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فیزیولوژي در مورد . شود فیزیولوژي علم مطالعه نحوه کارکرد موجود زنده و یا نحوه کارکرد اجزاي موجود زنده تعریف می :فیزیولوژي

  .کند ، حرکت، تولیدمثل و تطابق با محیط درباره موجود زنده صبحت می)feeding(تغذیه

Physiology is the study of how beings work. It considers the functions of anatomical parts. 
  .یعنی نحوه ثابت نگه داشتن محیط داخلی بدن موجود زنده است Homeostasis، بحث اصلی فیزیولوژي

Homeostasis: Home/o (same) + stasis (keep; maintain) 
ازي اگر تغییري در محیط خارجی در واقع در هومئوست. تمام اجزاي بدن در صورتی عملکرد صحیح دارند که شرایط داخلی بدن ثابت باشد

. شود یا اگر تغییري در محیط داخلی ایجاد شود، بسیار ناچیز خواهد بود موجود زنده صورت بگیرد، این تغییر به محیط داخلی اعمال نمی

، دماي بدن تغییر مثلاً اگر فشار اکسیژن محیط تغییر کند، فشار اکسیژن خون شریانی تغییر نخواهد کرد یا اگر دماي محیط تغییر کند

  .نخواهد کرد

  

  ):Components of a homeostasis system(اجزاي سیستم هومئوستازي

    

 ):Regulated Variable(متغیر تنظیمی )1

مثل . در حقیقت متغیري است که سیستم هومئوستازي باید کار کند تا آن را ثابت نگه دارد. متغیري است که باید تنظیم شود

  ...شار خون، فشار اکسیژن، قند خون و ها، دما، ف غلظت یون

HR (Heart Rate), cardiac output, vascular resistance and breathing rate are not regulated variables. They change to keep 
the regulated variables constant. 

 
 ):Desire Value, Set Point(مقدار دلخواه )2

تعریف شده  Set Pointدر بدن ما براي هر یک از متغیرهاي تنظیمی، یک . باشد با آن برابر تنظیمی بایدمقداري است که متغیر 

البته در . و یا مقداري نزدیک به آن نگه دارد Set Pointکند تا مقدار متغیر تنظیمی را در  است و سیستم هومئوستازي کار می

بخشی از فیزیولوژي راجع به ). شرایط غیر نرمال و پاتولوژي(تغییر یابد Set Pointبعضی موارد مثل بیماري ممکن است مقدار 

  .کند اینکه این مقدار چه قدر باید باشد بحث می

  

 ):Sensors(گرها حس )٣

هایی sensorدر بدن انسان براي تمام متغیرهاي تنظیمی، یک سري . کنند گرها مقدار موجود متغیر تنظیمی را حس می حس

مثلاً در سیستم تنفس، . کند گرها بحث می فیزیولوژي در رابطه با نحوه کارکرد و محل قرارگیري این حسوجود دارد و بخشی از 

هایی به  کنند؛ یا در سیستم گردش خون گیرنده شار اکسیژن شریانی را حس مید که فنوجود دار ورسپتورهایی به نام کم گیرنده

  ).کاروتید در محل دو شاخه شدن شریان کاروتید در محل قوس آئورت، سینوس(نام بارورسپتور وجود دارند

The information from the sensors is useless if there is no way to compare the signals coming from the sensors with the 
set point. 
 

 ):Integrator, Feedback Controller(کنترل کننده فیدبکی )4

کند که آیا تفاوتی بین  مقایسه کرده و با مقایسه مشخص می Set Pointجود متغیر تنظیمی را با ، مقدار موکنترل کننده فیدبکی

  .شود یعنی با مقایسه تفاوت تشخیص داده می. ها وجود دارد یا خیر آن

  

 ):Effector(کننده عمل )5

هایی Effectorه متغیرهاي تنظیمی، در بدن ما براي هم. کند کننده این تفاوت را اصلاح می بعد از مقایسه و تشخیص تفاوت، عمل

  .وجود دارد

  

  شوند و باعث افزایش جریان خون پوستی و نیز فعال وارد عمل می Effector 2فرضاً اگر دماي بدن بالاتر از حد معمول باشد، 

  .گردد مینهایتاً با افزایش تعریق و افزایش جریان خون پوستی، دما به حالت نرمال بر . گردند شدن غدد عرق می
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با (کاهش جریان خون پوستی: کنند تغییر ایجاد میوارد عمل شده و دو  Effector 2تر از حد معمول باشد، این بار نیز  ر دماي بدن پاییناگ

  .گردد نهایتاً با این اتفاقات، دما به حالت نرمال بر می). لرز(و نیز انقباض مکرر عضلات اسکلتی) انقباض عروق پوستی

هایی در دیواره عروق وجود دارند که مقدار موجود را حس کرده و به صورت پیام عصبی به ساقه مغز Baroreceptorدر مورد فشار خون، 

شود که فشار خون را به  گیرد؛ اگر فشار خون بالاتر از حد معمول باشد، باعث ایجاد اتفاقاتی می صورت میدر ساقه مغز مقایسه . فرستند می

، کاهش قدرت انقباضی این اتفاقات شامل فعال شدن سیستم پاراسمپاتیک، غیرفعال شدن سیستم سمپاتیک. گرداند بر می حالت نرمال

  .باشد قلب و گشاد شدن عروق مقاومتی می

فعال شدن سیستم سمپاتیک، غیرفعال شدن سیستم (تر از حد معمول باشد، عکس این اتفاقات رخ خواهد داد اگر فشار خون پایین

  ).اسمپاتیک، افزایش قدرت انقباضی قلب، تنگ شدن عروق مقاومتیپار

  

  تقابل دو سیستم هومئوستازي

مثلاً . ها عکس یکدیگر است شوند، در صورتی که اثر آن به صورت همزمان فعال می Effectorگاهی دو سیستم هومئوستازي و در نتیجه دو 

از طرفی به دلیل افزایش دماي بدن . ون را به سمت عضلات اسکلتی ببردهنگام ورزش یک بخش سیستم هومئوستازي تمایل دارد تا خ

  .شود تا با بردن خون به سمت پوست باعث کاهش دما شود هنگام ورزش، بخش دیگري از سیستم هومئوستازي فعال می

ثال ابتدا خون به سمت در این م. کند دهد که اهمیت کدام بیشتر است و بر اساس اهمیت عمل می در چنین شرایطی بدن تشخیص می

  .در ادامه فعالیت ورزشی اگر دماي بدن از حد معینی بیشتر شود، سپس خون براي کاهش دما به سمت پوست خواهد رفت. رود عضلات می

  

  :سه نوع مکانیسم براي کنترل سیستم هومئوستازي وجود دارد

  Positive feedback(    3- Feed forward(فیدبک مثبت -2    )Negative feedback(فیدبک منفی -1

  

  :فیدبک منفی -1

  :مثلاً . شوند شود که به اصلاح تغییر منجر می در فیدبک منفی، تغییر متغیر تنظیمی، باعث فعال شدن اجزائی می

) اصلاح افزایش(فعال شدن اجزائی که باعث کاهش: افززایش دما     فشار خون) اصلاح افزایش(کاهش: افزایش فشار خون 

  .شوند دما می

  :فیدبک مثبت -2

یعنی مثلاً افزایش یک متغیر باعث . شود کند که منجر به بیشتر شدن تغییر می در فیدبک مثبت، تغییر متغیر تنظیمی سیکلی را شروع می

  .فیدبک مثبت گاهی اوقات یک سیکل بدخیم است که حتی ممکن است منجر به مرگ شود. شود افزایش بیشتر آن می

اما . شود در ابتدا فرآیند فیدبک منفی باعث اصلاح کاهش می. شود ریزي اتفاق بیفتد، باعث کاهش فشار خون می خونمثلاً اگر در فردي * 

رسانی به عضله قلبی دچار اختلال  ریزي زیاد شود و به حدي برسد که جریان خون کرونري دچار اختلال گردد، در نتیجه خون اگر خون

  :یابد شود و این چرخه به این صورت ادامه می د و این باعث کاهش بیشتر فشار خون مییاب شده و قدرت انقباضی قلب کاهش می

عروق کرونري ، کاهش بیشتر  عروق کرونري ، کاهش فشار خون بیشتر ، کاهش بیشتر فشار خون خون ریزي بیشتر ، کاهش فشار خون

  .)+ feedback(شود ی کاهش بیشتر فشار خون میو به این ترتیب کاهش فشار خون منجر به بیشتر شدن تغییر یعن. فشار خون
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  :اما فیدبک مثبت همیشه بدخیم و کشنده نیست و گاهی یک پدیده فیزیولوژیک است ؛ مثلاً 

این کشش سیگنال عصبی تولید کرده و باعث انقباض تنه . کند سر جنین به دهانه رحم برخورد کرده و ایجاد کشش می هنگام زایمان* 

با انقباض تنه رحم، جنین به پایین فشرده شده، سر جنین بیشتر به دهانه رحم برخورد کرده و سیگنال عصبی بیشتري . شود رحم می

به طور کلی اتساع باعث انقباض (یابد شود و این روند ادامه می باعث انقباض بیشتر تنه رحم میاین سیگنال عصبی بیشتر، . شود تولید می

  ).شود شود، انقباض باعث ارسال پیام و اتساع بیشتر و اتساع باعث انقباض بیشتر می می

تر شدن  بزرگ. شود شدن لخته خون می تر کند و این باعث بزرگ هر فاکتور انعقادي، فاکتورهاي دیگري را فعال می در روند انعقاد خون* 

  .یابد شود و این روند ادامه می لخته باعث فعال شدن فاکتورهاي انعقادي بیشتري می

تر  در نتیجه غشا مثبت. شود می Naهاي سدیمی در غشا باعث مثبت شدن غشا شده و این باعث باز شدن بیشتر کانال  باز شدن کانال* 

  .یافتشده و این روند ادامه خواهد 

تولید شیر  وجود شیر بیشتر باعث مکیده شدن بیشتر و این خود باعث. شود توسط نوزاد باعث تولید شیر بیشتر می مکیدن پستان* 

  .شود بیشتري می

3- Feed forward:  

بینی  غییر پیشفیدبک مثبت و منفی، تغییري در متغیر تنظیمی رخ نداده است بلکه در این حالت ایجاد ت بر خلاف feed forwardدر 

  .افتد که مانع ایجاد تغییر شود بنابراین قبل از ایجاد تغییر اتفاقاتی می. شود می

تر از  رود تا در حین فعالیت پایین مثلاً قبل از شروع فعالیت ورزشی، فشار خون، فشار اکسیژن، ضربان قلب و میزان تنفس مقداري بالا می

  .حد طبیعی نیاید

  

  :م هومئوستازيارتباط بین اجزاي سیست

  شیمیایی -2عصبی  ،   -1 :افتد بین اجزاي سیستم هومئوستازي ارتباط وجود دارد که این ارتباط به دو روش اتفاق می

؛ حال اینکه در روش شیمیایی معمولاً سرعت کمتر است اما )ارتباط سریع و کوتاه(افتد که سرعت مهم باشد روش عصبی زمانی اتفاق می

  .تر طولانیاثر و ارتباط 

% 100هاي هومئوستازي بدن ما اصلاح تغییر  شود اما در بسیاري از سیستم گفته شد که در فیدبک منفی تغییرات رخ داده اصلاح می

  :نامیم می Gainبنابراین براي تعیین درجه مؤثر بودن این مکانیسم کنترلی باید معیاري وجود داشته باشد که آن را . نیست
  

Gain = 
����������

�����
            (Gain: نسبت اصلاح به خطا) 

  

به عنوان مثال اگر فرض کنیم که در فردي سیستم بارورسپتور و تنظیم فشار خون وجود نداشته باشد و به خون او حجم خاصی از یک 

حال اگر در همین فرد سیستم بارورسپتور و تنظیم فشار خون وجود . یابد افزایش می mmHg 75مایع وارد شود، فشار خون او به مقدار 

  .یابد افزایش می mmHg 25داشته باشد و همان حجم مایع را به خون او وارد کنیم، فشار خون او 

 = Gain            :در این مثال 
اصلاح

خطا
 = 

25	�	75

25	�0
 = -2  

هاي کنترل فیزیولوژیک دیگر، بسیار  گین تعدادي از دستگاه .است) در اینجا افزایش فشار(علامت منفی به معناي کم شدن تغییر فشار

شود که دستگاه  بنابراین ملاحظه می. است 33-براي مثال، گین دستگاه کنترل دماي بدن حدود . بیشتر از گین دستگاه بارورسپتوري است

  .کند کنترل دما، کاراتر از دستگاه بارورسپتور عمل می

  

  ):The Cell Theory(وري سلولتئ

). Cell(هوك اولین فردي بود که با مطالعات میکروسکوپی خود بر روي موادي مثل چوب پنبه، سلول را شناخت و آن را نام گذاري کرد

  :اصل است 3این تئوري شامل . پایه گذاري شد) Schwan(تئوري سلول به وسیله شخصی به نام شوان

 .اند تعداد بیشتري سلول تشکیل شدهها از یک یا  همه ارگانیسم -1

 .ترین واحدهاي حیات هستند ها کوچک سلول -2

  .آید هر سلول با تقسیم سلول قبلی به وجود می -3
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  .ترین واحدي که قادر باشد تمام اعمال حیاتی را انجام دهد کوچک :تعریف سلول

  ).There is really no typical cell(ها از نظر شکل، اندازه و عملکرد با یکدیگر متفاوتند سلول

  ها یوکاریوت*  ها پروکاریوت*  :کنیم ها را به دو گروه تقسیم می به طور کلی سلول

  :ها یوکاریوت          :ها پروکاریوت

  .هسته واضح و مشخصی دارند -1          .هسته ندارند -1

  .هاي مجزا و غشادار دارند ارگانل -2      .هاي مجزا و غشادار ندارند ارگانل -2

  .ها در صورت وجود از جنس سلولز یا کیتین است دیواره سلولی آن -3  .ها از جنس پپتیدوگلیکان است سلولی آندیواره  -3

  .دهند تقسیم میتوز انجام می -4        .تقسیم دوتایی دارند -4

  .کروموزم خطی دارند-5      .داراي کروموزوم حلقوي هستند -5

  
  

 غشاي سلول)Cell Membrane:(  

علاوه بر این به دلیل ساختمان خاصی که . کند به صورت یک ساختمان دو لایه است که محیط داخل سلول را از محیط خارجی جدا می

  .کند دارد، راهی را براي انتقال یک سري مواد ایجاد می

  

 سیتوپلاسم)Cytoplasm:(  

ها، قندها و موارد محلول دیگر وجود  ها، نمک نام سیتوزول است؛ یعنی قسمت مایعی که درون آن پروتئینسیتوپلاسم شامل قسمتی به 

  سیتوزول+ ها  ارگانل: سیتوپلاسم  .سیتوپلاسم به وسیله غشاي پلاسمایی احاطه شده است. دارند

  

 هسته)Nucleus:(  

ي دو قسمتی غشا در. احاطه شده است) Nuclear Membrane(متیهاي سلول است و به وسیله یک غشاي دو قس هسته مرکز تمام فعالیت

هاي سازنده  و به پروتئین Pore به این منافذ. اند وجهی تشکیل شده 8ساختمان  هایی با منافذي وجود دارد که این منافذ از پروتئین هسته

این منافذ مسیري براي عبور یک سري مواد به درون یا بیرون هسته فراهم  .شود گفته می) NPC)Nuclear Pore Complexها  آن

  ).ورود به سیتوپلاسم یا ورود به هسته(کنند می

  ها میکروتوبول

  ها میکروفیلامان

 بینابینیهاي  فیلامان
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 میتوکندري)Mitochondria:(  

واند ت هاي سلول بوده و می هاي متفاوت با ریبوزوم داراي ریبوزوم. خاص خود را دارد RNAو ) DNA(میتوکندري ارگانلی است که ماده ژنتیک

  .کروموزوم میتوکندري حلقوي شکل است. تقسیم دوتایی انجام دهد

اي به نام اندوسیمبیوتیک را  دانند و در این باره فرضیه هاي هوازي می ها را پروکاریوت برخی دانشمندان از نظر تکاملی، اجداد میتوکندري

  ):Endosymbiotic Hypothesis(قبول دارند

هاي آمیبی  اند که توسط سلول هایی بوده ، پروکاریوت)در گیاهان(و کلروپلاست) و انجام چرخه کربس ATPمحل اصلی تولید (میتوکندري

  .اند هاي امروزي را تشکیل داده شکلی بلعیده شدند و نهایتاً یوکاریوت

  

 ها ریبوزوم)Ribosomes:(  

هاي آزاد  ریبوزوم. سمی یا آزاد در سیتوپلاسم باشندها هستند و ممکن است چسبیده به رتیکولوم آندوپلا ها محل سنتز پروتئین ریبوزوم

ممکن  سازند که هایی را می هاي چسبیده به شبکه آندوپلاسمی زبر، پروتئین ریبوزوم. هاي محلول در سیتوپلاسم هستند سازنده پروتئین

  .است از سلول خارج شده و یا نهایتاً در غشا گنجانده شوند

  

 شبکه آندوپلاسمی)Endoplasmic Reticulum:(  

هاي در هم پیچیده و یک  شناسیم، شامل یک سري لوله شبکه آندوپلاسمی که آن را در سلول عضلانی به نام شبکه سارکوپلاسمی می

  :باشد سري مخازن و داراي دو قسمت می

 .شوند ساخته میها در آن  اند و پروتئین ها به آن چسبیده قسمتی از رتیکولوم که ریبوزوم) : rough(شبکه آندوپلاسمی زبر -1

 دهند؛ مثلاً اعمال متعددي را به آن نسبت می): smooth(شبکه آندوپلاسمی صاف -2

  ها مثلاً در بیضه. هاي استروئیدي نقش دارد ها در سنتز هورمون در بعضی از سلول -

است که این کلسیم آزاد شده و باعث انقباض  Caها مثل عضله اسکلتی و عضله قلبی، منبع ذخیره یون  در بعضی از سلول -

  .شود می

  .هاي روده، در جذب، سنتز و انتقال چربی نقش دارد ها مثلاً سلول در بعضی از سلول -

  .در کبد در متابولیسم کلسترول و یا شکسته شدن گلیکوژن نقش دارد -

  .نقش دارد) Detoxification(در کبد و کلیه در سم زدایی -

  

 ي یا اجسام گلژيدستگاه گلژ)Golgi Apparatus or Golgi Bodies:(  

. هاي متصل به یکدیگر است که در تغییر، تغلیظ و بسته بندي مواد ساخته شده در سلول نقش دارد سري کیسه دستگاه گلژي شامل یک

ست که در رتیکولوم آندوپلاسمی ا) گلیکوزیلاسیون(قندها کند، شامل اضافه کردن یک سري تغییراتی که این ارگانل در مواد ایجاد می

دهد  هاي گلیکوزیل ترانسفراز و گالاکتوزیل ترانسفراز انجام می دستگاه گلژي این کار را به وسیله آنزیم. یابد شروع شده و در اینجا ادامه می

  .توانند گلوکز، گالاکتوز یا قندهاي دیگري را اضافه کنند که می

ها،  این گلیکوپروتئین. ها مقاوم شوند اند در برابر هضم به وسیله آنزیم هایی که ساخته شده شود پروتئین این قندها باعث می اضافه کردن

علاوه بر این، این . کنند هاي گوارشی حفظ می ها را در برابر آسیب آنزیم پوشانند؛ بنابراین این سلول هاي پوشاننده روده را می غشاي سلول

  .ها به یکدیگر اهمیت دارند ي گلیکوزیله شده براي چسباندن سلولها پروتئین

بنابراین ممکن است . هاست کند، اضافه کردن گروه سولفات به بعضی از آن ها ایجاد می تغییر دیگري که دستگاه گلژي در پروتئین

  .ساکاریدها تشکیل شوند ها یا موکوپلی پروتئوگلیکان

فسفات، علامت خاص -6مثلاً مانوز (شوند دار می مارك) هیدرولازها(هایی که خاص لیزوزوم هستند یمعلاوه بر این در دستگاه گلژي آنز

  ).شوند ها بسته بندي می هاي لیزوزومی تشکیل داده و داخل لیزوزوم هایی است که آنزیم پروتئین

  .دهند متی از اسپرم را تشکیل میهاي بزرگی هستند که قس ها، لیزوزوم آکروزوم. شوند در دستگاه گلژي آکروزوم ساخته می

  کنند، میترشح ) ساکارید است لی آن موکوپلیترکیب اص(که موکوس) ها سل گابلت(هاي ترشحی ها مثلاً سلول در بعضی از سلول

  .کنند هاي هضمی ترشح می پانکراس که آنزیم) Acinar(هاي آسینار تر است یا همچنین در سلول دستگاه گلژي وسیع
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 ها لیزوزوم)Lysosomes:(  

ها در رتیکولوم آندوپلاسمیک ساخته شده، در دستگاه  این آنزیم. باشند فسفات است، می- 6هاي هیدرولاز که نمادشان مانوز  داراي آنزیم

  .هاي سفید خون ها در گلبول مثلاً عملکرد لیزوزوم. شوند ها استفاده می دار شده و براي هضم مواد و باکتري گلژي مارك

  

  .شوند براي ساختن قسمتی از سلول استفاده می -2  .شوند هاي ترشحی تبدیل می به پروتئین -1  :شده در سلولمواد ساخته 

  .سازند ها را می لیزوزوم -3      

  

  
  دستگاه کنترل دما و هومئوستازي

  )رو قرار دادیم اي بشه؛ بنابراین این تصویر شماتیک اقل ازش استفادهگفتیم حالا که بیشتر فضاي این صفحه خالی هست، لا(

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 : 1 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

 فر سیاوش فرهنگ :آرایی و صفحه پردازي واژه ،ویرایش دوم    غزاله طلعتی: هیاول و ویرایش) فایل صوتی(نگارش

  کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ،) یصوت لیفا(استاد هاي صحبت: منابع
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 ها لیزوزوم)Lysosomes:(   

-6هاي هیدرولاز که نمادشان مانوز  داراي آنزیم: ي سلول هستند آموختیم کهها ارگانلها که از  در ارتباط با لیزوزوم) پیرو جلسه گذشته(

ها  دار شده و براي هضم مواد و باکتري میک ساخته شده، در دستگاه گلژي ماركرتیکولوم آندوپلاسها در  این آنزیم. باشند فسفات است، می

   .هاي سفید خون ها در گلبول مثلاً عملکرد لیزوزوم. شوند استفاده می

   .وندش براي ساختن قسمتی از سلول استفاده می -2  .شوند هاي ترشحی تبدیل می به پروتئین -1  :مواد ساخته شده در سلول

   .سازند ها را می لیزوزوم -3      

 caused by the(Lysosomal Storage Diseaseیک سري بیماري به نام  ،وجود داشته باشد ها لیزوزوماگر اختلالی در ) و حالا ادامه بحث؛(

accumulation of macromolecules ( ها هستند نورون شود یمکه دچار آسیب  بخشیبیشترین  و شود یمایجاد)ها  اگر اختلال در لیزوزوم

ناشی از نقص  اختلال معمولاً. شود یمو هضمشان دچار مشکل  کنند یمها تجمع پیدا  ، لیپیدها و کلاً ماکرومولکول، پلی ساکاریدهاباشد

   ).شود خاصی به دلیل نقص ژنتیکی ساخته نمیآنزیم  مثلاً :ژنتیکی است

  

   :اشی از نقص ژنتیکیبیماري مربوط به اختلال لیزوزوم ن چند نمونه

o Tay - Sachs disease (Gaucher’s):  شکنند یمکه اسفینگولیپیدها را  یی از لیزوزوم استها میآنزاختلال در.   

o Mucopolysacaridosis Disease : آنزیم نقص درα-L -ضروري )مثل هپاران سولفات( ها ناکه براي شکستن پروتئوگلیک ایوریونیاز 

   . شود است، سبب ایجاد این بیماري می

o I-Cell Disease (inclusion-cell disease) : يا سهیکو در نتیجه به صورت  شوند ینمدار  لیزوزومی مارك يها میآنزدر این بیماري 

   .شوند یمذخیره نخواهند شد و از سلول خارج ) در داخل لیزوزوم(

  

