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 فصل اول        
 

 سیستم عصبی و اجزاي آن اي بر  مقدمه
 

 
 اهداف رفتاري 

پاسخ هاي زیر  رود پس از مطالعه فصل به پرسش از دانشجویان انتظار می
 : دهند

 د. نمبادله پیام در سیستم عصبی را توضیح ده •
 د. نعصبی را تشریح و توضیح ده  و سلول نورون •
 د. ننروگلیا و وظایف آن را توضیح ده •
 د. نهرون را شرح دوتنظیم محیط ن •
 

 مقدمه

 عصبی دستگاهي پیام است.  ي مبادله اساس عمل سیستم عصبی پدیده کنترل به وسیله
 کلـی  بطـور . دارد عهـده  بـر  را بـدن  کنترلی وظایف بیشتر ریز، درون غدد دستگاه همراه

 داراي احشـایی  وقـایع  عضـلانی،  انقباضـات  مثـل  بدن سریع هايفعالیت عصبی، دستگاه
 دسـتگاه . کنـد مـی  کنتـرل  را ریـز  درون غـدد  از برخی ترشح میزان حتی و سریع تغییر

 هـا میلیـون  واقـع،  به دستگاه این. دهدمی انجام را زیادي اعمال پیچیدگی نظر از عصبی
 مجموعه گرفتن نظر در با بعد و کندمی دریافت مختلف حسی اعضاي از را اطلاعاتی ذره
 و مرکـزي  قسـمت  دو شـامل  عصبی دستگاه کلی طرح. ارائه می دهدپاسخ بدن را  آنها،

 تقسـیم  محیطـی  اعصـاب  و هـا گـانگلیون  قسمت دو به محیطی خود و شود می محیطی
 .شود می
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تلاش شده است تا ، فصلدر این اگر چه توضیح سیستم عصبی بسیار پیچیده می باشد، 
   گیرد.مورد توجه قرار به صورت کلی و ساده  ساختمان و عمل سیستم عصبی

 
 عملکرد هماهنگ سیستم عصبی و غدد درون ریز

محـیط داخلـی بـدن موجـود زنـده را       1ریـز  سیستم عصبی، به همراه سیستم غدد درون
کند. در واقـع، در بیشـتر مـوارد، سیسـتم عصـبی، چگـونگی عمـل سیسـتم          کنترل می

فعالیـت اکثـر غـدد درون ریـز توسـط هیپـوفیز       آندوکرین را نیز تحت کنترل خود دارد. 
هیپوفیز به نوبه خود از طریق نوروهورمونهاي  تنظیم می گردد. تنظیم ترشح هورمونهاي

هـاي آزاد سـازند.   هیپوتالاموس صورت می گیرد کـه موسـوم بـه هورمـون     میانینواحی 
ــورون  ــه هورمونهــاي آزاد ســازنده از انتهــاي آکســونهاي ن ــالاموس در ناحی هــاي هیپوت

 _و توسـط جریـان خـون سیسـتم بـاب هیپوتـالاموس        گردنـد میمیانی رها  برجستگی
 رسند.هیپوفیز به هیپوفیز قدامی می

هاي حسی دریافـت، و سـپس بـا     غییرات محیط داخلی توسط گیرندهت در کنترل عصبی،
هاي  ي قلب و سلول مانند عضله صاف احشایی، عضله 2کننده هاي عمل کنترل عمل سلول

گردد. سیستم عصـبی، وضـعیت محـیط اطـراف را نیـز       اي محیط داخلی، تنظیم می غده
دهد. هـدف از   پاسخ می ترین شکل، به آن هاي حسی درك، و در ساده ي گیرنده وسیله به

ي مرزهـاي   اجراي ایـن چنـین اعمـال کنترلـی، نگهـداري محـیط داخلـی در محـدوده        
عنوان مثال، در سگ، در پاسخ به افزایش دماي محـیط محـیط کـه     یک است. به فیزیولو

العمـل در   آیـد. عکـس   وجود مـی  لَه زدن به شود، حالت لَه موجب بالا رفتن دماي بدن می
عنـوان   تري نیـز گـردد. بـه    تواند موجب بروز رفتارهاي پیچیده ی، میمقابل عوامل محیط

رسان و یا دسترسی به غـذا و یـا جفـت، سیسـتم      مثال در موقع فرار از یک عامل آسیب
اي ه ـ جـایی  عصبی با کنترل عمل عضلات اسکلتی (مخطط) بدن موجب حرکت و یا جابه

 گردد.   لازم در بدن موجود زنده، می

1   endocrine 
2 effector cells 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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مهم سیستم عصبی، قابلیت یادگیري اسـت. یـادگیري، قابلیـت    هاي  یکی از جنبه
بـرد. یـادگیري و     موجود زنده را در حفظ حیات و بقاي نسل، به میـزان زیـادي بـالا مـی    

سـازد تـا بـا     حافظه (که خود ارتباط نزدیکی با یادگیري دارد) موجود زنـده را قـادر مـی   
 کسب تجربه، رفتار خود را تغییر دهد.  

 
 ر سیستم عصبیتبادل پیام د

ي پیام، سیسـتم   العاده سیستم عصبی در برقراري ارتباط و مبادله با توجه به توانایی فوق
عصبی قادر است اثرات کنترلی خود را بر محیط داخلی و محـیط خـارجی بـدن اعمـال     

باشند، با یکدیگر، بـا عضـلات و    ي سیستم عصبی می اي عصبی، که سازندهه نماید. سلول
 گردند.   ی مرتبط میهاي ترشح سلول

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 انواع سلول عصبی و اجزاي آن. 1-1شکل 
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 یا سلول عصبی  نورون
را از  1هـا بایسـتی ابتـدا اطلاعـات ورودي     نـورون رسـانی،   منظـور انجـام وظـایف پیـام     به

را کـه بازتـاب    2هاي دیگر دریافت نمایند، تا پس از تنظیم و پردازش پیـام عصـبی   نورون
وجود آورند. پس از آن، پیام عصبی تولید شده بایسـتی بـه منـاطق و     این توازن است، به

هاي دیگر،  رونوناول با  نوروني ارتباطی  (حوزه نوروني ارتباطی  نواحی موجود در حوزه
 نـورون تصویري کلـی از یـک    2-1کننده) فرستاده شود. در شکل  هاي عمل و یا با سلول

 دیده است.  ارائه گر
 
 

شکل 
1-2 .

  نمونه
اي از 
یک 

 ) و اجزاي آننورونسلول عصبی (
 

 انواع نورون ها از نظر شکل و ساختار

: ابتدا یک زایده خارج می گردد که خود به دو شاخه تقسیم می شود. 3نورون یک قطبی
این دو شاخه ازنظر ساختمانی شبیه آکسون هستند. یکی از شاخه ها پیام عصـبی را بـه   
جسم سلولی منتقل می کند (به عنوان دندریت) و دیگري پیـام را از جسـم سـلولی دور    

دنـدریت بلنـد و آکسـون کوتـاه      می کند (به عنوان آکسون). نورون هـاي حسـی داراي  

1- inputs 
2- signal 
3- Monopolar neuron 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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هستند. دندریت این نورون ها ازنظر ساختمانی شبیه آکسون است. بـه ایـن نـورون هـا،     
نورون هاي یک قطبی کاذب نیز می گویند. مثلا مـی تـوان بـه نـورون هـاي گـانگلیون       
(عقده) ریشه خلفی اعصاب نخاعی اشاره کرد که به عنوان نورون هاي حسی، پیـام هـاي   

 یط را به نخاع منتقل می کنند.عصبی مح

ب جسم سلولی خارج می شود (همانند : دندریت و آکسون از دو قط1ینورون دو قطب
 نورون هاي دو قطبی شبکیه چشم)

: داراي دندریت هاي فراوان و یک آکسون است (ماننـد نـورون هـاي    2نورون چند قطبی
 پورکنژ مخچه، نورون هاي شاخ قدامی نخاع و نورون هاي هرمی در قشر مغز) 

 

  

 شکل و ساختاراز  نورون. انواع 3-1شکل 

1- Bipolar neuron  
2- Multipolar neuron 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 انواع نورون ها از نظر عملکرد

: این نورون ها، پیـام هـاي عصـبی را بـه طـرف دسـتگاه عصـبی        1نورون حسی یا آوران
 مرکزي می برند. نورون هاي حسی محیطی را نورون هاي آوران اولیه می نامند.  

: پیام هاي عصبی را از دستگاه عصبی مرکزي به سـمت محـیط   2نورون حرکتی یا وابران
رون هـاي سیسـتم   هدایت می کنند (یعنی به عضلات صاف، اسکلتی و قلبی یا غدد). نـو 

 (سمپاتیک و پاراسمپاتیک) حرکتی هستند. خودمختار

در مواردي، نورون هایی که وارد قسمت خاصی از دستگاه عصـبی مرکـزي مـی گردنـد،     
 نوروناصطلاح نورون هاي آوران و درارتباط با نوروهایی که از آن خارج می شوند عنوان 

 و وابران مخچه).هاي وابران بکار می رود (مثلا نورون هاي آوران 

یا نورون بینابینی یا واسطه اي: نورون هـایی هسـتند کـه وظیفـه آنهـا       3نورون ارتباطی
ارتباط نورون ها با یکدیگر در سیستم عصبی است. به عنوان مثال می توان بـه بسـیاري   
از نورون هاي واسطه اي در طناب نخاعی، مخچـه و قشـر مغزاشـاره کـرد. نـورون هـاي       

 .است مهاري یا تحریکی باشندممکن  واسطه اي

 

  

 

  

 

1- Sensory, or Afferent neuron 
2- Motor, or Efferent neuron  
3- Connector, or association neuron 
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 هاي حرکتی، حسی و ارتباطی از نورون ي. تصویر4-1شکل 

 
  نورونآناتومی 

جسم سلول عصبی در مغز یا نخاع قرار دارد. از جسم هـر سـلول عصـبی تعـداد زیـادي      
پیام  دریافتها گویند. کار دندریتمی 1شود که به آن دندریترشته هاي کوتاه خارج می

هاي عصبی است همچنین از هر سلول عصـبی یـک رشـته طویـل و طـولانی      بین سلول
گویند. از یـک سـلول عصـبی حسـی کـه در نخـاع       می 2شود که به آن آکسونخارج می

رسد بطور مثال از یک سلول شود که به اندام حسی میوجود دارد یک آکسون خارج می
سون خـارج شـده کـه بـه پوسـت نـوك       حسی که در نخاع کمر وجود دارد یک رشته آک

توانـد  کند. پس یک رشته آکسـون مـی  انگشت شست پا رسیده و حس آنجا را تامین می
بسیار طولانی و حتی بیش از یک متر باشد با این حال بسیار نازك بوده و با چشـم غیـر   

 .شودمسلح دیده نمی

 

 

1- Dendrite 
2- Axon 
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 نورون. ساختار پایه 5-1شکل 

همینطور است. بطور مثال از یک سلول عصبی حرکتـی کـه   در مورد سلول حرکتی هم  
در نخاع گردن وجود دارد یک رشته آکسون خارج شده که پس از طی مسیري طـولانی  

شـود. پـس ایـن تـک رشـته      به عضله کف دست رفته و موجب حرکت شست دست می
آکسون میتواند بسیار طولانی باشد ولی در عین حـال آنقـدر نـازك اسـت کـه فقـط بـا        

گیرند تا یـک  ها آکسون در کنار هم قرار میشود. هزاران و میلیونکروسکوپ دیده میمی
ها است بـا چشـم دیـده    اي از آکسونعصب را درست کنند. این عصب که در واقع دسته

 .شودمی
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 . نحوه قرارگیري میلین برروي آکسون6-1شکل 

پوشـانند کـه بـه آنهـا سـلول      میدور هر آکسون را در طول مسیرش سلول هایی  دورتا 
گویند. در هر یک میلیمتر طول هر آکسون حدود ده سلول شوان وجـود دارد.  می 1شوان

اینها سلول هاي محافظ عصب هستند. این سلول ها صفحه هایی را درست میکننـد کـه   
گویند. میلین مانند یک چسب نواري کـه دور حلقـه مرکـزي پیچیـده     می 2به آن میلین

کسون میپیچد و به همین خاطر به آن غـلاف میلـین هـم میگوینـد. وظیفـه      شده دور آ
سلول شوان و غلاف میلین محافظت از آکسون و کمک به کارکرد و فعالیـت صـحیح آن   

 .است

 3نوروني پتانسیل استراحت غشا
هاي موجود در بدن یک ارگانیزم، داراي غشایی هسـتند   ها نیز همچون سایر سلول نورون

هـا،   غشـاي سـلول   دو طرفکند. در  اش، جدا می که محتویات سلول را از محیط خارجی
ها) وجـود دارد، کـه در مقایسـه بـا پتانسـیل       بار الکتریکی (یون ها، اختلاف نورونویژه  به

دارد (تا حـد   سلول را در وضعیت پتانسیل منفی، نگه می خارج غشا، سطح داخلی غشاي
نظـر   (صـفر) در  پایـه عنوان پتانسیل  ولت). پتانسیل سطح خارجی سلول به چند ده میلی

بـا تغییـرات    به طـور معمـول  سیستم عصبی  4رسانی شود. وظایف و اعمال پیام گرفته می
   گیرد. ها، صورت می نورونپتانسیلی در غشاي 

 
 
 

1- Schwann cell 
2- Myelin 
3- resting membrane potential 
4- signaling 
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 نورونها) در دو طرف (یون. جریان الکتریکی 7-1شکل 
 

  1اي گیرنده کردعمل
کنند. در محل سـیناپس،   با یکدیگر ارتباط برقرار می 2ها در مناطقی بنام سیناپس رونون

وجـود   سیناپسـی، بـه   سناپسی و پـس  خصوصیات ساختمانی خاصی در هر دو سلول پیش
گردند: یا بـه کمـک عبـور     ها به یکی از دو روش زیر، با یکدیگر مرتبط می نورونآید.  می

سـازي   ي آزاد وسـیله  گردد) و یـا بـه   جریان الکتریکی (که در اثر حرکت یون ها ایجاد می
هـاي   سیناپسـی و تـأثیر آنهـا بـر روي سـلول      پیش نورونشیمیایی از  اتنقال دهنده هاي

توانـد   فوق، برقراري ارتباط سیناپسی، یـا مـی  سیناپسی هدف. در هر یک از دو روش  پس
هـا) گـردد، و    سیناپسی (نسبت به یون غشاي سلول پس 3موجب تغییراتی در نفوذپذیري

سیناپسی، اثـر گـذارد. ایـن چنـین برقـراري ارتباطـات        که بر متابولیسم سلول پس یا این
ایـد، یـا سـطح    اعمـال نم   تواند یکی از دو اثـر زیـر را بـر روي سـلول هـدف،      ی، مینورون

1- receptive function 
2- synapse 
3- permeability 
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کـه سـطح    ) و یـا ایـن  1کننـده  پذیري سلول هدف را افزایش دهد (اثرات تحریـک  تحریک
). تحریک معمـولاً موجـب   2تحریک پذیري سلول هدف را کاهش دهد (اثرات مهارکننده

تواننـد سـبب    کـه اثـرات مهارکننـده مـی     گردد درحـالی  دپولاریزاسیون سلول هدف، می
که هیچ تغییري را در پتانسـیل غشـاي سـلول هـدف،      این هیپرپولاریزاسیون گردند، و یا

کند کـه   می 3وجود نیاورند. درهرحال، اثرات مهاري پتانسیل غشا را در سطحی تثبیت به
 در آن سطح تحریک غشا بسیار دشوار است. 

 
 یا پردازش  4مع پذیريجکرد عمل
در بـا یکـدیگر جمـع گردنـد.     تواننـد   کننده و مهارکننـده مـی   ها اثرات تحریک نوروندر 

هـا و جسـم سـلولی،     ، یعنی دندریت5نوروني  ن اجزاي گیرندهوها این عمل، در در نورون
 گیرد.   صورت می

 6محرك (ایمپالس)صدور 
آیند که پتانسـیل غشـاي    وجود می هاي عصبی، زمانی به ها، ایمپالس نوروندر بسیاري از 

هـا،   معینی رسیده باشـد. ایمپـالس   7قدر کافی دپولاریزه شده، و به سطح آستانه به نورون
معنی که همگی داراي یک انـدازه و یـک شـکل     وقایعی از نوع همه یا هیچ هستند؛ بدین

باشند، اطلاعات عصـبی را بـه شـکل     هایی که قادر به صدور ایمپالس می نورونباشند.  می
 کنند.   هدفشان، ارسال میهاي  سوي سلول  به 8کد فرکانس

 

1- stimulatory effects 
2- inhibitory effects 
3- clamp 
4- integrative function 
5- receptive components 
6- impulse intlation 
7- threshold 
8- frequency code 
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 1هدایت پیام
هاي  شوند. در آن دسته از سلول هدایت می 2هاي عصبی فعالانه در طول آکسون ایمپالس

طـور   کنند، تغییرات پتانسیلی حاصل از اطلاعات ورودي به عصبی که ایمپالس ایجاد نمی
 شوند.  هدایت می 4هاي آکسونی به پایانه 3غیرفعال

 
 5انتقال پیام

توانـد ماهیـت الکتریکـی و یـا      ، مـی نـورون انتقال پیـام بـین دو     نان که اشاره شد،همچ
طـور   اول بـه  نـورون شیمیایی داشته باشد. در انتقال پیام الکتریکی جریانـات الکتریکـی   

ذارد. در انتقال پیام شیمیایی، تغییر پتانسیل الکتریکـی  گ بعدي اثر می نورونبر  غیرفعال
هاي ناقل عصـبی   گردد. مولکول می6شدن ناقل عصبی شیمیایی اداول، منتهی به آز نورون

ي اختصاصی واقـع بـر    هاي گیرنده دیگر انتشار یافته و با مولکول نورونطرف  شیمیایی به
یـا باعـث تغییراتـی در      شـوند. کمـپلکس حاصـل،    دوم، ترکیـب مـی   نـورون روي غشاي 

کـه متابولیسـم سـلول را     یـا ایـن  گـردد، و   ها) می انواع خاصی از یون  نفوذپذیري غشا (به
 دهد.   تغییر می

 
 
 

 اجزا سیستم عصبی
نظـر گرفـت: سیسـتم عصـبی      توان مشتمل بر دو بخـش عمـده در   سیستم عصبی را می

داراي تعـداد بسـیار زیـادي      مرکزي؛ و سیستم عصبی محیطی. سیستم عصبی مرکـزي، 
   آورد. وجود می  و زواید سیتوپلاسمی آنهاست، و مغز و نخاع را به نورونجسم سلولی 

 سیستم عصبی محیطی، داراي چندین فیبر عصبی است: 

1- conduction 
2- nerve fibre 
3- passive  
4- axonal terminals 
5- transmission 
6- neurotransmitter 
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گروهی از فیبرها که جسم سلولی آنها در داخل سیستم عصبی مرکزي جـاي   -1
رفته و آنهـا را   دارند. این فیبرها از سیستم عصبی مرکزي خارج و به سوي عضلات، پیش

) گروهی کـه از سیسـتم عصـبی مرکـزي خـارج و بـه طـرف        2نمایند؛  می رسانی عصب
) فیبرهـاي  3رونـد؛   هاي دیگر، واقع در خارج از سیستم عصبی مرکزي پـیش مـی   نورون

روند و جسم سلولی آنها معمولاً در  هاي حسی محیطی، پیش می سوي اندام عصبی که به
هـاي   ) فیبرهاي مربـوط بـه سـلول   4خارج از سیستم عصبی مرکزي، قرار گرفته است و 

طور کامل در خارج از سیستم عصبی مرکزي قـرار   عصبی که جسم سلولی و زواید آنها به
 دارند.  

، بخـش  1سیستم عصبی پستانداران، شامل سـه بخـش اسـت: بخـش سـوماتیک     
 3و بخش آنتریک. 2احشایی

 بخش سوماتیک از اجزاي زیر ساخته شده است: 
(یا مرکز بر) شامل آن دسته از فیبرهاي عصـبی اسـت کـه بـا      4جزء آوران -الف 

هـاي زیرپوسـتی در ارتبـاط     هـا و بافـت   هاي حسی واقع در پوست، عضلات، تاندون اندام
ها،  در خرج از سیستم عصبی مرکزي و در درون گانگلیون است. جسم سلولی این فیبرها،

 قرار دارد.  
(یا محیط بر) مشتمل بر فیبرهاي عصبی است کـه بـا عضـلات     5جزء وابران -ب 

 اسکلتی مرتبط بوده، و جسم سلولی آنها در داخل سیستم عصبی مرکزي، قرار دارد.  
 

