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:مقدمه

تا ها ویروس از( ای زنده ودهرموج بدن در موجود های وارگان ها بافت کلیه طبیعی عملکرد مطالعه یا بررسی: فیزیولوژی

).است زنده موجود ترین پیچیده که انسان

در که است شده تشکیل مطالعه معنای به لوژی و طبیعی عملکرد و طبیعت معنای به فیزیس بخش دو از فیزیولوژی کلمه

.است ارگان هر طبیعی عملکرد مطالعه معنای به مجموع

دهد می ما به را امکان این وفیزیولوژی بشناسیم را ارگان یک عملکرد طبیعی شرایط باید پاتولوژیک شرایط تشخیص برای

 .شویم آشنا شرایط این با که

:سلول فیزیولوژی

کلود توسط بار اولین که گرفته مایعیفرا خارج در را ها سلول اطراف تمام. است انسان بدن عملکردی واحد کوچترین سلول

تثبیت هومئوستازی عملکردی معنای زیرا دارد باهومئوستازی بسیارنزدیکی ارتباط ماده این .شد نامیده داخلی محیط ، برنارد

بهترین بتوانند ها سلول تا هستند هومئوستازی درخدمت بدن های وبافت ها ارگان تمامی.داخلیست محیط در شرایط

 .دارد بستگی نآ سلولهای عملکرد به بافت و هرارگان صحیح عملکرد که چرا .باشند داشته را عملکرد

زمان از ها سیستم این کوچکترین.فعالند دربدن ای کننده کنترل های سیستم ها بافت هاو ارگان کلیه عملکرد هماهنگی برای

و عصبی وبزرگ اصلی دوسیستم نهایت ودر یابد می ادامه....و پروتئین تشکیل کنترل با و میشود شروع ژن رونویسی

اگرارگانی که است این کنترلی های سیستم وظیفه.دارند عهده به را ها بافت و ها ارگان کلیه هنگعملکردهما کنترل هورمونی

به کنترلی سیستم یک که دهد می رخ زمانی پاتوژنیک شرایط اصل ودر کنند برطرف را نقص آن دارد نقص خود درعملکرد

زیاد مقدارره که.آید می وجود به مغز در بتا ای پپتید دتولی میزان کنترل عدم اثر در آلزایمر بیماری:مثال .نکند عمل درستی

.کند می وارد آسیب ناحیه این عصبی های سلول وبه کند می رسوب مغز هیپوکامپ درناحیه.میکند سمیت ایجاد که ماده این

که معناست این به منفی فیدبک.باشد مثبت فیدبک یا منفی بک فید صورت دو به تواند می سیستمها این کنترلی های رفتار

اما برگرداند قبل حالت به را شرایط میکند وسعی کند می عمل یا محرک اولیه گرفته صورت تغییر جهت درخلاف سیستم

که حالاتی اغلب در و میگیرد صورت منفی فیدبک موارد اغلب در .میکند راتشدید وآن شده جهت هم تغییر با مثبت فیدبک

مانند .شود می یافت مثبت فیدبک از هایی مثال انسان بدن در اما .شد خواهد مرگ به رمنج نهایتا دهد می رخ مثبت فیدبک

عنوان تحت معیاری با منفی فیدبک عملکرد.عمل پتانسیل طی عصبی سلول درغشا سدیمی های کانال سرهم پشت شدن باز

gainبه باشد تر بالا میزان این هرچه که.آید یم دست به خطا میزان به تصحیح میزان تقسیم از که میشود گیری اندازه بهره یا

 .است نظر مورد کنترلی سیستم عملکرد بیشتر دقت معنای

عادی شرایط در. دارند عهده به را خون فشار کنترل وظیفه کاروتید و آئورت شریان در موجود های رسپتور بارو سیستم:مثال

بارورسپتوری سیستم فعالیت از وپس میکنیم تزریق ردف این به خون مقداری.است جیوه متر میلی 100 فردی خون فشار
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بارسیستم این اما میکنیم تکرار را کار همین حال.داریم خطا جیوه متر میلی 25 پس.رسد می مترجیوه میلی 125 به فشارخون

را 175 سپتوریبارور سیستم پس میرسد جیوه متر میلی 175 به خون فشار که بینیم می . اندازیم می کار از را بارورسپتوری

.است  -2 سیستم این بهره زیر فرمول طبق پس داده انجام اصلاح جیوه متر میلی - 50 و رسانده 125 به

تصحیح/خطا=بهره                                                                   -25/50=-2

:غشا

مهم که( ها ازاسترول فسفولیپیدوتعدادی شامل غشا های لیپید.است شده تشکیل وکربوهیدرات لیپید،پروتئین ترکیب از غشا

آن های وکربوهیدرات قرارمیگیرند درغشا پریفرال و اینتگرال فرم 2 به آن های پروتئین. میشود)است کلسترول ها آن ترین

 .میشوند تقسیم پروتئینگلیکوو پروتئین گلیکو گروه 2 به غشا به اتصال نوع براساس

دو 1972 درسال.سازد می لیپید فسفو را غشا اصلی اسکلت

استفاده بدون نیکلسون و سینگر های نام به دانشمند

و قرمز گلبول غشا مطالعه با وفقط الکترونی ازمیکروسکوپ

غشا برای مدلی مختلف های وحلال ها دترجنت از استفاده

لیپید فرم به ها فسفولیپید مدل این اساس بر.دادند ارائه سلول

که شکلی به گیرند می قرار هم کنار در )دولایه( یرل بای

دم و سلول داخل و خارج سمت به ها آن سرهیدروفیل

اساس بر همچنبن.است یکدیگر سمت به ها آن هیدروفوب

مدل این به لذا گیرند می قرار هم کنار در سیال یک در شناور های موزائیک فرم به غشا اجزا سایر هاو پروتئین مدل این

 .گویند می مایع ئیکموزا

حرکت درغشا اجزاءغشا کل.گرفت قرار تایید مورد لیر بای ولیپید مایع موزائیک مدل الکترونی میکروسکوپ اختراع از پس

جابه(لترال حرکت)خودش جزءحول یک چرخش( محل در چرخش دسته 3 به حرکات این.ست پویا و سیال غشا و میکنند

توجه با .میشوند تقسیم )لایه دو در هم روی روبه جزء2 جایی جابه(فلاپ فلیپ حرکت و )لایه دریک کنارهم جزء2 جایی

را فلاپ فلیپ جایی به جا آنزیمی دارد فرق کاملا خود روی به رو جزء با وهرجزء نیستند متقارن اصلا غشا دولایه که این به

 .گرداند برمی ابتدایی حالت به
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:نداثردار غشا سیالیت بر که عواملی

 کلسترول  میزان:عامل ترین مهم.1

ما.د2

 هیدروکربنی های زنجیره طول.3

 اشباع غیر های پیوند تعداد.4

عامل کلسترول اصل در بیشتراست سیالیت باشد بیشتر کلسترول میزان هرچه غشاست سیالیت عامل ترین مهم:کلسترول

کلسترول از گرما شرایط در و افزاید می کلسترول غشا هب سرما شرایط در سلول مثال برای. غشاست سیالیت میزان تنظیمی

استحکام این رفتن بین از اثر در غشا گسیختگی هم از.دارد نقش نیز غشا تثبیت و استحکام در کلسترول.کاهد می غشا های

 .است)سلول شده ریزی برنامه مرگ(آپوپتوز های نشانه از یکی

جایی تا یابد می کاهش غشا سیالیت آید می تر پایین دما هرچه و یابد می فزایشا غشا سیالیت رود می تر بالا دما هرچه:دما

  .گویند می انتقال نقطه دما این به که شود می تبدیل مانند ژله حالت به سیال حالت از لیپید مشخص دمایی در که

واز شود می بیشتر میانشان ندپیو برقراری احتمال باشد تر بلند ها زنجیره این طول هرچه:هیدروکربنی ی زنجیره طول

.کاهد می غشا سیالیت

بیشتر ها پیوند این تعداد هرچه :اشباع غیر پیوندهای تعداد

واحتمال شوند ترمی خمیده هیدروکربنی های زنجیره باشد

می غشا سیالیت وبه شود کمترمی شان نیب پیوند برقراری

 .افزایند

مناطق سایر از تر ضخیم که دارد وجود مناطقی غشا در

 . است زیاد کلسترول و پروتئینها تراکم نواحی این در.است
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پروتئین و رسپتورها بیشتر زیرا شوند آغازمی سلول درون های سیگنال اغلب شوند می نامیده   raft لیپید که مناطق این در

محکم را هایش پروتئین که تاس این آن بودن تر ضخیم علت و دارند تجمع منطقه این در نوروترنسمیترها به حساس های

.بچسباند بهخود

:غشا های پروتئین

در گیری قرار جایگاه براساس که.هستند غشا عملکردی اصلی های قسمت غشا های پروتئین

.شود می تقسیم)محیطی(پریفرال و )سراسری(اینتگرال دسته دو به غشا

های وپروتئین میکنند طی را غشا عرض تمام ها سراسری

را...و کانال،ناقل،پمپ های نقش که هستند عملکردی

کرده عبور غشا عرض از بار یک از بیش است ممکن.دارند

باشند

 .اند چسبیده غشا به محکم وبسیار

چسبیده غشا سطح به تری ضعیف های پیوند با ها محیطی

یا و ها دترجنت وسیله وبه اند

های نقش ها پروتئین این. شوند می جدا راحتی به ها حلال

وبیشترآنزیمی ندارند عملکردی

.است لازم ها اینتگرال عملکرد برای ورشانضح اما اند وکنترلی

عملکردی اصلی مرکز که معتقدند ای عده جدید فرضیه یک طی))

اما این فرضیه  ((.بگیریم نظر در غشا هسته جای به باید را سلول

 هنوز اثبات نشده.

.میشوند بندی تقسیم عملکرد اساس بر ها پروتئین

بستگی سلول عملکرد به غشا در موجود های پروتئین نوع و مقدار

کلروپلاست یا میتوکندری که در سنتز نقش دارند  درغشا مثلا دارد

 میزان پروتئین های غشا بسیار زیاد است.