 ها زوم پراکسی)Proxysomes:(   

 Proxymalتوالی خاصی از اسیدهاي آمینه به نام  .شوند یمهستند که در سیتوپلاسم ساخته  ییها میآنزداراي ي سلولی، ها ارگانلاین 

targeting signal 5/1تا  5/0داراي غشا هستند و قطرشان از  ها زوم پراکسی .هستند ها زوم ي موجود در پراکسیها نزیممارك و نشانه آ 

   .میکرون متغیر است

ندوپلاسمیک مشتق شده و یا از طریق از شبکه آ ها زوم پراکسی. ها متفاوت است ، با لیزوزومها زوم پراکسی يها میآنزنحوه ساخته شدن و 

  . شوند یمقبلی ساخته  زوم پراکسیتقسیم دوتایی از 

  :زوم هاي پراکسی نقش 

علاوه بر  .دنیز سنتز کلسترول نقش دار و بشکستن اسیدهاي چرزوم در شکستن هیدروژن پراکسید و جلوگیري از آسیب سلول،  پراکسی

ها به اسید  آنو تبدیل ) GMPو  AMPمثل (حذف یا شکستن ترکیبات پورینی  ،سنتز میلین در سنتز اسیدهاي صفراوي، زوم این، پراکسی

ممکن است  ها نقشاما همه این  نقش دارد؛ )هیدحذف ترکیباتی مانند اتانول، متانول و فرمالد( Detoxification زدایی یا اوریک و نیز سم

  . در یک سلول نباشد

  

 اسکلت سلولی)Cytoskeleton:(  

هاي  تقسیم سلول و در نگه داشتن پروتئین اسکت سلولی در حفظ شکل سلول، حرکت،. است ها لولهو  ها لهیماز  يا شبکهاسکلت سلولی، 

  . دنقش دار) اند دهیچسبها به این اسکلت سلولی  پروتئین% 80(داخل سلول 

  : قسمت است 3اسکت سلولی شامل 

از اجزایی به ها  میکروتوبول). nm 25(بیشتر است از دو گروه دیگر اسکلت سلولی قطرشان که اند یخالتو  ییها لوله :ها میکروتوبول )1

  .میتوزي وجود دارند يها دوك، دم اسپرم و و در تاژك، مژك اند شدهنام توبولین تشکیل 

در ارگانیزه کردن  ها میکروتوبول علاوه بر این .هستند و در حرکت نقش دارند )Flexible(پذیر انعطافبسیار  ها میکروتوبول

در صورت حرکت در سیتوپلاسم، بر روي  ها ارگانلاز  بسیاري(ها ارگانل حرکت سیتوپلاسم و فراهم کردن مسیر براي

در نگه داشتن بقیه اجزاي اسکلت سلولی  اجزاي سلول، حفظ شکل سلول و نیز ، نگه داشتن)ها حرکت خواهند کرد میکروتوبول

  . نقش دارند
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 اجزاي اسکلت سلولی از نظر قطر از بقیهدارند و ) nm 7-5(حدود ي درقطر و اند دهیچیپدر هم  ییها رشته :ها میکروفیلامان )2

علاوه بر . اکتین یک میکروفیلامان مهم است که در انقباض نقش دارد). نقش نیتر مهم(نقش مهمی در انقباض دارند. ترند کوچک

  .اکتین با غشاي سلول ارتباط دارد و بنابراین در حرکت و حفظ شکل سلول نقش خواهد داشت ،این

  . چسبد یمي اکتین است که از سطح سیتوپلاسمی غشاي سلول، به غشا ها نااز فیلام يا شبکه :اکتوپلاسم* 

در  اند اما نوع و جنسشنوجود داشته باش ها سلولدر همه ممکن است قطر دارند؛ ) nm 10(حدود :ي بینابینیها فیلامان )3

در  ي بینابینیها فیلامان .متفاوت است ي مختلفها سلول

 دارند و  Stableساختمانی غشاي سلول نیز حضور داشته،

داربستی را در  براي نگه داشتن بقیه اجزاي اسکلت سلولی،

 . دهند یمسلول تشکیل 

که وجود  ییها بافتو  ها سلولبه هاي بینابینی  فیلامان

مثلاً در ناخن کراتین، در عضله  ؛دهند یماستحکام  دارند

و  CP49و در عدسی چشم  ، در غشاي هسته لامیندسمین

Filensin ي را ا شبکهلامین در غشاي هسته (وجود دارد

؛ بنابراین هنگام شود یمکه باعث استحکام غشا  سازد یم

تقسیم باید عواملی این شبکه را متلاشی کنند تا غشا از 

  ).بین برود

که براي حرکت، شکل و  شود یماسکلت سلولی گفته  هاي بینابینی، ها و فیلامان ها، میکروفیلامان میکروتوبول سه دستهپس به طور کلی به 

   .سم ضروري استارگانیزاسیون اجزاي سیتوپلا

  

 موتورهاي مولکولی)Motor Molecules:(  

را در سیتوپلاسم بر روي  ها وزیکولیا  ها ارگانل ،ATPبا استفاده از  توانند یمهایی پروتئینی هستند که  موتورهاي مولکولی، کمپلکس

براي  ییها رندهیگ ها بر روي سطح خود پروتئیناین . ی عصبی درون وزیکول در طول آکسونمیانجحرکت میکروتوبول حرکت دهند؛ مثلاً 

موتورهاي مولکولی . ددارن ها، چسبیدن به میکروتوبول براي هایی به روي خود محل خاص دارند و همچنین یک ارگانل یا وزیکول چسبیدن

  . ي از میکروتوبول روي میکروتوبول بعدي شوندا قطعهباعث حرکت یک میکروتوبول یا  توانند یم

  : در سیستم عصبی عبارتند از ها آن ي مولکولی انواع متعددي دارند اما دو نوع مهمموتورها

1- Kinesin : حرکت (شود  می حرکت ارگانل یا وزیکول از جسم سلولی به انتهاي آکسونسببAntrograde.(  

2- Dynein :حرکت(گردد  می ا وزیکول از انتهاي آکسون به جسم سلولیسبب حرکت ارگانل ی Retrograde(.  

اید؛ فاکتورهاي رشد نیز به همین از انتهاي اعصاب به سمت جسم سلولی بی تواند یم Dynein پروتئین ویروس فلج اطفال با استفاده از 

  . )Retrograde(شوند جا می روش جابه

   
  

  .م نکنیدشر دانم ینم گفتن از کدامتان چیه د،یندانست را جوابش که شد دهیپرس یالؤس شما از اگر

 )ع(امام علی
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 غشاي پلاسمایی)Plasma membrane:(  

سیري فراهم کردن م ایجاد سد بین محیط داخلی و خارجی سلول، جلوگیري از اختلاط این دو با هم و ،)غشاي سلول(کار غشاي پلاسمایی

، آورد این سد را به وجود میی که در عین حال دارد؛ زیرا  Dynamic Roleبه نام  ینقش مهمهمچنین  .است براي انتقال برخی از مواد

  . به صورت انتخابی مسیري را براي عبور مواد ایجاد کند تواند یم

، شیمیایی يها واکنش، محلی براي انجام بعضی سلول يها تیفعالمحلی براي انجام بعضی از : غشاي پلاسمایی عبارتند از دیگر يها نقش

 نیز دیگر يها سلولباعث اتصال و یا ارتباط با  غشاي پلاسمایی. سلول و در نتیجه ارتباط با محیط خارج ها رندهیگمحلی براي قرار گرفتن 

  . شود یم

  

  : غشاي سلول مدل

که توسط ) Fluid Mosaic Model(یک سیالمدلی به نام مدل موزای مختلفی مطرح شده که نهایتاً يها مدلبراي غشاي سلول کنون تا 

Singer و Nikolson،یک  اي زمینه به همراه ماده بر اساس این مدل غشا ساختمانی شبیه موزاییک دارد؛ یعنی .پذیرفته شد ارائه گردید

  . حالت مایع دارد و جامد نیست دارد و سري دانه

  :تشکیل شده است) سریدهاي تغییر شکل یافتهگلی تري(فسفولیپیدها  از ماده زمینه غشا،

  

   اسید فسفاتیدیک   ) مشترك است تقریباً در همه فسفولیپیدها(
																										
  گروه فسفات+ گلیسرول + اسید چرب  �2⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯�

   فسفولیپید   
																										
 الکل) + گروه فسفات +گلیسرول  +اسید چرب  2(اسید فسفاتیدیک�⎯⎯⎯⎯⎯⎯⎯�

  
  

  : فسفولیپیدهاي تشکیل دهنده غشا

  فسفاتیدیل اتانول آمین     )مین باشداتانول آ الکل، گروه اگر(اتانول آمین+ اسید فسفاتیدیک 

  فسفاتیدیل اینوزیتول     )باشداینوزیتول  اگر گروه الکل،(اینوزیتول+ اسید فسفاتیدیک 

  فسفاتیدیل کولین       )باشدکولین  اگر گروه الکل،(کولین+ اسید فسفاتیدیک 

  اتیدیل سرین فسف      )باشدسرین  اگر گروه الکل،(سرین+ اسید فسفاتیدیک 

اي تشکیل دهنده غشا فسفولیپیده .را ایجاد کنند بین فضاي درون و بیرونی سلول سد توانند یمفسفولیپیدها با توجه به ماهیتی که دارند 

؛ بنابراین باشند یم) اسیدهاي چرب(گریز و یک قسمت آب) اتانول آمین/اینوزیتول/سرین/کولین+گروه فسفات(دوست آب داراي یک بخش

ها به سمت یکدیگر  به سمت مایع داخل و خارج سلولی قرار گرفته و دم دوست آببه طوري که سرهاي  ،سازند یمساختمان دو لایه را یک 

   .کنند یمفرار 

  . فسفولیپید مهم دیگري در غشاست که به جاي گلیسرول قندي به نام اسفینگوزین دارد: اسفنگومیلین -

، اما معمولا ً یکی )اسید استئاریک: کربن 18اسید پالمتیک ؛ : کربن 16(کربن دارند 18تا  16اسید چرب فسفولیپیدها معمولا ً  يها رهیزنج

  . اشباع است و دیگري یک یا چند پیوند دوگانه بیشتر دارد هاي اسید چرب این زنجیرهاز 

در دو لایه غشا است؛ یعنی فسفولیپیدهاي لایه داخلی و خارجی،  ها آن )asymmetry(عدم تقارن ،یک ویژگی مهم فسفولیپیدهاي غشا

؛ رندیگ یمسرین بیشتر در لایه داخلی قرار فسفاتیدیل اتانول آمین، فسفاتیدیل اینوزیتول و فسفاتیدیل  مثلاً. جنس و توزیع متفاوتی دارند

  . در حالی که فسفاتیدیل کولین و اسفنگومیلین در لایه خارجی بیشترند
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فسفاتیدیل اینوزیتول در انتقال پیام . کمتر است اما اهمیت آن بیشتر است فسفولیپیدهاي غشا یدیل اینوزیتول از نظر مقدار از بقیهفسفات

 و مواد حاصل از تجزیه آن، مسیرهاي کند یمآن را تجزیه  Cآنزیم فسفولیپاز . دارد بسیاري نقش به داخل سلول سیگنالینگ يها مولکول

   ).کنند یمنزیم را فعال آ این گذارند یمکه در داخل سلول اثر  ییها میآنزخیلی از (کنند یمرا در سلول فعال  )Signaling(رسانی پیام

در سلولی  اگرمشاهده شده ؛ مثلاً گردد می در غشاي سلول ییها تیقابلکه عدم تقارن فسفولیپیدهاي غشا باعث ایجاد  شود یمحدس زده 

 همچنین .شود یم، این سلول به وسیله ماکروفاژها بلعیده ج بیاید و در لایه خارج زیاد شوداخل به لایه خارفسفاتیدیل سرین از لایه د

در حقیقت تغییر مکان (رود  یم از میان ها تقارن فسفولیپیدهاي غشاي آن، شوند یم   Apoptosis دچار که ییها سلول مشخص شده

  . )شود یمیک سیگنال براي از بین رفتن سلول محسوب  ،فسفاتیدیل سرین

  

  .باشند می کلسترولو  قندها، ها پروتئینشامل  موزاییک يها دانه، ی غشاموزاییکمدل در 

  : نوع دارند 2 ؛ کهي غشاها نیپروتئ -1

  . ها در طول غشا قرار دارند این پروتئین ):Integral Proteins(هاي سراسري پروتئین) الف

  . گیرند ها در سمت داخل یا خارج غشاي سلولی قرار می این پروتئین ):Peripheral Proteins(هاي محیطی پروتئین) ب

باید یک سري اسیدهاي آمینه آب گریز به سمت فسفولیپیدها و یک سري اسیدهاي آمینه خود عمل نحوه اینتگرال بسته به  يها نیپروتئ

  .داشته باشند )پروتئین کانالی باشدو یا داخل کانال اگر (لی به سمت خارج یا داخل مایع سلو دوست آب

متلاشی شود،  Detergentبراي جداسازي یک پروتئین اینتگرال از غشا، غشا باید به وسیله  :محیطی و سرتاسري يها نیپروتئوجه تمایز 

  . دنشو یماز غشا جدا  pHمحیطی با تغییر  يها نیپروتئ در صورتی که

   :قندها -2

ها را  ها بچسبند و گلیکوپروتئین پروتئینقندها ممکن است به فسفولیپیدها متصل شوند و گلیکولیپیدها را بسازند و یا به در غشاي سلولی، 

   .ایجاد کنند

 : اند دستهگلیکولیپیدهاي غشا دو 

  . قند وجود دارد معمولاً یک ها آندر ساختمان : Cerberosides (Neutral Glycolipids) - الف

یک قند مهم به نام سیالیک اسید  ها آندر ساختمان ). الیگوساکارید چسبیده به لیپید(معمولا ً بیش از یک قند دارند: Gangliosides -ب

تفاوت در  ).کنند یممثل آنتی ژن عمل (ها شناسایی شوند بادي تا توسط آنتی دهند یمگانگلیوزیدها ساختمانی آنتی ژنی به غشا . وجود دارد

زنجیره ( ها رهیزنجاین . وجود دارد) در گانگلیوزید موجود در غشا(قرمز يها گلبول، تفاوت در قندي است که در سطح ABOخونی  يها گروه

در سطحی که به سمت سیتوپلاسم سلول نیست و در سلول به سمت خارج  ها ارگانلبراي (سیتوپلاسمی غشا هستند در سطح غیر) قندي

  . )است

  سطح خارجی غشا  ≠سطح غیر سیتوپلاسمی  :توجه

  ): Cholesterol(کلسترول -3

 ردیگ یمفسفولیپید قرار  يها مولکولبین  در غشا مولکول کلسترول .کربنی و یک زنجیره دارد يها حلقه، OHیک گروه  مولکول کلسترول

  )فسفولیپیدها هیدروکربنی يها رهیزنجبین  ي کربنی آنها حلقهو  هافسفولیپید دوست آب کلسترول بین سر OHگروه (

به  ؛شود تر کماز حد معینی بیشتر یا  غشا سیالیت دهد ینماجازه  با ایجاد یک حالت بافري، کلسترول در سیالیت غشا نقش مهمی دارد و

خیلی به هم نزدیک شوند و همچنین مانع  گذارد ینمو  ردیگ یماین صورت که بین فسفولیپیدها قرار 

حفظ سیالیت غشا . آزادانه حول یک محور بچرخند فسفولیپیدها هیدروکربنی يها رهیزنج شود یم

  . براي عملکرد سریع سلول ضروري است

فسفولیپیدهاي غشا نیز در  يها مولکولعلاوه بر کلسترول تعداد پیوندهاي دوگانه اسیدهاي چرب 

   .مهم است یچرب هاي مولکول چون این موضوع در نقطه ذوب ؛اند مهمحفظ سیالیت غشا 

ي خود را تغییر سیالیت غشا ،قادرند با تغییر دما ها يباکتر، اما بعضی خیلی مهم نباشدیوکاریوت  يها سلولدر  ممکن است سیالیت غشا

به این صورت که افزایش دما باعث کاهش  ؛د و برعکسکنن ي دارد استفاده میپیوند دوگانه بیشتر که چربی با کاهش دما از اسید(دهند 

  ییرات دما مقاومت کنند و از آسیبتوانند در برابر تغ ؛ در نتیجه میلیت و کاهش دما باعث افزایش سیالیت خواهد شدسیا

  . )شان جلوگیري نمایند به غشاي سلولیرسیدن 
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  جایی اجزاي تشکیل دهنده غشا جابه

  . شوند جا جابهتا حدودي در غشا  توانند یماجزاي تشکیل دهنده غشا 

این حرکت به سهولت انجام . حرکت از یک لایه به لایه دیگر: Flip Flopحرکت  -

کلسترول به راحتی از یک لایه به لایه دیگر . ؛ به استثناي کلسترولشود ینم

   .و به مقدار فراوان در هر دو لایه وجود دارد کند یمحرکت 

با ممکن است  ، یک مولکول فسفولیپیددر یک لایه: Lateral Diffusionحرکت  -

   .جا شود لکول مجاور جابهمو

  در جاي خودش حول یک محور  یک مولکول فسفولیپید حرکت: Rotationحرکت  -

   خم شدن: Flexionحرکت  -

  . انجام دهند را Rotationو  Diffusion Lateral  قادرند حرکات اما انجام دهند Flip Flopبه هیچ وجه  توانند ینمغشا  يها نیپروتئ :نکته

  

  : غشا يها نیپروتئعملکردهاي 

  . در انتقال مواد از طول غشا نقش دارند: )Transport(انتقال )1

  ...از جنس پروتئین هستند؛ پپتیداز، لیپاز و  داخل غشا يها میآنزهمه : )Enzymatic activity(فعالیت آنزیمی )2

 مثلا ً براي هورمون یا گیرنده عصبی : )Receptor for signal transduction(گیرنده )3

4( Intercellular adhesion: چسباندن یک سلول به سلولی دیگر 

  چسباندن غشا به اسکلت داخل سلولی  )5

  چسباندن سلول به غشاي پایه و ماتریکس خارج سلولی  )6

  : شود نوع اتصال در سطح غشاي سلولی دیده می 3 اتصالات سلولی؛

در  این اتصال .)brush border(دتلیال وجود دار اپی يها سلول یدر قسمت رأساتصال محکم  :)Tight Junction(اتصال محکم )1

در غشا وجود دارند که دو غشا را به هم متصل کرده  سري پروتئین اینتگرال یک .تلیال نقش دارد سلولی اپی يها هیلانفوذپذیري 

در قطبی شدن سلول نقش اتصالات محکم علاوه بر این . شوند یم) از بین دو سلول(پاراسلولار قسمت و مانع عبور مواد از طریق

 .دارند

یا  Brush border بخش -ب         )Basolatral(جانبی- اي بخش قاعده -الف:  دارددو بخش  تلیال اپی يها سلولغشاي 

Laminal-Apical  مثلاً در . ها تا حد زیادي به اتصالات محکم مربوط است وتااین تف. با هم دارند ییها تفاوت این بخش غشا که؛

   .بسیار زیاد است +Na+-Kغشاي سلول، پمپ  Basolateralبخش 

به ) پروتئین کادهرین مثل( Linkerهاي  شدگی غشاي یک سلول به وسیله پروتئین ضخیم :)Desmosome(اتصال دسموزومی )2

طریق از ها  شدگی این ضخیم. شود ؛ به این اتصال، اتصال دسموزومی گفته میشود یمشدگی غشاي سلول مقابل متصل  ضخیم

 .شود یموجود این اتصال باعث استحکام بافت . ندهست متصل یبه اسکلت سلول ها ناتونوفیلام

  . چسباند یمتلیال را به غشاي پایه  اپی يها سلول: Hemidesmosomeاتصال 

 اتصال شکافی .کند یمزمینه را براي تسهیل در انتقال فراهم  ،بر خلاف اتصالات محکماین اتصال  :)Gap Junction(اتصال شکافی )3

در کنار است، ) Connexin(کانکسین 6شامل  که )Connexon(پروتئینی شش وجهی به نام کانکسن. دساختمانی پروتئینی دار

عضله صاف  يها سلولاین نوع اتصال در . صورت بگیرد تواند یمانتقال  است که در این صورت ؛ردیگ یمکانکسن سلول مجاور قرار 

؛ مثلاً شوند یمابد یا بسته ی کاهش می ها آنقطر این اتصالات همیشه ثابت نیست و در مواردي قطر . وجود دارد و قلبی به فراوانی

Caبه هنگام اسیدي شدن محیط سلول و یا افزایش 
باعث  تواند یم ر غلظت کلسیم داخل سلولی زیاد شود،اگ( یداخل سلول +2

   ).شود یممجاور  يها سلولبسته شدن این اتصالات باعث جلوگیري از آسیب بیشتر و انتقال کلسیم به . مرگ شود

  

 : 2 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

 فر سیاوش فرهنگ :آرایی صفحه  زاده  سعید امین: تایپ  یاسمن نواري: هیاول جزوه و ویرایش نگارش

  کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع  فر فرهنگ اوشیس غزاله طلعتی،: ویرایش دوم
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  ):Cell membrane transport(از غشاي سلول ها انتقال آن و مواد نحوه عبور

. دهد میف غلظت و از غلظت بالا به پایین رخ اساس اختلا برانتشار . انتشار است ،ترین راه براي انتقال مواد ساده ):Diffusion(انتشار -1

   .ان برودینکه اختلاف غلظت از میشود تا ا این حرکت انجام می ،مادامی که اختلاف غلظت وجود داشته باشد

 ،)A(کنند نیز سطحی که مواد از آن عبور می و )ΔC(کند؛ انتشار با اختلاف غلظتبر انتشار را بیان می مؤثراین قانون عوامل  :Fickقانون 

در سیستم تنفسی اگر فاصله زیاد  مثلاً .وابسته است )D(همچنین به ضریب انتشارانتشار  .رابطه عکس دارد )ΔX(رابطه مستقیم و با فاصله

  .ابدی شود میزان انتشار کاهش می
  

  اختلاف غلظت      

(
���

����
 or 

����

����
)   J = - DA (

��

��
) 

 

  ا ضخامت غشایفاصله             
  

ضریب انتشار کاهش و در  با افزایش هر کدام از این عوامل،. مولکول و ویسکوزیته محیط است و ماهیت اندازه بیانگر :)D(ضریب انتشار

   .ابدی نتیجه سرعت انتشار نیز کاهش می

فشار اما در سیستم تنفسی به جاي اختلاف غلظت از اختلاف  با میزان اختلاف غلظت متناسب است؛میزان انتشار  اساس قانون فیک، بر

 انتشار زانیمبه عنوان مثال ( مستقیم دارد آن رابطه گاز با غلظت) Partial Pressure(فشار سهمی ،چون در مخلوط گازي؛ کنیم استفاده می

  ). دارد میمستق رابطه ژنیاکس سهمی فشار اختلاف با ژنیاکس

اگر ضخامت غشا و فاصله زیاد ؛ شود وسیع است و انتشار به خوبی انجام می یسطح ها وجود دارد سطحی که بین خون و آلوئولها  در شش

   .طرف غشاي تنفسی بستگی دارد انتشار اکسیژن در سیستم تنفسی به اختلاف فشار آن در دو .ابدی کاهش می مواد مبادله ،شود

  

   :)Simple Diffusion(انتشار ساده -1-1

 مواد منتشره از غشا ممکن است محلول در چربی باشند که در این .دشو یا از طریق کانال انجام می از بین فسفولیپیدها وانتشار ساده مواد، 

ها  موادي مانند یون... .  الکل و ها یا داروهاي محلول در چربی، ویتامین ،O2، CO2: مانند ؛ کنند صورت از بین فواصل فسفولیپیدها عبور می

، آمینواسیدهاي هاي اینتگرال در پروتئین .هاي اینتگرال دارند یا همان پروتئین غشا نیاز به کانال و که محلول در چربی نیستند براي عبور از

پس به این دو  .سازند کانال را می مجراي هاي گیرند و آمینواسیدهاي هیدروفیل دیواره قرار می) فسفولیپیدها(هیدروفوب به سمت غشا

   .شود گفته می انتشار ساده، )ها از طریق کانالاز طریق فسفولیپیدهاي غشا و یا (روش انتقال

  

  ): Facilitated diffusion(انتشار تسهیل شده -1-2

 )Carrier(ناقل پروتئین هایی به نام پروتئیندر غشاي سلول 

 )در جایگاه خاص خود(د که مولکولی خاصنوجود دار

جا  هاساس اختلاف غلظت جاب چسبد و برب ها به آن تواند می

   .دشو می

تسهیل  تشار ساده وندو نوع ا طبق قانون فیک براي هر :توجه

 ؛ابدی میزان انتشار افزایش می ،با افزایش اختلاف غلظت ،شده

براي انتشار تسهیل شده حداکثر انتقال وجود دارد و اگر  اما

اختلاف غلظت از حدي بیشتر شد، میزان انتشار دیگر افزایش 

  .پذیر است اي اشباع دهپس انتشار تسهیل شده پدی. یابدنمی

  

  

   .خداي تعالی را گرامی داشته است رادر مسلمانش نزد او آید و وي گرامیش دارد، در حقیقتکسی که ب  

  )ع(امام صادق
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  : پذیر است به دو دلیل انتشار تسهیل شده اشباع

  .شوند ها پر می که تمام جایگاه تا جایی شوند اشغال می هاي بیشتري جایگاه ،با افزایش غلظت : 1 دلیل

   .ه استدارند که این عامل نیز محدود کنند براي تغییر شکل، به زمان مشخصی احتیاج ها این پروتئین:  2دلیل 

   .پذیر باشند توانند اشباع می، )carrier mediated(لازم است ها ل مواد به پروتئینتصااها  نهایی که در آ به طور کلی تمام انتقال* 

  

  
  

  انتشار تسهیل شده از اي انتشار گلوکز، نمونه

. شود انجام می glucose transporter یا GLU-T نامهاي ناقلی به  ر گلوکز است که توسط پروتئینانتشا ،تسهیل شده انتشارمهمی از  نمونه

را گلوکز عی که انوابا  قطعاً ،دنکن را منتقل می آمینواسیدها که هاي ناقلی پروتئین ؛ مثلاًدهند ی را انتقال میمواد مختلف ،ناقلهاي  پروتیئن

ی براي اتصال به چسبیدن گلوکز دارد و دیگري جایگاهبراي  ی برايجایگاه ناقل گلوکز، در حقیقت پروتئین. ندد تفاوت دارنکن منتقل می

  . ها دارد آمینواسید

 Proximalهاي  تلیال روده و نیز سلول هاي اپی سلول Basolateralدر قسمت . )5تا  1نوع (اند ها شناسایی شدهGLU-Tانواع مختلفی از 

و سپس  ردوا )باز جذب(کلیهوبول یا ت) جذب(روده سی سلولرأ گلوکز از غشاي .دنوجود دارها GLU-T 2 و 1نوع  ،)هاي توبولی کلیه سلول(

پس اختلاف  .شود ها انجام می GLU-Tو به وسیله basolateralخروج گلوکز از غشاي . شود میاز سلول خارج  ،از طریق انتشار تسهیل شده

   .شود ها ایجاد میGLU-Tغلظت گلوکز به وسیله 

   .پذیرند اشباع ،دهند انجام میها چون انتشار تسهیل شده GLU-T :نکته

   .ستتر از حد طبیعی خود ادیابت قند خون بالا بیماري در

           Insulin-Dependent Diabetes Mellitus )IDDM:( ،شود انسولین ترشح نمی در دیابت وابسته به انسولین.   