 6عنـوان سیسـتم عصـبی خودمختـار     بخش احشایی بـه  داران جزء وابران در مهره
 شود. محیطی، شناخته می

هاي آنهاست کـه در   استطاله و نورونسیستم عصبی آنتریک شامل چندین سري 
طــور ذاتــی داراي قابلیــت تنظــیم  اي قــرار داشــته و بــه ي دســتگاه معــدي روده دیــواره

1- somatic component 
2- visceral component 
3- enteric component 
4- afferent 
5- efferent 
6- autonomic nervous system 
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باشد. در شرایطی طبیعی، سیستم عصـبی آنتریـک، تحـت     هاي رفلکسی روده می فعالیت
 کنترل سیستم عصبی خودمختار قرار دارد. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 انسان و ارتباط آن با بافت هاي مختلف. نماي کلی از سیستم عصبی 8-1شکل 
 
 
 

 سیستم عصبی مرکزي و اجزاي آن
 

 مغز
 حساس ترین و پیچیده ترین اعضاي بدن است و از بخش هاي زیر تشکیل شده است.
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است و از دو نیمکره راست و چپ تشکیل شـده اسـت    مغز قسمت بزرگترین مخ مخ: -1
 رنـگ  خاکسـتري  ، مخ سطحی قسمت دارند.که توسط جسم پینه اي  با یکدیگر ارتباط 

 جـاي  و خـود  زیـاد  وسـعت  علـت  بـه  انسان در مخ قشر. شود می نامیده مخ قشر و است
 دوجو رنگی سفید ماده مخ قشر زیر در. دارد خورده چین حالت محدود فضاي در گرفتن

 همـان  رشـته  ایـن  و اسـت  شـده  تشکیل دار میلین عصبی هايرشته اجتماع از که دارد
 عصـبی  دسـتگاه  هايقسمت سایر با خاکستري قشر در که هستند هایینورون هايدنباله

 مخ از چهار لوب تشکیل شده است: .دارند قرار

 هوش عمومی و کنترل ارادي حرکات :1لوب پیشانی -

 دریافت داده هاي شنیداري :2لوب گیجگاهی -

 دریافت داده هاي دیداري :3لوب پس سري -

 دریافت داده هاي حسی و تشخیص بخش هاي راست و چپ بدن :4لوب آهیانه -

 
 
 
 
 
 

 

 . لوب هاي مخ و محل قرارگیري آنها9-1شکل 

1- frontal 
2- temporal  
3- occipital  
4- partial 
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در پشت ساقه مغز وجود دارد. کار اصلی آن حفظ تعادل بدن مـی باشـد. در   مخچه:  -2
اطلاعـات   همچنین نقش دارد اراديکنترل ارادي حرکات و هماهنگی فعالیت عضلانی و 

 کند.حسی را از اندام ها دریافت می

  مرکز یکپارچگی تمام حواس غیر از حس بویایی است. تالاموس: -3

تعادل درجه حرارت، آب، رفتارهاي مربوط به گرسـنگی و تشـنگی،   هیپوتالاموس:  -4
 تنظیم و کنترل فعالیت غدد و هموستئاز

هـاي زیـر تشـکیل شـده     و از بخشارتباط بین مغز و نخاع می  باشد.  ساقه مغزي: -5
 است:

 ارتباط بین مخ و مراکز پایین تر سیستم عصبی مرکزيمغز میانی:  •

 کند.تعداد و عمق تنفس را کنترل و تنظیم میپل مغزي:  •

 تنظیم ضربان قلب، انبساط و انقباض عروقبصل النخاع:  •

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 مغز - . اجزاي سیستم عصبی مرکزي10-1شکل 

 



  25     هاي عصبی هاي عصبی و سیستم اي بر سلول فصل اول ـ مقدمه

 نخاع
 وارد نخاع به معین فواصل در اعصاب است بدن دیگر هايقسمت و مغز رابط نخاع

 نخـاع  وارد پشـتی  هـاي  ریشـه  طریـق  از حسـی  اعصاب. شوند می خارج آن از یا و
 پشتی ریشه دو. کنند می ترك را نخاع شکمی هاي ریشه حرکتی اعصاب شوند می

 .سازند می را نخاعی اعصاب و شده متصل هم به شکمی و

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 . نخاع11-1شکل 
 
 ا لیوروگن

هاي نـورگلی   ي دیگري سلول به نام سلول ها، سیستم عصبی، داراي دسته نورونعلاوه بر 
  هـا در سیسـتم عصـبی مرکـزي پسـتانداران،      است. تعداد این سلول 1هاي گلیال یا سلول

هاي کوچکی هستند که در تولیـد   هاي نوروگلی سلول هاست. سلول نورونبسیار بیشتر از 
هاي پردازش اطلاعات در  کنند و در فعالیت ها) شرکت نمی هاي عصبی (ایمپالس سیگنال

1- glial cells 
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هـا   گیرند. باوجود این، برخی از این سـلول  سیستم عصبی مرکزي نیز نقشی برعهده نمی
بـه تنظـیم     هاي نـوروگلی،  رابطه، سول گیرند. در این ی، قرار مینورونتحت تأثیر فعالیت 

ي  وسـیله  جایی و یا حذف برخی از ناقلین شیمیایی که به ها و نیز جابه نورونیونی محیط 
هـاي   کنند. برخـی از اعمـال پیشـنهادي بـراي سـلول      شودند، کمک می ها آزاد می نورون

 نوروگلی، به قرار زیر است: 
معنـی کـه هماننـد بافـت پیونـدي       بدینهاي سیستم عصبی مرکزي،  نورونپشتیبانی -1

 کنند.   هاي دیگر بدن عمل می موجود در بخش
هاي مرده و ضایعات سلولی ناشی از صدمات وارده بـه سیسـتم    فاگوسیته کردن سلول-2

 عصبی.  
 ها.   جایی و یا حذف میانجی ـ تنظیم الکترولیتی محیط و جابه3
هاي درحال رشـد در امتـداد    ورونندخالت در رشد و تکامل سیستم عصبی با هدایت  -4

 مسیرهاي مناسب.  
 ـ ساخت غلاف میلین پیرامون بعضی از فیبرهاي عصبی.  5

هـاي   ي بـزرگ تقسـیم کـرد: سـلول     تـوان بـه دو دسـته    هاي گلیال را مـی  سلول
) و 4هــاي اپانــدیم و ســلول 3هــا ، الُیگودندروســیت2هــا (شــامل آستروســیت 1مــاکروگلی

هـاي   ها، سـلول  کنند. آستروسیت خوار، عمل می عنوان بیگانه که به 5هاي میکروگلی سلول
سـلولی، جـذب    اضافی را از فضاي بـین  (+K)هاي پتاسیم  اي شکلی هستند که یون ستاره

هـاي عصـبی    جایی و یا حذف میانجی ها قادر به جابه کنند. برخی دیگر از آستروسیت می
باشـند.   ) از ناحیـه شـکاف سیناپسـی مـی    7و سـروتونین  6(گامـا ـ آمینوبوتیریـک اسـید    

ن در ایـن مـوارد،   کلـی اي نیز باشند؛  کننده ها ممکن است داراي اعمال تغذیه آستروسیت
در اطـراف   8ها مسؤول تشکیل غـلاف مـیلن   اطلاعات کمی وجود دارد. اولیگودندروسیت

1- macroglia 
2- astrocytes 
3- oligodendrocytes 
4- ependymal cells 
5- microglia 
6- gamma-aminobutyric acid 
7- serotonin 
8- myelin sheath 
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باشـند. در سیسـتم عصـبی     بعضی از فیبرهاي عصـبی در سیسـتم عصـبی مرکـزي مـی     
هـاي شـوان، داراي منشـأ     است. سـلول  1هاي شوان ي سلول این وظیفه برعهده محیطی،

 باشند.   هاي گلیال می متفاوت از سلول
 

 
 

) محیطی در پستانداران، بخش سمپاتیک و بخش خودمختارسیستم عصبی خودمختار (. 12-1شکل 
 پاراسمپاتیک

 

1- Schwann cells 
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 محیطیستگاه عصبی د

 نخـاع و  مغـز است که خارج از  دستگاه عصبیبخشی از  (PNS) محیطی عصبی سامانه
(خودمختـار) و   سامانه عصبی خـودگردان قرار دارد. دستگاه عصبی پیرامونی به دو بخش 

شود. دستگاه عصـبی پیرامـونی دربرگیرنـده     سامانه عصبی سوماتیک (ارادي) تقسیم می
 .هاي عصبی متعدد است و گره عصب نخاعیجفت  31و  عصب مغزيجفت  12

اسـت کـه    مغزيو  نخاعیهاي عصبی  اي از رشته دستگاه عصبی پیرامونی شبکه گسترده
 سـامانه عصـبی پیکـري   باشـند. ایـن دسـتگاه دربرگیرنـده      به مغز و نخـاع متصـل مـی   

است که به پردازش تغییـرات   هاي حسی گیرنده(سوماتیک)، سامانه عصبی خودگردان و 
صـبی حسـی   هـاي ع  کنند. این اطلاعات از طریق رشته پیرامون درونی و بیگانه کمک می

 .شود هاي عصبی مرکزي گسیل می درونی به رشته

هـاي عصـبی خودمختـار سـمپاتیک، پاراسـمپاتیک و       شـته (ر سامانه عصبی خـودگردان 
هـاي   هـاي قلبـی و ماهیچـه    ها، ماهیچـه  هاي درونی، رگ احشایی) کنترل غیرارادي اندام
هـاي عصـبی سـوماتیک (پیکـري) حـس و حرکـت ارادي        صاف را بر دوش دارند. رشـته 

 .هاي استخوانی را بر عهده دارند ها و ماهیچه ها، مفصل پوست، استخوان

باشـد   و بقیه بدن می دستگاه عصبی مرکزيتگاه عصبی پیرامونی مسیر ارتباطی بین دس
 .کند هاي بدن را تنظیم می الیتکه با تحریکات عصبی فع

 
 ها  نورونمحیط خارجی   تنظیم

منظور انجـام اعمـال ارتبـاطی و کنترلـی خـود، بایسـتی در محیطـی نسـبتاً          ها به نورون
هـا، مسـتلزم تـأمین مقـادیر کـافی       نـورون یکنواخت، قرار داشته باشند. فعالیت طبیعـی  

گـردد. در   اکسـید کـربن مـی    ها است، و موجب تولید مواد زاید و دي اکسیژن و متابولیت
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احاطه  (CSF) 1داران، مغز و نخاع توسط مایع مخصوصی به نام مایع مغزي ـ نخاعی  مهره
ي بـه  ا هاي مویرگی ویژه شده است. این مایع به کمک فرآیندهاي ترشحی فعال در حلقه

یل کاند، تش ها) برآمدگی پیدا کرده هاي کوروئید، که به داخل حفرات مغز (بطن نام شبکه
تقریبـاً عـاري از    CSFگردد. مایع مغزي نخـاعی موجـود در اطـراف مغـز و نخـاع بـا        می

سـاخته   2هـاي کوروئیـد   طور مداوم توسـط شـبکه   نخاعی به -پروتئین است. مایع مغزي 
هـاي   و سـینوس  4داخل سینوس سـاژیتال فوقـانی   به 3نکبوتیهوسیله پرزهاي ع شده و به

 شود.   سیاهرگی دیگر، بازگردانده می
ي  لایـه  در میان دو لایـه بافـت پیونـدي جـاي دارد:     CSFدر اطراف مغز و نخاع، 

؛ و لایه داخلی کـه ظریـف اسـت و خـود دو     5خارجی که ضخیم است به نام سخت شامه
مایع مغزي نخاعی در اطراف مغز و نخاع، سیستم  6بوتیه.عنک -شامه  لایه دارد به نام نرم

گیـر، مغـز و نخـاع را از جراحـات و      آورد. ایـن سیسـتم ضـربه    وجود می گیري را به ضربه
محافظـت   هـاي ناگهـانی،   صدمات مکانیکی احتمالی، بـه هنگـام شـتاب گـرفتن و توقـف     

رونـد، و   یـه پـیش مـی   عنکبوت -شـامه   هاي خونی عمدتاً در بین دو لایه نرم کند. رگ می
آورند که ضمن ورود به داخل سیسـتم عصـبی مرکـزي،     وجود می هاي کوچکی را به رگ
کشـاند. مـایع    را نیز به همراه خود به درون بافت عصبی، مـی  CSFاي از نرم شامه و  لایه

CSF از  غشـاي پایـه   اي از گیرد؛ بلکه توسط لایه هاي گلیال را دربرنمی ها و سلول نورون ،
سلولی بسـیار   هاي بین مایع خارج سلولی در داخل شکاف گردد. در بافت مغز، جدا می آنها

هاي گلیال از یک طرف، و  ها و سلول نورونگیرد. بنابراین، در حد فاصل  کوچکی قرار می
) مـایع  3) غشاي پایه، 2) مایع خارج سلولی، 1ها از طرف دیگر،  خون موجود در مویرگ

CSF  گیرند.   ها قرار می مویرگ ) آندوتلیوم جدار4و 
 

 
 

1- cerebrospinal fluid 
2- choroid plexuse 
3- arachnoid villl 
4- superior sagittal sinus 
5- dura mater 
6- pia-arachnoid 
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در شبکه کوروئید تشکیل، و از طریق  CSF .(CSF)چگونگی توزیع مایع مغزي نخاعی  .13-1شکل 
 شود. پرزهاي عنکبوتیه به داخل سینوس ساژیتال بازگردانده می

 
در مجموع، بر سر راه عبور آزاد مواد از خون به داخل مـایع خـارج سـلولی مغـز،     

و مغـز   CSFو خـون و سـد    CSFصـورت سـد    توان به موانعی وجود دارد. این موانع را می
هـاي   درنظر گرفت. البته این سدها یا موانع، کامل نیستند؛ و در نواحی خاصـی هورمـون  

دا کننـد. ایـن امـر در برقـراري ارتبـاط بـین       تواننـد بـه مغـز دسترسـی پی ـ     پپتیدي می
شـامه،   هاي مغز (سـخت  اهمیت است. عفونت پرده هاي عصبی و آندوکرینی حائز سیستم

شـود.   نیز منجر به افزایش تراوایـی ایـن سـدها مـی     1شامه) و التهاب مغز عنکبوتیه و نرم
یـی، بـه داروهـا    تواند موجب این اثر گردد. این چنین افـزایش تراوا  تشکیل تومور نیز می

هاي ملتهب گردیده و در درمان بیماري، مؤثر واقـع گردنـد.    دهد که وارد بخش اجازه می
 در شرایط طبیعی داروها به سیستم عصبی دسترسی ندارند. 

 
 
 

 خلاصه 
هاي عصـبی   وسیله مبادله پیام است. سیستم اساس عملکرد سیستم عصبی، کنترل به -1

و اندوکرینی به همراه یکدیگر، محیط داخلی بـدن موجـود زنـده را تحـت کنتـرل خـود       
دهند که با محیط خـارج خـود نیـز ارتبـاط      گیرند؛ و این امکان را به موجود زنده می می

 متقابل داشته باشد.  
 ـها هستند.  رونونهاي عصبی و یا  سیستم عصبی، سلولاجزاي فعال  -2 هـا داراي   رونون

 ـباشند. با وجود این، تمامی  هاي متفاوتی می اشکال و اندازه هـا داراي خصوصـیات    رونون
دهـد   ها اجازه می رونونباشند. این اعمال به  دهندگی و انتقال پیام می گیرندگی، جامعیت

نده (فیبرهـاي عضـلانی و غـدد) در ارتبـاط باشـند.      کن هاي عمل که با یکدیگر و با سلول
ها داراي قابلیـت صـدور و هـدایت ایمپـالس عصـبی نیـز        نورونعلاوه بر این، بسیاري از 

1- encephalitis 
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سازد که با مناطق نسـبتاً دور در درون بـدن جـاور     باشند. این قابلیت، آنها را قادر می می
کننـده،    هاي عمـل  ها و سلول نورون ها و یا بین نورونارتباط برقرار کنند. انتقال پیام بین 

کننـده و یـا    تواند از نوع الکتریکی و یا شیمیایی باشد، و ممکن اسـت اثـرات تحریـک    می
 مهارکنده دربرداشته باشد.  

هـاي   ترین آنهـا، سیسـتم عصـبی از بخـش     در تمام جانوران پرسلولی، حتی در ساده -3
یستم عصبی مرکزي، شامل مغـز  داران، س محیطی و مرکزي، تشکیل شده است. در مهره

هاي گانگلیونی  اي از جفت از زنجیره  مهرگان، سیستم عصبی مرکزي، و نخاع است. در بی
سازند، تشکیل شده  که تعدادي از آنها در سر جانور به یکدیگر جوش خورده و مغز را می

گیـرد.   ها عمومـاً در درون سیسـتم عصـبی مرکـزي قـرار مـی       نوروناست. جسم سلولی 
ها) است که یا به سمت سیسـتم   ستم عصبی محیطی داراي فیبرهاي عصبی (آکسونسی

روند (فیبرهاي مرکز بر یا آوران) و یا از سیستم عصبی مرکـزي   میعصبی مرکزي، پیش 
هـاي حسـی    یـا وابـران). فیبرهـاي آوران، از گیرنـده     محیط برشوند (فیبرهاي  خارج می

گیرند. جسم سلولی این فیبرها، معمولاً در  می موجود در سطح، و یا در درون بدن، منشأ
ها قرار دارد. فیبرهاي وابران، شامل:  خارج از سیستم عصبی مرکزي و در درون گانگلیون

روند؛ و ب) فیبرهـایی کـه بخشـی از     سوي عضلات پیش می الف) فیبرهاي حرکتی که به
لـب و عضـلات   وجـود آورده و کنتـرل فعالیـت ق    محیطی را به خودمختارسیستم عصبی 

محیطـی، داراي   خودمختـار هاي ترشحی را برعهده دارند. سیستم عصـبی   صاف و سلول
گردنـد.   هاي مختلف با یکـدیگر مـرتبط مـی    نورونهایی است که در داخل آنها  گانگلیون

هـا قـرار دارد. سیسـتم عصـبی      اي در درون گـانگلیون  عقده هاي پس نورونجسم سلولی 
 آورد.   وجود می خش سوم سیستم عصبی محیطی را بهآنتریک، در دیواره روده، ب

هاي دیگري به نام نوروگلیا وجـود دارنـد.    ها، سلول رونوندر سیستم عصبی، علاوه بر  -4
هاي نورگلیال، اعمـال مهمـی را در حـین رشـد و تکامـل سیسـتم عصـبی، و نیـز          سلول

هـا، همچنـین در    گیرنـد. ایـن سـلول    دنبال بروز صدمات و ضایعات در ان، برعهده مـی  به
م، همچـون  هـاي مه ـ  شق ـها در اجـراي وظایفشـان ن   رونونجهت حفظ توانایی و قابلیت 

هاي عصـبی اضـافی، را برعهـده     ها و دور کردن میانجی رونونکنترل محیط یونی اطراف 
 دارند.  
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اي از سدها، که از عبور آزاد مواد از خون به داخـل   ها توسط شبکه رونونمحیط یونی  -5
شود. مایع مغزي ـ نخـاعی    کند، کنترل می فضاي خارج سلولی مغز و نخاع جلوگیري می

وجود  گیري را به ي مغز، سیستم ضربه فرات مغزي ساخته شده و ضمن احاطهدر درون ح
هاي ویژه (شبکه کوروئیـد)   تلیال اطراف مویرگ هاي اپی توسط سلول CSFآورد. مایع  می

هاي مختلـف،   ها و مولکول عنوان سدي در برابر عبور یون ها به شود. این سلول ساخته می
ه خون سرخرگی به مغز آورده شده و مواد زاید تولیدي وسیل نمایند. مواد لازم به عمل می

