزرگ  هم  قدر  هر    غلظت   یبش،  پذیر نباشدنفوذ  یوناین  به    ء اگر غشا

 . شدنخواهد  تولید یانتشار یلپتانس  یچه باشد، 

مقیاس  ،  یانتشار  یلپتانس  بزرگی اندازه  mV)  تولیلیمدر  به   ،)

محرکه است.    یرویغلظت ن  چرا که شیبدارد،    یغلظت بستگ  شیب

دارد. در  یافته  انتشار    یونبه بار    ی ، بستگیانتشار  یل پتانس  علامت 

توسط حرکت    یانتشار  یلاشاره شد، پتانسقبلاً   همانطور که  یت، نها

در    هایونغلظت    ییرشود و باعث تغمید  یجاا  یونمیمقدار کتنها  

 شود. مین محلولکل 

 تعادل  هایپتانسیل 
سادگ   1تعادل   یلپتانس  مفهوم مفهوم    یک  ی به   پتانسیلگسترش 

اختلاف غلظت  غشاء    طرفیندر    یون برای یک  است. اگر    یانتشار

  یلاختلاف پتانسیک  باشد،    یرنفوذپذ  یون  ینبه اغشاء  وجود داشته و  

ایانتشار  یل)پتانس خالص    ،سرانجامشود.  می  یجاد(    یون،انتشار 

شود.  میمتوقف    یلپتانس  فو پس از آن به علت اختلا  یابد میکاهش  

انتشار  غلظت خود  در جهت شیب    یونکات  یک اگر    یگر، به عبارت د

 یشترانتشار بدهد، که  می  عبور  ءغشااز عرض  بار مثبت    یک،  یابد 

در   یونآن  یک . اگر  کند متوقف می  یت در نهارا کند و    یونکاتاین  

  کند، منتقل می  ی بار منفیک  ،  انتشار یابدغلظت خود  جهت شیب  

بکه   آنیون  یشترانتشار  و    این  کند  نهارا  می  یت در    کند. متوقف 

در به    یلتماکه    است  یانتشار  یلپتانس  تعادل  یلپتانس انتشار 

می  دقیقاً را  غلظت  جهت شیب   متوقف  یا  تعادل  کند متعادل  در   .

 یون  یکه بر رو  یکیو الکتر  یمیاییرانش ش  یروهاین  یمیایی،الکتروش

رخ   یانتشار خالص  یچگونههستند و ه  مخالفکنند، برابر و  میعمل  

   .دهد نمی

  یم مفاه  ،  یونآنیک  انتشار  و    یونکاتیک      انتشاراز    یرز  یهامثال

 د. ندهمیرا نشان   یمیاییتعادل و تعادل الکتروش پتانسیل

 
1 Equilibrium potential 

 سدیم  تعادل یل پتانس  ی ازمثال
به سدیم  که  فرضی یغشا یکرا که توسط  محلولدو  1.11 شکل 

 NaClدهد. غلظت  میرا نشان    اما به کلر نفوذناپذیر است،  یرنفوذپذ

در جهت ،  سدیم  ، نفوذپذیر  یوناست.    2بالاتر از محلول    1در محلول  

  یون، اما  یابدانتشار می  2محلول    به  1آن از محلول    یغلظتشیب  

حرکت خالص بار   یجهنتدر  .  کندی نمیبا آن همراه  کلر  ،نفوذناپذیر

  شود برای سدیم تولید می  یانتشار  یلپتانسیک  ،  2مثبت به محلول  

 2محلول    مثبتبار  شود.  میمثبت    1به محلول    نسبت  2و محلول  

بزرگ    ی به اندازه کاف  یتو در نها   کندقابله میم  سدیم   یشتربا انتشار ب

بیشتر  تا    شودمی خالص  انتشار  اختلاف   این  .دکن  یریجلوگاز 

تمایل سدیم برای انتشار در جهت شیب غلظتی   ملاکه کا  یلپتانس

  یروهای که نمیهنگا   .است  سدیم  تعادلپتانسیل  کند،  می  را خنثی

ند، گفته  باش  مخالفبرابر و    سدیم  ی رو  یکیو الکتر  یمیاییرانش ش

  چند  یناانتشار  قرار دارد.    یمیاییتعادل الکتروش در    سدیم شود  می

 ییری تغ  یچ، هکافیست  یانتشار  یل پتانس  یجادا  یکه برا  سدیم  یون

 . کندمین یجادمحلول اکل در   سدیمدر غلظت 

 پتانسیل تعادل کلر  از ی مثال
  ین ؛ با ادهدمیرا نشان    1.11شکل    محلول  دوهمان    1.12  شکل

شکل   در  غشا1.12حال،  سدیم   یرنفوذپذ  کلربه  فرضی    ی،  به  و 

به محلول   1  محلولاز    در جهت شیب غلظتش   کلر ست.اپذیر  نانفوذ

  یل پتانسیک  .  کندنمی  ی با آن همراه  سدیم خواهد شد، اما  منتشر    2

  ی منف  1  محلولنسبت به    2  محلولخواهد شد و    یدار پد  یانتشار

کلر برای انتشار ل  مایت  یقاکه دق  یلاختلاف پتانساین  د.  شخواهد  

است.   تعادل کلر   یلپتانس،  کنددر جهت شیب غلظتی را خنثی می

نمیهنگا ش  یروهایکه  الکتر  یمیاییرانش  کلر  یکیو  و    روی  برابر 



 https://www.researchgate.net/profile/Mansoor-Keshavarz/publicationsدانلود رایگان از: 

 https://www.researchgate.net/profile/Mansoor-Keshavarz/publicationsدانلود رایگان از: 

   
                

        
صفحه

1
8

  
  
  
  
  
  

  
 

 ف
ب

تا
 ک

ول
 ا
ل
ص

 ف
مه

ج
تر

ی 
وژ

ول
زی

ی
 

ال
ت

ف 
ی

  
LI

N
D

A
 S

. C
O

ST
A

N
ZO

  
  

  
  

  
  

  
 

رز 
و
شا

 ک
ور

ص
من

ر 
کت

د
 

انتشار   ، است. دوباره یمیایی تعادل الکتروشدر کلر ، باشند مخالف

 شود. میمحلول نکل در کلر  غلظت ییرباعث تغ چند یون کلر ینا

 نرنست   معادله
  یک در    یون  برای یک  تعادل   یلمحاسبه پتانس  ینرنست برا  معادله

  بهغشاء که  اینفرض  با  ، ءغشا  یکطرفین  در   معینغلظت    اختلاف

میاست  یرنفوذپذ  یون  ینا قرار  استفاده  مورد  بگیرد،  اساس .    ر 

 پس شود.  میمحاسبه  یون یک یبراهر بار تعادل   یلپتانس یف،تعر

𝐸𝑋 =
−2.3𝑅𝑇

𝑧𝐹
𝑙𝑜𝑔10

[𝐶𝑖 ]

[𝐶𝑜 ]
 

 در آن که

E  تعادل   یلپتانس(mV)  معین یون یک یبرا X   

  
2.3𝑅𝑇

𝐹
 درجه سلسیوس(  37میلی ولت در   60عدد ثابت )

z (-1برای کلر  و  +؛  2+؛ برای کلسیم  1سدیم    یبرا ) یون بار الکتریکی 

iC یغلظت داخل سلول X مول در لیتر()میلی 

oC سلولیخارج  غلظت X مول در لیتر()میلی 

نرنست  به عبارتی به    ییونتفاوت غلظت    یک، معادله  ولتاژ    یکرا 

شود:  میمختلف انجام    یهاتوسط ثابت  یل تبد  ینکند. امی  یلتبد

R  است،    هاثابت گازT  مطلق است، و    دمایF    است؛    فارادهثابت

 .  کند می یلتبد 10logبه را  یعیطبلگاریتم  2.3ضرب 

 لولی درون س  یلپتانس  صورتبه    ءغشا  یلپتانس  ،به طور قراردادی

پتانس به  امی  یانب   یخارج سلول  یلنسبت  از  اختلاف    ین شود.  رو، 

ولت  - 70غشای    یلپتانس سلول    میلی  داخل  ولت  میلی  70یعنی 

 است.منفی 

برا  یرمقاد در    یهایون  یبرا  ی تعادل  یلپتانس  یاستاندارد  معمول 

با  که قبلا شرح داده شد و    با روشیمحاسبه شده    ی،عضله اسکلت

شرح  این  به    ی،سلول  ی غشاطرفین  غلظت معمول در    یبفرض ش

 است:

 

پتانساستراحت    یلپتانس  یم مفاه  برای درک و  عمل،    یهایلغشاء 

 . به خاطر بسپاریمرا  مقادیر یناست که ا بهتر

و    یترلدر    مول  10-7  یداخل سلول غلظت کلسیم اگر   . نمونه  تمرین 

در    کلسیم،  باشد  مول در لیتر  2×10-3  یخارج سلول  غلظت کلسیم

پتانس اختلاف  تعادل    ،یسلول  یغشاطرفین  در    ییلچه  در 

  37بدن )  یدر دما 2.3RT/F که  ید کن  فرض  ؟است  یمیاییالکتروش

 . میلی ولت باشد  60برابر با  (درجه

  کداماست که    ینسوال ا  ینمطرح کردن ا  یبرا  یگری راه د  .راه حل

، اگر  شودمی  غشاءطرفین  در    غلظت  این شیب  موجب  غشاء  یلپتانس

به    نفوذپذیر  یونتنها    کلسیم باش  یادباشد.  دو   ید، داشته    کلسیم 

 یبترت ین. بد z+=2 یناست، بنابرا ظرفیتی

 

ا  از نمیلگاریتتابع    یک  ینآنجا که  داشته   یادبه    یستاست، لازم 

در  کدام  که    یدباش کسرغلظت  می  صورت  به  گیردقرار   راحتی. 

  ولتیلیم  129به    یدنرس  یبرا  صورتدو  به یکی از  محاسبات را  

.  ید کن  یینتع  منطقی یکردرا با رو  یحسپس علامت صح  ،انجام دهید 

  یاربس  ECFدر    کلسیم  این که بدانیم به  دارد    ی بستگ  منطقی  یکردرو

غلظت از    در جهت این شیبدارد که    یلتما   واست،    ICFبالاتر از  

ECF    بهICF   کلسیم   ینمثبت کند. بنابرارا  و داخل سلول    برود  
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الکتروشوقتی   تعادل  می  یمیاییدر  پتانسگیرد  قرار  ء  غشا  یلکه 

 ( باشد. مثبت سلول ی)داخل+ میلی ولت 129

برای این شیب غلظت  تعادل    یلپتانساین  که    یدباش  توجه داشته

ش  کلسیم  یونهای  یبرامعین   با  است.  شده  غلظت   یبمحاسبه 

 محاسبه شده متفاوت خواهد بود.   یتعادل یلمتفاوت، پتانس

 1محرکه  نیروی
مواجهیمبا    کهمیهنگا خنثی  محلول  نمواد  برا  یروی،   یمحرکه 

سادگ به  خالص،  غلظت  ی انتشار  در    ماده  تفاوت  طرفین  محلول 

مواد محلول باردار با    کهمی، هنگا اما باید دانستاست.    یسلول  یغشا

  یلهر دو تفاوت غلظت و تفاوت پتانس ید ، بامواجهیم ( هایون مانند )

 یمحرکه برا  یروینبه عنوان  را    ی سلول  یغشاطرفین  در    یکیالکتر

 . یمیردر نظر بگ انتشار خالص

  ی غشا  یلپتانس  ین، تفاوت بمعین  یونبرای یک    محرکه   نیرویاین  

 ی تعادل  یلو پتانس  m(E(  ( گیری شدهپتانسیل غشای اندازه)  ی واقع

  Em  ینتفاوت ب  یگر، است. به عبارت د   x(E(  محاسبه شده این یون

غشاء    یلپتانس  «دوست دارد»  یونپتانسیلی که این  و مقدار    یواقع

 یل که پتانس  «دوست دارد»را    یغشائ  یلپتانس  یونیک  . )، استباشد

همان  ی تعادل باشد،  محاسبه    با که    آن  نرنست  شود.(  میمعادله 

روش  ،  X،  معین  یونیک  محرکه    یروین  ینبنابرا این  محاسبه  به 

 شود: می

 

نمیهنگا منف  یرویکه  )  ی محرکه  از    ترمنفی  Em،  یعنی است 

به باشد    یونکات  یکاگر    X  یون  ایناست(،    یوناین  تعادل    یلپتانس

وارد   آنمیسلول  اگر  و  ترک    یونشود،  را  سلول  به  میباشد،  کند. 

  یاز حد منف  یشبغشاء    یلپتانس  «کند میفکر  »  X  یون  یگر،عبارت د

  ی غشاطرفین  در جهت مناسب در  با انتشار  کند  میاست و تلاش  

پتانسغشاء    تانسیلپ   ،یسلول سمت  به  خود    یلرا  .  ببردتعادل 

 یلمثبت تر از پتانس  Emمحرکه مثبت است )  یرویبرعکس، اگر ن

سلول را ترک  باشد    یونکات یکاگر    X  یوناست(، پس    یونی تعادل  

 یون  مورد،  ینشود؛ در امیسلول وارد  به  باشد،    یونکند، و اگر آنمی

X  «  کند  میمثبت است و تلاش    یلیخغشاء  یلپتانس «کندمیفکر

 
1 Driving Force 

غشاء    یلپتانس  ، یسلول  یغشاطرفین  با انتشار در جهت مناسب در  

پتانس به سمت  خود    یلرا  نهاببردتعادل  در  با    mEاگر    یت.  برابر 

بر   یونصفر است و    یونمحرکه    یروی باشد، ن  یون  یتعادل   یلپتانس

 یروین  یچاست؛ از آنجا که ه  یمیایی الکتروش  دل در تعا  یفاساس تعر

دو جهت    هیچ یک ازدر    یونوجود ندارد، حرکت خالص    ایه محرک

 وجود نخواهد داشت.

  2جریان یونی 
، هنگامی اتفاق می افتد که  الکتریکی(، یا جریان  XIیونی )   جریان

در   یون  رخ دهد.    عرضحرکت    ط که دو شر  یزمان غشای سلولی 

  یونی   یهاکانال  یقاز طر  یغشاء سلول  عرضدر    یونها   فراهم باشد، 

شته وجود دا  یون  یمحرکه بر رو  یروین  یک(  1کنند: )میحرکت  

  یونی   یهاکانال  یعنی د )نفوذپذیر باش  یونبه آن    ء( غشا2؛ و )باشد

  ین(. بنابراباشندآن باز 

 

خواه متوجه  معادله    یدشما  که  سادگ  یونی  جریانشد    یک   ی به 

 همان  V  در آن  )که  I=V/R  یا  V=IRقانون اهم است، که    بازآرایی

Eپذیرییت( است. از آنجا که هدا  (G  )معکوس  ( مقاومتR  ،است )

I=G×V . 

  یونی   یانجر  جهت  ، داده شد  یحتوض  یهمانطور که در بخش قبل

ن تع  یرویتوسط جهت    ی یون  یانجر  شدتشود.  می  یینمحرکه 

 یشود. برامی  یینتع  یون  پذیرییتمحرکه و هدا  یرویتوسط اندازه ن

  یان ، جرباشد   محرکه بزرگتر  یروینهر چه  ،  معین  پذیرییتهدا  یک

برا  یشترب  الکتریکی چه  ،  معینمحرکه    یروین  یک   یاست.  هر 

اگر    یت،است. در نها  یشترب  الکتریکی  یانجر  ،پذیری بیشتریتهدا

ه  یون  یک  پذیرییتهدا  یامحرکه    یروین باشد،    انتشار  یچصفر 

 یانجر  یچ و ه  شتهوجود ندا  یسلول  ی غشاعرض  آن در  خالصی برای  

 .خواهد داشتوجود ن الکتریکی

2 Ionic current 
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 استراحت غشاء یلپتانس
  ی غشاطرفین  موجود در    یلغشاء، اختلاف پتانساستراحت    یلپتانس

ب  پذیرتحریک  یهاسلول  دوره  در  عضله  و  عصب   ین مانند 

 یان استراحت( است. همان طور که قبلا ب  زمانعمل )  یهایلپتانس

درون   یلپتانسچنین معمول است که  ،  ءغشا  یلپتانس  یانشد، در ب

 د. کننیم بیان یخارج سلول یلبه پتانسنسبت را  یسلول

  شودمی  برقرار  یانتشار  های یل غشاء توسط پتانساستراحت    پتانسیل

  ی سلول  یغشاطرفین  مختلف در    یهایوناختلاف غلظت  ناشی از  که  

ا  یاوریدب  یاد . )به  است   یهایزممکان  یلهبوس  ها تفاوت غلظت  ینکه 

تلاش   پذیرنفوذ  یونشده است.( هر    یجاد ا  یهو ثانو  یهفعال اول  انتقال

پتانسمی تا  به سمت    ءغشا  یلکند  منتقل  پتانسیل  را  تعادل خود 

بالاتر  یهایونکند.   حالت    پذیرییتهدا  یا  یرینفوذپذ   ینبا  در 

ب غشاء  در را    نقش  یشتریناستراحت،  استراحت  و  دارند  پتانسیل   ،

 دارند.  ی، سهم کمتری دارندتریینپا  یریکه نفوذپذ  یآنهای

در محدوده    یرپذ  یکتحر  یهاسلول   یشترب  پتانسیل استراحت غشای

ااست  ولتمیلی  -80تا    - 70 مفهوم  میرا    یرمقاد  ین.  با  توان 

بنابرا  یحتوض  ی سلول  یغشا  ینسب  یرینفوذپذ پتانسیل    ینداد. 

است    کلرو    پتاسیم  یبرا  یتعادل  یلبه پتانس  یکنزد  استراحت غشاء

پتانسیل در حالت استراحت بالا است.    یونها  ینبه ا  یرینفوذپذ  یراز

دور    یاربس  کلسیمو    سدیم   یبرا  ی تعادل   یلاز پتانس  استراحت غشاء

 در حالت استراحت کم است.   هایون ینبه ا یرینفوذپذ یرااست ز

، ءغشا  یلپتانس  در  یونهر    میزان مشارکت  یابیارز  یهااز راه   یکی

از   که    1همگام   پذیرییتمعادله هدااستفاده  تاثیر است  میزان 

شود( می)که توسط معادله نرنست محاسبه  یونتعادل هر  سیلپتان

  ین با بالاتر  ی هایونکند.  می  هماهنگآن،    ینسب  پذیرییتبا هدارا  

سمت  غشاء    پتانسیل  ،پذیرییتهدا به  خود    پتانسیلرا  تعادل 

حالبرنمی آنها  ی د، در  دارا  یی که  هستند  میک  پذیرییتهدا  یکه 

پتانسمیک  یرتاث دارند.  یلدر  این  به    یگزین جا  یکردرو  یک )  غشاء 

اعمال    2معادله گلدمن   پرسش با را    یونکند، که سهم هر  میرا 

 یآن بررس  پذیرییتهدا  یآن به جا  ینسب  یرینفوذپذ  استفاده از

 است: یربه شرح ز پذیری همگامیتکند.( معادله هدامی

 
 

1  Chord conductance equation 
2 Goldman equation 

3 Depolarization 

 

  کلرو    پتاسیمبه    پذیرتحریک   یها استراحت، غشاء سلول  حال  در

اختلاف در    یندارد. ا  کلسیمو    سدیمنسبت به    یشتریب  پذیرینفوذ

 است. پتانسیل استراحت غشاء مسئول یرینفوذ پذ

ا  ینقشچه    پتاسیم-سدیمپمپ   غشاء   استراحت  یلپتانس  یجاددر 
اولاً  ؟دارد دارد.  بخش  دو    یم مستق  کوچک  سهمیک    پاسخ 

سدیم  یکالکتروژن اساس   پتاسیم-پمپ  بر  که  دارد  وجود 

پتاسیم که به داخل سلول    یونهر دو    یبرااست که    یومتریاستوک

می خارج    سدیم   یونسه    ،د نشومنتقل  سلول  ثانیا،  میاز  شوند. 