اجزای درصد 80 تا 70 کنیم جدا را میتوکندری داخلی غشای اگر یعنی

پروتئین مقدار عصبی سلول غشای در اما است روتئینپ غشا دهنده تشکیل

جنس از که دارد وجود میلین ها آکسون دراطراف چون.است کم بسیار
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پوشیده میلین با که نواحی بقیه و است رانویه های گره ی ناحیه است پروتئین دارای که غشا از قسمتی تنها یعنی.است چربی

.است درصد 25 تنها مقدار این که ندارد پروتئینی شده

سلول عملکرد به بسته این اما شده تشکیل ازپروتئین غشا درصد 55 تا 50 نرمال حالت در

 .برسد درصد 30 زیر به حتی یا 80  به میتواند

ساختار در نمیتوانند ها پروتئین و ها لیپید خلاف بر ها کربوهیدرات

قلمست صورت به کربوهیدرات غشا داخل در یعنی بگیرند قرار غشا

و اند متصل ها وپروتئین ها لیپید به همیشه ها کربوهیدرات و نداریم

غشا خارجی سطح در پروتئین گلیکو و گلیکولیپید صورت به

تجمع علت به میشود گفته و دارند مختلفی های شقن و اند قرارگرفته

حمایتی نقش میتوانند ضخیم پوششی لایه یک ایجاد و غشا خارج در

.باشند داشته شیمیایی عوامل ربراب در حفاظتی و

 .کنند دور سلول رااز منفی بار با مواد میتوانند که ساختارشان در موادی وجود دلیل به میکنند ایجاد منفی بار

 .   دارند نقش سلول اطراف در رشد فاکتورهای انداختن دام به در

.بگیرد قرار سلول دسترس در کاملا رشد فاکتورهای دمیشون باعث چون اند مهم عصبی سلولهای در

.هستند موثر پیوند رد در میشود گفته بنابراین دارند اساسی نقش بافت همان از مجاور سلولهای شناسایی در

.است کم خیلی نقش این ولی میکنند عمل گیرنده بصورت ها قسمت از بعضی در و میکنند عمل ایمنی سیستم با مرتبط

غشا عرض از تانتقالا

بین از سلول شود قطع هستند اهمیت حائز بسیار که انتقالات این اگر

میتواند نه کند تامین را نیازش مورد مواد میتواند نه چون رفت خواهد

انتقالات در انتخابی کاملا نقش غشا بفرستد بیرون را زائد مواد

اجازه شدنبا نیاز ای ماده به اگر.میکند عمل هوشمندانه کاملا.دارد

به راحتی به را زائد مواد عوض در و نمیدهد سلول به را ورودش

 .میراند بیرون
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:ساده انتشار

غشا عرض از انتقال نوع ترین ساده

در محلول مواد کنند عبور غشا از راحتی به میتوانند که موادی اولین

، اکسیژن:مثل موادی. غشا فسفولیپیدی جنس علت به هستند چربی

 به نیاز و کنند عبور غشا از میتوانند راحتی به الکل و کربن یداکس دی

.ندارند ای دهنده انتقال هیچ

پپتیدی باردار،ترکیبات های یون آب، مثل چربی در نامحلول مواد اما

های مکانیسم مواد این انتقال برای کنند؛سلول عبور ازغشا سادگی به نمیتوانند

 .دارد اختصاصی

:شده تسهیل انتشار

 یا حامل های پروتئین ازطریق ((میشود انجام ها حامل توسط انتقال ینا

((carrier  ندارد انرژیوصرف.

  :فعال انتقال

.میگیرد صورت جایی جابه غلظت شیب خلاف در ATP انرژی صرف با

 .باشد ثانویه یا اولیه نوع از میتواند فعال انتقال

:ویزیکولار انتقال

.هستند اگزوسیتوز اندوسیتوزو همان که میشود اضافه هایی ویزیکول آن به یا میگیرد امنش هایی ویزیکول ازغشا

که همانند انتقال فعال با مصرف انرژی همراه است.

:یونوفورها

حرکت دارند تری پایین غلظت که جایی سمت به است بالاتر غلظت که جایی از دارند تمایل همیشه ذرات:شیمیایی گرادیان

الکتریکی گرادیان هم باردار ذرات برای ، داریم حرکت تراکم یا شیب یا گرادیان شیمیایی ترکیبات برای که ورهمانط کنند

سلول داخل سمت به مثبت های یون تمایل باشیم داشته بارمنفی دیگر سمت در و مثبت بار غشا سمت یک اگر داریم؛یعنی

 .است سلول خارج سمت به منفی های یون برای و لسلو داخل سمت به مثبت های یون برای گرادیان یعنی است

گرادیان جهت در و انرژی صرف بدون یعنی باشد passiveاگر انتقال 

دارد بیشتری تراکم نظر مورد یون یا ذره که جایی از یعنی میکند حرکت

به نیازی بنابراین.میکند حرکت دارد کمتری تراکم که قسمتی سمت به

.اردند بیرون از انرژی تامین

 .داریم راactive انتقال  ,در مقابل

برخلاف چون است همراه انرژی صرف با یعنی باشد activeاگر انتقال 

.گرادیان جهت خلاف در یعنی میکند حرکت ذره میل
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 ساده انتشار با و است سلول خارج سمت به اکسید؛گرادیان دی کربن مثال برای باشیم داشته چربی در محلول ی ا ذره اگر

 . شود حل چربی در میتواند چون میگیرد صورت انتقال ینا
 

 :میشوند تقسیم دسته دو به یونی کانالهای

 باز همیشه های کانال و دار دریچه های کانال

 

 منتقل را یون هست سمتی چه به یون گرادیان اینکه براساس: leacky channel یا نشتی کانالهای یا باز همیشه کانالهای

 .میکنند

 پتاسیم و سدیم نشتی نالهایکا مثل

 
 

 سلول عملکرد به که هست عاملی تفاوت این و دارد وجود تفاوت کاملا مواد غلظت نظر از سلول خارج و داخل محیط بین

 .میکند کمک غشا و

 .گیرد صورت غشا طریق از انتقال و نقل تا میشود باعث اختلاف این

 

 وجود سلول داخل در زیاد خیلی میزان به پتاسیم عوض در هستند،و لسلو از خارج اجزای ترین فراوان جزو کلر و سدیم

 از مانع انتخابی سد یک عنوان به غشا ولی دارد را سلول از خروج به تمایل پتاسیم و ورود به تمایل سدیم دلیل همین به دارد

 اصلی مثلاعملکرد میشود ولسل در خاص عملکردی باعث گیرد صورت جایی به جا این دلیلی هر به .میشود جایی جابه این

 }عمل پتانسیل{.هاست یون جایی جابه همین مورد در عصبی های سلول

 عملکرد که هست سلول داخل به شدن وارد و رفتن بیرون برای پتاسیم و سدیم یونهای تمایل همین عصبی سلولهای در یعنی

 .میدهد دست از ار عملکردش عصبی سلول نباشد غشا اگر .میکند تعیین را عصبی سلول اصلی
 

 وجود سدیم غلظت اختلاف شود؛اگر  بازجذب آمینه اسید و گلوکز میشود باعث که است بیشتر بیرون محیط در سدیم تراکم

 .نمیگیرد صورت روده در مواد دو این بازجذب باشد نداشته

گزوسیتوز وجود یون کلسیم زیرا برای ا  نمیگیرد صورت ترشحی باشد نداشته وجود غلظت تفاوت اگر ترشحی سلولهای در

 ضروری است.

 .میکند تعیین را سلول عملکرد نهایت در غشا انتخابی توانایی این واقع در

 داشته نقش انتشار در میتوانند که عواملی:انتشار مورد در فیک قانون

 :باشند
 j=-DA.DC/DX                                                                

                   

A:میگیرد صورت ان خلال از جابجایی که غشا از سطحی 

C:غلظت اختلاف 

X:غشا عرض از فاصله 
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 :میشود نوشته زیر صورت به قانون است ناچیز غشا عرض بیولوژیکی سیستم در چون

j=-PA(C2-C1)                                                                                   
P:ماده پذیری نفوذ 

J:غشا سطح از انتشار میزان 

 

 .میشود گفته واپورینکآ آن به که دارد وجود هایی کانال سری یک غشا عرض از آب انتقال برای

 .دارند حامل به نیاز عبورکنند غشا عرض از بخواهند اگر ها یون و گلوکز مانند موادی

 

 :کلسیم

 غلظت به نیاز بگیرد صورت انقباض لانیعض سلول در باشد قرار که هنگامی

 که میگیرد صورت زمانی تنها عضلانی انقباض فرآیند.دارد وجود کلسیم بالای

 داشته حضور سلول داخل در کلسیم

 .باشد
 

 مهم که میدهند عبور اجازه باردار ذرات و ها یون به و هستند باز همیشه :نشتی های کانال

 .است پتاسیم و سدیم آنها رینت
 

 .کنند منتقل هم پتاسیم عدد2عدد 1000 هر از دارد احتمال و میکنند منتقل را سدیم فقط معمولا:سدیم برای ختصاصیا

 

 است صورت این به آن عمل نمیدهد؛مکانیسم را کلر به عبور اجازه کانال این است زیاد بیرون محیط در کلر اینکه وجود با

 : که

 تر زیاد کانال درون منفی بار با آمینه اسیدهای که ست ای گونه به کانال خلیدا سطح در آمینه اسیدهای قرارگیری طرز

 اجازه آنها به و میکند دفع را است تر فراوان سلولی خارج محیط در و است منفی بار دارای که را کلری منفی بار این,است

 .میکند منتقل را سدیم یونهای تنها و نمیدهد عبور
 

 :یپتاسیم های کانال عمل نحوه

 هیدراته یون وقتی کربونیل گروه این که دارد وجود}کربونیل های گروه{ فیلتری های قوس کانال این ورودی محل در

 فیکس پتاسیم با گروهها این که میگیرند،هنگامی فرا را هیدراته یون این اطراف کربونیل گروه4 میگیرد، قرار پتاسیم

 تا پس.میفرستند سلول داخل به را پتاسیم میکنند؛سپس جدا هیدراته یون از را آب مولکولهای .کرد خواهد عبور شود؛پتاسیم

 پس میشود فیکس پتاسیم با فقط که.کند عبور نمیتواند نشود فیکس گروه 4 آن با منفذ این در یون یا عنصر که زمانی

 **این قسمت از روی گایتون مطالعه شود بهتر است**.است پتاسیم اختصاصی

 .کند عبور نمیتواند سدیم یون پس شود فیکس نمیتواند است پتاسیم از کوچکتر چون سدیم مورد در

 

 بسیار آنها دارد،منفذ وجود ها سلول غشای در زیادی بسیار تعداد به که آبی های کانال:ها آکواپورین یا آبی های کانال

 .هستند آب مولکول اختصاصی و است باریک
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 دفع ادرار طریق از تا میشود آب بازجذب افزایش باعث میشود زیاد کواپورینآ های ژن میشود،بیان ترشح ADHزمانی که 

 .نشود
 

 را داریم : gatedها کانال های دریچه دار یا  leacky channelدر مقابل 

 را کانال خود منفذ داردکه وجود زدگی بیرون یک کانال خود ساختار میشوند؛از باز خاص شرایط تحت ها کانال این که

 و میشوند پروتئین چهارم ساختار در فضایی فرم تغییر باعث...«و کشش یا هورمون به حساسیت مثل»مختلف عوامل میبندد؛و

 .میشوند کانال بازشدن نهایت در و ها دریچه جایی جابه باعث

 

 
 

 

 :دار دریچه های کانال انواع

 }شیمیایی ماده به اتصال{هستند لیگاند به وابسته

 .دارد وجود زیاد بسیار شیمیایی های سیناپس در که باشد نوروترنسمیتری یا هورمون میتواند لیگاند

 مورد در مثلا میکند باز را کانال منفذ و میشود فضایی فرم تغییر باعث و میشود متصل غشا گیرنده ساختار به نسمیترانوروتر

 جایی آلفا واحد زیر روی بر که )دلتا و گاما ، بتا آلفا، واحد زیر دو(میباشد واحد زیر 5 دارای که کولین استیل های گیرنده

 .میدهند عبور اجازه مثبت یون به و میشوند جدا هم از ها واحد زیر کولین استیل اتصال از بعد.دارد کولین استیل اتصال برای
 

 منقبض را هعضل یا و کند تحریک را سیناپسی پس نورون یعنی کند عمل بخواهد کولین استیل نسمیترانوروتر یک که زمانی

 بر.کنند عبور میتوانند مثبت یونهای که میشود کانال منفذ شدن باز باعث و میچسبد غشا در خود رسپتور به کولین کند؛استیل