  دیابت

            Non Insulin-Dependent Diabetes Mellitus )NIDDM:( ،ولی  شود انسولین ترشح می در دیابت غیر وابسته به انسولین

  . اش مشکل دارد گیرنده

 خون در فرد دیابتی چون قنداما  .نتیجه قند در ادرار وجود ندارد در شود؛ جذب می در فرد سالم گلوکز به طور کامل در لوله نزدیک باز

ربطی به  GLU-Tعملکرد این (گردد ادرار ظاهر می نتیجه قند د و درنشو جذب نمی ها اشباع شده و تمام قندها بازGLU-T رود، خیلی بالا می

   .)انسولین ندارد

GLU-T4 )اساس اختلاف غلظت و به  بر .هاي عضله اسکلتی و روي غشاي سلول چربی وجود دارد روي غشاي سلول ):وابسته به انسولین

وگیرنده  انسولین ترشح شود گیرد که قرار می وقتی در غشاGLU-T  این نوع .دکن ها می سلول این تسهیل شده گلوکز را وارد انتشار روش

  وترشح شد  انسولیناینکه  د و بعد ازندار در داخل سلول حضور هایی وزیکول درونها GLU-T4یعنی  .انسولین سالم باشد

   .دنکن شده وگلوکز را به داخل سلول منتقل می  insertدر غشا بر سلول اثر کرد،
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ها وجود دارد اما  داخل سلول و درون وزیکول GLU-T4 شود و یا گیرنده انسولین دچار اختلال است، فرد دیابتی که انسولین ترشح نمیدر 

تواند  نتیجه اینکه قند خون بالاست ولی نمی .وارد کند به سلول تواند گلوکز را شود و بنابراین نمی نمی insert هنگامی که لازم است در غشا

   .اسکلتی شود یا سلول عضله لول چربی ووارد س

و یا براي  ه و در عضله تبدیل به گلیکوژن شوددر سلول چربی ذخیر شود گلوکز سبب می در غشا گنجانده شده و GLU-T4 اما در فرد سالم

  .مصرف گردد انرژي و تغذیه سلول

در این افراد ورود  .شود ظاهر میو قند در ادرار  شود ها وارد سلول به تواند ، نمیبالاست ر افراد دیابتی در عین اینکه گلوکز خوند نیبنابرا

به  ر کبد آنزیمید .نیست GLU-Tانسولین است ولی با واسطه  تأثیرورود گلوکز به کبد تحت (دچار اختلال است  نیز قدري گلوکز به کبد

  . )یابد انسولین افزایش می تأثیر هورمونکه فعالیتش تحت داریم  نام گلوکوکیناز

  خنثی اسیدي و بازي،: شناسایی شده استناقل  3اسیدها براي آمینوتا کنون 

  

  ):انتشار ویژه آب(اسمز -1-3

ناپذیر و نسبت به آب است که نسبت به ماده حل شده نفوذ  غشاییتراوا  غشاي نیمه( را اسمز گویند تراوا حرکت آب از طریق غشاي نیمه

یا از محیطی که غلظت  و بالاست ت آنحل شده پایین است به محیطی که غلظی که غلظت ماده از محیطدر اسمز، آب . )پذیر است نفوذ

  .کند غلظت آب کم است، حرکت می آب زیاد است به محیطی که

 به عبارت دیگر، .شود که به دنبال حرکت آب به روش اسمز ایجاد می فشار اسمزي فشار است :اسمزيفشار 

     جیوه mmآب یا  cmبرحسب (فشار اسمزي .مانع حرکت آب بر اساس اسمز شودفشاري که باید اعمال شود تا 

  .بستگی دارد) غلظت مواد حل شده در محلول(به اسمولاریته ) ... و

اسمولاریته  براي مثال. شود وسیله یک مول ماده ایجاد میه یک اسمول عبارت است از تعداد ذرات حل شده که ب

چون تعداد یک مول گلوکز است؛ ) فشار اسمزي(اسمولاریته  برابر دو NaCl یک مول) و در حقیقت فشار اسمزي(

و فشار اسمزي هم به تعداد ذرات بستگی ) شوند ها تفکیک می یون(برابر است  دو شود ایجاد می NaClدر اثر حل شدن یک مول  ذراتی که

   .دارد نه به نوع و اندازه ذرات

شود  وقتی گفته می. دیگر هایپراسمولار است، یعنی اسمولاریته بیشتري نسبت به آن مایع داردشود یک مایع نسبت به مایع  وقتی گفته می

شود که یک مایع  و وقتی گفته می. اي برابر با اسمولاریته آن مایع دارد که یک مایع نسبت به مایع دیگر ایزواسمولار است، یعنی اسمولاریته

  .سمولاریته کمتري نسبت به آن مایع داردنسبت به مایع دیگر هایپواسمولار است، یعنی ا

  

  :چند تعریف

  . به داخل و یا خارج سلول جا کردن مایع هشکل سلول با جاب توانایی یک محلول براي تغییر ):Tonicity(تهیسیتون

 کیزوتونیا محلول در .کند ینم متورم ای چروك را سلول و دهد ینم رییتغ را سلول شکل کیزوتونیا محلول :)Isotonic(ایزوتونیکمحلول 

  .)است 300mOsبدن انسان برابر  مایعات اسمولاریته محلول ایزوتونیک با(است برابر شده وارد عیما با شده خارج عیما زانیم

  . )500mOsاسمولاریته برابر (شود که در آن مایع از سلول خارج شده و سلول چروکیده می است محلولی :)Hypertonic(هیپرتونیکمحلول 

  . )100mOs!(شود و ممکن است بترکدمحلولی که در آن مایع وارد سلول شده و سلول متورم می :)Hypotonic(هیپوتونیکمحلول 

 کند ایجاد می NaClقسمت عمده این اسمولاریته را . است) mOs 286تر  طور دقیقه ب(اسمول  میلی 300اسمولاریته مایعات بدن در حدود 

 حدود فقط و است کم دو نیا نقش سالم فرد در البته(نقش داشته باشند در این اسمولاریته توانند هم می »اوره«و » گلوکز«اما دو عامل 

   ).کند یم جادیا را اسمول یلیم 286 از اسمول یلیم 20

ها چروکیده  سلول ممکن استو رود  اسمولاریته بالا می اوره افزایش یابد، یا اگر و )در افراد دیابتی مثلاً(یابدگلوکز افزایش میوقتی * 

   .هاي مغزي چروکیده شوند، فرد به کما خواهد رفت شوند؛ به خصوص اگر سلول

متورم شده و غشاي آن از بین  )RBC(گلبول قرمز خون تر کنیم، اگر این محلول را رقیق .با مایعات بدن ایزوتونیک است% 0.9سرم نمکی  *

  .شود ایجاد می یرنگمایع آلبالویی  اثر ترکیدن آن، رود و در می

  .نالند که گل سرخ خار دارد، اما باید شاد باشیم که خارها گل دارند اي دائم می عده

 آلفونس کار
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توان تغییر نقطه جوش  از جمله این خواص می. توان اسمولاریته یا فشار اسمزي را حدس زد ها می خواصی وجود دارند که با توجه به آن* 

 توان می ،یراتبا استفاده از این تغی. دهد اگر یک ماده داخل آب مقطر حل شود، نقطه جوش و انجماد آن را تغییر می. و یا انجماد را نام برد

  . فشار اسمزي را حدس زد تغییر

  

جا  هجاب مواد محلول در آن نیز که همراه با مایع، اساس اختلاف فشار هیدروستاتیک، مایع بر) انتقال(حرکت :)Filtration(تراسیونفیل -2

ها که ممکن است مایع به همراه مواد  بافتپسول بومن و یا از انتهاي مویرگی هاي کلیه به درون ک مثل عبور مایع از گلومرول ؛دنشو می

  .یا از آن خارج شود محلول در آن و بر اساس اختلاف فشار وارد مویرگ شده و

  

  نتشار سادها            

  انتشار تسهیل شده  )Diffusion(انتشار                 

 اسمز      )Passive(انتقال غیرفعال   

  )Filtration(فیلتراسیون                 

  انتقال 

  اولیه            

  )Active(انتقال فعال   

  ثانویه           

  

   .شود ها انجام می خلاف شیب غلظت است که با واسطه پروتئین یی برجا جابه برخلاف انتشار، :انتقال فعال

استفاده از آن را دارد که  و توانایی ATPدن جایگاهی براي چسبی گاهی خود پروتئین انتقال دهنده :بیان تفاوت انتقال فعال اولیه و ثانویه

جاي آن از ه بکند و  صورت مستقیم از انرژي استفاده نمیه اما گاهی این پروتئین خودش ب .در این صورت انتقال فعال از نوع اولیه است

   .از نوع ثانویه است انتقال فعال صورت شود که در این اي دیگر استفاده می اي براي انتقال ماده اختلاف غلظت ماده

  

  : انتقال فعال اولیه

داراي  همچنین. دهد و انتقال فعال از نوع اولیه انجام می ها وجود دارد روي غشاي سلول پتاسیم-پمپ سدیم :)Na-K )Na-K ATPaseپمپ 

  .را دارد ATP توانایی هیدرولیز است و ATPجایگاهی براي چسبیدن 

و ) سلول است برابر داخل 10غلظت سدیم در خارج در حالی که (ج هت شیب غلظت و از داخل به خارسدیم را در خلاف جاین پمپ 

  .کند می جا جابه) است برابر خارج 30غلظت پتاسیم در داخل در حالی که (پتاسیم را در خلاف جهت شیب غلظت و از خارج به داخل 

این پمپ عمل خود را در  .کند مصرف می ATP یکو  ارد کردهو را یون پتاسیم 2خارج و  را یون سدیم 3 در هر بار عمل خود، Na-K پمپ

   .شود دفسفریله میپمپ ) Kییجا جابه(فسفریله است و در مرحله دوم پمپ) Na ییجا جابه(در مرحله اولدهد؛  دو مرحله انجام می

  

   :نقش مهم دارد 4هاي بیولوژیک  در کل سیستم Na-Kپمپ 

باعث شروع فعالیت  ،هم بزند ها را بر هر عاملی که اختلاف غلظت خاص این یون(و حفظ آن  K و Naایجاد اختلاف غلظت براي  -1

  ).شوداین پمپ می

 . )پتانسیل استراحت است ی براي ایجادعامل مهمNa-K  پمپ(پذیري سلول تحریک نقش در -2

به همراه خروج سدیم، آب  و شود در صورت افزایش حجم سلول فعال می( حفظ حجم سلول و ممانعت از تورم و ترکیدن آن -3

  ).کند درون سلول را نیز خارج می

  انتقالی گلوکز و سدیم برخی مواد دیگر؛ مثل هم فراهم کردن زمینه براي انتقال -4

  

  .سعادتمند کسی است که به مشکلات و مصائب لبخند بزند  

 ویلیام شکسپیر
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 خصوص به و یعضلان يها سلول در کیسارکوپلاسم شبکه یطول يها توبول يغشا يروپمپ کلسیم  ):هیاول فعال انتقال(میکلس پمپ

 پمپ لهیوس به سپس .شود یم انقباض باعث و شده آزاد یسارکوپلاسم شبکه از Ca یاسکلت عضله سلول در .دارد وجود یاسکلت عضله

  .شود یم متوقف انقباض و شده يآور جمع Ca، هیاول فعال انتقال با و میکلس

 شبکه سارکوپلاسمی از ،یقلب سلول در .دارد وجود هم ییپلاسما يغشا يرو ی،قلب عضله سلول در جمله از گرید يها سلول در پمپ نیا

 تواند یم ییغشا میکلس پمپ آن يها راه از یکی که شود جمع دیبا میکلس انقباض نیا قطع يبرا. شود یم انقباض باعث و شده آزاد میکلس

 میکلس ،انقباض قطع يبرا ،شود یم نیمأت سلول خارج از یقلب عضله انقباض يبرا ازین مورد میکلس از یبخش به دلیل اینکه نیهمچن .باشد

  .شود یم بیرون آن نیز خارج به سلول از Ca پمپ لهیوس به

 از خارج به را Ca یقلب عضله جمله از گرید يها سلول در و کیسارکوپلاسم شبکه داخل به را Ca یاسکلت عضله سلول در پمپ نیا پس

  .کند یم منتقل سلول

  . است آن داخل برابر 10000 حدود سلول خارج در Ca غلظت *

 
 داخل از را دروژنیه ونی پروتون یا که دارد وجود معده دسازیاس غدد يها سلول يغشا يرواین پمپ  ):H-K ATPase(پتاسیم-پروتون پمپ

 سلول داخل به خارج از و بیترت نیهم به زین را میپتاسو یون  )بالاغلظت  به نییپا غلظت از(راند یم يا هیحاش غدد يمجرا داخل به سلول

  .کند یم جا هجاب

  .کند یم کم را معده دیاس ترشح نیبنابرا و است پمپ نیا مهارکننده باشد، یم یگوارش يها یناراحت يبرا ییدارو که مپرازولاُ* 

 نیا وارد هیاول فعال انتقال با را دروژنیه ونی که میدار پروتون پمپ توپلاسم،یس داخل يها کولیوز يغشا يروها  نورون یآکسون يانتهادر 

H غلظت  اختلاف نیا .کند یم ها کولیوز
  .کند یم کمک...  و نیدوپام ،نینفر یاپ نور ،نیکول لیاست مثل یعصب يها یانجیم شدن وارد به ،+

  

  :هیثانو فعال انتقال

 ماده کی غلظت انیگراد از حاصل يروین از، بلکه دنکن ینم مصرف يانرژ میمستق صورته ب نظر مورد يها نیپروتئدر انتقال فعال ثانویه، 

   .شود یم استفاده گرید ماده انتقال يبرا) بالاست سلول خارج در غلظتش ،میپتاس-میسد پمپ تیفعال در نتیجه چون؛ میسد معمولاً(

   :شود یم میتقس دسته دو به فعال ثانویه انتقال

 در را ماده کی .کند یم منتقل جهت کی در را ماده دو ناقل نئیپروت فعال ثانویه، انتقال نوع نیا در :)Symport ای Cotransport(هم انتقالی

   .کند یم منتقل شیب غلظت جهت در را گریدماده  و غلظت انیگراد جهت خلاف

جایی در  هر دو جابه( شود یم وارد ماده کی و خارج ماده کی فعال ثانویه، انتقال نوع نیا در :)antiport ای Counter transport(مبادله

  ). خلاف جهت گرادیان غلظت است

  

  

  

  

  

  

  

  

 : 3 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

    روشن زهرا آب: تایپ        غزاله نوري: هیاول شیرایو و نگارش

  فر اوش فرهنگیس :آرایی صفحه      فر غزاله طلعتی، سیاوش فرهنگ: ویرایش دوم

  کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع

  

   .اي قرار داده شده است که کلید آن دروغگویی است ها در خانه تمام پلیدي

 )ع(امام حسن عسکري
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  انتقال فعال ثانویه در غشاي سلول

حرکت سدیم از داخل به خارج از سلول در خلاف  مثلاً. در جهت خلاف شیب غلظت است دهاي مهم انتقال فعال، حرکت موا کی از ویژگیی

  .(Na-K pump)پتاسیم-پمپ سدیم لهیوس به يبرابر 30یا حرکت پتاسیم در خلاف جهت شیب غلظت  ي خودبرابر 10جهت غلظت 

در انتقال  این پروتئین در حقیقت. کند میپتاسیم این است که زمینه را براي انتقال یک سري مواد ایجاد -هاي پمپ سدیمیکی از نقش

 غلظت یک ماده استفاده شده و ماده دیگري در خلاف جهت شیب غلظت )شیب(ادیاناز گر ،در این نوع انتقال فعال. فعال ثانویه نقش دارد

  .گردد میمنتقل  آن

یعنی در غشا پروتئینی وجود دارد که سدیم را  ؛شود می، در خیلی از موارد از گرادیان غلظت سدیم استفاده مادر انتقال فعال ثانویه در بدن 

 .)cotransportهم انتقالی یا (دکن میدر خلاف جهت شیب غلظت منتقل  را آن ماده دیگري با در جهت شیب غلظت منتقل کرده و همراه

  .گلوکزهم انتقالی سدیم با  مثلاً

  
 Na-Glu Transporter (SGulT) ،به این پروتئین دارد؛ گلوکزسدیم و  هر دو ماده این هم انتقالی دو جایگاه براي اتصال دهنده پروتئین انجام

به  گلوکزورود . وجود دارد ي توبول کلیهها سلولتلیال روده و همچنین در  ي اپیها سلول Brush Borderرأسی یا  در لبه هک شود میگفته 

  .گیرد میبه صورت هم انتقالی با یون سدیم صورت  ،سلول توبول کلیه براي بازجذب و به تلیال روده براي جذب سلول اپی

ها SGluT .شود میخارج  Glucotransporter (GluT)سلول توبول کلیه به کمک  Basolateralبه وسیله انتشار تسهیل شده از سطح  گلوکز

  . II نوع و I نوع :شدهشناسایی  ها آننند و دو نوع از ک از غشا عبور می ربا 12هستند که  Integral یهایپروتئین

  .فقط در کلیه وجود دارد IIنوع  ارد امایه و هم در روده وجود دهم در کل Iنوع 

  .دگرد میجذب شده یا پتاسیم  گلوکزوجود دارد که مانع برگشت  هاییTight Junction ،سلول توبول کلیه basolateralدر غشاي 

SGluT  نوعI  وII نوع  مثلاًً. هایی دارندتفاوتI در صورتی که نوع به دو یون سدیم نیاز دارد گلوکز براي انتقال یک مولکول ،II  براي انتقال

تر توبول هاي ابتداییدر قسمت تفاوت بعدي این دو به مکان استقرارشان مربوط است که. به یک یون سدیم نیاز دارد گلوکزیک مولکول 

  .وجود دارد Iتر نوع هاي انتهاییو در قسمت IIپروگزیمال کلیه نوع 

به بیماري دیابت دچار  در ادرار وجود ندارد مگر اینکه فرد گلوکزو در شرایط عادي  شود میجذب در توبول پروگزیمال کلیه باز گلوکزتمام 

  . شود میوارد ادرار  گلوکزمقداري  اشباع شده و در نتیجه آن transporter پروتئین در این شرایط. باشد شده

تر بودن غلظت یون سدیم در داخل سلول براي پایین پتاسیم بسیار مهم است چون زمینه را-ها ، عملکرد پمپ سدیمSGluTبراي عمل 

بنابراین غلظت سدیم  ؛کند میاز سلول خارج  وجود دارد و سدیم را مرتباً يزیاد به تعداد Basolateral این پمپ در غشاي. آورد میفراهم 

  .یابد ي خروج از سلول افزایش میو تمایل آن برا شود میدر داخل کم 

جایگاه  2داراي  carrier در این هم انتقالی پروتئینِ. انتقالی سدیم و اسیدهاي آمینه است، همتوان نام برد مینتقالی ااز هم که مثال دیگري

  .است براي اتصال سدیم و اسیدهاي آمینه

carrier منتقل  ، یک یون پتاسیم و دو یون کلر را به صورت همزمانکلر وجود دارد که یک یون سدیم2-پتاسیم-دیگري به نام سدیم

  را سدیم carrierاین . این پروتئین در قطعه ضخیم بالاروي لوله هنله وجود دارد و در تغلیظ ادرار اهمیت دارد. کند می
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به دنبال . شود میند و به همراه آن پتاسیم در خلاف جهت شیب غلظت داخل کتلیال توبول کلیه مید سلول اپیدر جهت شیب غلظت وار

  .شود میآب نیز بازجذب شده و ادرار تغلیظ  ،بازجذب سدیم

و بنابراین ادرار فرد  کند میرا مهار  کلر2-پتاسیم-پروتئین سدیم وجود دارد که) یا دیورتیک قوس هنله لازیکس(دارویی به نام فورزماید

سدیم توسط این  ،حجم سلول کم شوداگر . براي تنظیم حجم سلول نیز کاربرد دارد ها سلولدر بعضی از  carrierاین . یابد میافزایش 

carrier شود میو حجم سلول تنظیم  گردد آب نیز وارد سلول می ها آنال وارد شده، سپس پتاسیم و کلر و به دنب .  