غیر مستقیم  ترینمهم برای    شیبحفظ    ،نقش    در   پتاسیمغلظت 

  پتاسیم   یغشاء سلولی است، که پس از آن پتانسیل انتشار  طرفین

هدایت   پتاسیمرا به سمت پتانسیل تعادل  غشاء  است که پتانسیل  

 یب ش  یو نگهدار  یجادا  یبرا  پتاسیم- پمپ سدیم  ین،کند. بنابرامی

  یضرور  ،کندمی  یجادا  ار  ءغشااستراحت    یلکه پتانس  ،پتاسیمغلظت  

فاز  در    پتاسیم- پمپ سدیمنقش    یاستدلال مشابه برا  یک. )است

در    سدیم   یبرا  یونی  یبکه ش  ییعمل وجود دارد، جا   یلپتانس  بالارو

 د.( کن میحفظ را  یسلول یغشا

 عمل  یهاپتانسیل
مانند عصب و    یرپذ  یکتحر  یهاسلول  در  یدهپد  یکعمل    پتانسیل

شامل  بوده  عضله   رفتن  یعسر3دپلاریزاسیونو  سپس  4)بالا  و   )

پتانساست  غشاء  یلپتانس  5سیون ارپلاریز مکان  یهایل.    یسم عمل 

س  یبرا  یاساس در  اطلاعات  انواع    یعصب  یستمانتقال  همه  در  و 

 . هستندعضلات 

 ی شناس  واژه 
تحریک   یهاعمل، دوره  یلبحث در مورد پتانس  یبرا  یرز  اصطلاحات

 شود: میعمل استفاده   یهایلو انتشار پتانس ناپذیری

غشاء است.    یل پتانس  کاهش منفی بودن  یند فرآ  دپلاریزاسیون  ♦

شد،   اشاره  که    یهاسلول  یغشااستراحت    یلپتانس در  همانطور 

شود  میباعث   دپلاریزاسیون . است یمنفسلول داخل  ، یرپذیک تحر

ممکن است باعث مثبت   ی حت  یاباشد    یکه داخل سلول کمتر منف

به   ید نبا یی غشا یل در پتانس ییریتغ ین. چنشودشدن داخل سلول 

ز  یفتوص  «کاهش»  یا  «یشافزا» عنوان   اصطلاحات   ینا  یراشود، 

4 Upstroke 
5 Repolarization 
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  یا   یزهغشاء دپولار یلکه پتانس  یمبهم هستند. )به عنوان مثال، زمان 

 ( ؟کاهش  یایابد می یشافزا ءغشا   یلشود، پتانسمی یکمتر منف

آن    1هیپرپلاریزاسیون  ♦ در  که  است  غشاء   پتانسیلروندی 

که   ییریتغ  یفتوص  یبرا،  دپلاریزاسیونهمانند    شود. می  تریمنف

  « کاهش»  یا  «یشافزا»  اتاصطلاح  ، کندتر مییرا منفغشاء    یلپتانس

 . دنیرمورد استفاده قرار گ ید نبا

به    بارهای  یانجر  2ی ورود  جریان   ♦ است. داخل  مثبت  سلول 

  یک د. نکنمیدپلاریزه را   ء غشا یلپتانس ورودی  های یانجر ینبنابرا

از جر بالارو   یبه سلول در ط   سدیم   یانجر  ی،ورود  یاننمونه    فاز 

 عمل است.  یلپتانس

خارج از سلول است. به  مثبت    بارهای  یانجر  3ی خروج  جریان  ♦

  یک کنند.  می  هیپریلاریزهرا    ءغشا  یلپتانس  خروجی  یهایانجر

 طیخارج از سلول  به    پتاسیم  یانجر  ،یجوخر  یانجر  یکنمونه از  

 عمل است. یلپتانسرپلاریزاسیون مرحله 

وقوع    یی غشا  یلپتانس  4آستانه   پتانسیل  ♦ آن  در  که  است 

ناپذ   یلپتانس اجتناب  آنجا  یرعمل  از  پتانس  ییاست.  آستانه   یلکه 

پتانس از    ورودی   یان جریک  است،    ی منف  ءغشااستراحت    یل کمتر 

پتانس  لازم تا  به  غشاء    یلاست  آستانهرا  در    دپلاریزه  سمت  کند. 

(  یمسد  یان ورودی، جرمثلاًخالص ) ورودی  یانآستانه، جر یلپتانس

جر جرمثلاً )خالص    خروجی  یاناز  بزرگتر پتاسیم(    خروجی  یان، 

دپولار  است، یافتهآن  از  حاصل    یزاسیونو  بالاروی و    استمرار    فاز 

خالص کمتر از جریان  ورودی . اگر جریان سازد را میعمل  یلپتانس

شود و    می ن  دپلاریزهآستانه  سمت  به  غشاء  خالص باشد،  خروجی  

 (. همه یا هیچ را ببینید پتانسیل عمل رخ نخواهد داد )پاسخ

غشاء    یلپتانسدر آن  عمل است که    یلاز پتانسبخشی    5اورشوت  ♦

 (.مثبت مثبت است )داخل سلول

  ی، بخش6پتانسیل متعاقب هیپرپلاریزه کنندهیا    آندرشوت  ♦

از    ،عمل   یلاز پتانس   یلپتانس  در آن  است، که  یزاسیونپولاررپس 

 .شودمیاستراحت  زمان تر ازیدر واقع منفغشاء 

 یل پتانس  یکاست که در آن    یادوره  7تحریک ناپذیری   دوره  ♦

شود.  یجادا یرپذ یکسلول تحر یکتواند در مین دیگر یعیعمل طب

ناپذیری  یهادوره مطلق  می  تحریک  )در    ینسب  یا توانند  باشند. 

 
1 Hyperpolarization 
2 Inward current 
3 Outward current 

دوره    یاضاف  مرحله  یک  ی،قلب  یعضلان  یسلولها نام  تحریک  به 

 موثر وجود دارد.( ناپذیری 

 عمل یهایل پتانس یهاویژگی 

 ،ایکلیشهد: اندازه و شکل  ندار  یاساس   یژگیعمل سه و   یهاپتانسیل

 .یچه  یاهمه پاسخ ، و انتشار

 یک  یبرا  یعیعمل طب  یلهر پتانس  .ایکلیشه  شکل  و   اندازه   ♦

یکسانی دپلاریزه    یلپتانس  تا،  دارد  یکسانظاهری    معیننوع سلول  

 . شوندیکسانی رپلاریزه می استراحت یلپتانس تاو   ،شده

در    یلپتانسیک    انتشار.  ♦ ا  ،نقطه  یکعمل   یجاد باعث 

مجاور را به آستانه    این نقاط شود و  میمجاور    نقاطدر    دپلاریزاسیون

پتانسرسامی انتشار  از    یهایلند.  د  نقطه  یکعمل  سمت    یگر، به 

 ست.کاهشی نی

 رخ  یا دهد  میرخ    یا  عمل  یلپتانس  یک  .یچه  یا   همه   پاسخ  ♦

اگر  دهمین پذیرسلول    یکد.  عاد  تحریک  صورت  آستانه  تا    یبه 

نت  دپلاریزه باشد، در  ناپذ  یلپتانسوقوع    یجهشده  اجتناب    یر عمل 

  یچ نشده باشد، ه  تا آستانه دپولاریزه  ءاگر غشا  یگر،د  یاست. از سو

دوره    ی در ط  تحریکاگر    ،البتهتواند رخ دهد.  مین  یعمل   یلپتانس

اگر    یا،  دهدرخ نمیعمل    یلپتانس  یااعمال شود،    تحریک ناپذیری

 ندارد.معمول را  یا یشه، اندازه و شکل کلدهد عمل رخ  یلپتانس

 عمل  یل پتانس  یونی مبنای

بالارو)  دپلاریزاسیون سریع  یکعمل    پتانسیل آن فاز  از  پس  و   ،)

پتانسرپلاریزاسیون   شکل  است  ءغشا  استراحت  یلبه   .1.13 

دهد  را نشان می  یاسکلت  هعضل  در عصب وعمل    یلپتانس  یدادهایرو

 دهد: میرخ  یرکه در مراحل ز

غشاء    یلاستراحت، پتانس  زمان  در  . استراحت غشاء  یلپتانس.  1

منف  )داخل  ولت میلی  - 70  یباتقر است.  یسلول  نفوذ    یارسانایی  ( 

کاملا باز هستند،    یباتقر  پتاسیم   یها بالا است و کانال  پتاسیم    یریپذ

از غلظت موجود    یبشدر جهت    پتاسیم   یهایوندهد  میکه اجازه  

  یجاد ا  پتاسیم  یانتشار  یلپتانس  یکانتشار    ینسلول خارج شوند. ا

  یت هدا  پتاسیم تعادل    پتانسیلرا به سمت  غشاء    یلکند که پتانسمی

بالا است، و در حالت    یزشده( نننشان داده  )  کلر به  رسانایی  کند.  می

است. در حالت   یکنزد  یمیاییبه تعادل الکتروش  یزن  کلر  ،استراحت

4 Threshold potential 
5 Overshoot 

6 Undershoot, or hyperpolarizing 

Afterpotential 
7 Refractory period 
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 پتانسیل استراحت غشاء  ینکم است، بنابرا  سدیم رسانایی  استراحت،  

پتانس از  مراتب  تعادل  از    سدیم و  دور    سدیمتعادل    یلبه 

 . دور است یمیاییالکتروش

بالاروی .  2 معمولا  که    ی، ورود  یانجریک  عمل.    یلپتانس  فاز 

  ، مجاور است  نقاط عمل در    یهایلاز پتانس  جریانگسترش    یجهنت

شود که در  میآستانه    تا   یسلول عصب  دپلاریزاسیون غشایباعث  

باعث باز    یهاول  دپلاریزاسیون  یندهد. امیرخ    یولت  یلیم  -60  حدود

رسانایی  و  شده    سدیم  لکانا  شدن  فعال  ی هادریچه   یعشدن سر

افزا  سدیم از    یو حت  یابدمی  یشبه سرعت    پتاسیم رسانایی  بالاتر 

 یانجریک  منجر به    سدیمرسانایی    یششود. افزامی(  1.14)شکل  

سمت    یشترب  ءغشا  یلپتانس  ؛شودمی  سدیم  ورودی پتانسیل به 

سدیم   میتعادل  پتانسشوددپلاریزه  اما    + 65  سدیمتعادل    یل، 

  ی ماه  ازمی)س  ین تترودوتوکس.  ید آمیکاملا به دست نولت  میلی

  یکانالها  ین ا  داروی بی حسی موضعی،  ، یدوکائین ل( و  یژاپنپوفر  

ولتاژ    سدیم به  کرده  حساس  مسدود  پتانسرا  وقوع  از  عمل    یلو 

 . کنندمی یریجلوگ یعصب

بالارو  عمل.  یلپتانسرپلاریزاسیون  .  3 و    یابد میخاتمه    فاز 

رو  یجهنت  درغشاء    یلپتانس استراحت    یداددو  سطح   رپلاریزه به 

بسته    با  سدیم  یهادر کانال  شدنفعال    یرغ   یهادریچه  اول،  شود.می

دهند، اما واکنش آنها نسبت میواکنش نشان    به دپلاریزاسیونشدن  

پس از    ینتر است. بنابراشدن آهسته فعال    یهاهیچبه باز شدن در

می،  شدن  فعال  یر غ  ی هاهیچدر  یر،تأخ  یک که  شوندبسته   ،

و    سدیم   ی هاکانال بسته  بالارورا  فاز  دوم،    .دهد میپایان    به 

را    پتاسیمرسانایی  کند و  میرا باز    پتاسیم  یهاکانال  اسیوندپلاریز

دهد. می  یشافزا  استاز حالت استراحت    یشترب  یکه حت  یبه مقدار

  ی هاکانال  یشترو باز شدن ب  سدیم  یهابسته شدن کانال  یبیاثر ترک

  سدیم رسانایی  بالاتر از    یاربس  پتاسیمرسانایی    یجادباعث ا  پتاسیم

رپلاریزه    ، و غشاء دهرخ دا  پتاسیم  یخروج  جریان  ینشود. بنابرامی

ات.  شودمی اTEA)   یوم آمون  یلتترا   میپتاسی  ی هاکانال  ین ( 

 کند. میرا مسدود  رپلاریزاسیونو    پتاسیمخروجی  یان، جریولتاژ

دوره کوتاه    یک  یبرا  .پتانسیل متعاقب هیپرپلاریزه کننده.  4

از   و   پتاسیمرسانایی  ،  رپلاریزاسیونپس  است  استراحت  از  بالاتر 

پتانسغشاء    یلپتانس شود  می  تریکنزد  بسیار   پتاسیم تعادل    یلبه 

به      پتاسیمییرسانا  یت،(. در نهاپتانسیل متعاقب هیپرپلاریزه کننده)

  یلبه پتانس  ،دپلاریزه شده میو غشاء ک  ،هبازگشت  یسطوح استراحت

شود،   یک، اگر تحرغشاء. اکنون  گرددبرمی  در حال استراحتغشاء  

 . آماده است یگرعمل د یلپتانس یک یجادا یبرا
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 عصب   میسدیکانال 
، مسئول دار ولتاژیدریچه  میسدیکانال    یک

و عضله    در عصبعمل    یلپتانس  شاخه بالارو 

  یی غشا  ینپروتئ  یککانال    یناست. ا  یاسکلت

واحد بزرگ یرز  یکاست که شامل    ساختاری

α    دو ز  βواحد  زیرو   یدارا  αواحد  یراست. 

دارا کدام  هر  که  است  حوزه   شش  یچهار 

غشاء     αمارپیچ عرض  تکرار در  هستند. 

مرکزیک    شاییغ    αهای مارپیچ را   یمنفذ 

طر از  که  است  کرده   یونهایآن    یقاحاطه 

در  سدیم باشند(   یهاهیچ)اگر  باز    کانال 

جریم باشند.    یانتوانند  مدل    یکداشته 

کانال    میمفهو عملکرد    می سدیاز  که 

را نشان    سازفعال    یرو غ   سازفعال    یهادریچه 

نشان داده شده است.    1.14دهد در شکل  می

 ینکها  یاست که برا  ین ا  دلم   ینا  ی فرض اساس

کانال حرکت کند، هر    یقبتواند از طر  سدیم  

  یاورید ب  یادد. به  نباز باش  یدکانال با  دریچهدو  

ولتاژ پاسخ    ییراتها به تغدریچه  ینکه چگونه ا

در    ساز فعال    یهادریچهدهند.  یم سرعت  به 

  یهادریچهد.  نشومیباز    دپلاریزاسیون  پاسخ به

  یرتاخ  یک، پس از  یبه آرام  ،دپلاریزاسیونبه    پاسخدر    ساز  یرفعالغ 

می  یزمان بنابراشوند بسته  افتد،  میاتفاق    دپلاریزاسیون  یوقت  ین. 

، و پس از آن بسته شدن  باز شده  به سرعت  سازفعال    یهادریچه 

تر   می  ساز  فعال   یرغ   ی هادریچه آهسته  سه  این  .  دهد رخ  شکل 

شدن کانال    زباآن بر  از    یو اثر ناش  هادریچه   یهایت موقعاز    یبترک

 .  دهدمینشان  را میسدی

فعال    یهادریچهغشاء،  استراحت    یلدر پتانس  .اما آماده  ،بسته.  1

بنابرا  ساز  یرفعالغ   یهادریچهو    اندبسته   ساز هستند.    ین باز 

ااندبسته  سدیم  یهاکانال با  آنها    ین.  اگرحال،  تا  دارند،    آمادگی 

دهد رخ  یک  دپلاریزاسیون  کنند عمل    پتانسیل،  .  شلیک 

  ی هادریچه   چونکند و  میرا باز    سازفعال    یهادریچه   دپلاریزاسیون)

هستند  همچنان  سازفعال    یرغ  کانال،  باز  باز  سدیم    یهاپس 

 شوند.( می

به سرعت    دپلاریزاسیونعمل،    یلپتانس  شاخه بالارو  ی در ط  . باز.  2

 یرو غ   سازفعال    دریچههر دو  کند و  میرا باز    سازفعال    یهادریچه 

  ها کانال  یق تواند از طرمیسدیم  ند.  هستباز   زمان کوتاهی  سازفعال  

 شود. یشترب دپلاریزاسیونبه سلول منتقل شود و موجب 

پتانس  .یرفعالغ  .3 اوج  فعال    یرغ   آهسته  یهادریچه عمل،    یلدر 

  یها؛ حال کانالشونده میبست  یتاًنها  ،دپلاریزاسیوندر پاسخ به    ،ساز

بالارو،  بسته شده  سدیم   یافته  شاخه  و  پایان  آغاز   رپلاریزاسیون، 

 شود.  می

؟ به  گردندمی، اما آماده بربه حالت بسته  سدیم    ی هاکانالچگونه  

شلیک  که آماده    یبه طور  ند،شومی  بازیافتچگونه آنها    یگر،عبارت د

عمل   استراحت   یلپتانس  رپلاریزاسیون  ؟باشند   یگرید  پتانسیل 

اکنون   سدیم    یکند. کانالهامیرا باز    ساز  فعال  یرغ   ی هادریچه،  غشاء

اگر  هستند تا    مهیا و آماده و    یرندگمیقرار    آماده در حالت بسته و  

 کنند.  شلیک یگریعمل د یلپتانسدپلاریزاسیون رخ دهد، 

   تحریک ناپذیری یهادوره 
قادر به    تحریک پذیر  یها، سلولتحریک ناپذیری  یهادوره  یدر ط

طب  یلپتانس  یدتول دوره  1.13)شکل    یستندن  یعیعمل  تحریک  (. 

تحریک  دوره    یک مطلق و    تحریک ناپذیریدوره    یکشامل    ناپذیری

 است.   ینسبناپذیری 

3    Inactivated 2    Open Closed, but 
available 

Na+ 

Inactivation gate 

Activation gate 

Fig. 1.14 States of activation and inactivation gates on the nerve Na+ channel. 1, 

In the closed but available state, at the resting membrane potential, the activation gate is 
closed, the inactivation gate is open, and the channel is closed (but available, if 
depolarization occurs). 2, In the open state, during the upstroke of the action potential, both 

the activation and inactivation gates are open and the channel is open. 3, In the inactivated 
state, at the peak of the action potential, the activation gate is open, the inactivation gate 
is closed, and the channel is closed. 
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 مطلق تحریک ناپذیری دوره
ناپذیری  دوره تقر  تحریک  با  پتانس  یباًمطلق  مدت  عمل    یلتمام 

ا  یهمپوشان در طول  ایندوره،    یندارد.  از  نظر  که محرک   صرف 

 اساسشود.    یجادا  تواندینم  یگریعمل د  یلچقدر بزرگ است، پتانس

ناپذیری    یدوره بسته شدن  تحریک    فعال   یرغ   ی هادریچه مطلق، 

  یهادریچه  یناست. ا  دپلاریزاسیوندر پاسخ به    می سدیکانال    ساز

ء  غشااستراحت    یلکه سلول دوباره به پتانس  ی تا زمان  ساز فعال    یرغ 

شده   کانالرپلاریزه  وضع  سدیم    یهاو  اما  »  یتبه    آماده« بسته، 

 (. 1.14)شکل بسته هستند  یتدر موقع برگردند، 

 نسبی  تحریک ناپذیری  دوره
مطلق    تحریک ناپذیری    دوره  یدر انتها  ینسب  تحریک ناپذیری  دوره

با  میآغاز   عمدتا  و  کننده  شود  هیپرپلاریزه  متعاقب  پتانسیل 

 یشتر ب  ییانکه جر  یدوره، تنها در صورت  یندارد. در طول ا  یهمپوشان

عمل    یلپتانس  یک  ،د گرد( اعمال  یورود)دپلاریزاسیون معمول  از  

شودتواند  می ناپذیری  دوره  مبنای.  برانگیخته    ی، نسب  تحریک 

پتاسی  استراحت زمان  از    یشترب  رسانایی  آنجا که  میکانال  از  است. 