 .اند شده طراحی داروها از بسیاری سیستم این اساس

 .داریم نتاگونیستآ و آگونیست مثل مباحثی فارماکولوژی در

 یک در کولین استیل مثلا نظر مورد ماده فعالیت میشود باعث و است لیگاند اتصال محل شبیه داروها ساختار :آگونیست

 ساختاری نظر از که داریم کننده مهار یا آنتاگونیست مقابل در.میماند باز منفذ مرتب طور به یعنی شود تشدید عصبی مسیر

 در مثال برای.نمیشوند کانال شدن باز باعث اما میکنند اشغال را کولین استیل جایگاه مواد این.هستند کولین استیل شبیه

 این در گلوتاماتی رسپتور های زیرواحد از بعضی چون.میشود استفاده گلوتامات رسپتور های آنتاگونیست از آلزایمر بیماری

 5 رسپتور گلوتامات فعالیت افزایش هیپوکامپ در (.میشود زیاد هیپوکامپ مثل مغزی نواحی برخی در فعالیتشان بیماری

 )وجوددارد

 جای آنتاگونیست و میدهند را گلوتامات رسپتور آنتاگونیست است آلزایمر بیماری به مبتلا که فردی به تشدید مهار برای

 .نمیشود منتقل پیام و بدون اینکه منفذ کانال باز شود میکند اشغال را آن گلوتامات
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 می کاهش فعالیتشان )هستند مغز کولینی استیل مسیر در که آنهایی( کولینژیک استیل های نورون بیماران این در همچنین

 .میبرند بالا را کولین استیل فعالیت و میدهند کولین استیل آگونیست آنها به و یابد

 اما میکردند بلاک را دوپامین مسیر تنها داروها این که بودند دوپامین آنتاگونیست اعصاب های بیماری داروهای اول نسل

 آنتاگونیست دیگر ای ماده برای و آگونیست ماده یک برای یعنی هستند آگونیست و آنتاگونیست از تلفیقی دوم نسل داروهای

 که هایی نورون فعالیت و میکنند مهار را زیاد فعالیت با ها نورون از سری یک یا مسیر یک طرف یک از داروها این.هستند

 .میکنند ترعمل موفق مولامع داروها این دوم نوع که میدهند افزایش را یافته کاهش

 مبتلا افسردگی بیماری به مثال طور به کسیاگر  زیرا هستند تلفیقی یا multi factorial عصبی سیستمبیماری های  اغلب

 ها نورون انواع است مسیرممکن این در بلکه میگیرد قرار تاثیر تحت وی های نورون از دسته یک فقط بگوییم نمیتوانیم باشد

 .بگیرند ارقر تاثیر تحت

 .میکند کم را یافته افزایش که هایی نورون فعالیت و افزایش شده کم که هایی نورون فعالیت

 تصمیم نهایتا برسد درمان مرحله به تا میشود انجام بیماری زمینه در کم کم که مطالعاتی با

 از عمل این( کنند کم را کدام و زیاد را نسمیترانوروتر کدام یا مسیر کدام فعالیت که میگیرند

 ).میگیرد صورت ها آنتاگونیست یا آگونیست از استفاده با و ها کانال طریق

 پایان جلسه ی اول

 

 

  کانال های دریچه دار وابسته به لیگاند:

ساختار شیمیایی دارو را  طراحی بسیاری از دارو های اعصاب بر اساس عمل کانال های دریچه دار وابسته به لیگاند است و

محل اتصال لیگاند  هتمایل ان ها برای اتصال ب و وترانسمیتر مورد نیاز طراحی میکنند.معمولا میل ترکیبی داروها شبیه نور

پیوند های ان محکم تر از نوروترانسمیتر است  هک دطوری طراحی میکنن نسبت به نورو ترانسمیتر بیشتر است یا ان ها را

ین مسیر را بیشتر راه می بیشتری ان مسیر را میبندد و اگر اگونیست باشد اگونیست باشد مدت زمان آنتابنابراین اگر دارو 

 اندازد.

هیستامینرژیک  -دوپامینرژیک-*این کانال ها نقش مهمی در عملکرد سلول ها و سیستم عصبی دارند)مسیرهای گلوتاماترژیک

 میکنند( عملابسته به لیگاند های دریچه دار واز نوروترانسمیترها از طریق کانال  حداقل بخشی از کاال ها و گیرنده های این

 مثلا نسبت به کلسیم و سدیم شوند.*این کانال ها میتوانند باعث بازشدن یکسری کانال ها و افزایش نفوذ پذیری غشا 
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 میشوند: فسفریله از این کانال هایکسری -

ک اسید داخلی سلول است ک ی حمتصل به سطا قرار دارد یک انزیم معمولا عامل انزیمی فسفریلاسون در سطح داخلی غش

 ین را فسفریله می کند.ئامینه با بخشی از یک پروت

 از شدن منفذ کانال را در پی دارداین فسفریلاسون باعث تغییر در ساختار فضایی چهارم پروتیین میشود که ب

ی در جهت گرادیان الکترو عنی ت(اگر برای سدیم باشداز خارج به داخل اس1بسته به ماده ای که منتقل می کند: 

 پتاسیم باشد از داخل به خارج است(اگر برای 2شیمیایی

 :                                                                هستندولتاژیکسری نیز وابسته به -

                          ان ها در ساختار خود دارای بخشی هستند که وابسته به تغییر ولتاژ غشا است   

 

 

ین ها و انیون های داخل غشا ئخارج بار منفی دارند)به علت پروت*در پتانسیل استراحت سلول ها در سطح داخل نسبت به 

 بار منفی دارند( هک

 در ولی است زیاد خیلی خارج و داخل پتانسیل اختلاف-عضلانی و عصبی–*پتانسیل استراحت در سلول های تحریک پذیر 

 می کند. همین اختلاف پتانسیل  به عبور مواد از عرض غشا کمک.است کمتر ها سلول بقیه

 ژ غشا باعث فعال شدن انها می شود*اتصال ماده شیمیایی بر روی این کانال ها معمولا اثری ندارد و تنها تغییر ولتا

باعث فاصله گرفتن زیر واحد ها از هم *اغلب کانال های یونی ساختار چند زیرواحد تترامر و پنتامر دارند ک تغییر در ان ها 

 در ایجاد پتانسیل عمل نقش دارند.و باز شدن دریچه می شود. این کانال های وا بسته به ولتاژ 

باعث  و حساسیت و فعالیت ناحیه ی حساس به ولتاژ را تغییر دهد *هر دارویی ک بتواند بر روی این کانال ها اثر بگذارد

شود مثلا برای بی حس کردن با مهار این کانال ها می توان باعث ایجاد نشدن پتانسیل عمل و  ایجاد نشدن پتانسیل عمل می

 "اغلب بی حس کننده های موضعی از این مکانیسم برای کاهش و مهار درد استفاده میکنند"در نتیجه کاهش درد شد.

 :کششکانال های دریچه دار وابسته به 
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 ا حس می کنند که ناشی از کشیدگی غشا سلول در اطراف گیرنده است.گیرنده های در سطح پوست تغییر فشار ر

 اط غشا و اسکلت سلولی و کشیده شدن ان ها باعث باز شدن کانال یونی و منفذ می شود.تب*ار

رل *در ریه گیرنده هایی وجود دارد که اگر ما دم عمیق انجام دهیم باعث می شود گیرنده های پارانشیم ریه پیامی به مرکز کنت

یک عملکرد تنفس در بصل النخاع ارسال کند که این پیام قسمتی  از مرکز کنترل را مهار میکند و باعث قطع دم می شود که 

 حفاظتی برای ریه است.

  تم عصبی در بدن تاثیر می گذارند.*برای همه ی این کانال ها سم های مختلفی وجود دارد که خیلی از ان ها با اثر بر سیس

ین از ماهی بادکنکی بدست می اید این سم با اثر بر روی ساختار کانال های سدیمی وابسته به ولتاژ ان ها را از *تترادوکس

د و پتانسیل عمل ایجاد بین می برد و سیستم عصبی را از کار می انداز

 .نخواهد شد

 

 

 

د مخاط ترشح شده حالتی که باعث می شو systic fibrosis:بیماری

 .CFTRبیماری ژنتیکی در نتیجه اختلال در عملکرد  .دا کندچسبنده پی

است که با مصرف  abc: از نوع ترانسپورت های  )نوعی کانال یونی

ATP کلر ,(به علت نقص در کانال کلرکلر را از سلول خارج میکند

نمیتواند از سلول خارج شود و بر اساس پدیده اسمز اب نیز خارج نمی 

 .شود و مخاط چسبنده می شود

 

 ب رد می شودآ:منافذ بسیار باریک دارند ک فقط بیآانال های ک
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 "انتشار تسهیل شده"

وابسته به یک حامل پروتئینی است که از نوع پروتئین های اینتگرال غشایی 

 است.

باز  انتشار تسهیل شده در بازجذب گلوکز و اسید امینه در دستگاه گوارش و

 کلیه ها نقش دارد جذب آنها در 

نتشار ساده هرچقدر غلظت سوبسترا در محیط را بیشتر کنیم  به همان *در ا

 نسبت سرعت انتقال هم بیشتر می شود اما در انتشار تسهیل شده یه سرعت ماکس داریم یعنی در ابتدا با افزایش غلظت

 سرعت نیز تا حد معینی افزایش میابد و پس از ان با افزایش غلظت سرعت بیشتر نمیشود. 

های  ینئسرعت ماکس وقتی است ک تمام پروتدر واقع  

 منتقل کننده اشباع شده اند.

اسید و گلوکز از غشای قاعده ای *انتشار و جذب امینو 

ا انتشار تسهیل ب من رودهقاعده ای جانبی سلول های لوو

*انواع مختلفی از گلوکزترانسپورترها در بافت شده است.

 زلوکز ان برداشت گهای مختلف و جود دارد که در بد

  این طریق است.

*سلول های تحت تاثیر انسولین مثل سلول های قلبی  

وقتی تحت تاثیر انسولین قرار میگیرند تحریک شده و باعث افزایش بیان زیر واحد ترانسپورتر و قرار گرفتن در غشا و 

 .افزایش برداشت گلوکز از خون است

 انتقال فعال 

ف گرادیان شیمیایی است که به دو صورت با صرف انرژی و در خلا فعال انتقال

 اولیه و ثانویه انجام می شود.

برای جابه جایی مواد استفاده میکند و  ATP*انتقال فعال اولیه مستقیما از انرژی 

 و آنزیمی داشته باشد. ATPaseآن ناقل باید خاصیت 



 94دانشجویان پزشکی ورودی مهر 
 

   15 
 

نتقال فعال اولیه است و از انرژی ان برای انتقال استفاده *انتقال فعال ثانویه عملا توانایی انزیمی ندارد و به نوعی وابسته به ا

 ایجاد میکند استفاده می کنند( ATPمی کند)در واقع از شیب غلظتی که با استفاده از 

یعنی در انتقال فعال ثانویه از شیب غلظتی ایجاد شده توسط انتقال فعال برای یک ماده استفاده میشود صرف جابه جایی یک 

 .در خلاف شیب غلظتی آن می شود ماده ی دیگر 

 بنابراین در انتقال فعال ثانویه همیشه حداقل دو ماده و یا بیشتر منتقل خواهد شد.