  .هاي عصبی است، بازجذب میانجیانتقالیمثال دیگر براي هم

 محصول تجزیه آن،. گردد میتجزیه  هاي خودبر روي گیرنده پس از اثر و شود میاستیل کولین از انتهاي آکسونی یک نورون آزاد  فرضاً

از نیروي حاصل از گرادیان غلظت سدیم استفاده (شود میانتقالی با یون سدیم به داخل پایانه عصبی بازجذب کولین است که به صورت هم

نفرین و دوپامین ، نوراپیشوند مثل سروتونیناعصاب آزاد میهاي دیگري که از انتهاي  همچنین میانجی .)شود میشده و کولین وارد سلول 

  .دنشو میبازجذب  Naانتقالی با یون هاي خود اثر کرده و سپس به شکل همروي گیرندهکه 

در شکاف  بنابراین میانجی ؛جی عصبی خواهد شدمانع بازجذب میان ،ها را مهار کندانتقالیهاي این همcarrierاگر عاملی 

به طور ؛ دکن می تر طولانی اش باقی مانده و اثر خود را بر روي گیرندهتري  و در مجاورت گیرنده به مدت طولانی )Synaptic cleft(سیناپسی

  .به همین ترتیب است افسردگی ، عملکرد داروهاي ضدمثال

  نوع دیگري از انتقال ثانویه ؛ counter transportمبادله 

 لاف جهت شیب غلظت و خلاف جهت انتقالو مولکول دیگري را در خ تقال یافتهانمولکولی در جهت شیب غلظت  ،در این نوع انتقال

  .دهدحرکت میخودش 

وجود دارد که سدیم را در جهت شیب غلظت وارد کرده و کلسیم را در خلاف جهت  carrierپروتئینی  ،سلول عضله قلبی در غشاي مثلاًً

  ).Na-Ca counter transport(کند میشیب غلظت خارج 

گردد؛ سپس جمع  ول عضله اسکلتی، یون کلسیم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک وارد سیتوپلاسم شده و باعث عمل انقباض ماهیچه میدر سل

  .شود آوري کلسیم به روش انتقال فعال اولیه و به وسیله پمپ کلسیم انجام می

یون کلسیم به  ،پس از انقباض. شود می تأمینلاسمیک بخشی از کلسیم مورد نیاز براي انقباض از رتیکولوم سارکوپ ،در سلول عضله قلبی

  .)مثل سلول عضله اسکلتی( شود میآوري شده و وارد رتیکولوم سارکوپلاسمیک روش انتقال فعال اولیه و به وسیله پمپ کلسیم جمع

 انتقال فعال ثانویه و کلسیم به شکلآوري این بخش از جمع که شود می تأمینولی بخشی از کلسیم مورد نیاز براي انقباض از خارج سلول 

آوري شده و نهایتاً تمام کلسیم جمع. شود میبه این صورت که یون کلسیم خارج شده و یون سدیم وارد . شود میمبادله با یون سدیم انجام 

  .دگرد میانقباض متوقف 

؛ بنابراین خروج خون مختل دارد وجود انقباض اختلال در عمل ، )قلبی که دچار ایسکمی شده اي عضله براي مثال براي(در نارسایی قلبی 

  .شود میبرگشت خون از عروق محیطی نیز خوب انجام نشده و ادم ایجاد  شده و در نتیجه آن

  

  .شود میکه باعث تنگی نفس  ؛ادم  در ریه) 2      در پاها مثلاً ؛محیطی ادم) 1

  

به این  عملکردش. کند میاست اما در عین حال قدرت انقباضی قلب را زیاد  Na-Kمهارکننده پمپ  که وجود دارد Digoxinبه نام  دارویی

  .کند میي قلب را کم ها سلولو خروج کلسیم از  دگذار می کلسیم تأثیر-سدیم carrierکه به طور غیرمستقیم روي  است صورت

تمایل به  و اختلاف غلظت سدیم در دو طرف غشا کاهش یافته یعنی ؛شود میگرادیان غلظت سدیم کم  ،دمهار ش Na-K pumpوقتی که 

این باعث  .یابد میبنابراین توانایی یون سدیم براي خارج کردن یون کلسیم کاهش  .شود میورود به داخل سلول براي یون سدیم کم 

  .یابد میزایش نیروي انقباضی قلب افکه به موجب آن  داخل سلول عضله قلبی زیاد شود Caکه غلظت یون  شود می

  .ها در پایانه عصبی استهاي عصبی به درون وزیکول، ورود میانجیمثالی دیگر براي مبادله

پمپ  ،انتقالی وزیکول به این صورت که در غشاي. عصبی ساخته شده در سیتوپلاسم باید وارد وزیکول شوند هاي میانجی ،در پایانه عصبی

 ظت یون هیدروژن را در دو طرفیعنی این پمپ اختلاف غل(کند میا در داخل وزیکول زیاد غلظت یون هیدروژن ر که پروتون وجود دارد

  در جهت شیب غلظت از وزیکول خارج یون هیدروژن را ،دیگر carrierسپس یک پروتئین  .)کند می تأمینوزیکول  يغشا

  .)شود میمبادله  exchangerهیدروژن با میانجی به وسیله یک پروتئین (کند میو میانجی عصبی را وارد وزیکول  کرده
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 CO2. کند میکربنات مبادله بییون با  یون کلر را exchanger  این. وجود دارد کربناتبی-گر کلربه نام مبادله پروتئینی ،در سیستم تنفسی

گلبول قرمز  از غشاي CO2. کربنات استبی یون به ، تبدیل شدن آن CO2دفع  يها راهیکی از . باید در ریه دفع شود ها بافتشده در  تولید

 بهگر که کربنات به وسیله پروتئین مبادلهبی سپس یون. شود کربنات تبدیل مییون بی و در حضور آنزیم آنیدراز کربنیک به کند میعبور 

کلر وارد گلبول  در عوض یون و شود میاز گلبول قرمز خارج شده و وارد فضاي خارج سلولی یا پلاسما  ،شود مینیز گفته  3پروتئین باند  نآ

  .افتدریه عکس این قضیه اتفاق میسپس گلبول قرمز به سمت ریه آمده و در  ؛شود میقرمز 

  

  )Vesicular Transport(انتقال وزیکولی

  :ها ماکرومولکولانتقال  یا انتقال وزیکولی

 به معنی از سلول و آندوسیتوز ها ماکرومولکولاگزوسیتوز به معنی خارج شدن . هستند وزیکولی انتقال هایی ازآندوسیتوز نمونه توز واگزوسی

  .باشدبه داخل سلول می ها ماکرومولکولوارد شدن 

  :گیرند نظر می دو قسمت درآندوسیتوز،  براي انتقال

  )ذره خواري(وز فاگوسیت

  )cell drinking  یا خواريقطره (پینوسیتوز 

  

    
افتد و در میبه سمت داخل اتفاق  چسبد و سپس فرورفتگی غشا سلول می ه قرار است وارد سلول شود به غشايک يا ذره ،در آندوسیتوز

 لهیوس بهسلولی ها یا ذرات خورده شدن باکتري مثلاًً. شود می، کنده شده و وارد سیتوپلاسم نهایت قسمتی از غشاي سلول به همراه ذره

  .سفید يها گلبول

اما در  در این نوع نیز فرورفتگی غشا که وجود دارد )receptor mediated(به نام آندوسیتوز وابسته به رسپتور دیگري از آندوسیتوز نمونه

هاي در محل هاگیرندهاین . شود میمتصل  مولکول به گیرنده خاص خود در غشایک ماکرو در ابتدا .افتدمیاتفاق  قسمت خاصی از آن

در مجموع به  و یک شبکه کلاترینی احاطه شده لهیوس بهاز سمت سیتوپلاسمی خود  ااین قسمت از غش. اندمتمرکز شده خاصی از غشا

بعد از اتصال این مولکول خاص به . )فرورفتگی که پوشش کلاترینی داردیک (شود میگفته  clathrin coated pit این قسمت از غشا،

  .افتدسمت داخل اتفاق میه ب ، فرورفتگی غشاندهگیر

در بعضی از افراد ممکن است به صورت . اشاره کرد LDLهاي با استفاده از گیرنده ها سلولبه داخل  LDLوارد شدن  توان به براي مثال می

 ها سلولورود آهن به همراه ترانسفرین به داخل . د که در این افراد خطر آترواسکلروز بیشتر استنها دچار اختلال باشوراثتی این گیرنده

  .دیگري از این نوع آندوسیتوز است نمونه

  

  :شوند میمنتقل  ممکن مواد به دو روشتلیال، سلول اپی از یک لایه

1- paracellular  :  کنندتلیال عبور میدو سلول اپیدر این روش مواد از بین.  

2- transcellular  :سلولسی أر يمواد از غشا)Brush border( يوارد شده و از غشا Basolateral یعنی در . شوندخارج می

  .شود میسی انتشار انجام أر يانتقال فعال انجام شده و در غشا ،جانبی-ايي قاعدهغشا

انتشار         )Brush border & Basolateral(تلیال در یکی از غشاهاي اپیها سلولسلولار از  توان گفت که در انتقال ترانسبه طور کلی می

  .شود میانجام ) اولیه یا ثانویه(و در دیگري انتقال فعال ) ساده یا تسهیل شده(
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  هاي یونی کانال

ها را به عهده  ها وظیفه انتقال یونکانال این ایجاد کانال است که یک سري از integral يها نیپروتئمهم  يها شنقگفته شد که یکی از 

  .)یونی يها کانال(دارند

  :کنندنوع تقسیم میو یونی را به د يها کانال

این نوع کانال دریچه ندارد و همیشه باز است و اگر . است )غیرفعال یا passive(یهاي یونی، کانال نشت این کانالیک نوع از  )1

  .ها را عبور دهد تواند یونمیاختلاف غلظت وجود داشته باشد 

ممکن است باز یا بسته  ها کانالاین نوع . )gated channel(شود میدار گفته  دریچه يها کانالیونی،  يها کانالاما به نوع دوم  )2

براساس نحوه بازشدن به سه دسته شیمیایی، ) دارهاي یونی دریچهکانال(ها این کانال .متفاوت است ها آنباشند و نحوه باز شدن 

 .شوندولتاژي و مکانیکی تقسیم می

یک ماده شیمیایی  ، محلی براي اتصالشدن یک ماده شیمیایی است یعنی پروتئین، عامل بازدار شیمیاییدر کانال دریچه) 2-1

  .شود میکانال پروتئینی باز  ،خاص دارد که در صورت اتصال این ماده به جایگاه خود

  .عامل بازشدن تغییر ولتاژ است ،دار ولتاژيدر کانال دریچه )2-2

یعنی  ؛گیرنده لمس از این نوع کانال دارد). عامل فیزیکی(شدن تغییر شکل استیکی عامل بازمکاندار در کانال دریچه) 2-3

  .را وارد کند Naتواند یون که این کانال می شود می در غشاي سلول لمس باعث باز شدن یک کانال

|   
  :دار شیمیاییاز کانال دریچه ییها مثال

ن کانال با اتصال استیل ای. شناسیم یونی آن را می یک کانال به عنوان نیکوتینی استیل کولین که وتئینی وجود دارد به نام گیرندهپر -1

  .دهد یمکولین باز شده و سدیم را عبور 

به کانال اتصال یافته و آن را باز  cyclic-GMPکه این  cyclic-GMP پروتئینی در فتورسپتورها وجود دارد به نام کانال سدیمی وابسته به  -2

  .کند می

دار کلسیمی وجود دریچه یونی کانال ،در سلول قلبی مثلاً .)دار وابسته به ولتاژکانال یونی دریچه(کند میگاهی اوقات تغییر ولتاژ کانال را باز 

  .شود میو باعث ایجاد انقباض  کند میرا وارد  Caیون  ورا باز کرده  یونی ، کانالتغییر ولتاژ. دارد

هاي در ولتاژ خاصی باز شده و یون یا یون که داراي رسپتور هستند يدر دو طرف غشا) به ولتاژ دار وابستههاي دریچهکانال(ها این کانال

  .شود میسلول عصبی باعث باز شدن کانال سدیمی  يمثبت شدن پتانسیل غشامثلاً . دهندخاصی را عبور می

 )Resting Membrane Potential(پتانسیل استراحت غشا 

در حالت (تحریکی به سلول وارد نشده باشد که در دو طرف غشا وجود دارد وقتی که هیچ است اختلاف پتانسیلیل استراحت غشا، پتانسی

یک لایه بار . تر از خارج باشدالبته به این شکل نیست که داخل سلول کلا ً منفی. تر استمنفی آن و خارج تر داخل غشا مثبت ،استراحت

ی سیتوپلاسم به ازاي هر بار منف يها قسمتخارجی غشا چیده شده اما در بقیه  تا و یک لایه بار مثبت در سمداخلی غش تمنفی در سم

  ).یک بار مثبت وجود دارد

  .سلول پلاریزه است يکه غشا شود میاصطلاحاً گفته در حالت پتانسیل استراحت، 

  کم شدن اختلاف بار در دو طرف غشا: دپلاریزاسیون     

  ارژ حالت استراحت در دو طرف غشابرقرار شدن مجدد اختلاف ش: ریپلاریزاسیون     
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  .شده استهایپرپلاریزاسیون ایجاد  شود در اصطلاح گفته می ،بیشتر کندحالت استراحت در  لی اختلاف شارژ را در دو طرف غشااگر عام

ها  ي مختلف به اختلاف غلظت یونها سلولمقدار پتانسیل استراحت در . یکسان نیست مختلف اختلاف بار در دو طرف غشا يها سلولدر 

  .بستگی دارد در اطراف غشا و نفوذپذیري غشا

  غشانحوه ایجاد پتانسیل استراحت در دو طرف 

K(سلولی فقط یون پتاسیم اگر غشاي
دیان هیچ گرا ،را عبور دهد و در ابتدا هیچ اختلاف باري در دو طرف غشا وجود نداشته باشد )+

اما بر اساس گرادیان غلظت از آنجایی که غلظت یون پتاسیم در داخل سلول بالاتر  .وجود نخواهد داشت اي در دو طرف غشا الکتریکی

و گرادیان یعنی گرادیان غلظت به تدریج کاهش یافته  ؛کند مییون پتاسیم از سلول خارج شده و در داخل غشا بار منفی ایجاد  ،است

پتانسیل تعادل  94-به ( شود میتعادل ایجاد  نقطه mV 94-در اختلاف پتانسیل  براي یون پتاسیم در نهایت. یابد می الکتریکی افزایش

  ).شود میگفته 

Na(از آنجایی که غلظت سدیم ،سلولی فقط یون سدیم را عبور دهد ياگر غشا
یون  ،براساس گرادیان غلظت ،در خارج سلول بالاتر است )+

براي یون  در این اختلاف پتانسیل. شود mV 61+تا زمانی که اختلاف پتانسیل  کند میسدیم وارد شده و پتانسیل داخل غشا را مثبت 

  .شود مینقطه تعادل ایجاد  سدیم

 mV 61+:  پتانسیل نقطه تعادل براي یون سدیم      mV 94- : پتانسیل نقطه تعادل براي یون پتاسیم

  :یدآ مولی به نام فرمول نرنست به دست میاین اعداد از فر

  

  غلظت یک یون خاص در داخل غشا

 log 61- = پتانسیل تعادل براي یک یون خاص
[�]�

[�]�
 

  غلظت یک یون خاص در خارج غشا

  

  mEq/L 140: غلظت یون پتاسیم در داخل سلول       mEq/L 4: غلظت یون پتاسیم در خارج سلول 

  mEq/L 14: غلظت یون سدیم در داخل سلول       mEq/L 142: غلظت یون سدیم در خارج سلول 

  

K
+
پتانسیل تعادل غشا براي یون   = -61 log 

140

4
 = -94.188 

Na
 log 61- = پتانسیل تعادل غشا براي یون +

14

142
 = +61.375 

 

  بنابراین ؛

آن  يغشا که اگر سلولی باشدو  شود می mV 94-پتانسیل استراحت  ،آن فقط به یون پتاسیم اجازه عبور بدهد ياگر سلولی باشد که غشا

  .شود می mV 61+پتانسیل استراحت  ،فقط به یون سدیم اجازه عبور دهد

حت نابراین پتانسیل استراب ؛پذیر بدن ما نفوذپذیري غشا نسبت به یون پتاسیم حدود صد برابر یون سدیم استي تحریکها سلولاما در 

این در صورتی است که  و شود می  mV 86-در چنین شرایطی پتانسیل استراحت  .نسیل استراحت یون پتاسیم باشدباید نزدیک پتا غشا

 نیزدیگري  سدیم بستگی داشته باشد اما در ایجاد پتانسیل استراحت عامل هاي پتاسیم و پتانسیل استراحت فقط به پتانسیل تعادل یون

  .پتاسیم است-نقش دارد و آن پمپ سدیم

و باعث  کند مییون پتاسیم را وارد کرده و یک بار منفی در داخل ایجاد  2یون سدیم را خارج و  3. این پمپ یک پمپ الکتروژنیک است

  :نقش دارندپس سه عامل به صورت همزمان در ایجاد پتانسیل استراحت . باشد mV  ،-90 mV 86-جاي ه که پتانسیل استراحت ب شود می

  نفوذپذیري زیاد غشا نسبت به یون پتاسیم -1

  نشر سدیم به داخل سلول -2

  پتاسیم-پمپ سدیم -3

سدیم و هاي  براي یون ایجاد اختلاف غلظت نقش، نیز در ایجاد پتانسیل استراحت دارد و آن يتر مهمپتاسیم نقش - البته پمپ سدیم

  پتانسیل در ایجاد این پمپ این نقش بسیار مهم و غیرمستقیم .کند می، گرادیان غلظت را حفظ امر و این پتاسیم است

  .استراحت است
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در مقایسه با حالتی که اختلاف غلظت یون سدیم تغییر  پتانسیل استراحت ، تغییراتاگر اختلاف غلظت پتاسیم در دو طرف غشا تغییر کند

  .خواهد بودبیشتر خیلی کند، 

تر پتانسیل استراحت منفی ،تر شده و اگر پتاسیم داخل سلولی اضافه شودپتانسیل استراحت مثبت ،ودشاگر پتاسیم خارج سلولی اضافه 

  .شود می

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 : 4 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

 فر زاده ، سیاوش فرهنگ سعید امین: تایپ    طلعتیغزاله : هیاول و ویرایش نگارش

  کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ،) یصوت لیفا(استاد هاي صحبت: منابع    فر فرهنگ اوشیس: و علمی یادب شیرایو
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   موضعی و پتانسیل عمل پتانسیل

   :شود ن است دو نوع پاسخ ایجادکمم کبسته به شدت تحریی به سلول وارد شود کاگر تحری

  پتانسیل عمل -Graded(    2(اي یا درجه پتانسیل موضعی -1

ه کدر صورتی . ندک یمییر ، میزان تغییر پتانسیل غشا تغكیعنی با تغییر شدت محر ؛است شده بندي درجه صورتپتانسیل موضعی به 

   .سلول خاص همیشه ثابت است کدر ی و ندک ینماندازه پتانسیل عمل تغییر 

اما پتانسیل عمل اگر ایجاد شود تمام سلول را . رود یمرده و سپس از بین کوتاهی را طی ک یعنی فاصله ؛وتاه استکسیل موضعی بقاي پتان

  . ردکطی خواهد 

 ی پتانسیل غشا را به اندازهکمحرمثال،  به عنوان. جمع شوند دیگرکی با توانند یمیعنی  ؛دارند Summationموضعی قابلیت  يها لیپتانس

mV5  این )جدید یچه از منبع قبلی و چه از منبع(دیگري به سلول وارد شود کدي تحریاگر قبل از برگشت به حالت عا. ندک یممثبت ،

مورد  ه درکدر صورتی  .با هم جمع شوند توانند یمیعنی این دو پتانسیل موضعی ؛ ندکپتانسیل موضعی بیشتري ایجاد  تواند یم کتحری

   .پتانسیل عمل این طور نیست

تا مدتی  شود یمه باعث ک شود یمایجاد  »يپذیرنا کتحری دوره« به نام يا دورهول اگر پتانسیل عمل در سلولی ایجاد شود، در این سل

را به دنبال ندارد و پتانسیل موضعی بعدي بلافاصله  يا دورهاما ایجاد پتانسیل موضعی چنین . پتانسیل عمل دیگري در سلول اتفاق نیفتد

  . ایجاد شود تواند یم

تر خواهد  کوچک شود یم ایجاده کموضعی  بت پتانسیل بیشتر باشد، پتانسیلمث نقطهبا  کتحری نقطه فاصلهدر پتانسیل موضعی هر چه 

  . ندک ینمتغییري  اش اندازه ،شود ایجاده ک يا نقطهتانسیل عمل از هر اما پ. بود

  )Below Threshold Stimuli(يا آستانهزیر  يها كمحر    نندک یمه پتانسیل موضعی ایجاد ک ییها كمحر

  )Above Threshold Stimuli(يا آستانهفوق  يها كمحر    نندک یمه پتانسیل عمل ایجاد ک ییها كمحر

 

اگر . باشد میمختلف متفاوت  يها سلوله در ک ، پتانسیل خاصی از غشا استآستانه پتانسیل: )Threshold Potential(پتانسیل آستانه

یعنی همزمان مقدار زیادي سدیم  ؛وابسته به ولتاژ سدیمی زیادي به طور همزمان باز خواهند شد يها انالک ،پتانسیل غشا به این حد برسد

  . ندک یمامل کپتانسیل عمل را  وارد سلول شده و دوره

د باعث ایجاد ه بتوانکدر حدي نباشد  كشدت محر ه اگرکبل ؛شود ینمپتانسیل استراحت همیشه منجر به ایجاد پتانسیل عمل  تغییر در

هر . است کاین پتانسیل موضعی وابسته به شدت تحری و اندازه شود یمل آستانه شود، در غشاي سلول فقط پتانسیل موضعی ایجاد یپتانس

ه بتواند پتانسیل غشا را به حد آستان که شدت تحریکدر شرایطی . شود یمپتانسیل موضعی بیشتر  اندازه ،بیشتر باشد کچه شدت تحری

  . گردد یمبرساند پتانسیل عمل ایجاد 

   :پتانسیل موضعی يها نمونه

 ولین وارد سلول کانال سدیمی وابسته به استیل کو سدیم از  چسبد یمخود  گیرندهولین به کلتی استیل کاس در فیبر عضله

 . شود یم ایجاد پتانسیل موضعی سبب ورود سدیم شود؛ یم

 اما اگر لمس  ؛شود یمی و ایجاد پتانسیل موضعی کانیکانال سدیمی مکشدن  طریق باز لمس باعث ورود سدیم به داخل سلول از

  . شود یمه باعث ایجاد اختلاف پتانسیل آستانه شد، پتانسیل عمل ایجاد کبه حدي رسید 

  

   :دو روش وجود دارد آستانه پتانسیل پتانسیل غشا به حد براي رسیدن

ه به آن جمع ک. بعدي وارد شود كمحر ،قبلی از بین نرود كه اثر محرکیعنی با فاصله زمانی . منبع به دفعات وارد شود کاز ی كمحر -1

 . شود یمگفته  )Temporal Summation(زمانی

  .دشو گفته می )Spatial Summation(ه به آن جمع فضاییکنند کرا وارد  کچند منبع به صورت تقریباً هم زمان تحری -2

دیگري  نورون زمان به صورت تقریباً هم توانند می ند یا چندین نورونک کچندین بار نورون دیگري را تحری تواند یمنورون  کمثال ی ايبر

  !نندک کرا تحری

  بعد از رسیدن. شود یا نشود منجر به ایجاد پتانسیل عمل تواند یمه ک شود قبل از پتانسیل عمل ایجاد می پتانسیل موضعی

   :فاز است 4ه داراي ک شود یمپتانسیل عمل ایجاد  ،به حد آستانه غشاپتانسیل 



 24 صفحه ، 5جلسه                         تر حسینی                    کد       ، فیزیولوژي سلول                              1جزوه فیزیولوژي 

 
 

1-Resting State )ه منظور همان ک :)حالت استراحت

 . پتانسیل استراحت است

  مثبت شدن پتانسیل غشا :دپلاریزاسیون -2

  ریپلاریزاسیون -3

 Positive(هایپرپلاریزاسیون یا پتانسیل متعاقب مثبت -4

After Potential(   

ه در طی مثبت شدن پتانسیل غشا از کاي  به فاصله: تهکن

 باشد، در اصطلاح پتانسیل صفر تا قله پتانسیل عمل می

Over Shoot شود گفته می.   