پتانس  یلپتانس به  جر  یکنزد  پتاسیم  تعادل  یلغشاء    یاناست، 

  یلپتانسشروع    یآستانه برا  رساندن غشاء به  یبرا  ییشتربورودی  

 است.  یازن ی بعدعمل 

 1سازگاری
شود  می  یزهدپولارمیبه آرا  یعضلان  یا   یسلول عصب  یککه  میهنگا

داشته    یزهسطح دپولاریک  در    یا بدون مینگه  است    شود، ممکن 

ازعمل  یلپتانس  شلیک معمول    یلپتانس  ،  اشوعبور  آستانه   ین د. 

امی  یدهنامسازگاری    که  یندفرآ به  که  می رخ    یلدل  ینشود،  دهد 

کانال  ساز  فعال    یرغ   یهادریچه   دپلاریزاسیون بسته    سدیم  را در 

  سدیم کانال    ،رخ دهد  هستهآ  ی اندازه کافبه    دپلاریزاسیوناست. اگر  

تواند  میعمل ن یلپتانس  روبالاشاخ ماند. می  یباق بسته و  بسته شده 

  ه دآما  یکاف   ورودی  یانانتقال جر  یبرا  سدیم    یهاکانال  یرارخ دهد ز

 یشود که دارامی  دیده   یدر افراد  سازگارینمونه از    یک.  ندیستن

سر بالا  می غلظت  حالت    2کالمییپره  یا   پتاسیم  در  هستند. 

غشاها عضلان  یعصب   ی سلول  یاستراحت،    یاربس  پتاسیم   به  ی و 

)همانطور که   یخارج سلول پتاسیمغلظت    یش. افزاپذیر هستندنفوذ

شود.  میدپولاریزاسیون غشاء  باعث    (شودنتیجه میاز معادله نرنست  

کند و به  میتر    یکرا به آستانه نزد  ی سلول  یغشا  ،دپلاریزاسیون  ینا

کند. با  می  یشتربعمل را    شلیک پتانسیلرسد که احتمال  مینظر  

ا  ینا احتمال دارد که    ینحال،   یلپتانس  یکسلول در واقع کمتر 

 
1 Accommodation 

فعال    یرغ   یهادریچه   یدار،پا  یزاسیوندپلار  ینا  یرا، زشلیک کندعمل  

 (. 1.3 قاب)است  بسته سدیم  ی هارا در کانال ساز

هینیبال  یزیولوژیف  1.3قاب   ضعف    مییپرکال:  با 

 ی عضلان 

 ین وابسته به انسول  یابتساله مبتلا به د  48  ی خانم  معرفی بیمار.

خود   پزشک  که  می  اطلاعبه  شد  دچاردهد    ی عضلان   ید ضعف 

براشده او  پروپرانولول،  یاست.  با  بالا  خون  عامل    یک  که  فشار 

بلافاصله  میدرمان    است،  یکآدرنرژ-βمسدودکننده   پزشک  شود. 

  یلی م 6.5 سرمغلظت پتاسیم که   کند، درخواست میخون  آزمایش

ل  اکیوالان ل  اکیوالان  یلیم  4.5)نرمال،    یتردر  افزایتردر  و   یش( 

BUN  خون(    یتروژن)ن دوز  دهدیم   اننش  را اوره  پزشک    .

کند.  یقطع مکاهش داده و  طی چند روز  به تدریج  پروپرانولول را  

  یمار سرم بپتاسیم چند روز،  یکند. در طمی یمرا تنظ یندوز انسول

دهد  میو گزارش  یافتهکاهش  یترل رد اکیوالان یلیم 4.7 یزانبه م

 بازگشته است. یبه حالت عاد  شیکه قدرت عضلان

بود که    یدشد  میلاکریپه  یدارا  یابتی د  یمارب  ینا  .بیماری تفسیر  

  ست، ا  یکاف نا   شینانسول  دوز( از آنجا که  1عامل است: )  د از چن  یناش

شود میخون  به هااز سلول  میل پتاسیمباعث  یکاف ینانسول فقدان

(  2(. )کندرا تحریک می  ها سلول داخل  به    پتاسیم  انتقال  ین)انسول

فشار خون بالا،    اندرم  یبرااستفاده شده  بلاکر    پروپرانولول، عامل بتا

  BUN  یش ( افزا3کند. )میبه خون منتقل    هارا از سلول  نیز پتاسیم

م که  ینشان  خانمدهد  شده  یهکل  یی نارسا  به   این  است؛  مبتلا 

ن  ینارسا  یهایهکل او   یاضاف  پتاسیم  یستنداو قادر  را که در خون 

مرتبط با    یم شامل مفاه  ها میسمکان  ین کنند. ا  دفع جمع شده است،  

 شود.  می یزغدد درون ر یزیولوژیو ف یهکل یزیولوژیف

غلظت بسیار بالای    یدارا  خانم   ینکه ا  یم است که درک کناین  مهم  

)هپتاسیم   عضلان یپرکالمیخون  ضعف  و  است  ا  ی(  از   یناو 

 یر توان به شرح زمیرا  ضعف    یناعلت    شود.می  ی ناش  میکالیپره

  شیب توسط    ی عضلان  یهاغشاء سلولاستراحت    یلداد: پتانس  یحتوض

)معادله    شودمی  یینتع  یسلول  ی غشا  طرفیندر  پتاسیم  غلظت  

  یر نفوذپذ  یاربس  پتاسیم   به  ی. در حالت استراحت، غشاء سلولنرنست(

یک  از سلول خارج شده،  پتاسیم در جهت شیب غلظتی    است، و

میانتشار  یلتانسپ  ایجاد  پتاسیم  ی  انتشار  یلپتانس  ین اکند.  ی 

داخل در آن  غشاء است که  استراحت    یلپتانس  ایجاد  مسئول  پتاسیم

داخل  ،  هر چه شیب غلظتی پتاسیم بیشتر باشداست.    یسلول منف

2 yperkalemiaH 
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 یب خون بالا است، ش  غلظت پتاسیم  کهمیاست. هنگاتر  ی منفسلول  

 یناست؛ بنابرا  طبیعیکمتر از حد    یسلول  یغشا  طرفینغلظت در  

دپلاریزه  ،  یعنید )شخواهد    ی، کمتر منفءغشااستراحت    سیلپتان

 (. شودمی

 یجاد ا  تسهیل  موجبدپلاریزاسیون    یناممکن است تصور شود که  

به آستانه    ءغشااستراحت    یلپتانس  یراعمل در عضله شود، ز  یلپتانس

اما باید دانست یک اثر مهم دپلاریزاسیون این است  .  است  یکترنزد

دریچه کانالشد  فعال   یرغ   هایکه  می  میسدی  یهان  .  بندد را 

اگر    یحتشوند،  میبسته    شدن  یرفعالغ   یهاهیچدر  ینکه امیهنگا

تواند  ینم  ی عمل  تانسیلپ   یچه  نیز  باز شوند   شدن  فعال  ی هادریچه 

 وجود ندارد.   یانقباض  یچعمل در عضله، ه  یلشود. بدون پتانس  یدتول

  ها سلول  داخل  به  انتقال پتاسیم بر اساس    یمارب  یندرمان ا  .درمان

کردن پروپرانولول است. با   قطعو    این خانم  یندوز انسول  یشبا افزا

پتاسیم  کاهش     یل، پتانسطبیعیبه سطوح    این خانم خون  غلظت 

سلول استراحت   عاد  یاسکلت  هعضل   یهاغشاء  حالت  باز    یبه 

 یلدر پتانس  میسدی  هایکانال  شدنفعال    یرغ   یهایچهگردد، درمی

عمل    یلباشد( و پتانس  باید د )همانطور که  نشویغشاء باز م استراحت  

 . رخ دهد  تواندمی یعیطب

 عمل  یهایل پتانس  انتشار
 یلهبوس  ی عضلان  یا   یعصب  یبرف  یکطول  در  عمل    ی هاپتانسیلانتشار  

  یر از مناطق فعال به مناطق مجاور غ   موضعی   یهایان گسترش جر

درخت   دارای  یسلول عصب  جسم یک  1.15. شکل  هد د میرخ  فعال  

دهد. در حالت استراحت، کل  مینشان  را  آکسون    یکو    یتی دندر

  ، داخل سلول  یمنفبا بار    ، غشاءاستراحت    یلدر پتانس  یآکسون عصب

  جسم  یک آکسون، نزد  یهعمل در بخش اول  ی هایلقرار دارد. پتانس

عصب جرنشومیآغاز    یسلول  انتشار  با  آنها    ، موضعی  یهایاند. 

آکسون منتشر در طول  ،  ستهمانطور که در شکل نشان داده شده ا

 . شوندیم

شده    دپلاریزهآستانه    تاآکسون عصب    یه، بخش اولA1.15شکل    در

فعال(    یلپتانسیک  و   )منطقه  کردهعمل  نتیجه استشلیک  در   .

 ء ، در اوج پتانسیل عمل، قطبیت پتانسیل غشاسدیمورودی  جریان  

و داخل سلول مثبت می شود. منطقه مجاور آکسون   ه معکوس شد

 است. یمنف آنو داخل  ه ماند  یفعال باق یرغ 

به   یزهاز منطقه فعال دپولار  موضعی  یانگسترش جر  B1.15  شکل

غ  مجاور    یرمنطقه  میفعال  نشان  در  دهدرا    ی هابارفعال،    ناحیه. 

  یرمجاور غ   ناحیهدر    ی منف  بارهایمثبت در داخل سلول به سمت  

میفعال   ایابندجریان  الکتریکیجریان    ین.  که میباعث    بار  شود 

 .دپلاریزه شودآستانه  تامنطقه مجاور 

  دپلاریزه آستانه    تاکه    ی، منطقه مجاور آکسون عصبC1.15شکل    در

 یلپتانس  یت. قطبکند شلیک میعمل    یلپتانس  یک، حال  استشده  

مثبت  میمعکوس  آن  غشاء   و داخل سلول  اگردمیشود  در    ین د. 

رپلاریزه  ءغشا استراحت یلپتانس  تافعال دوباره  یزمان، منطقه اصل
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،  یافتهادامه    وندراین  .  یابد را بازمیخود    یمنف  یداخل  یتقطبو   شده

 کند. را به همین ترتیب تا انتهای آکسون منتقل می عمل یلپتانس

   یت سرعت هدا
پتانس  با که    یسرعت در  یل آن    ی عضلان  یا   ی عصب  یبرف  طول  عمل 

 یزیولوژی فنظر  از    یژگی و   این  است.  یتسرعت هدا  ، شودمی  هدایت

اطلاعات  کننده سرعت انتقال  یینتع یراز د.دار یی بالا  یاربس یتاهم

س برااست  یعصب  یستمدر  هدا  ی.  سرعت  بافت  یتدرک    یهادر 

پذیر باتحریک  مف  ید،  توض  یاصل   مهودو  زمان  یحرا  ثابت  و    1ی داد: 

ا2طولثابت   ،  شوند نامیده می  ی کابل  یهاویژگیکه    یم،مفاه  ین. 

برامی  توضیح اعصاب و عضلات    یت فعال  تقالان  یدهند که چگونه 

 کنند.یعمل مکابل   همانند یکیالکتر

 یبرا  یانجر  یقاست که پس از تزر  ی ( مقدار زمانτ)  یزمان  ثابت

ش تغییر  نهایی  مقدار   از  درصد   63  تا بهکشد  میطول    یل پتانساین  

  ی غشاء سلولیک  دهد که  مینشان    یثابت زمان   یگر،. به عبارت دکند

با    ینکها  یا  دپلاریزه شده  ورودی  یاندر پاسخ به جر  یسرعت  با چه

  دین . ب شودخروجی هیپرپلاریزه می  یان در پاسخ به جر  یسرعتچه  

 یب ترت

 

  ء غشا مقاومتعامل    ینگذارد. اولمی  یرتاث  یزمانثابت  عامل بر    دو

(mRاست. هنگا است جر  mRکه  می(  آسان  یانبالا  عرض  در    یبه 

غشاء    یلپتانس  ییرشود تغمیکه باعث    یابد، مین  یانجر  یسلول  یغشا

بنابرا باشد،  افزا  ی زمانثابت    ین دشوار  دوم،  می  یش را  عامل  دهد. 

توmC)  غشاء   یتظرف بار    یرهذخ  یبرا  یسلول  یغشا  انایی(، 

وقت  الکتریکی است،    mC  یاست.    یابد، می  یشافزا  ی زمانثابت  بالا 

بتواند غشاء  تا    کند  یهاول خازن غشا را تخل  یدبا  ییقتزر  یانجر  یراز

  ی ثابت زمان  ،بالا باشند  mCو    mRزمانی که  . بنابراین  کنددپلاریزه  را  

 طول می کشد(. بیشتر بزرگتر است )یعنی 

تزر  مسافتی   (λ)  طول ثابت   محل  آن    جریان  یقاز  در  که  است 

است.    یافتهکاهش    اشیه درصد از مقدار اول  63  یزانبه م  یلپتانس

نشان   که  میثابت طول  یکدهد  مسافتی  چه  دپلاریزه    یانجر  تا 

  ثابت   هر چه    یگر،. به عبارت دیابدی در طول عصب گسترش م  کننده

 
1 Time constant 

مسافت بیشتری را   ی عصب  یبرفدر طول    یان، جربیشتر باشدطول  

 یبترت ین . بدپیمایدمی

 

،  iR  ی،نشان دهنده مقاومت غشاء است. مقاومت داخل  mRهم،    باز

سهولت   به  مربوط  معکوس  طور  س  یانجر  حرکتبه   یتوپلاسم در 

بنابراین  یعصب  یبرف باشد،    ، است.  بزرگ  عصب  قطر  که  هنگامی 

ثابت    ،باشد و مقاومت داخلی کم باشد   بالا  ء هنگامی که مقاومت غشا

(.  پیمایدمسافت دورتری می، جریان  یعنی طول بزرگتر خواهد بود )

د عبارت  مس  یانجر  یگربه  امتداد  بایردر    حرکت کم  مقاومت    ی 

 . کند می

 یت سرعت هدا  تغییرات
عصب   یک را در امتداد    یتد که سرعت هدانوجود دار  یسممکان  دو

افزایم  یشافزا ف   یشدهند:  م  یعصب  یبراندازه  ف  هیلینو    یبرکردن 

ثابت    با مفاهیم وجه    ینتوان به بهترمیرا    هامیسمکان  ین. ایعصب

 کرد. درک  ی خواص کابلطول از و ثابت   زمانی

  یشموجب افزا  یعصب  یبراندازه ف  یش. افزایقطر عصب افزایش  ♦

  یح توض  یرتواند به شرح زمیکه    ی شود، رابطه امی  یتسرعت هدا

مقاومت داخل   مقطع دارد  با سطح  نسبت عکس،  iR  ی،داده شود: 

)2rπ(A = یین پا  یمقاومت درون  ،باشد  بزرگتر  هر چه فیبر  ین. بنابرا  

)به معادله ثابت    دارد  iR  جذربا    نسبت عکس تر است. ثابت طول  

کوچک   i(R(  یکه مقاومت داخل  یزمان  ین(. بنابراطول رجوع کنید

( بزرگ خواهد λثابت طول )  بزرگ است(  یبر، اندازه فیعنیاست )

تا   جریانهستند و    ترییطولانثابت طول    یبزرگتر دارا اعصاب  بود.  

عمل    یهایلپتانسیابد تا گسترش می از منطقه فعال نقطه دورتری 

  می مه  یسمقطعا مکان  یعصب  یبرهایاندازه ف  یشافزا.  را منتشر کند

هدا  یشافزا  یبرا س  یتسرعت  اما    یعصب  یستمدر  است، 

  ین، . بنابراکندیمرا محدود  اعصاب    اندازه  یکآناتوم  یهایتمحدود

 یت سرعت هدا  یشبه منظور افزا  ،دار شدنیلینمیعنی  دوم،    یزممکان

 . آیدبه کار می

است    یعصب  یهاآکسون   یپیدیل  یق عا  یلینم  دار شدن.ینیلم   ♦

دهد.  میرا کاهش    ء غشا  یتو ظرف  داده  یش را افزا  یکه مقاومت غشائ 

2 Length constant 
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 یر در طول مس را ترجیحاً    یانجر  یافته،   یشافزا  یمقاومت غشائاین  

ترکم   آکسون  مقاومت  به،  داخل  عرض مقاومت  پر  یرمس  نسبت 

باعث کاهش    ء اغش  یت ظرفکاهش  .  راندمیبه پیش    آکسون  یغشا

م  هایبریدگیدر    ینبنابرا  ؛شودمی  یزمانثابت   ادامه  )  یلینغلاف 

  تر  یعسرورودی  یانآکسون در پاسخ به جر ی(، غشابحث را ببینید

می افزاشوددپلاریزه  اثرات  غشا  یش.  ظرف  ءمقاومت  کاهش    یتو 

 د. نشومی( 1.4 قاب)  یتسرعت هدا یشباعث افزا ء، با هم،غشا

ل غلاف  با  عصب  ا  یدهپوش  یلینم   یپیدیاگر کل  با  باشد،    ین شده 

کم  شکاف    یچه  یراتواند رخ دهد، زمین  یلعم  یلپتانس  یچوجود ه

تواند ب  دپلاریزاسیون  یانوجود ندارد که در آن جر  ء در غشا  ی مقاومت

که در فواصل    یدمهم است که توجه داشته باش  ین . بنابرایابد  یانجر

م  در،  1رانویه  یهاگرهمحل  در  متر،    یلیم  2تا    1   یلین غلاف 

  یان کم است، جر  ی، مقاومت غشائهاوجود دارد. در گره  هاییبریدگی

د  نتوانمیعمل    یهایلو پتانس  یابد  یانغشاء جر  عرضتواند در  می

سریعتر   هدایت پتانسیل عمل در اعصاب میلیند. بنابراین ه نرخ ده

  بین  فاصله زیادی عمل  هااست، زیرا پتانسیل  هیلین از اعصاب غیر م

گره   بعدیتا  یک  »  گره  میجهشرا  هدایت  روند  این  ،  کنند« 

 شود. می نامیده  2جهشی 

 3یس اسکلروز  یپل: مولتینی بال  یزیولوژیف 1.4قاب 

اول  32زن    یک  .بیمار  معرفی  سال   5را    یدد  حمله تاری  ینساله 

کرد  یشپ  او  تجربه  و  برای  .  روزنامه  ریزنوشته خواندن   یرو  های 

،  شتبرگ  یعادبینایی او خودبخود به حال  ها مشکل داشت.  برچسب 

همچون   یگریبار با علائم د   ینا  ،ی دیدماه، تار  10اما بعد از گذشت  

  ش ی در پاها  یدو ضعف شدسوزن شدن  احساس سوزن  و  ،  دو بینی

. او به  تر از آن بود که حتی از یک پله بالا برودیف. او ضععود کرد

از   یمجموعه ادستور داد  او  و    ارجاع شدمتخصص مغز و اعصاب  

شود  یشهاآزما تصوانجام  مغناط  یربرداری.  (  MRI)  4یسی رزونانس 

ضا نشان    یساسکلروز  ولتیپلم  یبرا  مشخصه  یعاتمغز  . دادرا 

  تاخیر طولانی شده داشت که مؤید   5ینایی ببر انگیخته    یهایلپتانس

بار    او دو  یص،تشخاین  . از زمان  ی استعصب  یتکاهش سرعت هدا

 شود.  میبتا درمان   ینترفرونو در حال حاضر با ا تهعود داش

در    یهایلپتانس  .یبیمار  تفسیر با    یعصب  یبرهایف  طولعمل 

که میشوند: هنگامیمنتشر    یربه صورت ز  وضعیم  یهایانانتشار جر

رو به داخل فاز بالارو پتانسیل    یاندهد، جرمیعمل رخ    یلپتانس  یک

 
1 odes of RanvierN 
2 altatory conductionS 

 معکوسرا    یتو قطب  کند دپلاریزه میدر آن محل  را    غشاء ،  عمل

شود( یمثبت م  مختصربه طور  داخل    محل،  ینادر    یعنی)   کندیم

مجاور    نواحیبه  های موضعی  توسط جریان  دپلاریزاسیونسپس این  

 یانهایجر  یناست که اگر ا  ین. مهم ایابدی گسترش م  یعصب  یبرفدر  

عمل    یلپتانسیک  نند،  برسامنطقه مجاور را به آستانه    یک   وضعیم

(. سرعت انتشار  یابد میعمل انتشار    یلپتانس  یعنی )  شودشلیک می

هدا  یلپتانس سرعت  چه  شود.  یم  یدهنام  یتعمل،    یانهایجرهر 

بدب  بیشتری  موضعی ثابت    یان)ب  کاهش  ونتوانند  عنوان  به  شده 

  ی . دو عامل اصلاست  تریعسر  یتسرعت هدا  د، نیابطول( گسترش  

طول   ثابت  آن  که  تبع  به  هداو  اعصاب    یت سرعت    یش افزارا  در 

 .ه شدن هستندیلینو م یقطر عصب یش افزا دهند،یم

و    یشکننده اکسون است که مقاومت غشا را افزا  یقعا  یک  میلین

را کاهش    یتظرف افزامیغشا  با    یان جر  ی،مقاومت غشائ   یشدهد. 