برای مثال غلظت سدیم در خارج بیشتر است و تمایل به ورود دارد و غلظت گلوکز در خارج کمتر است و تمایل ورودش 

ظتش وارد سلول می شود.قبل از ان پمپ سدیم پتاسیم با صرف انرژی کم است ولی گلوکز همراه با سدیم بر خلاف شیب غل

 یدارد و شیب غلظت را ایجاد میکندغلظت سدیم را خارج از سلول بیشتر نگه م

در این انتقال فعال ثانویه برای انتقال گلوکز در واقع از شیب غلظت سدیم 

 نتقال فعال اولیه استفاده می شودایجاد شده از ا

 ATPase"اسیم پمپ سدیم پت"

سلول ها  هدرصد انرژی ک 30-25تمام سلول های بدن این پمپ را دارند و 

 مصرف میکنند صرف این پمپ می شود.

بسیار اختلاف پتانسیل غشا   ر*در سلول های عصبی و تحریک پذی

د انرژی صرف فعالیت این پمپ می صدر 70مهم است لذا گاهی تا 

 هش گلوکر خون حساس اند.ها به کا شود به این علت این سلول

نیاز مورد   ATPباعث کاهش تولید   کاهش خون رسانی و گلوکز 

سلول های مغزی اسیب به  و سلول برای پمپ سدیم پتاسیم 

) این اتفاق در شرایط سکته ی مغزی برای نورون ها ایجاد  د.شومی

 میشود(

ز دست دادن کامپ باعث اختلال در سلول های این ناحیه و ادر داخل مغز و ناحیه هیپو  A-beta*در الزایمر افزایش پپتید  

 می شود. ATP وکندری های نا توان و کاهش تولید باعث افزایش میت علاوه بر این تجمع این پپتید تدریجی حافظه می شود

 ر حافظهاختلال دباعث کاهش توانایی سلول های عصبی در تولید پتانسیل عمل میشود که یک نتیجه ی آن   ATP*کاهش 

 است.
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است  ATPaseدارای خاصیت   *این پمپ از نوع اولیه است و خاصیت انزیمی دارد در سطح داخل سلولی ان ناحیه ای که

 وجود دارد.

بزرگ ترین زیر واحد است و نقش اصلی  تشکیل شده است که زیر واحد الفا آلفا و بتا و لاندا  *این پمپ از سه زیر واحد

 بجایی نقشی ندارند.زیر واحد های بتا و لاندا نقش تنظیمی برای زیر واحد الفا دارند اما در جارا در جابجایی داردو 

 دارد. Mgو        ATP*زیر واحد الفا در سطح داخلی سلول سه جایگاه برای اتصال سدیم و یک جایگاه برای اتصال 

    *Mg  .کو انزیم این انزیم است 

 لال در عملکرد سلول عصبی می شود.در عملکرد پمپ سدیم پتاسیم باعث اخت*کاهش سطح منیزیم به علت اختلال 

 ***نحوه عملکرد پمپ:

فسفریله شود  و اسید امینه   ATPباعث می شود یک اسپارتات در نزدیکی محل انزیمی و اتصال    ATPاتصال و تجزیه    

ون می شود و با خروج سدیم تمایل سلول برای اسپارتات فسفریله باعث تغییر فرم فضایی پمپ و فرستادن سدیم به بیر

اتصال به پتاسیم  زیاد می شود و با اتصال پتاسیم به دو جایگاه موجود روی پمپ   پمپ دوباره به حالت اول بر می گردد و 

 .کم می شود و پتاسیم جدا می شود بعد از انتقال تمایل پمپ به پتاسیم دوباره

 رد هدف قرار می گیرد مو بیماری های قلبی**این پمپ در 

داده می شود که این پمپ را مهار می  وکسینگدیافرادی که قدرت عضلانی قلب ان ها کم است به ان ها دارو هایی مانند 

 می شود عضله ی قلبی ضانقباقدرت در نتیجه افزایش وکند و عدم فعالیت این پمپ باعث افزایش کلسیم 

لظتی سدیم در دو طرف غشا کم شود و بنابراین تمایل سدیم برای ورود این پمپ در این بیماران باعث میشود شیب غمهار 

ر این حالت فعالیت ترانسپورتر کلسیمی سدیمی که در غشای سلول های عضلانی قلب وجود به داخل سلول کاهش یابد . د

اهش فعالیت این ترانسپورتر ترانسپورتر سدیم را به داخل و کلسیم را به خارج منتقل میکند با کابد. این ی دارد کاهش می

 .قباض آن افزایش می یابده و قدرت انغلظت کلسیم در داخل سلول قلبی افزایش یافت

 

 ATPase پمپ کلسیم

به ویژه عضلانی وجود دارد)در سلول  داخل سلول های بدن

لاسمی وجود های عضلانی هم در غشا و هم در شبکه اندوپ

برای شروع انقباض وجود کلسیم لازم است و تا زمانی . دارد(

که در سیتوپلاسم کلسیم نباشد انقباض صورت نمی گیرد  و 
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 از انقباض یون کلسیم به سرعت ازداخل سیتوپلاسم جمع اوری میشود. بعد

 ض است.*این پمپ یکی از عوامل برداشت کلسیم از سیتوپلاسم سلول عضلانی بعد انقبا

 ط در یک جهت انتقال انجام میدهد.*این پمپ برخلاف پمپ سدیم پتاسیم که در دو جهت انتقال انجام میداد  فق

بکه ی سارکو پلاسمی ذخیره می *این پمپ دو جایگاه برای اتصال کلسیم دارد این کلسیم یا از سلول خارج می شود یا در ش

 شود

 کلسیم از سیتوپلاسم خارج می شود.تا  2در نتیجه    ATP*با اتصال کلسیم و تغییر فرم و هیدرولیز 

 "انتقال فعال ثانویه"

یایی که قبلا توسط انتقال فعال اولیه استفاده شده یا گرادیان شیم  ATPاستفاده نمیکند و از انرژی    ATPمستقیما از انرژی  

 کتریکی ایجاد شده استفاده میکند.و ال

 

 ** به دو شکل است :

سیمپورت:انتقال فعال ثانویه که جهت حرکت دو ماده منتقل  (1

شونده در یک جهت است  برای مثال انتقال و جابجایی سدیم 

و گلوکز به همراه هم در یک جهت با استفاده از انرژی گرادیان 

مپ سدیم پتاسیم ایجاد ط پشیمیایی سدیم که در خارج توس

 شده بود

 

 

(انتی پورت:انتقال فعال ثانویه که جهت جابجایی خلاف 2

جهت یکدیگر است یعنی از انرژی شیب غلظت یک یون برای 

 جابجایی ماده دیگر در خلاف جهت استفاده میشود.
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اسیم باعث میشود غلظت سدیم در انتقال بسیار مهم است به این صورت که پمپ سدیم پت گلوکزاتصال همزمان سدیم و 

وکز نیز همراه ان وارد سلول خارج سلول بیشتر شود و با افزایش تراکم سدیم و افزایش اتصال ان به انتقال دهنده ی ثانویه  گل

 شود.

 .دیک انتقال فعال ثانویه وجود دار *در غشا راسی سلول های پوشاننده روده برای انتقال گلوکز و امینو اسید

ز غشای قاعده ای جانبی و از طریق انتشار تسهیل شده اکز از طریق سیمپورت در غشا راسی های امینه و گلو *جذب اسید

 روده است.

"NA/H  exchanger" 

در غشای سلول های دیواره لومن پروگزیمال کلیه وجود دارند. و زمانی که سیتوپلاسم اسیدی است با خروج یون هیدروژن 

 می شوند. PH و ورود سدیم باعث تنظیم  

"HCO3/CL exchanger" 

فت و بی کربنات را خارج می داخلی به خصوص گلبول قرمز  که برای انتقال گاز های تنفسی  کلر را دریاPHدر تنظیم   

 کنند.

"Na/Ca exchanger" 

 وارد و یک کلسیم را خارج می کند سدیم را 3

 در ارتباط با بیماری های قلبی است*

تونی قدرت انقباض عضلات کم شده لذا لازم دارند که کلسیم بیشتری درون سلول بماند در نتیجه با بیماران هیپودر ***

وکسین فعالیت پمپ سدیم پتاسیم مختل میشود و در نتیجه سدیم کمتری از سلول خارج گدادن دارو هایی مثل دیجیتال و دی

کمتری در بیرون برای این پمپ باقی میماند در  می شود و اختلاف غلظت سدیم دو سمت غشا کم می شود در نتیجه سدیم

 نتیجه فعالیت این پمپ کاهش و خروج کلسیم نیز کم می شود و باعث افضایش قدرت انقباض قلب می شود 

 

 

 

 پایان جلسه ی دوم
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 .مصرف میشود ATPaseپتاسیم -سدیم پمپ توسط کنند، می مصرف که ای ATPو بدن های سلول اغلب %انرژی30

یون مثبت وارد 2یون مثبت به خارج و 3 پمپ یعنی .است الکتروژنیک پمپ یک ATPaseپتاسیم -سدیم پمپ :نکته

 خارج سمت یون سدیم در یک ی اندازه به تراکم افزایش)  پمپ یک فعالیت بار هر ازای به( پمپ این فعالیت میکند.سپس

 الکتروژنیک پمپ گویند می علت همین به شود، می غشا دوست بین )الکتریکی گرادیان(پتانسیل ایجاد باعث که داریم سلول

 باعث عضلانی و عصبی های در سلول پمپ فعالیت همین نهایت در پتاسیم داریم و -سدیم پمپ نهایت بی سلول در.است

 ویژگی به نگیریم نظر در را ذرات بار اگر .باشد می تر مثبت به درون نسبت بیرون و شود می غشا استراحت پتانسیل حفظ

 ای تراکم ذره چون و کند می وارد ذره 2 کند، می خارج که ای ذره 3 هر ازای به پتاسیم-سدیم پمپ .بریم می پی پمپ گردی

-سدیم پمپ پس رود می بیرون به سمت اسمزی فشار اثر بر آب و شود می اسمزی فشار ایجاد باعث است بیشتر خارج در

 ).ها بار یون گرفتن نظر در بدون( .دارد اساسی نقش سلول حجم تنظیم در پتاسیم

 : سدیم یون فرستادن بیرون: پمپ فعالیت افزایش: سلول در آب رفتن *بالا

 میشه خارج تورم حالت از سلول: سدیم یون خروج دنبال به آب خروج

  درون را سدیم یون و کند می پیدا کاهش پمپ فعالیت شود، پلاسمولیز دچار سلول اگر*

 .ندهد دست از آب تا دارد می نگه خود

 

 :مثلا دارند اثر پمپ روی ها هورمون و داروها از خیلی*

  پمپ فعالیت افزایش معمولا:تیروئیدی  های . هورمون1

 پمپ فعالیت کاهش:کلیه در . دوپامین2

 .دهد کاهش یا راافزایش پمپ فعالیت تواند می دارد حضور آن در که ارگانی و دارد که نقشی به بسته هورمون هر

  

 

 

 نوفرهایو

 

 .آیند می دست به ها باکتری از که هستند هایی بیوتیک آنتی

 دهد قرار هدف را ارگانیسمی خواهد می باکتری یک که زمانی

 افزایش با و کند سلول واردغشا را ساختارهایی تواند می

 را سلول فعالیت دیگر ذرات یا یون به نسبت غشا نفوذپذیری

 مرگ نتیجه در و سلول عملکرد رفتن دست از باعث و تغییردهد

 .شود
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 :دارند عملکرد نوع 2 یونوفرها

 رفتن بین از:کانال ایجاد:شوند می موردنظر سلول غشا در کانال ایجاد . باعث1

 سلول مرگ: گرادیان

 می تولید  ATPگرادیان خاطرهمون به که دارد وجود میتوکندری درغشا+Hگرادیان  ATPتولید  زمان در :بیشتر توضیح

 کانال، ایجاد ،با)شود می تولید ATPاست  گرادیان دراثر که میتوکندری غشا درون سمت به +Hتمایل  علت به( دشو

 از سلول عملکرد ترتیب این به و شود می متوقف ATPتولید  شده، ،برابر)سلول میتوکندری چه چه( غشا طرف2در گرادیان

 .میرد می سلول و میرود دست

 

 بعد و کند می اضافه غشا ساختار به راcarrier گیرد می قرار هدف سلول محیط در باکتری یوقت: سازند می یونی . حامل2

 کارکانال همان واقع در:یون وصل شده و آنرا به سمت دیگر تحویل میدهد  یک به غشا سمت یک از غشاء در گرفتن قرار از

 .است متفاوت ها باکتری عمل مکانیسم ولی دهد می انجام را

 

*carrier  :ها این .دیگر سمت به کنند می رامنتقل ماده و دهند می فضایی فرم تغییر و شوند می وصل ماده به طرف یه از 

 که هستند هایی دمین دارای ساختاری نظر از

 .بگیرند قرار غشا در وشوند  جابجا توانند می

اگر حامل متحرکی نسبت به   مثال رطو به .کنند جا جابه هم ظرفیتی 2 یون توانند می محرک های حامل این از *بعضی

 کلسیم نفوذپذیر باشد و کلسیم را وارد سیتوپلاسم کند غلظت سیتوپلاسم از حد لازم بالاتر میرود.