 
سدیمی  يها انالکمثبت شدن پتانسیل غشا باعث باز شدن 

ه باز کجایی  اما از آن ؛شود یمو پتاسیمی وابسته به ولتاژ 

 ،سدیمی است يها انالکندتر از کپتاسیمی  يها انالکشدن 

  . دهد یمسدیمی رخ  يها انالکشدن و سپس بسته شدن  بعد از باز پتاسیمی يها انالکباز شدن ن بنابرای

سدیمی باعث ورود مقدار زیادي سدیم به داخل سلول  يها انالکباز شدن 

 کو بنابراین پتانسیل غشا را به پتانسیل تعادل یون سدیم نزدی شود یم

ه کچرا  ،رسد ینماما پتانسیل غشا به پتانسیل تعادل یون سدیم . ندک یم

و سپس  شوند یموابسته به ولتاژ سدیمی بسته  يها انالکپس از مدتی 

 يها انالکپتانسیل عمل تمام  در واقع در قله. شود یمریپلاریزاسیون شروع 

باز شدن  ،دپلازیراسیون سدیمی بسته هستند و عامل اصلی مرحله

یپلاریزاسیون روابسته به ولتاژ سدیمی و عامل اصلی  دار دریچه يها انالک

  .هاست انالکبسته شدن این 

و آن باز  ندک یم کمکریپلاریزاسیون  البته عامل دیگري نیز به انجام مرحله

 ها انالکاگر این  .ولتاژ پتاسیمی استدار وابسته به  دریچه يها انالکشدن 

 ها انالکه هرچند این کچرا  ؛افتد یمباز هم ریپلاریزاسیون اتفاق  ،باز نشوند

اساس  نشتی پتاسیم باز هستند و پتاسیم بر يها انالکبسته هستند اما 

ریپلاریزاسیون  در این صورت انجام مرحله د؛شو یمشیب غلظت خارج 

سدیمی بسته و  يها انالکپتانسیل عمل،  ین در قلهبنابرا. ندتر خواهد بودک

Naدر حقیقت ورود یون ( شوند یمپتاسیمی باز  يها انالک
Kو خروج یون  +

+ 

  ). افتد یمدر سلول اتفاق  ها زماني نشتی در تمام ها انالکبه وسیله 

ند است و به همین دلیل پس کپتاسیمی  يها انالکه باز شدن کد گفته ش

 هر دو بر( افتد یمسدیمی اتفاق  يها انالکاز باز شدن و سپس بسته شدن 

 ي پتاسیمیها انالکبسته شدن . )دهند رخ می اثر مثبت شدن پتانسیل غشا

هایپرپلاریزاسیون  و باعث ایجاد مرحله ردیگ یمندي صورت کنیز به 

پتاسیم غشا منفی  ،یم از سلوله با خروج یون پتاسکبه این صورت  ؛شود یم

 يها انالکند بسته شدن کاما  گردد یمشده و به حالت استراحت باز 

ه بعد از رسیدن پتانسیل غشا به حالت استراحت ک شود یمپتاسیمی باعث 

Kباز هم مقداري یون 
از حالت  تر یمنفاز سلول خارج شده و پتانسیل غشا  +

  +Kیونند پتانسیل غشا به پتانسیل تعادل پتاسیمی بسته نشو يها انالکاگر  گفتنی است. )هایپرپلاریزاسیون(استراحت شود

)-94mV (خواهد رسید .  

Overshoot 
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و  عمل پتانسیل ، قله+Naنقطه به پتانسیل تعادل یون  نیتر کینزد :تهکن

هایپرپلاریزاسیون  مرحله +Kتعادل یون پتانسیل نقطه به  نیتر کینزد

 . باشد یم

وابسته به ولتاژ،  دار دریچه يها انالکها توسط  خروج یون دلیل ورود و :تهکن

چه  هر از پتانسیل استراحت غشا است و ها دور بودن پتانسیل تعادل یون

تمایل و هم چنین نیرو براي ورود یا  ،این دو پتانسیل از هم دورتر باشند

  .یون بیشتر خواهد بود خروج

لر روي غشا کوابسته به ولتاژ  دار دریچهانال کاگر  باشد و -mV60لر نیز کانسیل تعادل یون و پت -mV60مثلاً اگر پتانسیل استراحت سلولی 

 . برابر خواهد بود و در حقیقت ورود و خروج خالص وجود نخواهد داشتلر نیز ک، ورود و خروج یون وجود داشته باشد

، ردیگ یموقتی دپلاریزاسیون صورت ). برابر 100(است در حالت استراحت نفوذپذیري غشا نسبت به پتاسیم بیشتر از سدیم  :تهکن

  . )وابسته به ولتاژ سدیمی دار دریچه يها انالکبه دلیل باز شدن ( شود یمپذیري سدیم نسبت به پتاسیم بیشتر نفوذ

 
و دیگري  Activationفعال شدن یا  دریچه به سمت خارج به نام دریچه کی :نددار  دریچهوابسته به ولتاژ سدیمی دو  دار دریچه يها انالک

  دریچه کوابسته به ولتاژ پتاسیمی فقط ی دار دریچه يها انالکاما  . Inactivationغیرفعال شدن یا  در سمت داخل به نام دریچه

  .)Inactivationغیرفعال شدن  دریچه(نددار

انال پتاسیمی نیز ک Inactivation آن باز است و دریچه Inactivation انال سدیمی بسته و دریچهک Activation در حالت استراحت دریچه

  . نشتی سدیم و پتاسیم باز هستند يها انالکگفت در حالت استراحت فقط  توان یمبنابراین . بسته است

هم  Inactivation چهدری شود یمانال سدیمی باز ک Activation به سلول ، دریچه کغشا و در شرایط وارد شدن تحری در پتانسیل آستانه

  . افتد یمدپلاریزاسیون اتفاق  در این حالت مرحله. ه از قبل باز بودک

پتانسیل  در قله به علاوه. هم چنان باز است Activation اما دریچه شود یمانال سدیمی بسته ک Inactivation پتانسیل عمل دریچه در قله

  . شود یمو بنابراین مرحله ریپلاریزاسیون آغاز  دشو یمباز  )Inactivation(انال پتاسیمیک عمل دریچه

  استوابسته به ولتاژ سدیمی و پتاسیمی مثبت شدن غشا  دار دریچه يها انالکعامل باز شدن. 

  

وابسته به  دار دریچه يها انالک ه قطعاً به وسیلهکرسیدن پتانسیل غشا به حد آستانه بستگی به نوع سلول دارد و نیازي نیست  نحوه :تهکن

شیمیایی وابسته  يها انالکو ورود یون سدیم از طریق  شود یم کتی تحریکعصب حر کی گاهی سلول به وسیله. ولتاژ سدیمی انجام شود

Naو باعث ورود یون  ندک یمآن را باز  ،انال متصل شدهکولین به کمثلاً استیل ( افتد یمبه لیگاند اتفاق 
و یا گاهی باز شدن ). شود یم +

  . دشو یمی باعث ورود سدیم و رسیدن پتانسیل غشا به حد آستانه کانیکم يها انالک

ن است کاما مم شوند یموابسته به ولتاژ موجود در غشا به پتانسیل حد آستانه حساسند و باز  دار دریچه يها انالکتعداد زیادي از  :تهکن

  .از حد آستانه باز شوند آستانه و تعدادي در پتانسیلی بعد در پتانسیلی قبل از حد ها آنتعدادي از 

Naسدیمی به طور همزمان باز نشوند و یون  يها انالک ي ازتعداد زیاد ها سلولن است در بعضی از کمم
به صورت سریع و به مقدار زیاد  +

پتاسیمی  يها انالک ،امل نشدهک +Naد یون دپلاریزاسیون و ورو ه هنوز مرحلهکن است در زمانی کدر این صورت مم. وارد سلول نشود

این حالت وقتی ایجاد ( شود یمگفته  )Accommodation(ه به این حالت تطابقکنند و ریپلاریزاسیون آغاز شود کفرصت باز شدن پیدا 

  . )م باشندکدر دسترس،  سدیمیِ يها انالکه ک شود یم

  

 قطر    :سرعت سیر پتانسیل عمل بستگی به قطر سلول دارد      سرعت هدایت پتانسیل عمل  

  

پذیر نقش دارد و آن فاصله پتانسیل استراحت سلول از  کسلول تحری کچنین عامل مهم دیگري در سرعت هدایت پتانسیل عمل در یهم

هاي سدیم  ه در این شرایط تمایل یونکهر چه این فاصله بیشتر باشد، سرعت هدایت نیز بیشتر خواهد بود چرا . پتانسیل عمل است قله

  . براي ورود بیشتر است
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 كهر چه شدت محر يا آستانهزیر  يها كمحردر 

اما در  است تر کوچکمتر باشد پتانسیل موضعی ک

زیاد  كاگر شدت محر يا آستانهفوق  يها كمحر

ولی تغییر . ندک ینمپتانسیل عمل تغییر  شود اندازه

تعداد (انس پتانسیل عمل کفر تواند یم كشدت محر

را ) ندک یمه در واحد زمان سیر کپتانسیل عمل 

  . تغییر دهد

  

  

 )Cell Refractory Period(ناپذیري سلول کدوره تحری

در حقیقت باید مدت زمان معینی بین  انسیل عمل بعدي بتواند ایجاد شود؛باید مدت زمان معینی بگذرد تا پت ،شدن سلول کبعد از تحری

  . شود یمگفته  )Refractory Period(ناپذیري کتحری ه به آن دورهکیل عمل متوالی وجود داشته باشد نسدو پتا

سدیمی وابسته  دار دریچهانال ک Activation ند باید دریچهکمتعددي را دریافت  که سلول بتواند تحریکبراي این :ناپذیري کدلیل تحری

س این حالت وجود کریپلاریزاسیون ع پتانسیل عمل و مرحله در قله. )حالت استراحت(آن باز باشد Inactivation به ولتاژ بسته و دریچه

  . سدیمی به حالت اولیه مدت زمان معینی لازم است يها انالکثریت کدارد و براي برگشت ا

ه در این حالت، شرایط کچرا  ایجاد شود اتفاقی نخواهد افتاد؛ دیگري کدپلاریزاسیون یا در قله پتانسیل عمل تحری اگر در مرحله

پتانسیل  کدر واقع با ایجاد ی. است) کحالت آمادگی سلول براي دریافت تحری(س حالت استراحت کل سدیمی دقیقاً عاناک يها چهیدر

  . عمل، پتانسیل غشا مثبت شده و باید دوباره منفی شود تا دوباره پتانسیل عمل ایجاد شود

  )Relative(نسبی-2    )Absolute(مطلق-1  :ناپذیري داراي دو بخش است کتحری دوره

  

از  کهیچ ی ناپذیري مطلق، کدوره تحریدر مورد 

 دریچه بسته و Activation دریچه ،سدیمی يها انالک

Inactivation سلول در مرحله. باز ندارند 

در این . سیون یا اوایل ریپلاریزاسیون استدپلاریزا

با هر شدتی انجام گیرد، پتانسیل  کشرایط تحری

  . عمل در سلول ایجاد نخواهد شد

 پتانسیل غشا تا ناپذیري نسبی، کدوره تحریدر مورد 

ن کسدیمی مم يها انالکحدي منفی شده و بعضی از 

 Inactivation دریچه بسته و Activation است دریچه

با شدت  کدر این حالت تحری. باز داشته باشند

اما اگر شدت  ندک ینمپتانسیل عمل ایجاد  ،یفضع

ت در سلول ن اسکمم ،از حدي بیشتر شود كمحر

  .)ریپلاریزاسیون در مرحله( ندکپتانسیل عمل ایجاد 

  

   :شود یمناپذیري باعث ایجاد دو ویژگی در سلول  کتحری

سون شروع شده و تا انتهاي آن کابتداي آ مثلاً اگر پتانسیل عمل از. شود یمطرفه در سلول  کی یکتریکال باعث ایجاد هدایت -1

  .وضعیت مناسبی ندارند ها انالکه کبرگردد، چرا  تواند ینمدیگر  ،پیش رود

 انسکفر کی ،سلول خاص که یک شود یممختلف متفاوت است و این باعث  يها سلولناپذیري در  کزمان تحری -2

  . ندکیعنی تعداد معینی پتانسیل عمل را در زمان خاص هدایت  ،ردهکمعین را ایجاد 
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  انس کفر    ناپذیري  کزمان تحری :تهکن

 . ابدی یمهایپرپلاریزاسیون ادامه  ناپذیري تا انتهاي مرحله کتحری :تهکن

سلول مدت  ،مثلاً در قلب. نیز وجود دارد يتر یطولانناپذیري  کدوره تحری ،است تر یطولانپتانسیل عمل  ه دورهک ییها سلولدر  :تهکن

زازي کبنابراین در قلب حالت  .وجود دارد يتر یطولانناپذیري  کتحری دوره ها سلول و در مقایسه با بقیه ماند یمزمان خاصی دپلاریزه 

 انقباضات بنابراین. با هم جمع شوند توانند ینمیعنی انقباضات  ؛اتفاق بیفتد تواند ینملتی وجود دارد کاس عضله يها سلوله در کشدن 

می کقلبی دچار ایس مثلاً اگر سلول عضله. با هم جمع شوند توانند یملتی کاس ه در عضلهکدر صورتی  ،در قلب جدا جدا هستند عضلانی

  . شود یمرده و بی نظمی ایجاد کپتانسیل عمل تغییر  سیر د، نحوهنوتاه شوکناپذیري  کتحری يها دورهشود و 

چون  ؛شود یمناپذیرتر  کشده و تحری تر کینزداگر پتانسیل استراحت را در سلولی مثبت نگه داریم، پتانسیل سلول به مقدار آستانه  :تهکن

 وابسته به ولتاژ سدیمی بسته و دریچه دار دریچه يها انالک Activation ه دریچهک ندک یمرا به خوبی دریافت  کسلول در صورتی تحری

Inactivation ها انالکبراي بعضی از  ،اگر پتانسیل را مثبت نگه داریم. باز باشد ها آن Recovery  پذیري سلول  کو تحری افتد ینماتفاق

 ).شود یمم کدر دسترس  سدیمیِ يها انالکتعداد ( ابدی یماهش ک

 
پتانسیل عمل . ل نیستکش کیر یپذ کتحری يها سلولعمل در تمام پتانسیل 

  : است یا مرحله فاز 4عضلانی قلب داراي  ونژ کپور يها سلولدر 

اتفاق  +Naه به علت ورود یون ک فاز صفر یا دپلاریزاسیون سریع -1

 . افتد یم

 یا ریپلاریزاسیون  کفاز ی -2

ه در این فاز پتانسیل غشا به ک )Plateauفه یا ک(ندکفاز دو یا مرحله  -3

Ca هاي یوندلیل ورود 
 . ماند یممدتی مثبت باقی  +2

 . شود یمامل که نهایتاً ریپلاریزاسیون کفاز سه  -4

  . ه همان شرایط پتانسیل استراحت وجود داردکفاز چهار  -5

  

  

 )AV(بطنی دهلیزيو  )SA(دهلیزي هاي سینوسی نوع دیگري از پتانسیل عمل در گره

پتانسیل استراحت به طور  ،ها گرهاین  يها سلوله در کل کوجود دارد به این ش

 شود یمخود به خود به پتانسیل آستانه رسیده و سپس پتانسیل عمل ایجاد 

  .)پتانسیل عمل خود به خود و پشت سر هم(

   .شود یمعضلانی صاف نیز دیده  يها سلولاین حالت در بعضی از 

  

  

  

  

  

  

 : 5 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیمک ياعضا

 !نام بی: تایپ    غزاله طلعتی: هیاول شیرایجزوه و و نگارش

  لاسک در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع    فر فرهنگ اوشیس: آرایی صفحهویرایش دوم و 

  

 .نندیب یم را گرانید عظمت بزرگ يها آدم

 .هستند خود عظمت دنبال به متوسط يها آدم

 .نندیب یم گرانید ریتحق در را خود عظمت کوچک يها آدم
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   اي ها و بافت ماهیچه فیزیولوژي ماهیچه

ساختمان،  این سه گروه عضلات از نظر. شود بندي می تقسیم قلبی و صاف ،)مخطط(اسکلتیاي به سه گروه ماهیچه  دانیم بافت ماهیچه می

  . هاي فعال شدن با یکدیگر متفاوتند از نظر راه نیز محل، عملکرد و

  

   :گروه بافت عضلانی 3مشترك  يها یژگیو

o از فیبرهاي عضلانی  دسته، هر سه)muscle fibers(  اند شدهتشکیل  ي عضلانیها سلولیا . 

o هاي اکتین و میوزین که عناصر اصلی انقباض هستند را دارند فیلامان دسته، هر سه . 

o شبکهسارکوپلاسم در سلول عضلانی همان سیتوپلاسم است و . شود یمضلانی اصطلاحاً سارکوپلاسم گفته به غشاي سلول ع 

 .)شوند یمبه عضلات مربوط  mysو  sarco ، myoپیشوندهاي ( شود یمیده سارکوپلاسمیک نام شبکه ندوپلاسمیکا

 صورتی که عضلات صاف که غیر در ؛کنند ینماگر فرد بیهوش باشد این عضلات کار ( عضلات اسکلتی مخطط و ارادي هستند -

ایجاد  ها آندر  به سرعت اما خستگی نیز شوند منقبض می سریع مخطط عضلات ،نیا ربعلاوه . )کنند یمارادي هستند کار 

  . حرکت دادن بدن را به عهده دارند مخطط عضلات .شود یم

و  شوند یمقلبی به صورت خود به خود منقبض  عضله يها سلول. ارادي است مخطط ولی غیر عضلهقلبی در حقیقت یک  عضله -

قلبی کنترل  عضله. خواهد شدهدایت  ،شود یمصادر  )pacemaker(گرهی يها سلولاز  که الکتریکی ییها امیپاین انقباض توسط 

باشد  ر نیازبه طوري که اگ ؛شود یماعمال  )سمپاتیک و پاراسمپاتیک(عصبی دارد ولی این کنترل توسط سیستم عصبی خودکار 

 به گردش خون مثلاً در هنگام خواب که نیاز .دهد یم انجامرا  این کار سیستم عصبی خودکار ي در فعالیت قلب رخ دهد،تغییر

  . کم خواهد شد ت قلب به وسیله سیستم عصبی خودکار، فعالیشود یمکم 

کارهاي متعددي را  توان می و بنابراین )...مري، رحم و مثانه، حالب، ( دهند یمتوخالی را تشکیل  يها ارگان وارهیدعضلات صاف،  -

ت صاف نه مخطط هستند و عضلا(... ، حرکت دادن غذا و ؛ مانند فراهم کردن مسیري براي حرکت خوننسبت داد به این عضله

  .)نه ارادي

  

   :عضلات مشترك است همهکه در  ویژگی وجود دارد 4

 . یعنی عضلات توانایی پاسخ دادن به یک محرك را دارند :)Excitability(تحریک پذیري -1

 . انجام دهند )Contraction(انقباض عضلات قادرند ):Contractility(قابلیت انقباض -2

 . دارند )Extension(توانایی کشیده شدن ):Extensibility(قابلیت کشیده شدن -3

دوباره  توانند یم ،ندعضلات کشیده شو اگر  ؛ردیگ یمقرار  Extensibilityمقابل  در این قابلیت): Elasticity(قابلیت کشسان بودن -4

  ).Recoiling(جمع شوند

  

  )Skeletal muscle(عضله اسکلتی

بافت . اندومیزیوم نام دارد ،پوشاند یمعضلانی را  بندي که هر فیبربافت هم. شوند یمبند احاطه بافت هم لهیوساسکلتی به  عضلات

، ردیگ یمبندي که اطراف کل عضله را فرا میزیوم نامیده شده و بافت هم ، پريکند یمرا احاطه  )گروهی از فیبرها(ها بندي که فاسیکلهم

  . )تشکیل شده است از تعداد زیادي فیبر بنابراین یک عضله از تعدادي فاسیکل و هر فاسیکل( میزیوم خواهد بود اپی

و  کنند یمحذف  را ها آنوریدهایی دارند که مواد زائد  ؛شوند یمرسانی  خون ها انیشربدن توسط  يها اندامعضلات اسکلتی مثل دیگر 

ها به استخوان  تاندون واسطهعضلات اسکلتی ممکن است به صورت مستقیم و یا به . کنند یمرا تحریک  ها آنهمچنین اعصابی دارند که 

 ،این مقدار دارد برابر 1/0صاف که قطري  عضلهبا سلول  در مقایسه است و mµ100-10اسکلتی حدود  عضلهقطر فیبر . متصل شوند

در عضلات اسکلتی میوگلوبین وجود دارد . اسکلتی بالاست عضلهبنابراین سرعت هدایت در سلول  .قطر نسبتاً زیادي است )mµ10حداکثر(

  . قابل توجهی از گلیکوژن وجود دارد يا رهیذخدر عضلات اسکلتی منابع  همچنین. اکسیژن است رهیذخکه محل 

  سارکومراز واحدهایی به نام و یک میوفیبریل  شود یماسکلتی از واحدهاي کوچکتري به نام میوفیبریل تشکیل  عضلهیک فیبر 

  . واحد انقباضی در عضله است نیتر کوچککه  تشکیل شده
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یک سارکومر قسمتی از یک میوفیبریل است که به 

  . شود یممحدود  Zدو صفحه  لهیوس

   :شود یمدیده  در میوفیبریل نوارهاي تیره و روشنی

  I Band نوارهاي روشن

  A Band  نوارهاي تیره 

به  رندیگ یممنظم روي هم قرار  به صورت ها میوفیبریل

روي هم و  ها میوفیبریلطوري که نوارهاي روشن تمام 

و این باعث  رندیگ یمنوارهاي تیره نیز روي هم قرار 

کل فیبر و کل عضله نیز حالت مخطط  تا شود می

  . داشته باشند

هستند که  ییها نیپروتئدر حقیقت  Zصفحات 

و داخل این  کنند یمساختمانی شبیه سکه درست 

در واقع . شوند یم insertنازك  هاي فیلامانسکه 

بنابراین . اند دهیچسب Zنازك به صفحات  هاي فیلامان

نازك هستند که  هاي فیلامان ،سارکومریکی از اجزاي 

  .ضخیم است ی دیگر از اجزاي سارکومر فیلامانیک. اند دهیچسب Zبه صفحات 

همراه ضخیم به  هاي فیلامان، A Band نوار تیره یا در. اند دهیچسب Zکه به صفحات  نازك وجود دارند هاي فیلامان ،I Band نوار روشن یا در

  . نازك وجود دارند هاي فیلامانی از بخش

  . نازك وجود ندارند هاي فیلامان در آن وجود دارد که )H)H zone هیناحبه نام  يا هیناح A Bandدر وسط 

.   )بینابینی است هاي فیلامانپروتئین دسمین جزء ( وجود دارد )M)M lineبه نام خط  دسمین يها نیپروتئتجمعی از  H هیناحدر وسط 

 همچنین. حیاتی است ضخیم در سارکومر هاي فیلامانپروتئین دسمین براي ارگانیزاسیون، نظم دادن و نگه داشتن  رسد یمبه نظر 

 Zضخیم را از دو طرف به صفحات  هاي فیلامانوجود دارد که  )Titin(به نام تیتین  )KDa 3000حدود (پروتئین الاستیک و نسبتاً بزرگی 

  . ضخیم مهم باشد هاي فیلامان در نگه داشتن و چینش Titinمان که فیلا رسد یمبه نظر . کند یممتصل 

  

  نازك و ضخیم  هاي فیلامانقرارگیري  نحوه

نازك  هاي فیلامانبا  تواند یمیک فیلامان ضخیم . )ایجاد شکل هگزاگونال( شود فیلامان نازك احاطه می 6 لهیوسفیلامان ضخیم به  هر

میوزین تشکیل  يها نیپروتئضخیم از  هاي فیلامان. به سمت وسط کشیده و باعث ایجاد انقباض شود را ها آناطرافش ارتباط برقرار کرده، 

 هستند که دور هم پیچیده )heavy chain(سنگین يها رهیزنج، ها رهیزنجدو تا از این . زنجیره است 6یک مولکول میوزین شامل . اند شده

  .)light chain(سبک هستند  يها رهیزنج ردیگ رهیزنج 4 و دهند یم تشکیل و دم مولکول را شده

را  میوزین سنگین دم يها رهیزنجبنابراین قسمتی از  ؛سازد یممیوزین را  سنگین روي خودش برگشته و سر رهیزنج N-Terminalقسمت 

  . سازند یمرا  میوزین سبک سر يها رهیزنجبه همراه  ها آن N-Terminalساخته و 

که  میوزین دو زنجیره سبک وجود دارد در اطراف هر سر

 )ATPتوانایی هیدرولیز ( ATPaseبه نام خاصیت  خاصیت مهمی

 تواند یمدر واقع این خاصیت . دهند یمبه سر مولکول میوزین 

  . سبک تنظیم شود يها رهیزنج لهیوسبه 

  