در    یکمتر  یانو جر  جریان یافتهآکسون  در داخل    شودمیمجبور  

  یانچون جر  ؛ طول(ثابت    یشرود )افزایم  یناز ب  ی سلول  ی غشاعرض  

آیشترب طول  در  جری  هدایاب یم  یان کسون  سرعت    یش افزا  یتد، 

 رعتیسررا  غشاء    ، موضعی  یهایان، جرءغشا  یت. با کاهش ظرفیابدمی

 ید. برایاب می  یش افزا  یتسرعت هدا  در نتیجهکنند، که  یم  پولاریزهد

م  یهایلپتانس  ینکها اعصاب  در  با نشو  هدایت  یلینهعمل  در    یدد، 

گره  مکرر  هایبریدگی  یلینم  غلاف  داشته (  رانویه  یها)در  وجود 

وجود دارد.   پتاسیمسدیم  و  یهاکانالاز  می تراک که در آنجاباشد، 

عمل لازم است،    یل پتانس  یکه برا  یونی  یانهایدر گره، جر  ینبنابرا

سدیم     رو به داخل  یانجر  لاًمث)  یابند  یانغشاء جر  عرضتوانند در  می

  ی ، مقاومت غشائ هاگره  ین عمل(. ب  یلپتانس  رو بالاشاخه    یلازم برا

آکسون در امتداد  سرعت  به  مجبور است    یاناست و جر  یادار زیبس

عمل    یلپتانس  و در اینجاست کهد،  یاب  انیجر  ی گره بعد  تا   یعصب

تولمی  یبعد بنابرا  یدتواند  می  ینشود.  که  مشاهده    یلپتانسشود 

حالت هدایت    ینابه  کند.  میپرش    یبه بعد  رانویه  گره  یکعمل از  

 گویند. جهشی می

میلین    یماریب  ینتر  یعشا  یساسکلروز  یپلمولت  کننده  حذف 

در اطراف   یلیناست. از دست دادن غلاف م  یمرکز  یعصب  سیستم

است    یمعن  ینشود که به امی  یاعصاب باعث کاهش مقاومت غشائ 

جر از  یانکه  موضعی  جریانهای  هدایت  نشت غشاء    عرض   طی 

هم  کند.می جر  ینبه  آکسون   یانهای علت  در طول  وقتی  موضعی 

به    ، و  )کاهش ثابت طول(یابند  کاهش می  عتسربه    روند،پیش می

3 Multiple Sclerosis 
4 Magnetic Resonance Imaging 

5 Visual evoked potentials 
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برا  کاهش،  ینا  یلدل است  در    یلپتانس  یک  یدتول  یممکن  عمل 

 باشند.  یناکاف  ی بعدرانویه به گره  یدنهنگام رس

 انتقال سیناپسی و عصبی عضلانی 
از  جایگاهی    یناپسس را  اطلاعات  که  د  یکاست  به    یگری سلول 

اطلاعات  میانتقال   الکتر  د توانمیدهد.  صورت    یناپس)س  یکیبه 

( انتقال  یمیاییش  یناپس)س  یمیاییش  میانجی  یقاز طر  یا(  یکیالکتر

 د. یاب

 هایناپس س  انواع

 سیناپس الکتریکی 

الکتریکی جرمیاجازه    سیناپس  سلول    یکاز    الکتریکی  یاندهد 

 ها سلول  ینمقاومت بکم    یرهایمس  یقاز طر  ی،به بعد  پذیرتحریک 

در عضلات    شکافی. اتصالات  جریان یابد  1یاتصالات شکافبه نام  

  یت شوند و باعث هدامی  یافتاز انواع عضلات صاف    ی و برخ  یقلب

  سریع   یتشوند. به عنوان مثال، هدامی  هابافت  یندر ا  یعسر  یاربس

بطن عضله  در  سلول  به  رخ    یسلول  مثانه  و  رحم  و  میقلب،  دهد 

ا  ها سلول  فعال    ها بافت  یندر  موجب یک  و    شده به طور همزمان 

 . شوندمیهماهنگ   یانقباضطرح 

 یمیایی ش سیناپس 
  اپسی ینس  یش پ  یسلول  ی غشا  ینب  فاصله ای یمیایی،ش  یناپس س  در

غشا دارد  پس  یسلول  یو  وجود  عنوان    سیناپسی  به  شکاف  که 

  یناپسی شکاف س  عرضشود. اطلاعات در  میشناخته    2یناپسیس

آزاد    یش سیناپسی پ پایانه  که از    ی ماده ا)   ی عصب  میانجی   با واسطه

( انتقال  شودمی  سیناپسی متصل  پس پایانه    ی هایرندهشود و به گمی

 . یابدمی

یک  د:  ن دهمیرخ    یمیایی ش  یناپسدر س  زیر به صورت سری  یعوقا

ی  هاکانال  یش سیناپسی موجب بازشدنپ عمل در سلول    یلپتانس

کلسیم.  شودمی  میکلسی میانجی    ، سیناپسی  یشپ   پایانهبه    ورود 

در    یعصب که  به  هشد  یرهذخ  یناپسیس   وزیکولهایرا    روش، 

  یناپسی شکاف س  عرض  در  یعصبمیانجی  کند.  میآزاد    یتوزاگزوس

یافته گانتشار  به  و  همتصل شد   سیناپسی   پس   یغشا   ی هایرنده،   ،

 شود. می  سیناپسی غشاء در سلول پس  یلدر پتانس ییرباعث تغ

غشا  یلپتانس  تغییر در  بر  می  سیناپسی   پس   یسلول  ی غشاء  تواند 

آزاد    سیناپسی   یش پ   ی عصب  پایانه که از    ی عصبمیانجی  اساس نوع  

 
1 ap junctionsG 
2 ynaptic cleftS 

باشد،    تحریکی  یعصب  میانجیباشد. اگر    یمهار  یا  ییکشود، تحرمی

پسدپلاریزاسیون  باعث   اگر  می  سیناپسی  سلول    میانجی شود. 

باعث    ریمها  یعصب   هیپرپلاریزاسیون سلول پس سیناپسی باشد، 

 شود. می

خلاف س  عصبیانتقال    یکی، الکتر  یهایناپسس  بر    یهایناپسدر 

  سلول پس   به  یناپسیس  یشاست )از سلول پ   طرفه  یک  یمیاییش

ن  3یناپسی س  یرتاخ(.  سیناپسی مورد  این    یبرا  یاززمان  انجام 

 است. یمیاییش  ی در انتقال عصب چندگانه حلامر

   یمیایی ش  ی از سیناپسمثال –   یعضلان   یعصب اتصال 

 حرکتی  یهاواحد 
که    ییهاعصب  4حرکتی   های نورون  را    یعضلان  فیبرهایهستند 

و  نورون حرکتی    یک شامل    5حرکتیواحد  یک  کنند.  می  عصبدهی 

آن  یعضلان  فیبرهای که  میرا    ها است  واحدکندعصبدهی    ی ها. 

یک نورون متفاوت هستند:    از نظر اندازه  یبه طور قابل توجه  حرکتی

را    یعضلان  فیبرهزاران    یا  یعضلانفیبر  ممکن است چند    حرکتی

کوچک در   حرکتی  یکه واحدها  است  ینیب  پیش قابل    فعال کند.

   بوده   یلدخ  چهره(  تغییر حالتهای)مانند    ظریف  یحرکت  ی هایتفعال

واحدها فعال  یحرکت  ی و  در  )مانند    حجیم  یعضلان  یهایتبزرگ 

 هستند.  یل( دخدویدن هنگام سرچهار هعضل

 ی عضلان عصبی  اتصال  یدادها دررو روند
عصبی اتصال    ی،عضلان  یبرف  یکو  حرکتی  نورون    یک   ینب  سیناپس

نورون    درعمل    یلپتانس  یک(.  1.16شود )شکل  یم   یده نام  6عضلانی 

ف  یلپتانس  یک  حرکتی، در  عصبدهی    یعضلان  یبرهایعمل  که 

که  می  یجادا  کند،می شماره د:  گیریم  صورت    یرز  یبترتبه  کند 

 . دارند ارتباط 1.16ر شکل د  یرهدا های داخلشمارهبا مراحل 

پتانس1 شد،    ،عمل  یهایل.  داده  شرح  قبلا  که  طول  همانطور  در 

مجاور را   طقامن   موضعی  یهایاند. جر نشومیمنتشر  نورون حرکتی  

پایانه پیش سیناپسی دپلاریزه    یت،. در نها کنندمیدپلاریزه  آستانه    تا

 می کلسی  یهاکانالباز شدن  باعث    دپلاریزاسیون  ین ، و اشودمی

 . شودسی میپ اینس یشپ   یدر غشا یولتاژ

هنگا 2 امی.  شو  میکلسی  یهاکانال  ینکه  نفوذپذیرنباز  به    ید، 

جهت  در    کلسیم  و  یابد یافزایش م  کلسیم در پایانه پیش سیناپسی

 . یابدیم یانجربه داخل پایانه  یالکتروشیمیایشیب 

3 ynaptic delayS 

4 Motoneurons 

5 otor unitM 

6 euromuscular junctionN 
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آزادساز  پایانهدر  کلسیم    برداشت.  3 عصبی    یباعث  میانجی 

قبلا  می(  ACh)  ینکولیل است که  در    تولیدشود    های وزیکول و 

برا  یرهذخ  یناپسیس است.  کردن    یشده  ،  کولیناستیل آزاد 

  شان یاتو محتو  یی چسبیدهپلاسما  یغشا  به  یناپسی س  هایوزیکول 

 . کننداگزوسیتوز می یناپسی را به شکاف س

 توسط  ،ین( و کولCoA  یل)است  A  وآنزیمک  یلاز است کولین  استیل 

(.  1.17)شکل    شودمی  یلتشک  ترانسفراز   یلاست  ینکول  یمآنز

پروتئ  ATPبا  همراه    هاوزیکول در  کولین  استیل   ی برا  یکانگلوو 

 یک یتمام محتوا یک،تحرهنگام شود. در می یرهذخ یبعد رهایش

س  یناپسیس  وزیکول شکاف  کوچکترمیآزاد    یناپسیبه   ین شود. 

احتمال محتوا  آزادتواند  میکه  کولین  استیل  یمقدار   یک  یشود، 

)  یناپسیسوزیکول   هم  یکاست  به  و  گفته علت،    ینکوانتوم(، 

 است. کوانتالکولین استیل انتشار شود می

س  عرضدر  کولین  استیل .  4 غشاء  سمت  به    یناپسیشکاف 

میپس انتشار  ایابدسیناپسی  تخصص  ین.    ی، عضلان  یبرف  یمنطقه 

  یبرا  ییکوتینن  هاییرندهگ  یاست که حاو  1حرکتی  پایانه  صفحه

زکولین  استیل است.  کولین  استیل    یرندهگآلفای    یواحدها  یربه 

شود.  می  فضاییشکل    ییرتغیک  شود و باعث  میمتصل    ییکوتینن

  کولین نیکوتینی استیل یرندهکه گ شیممهم است که توجه داشته با

ا   کانال یک    ینهمچن  :است  یگاندیل  ییونکانال    یکاز    ینمونه 

 
1 otor end plateM 

دهد،  میرخ    فضاییشکل    ییرکه تغمیاست. هنگامیو پتاسی  میسدی

  حرکتی هیانصفحه پا یریشود و نفوذ پذمیکانال باز   یهسته مرکز

 . یابدیم یشافزا یون سدیم و پتاسیمبه هر دو  

هر دو یون سدیم و پتاسیم در  شوند،  میباز    هاکانال  ینا  ی . وقت5

شیب به    سدیم  ،یابند میجریان    خودشان  یمیاییالکتروش   جهت 

پتاسیم به سمت خارج  پایانهداخل صفحه   کنند، هر  میحرکت    و 

 یل( را به پتانسEPP)  2پایانه صفحه    یلکند تا پتانسمیتلاش    یون

ه  خودشتعادل   اگر  واقع،  در  در    ییگرد  یونی   الکان   یچبرساند. 

صفحه    حرکتی  پایانهصفحه   نداشت،  مقدار    پایانهوجود    حدود به 

پتاسیمتعادل    یهایلپتانس  ینب  راهیمه ن و  صفر  یباًتقر  یا  سدیم   

دپلاریزهمیلی ایم  ولت  )در  صفر    ینشد.  جادو  یکمورد،    یی عدد 

ل  یدو پتانس  ینب  میانهافتد که مقدار  میاتفاق    ی به سادگ  -  یستن

 یونی   یهاکانال  ینکها  یلدر عمل، به دلحال،    ینبا اتعادل باشد.(  

  پایانه دهند در صفحه  میقرار    یرغشا را تحت تاث  یلکه پتانس  ییگرد

  دپلاریزه  - mV  50تنها تا حدود  حرکتی  پایانهد، صفحه  نوجود دار

بلکه    یست،عمل ن  یلپتانس  یک  EPPاین  است.   EPPشود که  می

حرکتی تخصص عمل    پایانهصفحه    دپلاریزاسیون موضعی  یک  تنها

 است.یافته 

در   ییرتغ  کمترین  ،یناپسیس  وزیکول  یک  تنها  محتوای را  ممکن 

 یل پتانس  که   ، کند  یم  ایجاد   حرکتی  پایانه صفحه    یغشا  یلپتانس

2 nd plate potentialE 
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  ها MEPP.  شودنامیده می  (MEPP)  1پایانه صفحه    ینیاتوریم 

می تا جمع  خود  بروزد.  نکن  ایجادکامل    EPP  شوند  به   ی خود 

MEPP عصبیرا در اتصال  کولین  استیل  رهایش  میکوانت  یت ماه  ها  

 . کندتایید می  یعضلان

که  MEPPهر   ،  است  یناپسیس  وزیکول  یک  یمحتوانماینده  ، 

 EPP  یک  .کندیم  دپلاریزه  mV  0.4حدودرا    حرکتی  پایانهصفحه  

از    ه مقداراست. چدپلاریزاسون    mV  0.4ضریبی از این واحدهای  

دپلاریزه    EPP  تا را    حرکتی   پایانهصفحه  لازم است که    ها تاکوان  ینا

استراحتش ل  یاز پتانس  یدبا  حرکتی  پایانهصفحه  از آنجا که    ؟کند

پتانساست    -mV  90که   شود،    دپلاریزه  -mV  50آستانه    یلتا 

 یازندپلاریزاسیون    mV  40.  دپلاریزه گردد  mV  40  ید با   ینبنابرا

حرکتی    پایانه صفحه    ،وزیکول  یا هر کوانتوم    زیرا)  انتا داردکو  100به  

 (. کنددپلاریزه می mV 0.4را 

دپلاریزاسیون    .6 توسط  EPP)  حرکتی  پایانه صفحه  سپس   )

، که  یابدگسترش می  مجاورعضلانی    غشای  در  وضعی م  یهایانجر

آستانه   میو  رسیده  به  عمل شلیک  اگرچه  دنکنپتانسیل  صفحه  . 

به اندازه  اما    یست،عمل ن  یلپتانس  ایجادخود قادر به  حرکتی    پایانه

نی  عضلامجاور در سلول    معمولی  ی غشا  ردشود تا  دپلاریزه می  یکاف 

در روند    ینادامه ا  یلهعمل به وس  یهایلپتانس  این روند را آغاز کند.

 د. ن شومیمنتشر  نیعضلا یبرف طول

شود که  میمتوقف    می هنگا   حرکتی  پایانهصفحه  در    EPPاین  .  7

)  ینکول  یلاست  توسطکولین  استیل  و   ینکول  به(  AChEاستراز 

- هم انتقالی سدیم یلهبه وس  کولین  ٪50  یبا شود. تقر  جزیهتاستات  

پیش سیناپسیبه    ولینک تا دوباره  میبازگردانده    پایانه   برایشود 

 شود.   ستفاده ا یدجدکولین استیل  تولید

 
1 iniature end plate potentialM 
2 Botulinus toxin 
3 Curare 

   یعضلان -یعوامل مؤثر بر عملکرد عصب
متعدد فعال  یعوامل  عصب  طبیعی  یتدر  تداخل    یعضلان-یاتصال 

- یعمل آنها با در نظر گرفتن مراحل انتقال عصب  یسم و مکان  کنند می

 (. 1.16؛ شکل 1.3قابل درک است )جدول  ی به آسان  یعضلان

پاکولین  استیل   رهایش  2سوینبوتول  توکسین   ♦ از    ی هایانهرا 

انتقال عصبکنید موسدم  ناپسیسی  یشپ    ی د و باعث توقف کامل 

  ی تنفس  یینارسا  در اثرمرگ    یتو در نها  یفلج عضله اسکلت  ی، عضلان

 شود. می

صفحه   یرو  ییکوتینن  یهایرندهگ  یبرا کولین  استیلبا    3کورار  ♦

اندازه    هدنمورقابت    حرکتی  پایانه کاهش    EPPو  دهد.  میرا 

باعث فلج و مرگ    شود،می  یزتجو  بالا  ی در دوزها  کورارکه  میهنگا

که  4توبوکورارین - دیشود.  می استنوع    یک،  به صورت  کورار   ،

استفاده    یهوشیب  ی در ط  یعضلات اسکلت  شل کردن  یبرا  ی درمان

 یربه طور غ   5بونگاروتوکسین - آلفابه نام    ماده مرتبط  یکشود.  می

گ به  برگشت  اتصال میمتصل  کولین  استیل  ی هایرندهقابل    شود. 