هاي مغزي، سد  هاي آندوتلیال مویرگ شوند. سلول توسط خون سیاهرگی، از مغز دور می
   کنند. دیگري را در مقابل عبور آزاد مواد، ایجاد می
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 اي  هاي چهارگزینه پرسش
 آید؟   وجود می به نورونـ سازماندهی پیام توسط کدام یک از اعضاي 1

 ب) جسم سلولی    الف) دندریت  
 د) غلاف میلین    ج) آکسون  

 کنند؟   ها نقش ایفا می هاي زیر در هنگام صدمات و آسیب ـ کدام یک از سلول2
 ب) آکسون    الف) دندریت  

 د) پایانه آکسونی   ج) نوروگلیا  
 شدن مایع مغزي نخاعی کدام است؟   ـ محل ساخته3

 ب) شبکه کورتید    الف) جسم سلولی  
 د) پایانه آکسونی   ج) شبکه نوروگلیا  

 ـ بخش سوم سیستم عصبی محیطی شامل کدام است؟  4
 ب) سیستم عصبی انتریک   الف) سیستم عصبی نخاعی  

 د) همه موارد   کج) سیستم عصبی سمپاتیک  
 ها در کدام گزینه اشاره شده است؟   ـ ویژگی نورون5

 دگی  ب) جامعیت دهن  الف) گیرندگی  
 د) همه موارد    ج) انتقال پیام  

 
 پاسخنامه 

 ي (ب) ـ گزینه1
 ي (ج)   ـ گزینه2
 ي (ب)   ـ گزینه3
 ي (ب)   ـ گزینه4
 ي (د) ـ گزینه5
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 دومفصل 
 

 میانجی و انتقال دهنده هاي عصبی
 

 
 

 اهداف رفتاري 
هاي زیر پاسخ  رود پس از مطالعه فصل به پرسش از دانشجویان انتظار می

 دهند: 
 د.نمعیارهاي تشخیص میانجی عصبی را نام ببر •
 د. نها را توضیح ده بندي میانجی طبقه •
 د. نلاسمی را بیان کنپمفهوم حمل آکسو •
 د.نهاي تحریکی و مهاري را توضیح ده میانجی •
 

 مقدمه
فعـال هسـتند و    اریبس ـ یسـلول  ،ییمایمـواد ش ـ  بی ـو ترک دی ـها از نظر تول نورون

 يهـا و کارکردهـا   نـورون  نیارتباط ب جادیوساز آنها و ا آنها در سوخت يها فرآورده
 نی ـاز ا یدارنـد. بعض ـ  ینقش اساس ،يریادگیو  یمانند حالات روان یمختلف عصب

عمـل   1کننـده  لیبه عنوان تعد یخدهنده و بر به عنوان انتقال ها ناپسیمواد در س

1 - Neuromodulators 
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آنهـا   يهـا  رنـده یدر گ ایمواد و  نیدر ا ریبا تاث یروان ياز داروها ياری. بسکنند یم
 .گردند یم یو روان یعصب راتییباعث تغ

 ،یآنگستروم 200شکاف  کیهمواره در  یعصب يگرها یانجیم نیا یاصل گاهیجا  
 ناپسیس کیها که در سطح  دهنده . انتقالباشد یها م نورون تیآکسون و دندر نیب

در مغـز،   یعصـب  يهـا  کننـده  لیدارند. تعـد  يمنطقه عمل محدودتر کنند، یاثر م
است. ساخت و آزاد شـدن   شتریبترشح آنها  زانیدارند و م يتر عیعمل وس دانیم
دهنـده و   هـا انتقـال   ها شباهت دارد. تاکنون ده و ترشح هورمون دیمواد به تول نیا

در این فصل به مهمترین آنها اشاره مـی   اند که شده ییشناسا یعصب کننده لیتعد
شود. در ادامه فصل نیز با توجه به اهمیت نروتروفین هـا در اعمـال فیزیولـوژیکی    

 صورت مختصر به آنها نیز پرداخته می شود. سیستم عصبی، به
 

 ها میانجی
س، محـل تمـاس عصـبی ـ     پ(در محـل سـینا   نـورون به ماده شیمیایی خاصی که از یک 

و یـا   1عصبی ـ ترشـح   نورونهاي یک  ایانهپي  سیلهبواي)، و یا  عضلانی و یا عصبی ـ غده 
 2دهـد، میـانجی عصـبی    مـی سی را تحت تأثیر قـرار  پسینا سپشود و یک سلول  آزاد می

س از آزاد پ ـبنـدي شـده و    سی بستهپسینا یشپهاي سلول  گویند. میانجی در وزیکول می
گردد. سلول  سی، ترکیب میپسینا سپهاي اختصاصی واقع بر روي سلول  شدن با گیرنده

دهی شـده   کننده عصب دیگر و یا یک سلول عمل نورونتواند یک  سی، خود میپسینا سپ
اي) باشـد.   سی (همچون یک سلول عضـلانی یـا سـلول غـده    پسینا یشپ روننوبه وسیله 

تواند سلولی باشد که به میانجی عصـبی آزاد شـده از    کننده می علاوه بر این، سلول عمل
دیـده اخیـر را   پاسـخ دهـد.   پسی، که وارد جریان خون گردیده اسـت،  پسینا یشپ نورون

شـود. در واقـع،َ هـر     نامیده مـی  4)و میانجی مربوطه هورمون (نورهورمون 3ترشح عصبی

1- neurosecretory 
2- neurotransmitter 
3- neurosecretion 
4- neurohormone 
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 ـ نـورون سی و یک پسینا یشپ نوروناي که بتواند بین یک  ماده عنـوان   سـی بـه  پسینا سپ
عنوان یک هورمون بین یک سلول عصبی ترشحی و  تواند به میانجی عصبی عمل کند می

 رسین و سوماتوستاتین).  پهاي هدف گوناگون آن نیز عمل نماید (مانند وازو سلول
عنـوان یـک میـانجی، مـاده شـیمیایی       ظور شناسایی یک ماده شـیمیایی بـه  من به

 بایستی داراي چندین معیار باشد. این معیارها، شامل:  
 سی، سنتز گردد.  پسینا یشپ نورونـ ماده شیمیایی بایستی توسط 1
سـی (درون  پسینا یشپ ـهـاي عصـب    هـاي (ترمینـال   ایانهپماده شیمیایی بایستی در  -2

 سی) قرار داشته باشد. پسیناهاي  وزیکول
هاي آن،  ایانهپسی، و از پسینا یشپ نورونماده شیمیایی بایستی در نتیجه فعال شدن  -3

 آزاد گردد.  
سی بایستی مشابه با اثرات یک میانجی پسینا سپـ اثرات ماده شیمیایی بر روي غشاي 4

 گردد، باشد.  یآزاد م پیش سیناپسیسی از غشاي پطبیعی، که در نتیجه فعالیت سینا
 سی حـذف و پاز شکاف سینا  ـ ماده شیمیایی بایستی به وسیله یک مکانیزم اختصاصی،5

 طـور  توانـد بـه   اي است که مـی  فرعی، میانجی بالقوه ماده عنوان معیار یا خارج گردد، و به
سی، که میـانجی  پسینا سپي واقعی بر روي غشاي  هاي گیرنده اختصاصی با همان ملکول

و  1گـردد، ترکیـب شـود. بنـابراین، مـواد شـیمیایی آگونیسـت        آنها ترکیب میطبیعی با 
هاي  هاي طبیعی و میانجی بایستی به طریق مشابهی بر روي اثرات میانجی 2آنتاگونیست

 بالقوه، اثر بگذارند. 
هـاي   هـا و یـا در محـل تمـاس     سپاستیل کولین در محـل سـینا  به عنوان مثال، 

کنـد، تمـامی ایـن     عنوان یک میانجی عمل مـی  ی که بههاي گوناگون، جای محیطی سلول
هـاي مرکـزي،    سپحال، تعمیم این معیارها بـه سـینا   سازد. درعین معیارها را برآورده می

طـور   توان گفت که بسیاري از مـواد، کـه تقریبـاً بـه     بسیار دشوار است. در این رابطه، می
تواننـد تمـامی ایـن     رونـد، نمـی   شـمار مـی   داران به هاي مغز و نخاع مهره یقین از میانجی

یـام  پحاضـر معلـوم شـده اسـت کـه انتقـال        خصایص را دارا باشند. علاوه بر این، درحال

1- Agonist 
2- antagonist 
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شـده اسـت.    تر از آن چیزي که قـبلاً تصـور مـی    یچیدهپاي است بسیار  دیدهپسی، پسینا
هـایش تنهـا    ایانهپواحد در تمامی  نورونعنوان نمونه، زمانی اعتقاد بر این بود که  یک  به

کـه ایـن موضـوع در مـورد      دهد؛ درحـالی  یک نوع میانجی واحد را مورد استفاده قرار می
توانند بیش از یک  ها می نورون، صحت ندارد؛ زیرا بیشتر هانورونبسیاري و شاید اکثریت 

ماده را سنتز، ذخیره و آزاد نماینـد. درحـال حاضـر، ضـروري اسـت کـه موضـوع فـوق،         
ــه ــر بـ ــورت زیـ ــردد: یـــک  صـ ــورون، اصـــلاح و بازنویســـی گـ ــامی  نـ ــد در تمـ واحـ

کند. موضوع جالب توجه، آن اسـت کـه تمـامی     هاي مشابهی آزاد می میانجی هایش، ایانهپ
 باشند.   هاي ژنتیکی مورد نیاز براي ساخت هرگونه میانجی می ها داراي مکانیزم نورون

صـایص، از شـکاف   (ماده شیمیایی بایستی بـه وسـیله یـک مکـانیزم اخت     5معیار 
هـا    سی حذف و یا خارج گردد) نیز مکمن اسـت شـامل حـال تعـدادي از میـانجی     پسینا

یـک   بوسـیله سـی، احتمالاً پتیـدي از شـکاف سینا  پپي هـا  نگردد. حذف بعضی از میانجی
شـکل انتشـار سـاده از محـل دور      ها بـه  گیرد. این میانجی مکانیزم اختصاصی صورت نمی

 شوند.  می
 

 ها  نجیبندي میا طبقه
هـاي بـا وزن مولکـولی کـم، و      شـوند: میـانجی   ها، به دو گروه عمده تقسـیم مـی   میانجی

 باشند. کننده عصبی (نورواکتیو) که داراي وزن مولکولی زیادتري می هاي فعال تیدپپ
 

 هاي با وزن مولکولی کم  میانجی
تـاي   اند. هفت باشند، شناسایی گردیده در این گروه، هشت میانجی که تمام آنها آمین می

 کولین است.  اي بوده، و مورد هشتم استیل آنها اسید آمینه و یا از مشتقات اسید آمینه
 

 استیل کولین 
اگرچه اولین میانجی شناسایی شده است؛ ولی در حقیقـت،   (Ach)استیل کولین 

هـاي بـا وزن مولکـولی کـم اسـت.       یک مورد اسـتثنایی و یـا متفرقـه در میـان میـانجی     
ي  وسـیله  گـردد؛ بلکـه بـه    طور مستقیم از یـک اسـیدآمینه مشـتق نمـی     کولین به استیل
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 ـ  وجود می به 1کولین استیلاسیون ي آنـزیم   وسـیله  هآید. استیلاسیون، واکنشی است کـه ب
هـاي   نـورون عنوان میانجی از تمـام   گردد. این ماده به کولین استیل ترانسفراز، کاتالیز می

هاي حرکتی گاما کـه   نورون از جملهکنند ( دهی می حرکتی که عضلات اسکلتی را عصب
هـاي   نـورون کنند) و همچنین به وسیله  دهی می فیبرهاي عضلانی داخل دوکی را عصب

اتیک و پاراسمپاي سیستم  عقده سپهاي  نوروني سیستم عصبی خودمختار و ا عقده یشپ
گیـرد. عـلاوه بـر     اتیک، ترشـح، و مـورد اسـتفاده قـرار مـی     پهاي سم نیز بعضی از نورون

سیسـتم   2هاي خروجـی  عنوان میانجی سیستم هاي فوق که در ان، استیل کولین به  نقش
هـاي مغـزي نیـز مـورد      نورون سیاري ازوسیله ب کند) این ماده به عصبی مرکزي عمل می

باشـند.   اي مغز قابـل توجـه مـی    هاي قاعده نورونگیرد؛ که در این میان،  استفاده قرار می
اي بـا سـایر    (که به طور گسترده 3اي اي قاعده هاي عقده نوروناي شامل  هاي قاعده نورون

از مبـادي مهـم    در قشر مخ، که یکـی  4بتز  هاي بزرگ مناطق مغز مرتبط هستند)، سلول
هـاي بـا    نـورون ) و بسیاري از 5نخاعی -آورند (راه قشري  وجود می مسیرهاي وابران را به

ــاه در چســم مخطــط  ــامنپ، 7دار ي دم (هســته 6آکســون کوت ) accumbensو هســته  8وت
 .باشند می

 
 
 
 
 
 
 

1- cholin 
2- output 
3- nucleus basalis 
4- betz cells 
5- corticospinal tract 
6- neostriatum 
7- caudate neucleus 
8- putamen 
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 کولین. چگونگی سنتز و انهدام استیل. 1-2شکل 
 

 فـه یوظ انی ـپا نیو همچن ـ یناپس ـیرسیغشـا ز  رنـدگان یشـدن گ  رفعالیبعد از غ
شـکاف   کـان ی) کـه در شـبکه پروتئوگل  ChE( اسـتراز  نیبه نام کول یمیآنز ن،یکول لیاست
آن  نیکـرده کـه کـول    هی ـتجز نیرا به اسـتات و کـول   نیکول لیوجود دارد، است یناپسیس

 .شوند یم لیتبد نیکول لیجذب شده و دوباره به است ناپسیس انهیتوسط پا
  1کی ـنرژیکول لیاسـت  کننـد،  یآزاد م نیکول لیکه است ییها ناپسیها و س به نورون

 است: رندهیدو نوع گ يدارا نیکول لی. استندیگو یم
بـه   يا و مـاده  نیکول لیاست لهیبه وس ها رندهیگ نی: ا2ینیموسکار يها رندهی) گ1 

 يهـا  رنـده یگ "نیآتـروپ ". شـوند  یفعال م دیآ یقارچ به دست م کیکه از  نینام موسکار
 .اندازد یرا از کار م ینیموسکار
 ـ: ا3ینیکوتین يها رندهی) گ2  و مـاده   نیکـول  لیاسـت  لهیوس ـب زی ـن هـا  رنـده یگ نی

در بـدن   ینیکـوت ین يهـا  رنـده یباعـث از کـار افتـادن گ    "کورار". شوند یفعال م نیکوتین
 .شود یم

ــ ــا ناپسیدر س ــت يه ــنرژیکول لیاس ــوع گ  کی ــر دو ن ــاع از ه ــز و نخ ــدهیمغ  رن
 ینیکـوت یاز نـوع ن  یعضلات اسـکلت  يتارها يها رندهیگ یول شود؛ یم افتی نیکول لیاست

بـا   شـود،  یم ـ دی ـتول يبـاکتر  یکه از نوع کیبوتول نیبه نام توکس یسم يا هستند. ماده

1- Acetyl cholinergic 
2- Muscarinic  
3- Nicotinic   
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 کی ـنرژیکول لیاسـت  يها ناپسیافتادن س رباعث از کا نیکول لیممانعت از آزاد شدن است
 .شود یم

 

 
 مغزهاي عصبی  هاي سلولی و راه گروه. 2-2شکل 

 
 هاي آمینه  اسید

عنـوان کاندیــداهایی بـا نقــش قدرتمنــد    سـه و احتمــالاً چهـار اســید آمینـه، بــه   
آمینوبوتریـک  -اند. این اسیدهاي آمینه شامل: گلیسین، گاما اي، شناسایی گردیده میانجی

باشند. با توجه به مشـارکت اسـیدهاي    ارتات میپآس ، گلوتامات و احتمالاً(GABA)اسید 
، در برابر ایـن ایـده کـه اسـیدهاي آمینـه       هاي متابولیکی عمومی سلول آمینه در فعالیت

ذیرش زیادي وجود ندارد. ایـن  پنمایند،  عنوان میانجی اختصاصی نیز عمل می احتمالاً به
نجی مـورد اسـتفاده قـرار    عنـوان میـا   اي کـه بـه   احتمال وجود دارد که اسیدهاي آمینـه 

رونـد، جـدا گردیـده     کـار مـی   گیرندغ از آنهایی که در مسیرهاي متابولیکی عمومی به می
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عنوان میـانجی   حاضر، گلیسین به ها). درحال وسیله تمرکز آنها در وزیکول باشند (شاید به
، ي مغـز  ویـژه در نخـاع و سـاقه    سی، بهپسینا سپي  هاي مهارکننده مهمی که در مکانیزم

رسد که گلیسین از  نظر می شود. در مجموع، این چنین به نمایند، شناخته می مداخله می
   گردد. هاي با آکسون کوتاه مدارهاي موضعی آزاد می نورون

 1یام عصبی بین فیبرهاي قطـور آوران پارتات) در انتقال پگلوتامات (و احتمالاً آس
هدف آنها، در سیستم عصبی مرکـزي   هاي نورونهاي عضلانی تا  وست و گیرندهپاولیه از 

عنـوان میـانجی، شـناخته     ي مغز نیز بهها دخالت دارند. گلوتامات در مخچه و سایر بخش
 هـاي  عقـده  مخچـه،  نخـاع،  در عصـبی  هاي پایانه از آمینوبوتیریک اسید-شده است. گاما

 .شود می ترشح مخ قشر از بسیاري نواحی و اي قاعده
  GABA هـاي   اسـطه و مهمتـرین  از یکـی  و شود می ساخته گلوتامیک اسید از

از طریق افزایش نفوذپـذیري غشـاي عصـبی     GABAشیمیایی بازدارنده اعصاب است. 
کنند، گابرژیک نام  را تولید می GABAهایی که  کند. نورون نسبت به یون کلر عمل می

 دارند.
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1- afferent 
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 اي. هاي عصبی اسید آمینه انواع میانجی .3-2شکل 
 

گـردد؛ و   شدت تغلیظ مـی  این ماده در مناطق خاصی از سیستم عصبی مرکزي به
رود کـه   ستانداران است. گمان مـی پسی در نخاع پسینا یشپبه احتمال زیاد مسؤول مهار 

GABA در 3هــاي آمــاکرین شــبکیه در ســلول 2یــاز بویــاییپ 1دار ي دانــههــا در ســلول ،
عنـوان   بـه  پوکام ـپهـاي سـبدي هی   مخچه و نیز در سلول 5و سبدي 4ورکنژپهاي  ولسل

عنوان یـک میـانجی مهارکننـده     به GABAدر تمامی این مناطق نماید.  میانجی عمل می
 کند.   عمل می

1- granule cells 
2- olfactory bulb 
3- amacrine cells 
4- Purkinje 
5- basket cells 
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هاي عصبی مربـوط بـه آنهـا، در سیسـتم عصـبی       هاي سلولی محتوي گلوتامات و راه گروه .4-2شکل 

 باشند.  مرکزي، فیبرهاي آوران اولیه. قطور نیز محتوي گلوتامات می
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 هاي عصبی مربوط به آنها. و راه GABAهاي سلولی محتوي  گروه. 5-2شکل 



 45     فصل دوم ـ میانجی و انتقال دهنده هاي عصبی

 هاي بیوژنیک  آمین
نفرین، نورآدرنالین  یپ(آدرنالین یا ا ها آمین کاتکولهاي بیوژنیک، مشتمل بر  آمین

هیدروکسـی  -5( 1هاي دیگر همچون سروتونین امین) و بعضی آمینپنفرین و دو یپیا نورا
باشند. آدرنـالین، هورمـونی    می 3امینپو اکتو 2تامین)، هیستامین و احتمالاً تیرآمینپتری

هـایی   نورون. نورآدرنالین میانجی گردد کلیوي، آزاد می است که از بخش مرکزي غده فوق
لاسـمی آنهـا،   پقرار دارد؛ و زواید سیتو 4است که جسم سلولی آنها در لوکوس سرولئوس