 

 و شود توکسین ایجاد باعث میتواند هم کلسیم خود ولی است ضروری عملکردها از بسیاری برای کلسیم یون است *درست

 .شود می )سلولی مرگ( آپوپتوز باعث که کند می رافعال مکانیسمی برود بالاتر معین، حد از کلسیم یون غلظت اگر

 

 .سمی ماده  =*توکسین

 

یکی از مکانیسم های مرگ سلولی افزایش فعالیت کانال های ( Neurodegenerative*در بیماری های نورودژنرتیو)

 وپتوز سلول عصبی.آپ :سیتوپلاسمکلسیمی غشایی یا شبکه ی اندوپلاسمی و سپس آزاد شدن کلسیم به داخل 

 

  از بیشتر حد چیزی هر ( ذرات و... ها، یون به نسبت نفوذپذیری افزایش با ها *باکتری

 .شوند می هدف سلول بردن بین از باعث )آورد می مسمومیت مجازش

 

 

 

 .شود یم استخراج باکتری   از یونیفرها انواع چون کنند می استفاده مکانیسم این از ها بیوتیک آنتی از *بسیاری
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  ABCهای ترانسپورت

 

  ATP به وابسته ها رترانسپورت این هستند. اهمیت دارای کلینیکی نظر از

وان ها   شده وصل ها آن به  ATPتا  2که   معنا این به هستند،

 از را دارویی ترکیبات و کنند هیدرولیز غشا سمت یک در را ATPمیتوانند

  سمت یک

 .کنند منتقل دیگر سمت به غشا

 این به .شدند شناساییcancerبه  مبتلا بیماران در هم بعد و شدند شناخته ها ارگانیسم میکرو در ابتدا ها رترانسپورت این

 :که صورت

 بدن و گذارد نمی اثر شیمی درمانی داروهای دهند، می انجام درمانی شیمی cancerبه  مبتلا بیماران وقتی کردن مشاهده

 .)شوند می سلول مرگ باعث و روند می های سرطانی سلول درون درمانی ییشیمیا داروهای( دهد نمی پاسخ

 

را در سلول به راه می اندازد و از  سلولی مرگ مسیر که این بدون ولی شود می بدن وارد دارو کردند مشاهده *دانشمندان

سلول ها دارای ترانسپورتر هایی هستند که بلافاصله پس از ورود   متوجه هستند و کردند بررسی بعد سلول خارج میشود 

 این از قبل را داروهستند و  ABCدارو را از سلول خارج میکند که همان ترانسپورتر های  ATPدارد به سلول ، با صرف 

 .اندازند می بیرون داشته باشد، اثرگذاری برای فرصت که

 نمی باعث ها انسپورتتر وجود این روده، اپیتلیوم در که طوری دارند، وجود روده در ها ترانسپورت این عادی، حالت در

 از طریق لومن روده دفع میشود. شود، خون وارد دارو که این جای به شود،

 ها ترانسپورت همین کند دفع می را دارو کبد که هایی راه از یکی دارند، وجود ها ترانسپورت این هم کبد در چنین هم

 .کنند می صفرا ترکیبات وارد و خارج را دارو که هستند

 رترانسپورت این پس شده گردش خون وارد .دارو از کمتری سطح باشد بیشتر هایش رترانسپورت ABC مقدار فردی چه ره

 در دارو، یک به بدن پاسخ در توانند می و بدهند تغییر را موثر دارو Dose توانند می که اند مهم کلینیک در نظر این از ها

هر  به و جذب سمت یک از ماده که طوری به بود سلول خود طریق زا ها انتقال از سری یک .باشند داشته نقش شخص

 طی سلول عرض کل آن که در انتقالی مکانیسم این به شود، می خارج دیگر سمت از و سیتوپلاسم وارد بود که مکانیسمی

 گویند می Transcellurar شود می

 

 

 Tight نوع از ها سلول بین ارتباط روده تلیال اپی های سلول در

junction نمی عبور اجازه ذرات همه به نوع ارتباط، این که است 

 این به .دهند می عبور اجازه کوچک ذرات و آب به فقط و دهند

 وارد و کنند می عبور سلولی بین فضای از ذرات که انتقالات

 .گویند میparacellular شود، نمی سیتوپلاسم
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 اندوسیتوز

 

 آن گیرنده طریق از تواند نمی سلول که هاست ئینپروت و پپتیدها مثل بزرگ ذرات برای

 های گیرنده به وابسته یا کلاترین به وابسته تواند می اندوستوز.کند سیتوپلاسم راوارد ها

 .باشد خودش خاص

 ها آن داخل سطح در که دارد وجود سلول سطح در هایی حفره :کالاترین به وابسته در

 صرف را GTPحاصل از شکستن  انرژی و هستند GTPaseکه  هستند پروتئین هایی

 کنند. می سلول وارد را ذرات طریق این از و می کنند از سطح داخلی غشا وزیکول جدا شدن 

 یه شود می اتصال باعث همین و شود می متصل سلول سطح در های گیرنده به شود، وارد ای ذره است  قرار وقتی واقع در

 اطراف وزیکول یعنی  شود جدا غشا از وزیکول یک و جمع شود و کند پیدا رفتگی فرو حالت غشا که بیفتد راه مکانیسمی

 انرژی مصرف و فعالیت با نهایت در و گیرد می را شود هضم نهایت در بیاید و سلول به داخل است قرار که را ای ذره

 می ادغامبالیزوزوم  و سلول دروندر  ،دبده انجام باید که کاری اساس بر حالا و غشا داخلی سطح از می شود جدا وزیکول

 گیرد. می قرار استفاده و مورد شود می تجزیه دهنده تشکیل ذرات به باشد غذایی ماده اگر :شود

 

 

 

 .هستند اندوسیتوز نوعی پینوسیتوز و *فاگوسیتوز

 آن فرآیند و است اندوسیتوز مقابل در :اگزوسیتوز

 پی اگزوسیتوز در سلولی دفع / است اندوسیتوز برعکس

 پیوندد می غشا به شده، تشکیل سلول داخل که وزیکولی

 وزیکول محتویات باز شدن باعث و شود می باز و

 .شود می ) یا...( ترشحی

 

 استیل یا گلوتامات مثل )های عصبی میانجی( نوزوترانسمیتر .دارد نقش خیلی شیمیایی های سیناپس عملکرد در اگزوسیتوز

 از سیناپسی، شکاف در محتویات شدن آزاد و سیناپسی فضای پیش از پیام انتقال و سیناپسی فضای در شدنشان آزاد کولین،

می شود و  پیام انتقال باعث و دذارگمی اثر سیناپسی پس نورون غشا روی به باشد کولین اگراستیل :است اگزوسیتوز طریق

 .ودمیش نورون پس سیناپسی باعث دپلاریزاسیون  :بنابراین

 می آزاد: سلول آمده غشا یتوپلاسمیس سطح به:میشه بندی بسته و شده جمع وزیکول درون و مواد ترشحی  ذرات :پس

 سیناپسی. پس سلول روی تاثیر: و سپس  سلولی فضای در شوند

 واندکه بخشی از دمین آن بیرون از غشا قرار میگیرد که میت )انقباضی های پروتئین( پروتئینی های رشته از ای شبکه :کلاترن

استفاده کرده و با ایجاد  ،حاصل انرژی از و ندهستGTPase دارای خاصیت که هست سلول درون بقیه و بشه متصل ذره به

  سلول منتقل میکند داخل به را  وزیکولحالت انقباض 

 وابسته به کلاترین:اندوسیتوز

 وابسته به گیرنده :            
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 می کند. جا جابه را خاص پروتئین نوعی فقط و است اختصاصی :گیرنده به وابسته اندوسیتوز

 از تواند نمی و دارد بدن گیرنده های لولس سری یک در شود می متصل کلسترول به و دارد جریان خون در که  LDLمثلا 

 می وصل گیرنده به طرف یک ازLDLپس  .چسبد سلول می سطح در های گیرنده به LDLشود سلول وارد کانال طریق

 درون و بلعد می و هست وصل بهش که کلسترولی هم و گیرنده هم سلول .وصلاست کلسترول به طرف یک از و شود

 .کند می تامین را سلول نیاز و آزاد شود کلسترول، و شود هضم شود، می صلمت لیزوزوم وقتی به وزیکول

 داره. هم گیرنده به وابسته غیر داره؟ هم گیرنده به وابسته غیر سوال؟

 هستند. GTPaseکلاترن ها دارند نیاز انرژی به مطمئنا آندوسیتوز و اگزوسیتوز :* نکته

 هستند. غشا تجدید برای راهی و تندمکمل هس فرایند دو اندوسیتوز و *اگزوسیتوز

 : کاهش غشا اندوسیتوز: افزایش غشا و اگزوسیتوز 

 شود؟ انجام اندوسیتوز است قرار که جایی در فقط یا هست غشا جای همه در کلاترین ؟سوال

 .کرده پیدا تجمع هستند غشا در که هایی حفره زیر کلاترین :جواب

 داریم؟ هم گیرنده به وابسته تو ؟سوال

بگیرنده )مثلا  وابسته در باشیم ولی داشته تونیم می گیرنده به وابسته غیر تو .نداریم کلاترین گیرنده به وابسته در .نه :جواب

 سلولی اسکلت های رشته توسط انقباض شود می باعث که افتد می راه سیگنالی LDL( بعد از اتصال  LDLهمئن مثال 

 .برد می جلو را غشا در وزیکول شدن جدا رایندف انقباض ها همان که بگیرد صورت اونجا

 

 حالت ها، دنباله این به موردنظر ذره برخورد از پس که زند می بیرون سلول از کلاترین از ای دنباله ها، کلاترین به وابسته در

 کلاترین از بخشی که ها دنباله این کلاترین، در دارد، فرق گیرنده به با وابسته این کنید توجه .شود می شروع ... و فرورفتگی