 یری اندازه گ  یبرا  یابزار تجرب  یک  یواکتیوراد  بونگاروتوکسین-آلفا

 است. حرکتی  پایانهدر صفحه کولین استیل یهایرندهتراکم گ

(  هااستراز ینکول ی)آنت 6کولین استراز استیل  یهامهارکننده ♦

  یناپسی در شکاف سکولین  استیل   یباز تخر  7یگمین نئوست  یلاز قب

 یدر صفحه کولین  استیل  یتفعال  یشد و باعث افزانکنمی  یریجلوگ

کنندهنشومیموتور   مهار  استرازاستیل   یهاد.  در توانند  می  کولین 

و    یاسکلت  یکه با ضعف عضلان  ی ایماریب  ،8گراو   یاستنیم درمان  

 توسطکولین  استیل  یهایرندهدر آن گ  و   شودمشخص می  یخستگ

 . دنیر(، مورد استفاده قرار گ1.5 قاب شوند ) میمسدود   هابادییآنت

4 Tubocurarine-D 
5 bungarotoxin-α 
6 AChE inhibitors 

7 eostigmineN 
8 yasthenia gravisM 
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را   سیناپسی یشپ   یهایانهبه پا  ینجذب کولباز  1م وکولینیهمی  ♦

کاهش  در پایانه نورون حرکتی را    ینکول  ذخایر  ینکند، بنابرایممهار  

   .دهد می کاهشرا  کولیناستیلو سنتز  داده

 یناپسی س  آرایه  انواع
از    نوع  ا  )عنصر    یناپسس  یکبه    یورود  ینب  هرابطمختلفی 

 یک( وجود دارد:  سیناپسیپس)عنصر    ی آن( و خروجسیناپسیپیش

 .یکچند به   یا چند  به  یک یک،به 

عضلانی اتصال    یک. به    یک  سیناپس  ♦ ازنمونه  عصبی   ای 

)  یکبه    یک  یناپسس عملپتانس  یک   (.1.16است  سلول    یل  در 

عمل در سلول    یلپتانسبه یک    منجر،  سیناپسی، نورون حرکتییشپ 

 شود.می ی، عضلان  یبر، فسیناپسیپس

معمول   یربه چند غ   یک   یناپسس  به چند.  یک  یهاسیناپس  ♦

ی  هاسلول   روی  یناپس نورون حرکتیاست، اما به عنوان مثال، در س

سلول   یلپتانس  یکشود.  می  یافت نخاع    2رنشاو در  عمل 

در رگباری از پتانسیل عمل  ، موجب  نورون حرکتی  سیناپسی،یشپ 

امی  سیناپسیپسسلول   تقو  یهآرا  ینشود.    یتفعال  یتموجب 

 شود. می

 یستمسدر    یک   به  چند  یناپسس  .یکبه  چند    ی هاسیناپس  ♦

عمل در سلول    یلپتانس  یناپس، س  ینا  در   است.  شایع   یار بس  یعصب

پس  یلپتانس  یدتول  یبرا  سیناپسییشپ  سلول  در  سیناپسی  عمل 

عوض،  یستن  یکاف  در  زیادی.  پ   تعداد  روی یشسلول    سیناپسی 

و    شوند یها جمع میورود  یند، اشون میهمگرا  سیناپسی  سلول پس

ورود تعیمجموع  آمی  یینها  که    یک  سیناپسیپسسلول    یا کند 

 شلیک خواهد کرد. عمل  پتانسیل

 میاستنی گراو : ینی بال  یزیولوژیف 1.5قاب 

 ییبهداشت دانشجو  مرکزبه    دانشجوساله    18  دختر  .معرفی بیمار

و   پ مراجعه  گزارش  دار  یتشکا  یشروندهاز ضعف  او  که  مید.  دهد 

  ی عاد  یکارها  انجامهنگام    یو حت  "افتدمی"  یش هااوقات پلک  یگاه 

. او در  دشویمخسته    سرعتبه    ، یشزدن موها  شانهروزمره مانند  

علائم با    ینبار افتاده است. ا  ینپله چندراه    یکاز    بالارفتنهنگام  

بهبود     کند درخواست می  آزمایش خون. پزشک،  یابد میاستراحت 

بالا آنت  ییکه سطح  را   کولیناستیل  یهایرندهگضد    ی هایبادیاز 

تحرمینشان   مطالعات  ماه  کاهش   ، یعصب  یکدهد.    یچهپاسخ 

  ینابرای  دهد.  ینشان مرا    نورون حرکتی  ک مکرریتحر  به  یاسکلت

 
1 Hemicholinium 

 یدوستیگمینریپ   یداده شده و با دارو  یصگراو تشخ  یاستنی م  بیمار

گزارش را    یپس از درمان، بازگشت قدرت عضلاناو  شود.  میدرمان  

 . کند می

جوان    ینا  .بیماریتفسیر   گراو  زن  میاستنی  به   یککلاسمبتلا 

خودا شکل  در    ی هایرندهگ  ضد   یباد  یآنت  یماری،ب  یمنیاست. 

شود.  می  یدتول  یعضله اسکلت  حرکتی  پایانهدر صفحات    کولیناستیل 

عضلان  با    ها دست،  چشم  عضلات)او    ید شد  یعلائم ضعف  پاها(  و 

کنند،  میمهار  را    کولیناستیل   یها یرندهکه گ  یی هایباد  یوجود آنت

تو چه    جیهقابل  اگر  مقاد  کولیناستیلهستند.  از   یعی طب  یردر 

حرکتی   ی هایانهپا اتصال  میآزاد    نورون  به   کولیناستیلشود، 

 شود. میمختل  حرکتی  پایانهآن در صفحات  یهایرندهگ

صفحه    دپلاریزاسیونشود،    متصلتواند  مین  کولیناستیلآنجا که    از

تواند  مین  یعی عمل طب  یلدهد و پتانسمی( رخ نEPP)  حرکتی  پایانه

ایجاد   مفرط  ی و خستگ  ی شود. ضعف عضلان  یجاد ا  یدر عضله اسکلت

 . شودمی

  ی به درک روشن  ی گراو بستگ  یاستنیم  مبتلا به  یماردرمان ب  .درمان

ا  یعضلان   ی عصب  اتصال  یزیولوژیاز ف آنجا که  از    یت وضع  یندارد. 

 کولین استراز استیل  مهارکننده  یک)  یدوستیگمینریپ   یزبا تجو  یمارب

  یصتشخ  یماریب  یندرمان ا  یتاست، موفق  یافته( بهبود  اثر  یطولان

تا  یاستنیم را  استرازاستیلکرد.    ییدگراو    پایانهصفحه    رد  کولین 

معمول    حرکتی طور  کاهش    کولیناستیل به  )میرا  ،  یعنی دهد 

استرازاستیل  با مهار  دهدیم  خاتمهرا    کولیناستیل عمل    کولین   .)

سطوح  یدوستیگمینریپ   توسط  کولین استیلکننده    یهتجز  یمآنز  ،

اتصال    کولیناستیل  نگهدار  یعضلان  عصبی در  بالا  سطح   یدر 

فعال کردن   یبرا  کولیناستیل   یشود و طول مدت زمان لازم برامی

  ین . بنابرادهدرا افزایش می  حرکتی  پایانهآن در صفحه    یهایرندهگ

از بسیاری  مهار  آنت  کولیناستیل  یهایرندهگ  علیرغم   یتوسط 

 شود.  یدتواند تولمیعضله  یبردر ف یتریعیطب EPP، هایباد

سیناپسی  های پس پتانسیل -سیناپس  یورود

 ی و مهاری یکتحر
آن   ییجرا  یکربندیپ   ، یک  بهچند    یناپسیس  آرایه در  که  است 

،  یمهار  یا   یکیتحر  یهایورود ، با سیناپسی متعدد یشپ   یسلولها

سیناپسی  پس. سلول  شوندمیهمگرا    سیناپسی سلول پس  یک  روی

برای   ی، و اگر مجموع ورودکندرا تجمیع میتمام اطلاعات همگرا  

2 Renshaw 
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پس سلول  باشد رساندن  کافی  آستانه  به    یل پتانس  یک،  سیناپسی 

 د. کرخواهد  شلیکعمل 

 سیناپسی تحریکی پس  هایپتانسیل 
تحریکی پس  هایپتانسیل   ی های ورود  )EPSPs(  1سیناپسی 

  یل ، پتانسنموده  دپلاریزهرا    سیناپسیاست که سلول پس  یناپسیس

را  عمل    یلپتانسیک    یکشلو احتمال  تر  یکنزدرا به آستانه    ءغشا

 می سدی  یهاکانالباز کردن    یلهبوس  هاEPSPند.  دهیمفزایش  ا

شوند.  می یدتول کولین،استیل یکوتینین یرنده گ ، مشابهپتاسیمی   و

سدیم و پتاسیم  تعادل    یلپتانس  ینب  یباتقر  یغشاء به مقدار  پتانسیل

های  میانجیاست.    یزه حالت دپولار  یک کند که  میل می  mVیا صفر  

نوراپ کولیناستیلشامل    ییکتحر  یعصب  ینفرین،اپ   ین،نفری، 

 هستند. ینگلوتامات و سروتون ین،دوپام

 ی مهار سیناپسیپس  یهاپتانسیل 
  ی هایورود  )IPSPs(  2یمهار  سیناپسی پس  یهاپتانسیل

کنند  یم هیپرپلاریزه را  سیناپسیهستند که سلول پس یناپسیس

پتانس آستانه    ءغشا  یلو  از    یک   یکشل  احتمالو  نموده  دور  را 

ی ها کردن کانالبازبا    ها IPSP.  دهند یم را کاهش  عمل    یلپتانس

پتانسمی  یدتول  کلر پتانس  یلشوند.  سمت  به    ر کل  تعادل   یلغشاء 

د.  کنیم میل است،  زهیپرپولاریحالت ه یک(، که  -mV 90حدود )

 
1 Excitatory postsynaptic potentials 
2 Inhibitory postsynaptic potentials 

گلیسین  تیریکوینوبآمگاما    یمهار  یعصب  یهامیانجی و   اسید 

 .هستند

 سی یناپاطلاعات س تجمیع
به س  سیناپسییشپ   اطلاعات این   شوند ممکن  میوارد    یناپس که 

 شوند.  عیجمت ی زمان یا   یی، فضا به یکی از دو روشاست 

 یی فضا جمع
م   هنگامی   3یی فضا  جمع  دو  یرخ  که  ورود  یادهد    ی چند 

به  سیناپسی  یشپ  همزمان  طور    سیناپسی پس  سلول  یک به 

با هم ترکیب شده و  ،  باشند  تحریکی  یرسند. اگر هر دو ورودمی

ورود   یشتربدپلاریزاسیونی   تنهایی  یاز هر  اگر  می  ید تول  به  کنند. 

خواهند    خنثیرا    یکدیگر،  ی باشد مهار  یگریو د  تحریکی   یورود  یک

  باشند دور از هم    ی سلول عصبروی جسم  ها  یاگر ورود  ی حت  کرد.

ز  تواندمی  ییفضا  جمع  نیز دهد،  به    هاIPSPو    هاEPSP  یرارخ 

 شوند.می  هدایت  یسرعت در غشاء سلول

 زمانی  جمع
  سیناپسی روی یشپ   ی دهد که دو ورودمیرخ    می هنگا  4ی زمان  جمع

با توالیپس  سلول  از آنجا که ورودمی  یعسر  سیناپسی    ها یرسند. 

 شوند.میدارند، جمع زمانی  یهمپوشان

3 summationSpatial  
4 Temporal summation 
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فعال  ییهایده پد  سایر تغ  یناپسی س  یتکه    ییررا 

 دهندمی
که    هستند  ی یاه یده، پد3کزازپس از    یتتقوو    2افزایش   ،1تسهیل 

مکرر باعث    یکرد، تحرامو  ایند. در  نرخ ده  یناپسممکن است در س

پسمی سلول  پاسخ  که  باشد.    یشترب  سیناپسیشود  انتظار  حد  از 

  میانجی   رهایش  یشافزا  ،مشترک  یهپا  یزماست که مکان  یناعتقاد بر ا

ناش  کهاست،    یناپس س  در   یعصب انباشت    ی احتمالا  در    کلسیماز 

پیش   یساز  یره در ذخ  4بلند مدت   تقویتاست.    سیناپسی پایانه 

رخ   افزامیخاطرات  شامل  و  از    یعصبمیانجی    رهایش   یشدهد 

افزا  سیناپسییشپ   یهایانهپا  ی غشاها   یتحساس  یشو 

 شود. می میانجی به   سیناپسیپس

است    5ییناپسس  خستگی تحر  میهنگاممکن  که  دهد    یک رخ 

  سیناپسی در سلول پسرود  میانتظار  آنچه    از  کوچکتر  پاسخیمکرر  

در پایانه    ی عصب  ذخایر میانجی   یهاز تخل  یناش  احتمالاًکه  کند،    یجادا

 است.  سیناپسیپیش

 ی عصب یهامیانجی 
  میانجی   یک  رهایششامل    یمیاییش  یناپساطلاعات در س  انتقال

پ   یکاز    یعصب در    ، سیناپسییشسلول  شکاف    عرض انتشار 

اتصال    یناپسیس گ  یعصب   میانجیو  غشا  ویژه  یهایرندهبه   ی در 

  غشاء است.  یلدر پتانس ییرتغ یجادا یبرا  سیناپسیپس

میانجی    یکماده به عنوان    یکمیشناسایی رس  یبرا  یرز  معیارهای

 ساخته  سیناپسی پیشدر سلول    ید شود: ماده بامیاستفاده    یعصب

؛  رهایش یابد   سیناپسیپیشسلول    از  یکتحر  در اثر  یدشود؛ ماده با 

صورت   به  ماده  اگر  ف  برونزادو  غلظت    ی غشا  روی  یزیولوژیکدر 

سلول    ریخته  سیناپسیپس پاسخ  مشابه    یدبا سیناپسی  پسشود، 

   . باشد in vivo پاسخ

دسته  نتوامی  را  ی عصبمیانجی    مواد :  نمود  تقسیم  یرز  یهابه 

آمکولیناستیل  نوروپپت  ینهآم  یدهای اس  یوژنیک،ب  ی هاین،    ها یدو 

 (. 1.4)جدول 

 ینکول استیل
مختلف    یل به دلا  ی عصبمیانجی    یکبه عنوان  کولین  استیل  نقش

است که در اتصال   یعصبمیانجی  تنها  کولین  استیل است.    یاتیح

امیاستفاده    ی عضلان  یعصب تمام    یعصبمیانجی    ینشود.  از 

  یستمدر س  ایعقدهپسهای  نورون   یشترو ب  ایعقدهپیش یهانورون 

 
1 Facilitation 
2 ugmentationA 

نورونها  یکپاراسمپات  یعصب همه  از  س  ایعقدهپیش  یو   یستم در 

است که از   یعصبمیانجی    ین. همچنشودرها می  یکسمپات  یعصب

 شود. می رها آدرنال  یمدولا  سیناپسیپیش ینورونها

دهد.  میرا نشان  کولین  استیل   یهو تجز  تولید یرهایمس  1.17شکل  

  شده و  یبترک A کوآنزیم یلو است ین، کولسیناپسی پیش پایانه در 

میکولین  استیل  واکنش  ،  سازندرا  این   یل است  ینکولتوسط  که 

  یعصب  پایانهاز  کولین  استیل که  می. هنگاشودمی  یزکاتال  ترانسفراز

انتشار    سیناپسی پس  یغشاسمت  شود، به  میآزاد    سیناپسی پیش

  هشدمتصل    کولیننیکوتینی استیل   یهایرندهبه گ  و در آنجا،  یابدمی

استراز    کولیناستیل  سیناپسیپس  ی د. در غشاکنمیفعال    آن را    و

کند.  می  یهو استات تجز  ینرا به کولکولین  استیلوجود دارد، که  

متوقف    سیناپسیپس  ی را در غشاکولین  استیلعمل    یبتخر  ینا

تقرمی کول  میین  یباکند.  تخر  یناز  از  آزاد کولین  استیل   یبکه 

سنتز   یبرا  مجدداًشود تا  میمنتقل    سیناپسیپیش  پایانهشود، به  می

  .قرار گیرداستفاده  مورد  یدجدکولین استیل 

 ینو دوپام ینفریناپ ین،نفرنوراپی
  ی هاین خانواده از آم  یک  یاعضا  ین، و دوپام  ین،نفریاپ   ین،نفرنوراپی

 یکو    یروزینتبه نام    ،ساز مشترکیشپ   یکهستند: آنها    یوژنیکب

)شکل    یوسنتزب  یرمس دارند  ت1.18مشترک  وس  یروزین(.   یلهبه 

و  می  یلتبد  دوپا-ال  به  یدروکسیلازه  یروزینت به    دوپا- الشود 

  ین شود. اگر دوپاممی  یل تبد  دوپامینبه    دوپا دکربوکسیلاز  یلهوس

وجود    ی عصب  پایانهکوچک  متراکم    های وزیکولدر    یدروکسیلازه-بتا

دوپام باشد،  اگرمی  یلتبدنوراپینفرین  به    ینداشته  فنیل    شود. 

شته باشد )همراه وجود دا  (PNMT)متیل ترانسفراز  -ان-اتانولامین

3 tetanic potentiation-ostP 
4 term potentiation-Long 

5 Synaptic fatigue 
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آنگاه نوراپینفرین   یل(، ده متدهنبه عنوان  آدنوزیل متیونین  -با اس

 شود.  می یلتشک  ینفریناپمتیله شده و  

کدام بخش که    است  به اینوابسته  ترشح شده    یعصب  یژه ومیانجی  

  دوجو  ه غد  یانوع خاص از عصب  یک  در  مییآنز  یرمس  هایبخش  یا

کنند؛  میرا ترشح    ینپامود  ینرژیکدوپام   ینورونها  بنابراین.  دارد

دوپا  و    یدروکسیلازه  ینزرویت  یحاو  سیناپسیپیش  یعصب  پایانه  یراز

فاقد،  بوده  یلازدکربوکس  نورونهای   . است  یگرد  ی هایمآنز  و 

 زینرویتعلاوه بر  آنها    یراکنند، زمی ترشح    ینفرینپ ارنو  یکآدرنرژ

 یدروکسیلازه- بتا  یندوپام  یحاو  یلاز،دکربوکسدوپا  و    یدروکسیلازه

  یرمس  حاوی  آدرنالبخش مرکزی  .  ستنده  PNMT  فاقد  اما  ،بوده

 کند. میترشح  یننفریاپ  عمدتاً یجهاست؛ در نتمییکامل آنز

 
1 methyltransferase-O-Catechol 

  یق فعال از طر یربه مواد غ  یننفری و اپ  یننفرینوراپ   ین،دوپام تخریب

آنز مونوآم  )COMT(  1ترانسفراز متیل- او-کاتکول  :یم دو    ینو 

  یم آنز  یککه  ،  COMTشود.  مینجام  ا   (MAO)یدازاکس

پا  ،است  یلاسیونمت اما به طور مین  یافت   یعصب  ی هایانهدر  شود، 

سا در  کبد    هابافت  یرگسترده  جمله  دارداز  در    MAO  . وجود 

  یداتیو اکس  یناسیونمآقرار دارد و دِ  سیناپسییشپ   یعصب  یهایانهپا

 MAOتوسط    یعصبمیانجی  یک  قرار باشد  کند. اگر  می  یزرا کاتال

  شود. بازجذب یناپساز س یعصبمیانجی  این  ید شود، با یبتخر

آم  یک  هر توسط  می  یوژنیکب  یهایناز  تنها  MAOتواند    یی، به 

با هر  )  COMTو    MAOبا هر دو    یا  یی،به تنها  COMTتوسط  

تجزترتیبی بنابراین    یه(  هر  شود.  محصول عصبی    میانجیاز  سه 

و معمولا این محصولات از طریق ادرار دفع   امکانپذیر استتجزیه  
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)می م1.8شوند  است.    ین ر فتاننورم   ینفرین،نوراپ   یاصل  تابولیت(. 

ن  ینمتانفر  ین،نفریاپ   یاصل  یتمتابول هردو  و   رینفاپینرواست. 

اسید -4-متوکسی- 3  به  یننفریاپ  مندلیک   1هیدروکسی 

(VMA)  شوند. می یهتجز 

 سروتونین 
تر  یگر،د  یوژنیکب  ینآم  یک  سروتونین، نورونها  یپتوفان از    ی در 

(. 1.19شود )شکل می یددر مغز و دستگاه گوارش تول یکسروتونرژ

ممکن است    ینسروتون  سیپ اینسیشپ   ینورونها  از  آن  رهایشبعد از  

نخورده   است    یابازگردد،    یعصب  پایانهبه  دست    پایانهدر  ممکن 

استیک - 5  به   MAO  توسط  سیناپسی پیش ایندول  هیدروکسی 

به عنوان   ینسروتونآل    ینهدر غدد پ   ین، شود. علاوه بر ا  یهتجز  اسید

 کند.میعمل   ینملاتون یبرا سازیشپ 

 هیستامین 
شود  میسنتز    یستیدیناز ه  است که  یوژنیکب  ین آم  یک   هیستامین،

در  هیستامین  شود.  می  یزکاتال  یلازدکربوکس  یستیدینکه توسط ه

همچن  یپوتالاموسه  ینورونها بافت  ینو  غیرعصبی  در  مانند  های 

 وجود دارددستگاه گوارش  2ماست  یهاسلول

 گلوتامات 
کننده در   یکتحر ی عصبمیانجی   بوده و  ینهآم ید اس یک  گلوتامات، 

بازی در نخاع و مخچه    میاست. نقش مه  یمرکز  یعصب  یستمس

  نوع آنها د. سه  نگلوتامات وجود دار ی هایرنده. چهار نوع از گکند می

 
1 hydroxymandelic acid-4-methoxy-3 

هستند که    ییگاندل  یونی  یهاکانال  یا   یونوتروپیک   یهایرندهگ

است که به طور  آسپارتات(  -دی-متیل-)ان   NMDAیرنده شامل گ

س سراسر  در  استشد  یعتوز  یمرکز  یعصب   یستمگسترده   نوع.  ه 

شامل   طر  یکمتابوتروپ  یها یرندهگچهارم  از  که    یقاست 

  (GTP)فسفات  متصل به گوانوزین تری   یکمریهتروتر  یهاینپروتئ

 شوند. می جفت یونی ی هاکانال  ا( ب G ین)پروتئ

 یسین گل
است که    ی مهار  ی عصبمیانجی  و    ، بوده   ینهآم  یداس  یک   گلیسین،

مغز   ساقه  و  نخاع  مکانمی  یافتدر  افزا  یسم شود.  آن    یش عمل 

رسانایی    یشاست. با افزاسیناپسی به کلر  پسغشاء سلول    رسانایی 

  ین شود. بنابرایم  یکنزدتعادل کلر    یلبه پتانس  ءغشا  یلپتانس  کلر،  به

 .شودمیمهار   یا سیناپسی هیپرپلاریزهسلول پس یغشا

 ( GABA)   یداس آمینوبوتیریک-گاما
GABA  است که به طور    یمهار  ی عصب  میانجیو   ینهآم  یداس  یک

 یع توز  گاباارژیک  یهادر نورون  یمرکز   ی عصب  یستمگسترده در س

که منحصر  مییآنز  یلهبه وس  ،یکگلوتام  یداز اس  GABA.  ه استدش

نورون نام    است  GABAergic  یهابه  اسید    یکگلوتامبه 

از  1.20)شکل    شودساخته می  ،دکربوکسیلاز آزاد شدن  از  پس   .)