  

  میوزین در میوفیبریل  يها مولکولنحوه قرار گرفتن 

  دیده شده که در وسط. شوند یمو سرها به اطراف برجسته  سازند یمفیلامان ضخیم را  تنهروي هم قرار گرفته و  ها دم

  .سرهاي میوزین حضور ندارند µm 0.2سارکومر در قسمتی از فیلامان ضخیم و در طولی حدود 
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   نازك شامل سه جزء هستند هاي فیلامان

 ها رشتهاین . هستند )فیلامنت( Fاکتین  يها رشته ها آننازك و قسمت اصلی  هاي فیلامانداربست  :هاي نازك داربست فیلامان -1

روي . هستند) گلوبولر( Gاز مولکول اکتین  مري پلی

 به نام جایگاه فعال ییها محل ،G اکتین يها مولکول

)Active Site( جایگاه فعال در حقیقت . وجود دارد

 و به آن بچسبد تواند یممیوزین  محلی است که سر

 . سبب ایجاد انقباض شود

فعال  يها گاهیجاسرهاي میوزین به نوبت به 

 نازك را هاي فیلامان، ATPو با مصرف  چسبند یم

 دهند و در نتیجه خط وسط حرکت می به سمت

  .شود یمانقباض انجام 

  در حین انقباض، باندI  ،هیناحکوچک شده H 

  . رود یمو یا حتی از بین  شود نیز کوچک می

  
 . تروپومیوزین هستند يها رشته ،نازك هاي فیلاماندومین جزء  :هاي تروپومیوزین رشته -2

به دم به  دیمرهاي تروپومیوزین به صورت سر. فعال را بپوشاند يها گاهیجاروي  تواند یمري است که تروپومیوزین پروتئین دیم

جایگاه  ،وقتی عضله در حال استراحت است. جایگاه فعال را بپوشاند 7 دنتوا یمتروپومیوزین  يها مولکولاز  هریک .اند متصلهم 

  .افتد ینمبنابراین انقباض اتفاق  شده است؛) cover(پوشیده فعال توسط تروپومیوزین

Caبراي اینکه تروپومیوزین از روي جایگاه فعال برداشته شود، افزایش غلظت 
داخل سارکوپلاسم ضروري است اما کافی نیست  +2

  . زء سومی لازم استو ج

ین از یک طرف ب Complexاین . نازك، کمپلکس تروپونین است هاي فیلامان دهندهجزء سوم تشکیل  :کمپلکس تروپونین -3

Caی براي چسبیدن و از طرف دیگر جایگاه کند یم ایجاد ارتباط تروپومیوزین و اکتین
Caغلظت  در نتیجه افزایش. دارد +2

در  +2

و این باعث اتصال جایگاه  دارد ین را از روي جایگاه فعال برمیمیوزپوترو تروپونین، اتصال آن به تروپونینداخل سارکوپلاسم و 

 .شود یمو انقباض ایجاد  )ATPبا مصرف (میوزین شده فعال به سر

Caباند شونده به  يها نیپروتئتروپونین از نوع 
Caجایگاه براي چسبیدن به یون  4است و  +2

 )Affinity(مایلالبته ت ؛دارد +2

Caتروپونین به یون 
Caیعنی کافی است غلظت  ؛که دفع انقباض سریع باشد شود یمخیلی کم است و این باعث  +2

در داخل  +2

  . سارکوپلاسم کمی پایین بیاید تا عضله شل شود

  
  . هزینه رویی احسانی است بی خوش

 )ع(امام علی
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Complex  قسمت است 3تروپونین شامل:   

 براي چسبیدن به تروپومیوزین : Tتروپونین ) 1

 . کند میکه با اکتین ارتباط برقرار  بخشی از کمپلکس:  Iتروپونین ) 2

Caبراي چسبیدن به بخشی  :C تروپونین ) 3
2+  

  

  : پروتئین دیگر نیز وجود دارد 3ك ناز هاي فیلاماندر 

که در تنظیم  رسد میو به نظر  گیرد میکه در وسط سارکومر قرار  چسبد میبه قسمتی از فیلامان نازك  این پروتئین :تروپومدولین) الف

  Cap2) پ    اکتینین- ) ب  . کند یفا میحیاتی ا نقشی طول سارکومر

- اکتینین وCap2  نازك به صفحات  هاي فیلامان تا ندشو یمباعثZ  رندیگببچسبند و در سمت مقابل تروپومدولین قرار.  

  

این  رسد یمبه نظر  و وجود دارد به نام دیستروفینگلیکوپروتئین مهم دیگري در غشاي فیبرهاي عضلانی عضلات اسکلتی،  :دیستروفین

براي بقاي  دیستروفین. کند یممرتبط  یعنی اکتین را به سطح غشا ؛کند یمبرقرار  ارتباط )اکتین(بین غشا و عناصر انقباضی گلیکوپروتئین

. شوند یموز ، فیبرها آتروفی شده و دچار آپوپتبه این صورت که اگر موتاسیونی در این پروتئین اتفاق بیفتد ي است؛عناصر انقباضی ضرور

از تولد مشکل خاصی در نوزاد وجود ندارد اما رفته رفته عضلات  بعد .شود یمدر بعضی از افراد این موتاسیون به صورت وراثتی دیده 

دیستروفی ( از بین خواهد رفت سالگی 30د در سن حدو و در نهایت فرد شود یمدچار اختلال  ها آنو فعالیت  روند یماسکلتی تحلیل 

   ).دوشن

  

  شبکه سارکوپلاسمی

Ca رهیذخسارکوپلاسمیک مخزن  شبکه .سارکوپلاسمیک احاطه کرده است شبکهدور یک میوفیبریل را 
Caاست و  +2

مورد نیاز براي  +2

  . شود یمانقباض در عضلات اسکلتی، فقط و فقط از این منبع تأمین 

Caپمپ  تراکم زیادي از ،رتیکولوم سارکوپلاسمیک يها لولهروي غشاي 
کانال کلسیمی  د زیاديتعدا ،)ها سیسترن(مخازن و روي غشاي +2

و از طریق  ها پمپ لهیوسسپس کلسیم به . شود یمانقباض انجام  و آزاد شده ها کانالمورد نیاز براي انقباض از طریق کلسیم . وجود دارد

نام به  پروتئینی یکدر داخل رتیکولوم سارکوپلاسم. گردد یمانتقال فعال اولیه جمع آوري شده و به داخل رتیکولوم سارکوپلاسمیک بر 

وجود دارد که از نوع باند شونده به کلسیم است و کلسیمی که از سیتوپلاسم جمع آوري شده با این  )Calsequestrin(سترینوئک کلسی

  . شود یمپروتئین باند 

 ها دور ولکه این توب به سمت داخل دارد )Transverse tubule(به نام توبول عرضی ییها یفرورفتگعضلانی  غشاي فیبر :Triadو  Tتوبول 

 سیسترن از 2 همراهبه  Tیک توبول . شود یممجاور با رتیکولوم سارکوپلاسمیک  Tتوبول  ها، قسمت برخی در. رندیگ یمقرار  ها میوفیبریل

   .کنند یمرا ایجاد  یا کمپلکس سه تایی Triadبه نام  ساختاري ک در دو طرف خود،سارکوپلاسمی شبکه

سارکومر دو تریاد  بنابراین در عضلات اسکلتی به ازاي هر ؛باشد یم Iبه باند  Aیا محل اتصال باند  Aدر دو طرف باند  Triadمحل قرار گیري 

  .وجود دارد

  

هر کس به عیوب خود بنگرد، 

  . جویی دیگران باز ماند از عیب

 )ع(امام علی
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 شبکهیک سیسترن از  و در کنار آن Zدر محل صفحات  Tقلبی به ازاي هر سارکومر یک توبول  عضلهدر  :)Diad(کمپلکس دوتایی

 Diadبنابراین در سلول عضلانی قلبی به ازاي هر سارکومر یک  .شود یمگفته  Diadسارکوپلاسمیک قرار دارد که به این ساختمان یک 

Caقلبی  عضله در(وجود خواهد داشت
   .)شود یممورد نیاز براي انقباض هم از رتیکولوم سارکوپلاسمیک و هم از خارج سلول تأمین  +2

ی در کند که تحریک رتیکولوم سارکوپلاسمیک را با خبر ،دوایجاد ش تغییري در پتانسیل غشا ست که اگرصورت ا به این Triadعملکرد 

 نیز منتقل خواهد Tاین تغییر به توبول  ،جزئی از غشاست پس اگر تحریکی در غشاء اتفاق بیفتد Tتوبول ( غشاي سلول اتفاق افتاده است

Caبه آزاد شدن اسکلتی  عضله شاي فیبرتحریک غ شود یمباعث  Triadوجود  .)شد
منجر از رتیکولوم سارکوپلاسمیک و شروع انقباض  +2

   .شود

  . وجود دارد 15nmحدود  يا فاصله ،و بین غشاي این دو اند دهیچسبنسارکوپلاسمیک به هم  شبکهو سیسترن  Tتوبول  :توجه

  

طبیعتاً باید سنسور  Tپروتئین روي غشاي توبول . حضور دارند Tروي غشاي توبول  همچنیناینتگرال روي غشاي سیسترن و  يها نیپروتئ

Caست ا از طرفی چون قرار. ولتاژ باشد
پروتئین روي غشاي سیسترن باید بتواند  ،سارکوپلاسمیک آزاد شود شبکهاز غشاي سیسترن  +2

Ca
نیز یک کانال  Tروي غشاي توبول  گر ولتاژ البته پروتئین حس( باشد؛ بنابراین پروتئین اینتگرال باید یک کانال کلسیمی را عبور دهد +2

   .)کلسیمی است

نامیده  Foot Process که اصطلاحاً بیرون زدگی دارند Tغشاي سیسترن به داخل فضاي بین غشاهاي سیسترن و توبول  يها نیپروتئ

  .شود می

  به این کند یمبه نام ریانودین روي کانال کلسیمی موجود در غشاي سیسترن رتیکولوم سارکوپلاسمیک اثر  يا مادهاز آن جایی که ،

  . شود یمریانودوینی گفته -کانال، کانال کلسیمی

  

  )DHPR(هیدروپیریدینی کانال دي

کانال  ،Tروي غشاي توبول  موجود بر به کانال کلسیمی

به  يا مادهچرا که  ؛شود یمگفته  نیز )DHPR(هیدروپیریدینی دي

  . کند یمروي آن اثر  ینهیدروپیرید نام دي

تغییر ولتاژ  اثر هیدروپیریدینی بر در عضلات اسکلتی، کانال دي

به صورت (تغییر شکل فضایی داده و کانال ریانودینی را هم 

شدن  این تغییر شکل باعث باز. دهد یمتغییر شکل  )مکانیکی

Caز آنجا که اختلاف غلظت و ا شود یمکانال ریانودینی 
بالاست،  +2

باز شدن این کانال کافی است تا کلسیم وارد سارکوپلاسم شده و 

  . انقباض ایجاد شود

 Calcium-inducedبه نام  صاف و قلبی مکانیسمی عضلهدر 

calcium release در این مکانیسم کانال . وجود دارد

ییر شکل فضایی هیدروپیریدینی کانال ریانودینی را به روش تغ دي

رود کلسیم به باعث و DHPRشدن کانال  بلکه باز ،کند ینمباز 

Caاین  .شود داخل سارکوپلاسم می
 ،به سارکوپلاسم وارد شده +2

Caو بنابراین  شود یمشدن کانال ریانودینی  باعث باز
از  +2

  . شود یمرتیکولوم سارکوپلاسمیک نیز وارد سارکوپلاسم 

  

.    وجود دارد )فسفات اینوزیتول تري( IP3به نام کانال کلسیمی وابسته به   سارکوپلاسمی پروتئینی شبکهصاف روي غشاي  عضلهدر 

بدون اینکه ایجاد پتانسیل  ؛شوند یمصاف  عضلهباعث ایجاد انقباض در   )...و  ADHنفرین، آنژیوتانسین،  اپی نوراز قبیل ( ها هورمونبعضی از 

  .کنند یمرا فعال  ، آنزیم فسفولیپازخود يها رندهیگبا چسبیدن به  ها هورمون به این صورت که این. عمل کنند
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که محصول  دینما یمتجزیه  و آن را کردهعمل  )فسفاتیدیل اینوزتیول دي فسفات( PIP2به نام  زیم روي یکی از فسفولیپیدهاي غشااین آن

Ca، کانال باز شده و IP3به کانال وابسته به  IP3با اتصال . روي غشاي رتیکولوم سارکوپلاسمیک گیرنده دارد IP3 .است IP3تجزیه 
از  +2

ورود کلسیم از خارج  ،قلبی عضلهصاف هم مانند  عضلهیعنی در ( افتد یمسارکوپلاسمیک وارد سارکوپلاسم شده و انقباض اتفاق  شبکه

   .)افتد یماتفاق  سلول

 5 عدد -دهند یم تشکیل یک کانال ریانودینی را ،یکس داخل غشاییهل .  

 6 عدد  -یک زیر واحد از کانال  ،هلیکس داخل غشاییDHPR  وگیرند  زیر واحد دور هم قرار می 4را تشکیل داده و          

  . کنند یمرا ایجاد  DHPRکانال 

  :مثلاً  ؛شوند یمتشکیل  به این صورت ها رندهیگپروتئین یا  يها کانالاز  بسیاري

در واقع ( شود یمی تشکیل هلیکس داخل غشای -عدد 4زیر واحد تشکیل شده که هر زیر واحد از  5نیکوتین استیل کولین از  يها رندهیگ

   .)شود یمدر وسط زیرواحدها یک کانال ایجاد 

Ca، پمپ بعد از انجام انقباض
Caروي غشاي رتیکولوم سارکوپلاسمیک،  +2

Caاین . شود یم را جمع آوري کرده و انقباض متوقف +2
از  بعد +2

Caاین پروتئین مانع افزایش غلظت . چسبد یمکسترین  سارکوپلاسمیک به پروتئین کلسی شبکهورود به 
آزاد داخل رتیکولوم  +2

Ca که اختلاف غلظت شود یمبنابراین مانع از این  ؛شود یمسارکوپلاسمیک 
خل رتیکولوم سارکوپلاسمیک بیش از بین سارکوپلاسم و دا +2

   .رود و جمع آوري کلسیم سخت شودحد بالا ب

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 : 6 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

 !نام بی: تایپ    غزاله طلعتی: هیاول جزوه و ویرایش نگارش

  کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع    فر فرهنگ اوشیس: آرایی صفحهویرایش دوم و 

  .داند گوید می گوید، ولی آنچه را که می داند نمی عاقل همه آنچه را می

 ارسطو
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  ) گذشته ادامه بحث جلسه( اي ماهیچهساز و کار انقباض در بافت 

ن باعث یتروپون و در ادامه، چسبد می C-ینبعد از آزاد شدنش به تروپون است که يضرور ، وجود کلسیماي ماهیچهبافت  شروع انقباض يبرا

ان اتصال سر کشده و ام ، فعالفعال هاي هگاین جایبنابرا. شود می موجود بر روي اکتین فعال هاي هگاین پوشاننده جایوزیرفتن تروپومنار ک

   .شود میفراهم  اکتین فعال هاي هگاین به جایوزیم

 يانقباض ضرور يبرانیز   ATPوجود 

ن در حالت یوزیسر م هنگامی که. است

حضور  است،گاه فعال یده به جایچسب

ATP ن از یوزیشدن سر م جدا يبرا

دن یچسب .است يگاه فعال ضروریجا

ATP ن باعث سست شدن یوزیبه سر م

گاه فعال و در ین با جایوزیارتباط سر م

گاه فعال یت جدا شدن آن از جاینها

ت یخاص ين دارایوزیسر م .شود می

ATPه یز و تجزیدرولیهتوانایی ( است يآز

ATP( هاي هریزنج بهاین خاصیت  هک 

پس  ATP. شود می مربوط نیوزیم کسب

ن بلافاصله یوزیاز اتصال به سر م

  . )شود گفته می دار ين انرژیوزیسر مبه این حالت (ماند  می ین باقیوزیده به سر میچسب P و  ADP یکجه یو در نت شود میز یدرولیه

 يگاه فعال بعدیبه جا دتوان مین یوزیسر م،  )وجود داشته باشد Caه کن معنا یبه ا(باشدشده   exposeیگاه فعالین زمان اگر جایدر ا

نخواهد شد و  exposeگاه فعال یجا حضور نداشته باشد، Caاگر  .ت دهدکرا به سمت خط وسط حر كناز هاي فیلامانبچسبد، خم شود و 

   .چسبد میگاه فعال نیز به جاین نیوزیسر م

را به سمت  كناز هاي فیلامان يبا صرف انرژ ،)دار ين انرژیوزیسر م(به آن متصل است P وADP ه ک ینیوزیسر م :)Sliding(پدیده لغزیدن* 

م یضخ هاي فیلامانبرقرار شد،  ها آنن یب یو اگر ارتباط کند میاحاطه  نازكلامان یف 6را  لامان ضخیمیدور هر ف. دده میت کخط وسط حر

   .شود می کوچک I و   Hعضله منقبض شده و باند ند؛ ده میت کرا به سمت خط وسط حر كناز هاي فیلامان

گاه فعال یه به جاک ینیوزیسر م،  ATPل نبودن یبعد از مرگ به دل .جسد است یسفت يبه معنا جمود نعشی :)Rigor Mortis(جمود نعشی* 

ل یگر از دلاید یکی .شوندیمانده و سفت م باقی و عضلات بدن در حالت انقباض شود میده و باعث رخ دادن انقباض شده جدا نیچسب

و  شود میجاد یساعت پس از مرگ ا 5-4ن حالت یا .م استیلسکردن پمپ کار نکل یسلول به دل درون م بهیلسکعدم ورود  یجمود نعش

   .خواهد رفتن یاز ب، یر عناصر انقباضیسا و ها پروتئینز شدن یساعت بعد به علت ل 15-16

از  يادیبا اتصال تعداد زکه  است به این صورت شود میدر افراد سالم ایجاد این پدیده که  :)Contracture(کوتاه شدن غیرطبیعی عضله* 

، در دسترس ATP افی بودنکا عدم یان خون و یقطع جر اختلال و لیاما به دل شود میعضله منقبض  ،فعال هاي هگاین به جایوزیم يسرها

این . شود را موجب می يدیو درد شد ماند می یو عضله در حالت انقباض باق دنشو میجدا ن هاي فعال اکتین از جایگاه نیوزیم يسرها

   .شود میان خون برطرف یخود به خود با بازگشت جر وضعیت به طور

 انقباض در و) عضله یکتحر(به عضله  یکیترکام الیورود پ یعنی ):Excitation-Contraction Coupling(انقباض با کیتحر شدن جفت دهیپد* 

  . جه این تحریکینت

  

   عصبیبر یله فیشدن عضله به وس یکنحوه تحر

  : ابتدا چند تعریف

که به  ن عصب و عضله برقرار باشدیب ارتباطاتیشدن عضلات لازم است  یکتحر يبرا :)Neuromuscular Junction(عضلانی-اتصال عصبی* 

  . شود گفته می عضلانی- اتصال عصبیارتباط در اصطلاح  نوع این
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ات آن شامل یمحتو .است یسونکآ يو انتها یبر عضلانیف يان غشاهایفاصله مشکاف سیناپسی  ):Synaptic Cleft(شکاف سیناپسیفضا یا * 

   .است یعصب يها یانجیه میتجز يبرا ییها آنزیمو  یع خارج سلولیما

وجود دارد  )استیل کولین(یعصب هاي هدهند انتقال يحاو ییهاولیکوز اعصاب، یِسونکآ يِانتها توپلاسمِیداخل س :هاي نیکوتینی گیرنده* 

ز ین ینیوتیکن هاي رندهیگ ها،رندهین گیبه ا. ن وجود داردیولکل یاست هاي هرندیاز گ يادیم زکترا یبر عضلانیف يغشا يرو و به تناسب آن،

   .متصل شود ها به آن دتوان مین یوتیکچون ن ؛ندیگو می

 ها،رندهین گیو دستگاه گوارش متفاوت است و به ا یستم تنفسیس در قلب، اي ماهیچهبافت  هاي رندهیگ :هاي موسکارینی گیرنده* 

   .متفاوت است ینیوتیکن هاي هرندیردشان با گکه عملک شود گفته می ینیارکموس هاي هرندیگ

 انقباض براي به عنوان مثالکه  عمل است لیام همان پتانسین پیا .از نورون به عضله منتقل شود یامیپبراي انقباض عضله، ابتدا باید 

رنده خود یبا اتصال به گ و استیل کولین شود می Acetyl Choline(ACh)ل عمل باعث آزاد شدن یپتانس .عضلات حرکتی از نخاع آمده است

  .گردد میام و انقباض عضله یباعث انتقال پ

 به داخل سیتوپلاسم انتهاییِ آکسون میلسکورود  وارد سلول شود؛ بنابراین از خارج Caد یبا یسونکآ ياز انتها استیل کولینآزاد شدن  يبرا

ث باز شدن عبا عصبی ل عمل وارده به سلولیه پتانسکوابسته به ولتاژ وجود دارد  یمیلسکانال ک ،یعصب يانتها يغشا يرو .است يضرور

  . )آن در خارج از سلول بسیار بالاستکه غلظت  کلسیم از سلول خارج نخواهد شد چرا(شود میم یلسکورود  در نتیجه آن و

حدود (گردد میآزاد  فضاي سیناپسی کولین داخلل یجه استیو در نت شود می ي پایانه عصبیول به غشایکدن وزیباعث چسب Caورود 

  .)وجود داردول یکوز یکدر  استیل کولینول کمل 2000

  .مییگو میوانتوم کول یکوز یکموجود در  استیل کولین هاي مولکولبه تعداد  :توجه

 يبه انتها باید ل عملیپتانس ،کلسیم ورود يبرا .است يم به داخل سلول ضروریلسکورود  ها، استیل کولین از وزیکول توزیاگزوس يبرا

   .چه دار وابسته به ولتاژ شودیدر یمیلسک يهاانالکو باعث باز شدن  باشد دهیسون رسکآ

؛ شود مین ترانسفراز ساخته یولکل یم استین در حضور آنزیولکآ با -میوآنزکل یب استکیاز تر یسونکآانه یتوپلاسم پایدر س استیل کولین

 يو موتورها شود میساخته  یدر جسم سلول نیز استیل کولینول یکوز. شوندیساخته م یدر جسم سلول ،يدیپپت یعصب يها یانجیاما م

   .ورندآ و به سمت انتهاي آکسونی می ندهد میت کها حرروتوبولیکم يول را از رویکوز ،یولکلوم

ق پمپ یاز طر +H یون ابتدا در. شود میول یکوزوارد  +H باق مبادله ین از طریولکل یاست :نحوه وارد شدن استیل کولین به درون وزیکول* 

H
H یون  و کرده ن را واردیولکل یاست پروتئین ناقل موجود بر روي غشاي وزیکول،و سپس  شود می وزیکول وارد +

  .کند میخارج را +

     از  ،به صورت پر شده يدینوروپپت یعصب يها یانجیم ولیکوز :هاي عصبی مختلف ها به وسیله میانجی تفاوت در پر شدن وزیکول* 

   .کند مین صدق نیولکل ین و استیدوپام ن،ین در مورد گلوتامیاما ا آید میانه یبه سمت پا یجسم سلول

   .شود میپر  هاي عصبی نوروپپتیدي از میانجی یسونکآ يساخته شده و در انتها یدر جسم سلول یول خالیکوز یگاه :توجه

توز یاگزوس قبلاً میانجی عصبی که: شوند ساخته می ن صورتیز به این دیگر يتعداد .شوندیب ساخته مین ترتیها به اولیکاز وز يتعداد

.      گردد میو به صورت وزیکول وارد سلول  شود میتوز یحالا دوباره آندوس سلول افزوده شده، يبه غشا آن ولیکوز يو غشا دادهانجام 

   .شود میسلول بزرگ ن يتوز غشایپس با وجود اگزوس

 یبه صورت مصنوع توان می .ل عملیجاد پتانسیدر صورت ا یحت ؛دگیر میتوز صورت نیاگزوس ،م به داخل نورونیلسکدر صورت عدم ورود 