منجمله قشـر مـخ، مخچـه و نخـاع، کشـیده        به مناطق زیادي از سیستم عصبی مرکزي،
هایی واقع در نواحی دیگر، ازجمله سـاقه مغـز    سلول  شوند. این ماده همچنین میانجی می

باشـد. سـروتونین در    اتیک مـی پاي سـم  س عقـده پ ـهـاي   نـورون و همچنین بسـیاري از  
  ساقه مغز و نواحی مجـاور کـه زوایـد آنهـا بـه      5میانی ي رافها هاي واقع در هسته نورون

گردد. هیستامین، بـا غلظـت    شوند، یافت می اي از مغز و نخاع کشیده می مناطق گسترده
هـاي گـانگلیونی ریشـه     وتالاموس وجود دارد. هیستامین در بعضـی از سـلول  پبالا در هی

عنوان میانجی نیز عمـل   احتمالاً به داران گردد. این ماده در مهره خلفی نخاع نیز یافت می
 کند.   می

 
  6ها نیکاتکولام

 نیاز جملـه نـاقل   نیو دوپـام  نینفـر  ینـوراپ  ای ـ نینورآدرنال ن،ینفر یاپ ای نیآدرنال
بـه   کیدسـتگاه سـمپات   يا گـره  پـس  يها ناپسیدسته بوده که در تمام س نیا کیآدرنرژ
سـاخته   نیروزی ـت نهیدآمیاز اس ـ ها، نیکاتکولام نیغدد عرق وجود دارند. همه ا ياستثنا

 اند.  شده
مراکـز   يهـا  نـورون  يهـا  دهنـده  انتقـال  نیاز مهمتر یکیماده  نی: انی. دوپامالف

به اختلال در ترشـح و عملکـرد آن    یو روان یعصب يها يماریاز ب ياریاست و بس یعصب

1- serotonine 
2- tyramine 
3- octopamine 
4- Locus coeruleus 
5- midline raphe 
6- catecholamins 
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اسـت  ممکـن   کنـد،  یکـه در آن اثـر م ـ   ییها رندهیبرحسب نوع گ نیمربوط است. دوپام
 کی ـنرژیدوپام يهـا  از مغـز، نـورون   یمختلف یحبازدارنده باشد. در نوا ایو  کننده کیتحر

 ياز انتهـا  نیاسـت. دوپـام   یانی ـدر مغـز م  اهیاز آنها هسـته س ـ  یکیاند که  شناخته شده
 دنی ـد بی. آس ـشـود  یها به درون اجسام مخطط در قاعده مغز آزاد م ـ نورون نیآکسون ا

 ـا لی ـتحل قتی. در حقشود یم نسونیپارک يماریباعث بروز ب کینرژیدوپام يها نورون  نی
 يمـار یب می ـکننـده علا  جـاد یدر مغـز، ا   نیدوپـام  تی ـکـاهش فعال  جـه یها و در نت نورون

وجـود دارد،   یختگیگس روان ای یزوفرنیاسک يماریروند در ب نیاست. عکس ا نسونیپارک
 نیدوپام تیفعال شیها باعث افزا نورون نیا یعیاز حد طب شیب تیصورت که فعال نیبه ا

 .کند یبروز م یزوفرنیاسک يماریب میلاشده و ع
  

که اجسـام   شود یترشح م ییها نورون يها انهی): از پانی(نورآدرنال نینفر ی. نوراپب
کننــده  ترشــح يهــا واقــع هســتند. نــورون پوتــالاموسیآنهــا در ســاقه مغــز و ه یســلول
 ر لوکوس سرولئوس در پل مغز قرار دارد.به طور خاص، د ن،ینفر ینوراپ

 نینفـر  یبـه نـوراپ   نیدوپـام  لیباعث تبد 1لازیدروکسیه نیبه نام دوپام یمیآنز  
آزاد  نینفـر  یبـه شـکل نـوراپ    نیوجود دارد، دوپـام  میآنز نیکه ا ییها . در نورونشود یم
 یط ـیدر اعصـاب مح  نینفـر  ی. نـوراپ نامنـد  یم ـ کی ـهـا را، نورآدرنرژ  نورون نی. اشود یم

پـس از اثـر در    نینفـر  یمغز نقش انتقال دارد. نوراپ يها ناپسیاز س يو تعداد کیسمپات
 میآنـز  لهیبه وس ـ ایو  شود یجذب م ناپسیس انهیپا لهیدوباره به وس یناپسیس پس يغشا

نقش  یدر اغلب نواح کیآدرنرژ يها . نورونشود یم رفعالیو غ هیتجز دازیاکس نیمونو آم
ها  نورون نیا نیدارند. همچن يمهار ایاثر بازدارنده  ها ناپسیس یو در برخ کننده کیتحر
 مغز شرکت دارند. يها و بالا بردن نورون یختگیسطح برانگ شیو افزا يداریدر ب

 . بتا2. آلفا 1اند:  دو دسته نینفر ینوراپ يها رندهیگ
و در  یک ـیآلفـا از نـوع تحر   يهـا  رنـده یدر گ نینفـر  یدر اغلب مـوارد اثـر نـوراپ     

 نینفـر  ینوراپ یعنیاست. تنها استثناء در قلب و روده است.  يبتا از نوع مهار يها رندهیگ

1- dopamine hydroxylase 
 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ



 47     فصل دوم ـ میانجی و انتقال دهنده هاي عصبی

روده  يآلفـا و بتـا   يهـا  رنـده یدارنـد و در گ  کننده کیبتا در قلب، اثر تحر يها رندهیدر گ
 .شود یمباعث مهار حرکات روده 

ترشـح   هی ـغده فوق کل يدر بخش مرکز رشتیماده ب نی): انی(آدرنال نینفر ی. اپج
کـه   ییهـا  است. به نورون افتهیشکل  رییتغ کیگره سمپات کی ینیکه از نظر جن شود یم
پس  ن،ینفر یهم مانند نوراپ نینفر ی. اپندیگو یم کیآدرنرژ سازند، یدهنده را م انتقال نیا

از  یو مقـدار کم ـ  شود یم ناپسیس انهیدوباره جذب پا ،یناپسیاز آزاد شدن در شکاف س
 .شوند یم هیتجز رفعالیغ ییایمیآن به مواد ش

 
  نیسروتون
و به  رندیگ یساقه مغز منشأ م 1یانیکه از سجاف م شود یترشح م ییها از هسته  
 .روند یم پوتالاموسیمغز و نخاع و ه یاز نواح ياریدرون بس
به  يگریو ماده د نی. سروتونشود یساخته م پتوفانیتر نهیآم دیاز اس نیسروتون  
 ای ـ یهورمون غـده کـاج   ن،ی. ملاتونشوند یخوانده م 2نیندولامیا یبا نام کل نینام ملاتون

ن انتقـال  یاز مهمتر نی. سروتوندیآ یبه وجود م نیشکل سروتون رییاست که از تغ آل نهیپ
 ـباعـث تجز  داز،یاکس ـ نیمونـو آم ـ  میاست. آنـز  یعصب يها کننده  لیها و تعد دهنده و  هی

 ـ. حاصـل تجز گـردد  یم ـ نیشـدن سـروتون   رفعالیغ  -5"بـه نـام    يا مـاده  نیسـروتون  هی
 زانی ـبه م توان یمقدار آن م يریگ که با اندازه باشد یم "دیاس کیاست ندولیا یدروکسیه

بـه عنـوان    ،یانتقال درد به مراکـز عصـب   يرهایدر مس نیروتونبرد. س یبدن پ نیسروتون
حالـت خـواب،    يبرقرار توان، یم نیاعمال سروتون گری. از دکند یمهار کننده عمل م کی

 وخو را نام برد.  و نوسانات خلق هیتغذ يرفتارها میتنظ
 
 

 
 
 

1- median raphe 
2- indolamine 
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 هاي مونوآمین. میانجی. 6-2شکل 

 
  پپتیدهاي عصبی

هاي کوتاه، داراي اثرات  تیدپپهاي اخیر، نشان داده شده است که تعداد زیادي از  در سال
 باشند، و سبب تحریـک و یـا مهـار آنهـا     ها می نورونفارماکولوژیکی بسیار فعالی بر روي 

شـوند. بعضـی    هاي بالا، متمرکز می ها با غلظت نورونها در بعضی از  تیدپپگردند. این  می
از قبیـل  شـدند،   عنـوان هورمـون شـناخته مـی     هاي طولانی بـه  ها براي سال تیدپپاز این 

عنـوان   و سکرتین. سـایر ایـن مـواد نیـز بـه      (VIP) 1تید فعال عروقی معديپپگاسترین، 

1- vasocative intestinal peptide 
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شـوند، از   ترشـح مـی   1وفیزيپوتالاموهیپهاي سیستم هی نورونوسیله  هایی که به هورمون
شـدند   توسین، هورمون لوتئینی، سوماتوستاتین و غیره شناخته می رسین، اکیپقبیل وازو

ي عصبی شناخته شده داراي لیسـت بسـیار طـویلی     کننده هاي فعال تیدپپحاضر،  درحال
تر، کـه اعضـاي    این امکان وجود دارد که آنها را به چندین گروه کوچک بنابراینهستند. 

 باشند، تقسیم نمود.  هاي ساختمانی می هر گروه داراي شباهت
 معمـولا  آنهـا  فعالیـت  و بوده ترانسمیترها از متفاوت کاملا گروه یک نوروپپتیدها

شوند، بلکه  ینم ساخته سیناپسی پیش هاي پایانه سیتوزول در ها واسطه این. است آهسته
 شوند ها ساخته می هاي جسم سلولی نورون در ریبوزوم

 عصـبی  هـاي  یاخته وسیله به دارند، وجود عصبی دستگاه در که نوروپپتیدهایی  
پتیدهاي شبه افیونی یا اپیوئید نامیده . تعدادي از این مواد، پشوند می ساخته نخاع و مغز
 آیند. شوند که از ماده بتالیپوتروپین به وجود می می

 عصـبی  آرامـش  ایجـاد  و درد تخفیـف  باعث خود هاي گیرنده در اثر با مواد این  
 مـواد  ایـن  شـدن  سـاخته  افـزایش  باعـث  زا استرس عوامل و درد شدید، ورزش. شوند می
کننـده   کننده و تنظیم شوند که تعدیل در مغز ساخته می وند. نوروپپتیدهاي دیگريش می

حالات روانی بوده و در رفتارهاي مربوط به گرسنگی، سیري، تشنگی، حـالات هیجـانی،   
هـا نوروپپتیـد    افسردگی، تغییرات خلقی، حافظه و یـادگیري شـرکت دارنـد. تـاکنون ده    

شـوند.   یز نیز سـاخته مـی  ر شناسایی شده است. بعضی از آنها علاوه بر مغز در غدد درون
هاي دستگاه گوارش است کـه باعـث انقبـاض کیسـه      کوله سیستوکینین یکی از هورمون

شود؛ ولی همین ماده در مغز موجب احسـاس سـیري    ها می صفرا و کمک به هضم چربی
 گردد. و کاهش اشتها می

ادرار ها باعـث کـاهش حجـم     یا هورمون ضد ادراري در کلیه ADH نام به نیز هورمونی  
 کند شده ولی در مغز به روند حافظه و یادگیري کمک می

ي هـا  تیـد پپ، 2هـا  یوئیـد پدر این رابطه، حداقل هفت خانواده با گروه وجود دارد؛ اُ
هـا.   و گاسـترین  2ها ها، سوماتوستاتین ها، انسولین ، سکرین1ها کینین ، تاکی3وفیزيپنورهی

1- hypothalamohypophyseal system 
2- opioids 
3- neurohypophyseal peptides 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ



 هاي عصبی هاي عصبی و سیستم سلول     50

ــدودي از   ــداد مع ــز تع ــاه تمرک ــدپپجایگ ــال تی ــاي فع ــاده   ه ــده عصــبی (م ، P ،VIPکنن
در این بخش، به بعضی از خصوصـیات  ). 3ها سیستوکینین، سوماتوستاتین و انکفالین کوله

 شود:   کننده عصبی، اشاره می هاي فعال تیدپپهاي عمومی   و ویژگی
فـرد و یـا محـدود،     هـاي سـلولی منحصـربه    ي گروه وسیله ها، تنها به تیدپپاین  -1

انـد، تولیـد    اي که از بافت عصبی اولیه جنینی مشـتق گردیـده   هاي غده ا و سلوله نورون
 شوند.  می

هاي خاصی  نورونرسد که در داخل سیستم عصبی جانور بالغ، تنها  نظر می به -2
باشـند. در دوران   کننده عصبی مـی  هاي فعال تیدپپهاي مربوط به  قادر به آشکارسازي ژن

هـایی   چنین بافت موجود در محیط کشت، قادرند که عـلاوه بـر ژن   جنینی، جنین، و هم
 هاي دیگري را نیز آشکار سازند.   گردد، ژن که در جانور بالغ آشکار می

هـایی سـاخته    نـورون کننده عصـبی در داخـل جسـم سـلولی      هاي فعال تیدپپ -3
 سازند.   مربوطه را آشکار میکه ژن شوند  می

صـورت   بـه  نورونهاي عصبی کلاسیک، اغلب در درون یک  ها و میانجی تیدپپ -4
خاص، ممکن اسـت بـیش از یـک     نورونترتیب، در یک  شوند. بدین یافت می 4همزیست

تواند مطـرح   ها می تیدپپتید وجود داشته باشد. در عین حال سؤالاتی درباره نقش پپنوع 
 شود (بحث بعدي را ببینید.).  

هـاي   اغلب داراي اثرات با دوامی بر روي سـلول   کننده عصبی، هاي فعال تیدپپ -5
ها احتمالاً تنظـیم و یـا تغییـر عمـل      تیدپپهاي مهم این  باشند. یکی از نقش هدفشان می

 هاي کلاسیک است.  میانجی
توانـد ناشـی از فقـدان     کننده عصبی، عمـدتاً مـی   هاي فعال تیدپپاثرات بادوام  -6
 سی باشد. پهاي انهدام آنزیمی و یا جذب اختصاصی آنها در شکاف سینا مکانیزم
 

1- tachykinins 
2- somatostatins 
3- enkephalins 
4- co-exist 
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 ها  چند اصل کلی درباره میانجی
کننـده   توانند داراي یکی از اثرات تحریک ها می رسد بعضی از میانجی نظر می به

 : و یا مهارکننده (ولی نه هر دو اثر) باشند
کنـد،   اعمال می  سی هدف خود، اثرات مهارکنندهپسینا سپهاي  گلیسین بر نورون

 GABAشود کـه   هاي مهارکننده، قرار گیرد. تصور می تواند در گروه میانجی رو می و ازاین
ارتات) داراي اثـرات  پنیز منحصراً داراي اثرات مهارکننده است. در عوض گلوتامات (و آس

که  رغم این و گلوتامات)، علی GABAها،  ها (گلیسین . این میانجیباشند کننده می تحریک
براي هر یک از آنها بیش از یک نوع مولکول گیرنده وجود دارد، داراي اثرات اختصاصـی  

 باشند.   سی هدفشان میپسینا سپهاي  بر سلول
کننـده و یـا    تواننـد داراي هـر یـک از اثـرات تحریـک      ها می بعضی از میانجی

 مهارکننده باشند: 
، و هـم  هکننـد  استیل کولین، میانجی کلاسیکی است که هم داراي اثرات تحریک

هـاي   کـولین، بسـتگی بـه نـوع گیرنـده      اثرات مهارکننده است. نحوه عمل اسـتیل  داراي
کـولین، دو گیرنـده عمـده، شناسـایی      بـراي اسـتیل  سی استیل کـولینی، دارد.  پسینا سپ

 را ببینید.)   8گردیده است؛ گیرنده نیکوتینی و گیرنده موسکارینی. (فصل 
 

تید پپها، محتوي یک مولکول میانجی کوچک کلاسیک و یک  نورونبسیاري از 
 باشند:  کننده عصبی، می فعال

کننـد.   سنتز و انبار میهاي عصبی، بیش از یک ماده میانجی، را  بسیاري از سلول
هـاي سـنتز شـده، معمـولاً یـک مولکـول میـانجی کلاسـیک کوچـک، از قبیـل            میانجی

سـنتز  عنوان  دیده، بهپتید، همچون سوماتوستاتین است. این پپهمراه یک  نورآدرنالین به
(در یـک   هـم ذخیـره سـازي   ایانـه عصـبی) و   پ(در یـک   قرارگیـري همزمـان  و  همزمان

 وند. ش وزیکول) شناخته می
 

 تواند بیش از یک نوع میانجی آزاد کند:  واحد، می نورونیک 
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کننـد، بلکـه    ها اغلب، نه تنها بیش از یک نـوع میـانجی سـنتز و انبـار مـی      نورون
 co-releaseعنـوان   اي کـه بـه   دیـده پتوانند بیش از یک نوع میـانجی نیـز آزاد کننـد،     می

اسـت.   co-storageو  co-synthesisي منطقـی   نتیجه co-releaseشود. در واقع  شناخته می
در سیستم عصبی مرکزي ضـعیف اسـت؛ ولـی در سیسـتم      co-releaseشواهد مربوط به 

ترتیـب کـه اعصـاب     عصبی محیطـی، شـواهد خـوبی در ایـن رابطـه وجـود دارد. بـدین       
 VIPو هـم   Achکننـد، محتـوي هـم     دهـی مـی   اتیک، که غـدد بزاقـی را عصـب   پاراسمپ

موجـب   VIPکـه   شـود؛ درحـالی   اي مـی  ند. اسـتیل کـولین موجـب ترشـح غـده     باش ـ می
اند کـه   ) و همکارانشان نشان داده1980( 2و لاندبرگ 1گردد. هاکفلت وازودیلاتاسیون می

Ach  وVIP یـک   اند کـه  توانند به همراه یکدیگر، آزاد گردند. آنها همچنین نشان داده می
که یک سـري   کندغ درحالی آزاد می Achرجیحاً اتیک تپاراسمپالس واحد در اعصاب پایم
سازد. چنانچه یافته اخیر عمومیـت داشـته    آزاد می VIPالسی با فرکانس بالا ترجیحاً پایم

ویـژه (یـا    هـاي  سـازي میـانجی   سـی بـر آزاد  پسینا یشپ ـتـوان کنتـرل دقیـق     باشد، مـی 
 مدولاتورها) را عملی دانست. 