  ، سیناپسی پس  یسلول  یغشاروی  آن    عملو    سیناپسییشاعصاب پ 

GABA  یا بازگردانده شود    سیناپسیپیش  ینال به ترم  یاتواند  می  

وس اس  یبراآمیناز  رانست  گابا   یلهبه  چرخه  به   یتریکس  یدورود 

2 ast cellsM 
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د  یافت باز برخلاف  عنوان   ینهآم  یدهایاس  یگرشود.  به  که 

گلکنند  میعمل    یعصب  یهامیانجی و  گلوتامات  (،  یسین)مانند 

GABA  یکیمتابول  عملکرد  یچه  ( ساختار ،  یعنیندارد  در 

 (.  کندشرکت نمی هاینپروتئ

در    GABA  یرندهدو نوع گ  ،BGABAو    AGABA  یهایرندهگ

 یمبه طور مستق  AGABA  گیرنده  هستند.سیناپسی  پس  یغشاها

بنابرا  کلر  کانال  یکبه   و  است  است.    یونوتروپیک  ینمرتبط 

تحرمیهنگا کلر  شود،  می  یککه  افزاکنداکتانس  و  می  یشرا  دهد 

  یرنده . گکند سیناپسی را هیپرپلاریزه )مهار( میپس  سلول  ینبنابرا

AGABA  در    هایتوراتباربو    هایازپینبنزود  عمل  جایگاه

طر  BGABA  یرندهگاست.    کزیمر  یعصب  یستمس  یک  یقاز 

و  میمتصل  میپتاسی  کانال  یکبه    G  ینپروتئ  بنابراینشود 

هنگا  یکمتابوتروپ تحرمیاست.  کنداکتانس  شود،  می  یککه 

  کند.سیناپسی را هیپرپلاریزه میپتاسیم را افزایش داده و سلول پس

با    یماریب  این  همراه است.   GABAبا کمبود    ینگتوننتهایماریب

انشعابات  در    GABAمرتبط با کمبود  ای شکل  سریع کرهحرکات  

پالیدوس  بهاستریاتوم     یرقابل غ   حرکات  شود.میمشخص    گلوبوس 

بیماریکنترل مشخص  به مهار  فقدان  به  قسمتی مربوط  ،  ه  وابسته 

 است. یعصب  یرهایمس ی گابا

 
1 Vasoactive intestinal peptide 

   یدااکسیتریک ن
در    اثرمهار کننده کوتاه    ینورون  میانجی  یک(  NO)  یتروژنن  اکسید

  ی عصب  یهایانهاست. در پا   یمرکز یعصب  یستمدستگاه گوارش و س

  NOو    یترولینرا به س  ینینآرژ  سنتاز  NO  یم ، آنزسیناپسییشپ 

 یبسته بند  ی)به جا  ،پذیرگاز نفوذ  یک،  NOکند. سپس،  می  یلتبد

توسط    یناپسیس  وزیکولدر    یعصب  میانجیمعمول   شدن  آزاد  و 

 هدفسلول  سمت  به    سیناپسیپایانه پیشاز    یبه سادگ  (یتوزسگزوا

می بر  یابد انتشار  علاوه  در   همچنین  NO  ی،عصبمیانجی    نقش. 

بافتها از جمله    ی ازدر انواع مختلف  نال گوانیلیل سیکلازیگانتقال س

 (. ینیدرا بب 4کند )فصل میعمل  یعضلات صاف عروق 

 نوروپپتیدها 
وجود دارد که به   هایدو در حال رشد از نوروپپت  یطولان  یستل  یک

نوروهورمون  عنوان عمل    یعصب  یهامیانجیو    هانورومودولاتورها، 

 (. 1.4کنند )جدولمی

رو  یمواد  نورومودولاتورها  ♦ بر  که  سلول   یهستند 

که در پاسخ    یعصبمیانجی  کنند تا مقدار  میعمل    سیناپسیپیش

نورومودولاتور   یک   از طرفی،د.  نده  ییرشود را تغیم   رها  یکبه تحر

پاسخ سلول    رها شده   ی عصبمیانجی    یک با  همراه  ممکن است   و 

 دهد.  ییرتغرا  ی عصبمیانجی به   سیناپسیپس

  ی ترشح یهااز سلول یگر، د  یهاهورمون   مانند   ،هانوروهورمون ♦

محل دور    یکشوند تا در  می  در خون رها(  هاموارد، نورون  ین)در ا

  عمل کنند.

با    هایدنوروپپت  متعددی،  موارد  در  ♦  ی عصب  یهامیانجیهمراه 

و بسته   یککلاس شده  پیشوزیکول از    بندی  ترشح های  سیناپسی 

(،  VIP)  1فعال کننده رگ   یاروده  ید. به عنوان مثال، پپتشوندمی

 یرهذخکولین  استیلبا  ، همراه دستگاه گوارش  ی هادر نورون  یژه به و

ترشح   همراه به    یننستنورو  و  ینانکفاال  ین،توستاتما شود. سومیو 

م  یننفرینوراپ  ماده  یترشح  همراه    Pشوند.  ترشح   ینسروتونبه 

 شود. یم

خلاف  پا  یک،کلاس  ی عصب  ی هامیانجی  بر  در    ی عصب  یهایانهکه 

 یسلول عصب  جسمدر    یدهاشوند، نوروپپتمیسنتز  سیناپسی  یشپ 

افتد،  میاتفاق    هاین پروتئتمام  شوند. همانطور که در سنتز  میسنتز  

DNA    سلول بهRNA   بوزوم  یر  یروشود، که  می  منتقلرسان    یامپ

  یدپپتیپل  یکابتدا شود. به طور معمول، میترجمه  ها یپتیدپ یبه پل
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در    یگنالس  یدشود. پپتمیسنتز    یگنالس  یدپپت  یتوال  یحاو  یهاول

  یترشح  وزیکولبه    یینها  یدشود و پپتمیحذف  میاندوپلاس  شبکه

عصب در طول  به سرعت    یترشح  ی هازیکولشود. سپس ومیمنتقل  

پیشبه سمت   وزیکول،  هشد  لمنتق  سیناپسی پایانه  به  آنجا  در   و 

 شوند. می یل تبد یناپسیس

 هاپورین
ATP  به عنوان   و اتونوم  یمرکزعصبی    ی هایستمدر س  ینو آدنوز 

 یدر نورونها  ATP. به عنوان مثال،  کنندمیانجی عصبی عمل می

شده  کنند، ساخته  عصبدهی میرا    ی صاف عروق  عضله  که  ییکسمپات

نوراپینفرین،   و اعصاب، یعنی  این  میانجی عصبی معمول  با  همراه 

می ترشح  و  تحرنورون  شود.  ذخیره  دو    یک،هنگام  و    ATPهر 

آزاد    یننفرینوراپ  دو  میرا  هر  و  عضله    میانجیکند  انقباض  باعث 

ناشنشومیصاف   انقباض  واقع،  در  انقباض    یشپ   ATPاز    ید؛  از 

 . دهد رخ می یننفریاز نوراپ  یناش

 ی عضله اسکلت
است. هر    یرفلکس  یا  ارادیتحت کنترل    یاسکلت  یچهماه  انقباض

  نورون حرکتی عصبدهی   یکاز    یتوسط شاخه ا  یاسکلت  هسلول عضل

،  نورون حرکتی پیشروی کردهعمل در امتداد    ی هایلشود. پتانسمی

به   استیلمنجر  اتصال  کولین  رهایش  عضلانی در  ،  عصبی 

 یبردر ف  عمل  یلو شروع پتانس  حرکتی  پایانهصفحه    دپلاریزاسیون

 . شوندمی  یعضلان

  ین ا  شود؟می  یعضلان  یبرپس از آن، موجب انقباض ف  ی،حوادث  چه

  ی عضلان  یبرعضله و انقباض ف  یبرعمل در ف   یلپتانس  ینحوادث که ب

تحریکافتد،  میاتفاق   شدن  شوند.  می  یدهنام  انقباض- جفت 

تحریک  یهایسممکان شدن  اسکلتانقباض  -جفت  عضلات  و    یدر 

 
1 Thick and thin filaments 

جفت   یسمفصل مورد بحث قرار گرفته و مکان  ینعضلات صاف در ا

 است. مطرح شده  4در فصل  یقلب هدر عضلانقباض -شدن تحریک

 ی عضلان  یهارشته
 یاکند، چند هستهمیرفتار    فردنمواحد    یکعضله به عنوان    یبرف  هر

حاو و  شبکه   توسط  هایوفیبریلماست.    هایوفیبریل م  یاست 

و    سارکوپلاسمی گرفته  یعرض  یهالوله  توسطاحاطه شده  بر   در 

رشته می حاوی  میوفیبریل  هر  نازکهاشوند.  و  هم    1ی ضخیم  در 

اند  دهرها به صورت طولی و عرضی مرتب شماست که در سارکو  رفته

منحصر به   طرح  مسئولسارکومرها    یتکرار  ی(. واحدها1.21)شکل  

  و قلب(   ی)شامل عضلات اسکلت  مخططدر عضلات  راه راه که  فرد  

 .هستندشود  می یده د

 یمضخ یهارشته
مولکول  ینپروتئ  یکشامل    یمضخ  هایرشته  وزن  نام    بالا  یبا  به 

 یک  مشتمل بر  پپتیدییپل  زنجیرهشش    یاست که دارا  یوزینم 

دو جفت    ینسنگ  هاییرهزنججفت   است    سبک  یرهایزنجو 

بA  1.21)شکل   ساختار   یدارا   یوزینم  ینسنگ  یرهزنج  یشتر(. 

آلفا  زنج  که،  است  مارپیچ  تا  پیچمی  یکدیگرر  ود  یردو    " دم"ند 

هر    N یانهپاو  ه سبکیردهند. چهار زنج یلرا تشک  یوزینمولکول م

رو  ی کرو  " سر"دو    ین،سنگ  یرهزنج م  یبر    یجادا  یوزینمولکول 

امی به    جایگاه   یک  یدارا  یکرو  یسرها  ینکنند.  اکتین اتصال 

که    یک جایگاه و  ضروری است    یعرضپل  تشکیل    یهستند که برا

ATP م کندمی یدرولیزرا متصل و ه(یوزین ATPase ).  

 نازک یهارشته
 ینزیوتروپوم  ین،کتا:  نداشده  یلتشک  یننازک از سه پروتئ  یهارشته 

است و در   یکرو  ینپروتئ  یکاکتین  (.  B1.21شکل  )  ینو تروپون
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کرو  ینا رشتهمی  یدهنام  Gاکتین    ی،شکل  در    نازک،   یهاشود. 

  مارپیچ آلفا   ساختار  ا شود که بمیپلیمریزه  دو رشته    در   G  اکتین

اکتین    ا ت   دنیچپ میدور هم   تشکرشته  اکتین  دهند،    یلرا    Fکه 

می اکتین  نامیده  به  جایگاه  یداراشود.  اتصال  است.    یوزینمهای 

قرار  میهنگا استراحت  حالت  در  عضله    ی هاجایگاه  یرد،گمیکه 

و    ناکتیشوند تا  می  یدهپوش  ینزیو تروپوم  توسط  یوزینم  اتصال به

 ند. واکنش کن یکدیگر انتوانند ب یوزینم

هر   یاراست که در امتداد ش  یرشته ا  ینپروتئ  یک  ینیوزتروپوم 

. در حالت استراحت، کارکرد آن  قرار دارد  یناکتخورده    یچرشته پ 

مسدود سازد.    ینکتا  یرا رو  یوزینمبه  اتصال    هایجایگاهکه    ینستا

خارج شود   مسیراز    یدبا  ینزیورخ دهد، تروپومبخواهد  اگر انقباض  

 کنند.  واکنش یکدیگربا  دبتوانن یوزینو م یناکتتا 

از  یک   تروپونین  پروتئ  مجموعه  ،  T  ین )تروپون  یکرو  ینسه 

تروپون  I  ینتروپون امتداد  C  ینو  در  منظم  فواصل  در  که  است   )

دارد.    ینیوزتروپوم  یهارشته    یبرا  T  (T  ین تروپونقرار 

کند.  میمتصل    یوزینپومرا به ترو   ینتروپون  مجموعه(  ینیوزتروپوم

با پوشش جایگاه    ین،پومیوزمهار( همراه با ترو  یبرا  I)   I ین تروپون

ر  ارا مه  یوزینو م  واکنش اکتین  ین،کتا  یبر رو  یوزینماتصال به  

  کلسیم   جاذب  ینپروتئ  یک(  کلسیم  یبرا  C)  C  ینتروپون  کند.می

مه نقش  که  هنگا  میاست  دارد.  انقباض  شروع  غلظتمیدر    که 

  متصل  C  ینبه تروپون  کلسیم  یابد،می  یشافزا  یدرون سلول  کلسیم

کند.  می  یجادا  یندر مجموعه تروپون  شکل فضایی  ییرد و تغشومی

مس  ینزیوتروپوم  ،شکل  ییرتغ  ینا از  و  میخارج    یررا    اتصال کند 

 . سازدرا امکانپذیر می یوزینبه سر م ینکتا

 و نازک در سارکومرها یمضخهای آرایش رشته 
پا  سارکومر توسط    یانقباض  یهواحد  و    حدود م  Z  صفحاتاست 

از دو    مییدر مرکز و ن  Aکامل    شامل یک نوار. هر سارکومر  شودمی

 (.  1.22است )شکل  A نواردر هر دو طرف  I نوار

دا  A  ینوارها قرار  سارکومر  مرکز    های رشته   محتویو    شتهدر 

که  یوزین)م  یمضخ هستند  تیره(  پلاریزه  نور  شوند.  می  یدهد  زیر 

داشته   یهمپوشان  A  نوارو نازک ممکن است در    یمضخ  یهارشته 

  ی عرضپل  یلبالقوه تشک  هایجایگاه ی،مناطق همپوشان  ینباشند؛ ا

 .ندسته

زیر نور پلاریزه  و    یرند گمیقرار    A  نواردر هر دو طرف    I  ینوارها

حاومی  یده د  روشن آنها  )اکت  یهارشته   یشوند.  (،  یننازک 

صفحه  یارشته   یهاینپروتئ و  آنها    Z  بینابینی  فاقد  هستند. 

 . هستند یمضخ یهارشته 

قرار   I  نوارهستند که در وسط هر    اییرهت  ساختارهای Z صفحات

 کنند. میهر سارکومر را مشخص   یو انتها  یرندگمی

 یرشته نازک  یچدر مرکز هر سارکومر واقع شده است. ه  لخت  ناحیه

  ی هارشته بین    ی لخت وجود ندارد بنابراین هیچ همپوشان  یهدر ناح

 وجود ندارد.   ناحیهدر این  عرضیپل   تشکیلضخیم و نازک یا 

ای های تیرهناحیه لخت را دو نیم کرده و حاوی پروتئین  Mخط  

 دهند. می یوند را با هم پ  یمضخ  یهارشته  یکه بخش مرکزاست 
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 سلولی   اسکلت یهاپروتئین
کنند،  می  یجادرا ا  هایوفیبریل م  ساختار  سلولی  اسکلت  یهاپروتئین

  یهاو در فاصله  یو نازک به درست  یمضخ  یهاکه رشته   به طوری 

 د.  گیرنقرار  یکدیگربه  نسبتمناسب 

را   یمضخ  ی هارشته   ، یعرض  سلولی   اسکلت  یهاینپروتئ نازک  و 

  ی اتصال سارکومرها  و  هایوفیبریل م  یبرا  «داربست»  یک،  ادهد  یوندپ 

می  مجاور  هاییل یوفیبرم رشته   اختارس  یک.  کنندایجاد  های  از 

میوفیبریلی   یهدارد. کل آرامیرا کنار هم نگه  یوفیبریلها، مبینابینی

اکت  ینپروتئتوسط یک   نام    یناتصال دهنده  به   1دیستروفین به 

ب.  شودمیمتصل    یسلول  یغشا د  یماران)در  به    یستروفی مبتلا 

 است.( مفقودمعیوب یا  یستروفیند ی، عضلان

بزرگ به نام    ینشامل دو پروتئ  ی طول  سلولی  اسکلت  یهاپروتئین

نبول  یتینت با    ،2یتین تد.  هستن  ینو  مرتبط   یمضخ  هایرشتهکه 

به    Mاست که از خطوط    بالا  یبا وزن مولکول  ینپروتئ  یکاست،  

استکشیده  Z  صفحات بخششده  ت  ی.  مولکول   میاناز    یتیناز 

 فنری   یا  کشسانکه    لکول،مو  یهکند؛ بق میعبور    یمضخ  یهارشته 

 ییرتغسارکومر  که طول    هنگامیمتصل است.    Z  صفحهاست، به  

ت  کشسانبخش  این  ،  کند می می  یتینمولکول  تکندعمل   یتین. 

رشته تبه    ینهمچن کمک    یمضخ  یهامرکز  سارکومر  کند.  میدر 

  یکاز    ینلمولکول نبو  یکنازک همراه است.    یهابا رشته  3ینولبن

به عنوان  نبولین. شودکشیده می  یگردانتهای  تا زکرشته نا یانتها

نازک را در    یهاکند و طول رشتهمیعمل    یمولکول  خط کش   یک

نازک را    یهارشته   4اکتینین -آلفا  کند.می  یمتنظ  شانمونتاژ  زمان

  کند.میمتصل  Z صفحهبه 

 
1 Dystrophin 
2 Titin 
3 Nebulin 

 ی رکوپلاسم اس  شبکه و  ی عرض هایتوبول 
  ی از غشاء سلول عضلان  یعشبکه وس  یک  (T)  یعرض  هایبولتو

.  رودفرو میعضله    یبرداخل فعمق  ( است که به  یمسارکول  ی)غشا

سطح    ازعمل    ی هایل پتانس  انتقال دپلاریزاسیونمسئول    T  یهالوله 

های  کیسه با    T  ی هاهستند. لوله  یبربه داخل ف  ی عضلان   ی هاسلول 

  پروتئینیک    یو حاوانتهایی شبکه سارکوپلاسمی در تماس بوده  

  یی نام دارو)  5یهیدروپیریدیندی  یرندهگحساس به ولتاژ به نام  

 (.  1.23)شکل  ( استکندکه آن را مهار می

است که محل    یلوله ا یِساختار داخل یک 6شبکه سارکوپلاسمی

است.    7انقباض-یکتحرمزدوج شدن    یبرا  رهایش کلسیم   و  یرهذخ

های انتهایی شبکه سارکوپلاسمی  کیسهاشاره شد،    همانطور که قبلاً

سه   یکدر   لوله  8گانه آرایش  شبکه .  دارند تماس    T  یهابا 

حاوی  نام    کلسیمی  کانال  یک   سارکوپلاسمی   یرنده گبه 

  کند( میکانال را باز    یناست که ا  یاهیگ  ید)نام آلکالوئ  9یینانودیر

اهماست ف  یت.  گ  T  هایتوبول  ینب  یزیکیارتباط    یرنده )و 

  ین انودیرده  یرن)و گشبکه سارکوپلاسمی  آنها( و    هیدروپیریدیندی

 د. وشمی شرح داده-انقباض-تحریک  مزدوج شدندر بخش  آن(

کلسیم عمل    با کلسیم   سارکوپلاسمی   ی غشا  پمپ    شبکه 

(SERCA)    سارکوپلاسمی شبکه  پمپ  میانباشته  در  شود. 