 می مختلفی های پروتئین و نیست اختصاصی این بندازنند و راه را انتقال فرایند و کنند sensبیرون میزنند و میتوانند  هستند،

 بچسبد. گیرنده به توانند می Proنوع  یک فقط گیرنده، به درواسته ولی بچسبند آن به توانند

 

 

 :اسمز

 

 

 پذیر نفوذ آب به نسبت:تراوا نیمه غشا یک خلال از آب انتقال

 ولی

 که جایی از آب مولکولهای انتقال:کنند عبور توانند نمی ذرات

 است. تر غلیظ جای به است تر رقیق

 

 که شود تورژسانس یا دچارپلاسمولیز تواند می بگیرد قرار Hypotonic, isotonic, Hypertonicمحیط  در سلول *اگر

 .است اسمز نتیجه این

  .شود می اسمز ی ادامه از مانع جایی یا ای مرحله یک در که نیرویی = اسمزی رفشا
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 اسمزی فشار ایجاد در موثر عوامل

 

 = هوف وانت قانون

 
 

داره( نسبت و نفوذپذیری میزان تقریبا برابر است )به غشاها ی همه برای 

 بستگی ها آن تحرک و ذرات اندازه وبه دارد بستگی داریم، که محلولی ای ماده مولی غلظت و ذرات تعداد به اسمزی *فشار

 ندارد 

 : iمثال هایی از

 ذره 2سدیم کراید :  

 ذره  1گلوکز : 

 ذره3کلسیم کراید : 

 

  .کند ایجاد اسمزی فشار یعنی بتواند: باشد می فعال اسمزی نظر از تواند می که حلال ی ماده از غلظتی مقدار:*اسمول 

 .محلول لیتر یک در شونده حل ماده اسمول تعداد = اسمولاریته

 برابر با وزن یک ملکلول گرم مادهی محلول فعال از نظر اسمزی است.  = اسمولیک  

 گرم وزن دارد معادل یک اسمول گلوکز است .  180که یک ملکول گرم از گلوکز یعنی 

 گلوکز : اسمول = تعداد مول مثل باشد تفکیک غیرقابل ماده اگر

 اما اگر ماده تفکیک پذیر باشد مثل سدیم کلراید : اسمول به تعداد ذراتی که ایجاد میکند بستگی دارد.

 اسمول فشار اسمزی 1مول=یک ذره = 1گرم گلوکز=  18مثال : 

 اسمول فشار اسمزی 2ذره =  2مول سدیم کلراید =  1
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  تعداد عملا کنیم، می صحبت داریم ماده یک اسمزی غلظت ی درباره که زمانی بنابراین

 یون جایی جابه هم همین برای .است مهم د دار وجود محلول در آن  که ذراتی

 همان دارد ها یون جایی جابه حال هر به چون باشد، داشته بدن در مهمی نقش تواند می

 جابه نتیجه در اگر .کند می جا جابه عملا عشا سمت 2 در را ها یون تعداد یا اسمول

 واقع در یون صد تعداد به بیاید، سلول درون به سلول بیرون از یون صد مثلن جایی،

 ی درباره وقتی زیولوژیکفی های سیستم در علت همین به .شده بیشتر اسمزی فشار

 بخواهیم وقتی البته .کنیم می استفاده اسمولاریته واحد از کنیم می صحبت اسمزی فشار

 کنیم، می استفاده یتهلاسمولا ی واژه از اسمولاریته جای به کنیم حبتص بدن ی درباره

 باشد.کیلوگرم حلال  1 در باشد، محلول لیتر یک در که این جای به ها اسمول تعداد یعنی
 

 در دلیل همین به .وابسته نیست دما به کیلوگرم ولی است وابسته دما به است، حجم حسب بر که اسمولاریته چون چرا؟

 کیلوگرم بر اسمول اساس بر کنند، اعلام را اسمزی ترکیبات فشار خواهند می وقتی بدن، سیستم و فیزیولوژیک های سیستم

 کنند می استفاده اسمول میلی واحد از معمولن است کم بدن فیزیولوژیک اتدرمایع ترکیبات دقت چون و گویند می آب

 .کنند می آب استفاده کیلوگرم بر اسمول میلی واحد از کنند اعلام بخواهند را بدن در گلوکز غلظت وقتی مثلن.بدن برای

به جای  هاسمولاریت* از آنجایی که اندازه گیری اسمولاریته آسانتر است تقریبا در همه ی مطالعات فیزیولوژیک از 

 ند .استفاده میکن سمولالیتها

  داره اسمزی فشار ایجاد توانایی که محلولی و اسمز ی درباره وقتی باشه *حواسمون

 .نباشد محلول ی ماده به نفوذپذیر و باشد تراوا نیمه موردنظر غشای کنیم، می تصحب

 داشته اوره مثلن که دیگری محیط ودر باشیم داشته ساکارز که دهیم قرار محیطی در قرمزرا گلبول مثل سلولی یک ما اگر

 متورم به شروع بودند، اوره در که  برابرباشد بعد از مدتی سلول هایی سلول درون مواد غلظت با محیط غلظت که باشیم،

 غشا طرف2 در غلظت اونوقت .میاد سلول درون به اوره و است نفوذپذیر اوره به کردندچون نسبت ترکیدن و شدن

 صحبت ترکیبی مورد در وقتی هستیم. پس شاهد را ذرات جایی جابه دنبال به آب جایی جابه ی پدیده همون ما و برابرنیست

 فشار بتواند ترکیب تا باشد نفوذناپذیر ترکیب به نسبت باید موردنظر غشای .باشد داشته اسمزی فشار اندتو می که کنیم می

 .کند ایجاد اسمزی

 می کمک مواد جایی جابه و به داریم پتانسیل اختلاف سمتش دو در که است گونه این ما بدن های سلول غشاهای ی همه

 که است عاملی یون جایی جابه این و کند می کمک ها یون جایی جابه هشیمیایی ب گرادیان اختلاف طوری؟ چه کند

 .کند دفع را کربنات بی و کند دریافت آمینه اسید و گلوکز تواند آن می طریق از سلول

 در مواد انتقال و نقل باشد،عملن نداشته پتانسیل استراحت حالت در غشا واقع در یا نباشد، سمت 2 گرادیان در اگر پس

 گیرد و نیاز ها تامین نمیشود. نمی صورت لولس سمت2

 .نیست برابر غشا سمت دو الکتریکی در پتانسیل نیز و غشا سمت دو در شیمیایی نظر از مواد غلظت میزان :شیمیایی گرادیان

 یم خارج در را یکی و داخل سطح در را الکترود میکرو استراحت،یک حال در سلول غشا گرادیان مقدار دادن نشان برای

  .است تر منفی خارج ها داخل غشا نسبت به سلول درهمه و .گذاریم
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 *پروتئین ها و آنیون ها در سمت داخل تراکم دارند پس در داخل تراکم بار منفی داریم

 

 .گیرند می منفی را داخل پتانسیل نتیجه در .گیرند می نظر در صفر را سلول خارج راحتی برای

 میلی ولت منفی تر است. 90میلی ولت است یعنی پتانسیل داخل نسبت به خارج  -90غشا تاستراح پتانسیل گوییم می وقتی

 + میلی ولت میشود یعنی داخل مثبت تر میشود.60غشا  پتانسیل گیرد، می صورت عمل پتانسیل که ها یون تغییرات طی

 .است غشا داخلی سطح منظور کنیم، می صحبت غشا پتانسیل درباره وقتی

 به نسبت داخل پتانسیل کنیم،اختلاف می صحبت )پذیر تحریک سلول عنوان به( عصبی سلول مثل سلول یک غشا از وقتی

 های سلول در .کند می کمک عمل پتانسیل ایجاد به تفاوت زیاد این و ولت میلی 90حدود چیزی است تر منفی خارج

 .داشت نخواهد پذیری یکتحر عصبی یا عضلانی سلول باشد، وجود نداشته تفاوت این اگر پذیر تحریک

 ندارد، زیادی میلی ولت است. یعنی تفاوت گرادیان -9حدود  در پتانسیل مثل گلبول قرمز اختلاف ها سلول بعضی مورد در

 .مواد انتشار حد در فقط

 با انتقال و لنق یا جایی انتشاری،جابه بخواهد اگر و دارند مهمی نقش مواد انتقال و نقل در استراحت پتانسیل ایجاد بنابراین

 .بیاید سلول درون به باشد داشته یون تمایل که باشد حدی در اختلاف این باید بگیرد، صورت حاملی
 

 دارند؟ نقش غشا استراحت پتانسیل ایجاد در عواملی چه

 کنیم . ثبت یون برای الکتریکی پتانسیل آن کمک به توانیم می که ای معادله :نرنست معامله

 نظر در را زیر عوامل کرد، و شناسایی باشند داشته نقش استراحت پتانسیل ایجاد در داد می احتمال که را عواملی نرس

 :گرفت

 پتاسیم -سدیم .پمپ1

 های سدیمی .کانال2

 های پتاسیم کانال. 3

 های کلر .کانال4

 )هستند منفی بار دارای که( ها .پروتئین5

ایجاد کننده ی پتانسیل  عامل اصلی تا کند محاسبه را غشا پتانسیل و کند حذف را عوامل این از کدام هر گرفت تصمیم سپس

 .کند پیدا دست به اعداد به توجه با را ستراحت ا

 میلی ولت کار می کرد. -90روی یک سلول عصبی با پتانسیل 

شد = پس پمپ نقش مهمی در ایجاد پتانسیل  -86مرحله ی اول : حذف پمپ سدیم پتاسیم در این حالت پتانسیل غشا برابر 

 استراحت ندارد.

 ی دوم : با ترکیباتی که داشت بار های منفی پروتئین ها را حذف کرد = پتانسیل غشا تغییر نکرد. مرحله

+ رسید = پس این 61مرحله ی سوم : غشا فقط با کانال های سدیمی و حذف کانال پتاسیم و کلر. در این حالت پتانسیل به 

 ن.عامل در از بین بردن پتانسیل استراحت نقش دارد نه در ایجاد ا

رسید = چون به عدد پتانسیل استراحت نزذیکیم  -94مرحله ی چهارم : غشا فقط با کانال پتاسیم . پتانسیل در این حالت به 

 پس همین عامل در ایجاد پتانسیل استراحت نقش اصلی را دارد.
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نسیل استراحت است ولی = نزدیک به پتا -74مرحله ی پنجم : غشا فقط با کانال کلر. در این حالت پتانسیل برابر شد با

 نفوذپذیری غشا به کلر در حالت استراحت کم است و در نهایت نقشی ندارد و نقش اصلی به عهده ی پتاسیم است.