 
هاي ویژه با  ی مغزي، محتوي میانجینوروني ها رسد بعضی از سیستم به نظر می

 باشند:  اثرات گسترده می
امین در پ ـهاي بیوژنیک سروتونین، نورآدرنـالین و یـا دو   ستانداران، آمینپدر مغز 

هـا بـه شـکل گروهـی، در منـاطق       نورونگردند. این  هاي نسبتاً معدودي، یافت می نورون
هـاي   ترتیـب شـامل هسـته    ر عمده و بـه طو گیرند. این مناطق به محدودي از مغز قرار می

هاي موجود در این مناطق، زوایـد   نورون، هستند. 3راف، لوکوس سرولئوس و جسم سیاه
دیـدن   فرسـتند. آسـیب   لاسمی خود را به تمام مناطق سیستم عصبی مرکزي، مـی پسیتو
باشـند) موجـب    اي مـی  هاي این نواحی (که مبدأ چنین تشعشعات واگراي گسترده سلول
عنوان مثال، آسـیب سیسـتم سـروتونرژیک،     شود. به فلجی، حرکتی و یا حسی می حالات

آور، اثـر بگـذارد. صـدمه دیـدن      هـاي زیـان   اسخ بـه محـرك  پتواند بر سطح بیداري و  می

1- Hokfelt 
2- Lundberg 
3- substantial nigra 
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ــه نقــایص حرکتــی، همچــون بیمــاري   امینرژیــک، مــیپمســیرهاي دو ــد منتهــی ب توان
امینرژیک، شدیداً دخالـت  پهاي دو نوروننیز  2گردد. در بیماري اسکیزوفرنی 1ارکینسونپ

 نمایند.   می
هـاي   نـورون هـاي داراي اثـرات گسـترده، بـا      شود که این چنین سیستم گفته می

کننـد؛ بلکـه بیشـتر بـا آزاد کـردن       هدف خود ارتباطات کـاملاً اختصاصـی برقـرار نمـی    
تـا   هاي آکسـونی  هایشان، به یک روش انتشاري (شاید بیشتر از طریق واریکوزیته میانجی

هـاي بسـیار    نورونهاي عصبی ـ عصبی)، و سیستم تنظیم و کنترل عمل سري   سپسینا
 گردند.   اختصاصی مرتبط با هم، وارد عمل می

 
 حمل آکسونی 

هـاي عصـبی در جسـم سـلولی      شرح داده شـد، بسـیاري از میـانجی    بالاهمچنان که در 
هاي عصبی، که ممکـن   انهایپهاي عصبی از  گردند. با وجود این، میانجی ، سنتز مینورون

متر و یـا بیشـتر از ان، در    3تا  2داشته باشند ( نوروناست فاصله زیادي از جسم سلولی 
هـاي فعـال حمـل     دیدهپي  وسیله هاي عصبی به شوند. میانجی  ستانداران بزرگ) آزاد میپ

ها، بلکـه اجـزاي سـلولی     گردند. نه تنها میانجی هاي عصبی، حمل می ایانهپ، به 3آکسونی
باشد، همچون غشـاي   یام عصبی ضروري میپي انتقال  دیدهپدیگري که وجودشان براي 

هـاي مختلـف نیـز بـدین طریـق       سی و آنزیمپهاي سینا ایانه، وزیکولپسلولی ویژه ناحیه 
ي  وسـیله دسـتگاه گلـژي و شـبکه     گردنـد. ایـن اجـزا در جسـم سـلولی و بـه       حمل مـی 

هـاي غشـایی در جسـم سـلولی،      شوند. در حقیقت، تمام ارگانـل  لاسمی، ساخته میپآندو
هـاي   شوند. علاوه بـر ایـن، سیسـتم    س به نواحی اختصاصی حمل میپساخته شده، و س

هـاي عصـبی و جـذب مجـدد غشـاي       ایانـه پآنزیمی مورد نیاز براي بازیافت میـانجی در  
گردند؛ و بـالاخره یـک    ها منتقل می ایانهپی نیز از جسم سلولی به طرف سپوزیکول سینا

 ها به طرفق جسم سلولی نیز وجود دارد.   ایانهپنوع حمل رو به عقب مواد، از 

1- Parkinsonism 
2- Schizophernia 
3- axonal transport 
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ي حمل آکسونی، دو مکانیزم انتقال آهسته و انتقال سـریع وجـود دارد.    دیدهپدر 
ها در هر دو جهت رو  در امتداد آکسون هاي سلولی و غیره را ها مواد و ارگانل این مکانیزم

هـایی همچـون    توانـد ارگانـل   نمایند. انتقـال سـریع، مـی    جا می به جلو و رو به عقب جابه
جا کند. انتقال آهسـته و   در روز جابه mm400ي غشایی را با سرعتی در حدود ها وزیکول

ول ر ا بـه  هاي محل ـ روتئینپلاسمی آهسته ترکیبات سیتوسولی همچون پیا جریان آکسو
رسـد کـه در مکـانیزم انتقـال      نظر می . بهکند جا می متر در روز، جابه میزان چندین میلی
اي که در آن یک  طریقه ها، به جایی ارگانل منظور حرکت و جابه ها، به سریع از میکروتوبول

جا  گردد. شواهد مربوط به این موضوع، از آن نماید، استفاده می مداخله می ATPaseآنزیم 
هـا   ، که میکروتوبـول 2و وینبلاستین 1سین شود که مواد مختلفی همچون کلشی ناشی می

 نمایند.   هاي حمل سریع را بلوك می دیدهپشکنند، به  را می
هـاي   وسیله مکانیزم ، به4و رو به عقب 3ي حمل مواد در دو جهت رو به جلو دیدهپ

تجربی، مـورد اسـتفاده قـرار    هاي  انتقالی سریع، با نتایجی بسیار خوب توسط آناتومیست
هاي عصبی  ایانهپوسیله  به horseradish (HRP)راکسیداز پترتیب که آنزیم  گیرند. بدین می

بندي و در جهت رو به عقـب بـه سـوي     هاي غشایی بسته گرفته شده و در داخل وزیکول
هاي عصـبی و دادن فرصـت    ایانهپگردد. با تزریق آنزیم در اطراف  جسم سلولی حمل می

کافی براي انجام مراحل بعدي یعنی جذب و حمل رو به عقـب، منـاطق اسـتقرار جسـم     
هـایی بـه ناحیـه مـورد تزریـق هسـتند، شناسـایی         روجکشنپها، که داراي  نورونسلولی 

هـاي   ي تکنیـک  وسـیله  طـور مسـتقیم بـه    سادگی و بـه  تواند به می HRPگردند. آنزیم  می
الکترونـی) مـورد ردیـابی و     پروسـک نـوري، و هـم میک   پهیستوشیمی (هـم میکروسـک  

هاي گیـاهی و   ، لکتینHRPهاي  جمله کونژوگه مشاهده قرار گیرد. مواد مختلف دیگر، من
ی رو بـه جلـو و   نـورون دادن مسـیرهاي   تواننـد بـراي نشـان    هاي فلوئورسنت نیز می رنگ

 ی رو به عقب، مورد استفاده قرار گیرند. نورونمسیرهاي 
 

1- colchicine 
2- vinblasting 
3- anterograde 
4- retrograde 
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هـاي   نـورون حمل آکسونی سریع در فیبرهاي حسی و حرکتی گربه. به نواحی مربـوط بـه   . 7-2شکل 

ر) لوسین پهاي تو هفتم کمري (دایره  هاي توخالی) و گانگلیون حرکتی در قطعه هفتم نخاع کمري (دایره
د ساعت، اعصاب مربوطه خارج، و میزان رادیواکتیویتـه آنهـا مـور    6س از پگردد.  نشاندار شده تزریق می

ساعت، میـزان حمـل در اعصـاب حسـی و حرکتـی مشـابه، و در حـدود         6س از پگیرد.  بررسی قرار می
mm100 که برابر با حدود ،mm400 .در روز است 

 
 هانروتروفین

هـا در  آن ییاز عوامـل رشـد هسـتند کـه اساسـاً بواسـطه توانـا        ايخانواده هانینوروتروف
 نیپـروتئ  4متشـکل از حـداقل    ايخـانواده . شـوند یم ـ ییشناسـا  یعصـب  حفاظت بقاي

مشــتق از مغــز  کیــ)، فــاکتور نوروتروفNGF( یپســتانداران شــامل فــاکتور رشــد عصــب
)BDNF3(  3-نی)، نوروتروفNT-5/4(  5/4-نی) و نوروتروفNT  است، که به طور عمـده (

را  يو مرکـز  یط ـیمح یعصـب  هـاي سـتم یرا شـکل داده و س  یعصب ستمیس هايتیفعال
 زیحفـظ و تمـا   ،یعصـب  يعلاوه بر حفاظت از بقا هانی. نوروتروفدهندیقرار م ریتحت تاث

. عـلاوه بـر   کنندیم میرا تنظ یو مرگ عصب یسلول میسرنوشت تقس نها و همچنینورون
هسـتند. اگرچـه    ینـورون  يمهـم رشـد و مورفولـوژ    هايکننده میتنظ هانیآن، نوروتروف

 زی ـن یروشن لاند، اما دلایشده فیدر اصل به عنوان عوامل رشد و بقاء توص هانینوروتروف
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 هـا، نیروفنـوروت  قـت ی. در حقکننـد یم تیحما یعصب يرها در شکل پذیاز مشارکت آن
مجـدد   یدر سـازمانده  ریی ـتغ نیو همچن ـ دهـی  و مهار علامـت  کیتحر یسازش میتنظ

. کننــدیمــ میو حافظــه هســتند، تنظــ يریادگیــ یرا کــه اجــزاء اساســ یشــبکه عصــب
-رنـده یکـه گ  کنندیعمل م نازیک نیروزیت یاختصاص هايرندهیگ قیاز طر هانینوروتروف

 هـا نینـوروتروف  شـتر یگر چـه ب ا. شوندیم دهی) نامtrk( نیوزیوابسته به تروپوم نازیک هاي
و  BDNFو  TrkAبـا  NGF حـاً یتعامل داشـته باشـند، ترج   trk رندهیگ نیبا چند توانندیم

4,5 NT  باTrkB  3و NT  بهTrkC رنـده یبه گ نیچسبند. اتصال نوروتروفیم trk  لی ـبـا م 
 هـا امی ـکه پ کند،یرا آغاز م نیگزیجا یهدو چند آبشار علامت افتدیبالا اتفاق م یبیترک

بود کـه   P75شده،  ییشناسا نینوروتروف رندهیگ نی. البته، اولکنندیرا به اهداف منتقل م
-یبالغ متصـل م ـ  هاينیبه تمام نوروتروف trk رندهیاز گ ترينیینسبتاً پا یبیترک لیبا م

 دهـی علامـت  فیرا در توص ـ P75در حـال حاضـر نقـش قابـل قبـول       ری ـاخ جیشود. نتـا 
هـم   اند. رويآشکار کرده Trk هايرندهیبا گ یبه طور مستقل و در هماهنگ هانینوروتروف

از آن اسـت کـه گمـان     تـر دهیچیپ اریبس هانینوروتروف دهیعلامت رسدیرفته، به نظر م
-یقرار م ـ ریتحت تاث یعصب ستمیعملکرد متفاوت را در س نیکه چند يبه طور رود،یم

 .دهند
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 هانیمتصل شدن با نوروتروف يمختلف برا هايرندهی. گ8-2شکل 
 
 

بر نقش موتور  دیتاک: با یعصب ستمیها در س نیسازوکار انتقال نروتروف
 هانیپروتئ

اسـت   يضـرور  م،یآشنا شد ینینروتروف یرسان امیپ يو آبشارها نگیگنالیکه با س اکنون
چگونـه   یعصـب  سـتم یهـا در س نینروتـروف  نی ـموضوع پرداخته شود که ا نیا یبه بررس

 امی ـدر انتقـال پ  ریدرگ یعصب يوکارها ساز یبخش به بررس نیشوند. لذا در ایمنتقل م
 شود.  یها پرداخته منینروتروف

 
 بندي انتقال آکسونی  طبقه

ها به شدت پلاریزه هستند و از سه قلمرو زیر سلولی و  نورونسیستم عصبی مرکزي،  در
عملکردي مجزا تشکیل شده اند: جسم سلولی یا سوما، آکسون دراز با ابعـاد یکنواخـت و   

د. در حالی کـه سـوما و دنـدریت هـا     هاي ضخیم همراه با انشعاب هاي بسیار زیادندریت
کنند، آکسون آنها را انتقـال داده و پتانسـیل عمـل را     میاطلاعات را دریافت و پردازش 

ها شکل هندسی قابل توجهی دارنـد. آکسـون هـا مـی تواننـد در       نورونتولید می کند. 
سـم  مسافت چند متري گسترش یافته و حجم کلی آنها می تواند صدها برابر بزرگتر از ج

پـروتئین اسـت،    زسلولی باشد. از آنجا که جسم سلولی حاوي بخش عمده ظرفیت سـنت 
ی، حجـم گسـترده اي از   نـورون جهت ساخت و جایگزینی اجزاء مورد نیاز جهت عملکرد 

 .مواد از طریق آکسون انتقال می یابد
بندي اصلی انتقال آکسونی به اجزاء سریع و آهسته بر اسـاس ایـن مشـاهده بـوده      طبقه

است که انواع مختلف پروتئین بـا سـرعت هـاي گونـاگونی حرکـت مـی کننـد. حرکـت         
میلی متر در روز، انتقـال آکسـونی    400و  200پروتئین هاي متصل به غشا با نرخ میان 

تـا   1/0پروتئین هاي غیر غشایی با نـرخ   اییسریع نامیده می شود، در حالی که جابه ج
میلی متر در روز انتقال آکسونی آهسته نامیده مـی شـود. بـرخلاف تناقضـاتی کـه       200

درباره انتقال آکسونی آهسـته وجـود دارد، سـازوکار انتقـال سـریع بسـتگی بـه حرکـت         
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و  نزینوزیکول غشایی در مسیرهاي میکروتوبولی دارد که توسط موتور پروتئین هاي کای
 .داینئین تجهیز شده اند

میلـی   1/0-1با سـرعت   aآکسونی آهسته با دو نرخ صورت می گیرد: جزء آهسته  انتقال
بــا  aمیلــی متــر در روز. جــزء آهســته  2-10بــا ســرعت  bمتــر در روز و جــزء آهســته 

جایی پروتئین هایی که پلیمرهاي سیتواسکلتی را از زیر واحدهاي حلال تشـکیل  ¬جابه
هاي ناشـی از  ناشی از توبولین و نروفیلامنت يتبط می باشد: میکروتوبول هامی دهند مر

ت. انتقـال پـروتئین هـاي حلالـی چـون پـروتئین هـاي مـرتبط         هاي نروفیلامنپروتئین
سیتواسکلتی، اکتین، آنزیم هاي گلیکولیتیک و پروتئین هاي سیناپسـی از طریـق جـزء    

اسـت. چنـین تفـاوتی     aاز جـزء آهسـته   برابر سریعتر  10تا  5صورت گرفته و  bآهسته 
 .ناشی از سازوکار انتقالی متفاوت است

 
 ینورونها در انتقال درون  نیموتور پروتئ نقش

ی گردیـده و امکـان   نـورون موجب فراهم آوردن حفظ ساختار بسیار ویـژه   سیتواسکلتون
میکروتوبول هـا،  انتقال قدرتمند و پایدار رویدادهاي جایگیري را فراهم می کنند. اگر چه 

اکتین و فیلامان هاي حد واسط سه جزء اصلی سیتواسکلتون آکسونی هستند، اما فقـط  
ها نقش حیاتی ایفا می کننـد.   نیها در انتقال نروتروف ولفیلامان هاي اکتین و میکروتوب

ها حاوي شبکه هاي میکروتوبولی استادانه طراحی شده هسـتند کـه از سـوما بـه      نورون
اي کشیده شـده انـد. میکروتوبـول هـاي آکسـونی در یـک آرایـش قطبـی         مناطق پایانه

منفـی بـه    انتهاهـاي سازماندهی شده اند، به طوري که انتهاهاي مثبت به سمت پایانه و 
ول هاي دنـدریتی، قطبیـت مخـتلط    سمت جسم سلولی هدایت شده اند. اما در میکروتوب

هـا   نیتقال هدفمند نروتـروف سازماندهی و قطبیت میکروتوبول در آکسون جهت ان. است
بـا   بطاز سوما به آکسون هاي تحتانی و سناپس ها (توسط پـروتئن هـاي حرکتـی مـرت    

میکروتوبول که شامل اعضاي فـوق خـانواده کـاینزین و سیتوپلاسـم داینئـین هسـتند)       
حیاتی است. در حالی که موتورهاي کاینزین اغلب به سمت انتهاي مثبت معطوف شـده  

سوي انتهاهـاي منفـی میکروتوبـول هـا معطـوف مـی گـردد. بنـابراین،          اند، داینئین به
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رو به جلـو و داینئـین انتقـال آکسـونی رو بـه       کسونیموتورهاي کاینزین معمولا انتقال آ
 عقب را تسهیل می کند.  

 
: انتقال آکسونی میتوکندري از سوما به سیناپس ها. در آکسون ها، میکروتوبول ها به 9-2 شکل

لی سازماندهی یافته اند، به گونه اي که انتهاهاي مثبت آنها به طرف پایانه هـاي  طور متحدالشک
آکسـونی اسـت و انتهاهــاي منفـی آنهـا بــه سـمت جسـم ســلولی اسـت. اگرچـه، ســازماندهی         

دندریت ها جهت یابی هاي مختلط را نشان می دهد. در حالی که موتورهـاي   رمیکروتوبول ها د
منفـی  مثبت راهنمایی می شوند، داینئین به سـوي انتهاهـاي    کاینزین اغلب به سمت انتهاهاي
 .میکروتوبول ها حرکت می کنند

 
 
 

 خلاصه 
گـردد. میـانجی عصـبی،     آزاد می نوروناي شیمیایی است که از  عصبی ماده  میانجی  -1

دیگر و یا یک سـلول   نورونداراي اثرات اختصاصی و ویژه بر روي سلول هدف خود (یک 
 اي) است.  هاي عضلانی یا غده کننده، مانند سلول عمل
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سی قرار دارنـد؛  پسینا یشپسی سلول پهاي سینا هاي عصبی در داخل وزیکول میانجی -2
 گردند.   و از آنجا نیز آزاد می

 و co-synthesisکننـد (  ها، بیش از یک نوع میانجی، تولید و انبار مـی  نورونبسیاري از  -3
co-storageنمایند  ) و بیش از یک نوع میانجی نیز آزاد می(co-release) . 

هـاي بـا وزن مولکـولی کـم؛ و      ها، دو گروه عمده وجود دارد: میـانجی  در بین میانجی -4
 ها.   تیدپپنور
کولین، اسیدهاي  هاي با وزن مولکولی کم، از جنس آمین بوده و شامل استیل میانجی -5

ارتات) و پلسین، گاما ـ آمینوبوتیریک اسید، گلوتامـات و احتمـالاً آس ـ   ي متفاوت (گ آمینه
 باشند.   امین) میپآدرنالین، نورآدرنالین، سروتونین و دو0هاي بیوژنیک  آمین

عنوان میانجی عصبی یـا نورمـدولاتور، عمـل     تید وجود دارند که بهپپتعداد زیادي نور -6
عنوان هورمون نیز عمل کننـد   توانند به می ها، شامل موادي هستند که تیدپپکنند. نور می

سیستوکینین، سوماتوسـتاتین،   رسین، کولهپتوسین، وازو مانند گاسترین، سکرتین، اکسی
 یویید.  پهورمون لوتئینی و اعضاي گروه اُ

ها بر روي سلول هدف خـود داراي یکـی از اثـرات مهارکننـده و یـا       بعضی از میانجی -7
رسـد کـه    نظـر مـی   رو بـه  داراي هر دو عمل نیستند. ازایـن  باشند؛ ولی کننده می تحریک

عنوان یک میـانجی   عنوان یک میانجی مهارکننده و گلوتامات به گلیسین، بیشتر اوقات به
 کنند.   کننده، عمل می تحریک

کننــده و یــا  هــا، ممکــن اســت داراي هــر یــک از اثــرات تحریــک بعضــی از میــانجی -8
هـاي غشـاي    اسـخ، بسـتگی بـه گیرنـده    پمهارکننده، باشند ماننـد اسـتیل کـولین. نـوع     

 سی دارد.پسینا سپ
ي  وسـیله  هـاي سـلولی بـه    هـا و ارگانـل   هـاي غشـایی، آنـزیم    موادي از قبیـل ارگانـل   -9

 400متر در روز تـا   در محدوده سرعتی از چندین میلی لاسمی،پهاي حمل آکسو مکانیزم
هـاي عصـبی بـه     ایانـه پهاي عصـبی، و از   ایانهپمتر در روز، از جسم سلولی به سوي  میلی

   گردند. سوي جسم سلولی، حمل می
هـا در  آن ییاز عوامل رشد هستند که اساساً بواسطه توانـا  ايخانواده  هانینوروتروف -10

 نیپـروتئ  4متشـکل از حـداقل    اي. خـانواده شـوند یم ـ ییشناسـا  یعصـب  حفاظت بقاي
مشــتق از مغــز  کیــ)، فــاکتور نوروتروفNGF( یپســتانداران شــامل فــاکتور رشــد عصــب
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)BDNF3(  3-نی)، نوروتروفNT-4/5(  5/4-نی) و نوروتروفNT  است، که به طور عمـده (
را  يو مرکـز  یط ـیمح یعصـب  هـاي سـتم یرا شـکل داده و س  یعصب ستمیس هايتیفعال

 .دهندیقرار م ریتحت تاث
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 اي  هاي چهارگزینه پرسش
 باشند؟   اي می هاي زیر اسیدآمینه کدام یک از میانجیـ 1

 ارتات  پب) آس  الف) گلوتامات
 د) همه موارد   ج) گاماآمینوبوتریک اسید  

 باشند؟  هاي بیولوژیک می ـ کدام یک از آمین2
 د) همه موارد   نفرین   یپج) ا ب) نورآدرنالین   امین  پالف) دو