   .ردک يریتوز جلوگیجه اگزوسیخل سلول و در نتدابه  کلسیم از ورود

نتگرال یا يها پروتئیننتگرال داخل سلول به یا يها پروتئین. دگیر مینتگرال صورت یا يها پروتئینول به غشا با استفاده از یکدن وزیچسب

   .دگیر میتوز انجام یدر غشا ادغام شده و اگزوس وزیکول شوند و سپسیم یکبه هم نزد به تدریجچسبند و یم یانه عصبیپا يداخل غشا

 تبدیل نیولکبه استات و  ه ویتجز )ACh-Sterase(ن استرازیولکل یم استیآنز لهیوس بهاش رندهیگ يپس از نشستن رو استیل کولین

 اما. گردد میباز  یانه عصبیو به پا شود میجذب  م بازیبا سد ین دوباره به صورت هم انتقالیولک .مدت است وتاهکاثر آن  ؛ بنابراینشود می

   .شوندیم انتهاي عصبی نورون جذب ن خودشان بازین و دوپامینفر یاپ نور هاي عصبی میانجی

 β، λ ،)دو عدد(α واحد ریز 5شامل نتگرال است که ین ایپروتئ یکاین گیرنده  ):Ligand Gated Channel(نگیرنده نیکوتینی استیل کولی* 

ه داخل کاست  )M4و  M1  ،M2  ،M3(چیمارپ 4 يادار، αي واحدها رین زیدام از اکهر  .چسبد مین یولک لیاست-α يرو بر است و δ و

  .اند غشا قرار گرفته

  . تاس چشم کتاب قلب،

 )ع(یعل امام
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ه ورود آن باعث مثبت ک ردداز یم نیون سدیورود  يبرا یگاهیجا است، استیل کولیندن یچسب يبرا یگاهیه جاکنیرنده علاوه بر این گیا

   .شود می سلول م واردیون سدیانال باز شده و ک ،رنده بچسبدیبه گ استیل کولینول کلواگر دو م .شود میشدن غشا 

ل عمل یه پتانسکدر اغلب موارد . یلتکسلول عضله اس يمثبت شدن غشا :)Motor End Plate Potential( پتانسیل صفحه حرکتی انتهایی* 

 ییانتها یتکل صفحه حریپتانس باشد تا استیل کولین باید به حدي این مقدار. شود میآزاد  استیل کولینمقداري  ،رسد می یانه عصبیبه پا

   .به اندازه کافی ایجاد شود یلتکعضله اس کل ل عمل دریپتانس ایجاد ، برايا مثبت شدن غشای

ینانی تور اطمکفارد، یصورت گ در سلول عضلانی ل عملیون غشا و پتانسیزاسیدپلار تان آزاد شود یولکل یاست کافی يبه مقدار براي اینکه

  . وجود دارد

م وارد یلسک انال،ک چرخش یکبا  تا دده میقرار  تأثیرم را تحت یلسکانال ک، سنسور ولتاژ Tق توبول یاز طر ،جاد شدیل عمل ایپتانس یوقت

  . دهد و انقباض رخ سبدبچن یو به تروپون شودتوپلاسم یس

 ن حالتیا و در) امده استین یکیام تحریپ یعنی(دده می رخ يتوز به صورت خود به خودیمواقع اگزوس یبرخ :ي مینیاتوريها لیپتانس* 

 لیپتانس باشد، استیل کولین يشدن خود به خود از آزاد یناش یلتکدر عضله اس ی کهونیزاسیدپلاربه (گیرد  صورت می ونیزاسیدپلار

  . )شود گفته می minitate potentialیا  ياتورینیم

 هاي هرندیه در آن گک این بیماري از نوع خودایمن بوده. شود می میبدخ یضعف عضلاننوعی بیماري است که سبب  :میاستنی گراویس* 

   .ف استیا ضعی شود میانجام ن عضلانی انقباض یابند؛ بنابراین کاهش مین یولکل یاست ینیوتیکن

م یننده آنزکه مهارک شود میز ین تجویگمیدوسیریو پ Neostigmine  ،Physostigmine هاي به نام بیماري، چند نمونه داروبراي درمان این 

ش یافزا اش رندهیاحتمال برخورد آن با گ ؛ در نتیجهدنده میش یافزا یناپسیاف سکرا در ش استیل کولینو غلظت  ن استراز هستندیولک

   .شود می انقباض شدیدتر یابد و می

 .ن استراز استیولکم یننده آنزکو مهار دارد نیگمیزوستیمانند فاثري ه گاز جنگی یا DFIP:( DFIPیا  DFP( ل فلوئورو فسفاتیزو پروپیا يد

سم  این نوع ترکیبات،به  .و باعث منقبض شدن دردناك تمام عضلات شود سیستم پاراسمپاتیک را طولانی کنداثرات  دتوان می بنابراین

   .مصرف شود ینیه با دوز و در مدت زمان معکنیالبته به شرط ا ؛ر استیپذد اما اثر داروها برگشتندار يریناپذ را اثر برگشتیند زیگو می

   .شنده باشدکن است کمم ،)مثلاً در نتیجه تنفس گاز جنگی(یعضله تنفس بیش از حد انقباضات :نکته

   .شود می استیل کولینتوز یاگزوس از مانع ،م استونیم بوتولویدیلسترک يترکبا ه در نتیجه فعالیتکسم یبوتول يماریب :نکته

 ؛کند میرقابت  با استیل کولین هارندهیبر سر گ نیند و بنابراینش یم استیل کولینرنده یگ يروسم مار کبري بر  ):سم مار کبري(کورار -

   .شود میباعث فلج با جلوگیري از انقباض عضلات  و بنابراین مانع از اثر استیل کولین شده

   .شود میاستفاده براي جلوگیري از انقباض وم یورکآترا يدارو د،نشل شو یمکعضلات ش تا از استیه نک یمکش هاي یدر جراح :نکته

  

 دتوان میه کاست  ییرویزان نیومر با مکطول سار رابطه دهندهنشان نمودار مقابل

، یعنی چیزي باشد )Optimum(بهینه ومرهاکاگر طول سار .شودجاد یدر عضله ا

 )Maximum(بیشینه شود میجاد یه در عضله اک ییروین ،µm 2.2-2در حدود 

 بیشتر از این مقدار باشد،یا  سارکومر کمتر طول در صورتی که .خواهد بود

   .خواهد شد )از بیشینه(نیروي ایجاد شده کمتر

زان مجاورت یباشد، م Cومر در حالت کطول سار یوقتبا توجه به نمودار، 

ده یشکومر کاما اگر سار. ثر استکفعال حدا هاي هگاین با جایوزیم يسرها

و گیرند  فعال قرار می هاي هگایمجاور جا ن کمتريیوزیم يسرها ،)Dحالت (شود

 ،فعال هاي هگایند و جایآین به وسط میوزیم يسرها ،)Bحالت (وتاه شودک از طرف دیگر اگر سارکومر .شود میم ک یمجاورت و همپوشان

حالت (گرددتر وتاهکهم  پس از آن اگر سارکومر باز. حضور ندارد ینیوزیسر م ،ه در آن محلک ندگیر میم قرار یلامان ضخیاز ف یمجاور محل

A(، تر خواهد شدمکو مجاورت  دنشو میده یسمت مجاور پوش كلامان نازیله فیسمت به وس یک فعال هاي هگایاز جا يتعداد.   

 دتوان می، زمانی Biceps Brachii دوسر بازو یا به طور مثال عضله. ندایجاد ک رو رایثر نکحدا دتوان میخاص موقعیت  یکهر عضله در 

  .است Optimumبهینه یا طول بیشتر سارکومرها  این حالت را دریز. ه ساعد خم شده باشدکند کجاد یرو را ایثر نکحدا
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 م و بعد دوبارهیشکب يا تاندون را مقداری ،وتاه شودکم تا عضله یبچسبان )Proximal(و جلوتر تاندون عضله را جدا کرده یبه صورت تجرباگر 

 تر از حالت عادي خودمک ،جاد شودیا دتوان میه در عضله ک ییروین صورت نیومرها بلند شوند، در اکم تا عضله و ساریبچسبان )Distal(دورتر

   .دخواهد ش

، واحد حرکتی گفته شوندیم یده عصب یتکعصب حر یک لهیه به وسک یعضلانبر یفبه مجموعه چند  :)Motor Unit(واحد حرکتی* 

  .)باشد کوچکا یبزرگ  دتوان می یتکواحد حر(دارند یکمشتر یتکه عصب حرک یعضلان يبرهایفاي از  ؛ یا به عبارت دیگر دستهشود می

 یاما بعض .دارند یکوچک یتکره چشم واحد حرکا عضلات یمثل عضلات انگشت و  ندده میانجام  )Fine(ظریف و قیدق يارهاکه ک یعضلات

ق ینترل دقک به چون ؛داشته باشند یکوچک یتکست واحد حریلازم ن ، بنابراینندده میانجام  )Gross(قیبزرگ و نه دق يارهاکاز عضلات 

   .لازم ندارند مثل عضلات محوري بدن

 يهاتکحر نیز یو گاه ندده میبزرگ انجام  يهاتکحراوقات  یعضلات مثل عضله دو سر بازو گاه یبعض ):Recruitment(سربازگیري* 

ار ک عضله اگر قرار باشد .وجود داشته باشد کوچک واحد حرکتی بزرگ و هم یتکعضله هم واحد حر یکدر  امکان دارد نیبنابرا؛ کوچک

بزرگ انجام دهد و  يارهاکاما اگر قرار باشد  شود میآن وارد عمل  کوچک یتکند، واحد حرکاعمال  یمک يرویانجام دهد و ن کیوچک

ار گرفته کبه  یمک یعضلان يبرهایگر در مرحله اول فیبه عبارت د .شود میبزرگ آن وارد عمل  یتکند، واحد حرکاعمال  يادیز يروین

اد یز شود میار گرفته که به ک یعضلان يبرهایو تعداد ف دنشو میار گرفته ک به يادیز یعضلان يبرهایف يو در مرحله بعد دنشو می

   .گردد می

 یستند و وقتیفعال و باز ن یه در حالت معمولک وجود داشته باشند بافت یک ه درک ییهارگین است موک، مممورد گردش خون نیز در

   .ندکار کشه یل عضله همکه ک گونه نخواهد بود اینبنابراین  ؛دنشومورد نظر باز  هاي رگیاد شد، مویت زیفعال

 اي از دستهه ک کند میار کل کن شیبه ا ،باشد فعال یطولان یمدت هنگامی که عضله باید به :)Muscular Tonicity(تونوسیته عضلانی* 

   .شود می جا جابهها به طور دائم  و عمل این دسته ؛ر فعالیغ اي دیگر دستهو  هستند فعال آن یتکحر يواحدها

  

سه  يداراتکانه . ندیگو می تکانه انقباض در عضله یکبه  ):Twitch(انهتک* 

و فاز شل ) Contraction Period(، فاز انقباض)Latent Period(ریخأفاز ت

) گردد میباز  خود هیه عضله به طول اولک؛ فازي  Relaxation Period(شدن

  .است

و شروع انقباض است و در حد  یکفت تحراین دریب یر فاصله زمانیخفاز تأ

  .باشدیه میثان یلیم

گر طول  انیب تکانه هر عضله و اندازه نیستند یکها در همه عضلات انهکت

انقباض کوتاه  دوره ،چشم کرهدر عضلات  مثلاً .است آن عضله دوره انقباض

   .است

  

 اي لهعض قرار باشد اگر .ستیطور ن یکمدت انقباض در همه عضلات  :نکته

 یوتاهکانه کت يد دارایبا ،پشت سر هم منقبض و شل شود به طور متناوب و

 بیشترانه آن کد تیبا ،داشته باشد یطولان یانقباض عضله اگر یول ؛باشد

 مقابلدر نمودار  مثلاً. )دارد یعضله بستگ آن به نوعتکانه یک عضله (باشد

داشتن  نگه يشتر برایدارد و ب يتره انقباض مداومکاست  اي عضله سولئوس

   .شود میبدن استفاده 

انقباض  یک متعاقب آن و شده به عضله وارد یکیتحر یگاه ):Tetanus(کزاز

رر تحریک کم عضله به طور یاما گاه .)Twitchا ی کت یکتحر(شود میجاد یا

ها یکن تحریفاصله ا یگاه. شوندیم یکها به هم نزد Twitchشود و می

   .ندیگو می کزازن حالت یبه ا. دده میگر رخ یچ دیتو یک ،نشده املکچ یتو یکفاز استراحت  هنوز هکم است کقدر  آن
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زاز کم اما در یدار  Relaxationتا حدوديزاز ناقص کدر . )Fused or Complete(کزاز کاملو  )Unfused(کزاز ناقص: دو نوع کزاز وجود دارد

   .شود میجاد یامل انقباض مداوم اک

  
  

ه در عضله ک ییرویبه هم متصل شوند، ن ها یچو تو جاد شودیا تویچ در عضله هم پشت سر باشد و به طور متناوب و یانسکفر یکتحر یوقت

  .هاست تنچ یشتر از حالت تویب شود میجاد یا

   :لیدلا؛ کند میدر عضله وارد  Single Twitch نسبت به یکرا  يشتریب یانقباض يروین يزازکحالت 

 امل فراهم نباشدکآن به طور  يآوراخل سلول انباشته شود و فرصت جمع م دیلسک تا شود میهم باعث  پشت سر یکتحر. 

  .دیاب می افزایش یانقباض يرویو ن شدهاد یز عضله م در دسترسیلسکن یبنابرا

 فاز ،شوند یمجدا انجام  جدا ها وقتی تویچ Relaxation  ها فرصت شل شدن پیدا  تاندون انقباضی مانند و عناصر غیر شود میکامل

       ولی در تویچ هاي فرکانسی این عناصر. شود میپس براي انقباض دوباره مقداري نیرو صرف کشیدن این عناصر  ؛کنند یم

تمام نیرو صرف انقباض عناصر  لازم نیست و ها نآ دوبارهاین نیرویی براي انقباض بنابر ؛انقباضی فرصت شل شدن ندارند غیر

  .شد خواهدانقباضی 

 

  )Treppeیا  The Staircase Effect(یانکاثر پل

 مینک یکبه صورت پشت سرهم تحره در حالت استراحت بوده، ک اي را عضلهاگر  

به  ؛کزاز ایجاد شوده کد ننباش یکبه هم نزد ند اما خیلیپشت سر هم باشتحریکات (

ن یدر ا، ) اجازه تمام شدن ندهد ها یچه به توکم نباشد کقدر  گر فاصله آنیعبارت د

تر بزرگ یقبل تویچ چ ازیچ اول، هر تویتو 5-4 جدا از هم هستند اما در ها یچحالت تو

   .شود میاد یچ اول زیتو 3-2طی عضله در  یانقباض يرویگر نیبه عبارت داست؛ 

   :اند بروز پدیده پلکانی به این ترتیب لیدلا

امل ک به طور و توپلاسم جمع شودیاخل سم دیلسک شود میباعث  یانسکفر یکتحر. استم یلسک حضور مربوط به دلیل نخست -1

  .نشود يآورجمع 

بر اثر  یانقباض و عناصر ها آنزیمن یبنابرا شود؛ تر می گرمعضله هاي عضلانی و در نتیجه افزایش متابولیسم،  با افزایش انقباض -2

   .نیروي انقباضی عضله افزایش خواهد یافت دهند و نشان می از خود يشتریب افزایش جنبش مولکولی در نتیجه گرما، فعالیت

 
 یکآن را تحر يه ما به صورت ارادکنیبدون ا، گویند در عضلات از انقباض اي درجه وجود تون عضلانی به :)Muscle Tone(تون عضلانی

   .متفاوت است دو سم آنیانکاما مدر عضلات صاف وجود دارد،  و هم یلتکهم در عضلات استون عضلانی  .مینک

 ير ارادیاز نخاع شروع شده و به صورت غ ها پیام عصبی این رفلکس. است عصبی ییها سکرفل وجود یلتکدر عضله اس یل تون عضلانیدل

  مفاصلها و  حفظ شکل اندامه باعث کست ا نیا ده تون عضلانی اسکلتییفا .داردیرا منقبض نگه م ها آنو  آید میبه عضله 

   .کند میایجاد  ها آنمناسبی براي وضعیت قرارگیري شود و  می

  . شود میدفرمیته ایجاد  ها در اندام از بین رفته و عضلات اسکلتی تون ،چون اگر قوس رفلکسی قطع شود ؛نخاع استتون عضلانی  این منشأ

   .جاد خواهد شدیا دفرمیته تغییر شکل یا شانیهال اندامکدر ش ،ل داردکمش شان یحرکته اعصاب ک يافراد :نکته

  
  .دینکن شرم »دانم ینم« گفتن از کدامتان چیه ،دیندانست را جوابش که شد دهیپرس یالؤس شما از اگر

)ع(یعل امام  
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   :دده میدو نوع انقباض در عضله رخ 

آن را به سمت خط وسط  چسبد، سر میوزین به جایگاه فعال می( شود میوتاه کن انقباض یطول عضله در ا :انقباض ایزوتونیک -1

 . )چسبد میبه جایگاه فعال بعدي  در نهایت سپس جدا شده و د،ده میحرکت 

 ،    یکزومتریدر انقباض ا. )باشد زیادا مقاومت یبار بزرگ  یوقت( شود میوتاه نکن حالت یطول عضله در ا :انقباض ایزومتریک -2

         شدن  دن و جدایپس چسب .چسبد می یگاه فعال قبلیو دوباره به جا شود می، جدا چسبد میگاه فعال ین به جایوزیسر م

   .چسبد می یدوباره به همان محل قبل بلکه ؛بچسبد يگاه فعال بعدیجا ه بهکست ین طور ولی این افتدین اتفاق میوزیسر م

  

  
  

  
  

  

  

  : 7 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

  فر سیاوش فرهنگ :آرایی صفحه  حوریه سلیمانی: تایپ      له نوريغزا: هیاول و ویرایش نگارش

   کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع    فر غزاله طلعتی، سیاوش فرهنگ: ویرایش دوم

  .است مردم با یدوست خدا به مانیا از پس کارها نیبهتر

 )ص(حضرت محمد
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  متابولیسم عضلات اسکلتی 

فعالیت  در طیبراي چسبیدن و جدا شدن سر میوزین و ایجاد بالانس یونی  ATP .نیاز دارد ATPبه  است عضله در حال فعالیتهنگامی که 

باید  بنابراین ؛کافی است آن ثانیه 5 استفاده فقط براي، در عضله در حال فعالیتذخیره شده  ATP. مورد نیاز است Caیا پمپ  Na-Kپمپ 

  . عضله بتواند به فعالیت خود ادامه دهد وجود داشته باشند تا عضله مورد نیاز براي فعالیت ATP براي تأمینجبرانی  ییها مسیرها و مکانیسم

است که در عضله به صورت ذخیره  )CP(استفاده از کراتین فسفات ،)ATP(مین انرژيتأ ترین راه سریع :فسفریلاسیون مستقیم - الف

ي ها فیلامانکه در سیتوپلاسم قرار دارد و به  )CPK(آنزیم کراتین فسفوکیناز تأثیرتحت . شده وجود دارد

 این .شود تبدیل می ATPبه  ADPفسفات به کراتین تبدیل شده و همزمان  ، کراتینضخیم چسبیده است

 15حداکثر (طولانی نخواهد داشت  یدوام هم د ولی این مقدار بازکن می تأمین  ATPمسیر مقداري

  . راین مسیرهاي دیگري نیز لازم استبناب . )ثانیه

هاي این  از مزیت. دشو میتولید  ATP ،در این مسیر بدون استفاده از اکسیژن :هوازي بیگلیکولیز  - ب

. دشو میانجام  ، این فرآیندبنابراین اگر جریان خون عضله کافی نباشد. اکسیژن است نیاز بهمسیر عدم 

  . مزیت دوم این مسیر سریع بودن آن است

د شو میلاکتیک تولید  اسید هوازي، گلیکولیز بی مسیر در. هایی نیز دارد عیب هوازي گلیکولیز بیالبته 

در این مسیر . دشو میدرد  يها انهیپاتحریک خستگی عضلانی است و باعث  ایجاد که عامل مهمی در

ATP به ازاي هر مولکول گلوکز ، دو مولکول (کم است  تولید شده بسیارATP  دشو میتولید .(  

انجام این مسیر مستلزم وجود اکسیژن است اما در عوض  :گلیکولیز هوازي یا مسیر اکسیداتیو - پ

ATP  مولکول  36در این مسیر (دکن میزیادي تولیدATP  دشو میتولید .(  

متابولیسم د براي توان می نیز ، اسید چرب، علاوه بر گلوکزي عضلانیها سلولمثل  ها سلولدر بعضی از 

، ن متصل شدهبه کارنتی چرب اسید .استفاده شود

د و مورد شو میل به میتوکندري منتقو سپس 

  . دگیر میاستفاده قرار 

  

  ) Muscular Fatigue(خستگی عضلانی

به  دچار حالتی است عضله در حال فعالیت ممکن

. شود )muscle fatigue(نام خستگی عضلانی

خستگی عضلانی حالتی است که در آن عضله 

د این در ایجا. قادر به فعالیت و انقباض نیست

د ، کمبوATPنبود : ندمؤثرحالت عوامل متعددي 

  . ...، عدم تعادل یونی و اکسیژن

ایجاد یک  ،خستگی عضلانی ولی عامل اصلی

در سلول  )Byproducts(یجانبسري محصولات 

لاکتیک یکی از این  اسید. عضلانی است

و  است که باعث اسیدي شدن جانبی محصولات

اسید لاکتیک  ،این علاوه بر. فعال شود هاي کاهش تمایل باند شدن سرهاي میوزین به جایگاه باعث دتوان می د وشو میسلول  pHکاهش 

  . دکن میاسیت عناصر انقباضی به کلسیم را کم حس

  . دارند pHحساسیت بیشتري نسبت به کاهش  ،فیبرهاي عضلانی سریع است که مشخص شده :نکته

در عضله . اشاره کردفسفات  توان به می ،دشو میخستگی عضلانی  ایجاد باعث در سلول، دیگري که تولید و تجمع آن جانبی از محصولات

و این تجمع فسفات باعث  یابد میبرابر افزایش  20یعنی حدود  ؛رسد میمیلی مولار  40میلی مولار به  2غلظت فسفات از  ،در حال فعالیت

  .بنابراین انقباض متوقف خواهد شد ؛دشو میاز رتیکولوم سارکوپلاسمیک  Caمهار آزاد شدن 
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تمایل باند شدن سرهاي میوزین  ،سفات در سلول عضلانیتجمع ف .دشو می Caکاهش حساسیت عناصر انقباضی به فسفات همچنین باعث 

  . دهد میبه جایگاه فعال را کاهش 

نیز در ایجاد  هاي آزاد داخل سلول و تولید رادیکال K، تجمع یون ADP، افزایش غلظت همچون کاهش ذخیره گلیکوژن عوامل دیگري

 مانع آسیب یک مکانیسم محافظتی است که رسد میاما به نظر  دشو با اینکه خستگی سبب ایجاد احساس ناخوشایندي می .ندمؤثرخستگی 

  . دشو میبه سلول  رسیدن

  

  ): Oxygen Debt(وام اکسیژنی

ل اگر انقباض این عضله حا .یابد میافزایش  میزان اکسیژن مصرفی آن است، بدیهی است که سلول عضلانی در حال فعالیتهنگامی که 

        ،د که به این مقدارکن میمقداري اکسیژن اضافی مصرف  عضله یعنی ؛ماند می، براي مدتی مصرف اکسیژن آن بالا باقی متوقف شود

 ،در مقایسه با فاز استراحت قبل از شروع فعالیت ،فعالیت اتمامبعد از  یعنی مصرف اکسیژن در فاز استراحت(د شو میگفته  وام اکسیژنی

 در سلول عضلانی دوباره ،و کراتین فسفات مصرف شده ATP تا که لازم است دانند مربوط می ن مسئله را به این موضوعدلیل ای .)بالاتر است

گلیکوژن علاوه بر این لازم است  .، حذف شوددر سلول تجمع پیدا کرده که اسید لاکتیک اضافی لازم است تا همچنین .ذخیره شوند

  ). اري اکسیژن داخل عضله وجود داردهمیشه مقد(دوباره جایگزین شود و ذخیره اکسیژن عضله دوباره پر شود  ،عضله دهمصرف ش