را کلسیم  داخل  نیعضلا  یبرف   ICFاز    کلسیم،  شبکه    به 

زمان  را در    یداخل سلول  کلسیم  ، غلظت پمپ کرده  سارکوپلاسمی

میاستراحت   نگه  پایین  عضلانی  درداردفیبر  شبکه  داخل    . 

4 Actinin-α 
5 Dihydropyridine 
6 Reticulum saroclasmic 

7 coupling contraction-Excitation 
8 Triad arrangement 
9 Ryanodine receptor 



 https://www.researchgate.net/profile/Mansoor-Keshavarz/publicationsدانلود رایگان از: 

 https://www.researchgate.net/profile/Mansoor-Keshavarz/publicationsدانلود رایگان از: 

   
                

        
صفحه

4
0

  
  
  
  
  
  

  
 

 ف
ب

تا
 ک

ول
 ا
ل
ص

 ف
مه

ج
تر

ی 
وژ

ول
زی

ی
 

ال
ت

ف 
ی

  
LI

N
D

A
 S

. C
O

ST
A

N
ZO

  
  

  
  

  
  

  
 

رز 
و
شا

 ک
ور

ص
من

ر 
کت

د
 

گیرنده    ،1ین سترککالسبه    کلسیم،  سارکوپلاسمی پروتئین  یک 

مت بالا،  ظرفیت  و  پایین  ترکیبی  میل  با  د.  وشمیصل  کلسیم 

آزاد   کلسیم  پایین  ، به حفظ غلظتکلسیم  جذب، با  ینکالسکستر

داخل   سارکوپلاسمی در  نتکردهکمک    شبکه  در  پمپ    یجه،  کار 

غلظت کلسیم    با وجود این که  ،ین. بنابرادهد می  کاهش را   کلسیم

از   یادیمقدار ز  ،است  یینپا  یاربس  داخل شبکه سارکوپلاسمیآزاد  

شکل متصل  در    شبکه سارکوپلاسمیتوان در داخل  میرا    کلسیم

   .نمود ینگهدار

  ی در عضله اسکلت انقباض- تحریک مزدوج شدن 
کند،  می  ترجمه  تنش   یدعمل عضله را به تول  یلکه پتانس  یمکانیسم

 ینب  یروابط زمان  1.24است. شکل    انقباض-یکتحرمزدوج شدن  

پس از آن در غلظت    یش افزا  ی،اسکلت  هعضل  یبرعمل در ف  یلپتانس

شود( میآزاد  شبکه سارکوپلاسمی)که از  یآزاد داخل سلول کلسیم

از این نظر   انیروابط زم  یندهد. امینشان  را  عضله    یبرو انقباض ف

غلظت   یشاز افزا  یشپ   یشهعمل هم  یلمهم است که پتانس  یاربس

 .  دهد رخ میاز انقباض  یشپ و آن هم  ،یداخل سلول کلسیم

ه و  ذیل بودانقباض به شرح  -یکتحرمزدوج شدن مراحل مربوط به 

نشان    1.26در شکل    6نشان داده شده است )مرحله    1.25در شکل  

 داده شده است(:  

گسترش   یلهعضله به وس  ولیسل  یدر غشا  عمل   یهایلپتانس.  1

امی  منتشر  T  یهالوله   داخل  به  یموضع  یهایانجر به   ینشوند. 

 
1 Calsequestrin 

از  ی دپلاریزاسیون را  سارکولم  یغشا   در امتداد  T  یهالوله   یبترت

   ند. کنمنتقل میعضله  یبرسطح به داخل ف

2a     وb .  شکل فضایی    ییرباعث تغ  دپلاریزاسیون توبول عرضی

گ  مهمی ولتاژ  یهیدروپیریدیندی  یهایرندهدر  به    حساس 

 ی هایرنده)گ  یکلسیم  یکانالها  ،شکل فضایی   ییرتغ  ینشود. امی

سارکوپلاسمیدر    (ییانودینر باز    مجاور  شبکه  )میرا  بهتر کند. 

بدانید گ  ، است  های  توبول  ی یدروپیریدینهید  یهایرندهگرچه 

ولتاژی  دریچه  یکلسیم  کانالعرضی   ورود  دار  به    کلسیم هستند، 

در   انقباض-یکتحر  مزدوج شدن  یبرا  هاکانال  ینا  یقسلول از طر

 .( یستلازم ن یعضله اسکلت

هنگا3  امی.  بازهاکانال  ینکه  کلسیمی  از محل   کلسیمشوند،    ی 

آزاد    یعضلان   یبرف  ICFبه    شبکه سارکوپلاسمیآن در    یساز  یرهذخ

د.  گردمی  یداخل سلول  کلسیمغلظت    یش افزاشود و باعث  می

  مول   10-7کمتر از    یآزاد داخل سلول  کلسیماستراحت، غلظت  در  
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آزاد   کلسیم، غلظت  شبکه سارکوپلاسمیاست. پس از آزاد شدن از  

 . یابدمی یشافزا مول  10-6تا  10-7 ینب یبه سطح یداخل سلول

، باعث  ه نازک متصل شد  یهادر رشته   C  ینبه تروپون  کلسیم.  4

فضایی   ییرتغ تروپون  شکل  مجموعه  تروپونمی  یندر    C  ینشود. 

کند. از   جذب  ینهر مولکول پروتئبه ازای    یمکلس  یون  4  تا   تواندمی

شده،    تصلم  کلسیماست، هر مولکول    افزاهماتصال    ینکه ا  ییآنجا

ترکیبی   برا   C  ینتروپونمیل  دهد. می  یشافزا  یبعد  کلسیم  یرا 

  یش باعث افزا  کلسیمکوچک در غلظت    یشافزا  یک  یحت  ینبنابرا
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شکل تغ  یدتول  یبرا  یاتصال  یهاجایگاهتمام    اشغالاحتمال   ییر 

   شود.می  ینلازم در مجموعه تروپون فضایی 

فضایی   ییرتغاین  .  5 تروپون  شکل  شود میباعث    یندر 

بود( از  را مهار کرده  یوزینو م ینکتا واکنش )که قبلا  ینزیوتروپوم

که می. هنگا عرضی بتواند شروع شود  چرخه پلتا    خارج شود  یرمس

که    ینکتروی ا  یوزینم  اتصال  یهاجایگاه،  رودکنار می  ینزیوتروپوم

 .  یرندگمیقرار  ضدر معر ه بود،دیقبلا پوش

دنبالب  .عرضی  چرخه پل  .6 تروپون  کلسیم  تصالا  ه  و   C  ینبه 

مس  ینزیوتروپومخروج   آکتمی  یوزینم  یسرها  ،یراز  به    ینتوانند 

 یل. تشکرا تشکیل دهند  عرضی  ی هاپلمتصل شوند و به اصطلاح  

 است.   همراه  یرون یجادو ا  ATP یدرولیزه  عرضی با  یهاپل

پل    یعوقا  یتوال داده شده    1.26در شکل  عرضی  در چرخه  نشان 

نشده است، و    متصل  میوزینبه    ATPچرخه،    ی، در ابتداAاست.  

  ین متصل است. ا  "منجمد"  وضعیتدر    یناکتبه شدت به    یوزینم

.  ، کوتاه استاستای که به سرعت در حال انقباض  عضلهدر  حالت  

درجمود   ، است )مثلاًمیحالت دائ  ین، اATP  یابحال، در غ   ین با ا

منجر به    یوزین،پشت سر مدر    یبه شکاف   ATPاتصال  ،  Bنعشی(.  

  میل ترکیبی د که باعث کاهش  شومی  یوزیندر مشکل فضایی    ییرتغ

  ین اکت  اتصالی  جایگاهاین  از    یوزینم  ینشود؛ بنابرامی  ینآن به اکت

  یجاد ، و باعث اهشد   بسته  ATPر مولکول  و، شکاف دCشود.  میآزاد  

به    ینزیوشود ممیشود که باعث  می  شکل فضایی دیگری   ییرتغیک  

مثبت انتهای  شود.    ینکتا  سمت    Piو    ADPبه    ATPجابجا 

 میوزین،  D.  ماندمی  ی باق  یوزینبه م متصل  شود، که  می  یدرولیزه

انتها  در)  اکتیندر    یدجد   جایگاه  یکبه   متصل  مثبت  یسمت   )

 چرخه. هر  کندرا ایجاد می  1ضربه مولد نیرو، یا ضربه قدرتشود،  می

 ینمتر( در طول رشته اکت  10-8نانومتر )   10میوزین را    عرضیپل  

 ،خود  یبه حالت اصل  یوزینشود، و ممیآزاد    E  ،ADP.  برد پیش می

پل عرضی،  (. چرخه A) گردد می  باز یدی، نوکلئوت یچهبدون اتصال  

پیشروی میوزین با   ،متصل است  C  ینکه کلسیم به تروپون  ی زمان  تا

 . یابد میادامه  به طرف انتهای مثبت رشته اکتین 

که  میاتفاق    یزمان  آرامش.  7 کلسیم   کلسیمافتد  پمپ  توسط 

سارکوپلاسمیغشای   در    (SERCA)  شبکه  شبکه دوباره 

  ی داخل سلول  کلسیمکه غلظت  میهنگاانباشته شود.    سارکوپلاسمی

  ین اتصال به تروپون  یبرا  کلسیم  یابد، کاهش  مول    10-7به کمتر از  

C  هنگا یستن  یکاف تروپون  کلسیمکه  می.  شود،  میآزاد    C  یناز 

 
1 Power stroke 
2 witchT 

خود  ینزیوتروپوم استراحت  محل  اتصال    جایگاه که    جایی  ،به 

رو  یوزینم می  ینآکت  یرا  زمان میباز    ، کندمسدود  تا  که    ی گردد. 

تواند رخ دهد  مین  پل عرضی  چرخهکم باشد،    یداخل سلول  کلسیم

 د.  بوو عضله آرام خواهد 

عرضی  چرخه انقباض  جایگاهدر    پل  )تنش(   یرون  تولید  یعناصر 

عناصر    ید بامنتقل شود،    هبه سطح عضل  یرون  ینا  ینکها  ید. براکنمی

انتقال    رد  یجه،نتدر  شوند.    یده( ابتدا کشتیتین  ، )مثلاً  یسر  کشسان

پل  یرون ماه  عرضی  یهااز  )شکل   یرتأخ  یچهبه سطح  دارد  وجود 

اتمام چرخه پل 1.24 از  تنش    افت  در   ییر، تاخعرضی نیز  (. پس 

د  ماننمی  یده همچنان کش  یسر  کشسانوجود دارد؛ عناصر    ی عضلان

پس از آنکه کلسیم داخل    ه،به سطح عضل  یرونانتقال    یجهو در نت

 . یابدمیادامه  ، متوقف شده پل عرضیو چرخه  یافتهکاهش  یسلول

 کزاز  مکانیسم
آزاد شدن    یلپتانس  یک به  منجر  ثابت    یکعمل  از    کلسیممقدار 

کند.  می  یجادرا ا  واحد  2هتکان  یکشود که  می  شبکه سارکوپلاسمی

 بازانباشتکلسیم را  ینکه شبکه سارکوپلاسمی اهنگامی ،هتکان ینا

  عضله   حال، اگر  ینافتد(. با امیاتفاق    ش)آرام  یابدمیخاتمه    ، کند

کافش  یکتحر  مکرراً زمان  سارکوپلاسمی  یبرا  ی ود،   ی برا  شبکه 

هرگز    یداخل سلول  کلسیم وجود ندارد و غلظت    کلسیم بازانباشت  

رسد. در عوض سطح  مین  شموجود در زمان آرام  یینبه سطوح پا

  اتصال مداوم و منجر به    ه ماند  یباق   بالا  یداخل سلول  کلسیمغلظت  

تروپون  کلسیم ادامه چرخه    C  ینبه  امی  پل عرضی و    ین شود. در 

یکحالت،   جای  پا   یکواحد،    هتکان  به  نام    یدارانقباض    3کزازبه 

 .خواهیم داشت

 تنش - رابطه طول
ی تنش  یزانعضله بر م  یبرتنش در عضله به اثر طول ف-رابطه طول

(. مقدار تنش  1.27)شکل  اشاره دارد  تولید کند  تواند  می  یبرفکه  

شود، که در  می  یینتع  یزومتریکا  انقباض عضله تحت    یک  یبرا

،  شودمنقبض می  (4باریشپبه نام  )  معینطول  یک  عضله در    ،آن

  یک   ید کن  ی که سع  ید . )تصور کنوجود نداردکوتاه شدن    امکاناما  

خواهد بود،    بسیار زیادشده    یجادش اتن.  یدرا بردار  کیلویی  250  وزنه

 یری رخ نخواهد داد!( اندازه گ  نیحرکت عضلا  یاکوتاه شدن    یچاما ه

شده    یینتع  یشپ طول از  از    تابعیتواند به عنوان  می  یرز  هایتنش

 بار( انجام شود: یشپ   یا)

3 Tetanus 
4 reloadP 
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  تا عضله    یک  شکش  صرفاً در اثراست که    یتنش  1تنش منفعل  ♦

 نوار  یکشده در    یدتنش تول  مشابه. )آیدبوجود میمختلف    یهاطول 

تحت  هنگامی  یکیلاست پیشرونده  طور  به  قرار   کشش   که  بیشتر 

 (. گیردمی

مختلف    ی بارهایشپ ای که تحت  ی است که عضلهتنش  2کل   تنش  ♦

انقباض می  یکتحر مجموع تنش  تنش    ین. اکند تولید می  دشوبه 

شدهفعال   چرخه    تولید  عرضی  توسط  سارکوپل  تنش  مدر  و  رها 

  است. هاز کشش عضل ی منفعل ناش

شود.  می  ییناز تنش کل تع  منفعل  تنش  تفریق  با  3فعال   تنش   ♦

تولید    عرضیچرخه پل    یاست که در ط  ی فعال  یروینشان دهنده ن  و

 شود.  می

 تنش- رابطه طول،  هتنش فعال و طول عضل  ینب  عادییررابطه غ 

 یحتوضعرضی  در چرخه پل    یردرگ  یهایسمتواند با مکانمیو    بوده

)شکل   شود  فعال  (.  1.27داده  تعداد    تولیدشده تنش  با  متناسب 

است که حداکثر    یتنش فعال زمان   ینبنابرا  است.  عرضی فعال  یپلها

  عرضیپل  امکان ایجاد  و  حداکثر  و نازک    یمضخ  یبرهایف  یهمپوشان

شود،  می  یده کش  بالاتر   یهاطول  تا که عضله  میباشد. هنگاحداکثر  

و تنش    فتهیاکاهش    توانند تشکیل شوندهای عرضی که میپلتعداد  

کاهش    هکه طول عضلمیهنگا   یب،ترت  ین. به همیابدمیفعال کاهش  

 
1 Passive tension 

2 Total tension 

،  تداخل نموده یکدیگرنازک در مرکز سارکومر با  یهارشته  یابد، می

و  داده  کاهش    توانند تشکیل شوند راهای عرضی که میپلتعداد  

 شود.میباعث کاهش تنش 

 سرعت - یرون رابطه 
شکل  -یرون  رابطه در  شده  داده  نشان  کوتاه    1.28سرعت،  سرعت 

،  شوددر مقابل آن منقبض میکه عضله  یرویی که ن  یزماندر شدن، 

، سمت چپ(. 1.28)شکل  دهد  می  یحرا توضمتغییر است    ،4بار پس

عضله  در شرایطی که  سرعت  -یرورابطه ن   ،تنش-رابطه طولبرخلاف  

ثابت است،    نیرو  ،طول  یبه جا.  گرددتعیین می  ودشکوتاه    تواندمی

د. سرعت کوتاه  نناممی  یزوتونیکانقباض اآن را   یل دل ینو به هم

 آشکار استبسیار  .  است  عرضی سرعت چرخه پل  بازتابی از  شدن  

بار  پساست که    ی ( زمانVmaxسرعت کوتاه شدن ) حداکثر  ،  که

سرعت    ،بیشتر شودعضله    مقابل بار  پس  ر چهعضله صفر است. ه  روی

سرعت    ، بالاتر  هایدر برابر مقاومت  عرضی  یهاپل  یراز  د،شومیمتر  ک

باز هم بیشتری پیدا    باروقتی پس.  کمتری خواهند داشت افزایش 

به صفر کاهش    ،کند می بلند  . )سرعت  یابد میسرعت کوتاه شدن 

 !(  یدتصور کن راتن آجر  یک و پر  یککردن 

قرار دادن توان با  میرا همچنین  بر سرعت کوتاه شدن  بار  اثر پس

یعضله   اندازه گیش)پ   طول معین  کدر  سرعت   یریبار( و سپس 

3 Active tension 
4 fterloadA 
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، 1.28)شکل    نشان داد  بارسطوح مختلف پسبرابر  کوتاه شدن در  

راست(.   هر  که  شود،  می  یدتول  ییهانحنیماز    "ایخانواده"سمت 

  ها یمنحناین  بار ثابت متفاوت است.  یشپ   یکنماینده  از آنها    یک

بار صفر است و سرعت کوتاه  که پس  ینقطه ا  ،Vmaxدر    یشههم

  .کنندمیتقاطع  ،شدن حداکثر است

 عضله صاف
متمایز    یو قلب   یندارد، که آن را از عضله اسکلت  تخططصاف    عضله

ناشی  شود،  می  یافت  یو قلب  یکه در عضلات اسکلت  تخططید.  کنمی

رها  مسارکو  قالب  و نازک در  یمضخ  یهارشته   بندیبسته   یالگو  از

و    یم ضخ  یهارشته  یراوجود ندارد، ز  تخطط. در عضله صاف،  است

 .  ند انشده  یسازمانده اما در قالب سارکومر، وجود دارندنازک،  

مانند دستگاه گوارش، مثانه   یتوخال  یهااندام  یوارهصاف در د  هعضل

و عضلات چشم  ها ل وی، برونشهاحالبدر عروق،  ینو رحم، و همچن

حرکت )به    یداست: تول  گونهصاف دو    لهشود. عملکرد عضمی  یده د

در دستگاه گوارش و    شیرابه گوارشیحرکت دادن    یعنوان مثال برا

 یوارهعضله صاف در د   مانند ( و حفظ تنش )میزنایحرکت ادرار در    یا

 (. یعروق خون

 صاف  هعضل  انواع
به   ،سلولها  یکیالکتر  چگونگی مزدوج شدنبسته به    ،صاف  عضلات

بند  2واحدیچند  یا   1یکپارچه   انواع صاف    ه. عضلشوندمی  یدسته 

ع  یسر انتشار که  است، سلولها  ینب 3ی اتصالات شکاف  یدارا یکپارچه

اندام    یکیالکتر  یتفعال ساخته،درون  ممکن  انقباض   موجب  را 

چند واحدی ارتباطات  عضله صاف  در  شود.  میآن  دنبال  به    نگهماه

از    یبیترککه  نوع سوم،  یک  ندارد.  کم بوده یا وجود    هاسلول   ینب

 
1 Unitary 

2 Multiunit 

استو    یکپارچه  صاف  هعضل واحدی  عروق  هدر عضل  ،چند    ی صاف 

 شود. می  یافت

 یکپارچه عضله صاف 
در دستگاه گوارش، مثانه، رحم،  )تک واحدی(  یکپارچهعضله صاف 

به صورت هماهنگ    هااندام  ین. عضله صاف در احضور دارد  میزنایو  

مرتبط هستند.    ی اتصالات شکافبا    ها سلول  یراشود، زمی  منقبض

مقاومت  یرهایمس  شکافی اتصالات   الکتریکی   یانجر  یبرا  یکم 

الکتر  هستند . به  ازدسامکانپذیر میرا    ها ل سلو  ینب  یکیکه اتصال 

عضله    یهاعمل به طور همزمان در سلول  یهایلعنوان مثال، پتانس

( کل اندام  یهکه انقباض )و تخل  ید به طورندهمیصاف مثانه رخ  

 هد. درخ  همزمانتواند  می

وس  همچنین   یکپارچهصاف    عضله ساز   یتفعال  یلهبه  ضربان 

آهسته  یا  ی،خودبخود امواج میمشخص    امواج  فرکانس  شود. 