 شود؟   کننده عصبی محسوب می تید فعالپپـ کدام یک 3
 د) گلوتامات   نفرین   یپج) ا ب) گاسترین   امین  پالف) دو

 باشد؟   هاي زیر داراي نقش مهارکننده می ـ کدام یک از میانجی4
 ب) گلیسین    GABAالف) 

 ارتات  پد) آس  ج) گلوتامات  
هاي زیر درباره حمله میانجی با سـرعت بـالا در عصـب     ـ کدام یک از گزینه5

 صحیح است؟  
 کند.   هاي سلولی را در جهت رو به جلو و عقب حمل می الف) مواد و ارگانل

 شوند.   جا می متر در روز جابه میلی 400هاي غشایی با سرعت حدود  ب) وزیکول
 کند.   ها رو بلوك می ج) وینیلاستین حمله سریع میانجی

 موارد  د) همه 
 

 پاسخنامه 
 ي (د) ـ گزینه1
 ي (د)   ـ گزینه2
 ي (ب)   ـ گزینه3
 ي (الف)   ـ گزینه4
 ي (د) ـ گزینه5

 



  63     فصل سوم ـ کنترل عصبی

 
 

 
 فصل سوم

 
 کنترل عصبی

 
 

 اهداف رفتاري 
هاي زیر پاسخ  رود پس از مطالعه فصل به پرسش از دانشجویان انتظار می

 دهند: 
 د. نسازمان سیستم عصبی حرکتی را شرح ده •
 د. نسیستم عصبی مرکزي و محیطی را شرح ده •
 د. نقوس بازتاب خودمختار را توضیح ده •
 د. نصفحه محرکه انتهایی را تشریح کن •
  د.نهاي عضلانی را تشریح کن گیرنده •

 
 

 مقدمه
تـر   هایی هست. عجیب یوترهاي مدرن و مدار عصبی عضلانی بدن انسان شباهتپبین کام

دهنـده سیسـتم عصـبی مرکـزي از هـر       دهنـده و سـازمان   یچیـدگی جامعیـت  پکـه،   این
هـایی   طور انتخابی قسمت هاي کنترلی تعامل عصبی به رود. مکانیسم یوتري فراتر میپکام

یچیـده،  پکنند، حرکات نیازمنـد نیـروي کـم یـا حرکـات       ردازش میپاز ورودي حسی را 
ها به  بسته به ادراك هماهنگ و جامعیت دادن ورودي حسی عصبی براي انتقال سیگنال

 یادي نیاز دارند.  کننده عضلات، نیروي ز هاي عمل اندام
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 کند:   فصل حاضر کنترل عصبی حرکتی انسان را که شامل مباحث زیر است، توصیف می
هاي عصـبی مرکـزي و    ـ سازمان ساختاري سیستم عصبی عضلانی، با تأکید بر سیستم1

 (مروري مختصر بر فصل اول)محیطی 
 ـ انتقال عصبی عضلانی  2
 ـ ورودي حسی براي فعالیت عضلانی  3
 ، عملکرد و فعال شدن واحد حرکتی  ـ نوع4
  
 
 
 
 
 
 
 
 

 هاي مرکزي و محیطی سیستم عصبی انسان. بخش. 1-3شکل

 
 سازمان سیستم عصبی حرکتی 

) سیسـتم عصـبی مرکـزي    1سیستم عصبی انسان شـامل دو بخـش اصـلی زیـر اسـت:      
(CNS)1 سیستم عصـبی محیطـی   2، شامل مغز و طناب نخاعی، و ((PNS) 2    کـه شـامل

 اي و کمري است.  اعصاب جمجمه
 

1- Central nervous system 
2- Prepheral nervous system 

 سیستم عصبی مرکزي

 
 مغز نخاع

 سیستم عصبی محیطی

 اعصاب مغزي و نخاعی

 سیستم عصبی خودمختار سیستم عصبی پیکري

 آوران و وابران سمپاتیک و پاراسمپاتیک

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 مغز 
 دهد:   ) شش منطقه اصلی مغز را به شرح زیر نشان می2-3شکل (

 نخاع  ال ـ بصل1
 ل مغزي پـ 2
 ـ مغز میانی  3
 ـ مخچه  4
 ـ دیانسفال  5
 ـ تلنسفال  6

اي از یکـی از ایـن منـاطق آناتومیـک منشـأ       عصب جمجمـه جفت  12هر یک از 
هاي) راسـت و   هاي (نیمکره گیرند. شیار طولی در امتداد خط وسط ادامه یافته، بخش می
ایین شیار، ناحیـه وسـیعی از فیبرهـاي عصـبی (جسـم      پکند.  مغز را از هم جدا می پچ
مغـز، قشـر    کند. بخش خـارجی  اي، نشان داده نشده) دو نیمکره را به هم مربوط می ینهپ

وشـش سـفید میلینـی    پ(زیرا فیبرهاي عصبی این بخـش فاقـد    2یا ماده خاکستري 1مغز
 )2-3(ایینی تصـویر  پیچ است. قسمت پ در  یچپهاي  اي از شکنج هستند). شامل مجموعه

) و منـاطق  6یشـانی پ، و 5، گیجگـاهی 4اي ، آهیانه3سري سپهاي چهارگانه قشر مغز ( لوب
 دهد.   حسی و حرکتی و مخچه را نشان می

جمجمه استخوانی و ترکیبی از چهار غشـاي محکـم (مننژهـا)، کـه داراي نـوعی      
 اند.  حاطه کردهمانند هستند، براي حفاظت از ضایعه، مغز را ا گیر ژله ماده ضربه

 
 
 
 

1- Cerebral cortex 
2- Gray matter 
3- Occipital 
4- Parietal 
5- Temporal 
6- Frontal 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 هاي چهار گانه قشر مغز لوبو  شش بخش اصلی مغز. 2-3شکل 
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 دهد. طناب نخاعی انسان که اعصاب محیطی را نشان می . 3-3شکل 

 

 طناب نخاعی 
متـر) را کـه    سـانتی  1متـر و قطـر    سـانتی  45طول تقریباً  ) طناب نخاعی (به3-3شکل (
 4مهره خـاجی و   5مهره کمري،  5اي،  مهره سینه 12مهره گردنی،  7مهره ( 33توسط 

 دهد.   اي) احاطه شده، نشان می مهره دنبالچه
اي، کمـري و خـاجی    هـاي گردنـی، سـینه    دوازده قسمت اعصاب محیطی (که در بخـش 

بنـدي شـده) از طریـق سـوراخ کـوچکی       هـا در طـول نخـاع گـروه     با موقعیت آنمطابق 
(foramen) شوند در محل اتصال بین هر جفت مهره خارج می.   
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العاده مهره را بدون تأثیر بـر   حرکت فوقفرد تشریحی امکان   به این طرح منحصر
از هـم جـدا   هـاي مجـاور را    مهره 1اي مهره هاي بین کند. دیسک اعصاب نخاعی فراهم می

کننـد. متأسـفانه، مکمـن     کرده، تحت شرایط طبیعی سطح بالشتک مانندي را فراهم می
است یک دیسک به داخل فضاي اشغال شده توس عصب نخاعی قطعه مذکور برآمـدگی  

اي شود که اعصاب (مثل قسـمت تحتـانی    یدا کرده، باعث فشردگی و بروز درد در ناحیهپ
دادن  توانـد باعـث ازدسـت    ند. این ابشار اتفاقی وقایع میکن دهی می اها) را عصبپکمر یا 

کنترل حرکتی شود. با ادامه این وضعیت (بدون ضعف چشـمگیر عضـله)، اغلـب تـرمیم     
 دهد.   جراحی یا برداشت دیسک مهاجم، فشار و درد را تسکین می
شـود قسـمت مرکـزي مـاده      وقتی از مقطع عرضی به طناب نخاعی نگریسته مـی 

هـاي شـکمی    هاي این قسمت مرکزي، یعنی شاخ است. بال Hیه حرف خاکستري آن شب
 شتی (خلفی) در اصل حاوي سه نوع اعصاب زیر هستند:  پ(قدامی) و 

 هاي رابط   ـ نورون1
 هاي حسی   ـ نورون2
 هاي حرکتی)   ها (نورون ـ موتو نورون3

رج منظور فراهم کردن فیبرهاي عضله اسکلتی خـا  به 2هاي حرکتی (وابران) نورون
ي هـا  شوند. نـورون  دوکی و داخل دوکی از طریق ریشه شکمی از طناب نخاعی خارج می

هـایی از مـاده    شـوند، راه  از طریق ریشه خلفی به طناب نخاعی وارد مـی  3حسی (آوران)
سفید حاوي مناطق عصبی صعودي و نزولی در داخـل طنـاب نخـاعی بـه خـودي خـود       

عصبی صعودي در داخـل طنـاب    یرهايمسکنند.  بخش خاکستري مرکزي را احاطه می
هـایی   دهنـد. راه   هاي حسی محیطی به مغز انتقال می نخاعی اطلاعات حسی را از گیرنده

شـوند.   هاي دیگري ختم مـی  از بافت عصبی از مغز نزول کرده، در طناب نخاعی به نورون
ایین پ ـها را در جهت رو به  السپاز طریق طناب نخاعی ایم 4هرمی مسیریک راه نورونی، 

کننده طنـاب   هاي مرتبط هاي مستقیم و نورون دهد. اعصاب مذکور از طریق راه انتقال می

1- Intervertebral disks 
2- Motor (efferent) neurons  
3- Sensory (afferent) neurons 
4- Pyramidal tract 
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ي حرکتـی خـارج شـده، عضـلات اسـکلتی را کنتـرل       هـا  طور اتفاقی از نـورون  نخاعی به
گرفته، در همـه سـطوح طنـاب     از ساقه مغز منشأ 1خارجی هرمی مسیرکنند. اعصاب  می

هـا وضـعیت قامـت را کنتـرل کـرده، بـرخلاف        کنند. این نورون ی ارتباط برقرار مینخاع
اي مداومی از تون  واسطه اعصاب مسیر خرمی؛ سطح زمینه خرکات دقیق تحریک شده به

 کنند.   عصبی عضلانی را فراهم می
ایانه پبرهاي شیمیایی در  یامپاعصاب از طریق رهایش  هاي عصبی مغز: میانجی

شـود، بـین    منتشر می 3س)پسینا(که در محل اتصال  2هاي عصبی) ن (میانجیشا انتهایی
عصـبی    کننـد، میـانجی   انتهاي یک عصب و جسم سلولی عصب دیگر ارتباط برقـرار مـی  

لاریزاسـیون، بـا مولکـول گیرنـده     پرپولاریزاسیون، یا در بعضی مـوارد هی پبراي تسهیل د
هـاي سیسـتم عصـبی     ي از نورونشود. بسیار س ترکیب میپسینا سپخاصی روي غشاي 

اسـخ  پهاي عصبی را آزاد کـرده و یـا نسـبت بـه آن      ویژه در مغز، این میانجی مرکزي، به
 هاي عصبی مهم مغز عبارتند از:  دهند، میانجی می

 ـ: اسیدهاي آمینـه تعـدیل شـده شـامل ا    4ها مونوآمین نفـرین،   یپنفـرین، نـورا   یپ
 امین.  پسرتونین، هیستامین و دو

رسـین و  پاسـیدهاي آمینـه زنجیـر کوتـاه شـامل آرژنـین، وازو       :5هـا  تیدپپنورو
مراجعـه   12کنند (به فصـل   صورت هورمون نیز عمل می چنین به [که هم IIآنژیوتانسین 

شـوند)   هـاي عصـبی مخـدر نامیـده مـی      ها (گـاه میـانجی   ها و اندورفین کنید)]. انکفالین
کننـد.   هاي عصبی دیگري هستند کـه حـس کلـی سـلامتی را ایجـاد مـی       تیدپپنماینده 

» شـور «هاي عصبی درونزاد مخدر ضـمن ورزش، در ایجـاد بـه اصـطلاح      رهایش میانجی
 ورزشی نقش دارد.  

1- Extrapyramidal tract 
2- Neurotransmitters 
3- Synapse 
4- Monoamines 
5- Neuropeptides 
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هاي موجود در سیستم عصـبی مرکـزي و انـواع     نورون :1(NO) نیتریک اکساید
فشار خون و جریان موضـعی خـون    هستند که NOهاي  ها حاوي گیرنده دیگري از سلول

 کنند.   را تعدیل می
 

 سیستم عصبی محیطی 
عصـب   12عصـب گردنـی،    8جفت اعصـاب نخـاعی (   31سیستم عصبی محیطی شامل 

جفـت اعصـاب    12اي) و  عصب خاجی و یک عصب دنبالچه 5عصب کمري،  5اي،  سینه
کننده اولـین   انکه بی C-1شوند (مثل  اي است. این اعصاب با شماره مشخص می جمجمه

ي دقیقی براي تعیین دقیق موقعیـت ایـن اعصـاب    ها عصب ناحیه گردنی است). آزمایش
برداري شده اسـت. ضـایعه    کنند نقشه دهی می ها را عصب انجام شده و از عضلانی که آن

کنـد.   بینـی ایجـاد مـی    یشپ ـیامدهاي عصبی قابل پوارده به مناطق خاص طناب نخاعی 
اي فوقـانی در   اها تقریبـاً همیشـه از ضـایعه وارده بـه مهـره سـینه      پها و  مثلاً، فلج دست

شود. سیستم عصبی محیطی شامل اعصاب آورانـی   هاي عصبی نزولی مربوط ناشی می راه
ها بـه طـرف مغـز رلـه      وست و استخوانپاست که اطلاعات حسی را از عضلات، مفاصل، 

هـاي   دهند، سیستم صاب انتقال میکنند وابران که اطلاعات را دور از مغز به غدد و اع می
   هاي وابران هستند. یکري و خودمختار شامل نورونپعصبی 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

1- Nitric oxide  
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اتیک سیسـتم عصـبی خودمختـار: مقایسـه آثـار ناشـی از       پاراسـم پاتیک و پهاي سم بخش. 4-3شکل 
عنـوان   بـه  (Ach)اي هر دو بخش از استیل کولین  عقده یشپهاي  . وروديهاسیستمشدن هر یک از  فعال

 Achهـاي احشـایی نیـز از     اتیک اندامپاراسمپاي  عقده سپگیري  شود. عصب میانجی عصبی استفاده می
استفاده  Achاتیکف به استثناي اعصاب غدد عرق که از پاي سم عقده سپگیري  استفاده کرده، ولی عصب

اي  عقـده  یشپ ـدهـی   کلیـه عصـب   گیرند. قسمت مغزي غده فوق بهره می (NE)نفرین  یپکند، از نور  می
طور کلی،  کند. به نفرین را به داخل جریان خون ترشح می یپشدن ا اتیک دریافت کرده و ضمن فعالپسم

کند که بدن را براي مقابله با وضعیت جنگ یـا گریـز آمـاده     اتیک آثار کاتابولیکی ایجاد میپتحریک سم
یش پ ـکند که اعمال طبیعـی را   هاي آنابولیکی ایجاد می اسخپاتیک پاراسمپکه تحریک،  کند، درحالی می

 کند.  برده، انرژي را ذخیره می
 

عضله اسکلتی (عضـله ارادي)   1پیکريسیستم عصبی  یکیري:پسیستم عصبی 
شدن عضله را تحریـک کـرده،    کند. تخلیه اعصاب وابران سوماتیک فعال دهی می را عصب

1- Somatic nervous system 
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توانـد فعالیـت را    خلیه اعصاب خودمختار که در مبحث بعدي خواهد آمد، میکه ت درحالی
 تحریک یا مهار کند.  

اعصاب وابران سیستم عصـبی خودمختـار احشـا و     سیستم عصبی خودمختار:
کننـد. اعصـاب خودمختـار عضـله صـاف       هاي دیگر را در سطح ناخودآگاه فعال مـی  بافت

دهـی   ریز راعصب اق، میوکارد و بعضی غدد درونها، غدد عرق و بز (عضله غیرارادي) روده
دهنـد، ولـی فـرد     ذیري خودمختار را نشـان مـی  پ ها ویژگی تحریک کنند. قلب و روده می
هاي مـذکور اعمـال کنـد. بـراي      تواند تحت بعضی شرایط کنترل خودآگاه روي بافلت می

ربان قلـب و جریـان   توانند ض دهند، می مثال، افرادي که تمرینات یوگا یا مراقبه انجام می
ي یونـانی بـه معنـی     نـوتیزم (از واژه پاي خود را بـا فرمـان تغییـر دهنـد. هی     خون ناحیه

، حالتی از آگاهی سطح بالا و تمرکز حواس است که قادر بـه دسـتکاري ادراك   »)خواب«
بعضی رفتارهاسـت. بعضـی   » ؤیزي مجدد برنامه«شده و  یابی به موارد سرکوب درد، دست

منظـور متمرکـز کـردن     هاي سنگین به ورزشی قبل از اقدام به برداشتن وزنه برداران وزنه
علـت نـاراحتی    همه تلاش عضلانی بر روي وزنه بدون هرگونه انحراف حواس احتمالی به

هاي  برداري و مهیا شدن براي تلاش در برداشتن وزنه (همانند تنش عضلانی، قبل از وزنه
یـا حالـت   » خلسـه «کنند. این نوع بـه اصـطلاح    می نوتیزم استفادهپبا تمام قدرت) از هی

اندازد، مسدود  خودالقایی، ورودي عصبی زاید را که احتمالاً تلاش بیشینه را به تأخیر می
 کند.   می

جـایگزین    هایی از سیستم عصبی خودمختـار، روش درمـان   تعدیل خودآگاه جنبه
ز طریق فنـون بـازخورد   زشکی (مثل کنترل فشار خون و اختلالات مربوط به تنش اپدر 

ــی ورزش   ــه در بعض ــوده ک ــه نم ــتی) را ارای ــی    زیس ــین نگرش ــا چن ــاربرد دارد. ب ــا ک ه
دیگر وقایع تیراندازیه به هدف خود آگاه طـوري الگوهـاي    کنندگان در کمانکشی و رقابت

طور موقت  کنند تا تنفس عادي و ضربان قلب به قلبی عروقی و تنفسی خود را تعدیل می
 ذیر حیاتی اجرا و به اصطلاح متوقف شود.  پر ناطی مرحله تغیی

ارچه و پصورت یک سیستم عصبی خودمختار براي حفظ ثبات در محیط داخلی، به
کند: براي ایـن منظـور دو بخـش مشـخص بـه شـرح زیـر وجـود دارنـد:           واحد عمل می
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کننـد،   اتیک تحریـک را وسـاطت مـی   پ. فیبرهاي عصبی سم2اتیکپاراسمپو  1اتیکپسم
کنـد (بـه اسـتثناي تحریـک      اتیک تحریـک را مهـار مـی   پاراسـم پکه فعال شدن  درحالی

اي و ترشـح انسـولین توسـط     اي روده اتیکی واگ بر حرکت و تون نـواحی معـده  پاراسمپ
هــا) در  یکــري، بعضــی اجســام ســلولی (عقــدهپلوزالمعــده) در مقابــل سیســتم عصــبی 

اتیک را که خارج از سیستم عصـبی مرکـزي قـرار دارنـد     پاراسمپک و اتیپهاي سم نورون
 کند.   فعال می

غـدد    اتیک قلب، عضله صاف،پفیبرهاي عصبی سم اتیک:پسیستم عصبی سم
 کنند. دهی می عرق و احشاء را عصب

هاي مجـاور   اي از عقده هاي مذکور از طناب نخاعی خارج شده، به مجموعه نورون
هـاي آدرنژیـک    ایانهپشوند، اعصاب مذکور در  وارد می 3اتیک)پمطناب نخاعی (زنجیره س

خـتم   4کننـد (فیبرهـاي آدرنژیـک)    رهـا مـی    نفرین یپتا حدي دور از اندام هدف که نورا
 شوند.  می

هاي جنگ یـا گریـز کـه نیازمنـد      اتیک طی وضعیتپتحریک سیستم عصبی سم
دهـد. تحریـک    ، رخ مـی برانگیختگی کل بدن براي رویارویی با وضعیت اضـطراري اسـت  