  

  افزایش نیروي انقباضی عضله 

  : ممکن است به چند روش افزایش یابدنیروي انقباضی عضله 

   افزایش تعداد فیبرهاي عضله -

نیروي  ،رنددا قطورتري هايفیبر عضلاتی که :افزایش قطر عضله -

  ). دافت میهمان چیزي که در ورزشکاران اتفاق (ند کن میبیشتري ایجاد 

در طول خاصی از عضله به طوري که  :قرار گرفتن عضله در طول بهینه -

نیروي ایجاد شده در  ،داشته باشند )Optimum(بهینهسارکومرها طول 

 ،باشد کم ومر خیلی زیاد یا خیلیاگر طول سارک(خواهد بود عضله حداکثر 

  .)کاهش خواهد یافت در عضله نیروي ایجاد شده

. است مؤثرفرکانس تحریک نیز در نیروي ایجاد شده  :فرکانس تحریک -

روي ایجاد شده در عضله ممکن است نی ،وقتی تحریک عضله فرکانسی باشد

   .بیشتر شود

  

  تقسیم بندي فیبرهاي عضلانی 

   :ی را تقسیم کردفیبرهاي عضلان توان میاساس دو خصوصیت  بر

 ،با سرعت بیشتري هیدرولیز شود ATP در نتیجه آن، بیشتر باشد و فیبر عضلانی هر چه این خاصیت :سر میوزین يATPaseخاصیت  )الف

  آهسته  )2- الف  سریع )1- الف   :ندشو میبر اساس این خاصیت فیبرها به دو دسته تقسیم . دشو میتر منقبض  عضله سریع

  گلیکولیتیک  )2-ب    اکسیداتیو )1-ب :ندشو میعضلات به دو دسته تقسیم  ،متابولیسماساس  بر )ب

  

  : یمکن میدسته تقسیم  3به طور کلی فیبرها را به 

  . باشند میکند  يATPaseخاصیت  این دسته عضلات به خستگی مقاوم هستند و از لحاظ : Slow Oxidative Fibers ؛)І(دسته اول

  سریع  يATPaseمقاوم به خستگی و داراي خاصیت  : Fast Oxidative Fibers؛ )ІІA(دسته دوم

  مستعد خستگی  : Fast Glycolitic Fibers ؛)ІІB(ومسدسته 

آهسته فیبرهاي . سریعهستند یا  آهستهیا  ي عضلانی بدن ماگفت فیبرها توان میبراین بنا ؛نددر انسان وجود ندار ІІA عضلات دسته :نکته

  .سریع متابولیسم گلیکولیتیک دارندمتابولیسم اکسیداتیو دارند و فیبرهاي  یا کند

  . در عضلات وجود داشته باشند و سریع آهسته است هر دو نوع فیبر ممکن :نکته
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  .نظر متابولیسم با هم متفاوتنداین دو از  :ي دو گروه فیبر عضلانی کند و سریعها تفاوت

 بنابراین د،نتري دار قطر بیشتر و رتیکولوم سارکوپلاسمیک وسیع عضلانی سریع، هايفیبر :عضلانی سریع هايهاي فیبر ویژگیCa 

جریان خون کمی  ،سریع هايفیبر. هستندو به خستگی حساس  دنهاي گلیکولیتیک فراوانی دار آنزیم. دنکن میتر آزاد  را سریع 

. داشت دخواهن، میتوکندري زیادي نیز ندنابولیسم هوازي ندارمت گونه فیبرها این چون. دارند رنگ سفید يبنابراین ظاهر داشته و

 کردعمل) روي غشاي رتیکولوم سارکوپلاسمیک(ها  این پمپ .دنمتفاوتی با فیبرهاي آهسته دار Ca ATPaseپمپ  ،علاوه بر این

  . تري نسبت به فیبرهاي آهسته دارند سریع

 توسط فیبرهاي عصبی . تر هستند و قطر کمتري دارند فیبرهاي عضلانی آهسته کوچک :هاي فیبرهاي عضلانی آهسته ویژگی

میتوکندري و میوگلوبین زیادي دارند . ندشو میجریان خون وسیعی دارند و به رنگ قرمز دیده .ند شو میدهی  تري عصب کوچک

  . ترند و نسبت به خستگی مقاوم

  

   )Smooth Muscles(عضلات صاف

   )Single Unit(تک واحدي          

  Erector pili muscle        دو نوع عضله صاف وجود دارد 

 Multi Unit(     Ciliary muscle of the eye(چند واحدي          

              Iris muscle of the eye  
 مواظب باشید(ندمتصلیکدیگر  و به صورت یک مجموعه واحد به )Gap Junction(دار اتصال شکاف فیبرهاي عضلانی تک واحدي به وسیله

در تمام لایه عضلانی منتشر  ایجاد شود و یک تحریک ها سلولممکن است یک لایه از این . )!اشتباه برداشت نکنید از اصطلاح تک واحدي

   .ندشو میبه صورت مجزا تحریک  احدي فیبرهاي عضلانی مجزا داشته کهولی عضلات صاف چند و. شود

  

  :تفاوت وجود دارد ياز جهات متعدد ین عضلات صاف و اسکلتیب

در صورتی که تحریک  ؛دگیر میصورت  میانجی عصبی استیل کولین استفاده از و با ب حرکتیاصاع تحریک عضلات اسکلتی توسط - 1

       و یا ) پاراسمپاتیکدر اعصاب (کولین استیل  ،در عضلات صاف میانجی عصبی و شود انجام میعضلات صاف به وسیله اعصاب اتونوم 

  . است) سمپاتیکدر اعصاب (نفرین  اپی نور

 شده به صورت منتشر عصب و عضله در عضله صاف ارتباط. استتفاوت منیز  )Neuromuscular Junction(نحوه ارتباط عصب و عضله -2

 ،هاي متعددي از عصب در محل متعددي با عضله صاف ارتباط دارد و هاي یعنی یک پایانه عصبی شاخه شاخه شده و در محل ؛است

  ). متعدد بین عصب و عضله وجود دارد يها تماس( وجود دارد Varicosityهایی پر از میانجی عصبی به نام  برجستگی

؛ حدوداً  10�m(ه صاف از عضلات اسکلتی کمتر است قطر فیبرهاي عضل - 3
1

10
  . )قطر فیبرهاي عضله اسکلتی 

   .تر است در عضلات صاف از عضلات اسکلتی طولانی  Twichتمام مراحل  -4

  !!!). محض اطلاع(از لحاظ ظاهري مخطط نیستند  عضلات صاف - 5

چون در عضلات اسکلتی  ؛تکامل نیافته عضلات اسکلتی رتیکولوم سارکوپلاسمیک به اندازه ،عضلات صاف رتیکولوم سارکوپلاسمیک - 6

  . دشو می تأمیناز خارج از سلول  Caط از رتیکولوم سارکوپلاسمیک است ولی در عضله صاف مقداري از فق Caمنبع ذخیره 

وجود  Caveoliبه نام  هایی در غشاي عضلات صاف فرورفتگی ،در عوض است ولی T-Tubuleفاقد عضلات صاف  )رکولمسا(فیبر غشاي -7

  . دارد

ي نازك در عضلات صاف به جاي ها فیلامان .وجود دارند  Dense Bodiesها و به جاي آن وجود نداشته Zصفحات  در عضلات صاف -8

  . چسبند یم Dense Bodiesبه  Zصفحات 

 عضله برابر 2ي نازك در عضله صاف ها فیلامانتعداد . ي نازك و ضخیم در عضلات صافی و اسکلتی متفاوت استها فیلامانتعداد  -9

ي ضخیم ها فیلامان تعداد اسکلتی و
1

4
  . )صاف بیشتر استضخیم در عضلات  هاي فیلامان ي نازك بهها فیلاماننسبت (است  

این  از آنجایی که و لازم است ATP سر میوزین، چسبیدن و جدا شدن بار براي هر. ي کندتر استATPaseدر عضلات صاف خاصیت  -10

ATP  کندتر خواهد بود سر میوزین بنابراین سیکل چسبیدن و جدا شدن شود، میکند هیدرولیز .  

  . ند ایجاد کنند بیشتر استتوان میدر عین حال حداکثر نیرویی که  ي دارند؛کمتر ATPعضلات صاف مصرف  - 11
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   :وجود دارد صاف و اسکلتی عضله نوع دو هاي دیگري نیز بین تفاوت

  وه بر تحریک عصبی عوامل دیگري نیز وجود ولی در عضله صاف علا شود میدر عضله اسکلتی تحریک عصبی باعث شروع انقباض

بدون تغییر پتانسیل غشا باعث (ها ، هورمون)Tension(عواملی همچون کشش. توانند سبب شروع انقباض شوند که می دارند

  ... .، تغییر شرایط شیمیایی محیط و ...)، آنژیوتانسین وADHمثل . ندشو میداخل سلولی و شروع انقباض  Caافزایش 

  اسفنگترهايPrecapillary افزایش در جواب کمبود اکسیژن ،CO2  نیاز بافت به ند و بالعکس؛ شو میو افزایش یون هیدروژن شل

افزایش  CO2 ،پس از فعالیت بافت. دشو می، افزایش جریان خون و به تبع آن افزایش اکسیژن ترهااکسیژن باعث شل شدن اسفنگ

  . گردد تولید شده می CO2 فزایش خون و جمع آوريا باعث اشل شدن اسفنگتره یابد و می

 پروتئینی به نام  ، باسیتوپلاسم وارد شده به کلسیم و صاف پروتئینی به نام تروپونین وجود ندارد در عضلاتCalmodulin  باند

این آنزیم زنجیره . دکن میرا فعال  )MLCKبه اختصار ( Myosin Light Chain Kinase آنزیم ،کالمودونین-مجموعه کلسیم. دشو می

فعال  سر آن يATPaseخاصیت  میوزین، در عضلات صاف با فسفریله شدن زنجیره سبک. دکن میسبک سر میوزین را فسفریله 

  .سر میوزین همیشه فعال نیست يATPaseخاصیت  در عضلات صاف ،بنابراین بر خلاف عضلات اسکلتی ؛دشو می

ي ها فیلاماندر عضلات اسکلتی وابسته به  و ي ضخیمها فیلامانوابسته به  ضلات صافانقباض در ع گفت توان می بنابراین :نکته

  . )داشته یا نداشته باشد يATPaseدر عضلات صاف ممکن است سر میوزین خاصیت (نازك است 

  در عضله اسکلتی سر میوزین همیشه خاصیتATPaseبه افزایش  این خاصیت دارد ولی در عضله صاف يCa  و فعال شدن

MLCK در صورت جمع آوري در عضلات صاف . منوط است میوزین سر و فسفریله شدنCa آنزیم ،براي رفع انقباض MLCK 

 براي این کار آنزیمی به نام .هاي سبک فسفریله شده باید دفسفریله شوند زنجیره ،در خاتمه انقباض اماد، شو میفعال ن جدیدي

Myosin Light Chain Phosphatase ) به اختصارMLCP( دکن میرا دفسفریله  میوزین هاي سبک زنجیره وجود دارد که .  

 MLCK آنزیم ، Caبا افزایش . ثابتی دارد فعالیت همیشه MLCP آنزیم د ولیکن میتغییر  MLCK آنزیم مشخص شده که فعالیت

غالب  MLCPبر فعالیت  MLCKیعنی فعالیت  ؛دکن می شروع به انقباض فعال شده سرهاي میوزین را فسفریله کرده و عضله

  . شود می

باید باشد تا عمل  MLCPد اما شو میجدیدي فعال ن MLCKدر این شرایط  .جمع آوري شود Caبراي رفع انقباض لازم است 

  . دفسفریلاسیون را انجام دهد

  

  : عضلات صاف و اسکلتی هاي عملکردي تفاوتدیگر 

  . است) Plateaus(ه صاف، داراي کفههاي عضل پتانسیل عمل بعضی سلول -

  ). تولید امواج آهسته(نی صاف انقباض خود به خود دارندي عضلاها سلولبعضی از  -

  . ي عضلانی صاف داراي انقباض و پتانسیل عمل طولانی هستندها سلولبعضی از  -

  . هاي مختلف با یکدیگر متفاوت است حتی مکانیسم انقباضی در عضلات صاف قسمت :نکته

  ). کشد ثانیه طول می 3تا  1انقباض عضلات صاف حدود ( برابر عضلات اسکلتی است 30مدت زمان یک تویچ در عضلات صاف حدود  :نکته
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  )Cell Signaling(رسانی سلولی پیام

  ). Target Cell(و سلول گیرنده پیام) Signal Cell(سلول پیام دهنده: در این مبحث به طور کلی دو نوع سلول خواهیم داشت

جنس  Signalingهاي  مولکول. دکن میمنتقل  پیام دهنده به سلول گیرندهپیام پیام را از سلول ، Signalingرسان یا  پیام یک مولکول

وجود داشته باشد تا بتواند  Signalingبراي انتقال هر پیام، باید یک نوع مولکول . و گاز وتئین، اسید آمینه، چربیپر: متفاوتی دارند از جمله

  . اي که مختص به آن مولکول است عمل کند گیرندهبر روي 

   :رسانی سلولی ي پیامها انواع گیرنده

  غشایی  یا گیرنده) Extracellular Receptor(سلولیخارج گیرنده  -2   )Intracellular Receptor(داخل سلولیگیرنده -1

  

  

  : هاي دیگر ارتباط برقرار کند وللد با ستوان میروش  ینیک سلول به چند

  . دکن میو روي خود سلول اثر  شود آزاد می )Signaling(رسان پیام مولکولرسانی،  در این نوع پیام :Autocrine رسانی پیام - 1

  . دکن میمجاور اثر  هاي و روي سلول شود آزاد میرسان  پیام مولکولرسانی پاراکراین،  در پیام :Paracrine رسانی پیام -2

 . تماس دارد Gap Junction مجاور خود از طریق سلول با سلولرسانی وابسته به اتصال، هر  در پیام :Contact-Dependent رسانی پیام - 3

مخصوص به آن  که گیرنده د و روي سلولیشو میآزاد شده وارد خون  رسان پیام مولکولِریز،  رسانی درون در پیام :Endocrine رسانی پیام -4

  . دکن میدارد اثر  مولکول را

 ها به روش اگزوسیتوز از وزیکول رسان پیام مولکول رسانی سیناپسی در سیستم عصبی وجود دارد که طی آن پیام :Synaptic رسانی پیام - 5

  . گردد یرنده خود متصل میبه گ شود و سپس می آزاد

هاي متفاوت اثرهاي  ممکن است در محل رسان ل پیامیک مولکو. گیرنده نقشی بسیار مهم در نوع اثر ایجاد شده در سلول هدف دارد* 

در عضله  ؛انقباض کند شدن ضربان قلب و کاهش سبب در قلبمولکول استیل کولین  مثلاً. داشته باشد یمتفاوت و یا حتی متناقض

  . شود میبزاق  افزایش ترشحسبب  یبزاق غدد در؛ و انقباضسبب ایجاد  در عضله صاف ؛انقباض سبب ایجاد اسکلتی

  

  سلولی  هاي داخل گیرنده - الف

هنگامی که  مثلاً. ندهست میآنزهاي داخل سلولی  بعضی از گیرنده

 ،دشو میاز پایانه عصبی آزاد  )در اعصاب اتونوم( استیل کولین

و باعث فعال  ندینش یماندوتلیال  يها سلولدر  روي گیرنده خود

 .دشو می )Nitric Oxide Synthetase )NOSشدن آنزیمی به نام 

یک مولکول که ( NOنزیم باعث تبدیل آرژینین به آاین 

از  تواند به راحتی می NO. دشو می) است گازي شکل رسان پیام

 صاف سلول عضله طریق غشا به از NO .دکنعبور  ها ي سلولغشا

. دشو می ، واردکه در مجاورت سلول اندوتلیال عروق وجود دارد

 .چسبد یم یل سیکلازنیلآنزیم گواگیرنده خود یعنی جا به  در آن

تبدیل  )cGMP(حلقوي GMPرا به  GTP گوانیلیل سیکلاز، آنزیم

  ). ش فشار خونکاه(د شو میباعث شل شدن عضله صاف دیواره عروق  cGMPد و کن می

در عضلات  NOگیرنده . دشو می و کاهش فشار خون باعث شل شدن عضله صاف ،NOبا واسطه  و مستقیم غیر یپس استیل کولین به روش

  . صاف یک آنزیم است

 همانند( استروئیدي يها هورمونگیرنده  ؛ تیروئیدي يها هورمونگیرنده د؛ از جمله ندیگري نیز در داخل سلول وجود دار يها رندهیگ

  ) ...ون و وسترتست کورتیزول، استرادیول، ،آلدوسترون

  سازي را و پروتئینتغییر کرده  ها ژنبرداري  نسخه ،داخل سلولی يها رندهیگاز  در صورت فعال شدن تعداد زیادي معمولاً :نکته

  . دده یم تغییر

  .که این دو صفت سرآغاز هر بدي است ي کن؛ زیراحوصلگی دور تنبلی و بیاز   

 )ع(باقر محمد امام
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  ) Cell-Surface Receptors(غشایی هاي هاي خارج سلولی یا گیرنده گیرنده - ب

یونی بسته  کانال ،اگر لیگاند وجود نداشته باشد :)Ion-Channel Linked Receptor(وابسته به لیگاند شونده به کانال یونی گیرنده لینک )1- ب

  . کانال باز خواهد شد کانال یونی،به این نوع  با اتصال یک ماده شیمیایی. است

چون  است،) هفت گذره( pass-7 رندهیگنام دیگر این گیرنده،  :)G-Protein Linked Receptor(  G-Proteinشونده به گیرنده لینک )2- ب

  .دکن میعمل  G-Proاین گیرنده از طریق  .کند یمغشا عبور  عرض هفت بار از

  :استزیرواحد  3داراي و ) GTP binding protein(شود  کند، به این نام خوانده می پیوند برقرار می GTPاینکه با  دلیل به G-protein :نکته

α  ،β  وγ .  

اگر . اند دهیچسبنیز به هم  صل است و علاوه بر این هر سه جزءمتآن  αبه جزء  GDPیعنی  ؛فعال است غیر G-proوقتی لیگاندي نباشد 

سست  βγو  αپیوند بین  همچنین. دشو میجایگزین آن  GTPبرداشته شده و  GDPیعنی  ؛فعال خواهد شد G-pro ،لیگاندي ایجاد شود

  . ندشو میشده و این دو از هم جدا 

فعال کردن  تبدیل کند و با این کار توانایی غیر GDP به را هیدرولیز کرده و GTPد توان مییعنی  ؛ي داردGTPaseخاصیت  αواحد  زیر

  . متصل خواهد شد βγبه  α جزء ،اگر هیدرولیز اتفاق بیفتد. را دارد خودش

G-pro چند مسیر  تواند میsignaling   به نوع مولکول ، کند میفعال اینکه کدام مسیر را  و را فعال کندمختلفsignaling دارد بستگی .  

خواهد تبدیل  (cAMP)حلقوي  AMPرا به  ATPکند که این آنزیم  میرا فعال  به نام آدنیلیل سیکلاز آنزیمی G-proدر بعضی موارد،  مثلاً

انالی را فعال یا ممکن است ک مثلاً .د اثرات مختلفی را ایجاد نمایدتوان میاست و  )Secondary messenger(یک پیامبر ثانویه cAMP. کرد

  .غیرفعال کند

cAMP کیناز گاهی آنزیم پروتئین-A )PKA ( این آنزیم وابسته به . دکن میرا فعالAMP  حلقوي است و به همین دلیل به این نام خوانده

  . دشو می

 .  Catalyticزیر واحد به نام  2 و )تنظیمی( Regulatoryزیر واحد به نام  2: زیر واحد دارد A ،4-کیناز پروتئینآنزیم 

هنگامی . ندشو میفعال  آنزیم سپس دو زیرواحد کاتالیتیک و دنچسب یم A-کیناز پروتئینآنزیم  واحد تنظیمیِزیربه دو  cAMPمولکول  4

   .ي باشدمنشأ اثرات متعدد تواند د، میشو میفعال  A-کیناز پروتئینکه 

  . ار آن را فعال یا غیرفعال کندممکن است آنزیم یا کانالی را فسفریله کند و با این ک مثلاً -

  . دکن میتغییر ایجاد  ها ژنبرداري از  و در نسخه شود میوارد هسته ) شدهدر سیتوپلاسم فعال که (فعال  A-کیناز پروتئینگاهی  -

فسفاتیدیل  ،این آنزیم. فعال کند را C-به نام فسفولیپاز ، آنزیمیممکن است در غشا مثلاً ؛دکن میفعال مسیر دیگري را شروع  G-proگاهی 

و  )IP3(فسفات اینوزیتول تري: شود میدو محصول ایجاد  ،از تجزیه این فسفولیپید غشا. دکن میفسفات را تجزیه  سیب- 4،5اینوزیتول

  : باشند ات مختلفیاثرمنشأ ند توان میکه هر کدام  ؛رولآسیل گلیس دي

- IP3  باعث آزاد شدنCa دشو میانقباض  سبب بروز از منابع داخل سلولی و .  

ه کرده و ممکن است کانال یا آنزیمی را فسفریلاین آنزیم نیز . دکن میرا فعال  C-کیناز آنزیم پروتئین معمولاًآسیل گلیسرول  دي -

   .غیرفعال کندآن را فعال یا 

قطع خواهد  cAMPعمل  ؛ بنابرایندکن میغیرحلقوي تبدیل  AMPو آن را به  تجزیه کردهرا  cAMP ،استراز فسفودي cAMPآنزیم  :نکته

  . شد

فاکتورهاي گیرنده انسولین و گیرنده  ،به آنزیم هشوند هاي لینک هاز گیرند ):Enzyme Linked Receptor(شونده به آنزیم لینک رندهیگ )3- ب

   :اند از سه بخش تشکیل شده ها رندهیگاین  .نام برد توان می رشد را

  signalingبراي چسبیدن مولکول : ارج سلولیخبخش  -1

  داشتن گیرنده براي نگه: داخل غشاییبخش  -2

  . دشو میفعال  signalingبعد از چسبیدن مولکول  یمی این بخش از گیرنده،خاصیت آنز: سیتوپلاسمیبخش  -3

د و این آنزیم کن میفعال  را که در سمت سیتوپلاسمی آن قرار دارد، این گیرنده خاصیت آنزیمی ،انسولین بعد از چسبیدن به گیرنده خود

د که کن مییعنی روي سوبسترایی اثر  ؛دشو میکینازي گفته  ، گیرنده تیروزینبه گیرنده انسولین. سترا اثر کندد روي یک سوبتوان می

  . دکن میتیروزین دارد و تیروزین این سوبسترا را فسفریله 
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خاصیت آنزیمی  ها آنکه قسمت سیتوپلاسمی  ،)کتینهاي هورمون رشد و پرولا ندهرگی همانند(شونده به آنزیم ي لینکها رندهیگبعضی از 

پروتئین . شود گفته میJak  پروتئین ،و به آن دکن میاین پروتئین خاصیت آنزیمی پیدا  پروتئین مستقلی را فعال کنند کهتوانند  می ،ندارد

Jak هایی به نام  باعث فعال شدن پروتئین به نوبه خود فعال شدهSTAT هاي  برداري ژن معمولاً باعث تغییر نسخه ها این پروتئین شود که می

  .شوند داخل هسته می

   هاي خارج سلولی یا غشایی انواع گیرنده

    
  

  
  

  

  cAMPساختار مولکول              در اثر اتصال لیگاند G-Proteinنحوه فعال شدن             
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                     G-Pro تشکیل ،cAMP  وPKA آنزیم شونده به نحوه عملکرد گیرنده لینک       و عملکرد آن  

  

  

  

  

                                 
  

  : 8 جلسه  فیزیولوژي یعلم تهیکم ياعضا

  فر سیاوش فرهنگ :آرایی صفحه    زاده سعید امین: تایپ    له طلعتیغزا: هیاول و ویرایش نگارش

   کلاس در شده ارائه يدهایاسلا ، استاد هاي صحبت: منابع    فر سیاوش فرهنگ: ویرایش دوم

  .هایمان لذت ببریم توانیم از داشته هاست که نمی حواسمان به ناداشتهآنچنان 
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