الگو  پتانس  یمشخص  یآهسته  درون    یهایلاز  را   اندام  یکعمل 

 کند. می یینانقباض را تع و به دنبال آن فرکانس  یمتنظ

 واحدیصاف چند  عضله
  ، و درعدسی   مژگانیدر عضلات    یه، در عنب  واحدیدصاف چن  عضله

وابران  ف  4مجرای  هر  دارد.  عنوان    یعضلان  یبروجود  واحد   یکبه 

جفت شدن بین  کند و  می( رفتار  یمجزا )مشابه عضله اسکلت  حرکتی

  واحدیصاف چند  هعضل  ی هادارد. سلول نوجود    یا بوده    مک   ها سلول 

ف و   یکپاراسمپات  یعصب  یهایستمسای  عقدهپس    یبرهایبا 

که عملکرد را    ندسته  اعصاب  ینشوند و امی  عصبدهی   یکسمپات

 کنند. می یمتنظ

3 Gap junction 

4 Vas deferens 
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 در عضله صاف  انقباض- تحریک دن ش  جفت
صاف    انقباض-تحریک  شدن  جفت  مکانیسم عضله  عضله    بادر 

اتصال    ی،که در عضله اسکلت  یاوریدب  یاداست. به  متفاوت    یاسکلت

م  یناکت   C  ینتروپونبه    کلسیماست که    هنگامی ممکن  یوزینو 

وجود ندارد.    یندر عضله صاف، تروپونباید دانست  اما  د.  شومتصل  

عوض،   ادر  م  ینکتواکنش  اتص  یوزینو  پروتئ  کلسیم  البا    ینبه 

به کالمودولین  -کلسیمشود.  میکنترل    یندولوکالمبه نام    ،ییگرد

 
1 release 2+induced Ca-2+Ca 

  آن هم کند که  می  یمتنظرا    یوزینسبک م  یرهزنجکیناز  نوبه خود،  

 .کند یم میتنظعرضی را  چرخه پل

 انقباض در عضله صاف-تحریک دنجفت ش   مراحل
به    مراحل عضل  انقباض-تحریک  شدن  جفتمربوط  در    هدر  صاف 

 است:  یرنشان داده شده و به شرح ز 1.29شکل 

صاف دپلاریزاسیون  .  1 در    یولتاژ  ی کلسیم  ی هاکانال  عضله 

باز،    یکلسیم  یهاکانال  ینا  ازکند.  میباز  را    یسارکولم  یغشا

شود.  میبه سلول منتقل    یمیایی خودالکتروش  یبشدر جهت    کلسیم

داخل   کلسیم غلظت    یشافزا سبب    ECFاز    کلسیمهجوم    ینا

اسکلت  بر خلافشود.  می  یسلول برا  پتانسیلکه    ،یعضله   یعمل 

ن  یجادا مورد  صاف،    یازانقباض  عضله  در  زیر  است،  دپلاریزاسیون 

  ی هاکانال  ینتواند امیشود(  میعمل ن  یل)که منجر به پتانس  آستانی

  ی داخل سلول  کلسیم غلظت    یشرا باز کند و باعث افزا  کلسیم   یولتاژ

اگر   آستانه    یغشادپلاریزاسیون  شود.  به  آنگاه    سد، ربعضله صاف 

د  توانندمی  عمل  یهایلپتانس اهدارخ  باعث    یجاد ، 

بیشتردپلاریزاسیون  شدن  و    های    ی ولتاژ  یکلسیم  یهاکانالباز 

 .شوند یشتریب

طرکه    یکلسیم سلول،    یولتاژ  یکلسیم  یهاکانال  یقاز    ی هابه 

 شبکه سارکوپلاسمیرا از    بیشتری  یمشود، کلسمیصاف وارد    هعضل

از  کلسیمرهایش  که  )  کندمی  آزاد نامیده    1کلسیم  ناشی 

از ورود    ی ناشبخشی    یداخل سلول  کلسیم  یشافزا  ین(. بنابراشودمی

از    کلسیم  رهایش از    یناش   یبخشو    ی سارکولم  یغشا  از  کلسیم

  است. شبکه سارکوپلاسمی یداخل سلولذخایر 

مکان2 دو  افزامی  یاضاف   یزم.  باعث  درون   کلسیمغلظت    یشتواند 

کانالشود  یسلول کانال  لیگاندی  ی کلسیم  یها:  ی  کلسیم  یهاو 

  م سارکول  ی در غشا  ی لیگاندیکلسیم  ی هاکانال.  3IPوابسته به  

  ی اضاف   کلسیم  رود، وهمختلف باز شد  یهاتوسط هورمون   توانندمی

در  3IP  ی وابسته بهکلسیم  یها کانال.  را ممکن کنند  ECFاز  

سارکوپلاسمی   یغشا هورمون  توانندیم   شبکه  و    ها توسط 

ممکن است  هایسممکان  یناز ا  یکد. هر  نباز شو  ی عصب  یهامیانجی

 یشرا افزا  دپلاریزسیوناز    یناش   یداخل سلول  کلسیمغلظت    یشافزا

 د. نده

افزا3 سلول  کلسیمغلظت    یش.  اتصال    یداخل  به  کلسیم  باعث 

تروپونمی  یندولوکالم همانند  ماه  C  ینشود.    ی، اسکلت  یچهدر 

کند.  می  جذب   افزا  را به صورت هم   کلسیم   یونچهار    یندولوکالم
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  ین یوزم سبک    یره زنج  ینازکبه    کالمودولین-مکلسی  هع ومجم

 . کنده و آن را فعال میشدمتصل 

م  یرهزنجکیناز  .  4 شد،  یوقت  یوزینسبک  سبک   یرهزنج  فعال 

میم فسفریله  را  هنگاکندیوزین  زنجمی.  م  یرهکه    ین زیوسبک 

  یت کند و فعالمی  ییرتغ  یوزینسر م  شکل فضاییشود،  می  هیلفسفر

ATPase  افزا شدت  به  فعالیابدمی  یشآن  مقابل،  )در   یت. 

ATPase  یتفعال  یشاست.( افزا  لابا  یشههم  یعضله اسکلت  یوزینم  

ATPase متصل شود،  ینکت ابه  یوزینشود که ممیباعث  یوزینم

کند. مقدار  میتنش    یدو تول  پل عرضیچرخه  انجام  شروع به    ینبنابرا

 است. یداخل سلول  کلسیمتنش متناسب با غلظت 

که قبلا شرح    یوزینم  یبر رو  شعلاوه بر اثرات  کالمودولین- کلسیم.  5

همچن شد،  رو  ینداده  پروتئ  یبر  یعنی  نازک،    ای رشته  یندو 

پا می  یرتأث  ونمکالدسو    ینکالپون سطوح  در  داخل   یینگذارد. 

میوزین ،  متصل شده  ینکتبه اون،  مو کالدس  ینلپونا، ککلسیم  یسلول

ATPase    کرده مهار  از  را  اکو  م  ینتواکنش  یری جلوگ  یوزینو 

  هع ومجم  یابد،می  یشافزا  یدرون سلول  کلسیمکه  می. هنگاکنندمی

کالدس  ینلپوناک  یلاسیونفسفور   بجوم  کالمودولین-کلسیم ون  مو 

آنمی مهار  م  هاشود،  تشکشده    برداشته  ATPase  یوزیناز    یلو 

 .شودیل میتسه یوزینو م ینکتا ینب عرضی  یهاپل

داخل    کلسیم افتد که غلظت  میاتفاق    ی صاف زمان  هعضل  ش. آرام6

برا  یینپا  یسلول لازم  سطح  از  - کلسیم  هع ومجم  یلتشک  یتر 

تواند به  می  یداخل سلول  کلسیمغلظت    سقوطشود.  می  کالمودولین

جمله    یهایسممکان  یلهوس از  )که   هیپرپلاریزاسیونمختلف 

مستق( بنددمیرا    یولتاژ  یکلسیم  یهاکانال مهار   یهاکانال  یم؛ 

و    3IP  ید؛ مهار تولcGMPو    cAMPمانند    ییگاندهای با ل  کلسیم

سارکوپلاسمیاز    کلسیم  رهایشکاهش   افزاشبکه  و    یتفعال  یش؛ 

ایردصورت گ  شبکه سارکوپلاسمیدر   کلسیم  پمپ بر    ین، . علاوه 

زنج  یفعال ساز  از  ند توامیصاف    هعضل  شآرام  سبک  یرهفسفاتاز 

منجر به مهار    دفسفریله کرده،را  ینزیوسبک م یرهکه زنج یوزین،م

 . ناشی گردد، شودمی ATPase یوزینم

داخل    یمغلظت کلس  یشکه باعث افزا  ییهامکانیسم

 شود می در عضله صاف   یسلول 
را  سارکولم    یولتاژ  ی کلسیم  یهاکانال  ، صاف  هعضل  دپلاریزاسیون

شود. همانطور که قبلا  میوارد سلول    ECFاز    کلسیمد و  کن میباز  

  کلسیم انقباض است.    یبرا  کلسیمبع  امن  ی از یکفقط    ین اشاره شد، ا

طرمی  ینهمچن از  غشا  ییگاندل  یکانالها  یقتواند    م سارکول  یدر 

از مکانمی  یا،  سلول شودوارد   ثانویه  یهایزمتواند  به پیک    وابسته 

(IP3  از ) در مقابل  1.30شود )شکل    آزاد  شبکه سارکوپلاسمی( .)
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داخل   کلسیمغلظت    یشافزا  یکه در عضله اسکلت  یمکنمی  یادآوری

از    منحصراً  یسلول شدن  آزاد  سارکوپلاسمیتوسط  -است  شبکه 

در ورود    یردرگ  یزمشود.( سه مکانمینوارد سلول    ECFاز    لسیمک

 است: یرصاف به شرح ز لهدر عض کلسیم

  یسارکولم  یکلسیم  یهاکانال  ، یولتاژ  یکلسیم  یها کانال  ♦

زمان که  پتانس  یهستند  باز    یسلول  یغشا  یلکه  شود  دپلاریزه 

بنابراشوندمی غشا  یلپتانس  ین.  در  صاف    یچهماه  ی سلول  یعمل 

دهد  میشود که اجازه  می  یولتاژ  یکلسیم  یکانالها  باز شدنباعث  

سلول داخل    هب  یمیاییالکتروشدر جهت شیب پتانسیل    کلسیمتا  

 . جریان یابد 

غشا  ییگاندل  ی کلسیم  ی ها کانال  ♦ در  وجود   ی نیز  سارکولم 

  یع غشاء، بلکه توسط وقا  یلدر پتانس  ییراتتوسط تغنه  د. آنها  ندار

به   هورمون نشومی  یمتنظ  یرندهگوابسته  و    یهاد.  مختلف 

سارکولم که با    یدر غشا  یخاص  ی هایرندهبا گ  ی عصب  یهامیانجی

کانالG  روتئین)پ   GTPجاذب    ینپروتئ به  مرتبط    کلسیم  یها( 

در    کلسیمکه کانال باز است،  میشوند، در ارتباط هستند. هنگا می

بحث    یشود. )برامیبه سلول منتقل  آن    یمیاییالکتروش   یبشجهت  

 .( یدمراجعه کن 9و  2ل وبه فص G یندرباره پروتئ یشترب

به  بوا  یکلسیم  یها کانال  ♦ غشا   3IPسته  در  شبکه   یکه 

ا  سارکوپلاسمی دارند.  غشا  یندفرا  ینحضور  شروع    یسلول  یدر 

است.   شبکه سارکوپلاسمی   ، ECF  ی به جا کلسیمشود، اما منبع  می

گ  یعصب  یهامیانجی  یا  هاهورمون  غشا  یخاص   یهایرندهبا    ی در 

کنند.  می( ارتباط برقرار  1α  یهایرندهبا گ  یننفرینوراپ   مثلاًسارکولم )

متصل    C  (PLC)  یپازفسفولبه    G  ینپروتئ  یقاز طر  ها یرندهگ  ینا

فسفات   ید-4،5  ینوزیتولا  یدیلفسفات  یدرولیزه  PLCشوند.  می

)2PIP(  3را بهIP لیسرولل گیسا یو د )DAG( کند.  می یزکاتال

3IP    به سارکوپلاسمیسمت  سپس  کانال  یی جا  ، شبکه    ی هاکه 

بازمیکلسیم را  انتشاری  )شبیاب می  کند،  مکان  یهد   یرنده گ  یزمبه 

باز    کلسیم  یهاکانال  ینکه امی. هنگا(یعضله اسکلت  در  ینیدنویار

  ICFبه    شبکه سارکوپلاسمیآن در    یرهاز محل ذخ  کلسیم ،  شوند

به   3IPبه    وابسته  یهورمون  اعمالبحث درباره    ی. )برایابدمی  یانجر

   .(یدمراجعه کن 9فصل 

 
1 sensitization-2+Ca 

به    یرغ  ییراتتغ عضلدر  کلسیم  وابسته    ه انقباض 

 صاف
غلظت   ییراتدر عضله صاف که به تغ یانقباض  یهایزمبر مکان علاوه 

تواند  میانقباض    یزانمهمچنین  د،  ندار  یبستگ  یداخل سلول  کلسیم

مکان به    یهایسمتوسط  وابسته  عنوان   یمتنظ  کلسیمغیر  به  شود. 

اگر فعال   ی،درون سلول  کلسیممثال، در صورت وجود سطح ثابت  

  عرضی   یهاباشد، پل  اشتهوجود د  ینزیو مسبک    یرهزنج  ینازشدن ک

کرده  چرخه  در    ییشترب بشرکت  تنش  شود می  یدتول  ییشترو 

ساز) فسفاتاز  1کلسیم   به  یحساس  شدن  فعال  اگر  برعکس،  (؛ 

در   کمتری عرضی یهاپلوجود داشته باشد،    یوزینمسبک    یرهزنج

غیر حساس شود )می  یدتول  یو تنش کمتر شرکت کرده  چرخه  

 (.2کلسیم سازی به  

  

2 desensitization-2+Ca 
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 خلاصه 
م  اصلی   جزء  آب،   ■  اصل  یانبدن، در    ECFو    ICF  ی، دو بخش 

استشد  یعتوز م  ECF.  ه  ما  یاندر  و   یعتوز  ینابینی ب  یع پلاسما 

  ناقل   ی هاینتوسط پروتئ  ECFو    ICF  یب شود. تفاوت در ترکمی

 شود. می یو نگهدار یجاد ا یسلول یدر غشا

 یبش  در جهت  انتقالفعال باشد. اگر    یا ممکن است منفعل    انتقال

کند.  میمصرف ن  ی، منفعل است و انرژیفتداتفاق ب  یمیاییالکتروش

رخ دهد، فعال است.    یمیاییالکتروش  یبش  یکدر برابر    انتقالاگر  

  یا (  ATP)با استفاده از    یهفعال ممکن است اول  انتقال  یبرا   یانرژ

  یزمان  اسموز( باشد.  شیب غلظتی سدیم  ی)با استفاده از انرژ  یهثانو

اختلاف  در غشاء    ماده محلول غیر قابل عبور  یکافتد که  میاتفاق  

 شود. میآب  یاند که باعث جرکنمی یجادا یاسموزفشار 

کنند  باردار ایجاد میمحلول  مواد    یبرا  یرهاییمس  یونی  یهاکانال  ■ 

توسط    یونی  ی هاکانال  یتکنند. هداعبور    یسلول  یغشاها  تا از عرض

  یگاندها ل  یا ثانویه،    پیکشود که توسط ولتاژ، میکنترل   ییهاه یچدر

یکد.  نشومی  یمتنظ غلظت    شیب  در جهت  پذیرنفوذ  یون  انتشار 

  ، یمیاییدر تعادل الکتروش  ،که  ،شودمی  یانتشار  یلپتانس  یجادباعث ا

قابل    یون  ینکه چندمیشود. هنگامیتوسط معادله نرنست محاسبه  

هستند، تلاش    هر  نفوذ  سمت  میکدام  به  را  غشا   پتانسیلکنند 

،  را دارند  یرینفوذپذ  که بیشترین  یی هایونکنند.    یتتعادل خود هدا

 . دارندغشاء استراحت  یلرا در پتانس یرتاث یشترینب

فاز  )  یعسردپلاریزاسیون  از    هعمل در عصب و عضل  یهاپتانسیل  ■ 

  ی هااز باز و بسته شدن کانال  یناش  رپلاریزاسیون  (، و سپسروبالا

شده  یونی پتانساند تشکیل  جر  یهایل.  انتشار  با    ی هایانعمل 

طول    ،موضعی عضلان  یعصب   یبرهای فدر  هدا  ی، و  سرعت    یتبا 

کابل   به  بستهوا هداد نیابمی  انتشاربافت،    یخواص  سرعت  با    یت. 

 . یابدمی یشافزا یلینو م یبراندازه ف یشافزا

  یمیایی ، شمعمولاً  یا،  یکیممکن است الکتر  ها سلول  ینبسیناپس    ■ 

است که  ی عضلان -عصبی اتصال  یمیاییش یناپسس بارزباشد. نمونه  

استیل کند.  میاستفاده    یعصبمیانجی  به عنوان    استیل کولین  از

  عرضشود و در  میآزاد    سیناپسیپیش  ی عصب  یهایانهاز پا   کولین

 پایانهصفحه  در    دپلاریزاسیون  یجادشود تا باعث امی  منتشر  یناپسس

ممکن است   ها یناپسس  یر در سا  ی عصب  ی هامیانجیشود.  حرکتی  

(  هیپرپلاریزاسیون)باعث    یمهار  یا(  دپلاریزاسیون)باعث    ییکتحر

 . باشند

که    ییهایسمانقباض است. مکان  مقدمهعمل    پتانسیل  عضله،  در  ■ 

-مزدوج شدن تحریککنند،  میعمل را به انقباض ترجمه  یلپتانس

می  انقباض اسکلتدشونامیده  عضله  دو  هر  در    کلسیمو صاف،    ی . 

 دارد. این مزدوج شدندر   مینقش مه

به    یلپتانس  اسکلتی،  عضله  در  ■  توبولعمل  داخل    T  وسیله  به 

منتقل   دپلاریزاسیون  شود،  میسلول  آنجا  در  از   کلسیم و   را 

کند. سپس  میآزاد    مجاور  شبکه سارکوپلاسمیهای انتهایی  کیسه 

  ییر، باعث تغهنازک متصل شد   یهارشته  یرو  C  ینبه تروپون  کلسیم

فضایی که  می  شکل  مهار    موجبشود    گیرنده   یهاجایگاهتوقف 

رضی  چرخه پل ع   یوزین،و م  ینکت اشود. هنگام اتصال  می  یوزینم

 کند. می  یدو تنش تول شروع شده

  کلسیم   یهاکانال  ازعمل    یلدر طول پتانس  کلسیم  صاف،   عضله  در  ■ 

سلول    یولتاژ سپس  می وارد  کالم  کلسیمشود.  متصل   یندولوبه 

 زنجیره سبک میوزین  ینازک  ین،لدوموکال-یمشود و مجموعه کلسمی

فسفریله   یوزینکند. ممی  هیلرا فسفر  میوزینکه    ، کندمیرا فعال  

و    فعال کرده را  عرضی    پلچرخه  ،  ه دش  درگیر   ینکتا  با  تواندمی

  ، صاف  هدر عضل  یداخل سلول  کلسیم  یگرکند. منابع د  یجادتنش ا

  کلسیم  یهاسارکولم و کانال  غشایدر    دینگایل  کلسیم  یهاکانال

 . هستند شبکه سارکوپلاسمی یدر غشا 3IPوابسته به 
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