کنـد؛   طور آنی تنفس و ضربان قلب را تسریع می اتیکی سیستم عصبی خودمختار بهپسم
تـر   اي ادراك شده خود بـه بافـت عمقـی    بینی منازعه یشپها متسع شده و ضمن  مردمک

 یبد.   جریان می
منظـور    اتیک بـه پاراسـم پفیبرهـاي عصـبی    اتیک:پاراسـم پسیستم عصـبی  

هاي خاجی، طناب نخاعی  شدن به قفسه سینه، شکم نواحی لگن، ساقه مغز و بخش ختم
 کنند.   اتیک استیل کولین رها میپاراسمپهاي عصبی  ایانهپکنند.  را ترك می

اتیک، که مجاور پاراسمپاي  عقده سپفیبرهاي عصبی  :5اتیکپاراسمپفیبرهاي 
انـد، آثـاري مخـالف آثـار فیبرهـاي       کنند قرار گرفته دهی می ها را عصب هایی که آن اندام

1- Sympathic 
2- Parasympathic 
3- Sympathic chain 
4- Adrenergic fibers 
5- Parasympathic fibers 
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اتیک از طریـق عصـب واگ   پاراسمپکنند. براي مثال، تحریک صعبی  اتیک ایجاد میپسم
 کند.   اتیک ضربان قلب را تسریع میپکه تحریک سم  ضربان قلب را آهسته کرده، درحالی

کنند. هر دو سیسـتم   اتیک دریافت میپاتیک و غیرسمپها تحریک سم مبیشتر اندا
کنند؛ بسته بـه نیـاز فیزیولوژیـک،     ایداري از فعال شدن (تون عصبی) را حفظ میپدرجه 

گیـري   شود. عصـب  تر شده، درحالی که همزمان سیستم دیگر مهار می یک سیستم فعال
هـاي   تـري از کنتـرل را در انـدام    قاي از این نوع امکان برخورداري از سـطح دقی ـ  دوگانه

کند، مثال عملکرد این سیستم همانند مثال شیرهاي آب سرد و گرمی  انتهایی فراهم می
شوند؛ تنظیمات جزئی در هر دو شـیر در مقایسـه بـا بـاز       طور همزمان باز می است که به

ر سـرعت و بـه دقـت درجـه حـرارت را تغیی ـ      کردن یا بستن متناوب هر یک از شیرها به
   دهد. می

 
 1قوس بازتاب خودمختار

سی را در طنـاب نخـاعی   پسینا ک ت 2آرایش عصبی نمونه براي قوس بازتابی) 5-3(شکل 
هـاي عضـلانی) در عضـله     دهد. ورودي حسی (ضربه زانو و تحریک بعدي دوك نشان می

هاي آوران را به طنـاب نخـاعی و از طریـق ریشـه حسـی       السپچهار سر رانی) انتقال ایم
هاي حرکتی قـدامی در عضـله چهـار     کند. این امر، به نوبه خود، نورون (خلفی) شروع می

ا (مقابلـه بـا کشـش اولیـه)     پ ـسر رانی را به منظور انقباض و باز کردن قسـمت تحتـانی   
ود در نخـاع از طریـق   سی، اعصاب موج ـپکند. در یک قوس بازتابی چند سینا تحریک می

س برقـرار  پکنند، سـینا  هاي رابطی که اطلاعات را به سطح مختلف نخاع توزیع می نورون
هاي حرکتی قـدامی تـا انـدام عمـل کننـده در       الس از طریق نورونپس ایمپکنند. س می

کند. مثال دیگري از قوس بازتاب ساده ضمن لمـس اتفـاقی    مسیر ریشه حرکتی سیر می
هاي درد در انگشتان، اطلاعات حسی موجـود   دهد. تحریک گیرنده  می یک شیئی داغ رخ

منظور فعال کردن فیبرهـاي وابـران حرکتـی بـراي      در فیبرهاي آوران طناب نخاعی را به
زمـان، سـیگنال از طریـق     طـور هـم   کند. بـه  برداشتن دست از روي شیئی داغ تخلیه می

1- Autonomic reflex arc 
2- Reflex arc 
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طـور اتفـاقی درد را    احی حسی مغز که بهسوي مناطق بالاتر نخاع تا نو  هاي رابط به نورون
هـاي   شود. سـطوح عملکـردي متفـاوت بـراي داده     کنند، منتقل می به اصطلاح حس می

ردازش و خروجی حرکتی، مثل عمل بازتابی که اخیراً توضیح داده شـده، نحـوه   پحسی، 
کـه فـرد درد را درکنـد، توضـیح      کنار کشیدن دست از روي شـیئی داغ را، قبـل از ایـن   

دهد. اعمال بازتابی در طناب نخاعی و مناطق تحت خودآگـاه دیگـر سیسـتم عصـبی      می
کند. چنین اعمالی بازتـابی جتـی در مـورد     مرکزي بسیاري از اعمال عصبی را کنترل می

شان در بالاتر از سطح مورد نیاز براي بازتاب ضایعه دیـده، عمـل    افرادي که طناب نخاعی
 کنند. می

 
 

 
 

ترین بازتاب خودمختار را که شامل فقط یک  رش زانو). سادهپتري کشکک (بازتاب بازتاب و. 5-3شکل 
دهد. ماده خاکستري شامل اجسام سلولی نـورون اسـت؛ مـاده     سی) است، نشان میپسینا س (تکپسینا

کنـد. تحریـک یـک نـورون حرکتـی جداگانـه آلفـا         هاي طولی فیبرهاي عصبی را حمل می سفید ستون
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یچیـده عصـب   پفیبر عضلانی تأثیر گذارد. این نمودار فقط یک جنبه سـاختار   3000تواند بر بیش از  می
 دهد. نخاعی را نشان می

 
 یچیده پهاي  بازتاب
هاي عضله است نیـز   هاي متعدد و گروه سپیچیده نخاعی نیز که شامل سیناپي ها بازتاب

را درنظر بگیرید. تقریباً همزمـان   پاي چپونز با پزدن روي یک  وجود دارند. وضعیت قدم
اي پ ـمنظـور برداشـتن وزن از روي    اي راسـت بـه  پ ـرود،  وست فرو مـی پونز به پکه  با این
) 6-3شـود. شـکل (   شـود، بـازو مسـتقیم مـی     دیده که از روي زمین برداشته مـی  آسیب

یچیـده کـه در اصـطلاح بازتـاب     پمسیرهاي عصبی و حرکتی فعال شـده در ایـن عمـل    
 دهد:   گیرد، را نشان می نامیده شده و طبق توالی زیر صورت می 1متقاطع بازکننده
هـا از طریـق عصـب     کند، گیرنده وست را تحریک میپونز گیرندهاي درد در پ -1

 دهند.   یام را به طناب نخاعی انتقال میپحسی 
هاي رابط در ماده خاکسـتري در هـر    هاي حسی براي فعال کردن نورون نورون-2

 شوند.  نشعب میطرف نخاع م
ا عضـلات  پ ـس کـرده، در هـر   پهـاي حرکتـی سـینا    هاي رابط با نورون نورون -3

 کنند.   دهی می کننده و بازکننده را عصب جمع
ا باعث بازکردن سریع و تـوأم  پکننده و بازکننده  مهار و تحریک عضلات جمع -4

 شود.   کردن (برداشتن) اندام ضایعه دیده می اندام بدون ضایعه و جمع
منظور انتقـال اطلاعـات بـه منـاطق      طور همزمان به هاي رابط به ارتباط نورون -5

کننـد، مسـیرهاي نـورونی را فعـال      حسی خاص مغز که درد را بـه اصـطلاح حـس مـی    
 کنند.   می

 
 
 

1- Cross extensor reflex  
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هـاي   سپتـر یـا سـینا    یچیدهپدهنده یک بازتاب  ا نشانپبازتاب بازکننده متقاطع در هر دو . 6-3شکل 

 ي عضلانی است. ها گروهمتعدد و 
 

 هاي فراگرفته شده بازتاب
طور خودکـار رخ داده، نیازمنـد هـیچ     رش زانو و بازکننده متقاطع بهپهاي  بازتاب 

هـا یـا    تر مثل اجراي بیشـتر ورزش  یچیدهپیادگیري نیستند. انجام تمرین، دیگر الگوهاي 
کلمـه را   90ده اداري کـه  دی کند. براي مثال کارمند تمرین اي را تسهیل می وظایف حرفه
ازاي هر کلمـه، ایـن    حرف به 5کند، درنظر بگیرید. با محاسبه متوسط  می پدر دقیقه تای

ضربه به کلید است. در مـورد فـرد مـذکور،     8تا  6مقدار در هر ثانیه نیازمند وارد کردن 
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 اي از حرکات سریع دست و انگشـت را  کردن آن مجموعه پنگاه کردن به کلمه براي تای
کـار،   کند. برعکس یک حروفچین تـازه  که نیازمند تلاش خودآگاهانه کمی است، آغاز می

یشرفت کرده، باید به موقعیت هر کلید و اجراي ویژه حرکات مچ و انگشـت  پبه آهستگی 
هـا تمـرین    کارگیري سـاعت  جا که مسیرهاي عصبی عضلانی از طریق  به فکر کند. از آن
طـور   شـوند، حرکـات حروفچینـی بـه     مـی » عجـین «با هـم  دار به اصطلاح  ویژه یا مفهوم

تري بـه خـود    تر شدن فرد مبتدي به وضعیت تخصی، شکل بازتابی یشرونده و با نزدیکپ
گیرند. مهم نیست که براي کامل شدن یک مهارت ورزشی خاص، آن مهـارت چقـدر    می

یا شـکل دادن   پرتاب سریع توپبال براي تماس با  نظر برسد (ضربه چوگان بیس ساده به
رواز روي مـانع شـنی و اصـابت بـه     پ ـمنظور  به پطرف راست یا چ گلف به پرتاب توپبه 

سـازي حرکـات تـا     زمین چمن) نیازمند صدها و یا هزاران سـاعت تمـرین بـراي عجـین    
 ها است.  خودکار شدن آن

 250هاي انتهایی یک نورون حداقل یکی از حـدود   شاخه دهی به عضله:  عصب
اعصـاب   420000کنند. با وجودي که حدود  دهی می ر عضلانی بدن را عصبمیلیون فیب

حرکتی وجود دارد، ولی یک عصب جداگانه معمولاً فیبرهاي عضلانی جداگانـه متعـددي   
کند. نسبت فیبرهاي عضلانی به عصب معمولاً با عملکرد خاص حرکتی  دهی می را عصب

ت عضلات چشم، نیازمند ایـن اسـت   دقیق و ظرفیعضله ارتباط دارد. براي مثال، حرکت 
یچیـده  پتـر   فیبر عضلانی را کنترل کند. در مورد حرکات کـم  10تر از  که یک نورون کم

دهـی   فیبر عضـلانی را عصـب   3000ا، یک نورون حرکتی ممکن است تا پعضلات بزرگ 
ردازش شـده در سیسـتم عصـبی    پاین نکته را که چگونه اطلاعات  هاي بعدي، کند. بخش

 کند. کند، مرور می اسخ حرکتی مناسب عضلات خاصی را فعال میپراي ایجاد مرکزي ب
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ها است. تصویر درشت شده  ها و آکسون دندریت  نورون حرکتی قدامی شامل جسم سلولی،. 7-3شکل 

دهد تا از یک گره به گره دیگـر، ضـمن سـیر     ها اجازه می السپدهد که به ایم یک گره رانویه را نشان می
 رش انجام دهند.پهاي انتهایی در صفحه محرکه انتهایی به اصطلاح  جریان الکتریکی به شاخه

 
 آناتومی واحد حرکتی 

هاي حرکتـی قـدامی و فیبرهـاي عضـلانی خـاص کـه آن را        که از نورون 1واحد حرکتی
کنند تشکیل شده، نماینده واحـد عملکـردي حرکـت اسـت. یـک عصـب        دهی می عصب

1- Motor unit 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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ایانـه انتهـایی یـک    پدهی کنـد، زیـرا    تواند فیبرهاي عضلانی خاصی را عصب حرکتی می
نی، تحریـک را از  دهد. برعکس، یک فیبر عضلا هاي متعددي را تشکیل می آکسون شاخه

 کند.   فقط از یک فیبر عصبی دریافت می
 

 حرکتی قدامی   نورون
دهد که شـامل جسـم سـلولی، اکسـون و      ) نورون حرکتی قدامی را نشان می7-3شکل (

هــاي  السپــســازد تــا ایم فــرد ســلول آن را قــادر مــی هاســت، طــرح منحصــربه دنــدریت
کـه در مـاده    1کنـد. جسـم سـلولی    الکترشیمیایی را از طناب نخاعی بـه عضـله منتقـل    

خاکستري طناب نخاعی واقع شده، مرکز کنترلی ـ ساختارهاي دخیل در تکثیر و انتقال  
هـا را بـه    السپ ـاز نخاع ادامـه یافتـه، ایم   2دهد. آکسون را در خود جاي می رمز ژنتیکی  ـ

هـاي عصـبی    نمایـد. شـاخه   کنـد، تحویـل مـی    دهی می را عصب  فیبرهاي عضلانی که آن
ها را از طریق ارتباطات متعدد طناب نخاعی دریافـت   السپایم 3ها تاهی به نام دندریتکو

الس را فقـط  پهاي عصبی ایم کنند. سلول ها را به طرف جسم سلولی هدایت می کرده، آن
شـدن   کننـد. بـا نزدیـک    به دور از تحریک هدایت میایین آکسون و پدر یک جهت رو به 

شـود تـا فیبـر عصـبی      شـاخه انتهـایی منشـعب مـی    آکسون به عضلات، آکسون بـا هـر   
دهی کند. یک سلول کامل حاوي واحدهاي حرکتی متعدد، هر کدام  اي را عصب جداگانه

جنس است. همه فیبرهاي عضلانی  داراي نورون حرکتی جداگانه و فیبرهاي عضلانی هم
بندي نشـده، بلکـه در عـوض در منـاطق فرعـی       یک واحد حرکتی در داخل عضله دسته

شـوند. در نتیجـه نیـروي     عضله و از طریق فیبرهاي واحدهاي حرکتی دیگر منتشـر مـی  
ایجاد شده توسط یک واحد حرکتی به منظور کاهش تنش موضعی مکانیکی، در سراسـر  

 شود.  تري منتشر می ناحیه بافتی بزرگ
آکسون فیبرهاي عصبی را کـه از   4روتئینی یا غلاف میلینپیدي ـ  پیک غشاي لی

کند. در سیستم عصبی محیطـی،   طویل بوده، یا قطرشان زیاد است، احاطه مینظر طول 

1- Cell body  
2- Axon 
3- Dendrites 
4- Myelin sheath 
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س دور آن پآکسـون برهنـه را اجاطـه کـرده، س ـ     1عمل یافته شوان  هاي اختصاص سلول
بنـدي   چرخند. میلین بخش بزرگی از غلاف مذکور را تشـکیل داده، آکسـون را عـایق    می
هـاي شـوان و    وشاند. در سلولپ را می ، غلاف میلین2تر، نورولما کند. یک غشاي نازك می

لیتر در امتداد طول آکسون گسـیختگی   میلی 2یا  1در هر  3هاي رانویه میلین توسط گره
دلیل این کـه غـلاف میلـین آکسـون را در مقابـل عبـور جریـان یـون          شود. به ایجاد می

ل قطعـات  ولاریزاسیون آکسون را در طوپهاي رانویه امکان د کند، فقط گره بندي می عایق
هـا اجـازه    السپ ـکنند. توالی متناوب قرارگیري غلاف میلین و گره رانویه به ایم فراهم می

از یک گره تا گره دیگر را ضمن سـیر جریـان الکتریکـی بـه طـرف      » ریدنپ«به اصطلاح 
کند. هدایت عصـبی انجـام شـده بـه      انتهابی فراهم می  هاي انتهایی صفحه محرکه شاخه

دار در مقایسه با انواع بـدون   شیوه مذکور مسؤول سرعت انتقال بیشتر در فیبرهاي میلین
 میلین است. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

1- Schwan cells 
2- Neurileoma 
3- Nodes of Ranvier 
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میکروآناتومی محل اتصال عصبی عضلانی، بخـش درشـت شـده جزییـات نـواحی تمـاس       . 8-3شکل 

کنـد، نشـان    دهی می سی بین نورون حرکتی و فیبرهاي عضلانی را که عصبپسینا سپسی و پسینا یشپ
 دهد.  می

 
 محل اتصال عصبی عضلانی (صفحه محرکه انتهایی) 

طح واسـطی را بـین انتهـاي    س 2 (یا صفحه محرکه انتهایی) 1محل اتصال عصبی عضلانی
). عمـل محـل   8-3دهد (شـکل   دار و فیبر عضلانی تشکیل می یک نورون حرکتی میلین

1- Neuromascular junction 
2- Motor end-plate 
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الس عصبی به فیبرهـاي عضـلانی اسـت. در مـورد هـر      پاتصال عصبی عضلانی انتقال ایم
 فیبر عضلانی، معمولاً یک محل اتصال عصبی عضلانی وجود دارد.  

هـایش،   ایانـه پدهد که  تر تشکیل می بخش انتهایی چندین شاخه آکسونی کوچک
لاسـمایی فیبـر عضـلانی    پسی)، مجاور، ولی نه در تماس با غشاي پسینا یشپهاي  ایانهپ(

حـاوي   2 سـی) پسـی (نـاودان سینا  پسینا سپ ـگیـرد. ناحیـه غشـاي     قرار می 1 (سارکولم)
  ایانـه پسـی و  پدهد. بین ناودان سینا یهایی است که مساحت سطح آن را افزایش م چین

الس پ ـاي که انتقال ایم ، قرار گرفته یعنی ناحیه3سیپسی آکسون، شکاف سیناپسینا یشپ
 دهد. عصبی در آن رخ می

تحریک به طـور طبیعـی فقـط در محـل اتصـال عصـبی عضـلانی رخ         تحریک:
الس پ ـمحـرك شـیمیایی را بـراي تغییـر ایم     4دهد. میـانجی عصـبی اسـتیل کـولین     می

کنـد.   الس شیمیایی در داخل صفحه محرکه انتهایی فـراهم مـی  پالکتریکی عصبی به ایم
هـا ـ م)ي کوچـک کیسـه ماننـد در داخـل        هـا (نوالـه   استیل کولین رها شده از وزیکـول 

تاسـیم  پهـاي سـدیم و    سـی را نسـبت بـه یـون    پذري غشاي سیناپآکسون انتهایی، نفوذ
صـورت مـوج    در سراسـر کـل فیبـر عضـلانی بـه     الس را پ ـدهد. ایـن امـر ایم   افزایش می

ولاریزاسیون، ماشین انقباضی فیبـر عضـلانی   پیشرفت دپکند. با  ولاریزاسیون توزیع میپد
 شود.   اش (انقباض) مهیا می براي انجام عمل اصلی

ثانیـه   میلـی  5سی تغلیظ شـده، طـی   پهاي شیار سینا ، در لبه5استراز آنزیم کولین
کنـد. ایـن عمـل بـه      سی استیل کولین را تجزیه میپهاي سینا توالهس از رهایش آن از پ

کند. آکسون مجدداً استیل کولین را طـوري   ولاریزه میپسی را رپسینا سپسرعت غشاي 
طـوري کـه    کند به از اسید استیک و کولین (فرآورده فرعی عمل کولین استراز) سنتز می

 دیگر شروع شود.  الس عصبیپکل فرآیند ممکن است دوباره با ورود ایم
وقتی ولتاژ میکروولتی نورون حرکتـی بـه مقـدار کـافی بـراي رسـاندن        تسهیل:

تانسـیل  پ:نـد.   تانسیل عمل تولیـد مـی  پآستانه براي تحریک کاهش یابد، نورون حرکتی 

1- Sarcolemm 
2- Synaptic gutter 
3- Synaptic cleft 
4- Acetylcholine 
5- Excitatry Postsynaptic potential 
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تانسیل غشا (افزایش بارهاي مثبت پکننده تغییر  توصیف 1 (EPSP)سی تحریکی پسنا سپ
ولاریزه کـرده،  پ ـوپنـورون را هی  EPSPل بین دو نورون اسـت.  داخل سلول) در محل اتصا

اي، نـورون تخلیـه نشـده، بلکـه      تحت آسـتانه  EPSPکند. با یک  تر می تخلیه آن را آسان
طـور موقـت تمـایلش بـراي تخلیـه       تر رفتـه، بـه   ایینپتانسیل استراحتی غشایش هنوز پ

ی و سـریع وارد  پدر یپطور  به اي بسیاري هاي تحت آستانه السپیابد، وقتی ایم افزایش می
شـود، تخلیـه نـورونی صـورت      نامیـده مـی   2شـدن زمـانی   شدند، طی وضعیتی که جمـع 

سـی  پسینا یشپ ـهـاي   ایانـه پکننده تحریک همزمان  توصیف 3شدن فضایی گیرد. جمع می
شدن هر اثر تحریکـی اغلـب    مختلف بر روي نورون یکسانی است. عمل به اصطلاح جمع

 کند.   آغاز می تانسیل عمل راپیک 
برداشتن تأثیرات مهاري عصـبی تحـت بعضـی شـرایط ورزشـی مهـم محسـوب        

منظـور   هاي استقامتی و قدرتی با تمـام قـدرت، بـه    شود. این گونه تأثیرات در فعالیت می
 هاي حرکتی مورد نیاز هستند.   شدن بیشینه نورون تأثیر حرکت در اجراي مهار و فعال

هـاي عضـلات را فعـال     طور کامل گـروه  برداري بیشینه به وزنهرفع مهار مؤثر طی 
هاي سریع و کـاملاً اختصاصـی اسـتقامت در ابتـداي      کند، تأثیري که مسؤول افزایش می

شدن مـؤثر عصـبی عضـلانی مسـؤول بهبـودي       یک برنامه تمرینی استقامتی است، فعال
ریک سیسـتم عصـبی   گیر قدرت عضله بدون افزایش توأم در اندازه عضله است. تح چشم

کننده ایـن اسـت    چنین به تسهیل عصبی عضلانی معروف است) توصیف مرکزي (که هم
توانـد عملکـرد بیشـینه اسـتقامتی و قـدرتی را       که چرا تمرکز شدید (عصبانی شدن) می

 تقویت کند.
 