 محیطی در را سلول اگر طورمثال به شود، نمی متوقف و داریم انتقالات و نقل عملن است، استراحت حالت در سلول وقتی 

 باشد، برابر غشا استراحت پتانسیل با محیط پتانسیل که دهیم قرار

 محیط با  باید ماندن برای زنده سلول ولی .است ثابت استراحت پتانسیل و ماند می حفظ استراحتش پتانسیل ابد، تا سلول

 .باشد ارتباط در اطراف

 

 نسبت مانه به یعنی آمده، وجود تعادل حالت و شود نمی متوقف انتقالات و نقل است استراحت حالت در سلول وقتی پس،

 به تمایل )بیشتراست درون در غلظت چون( شیمیایی گرادیان اساس بر پتاسیم که پتاسیم داخل می اید بیرون هم میرود.یون

خواهد  می و دارد  منفی بار درون، چون( دارد را سلول درون به به ورود تمایل الکتریکی گرادیان اساس بر ولی دارد خروج

 .)دارد هنگ و بکشد درون به را پتاسیم

 

 .شوند می برابر هم با الکتریکی گرادیان و شیمیایی گرادیان از حاصل نیروی حالت این در

 برقرار غشا استراحت پتانسیل شود، می برابر شدن، وارد و رفتن بیرون برای یون تمایل بین اختلاف یون یک برای که *زمانی

  .شود می

 پتانسیل عملن اما ،)داریم ورود،خروج هر ازای به و دارد تعادلی حالت اییج جابه( داریم یون جایی جابه حالت، این در پس

 نه و خروج و ورود( .دارد پایدار حالت که داریم پتانسیل الکتریکی استراحت حالت در غشا، در بنابراین .ماند می ثابت

 . داریم الکتریکی پتانسیل غشا، در علت، همین به نیست، برابر طرف 2غلظت و تراکم یون ها در  ولی دارد تعادل )تعداد

 دیگری یون به غشا،نسبت این حالت، این در پس .است غشا استراحت پتانسیل همان که است، بار تفاوت دارای غشا

 را پتانسیل این حالت، این در اگر است، تعادل رسیده حالت به ورود و خروج تعدادی از یون پتاسیم پس و نیست نفوذپذیر

 میرسیم. -94عدد هب بگیریم، اندازه

 .نداریم انرژی مصرف ما نیروهاست، تعادل به مربوط شرایط، این چون :نکته

 تاثیر علت به(فرق داشت  -94با آمد، می دست به که عددی کرد، نمی حذف آزمایشی غشای این در و پمپ اگر نرنست،

 .نکرد بررسی یتنهای به را عوامل تک تک کند، پیدا را اصلی عامل که این برای نرس و )پمپ

  

 .دارد بیشتری نقش پتانسیل استراحت ایجاد در یون آن باشد، داشته بیشتری نفوذپذیری یون یک به نیست غشا وقتی :نکته

در  نفوذپذیری معادله ی گلدمن در:گیریم می نظر در خیلی کم پتانسیل ایجاد در را کلر یون نقش که است دلیل همین به(

 برای را غلظت اگر .دهد می دست از را خود تاثیر هم غلظت کند، یلصفرم به نفوذپذیری اگر ،پسضرب خواهد شد  غلظت

 ما گفت چون است تر کامل که گلدمن ی معادله .کرد حساب را تعادلی پتانسیل توان می باشیم، سمت داشته دو در یون یک

است  -90استراحت حالت در هم پتانسیل علت همین به .دارند تاثیر استراحت پتانسیل روی و داریم هم دیگری های یون

 است . ) این اختلاف تحت تاثیر یون های سدیم و کلراست(. -94پتاسیم یون تعادل حالت در ولی
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 : -94و  -90بین  اختلاف این علت مورد در بیشتر توضیح

 پذیرینفوذ که .است بدون دریچه های کانال توسط انتقالات و نقل و است بسته دار دریچه های کانال استراحت، حالت در

 مثبت این و .نیست صفر و دارد نفوذپذیری کم خیلی سدیم هم ولی .است سدیم یون برابر 100 حدود پتاسیم به نسبت غشا

 است. سدیم-پتاسیم پمپ و سدیم تاثیریون علت + به4جزئی  شدن تر

 

 نقش استراحت پتانسیل حفظ در ولی ندارد نقش پتانسیل ایجاد در پتاسیم -سدیم پمپ :نکته

 .ددار

 
میشه(.به طور مثال در سلول های  پذیری تحریک باعث که( عمل پتانسیل برای است ای مقدمه استراحت پتانسیل

 تواند می پتانسیل و است ثابت که ) شرایطیsteadyحالت  از استراحت پتانسیل بشه باعث که عاملی عصبی و عضلانی هر

 .شود غشا در عمل پتانسیل یجادا باعث تواند می شود خارج )باشد داشته وجود همیشه برای

 می تولید پتانسیل عمل کند، ایجاد را پتانسیل بتواند و برسد آستانه حد به بتواند عامل اگر عصبی های سلول در

 ( میکند.localپتانسیل موضعی ) ایجاد باعث برسد، آستانه حد به نتواند اگر ولی شود

 را عمل پتانسیل تولید دندریت توانایی و سلولی حجم و کند می ایجاد عمل پتانسیل آکسون فقط عصبی های سلول *در

 به وقتی و شود می ایجاد موضعی پتانسیل سلولی جسم و در دندریت رسد، می دندریت به که عصبی پیام انتقال در و ندارند

 .شود می ایجاد عمل میرسد،پتانسیل آکسون

 

 

 

 

 

 

 

 

 پایان جلسه ی سوم
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 نهایتا و عضلانی و عصبی های سلول مثل .دارند را عمل پتانسیل ایجاد توانایی که ییها سلول یعنی پذیر تحریک های سلول

 پتانسیل همانAP اگر مثال طور به .اسکلتی عضله یا عصبی سلول اختصاصی عمل با شود می مزدوج عمل پتانسیل همین

 .گیرد نمی صورت هم آنها انقباض باشیم، نداشته عضله یها سلول در را (action potential) مخفف عمل

 .شود می پتانسیل نوع دو ایجاد باعث پذیر تحریک های سلول در استراحت پتانسیل در تغییر هرگونه

  

 

حد آستانه ی  از که نباشد مثبت ای اندازه به ولتاژ تغییر اگر ـ1

 (local)موضعی پتانسیل :گوییم می بگذرد،تحریک 

 .رسند نمی کنند باز را ولتاژ به ابستهو سدیمی های کانال همه بتوانند که آستانه حد آن بهیعنی 

 

 

 به وابسته سدیمی های کانال انفجاری شدن باز :عمل پتانسیلAP ـ2

 mv 90- از است ممکن دفعه یک سلول درون ولتاژ یعنی .است ولتاژ

 یون از سرییک به نسبت اول مرحله در غشا پذیری نفوذ تغییر) .سلول درون به سدیم یون ورود لیدل به برسد، mv 35+ به

 های کانال  شدن  باز   باعث نهایت در باشد، مکانیکی یا و الکتریکی شیمیایی، تواند می که تغییرات یکسری توسط ها

 .شود می مثبت های یون ورود و سدیمی
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که همان حد شده تر مثبت mv 20 هک برسد mv 70- به mv 90- از سلول درون ولتاژ است ممکن عصبی سلول در :مثلا

 فیدبک مکانیسم با و شوند باز ولتاژ به وابسته سدیمی های کانال یکسری شود می باعث شدن رت مثبت همین هک آستانه است

 همین با دوباره و شود باز دیگری سدیمی های کانال تعداد (داریم را مکانیسم این پذیر تحریک های سلول در که) مثبت

  ورود افزایش و بیشتر پاسخ باعث  اولیه ورود یعنی( بیاید سلول داخل به بیشتر  و بیافتد اتفاق همان مثبت، فیدبک مکانیسم

 به دندریت در عمل پتانسیل هدایت اما شود می منتقل نورون آکسون طول در متناوب طور به و (شود می سلول داخل به

 .افتد( می اتفاق دندریت طول در (هنقطه به نقط) الکتروتونیک صورت

 (غشا سمت دو بین یعنی) است پولاریزه حالت غشا یعنی است حتاسترا حالت در وقتی غشا (رنمودا :عمل پتانسیل

 تر مثبت بیرون و تر منفی داخل) .دارد وجود ولتاژ اختلاف

 :عمل پتانسیل مراحل

 

 

 

 

 

 

 

 

 یعصب سلول و  mv 90- بزرگ یعصب سلول...است آرامش حالت در غشا اول :(Resting state) استراحت ـمرحله1

 mv 70- وچکک
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 و و آید می در پولاریزه حالت از واقع در) شود می وارد  و شوند می باز سدیمی های انالک :Depolarization مرحله ـ2

 .شود می سلول غشا داخل سطح و سلول داخل شدن تر مثبت باعث .(شود می دپولاریزه

 عضلانی یا عصبی سلول هر برای پیک .رود نمی بالاتر حدی یک از آن ارتفاع یعنی :(عمل پتانسیل قله) پیک ـمرحله3

 .است ثابت

 (استراحت حالت به غشا پتانسیل بازگشت) .رود می اولیه پتانسیل به اول حالت از :Repolarization مرحله ـ4

 برمی اول حالت به دوباره بعد وو شود می تر منفی هم اول حالت از مرحله این در :Hyperpolarization مرحله ـ5

 .گردد

 

 .دارند نقش آرامش پتانسیل در پتاسیمی نشتی ایه کانال :نکته

 .دارند نقش عمل پتانسیل در ولتاژ به وابسته پتاسیمی و سدیمی دار دریچه های کانال :نکته

 .دارند دریچه 2 سدیمی دار دریچه های کانال :نکته

 .دارند دریچه 1 پتاسیمی دار دریچه های کانال :نکته

 به توانند می را موضعی پتانسیل شوند جمع هم با ها این اگر...کنیم وارد سلول به ار آستانه زیر تحریک چند اگر :نکته

 از خروج فرصت سدیم یونهای از خیلی شود ایجاد موضعی پتانسیل چند هم سر پشت که وقتی .کنند تبدیل عمل پتانسیل

 می باعث و شدن تر مثبت سمت به رودب غشا پتانسیل باز که شود می عاملی یک خود  سدیم تجمع و کنند نمی پیدا را سلول
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 برسد 70- به 90- اگر یعنی است mv 25-20 حدود در آستانه حد .شود تبدیل عمل پتانسیل به موضعی پتانسیل شود

 .است پتانسیل عملموضعی، جای به بعد به آن از دیگر پتانسیل

 

 

 د:دارن دریچه دو :سدیمی دار دریچه های کانال

 سلول بیرون به ور دریجه :سازی فعال دریچه ـ1

 سلول داخل به رو دریچه :سازی فعال غیر دریچه ـ2    

 است باز سازی غیرفعال دریچه و است بسته سازی فعال دریچه استراحت حالت  یعنی اول مرحله در

 یساز فعال دریچه شود می باعث و روند می عمل پتانسیل حالت به شود می تر مثبت ولتاژ اندکی استراحت حالت از وقتی

 (دارد زمانی فاصله یک)شود می شدن بسته به شروع سازی غیرفعال و شدن باز به شروع

 بسته از شدن باز در سازی فعال دریچه سرعت پس .کند می فرق شدن بسته در سازی غیرفعال با سازی فعال دریچه سرعت

 مرحله) .بیاید سلول داخل به که است کافی سدیم برای زمانی فاصله این .است بیشتر سازی غیرفعال دریچه شدن

 .افتد می اتفاق ((2 مرحله) دپولاریزاسیون

 .است ولتاژ به وابسته سدیمی های کانال های دریچه در تغییر این اصلی عامل غشا ولتاژ اولیه تغییر

 آنها تحرک جهت اما هستند باز دریچه دو هر بگوییم توانیم می عملا فاز این یط در (Depolarization) دوم مرحله در

 .دهند می را سلول داخل به عبور اجازه سدیم به و گفتیم که زمانی فاصله همان) .کنند می فرق

 غیر های دریچه بعد .داریم را  سدیم یون عبور بیشترین و هستند باز سدیمی های کانال اغلب تقریبا (قله) سوم مرحله در

 .شوند می بسته کامل طور به بودند کرده شدن بسته به شروع که سازی فعال
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 بسته ها بعضی هنوز است ممکن) کنند می شدن بسته به شروع سدیمی های انالک (Repolarization) چهارم مرحله در

 می سلول خارج به پتاسیم و شود نمی وارد سلول به  سدیمفاز این در .گردد برمی منفی سمت به پتانسیل کلا .(باشند نشده

 .رود

 اولیه حالت به سدیمی های دریچه شد، نزدیک اولیه حالت به غشا پتانسیل وقتی و شوند می بسته دریچه دو مرحله این در

 به عمل پتانسیل فاز این در کلا .ماند می بسته سازی فعال دریچه و شود می باز سازی غیرفعال دریچه یعنی روند می خود

یعنی به حد   برنگردد اولیه حالت به پتانسیلاگر .آید دست به سدیمی های کانال اولیه حالت تا گردد برمی استراحت حالت

 و برنمیگردند )غیرفعالسازی باز و فعالسازی بسته(منفی پتانسیل استراحت نرسد ، این درچه ها به حالت اولیه ی خود

 .دهند می دست از را خود اصلی عملکرد

 

 

 سمت به داخل سطح از  دارندیون دریچه یک :پتاسیمی های کانال

 رود می خارج

 دپولاریزاسیون =فازدوم و استراحت = اول فاز) اند بسته دوم و اول فاز )در

 شود، می ها کانال این شدن باز باعث ولتاژ اولیه تغییر همان) شوند می باز پتاسیمی های کانال (زاسیونرپولاری) فازسوم در

 شدن باز سرعت اما .(شود می سدیمی کانال سازی فعال شدن باز و سازی غیرفعال شدن بسته باعث که ولتاژی تغییر همان

 .است کمتر هم سازی لغیرفعا دریچه شدن بسته  سرعت از پتاسیمی های کانال دریچه

 .شوند می باز تر کند پتاسیمی های کانال .شود می باز پتاسیمی کانال عمل پتانسیل قله در

 Hyperpolarization  پتاسیم  شود می باعث و شوند می بسته دیرتر که است پتاسیمی های کانال عمل کندی جهینت 

 .شود می تر منفی استراحت پتانسیل به نسبت و شود خارج بیشتری
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 خارج به را سدیمو کند می عمل به شروع پتاسیم سدیم پمپ اند، بسته کانال دو است استراحت فاز که بعد مرحله در

 .آورد می داخل به را  پتاسیمو

 گرادیان تثبیت باعث) گرداند برمی استراحت یعنی اولیه حالت به را ها یون این شیمیایی گرادیان پتاسیم سدیم پمپ واقع در

 .(شود می وشیمیاییالکتر

 از را پتاسیم  که فایر رکتی نام به داریم پتاسیمی های کانال یکسری ها این بر علاوه :نکته

 حالت از تا کند می کمک پتاسیم سدیم پمپ به و آورد می داخل سمت به خارج

Hyperpolarization 100 از) برسد ولت میلی -90 به تا رددگ یبرم اولیه حالت به- 

 (مثلا ولت لییم

 .گردد برنمی اول حالت به پتانسیل دارند، تحریکی خود حالت که ها سلول از بعضی در

 پتانسیل این در که هایی کانال این نوع .دارند را هم سر پشت و ریتمیک های پتانسیل بلکه

 این شود انجام تمیکری عمل پتانسیل  ها این در که شود می باعث که چیزی .است کلسیمی- سدیمی های کانال دارند نقش

 مترک هم  -60 از استراحت پتانسیل ها سلول این در مثلا .است تر پایین کمی نرمال حالت از استراحت پتانسیل که است

 .است

  کند می ایجاد را عمل پتانسیل و رود می آستانه حد تا که است مثبت های یون تدریجی ورود نتیجه اول مرحله

پتانسیل   شود می باعث که گردند می سلول وارد کلسیم و سدیم و هستند زبا  کلسیمی -سدیمی های کانال واقع در

 .شود می تکرار چرخه این و شود ایجاد عمل پتانسیل و برود آستانه حد به استراحت به تدریج افزایش یافته و 

- سدیمی کانال مثل دیگر کانال یکسری سدیمی های کانال بر علاوه ها سلول این در .قلب گرهی بافت در قلبی سلول :مثال

 .داریم کلسیمی

 بعد و برسد آستانه به قلب های سلول پتانسیل که است ولتاژی ایجاد برای دارند باتری خود قلب درون در که افرادی واقع رد

 کند ایجاد را عمل پتانسیل بتواند
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 آهسته های کانال یکسری عملکرد نتیجه و کند می ایجاد کفه حالت یک که داریم را کفه پتانسیل قلب در ها این بر علاوه

کانالهای پتاسیمی هم باز هستند در این شرایط که  علاوه بر این  . شوند می باز تدریجی صورت به که است کلسیمی-میسدی

 تاسیم باعث حفظ پتانسیل غشا در همان حالت کفه میشود.ویژه کلسیم و خروج یونهای پورود یونهای مثبت سدیم و به 

 خواند خواهیم قلب بخش در را بیشتر طلاعات

 فاز در سدیم یون به نسبت نفوذپذیری اغلب :پتاسیم و سدیم های یون به نسبت غشا نفوذپذیری میزان یا تغییر

  .کند می پیدا افزایش رپولاریزاسیون فاز در پتاسیم یون به نسبت غشا نفوذپذیری میزان که درحالی .است یزاسیوندپولار

 

 مرحله دو به که داریم ناپذیری تحریک مرحله نام به اصطلاحی عضلانی و عصبی های سلول در عمل پتانسیل مورد در

 :شود می تقسیم

 (دپولاریزاسیون)عمل پتانسیل ابتدای از .شود نمی تحریک سلول شود وارد سلول به تحریکی هر :مطلق ناپذیری تحریک ـ1

 .است مطلق ناپذیری تحریک رپولاریزاسیون ابتدای سوم یک تا

 را عصبی سلول توانیم می زیاد العاده فوق تحریک با .است بعد به رپولاریزاسیون فاز سوم یک از :نسبی ناپذیری تحریک ـ2

 اند ناپذیری تحریکRefractory فاز در قبلی های کانال چون .باشد سمت یک به پیام هدایت شود می باعث .کنیم کتحری

 :ها آن های آکسون یا عصبی های سلول طول در عمل پتانسیل هدایت

 :عصبی پیام هدایت نوع 2

 کانال باید میلین، بدون های آکسون در :نقطه به نقطه هدایت ـ1

 .بدهند انجام فعالیت تاسیمیپ و سدیمی های

 

 دار میلین های آکسون در :جهشی هدایت ـ2



94دانشجویان پزشکی ورودی مهر 

 36

کلا .سازند می میلین و گیرند می را محیطی عصبی های سلول آکسون دور و هستند گلیا های سلول جزو شوان های سلول

این یعنی).بماند زنده دتوان نمی عصبی سلول ها، سلول این فعالیت بدون مواقع بعضی) هستند مهم خیلی گلیا عملکردهای

.سازند می را میلین مرکزی عصبی های سلول در ها الیگودندروسیت .((نیستند پیوندی بافت های سلول فقط گلیاها

ها آکسون این در پیام هدایت سرعت  شدید افزایش وجودش نتیجه .پیچد می آکسون دور که است چربی لایه میلین

.(جهشی پیام هدایت)است

پیام هدایت سرعت افزایش باعث که رانویه گره در یونی های کانال زیاد تجمع .نداریم یونی کانال دار میلین های قسمت در

.شود می

(بیوفیزیکی مطالعات در ) غیررسانا وسط و رسانا صفحه دو .است خازن مثل واقع در غشا

چون است بیشتر میلین بدون های سونآک در ظرفیت و گیرد می صورت کندی به تخلیه باشد، بیشتر خازن ظرفیت چه هر

 .است بیشتر ها یون تخلیه سرعت و است کمتر خازنشان ظرفیت دارها میلین است کمتر آن قطر

وجود میلین در اطراف غشا با کاهش ظرفیت خازنی غشا باعث تخلیه ی سریعتر یونها و بنابراین افزایش سرعت بنابراین 

.ایجاد و هدایت پتانسیل عمل میشود

در پتاسیم -سدیم پمپ و دهد نمی رخ عمل پتانسیل غشا طول تمام چون شود، می کم دار میلین های سلول در انرژی صرف

.میلین بدون های سلول به نسبت کند می کمتر را انرژی صرف و کند نمی کار غشا جای همه

-1 :است نوع دو بر که گوییم می سیناپس را نورون دو اتصال محل .سیناپسی پس به سیناپسی پیش نورون از :انتقال

میایییش-2 تریکیکال

سیناپسی پس نورون به بلافاصله سیناپسی پیش نورون در تغییرات و اند پیوسته هم به سلول دو غشا :الکتریکی سیناپس-1

از شود می منتقل پیام سریع و نداریم را وقت اتلاف .هستند مرتبط هم به هایی کانال یکسری واسطه به .شود می منتقل

های سیناپس این هم هیپوتالاموس نواحی بعضی در .زیادند ها مهره بی در ها سیناپس این .کانکسین های کانال طریق

.است مهم ما برای سرعت که دارند دوجو جایی).داریم را الکتریکی
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هم و تحریکی سیناپس هم شیمیایی های سیناپس در اما .(نیستند مهاری)اند تحریکی های نورون نوع از فقط ها الکتریکی

.داریم را مهاری

شیمیایی ماده یک حضور به وابسته :شیمیایی سیناپس-2

نوع از ما عصبی سیستم در ها سیناپس اغلب .هستند

از پیام انتقال باعث نوروترنسمیترها .هستند میاییشی

 .شوند می سیناپسی پس نورون به سیناپسی پیش نورون

دار دریچه های کانال طریق از سیناپس نوع این عملکرد

.است لیگاند به وابسته

اثر  کلسیمی ولتاژ به وابسته های کانال روی و شود می سیناپسی پیش نورون آکسون پایانه وارد  AP  یا همان   پتانسیل تغییر

و چسبد می غشا به وزیکول و اندازد می راه را اگزوسیتوز فرایند و شود سلول وارد کلسیم  شود میگذاشته و باعث 

لیگاند به وابسته های کانال یکسری سیناپسی پس نورون غشای در و کند می آزاد یسیناپس فضای  به را ها نوروترنسمیتر

 .شود می وارد تحریکی های نورون در سدیم که گذارند می تاثیر ها آن روی ترهانوروترنسمی و دارند

Download from: www.aghalibrary.com
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گذارد می اثر تحریکی های نورون بر کولین استیل نوروترنسمیتر

باعث و کند می تر منفی را سلول داخل و شود می خارج پتاسیم چون کنند می کار پتاسیم و کلر مهاری، های سیناپس در اما

.نرود سیناپسی پس نورون به عمل سیلپتان شود می

شود می سلول درون شدن تر منفی باعث و شود می سیناپسی پس  نورون وارد  کلر شود باز اگر ، کلری های کانال مورد در

.شود می سیناپسی پس نورون مهار باعث و

عمل کلری های کانال با گابا اوقات کثرا .میرند می کنند می ترشح گابا که هایی نورون این واقع در  هانتینگتون بیماری در

.شود می مهار باعث و شود می سیناپسی پس سلول در منفی بار افزایش باعث که کند می

 .دارد نام گابا دارد، نقش مهار در که در مغز  اصلی نوروترنسمیتر

پایان مبحث فیزیولوژی سلول
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