 
 
 
 

1- Temporal summation 
2- Spatial summation 
3- Inhibitory postsynaptic potential 
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 هاي حرکتی و فیبرهاي عضلانی . مشخصات و روابط بین انواع واحد1-3جدول 

ویژگی واحد 
 حرکتی

تولید 
 نیرو

سرعت 
 انقباض

مقاومت نسبی 
 به خستگی

SAG1* 
نوع فیبر 
 عضلانی

سریع 
ذیر پ خستگی
(FF) 

(گلیکولیتیک  بلی ایینپ سریع زیاد
 )FGسریع 

سریع مقاوم 
نسبت به 

 (FR)خستگی 

اکسیداتیو ـ  بلی بالا سریع متوسط
گلیکولیتیک 

 (FOG)سریع 
(اکسیداتیو آهسته  بلی بالا آهسته کم (S)آهسته 

SO( 
اسـخ داده،  پدسـتی   طـور یـک   بـه  تـنش * تحت تحریکات تکراري، بعضی واحدهاي حرکتی با افزایش سیستماتیک 

س پدر ابتـدا افـزایش یافتـه، س ـ    تـنش اسخ به همـان تحریـک تتانیـک،    پدرحالی که در واحدهاي حرکتی دیگردر 
تـوان واحـدهاي حرکتـی     چنین مشخصـات افـت مـی    کند. براساس یدا میپ 1مختصري کاهش یا به اصطلاح (افت)

کـه   دهنـد و ایـن امـر بـیش از آن     افت) را نشـان نمـی   Sبندي کرد. فقط واحدهاي حرکتی آهسته ( ختلف را طبقه
 تر تولید نیروشان در ارتباط است.   هاي کم ها باشد، احتمالاً با قابلیت ذیري آنپ کننده مشخصات خستگی بیان

 
کـردن مـواد شـیمیایی کـه      سـی از طریـق آزاد  پسینا یشپي ها ایانهپبعضی  مهار:

دهنـد،   تاسیم و کلر افـزایش مـی  پهاي  سی را نسبت به یونپسینا سپذیري غشاي پنفوذ
تاسـیم [بـا ورود   پهـاي بـا بـار مثبـت      کننـد. خـروج یـون    هاي مهاري تولید می السپایم

] 2(IPSP)سـی  پاسین سپ ـتانسـیل مهـاري   پمنظـور ایجـاد    هاي با بار منفی کلـر، بـه   یون
لاریزه کرده، تخلیـه آن  پرپنورون را هی IPSPدهد.   تاسنیل الکتریکی غشاء را افزایش میپ

بزرگـی   IPSPکند. وقتی نورون حرکتی با تأثیرات تحریکی یا مهـاري یـا    تر می را مشکل
تواند به منظـور دور   شود. مثلاً معمولاً فرد می تانسیل عملی ایجاد نمیپمواجه شود، هیچ 

کشیدن دست ضـمن برداشـت شـیئی کوچـک بـر رفلکسـی غلبـه کنـد (مهـار کنـد)،           
و  (GABA)هاي عصـبی مثـل اسـیدهاي آمینـه گامـا ـ آمینـو بوتیریـک اسـید           میانجی

1- Sag 
2- Inhibitory postsynaptic potential 
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منظور  کنند، مهار عصبی اعمال حفاظتی برعهده داشته، به گلیسین آثار مهاري اعمال می
 دهد.   ناخواسته را کاهش میدست و هدفمند، ورودي تحریکات  هاي یک اسخپایجاد 

 
 فیزیولوژي واحد حرکتی 

سه ویژگی فیزیولوژیک و مکانیکی به شرح زیر واحدهاي حرکتی و فیبرهاي عضلانی که 
 ):  1-3کند (جدول  بندي می کنند، طبقه دهی می ها را عصب آن

 اي (سرعت انقباض)   ـ مشخصات تکانه1
 ـ مشخصات تولید تانسوین (نیرو)  2
 ذیري عصبی ـ عضلانی پ ـ خستگی3

 
 اي  مشخصات تکانه

هاي انقباضـی آهسـته داشـته،     واحدهاي حرکتی داراي ظرفیت تولید نیروي کم، سرعت
 تـنش کننـد: واحـدهاي حرکتـی کـه      ولی با این وجود در مقابل خسـتگی مقاومـت مـی   

-9شوند. شـکل (  کنند به سرعت منقبض شده ولی در ابتدا خسته می بیشتري تولید می
 دهد:   مشخصات ذکر شده را در مورد سه دسته واحد حرکتی زیر نشان می) 3-9

 ) IIbذیري سریع (نوع پ تند تنش، نیروي زیاد و خستگی
 )  IIaتند تنش، نیروي متوسط و مقاوم نسبت به خستگی (نوع 

 ) Iکم و مقاوم نسبت به خستگی (نوع  تنشکند تنش، 
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هاي حرکتی تند تنش با  ذیري واحدهاي حرکتی. نورونپ خستگیمشخصات سرعت، نیرو و . 9-3شکل 

طور مـداوم   هاي حرکتی کند تنش به آهستگی اما به تحریکات قطاري کوتاه به سرعت تخلیه شده نورون
  شوند. تخلیه می
 

 500تـا   300هاي هدایت سـریع، بـین    هاي حرکتی نسبتاً بزرگ با سرعت نورون
و  (FF)ذیر پ ـ کنند. این واحدهاي سـریع خسـتگی   میدهی  فیبر عضله تند تنش را عصب

بیشـینه بیشـتري رسـیده، نسـبت بـه       تـنش بـه   (FR)سریع مقاوم نسبت بـه خسـتگی   
هـاي   هاي حرکتی کوچک و بـا سـرعت   که توسط نورون (S)واحدهاي حرکتی کند تنش 

کننـد. درهرحـال،    تر ایجاد می مذکور را سریع تنششوند،  دهی می هدایتی آهسته عصب
تري نشان  حدهاي حرکتی کندتنش نسبت به واحدهاي حرکتی تند تنش خستگی کموا

ذیري واحـدهاي حرکتـی را تغییـر    پ دهند. تمرینات خاص ورزشی مشخصات خستگی می
دهند. مثلا، با تمرینات هوازي طولانی، همانند واحدهاي کند تـنش مربـوط، بعضـی     می

 شوند.  یواحدهاي تند تنش تقریباً نسبت به خستگی مقاوم م
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  تنشکنندگی  مشخصات تولید
تانسیل عملـی را در نـورون حرکتـی    پدر صورتی که محرکی  اصل همه یا هیچ:

شـوند. یـک واحـد     طور همزمـان منقـبض مـی    آغاز کند، همه فیبرهاي عضلانی همراه به
الس بـه انقبـاض   پتواند انقباضات قوي و ضعیف ایجاد کند: خواه ایم حرکتی جداگانه نمی

الس بـه محـل اتصـال عصـبی عضـلانی      پشود یا خیر. وقتی نورون تخلیه شده، ایممنجر 
(تا بیشـترین حـد) منقـبض     1هاي عضلانی همیشه مطابق اصل همه یا هیچ برسد، سلول

 شوند.  می
نیروي عمل عضله به یکی از دو روش زیر از محدوده جزئی تا  بندي نیرو:  درجه

 کند:   بیشینه تفاوت می
 د واحدهاي حرکتی بسیج شده  ـ افزایش تعدا1
 ـ افزایش فرکاس تخلیه واحد حرکتی  2

فعال شدن واحدهاي حرکتی در یـک عضـله در مقایسـه بـا فعـال شـدن صـرف        
چنـین در صـورتی کـه     کنـد. هـم   اي ایجـاد مـی   واحدهاي معدود نیروي قابـل ملاحظـه  

ترکیـب  یابـد.   کلی افزایش مـی  تنشتحریکات تکراري قبل از شل شدن به عضله برسد، 
یابی به انواع بسیاري از اعمال  ها، امکان دست بسیج واحدهاي حرکتی و سرعت تخلیه آن

بنـدي نیـرو را    کند. ضربه گلف مثال خـوبی از درجـه   بندي شده عضله را فراهم می درجه
بـا چوگـان و    پنماید. طی ضربه رو به عقب، شروع و تسـریع ضـربه، تمـاس تـو     ارایه می

طـور مـداوم    اهـا بـه  پها، بازوهـا و   در دست تنش، پز زدن توس اپتداوم حرکت چوگان 
شود. عمل به ظاهر ساده نوشتن با قلم اعمال و نیروهاي عصبی عضلانی کاملاً  تنظیم می

 شود. یچیده، هماهنگ و مختلفی را شامل میپ
عضـلانی بـا نیـروي کـم فقـط واحـدهاي حرکتـی        اعمال بسیج واحد حرکتی: 

یشـرونده  پطـور   کـه اعمـال داراي نیـروي بیشـتر بـه      کنـد. درحـالی   معدودي را فعال می
گیرند. بسیج واحد حرکتی فرایند جمـع شـدن واحـدهاي     کار می واحدهاي بیشتري را به

هـاي   ننورو کند. با افزایش نیروي عضله، حرکتی براي افزایش نیروي عضله را توصیف می
اسـخی کـه بـه    پشوند. چنـین   تري بسیج می یشرونده بزرگپهاي  حرکتی داراي آکسون

1- All-or-none principle 
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معروف است. اساس خود مختاري بسیج منظم واحدهاي حرکتـی خـاص را    1اصل اندازه
 کند.   براي ایجاد عمل نرم و یکنواخت فراهم می

فـرد  شوند. مثلاً، وقتی کـه   همه واحدهاي حرکتی عضله در یک زمان تخلیه نمی
کند، عضلات خاصی براي حرکت اندام و وزن در سرعت مشخص و تحت  را بلند می پتو

هـاي   توانـد وزنـه نسـبتاً سـبکی را بـا سـرعت       شوند. هر کس می خاص منقبض می تنش
اي کـاهش   طور قابل ملاحظـه  تر، انتخاب سرعت به هاي سنگین با وزنه  مختلف بلند کند،

طـور انتخـابی    هاي حرکتی کند تنش و تند تـنش بـه  ِابد. از نظر کنترل عصبی، واحد می
 شود.   اسخ مطلوب تعدیل میپشان براي تولید  بسیج شده، الگوي تخلیه

ایین پ ـهاي فعال شـدن   مطابق اصل اندازه، واحدهاي حرکتی کند تنش با آستانه
شـوند. بـا افـزایش بسـیج نیـرو       هاي سبک تا متوسط بسیج می طور انتخابی طی تلاش به

کنـد. دویـدن نـرم     یشـرفت مـی  پتر، با آستانه بالاتر  ن واحدهاي تند تنش قويفعال شد
سواري، اسکی بین کشوري بـر مبنـاي سـطح     تر از بیشینه، دوچرخه کم با شدت مداوم و

برداري با وزنه سبک در سرعت کـم شـامل بسـیج انتخـابی واحـدهاي       بندي و وزنه درجه
د، مثل دو یا شناي سرعتی، نیروهـاي  حرکتی کند تنش است. با حرکات سریع و نیرومن

اي  هپ ـسواري کـه از ت  شوند. دونده یا دوچرخه فعال می IIbویژه فیبرهاي نوع  تندتنش، به
کننـد، واحـدهاي حرکتـی     هاي مختلف حفظ می ایداري را روي زمینپبالا رفته، یا رویه 

 کند. تنش خود را فعال می تند
هاي ورزشی خاص و بـازیکن   ی، گروهکنترل افتراقی الگوي تخلیه واحدهاي حرکت

بـرداران الگـوي همزمـان تخلیـه واحـدهاي       دهد. مثلاً وزنـه  ماهر را از غیرماهر تمییز می
بـرداري بسـیج    طور همزمان طی وزنه که واحدهاي حرکتی بسیاري به حرکتی (یعنی، این

ان (یعنـی،  طور کلی الگوي تخلیه ناهمزم دهند. ورزشکاران استقامتی به شوند) را بروز می
تخلیه بعضی واحدهاي حرکتی، ضمن بازگشت واحدهاي حرکتی دیگر به وضعیت قبلی) 

بـردار   دهند. تخلیه همزمان فیبرهاي تند تنش در تولید نیروي سریع به وزنه را نشان می
کند. برعکس تخلیه ناهمزمان واحدهاي حرکتی کند تنش و مقاوم نسـبت بـه    کمک می

1- Size principle 
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سـاختن ورزشـکار اسـتقامتی بـراي تـداوم       را براي قـادر  خستگی دوره جبرانی سرخودي
 کند.   تمرین با خستگی کاهش یافته فراهم می

عضـله بـا    تـنش مقاومت نسبت به خستگی (کاهش  خستگی عصبی عضلانی:
کننده تفاوت واحدهاي حرکتـی   دهنده دیگر کیفیت مهم متمایز تحریکات تکراري) نشان

اي از وقایع زیر بـین هـر    اد شده در زنجیرهاست. ممکن است خستگی از گسیختگی ایج
 یک از اجزاي چهارگانه سیستم عصبی عضلانی (از نظر سلسله مراتب) حاصل شود: 

 ـ سیستم عصبی مرکزي 1
 ـ سیستم عصبی محیطی  2
 ـ محل اتصال عصبی عضلانی 3
 ـ فیبر عضله  4

زیـر  عوامل همراه با کاهش ظرفیت تولید نیروي عضله شـامل عوامـل چهارگانـه    
 است: 

هـاي عصـبی سیسـتم     واسطه ورزش در سطح میـانجی  تغییرات ایجاد شده به -1
هـاي عصـبی آمونیـاك و     کننـده  همـراه تعـدیل    عصبی مرکزي در مناطق مختلـف مغـز،  

احتمـالاً بـراي از دسـت دادن      شـود،  هاي ایمنی ترشح مـی  ها که توسط سلول سیتوکاین
 دهد. ادراکی فرد را تغییر میتوانایی انجام تمرین، وضعیت روانی یا 

و کمتـر از بیشـینه     کاهش گلیکوژن عضله و گلوکز خون طی ورزش طـولانی  -2
بـرخلاف  » خسـتگی مربـوط بـه مـاده غـذایی     «کند. این به اصـطلاح   خستگی ایجاد می

طریـق    ATPaseفراهمی اکسیژن کافی و سوبستراي اسید چرب به منظور تولید مجـدد  
 دهد.   ي رخ میمسیرهاي متابولیک هواز

مدت، فراهی بیشـینه و یـا مصـرف ناکـافی اکسـیژن،       خستگی در ورزش کوتاه-3
داخـل فیبرهـاي فعـال عضـله را مـنعکس       +Hافزیاش تجمع لاکتات و افـزایش غلظـت   

شـود: الـف)    هوازي سرانجام وقایع زیر را باعث می کند. اتکاي افراطی به متابولیسم بی می
کنـد، ج) در   رانرژي داخلی را تخلیه میپهاي  ند، ب) فسفاتک مکانیسم انقباضی را مهار م

هاي کلیـدي اخـتلال ایجـاد     انتقال انرژي از طریق گلیکولیز و فعالیت کاهش یافته آنزیم
زنـد، هــ)    الس را در سراسر سلول برهم مـی پدهنده ایم اي انتقال کند، د) سیستم لوله می
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داخـل سـلولی، فعالیـت     ++Caخـوردن   مکند (براي مثال) بـره  عدم تعادل یونی ایجاد می
 کند.   عملکرد عضلانی را مختل می  ها را تغییر داده، میوفیلامان

تانسـیل عمـل در عبـور از    پخستگی در محل اتصال عصبی عضلانی باعث ناتوانی 
شـود، مکانیسـم ایـن جنبـه خسـتگی عصـبی        یک نورون حرکتی به فیبر عضـلانی مـی  

 ناشناخته است.  
 

  تاندون ت، مفاصل وهاي عضلا گیرنده
یافتـه حسـاس بـه کشـش،      هاي حسی اختصـاص  عضلات، مفاصل و وترها حاوي گیرنده

معـروف   1هـاي وضـعیتی   کـه بـه گیرنـده     هاي انتهایی مذکور، و فشار هستند. اندام تنش
هستند، به سرعت اطلاعات در مورد دینامیک عضـله، وضـعیت و حرکـت انـدام (یعنـی،      
حس تشخیص حرکت و گیرنـده وضـعیتی) را بـه بخـش خـاص خودآگـاه و ناخودآگـاه        

ایش مـداوم  پ ـکننـد. حـس تعیـین وضـعیت امکـان       سیستم عصبی مرکزي مخابره مـی 
یـه و اساسـی را بـراي تعـدیل     اپیشرفت هر حرکت یا تـوالی حرکـات را فـراهم نبـوده،     پ

 دهد.   الگوهاي حرکتی بعدي تشیکل می
 

 عضلانی  دوك
فیبـر عضـلانی    تـنش اطلاعات حسی را در مـورد تغییـرات در طـول و     2هاي عضله دوك

اسـخ داده،  پها در ابتدا از طریـق عمـل بازتـابی بـه کشـش عضـله        کنند. دوك فراهم می
 کنند.   ع میتر عضله را شرو منظور کاهش کشش عمل قوي به

فیبرهـاي عضـلانی    طـور مـوازي بـه    ) دوك مخروطی شکل را که به10-3شکل (
دهـد. در نتیجـه آرایـش فـوق،      ) متصل هستند، نشان مـی 3منظم (فیبرهاي خارج دوکی

ها بسته به گـروه عضـله بـه ازاي     کشد. تعداد دوك شدن عضله، دوك را می هرگونه طویل
یچیـده انجـام   پطـور معمـول حرکـات     ه بـه هر گرم عضله مختلف است. در عضـلاتی ک ـ 

1- Proprioceptors 
2- Muscle spindles 
3- Extrafusal fibers 
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هـا حـاوي دو نـوع فیبرهـاي اختصـاص       هاي بیشتري موجود است. دوك دهند، دوك می
 هستند. 1هاي انقباضی به نام فیبرهاي داخل دوکی عمل یافته با قابلیت

در دوك دو نوع فیبر عصبی آوران (حسی) و یک وابران (حرکتی) انجـام وظیفـه   
تی حاوي فیبرهـاي وابـران نـازك گامـا هسـتند کـه انتهاهـاي        هاي حرک کنند. دوك می

کننـد. ایـن فیبرهـا، کـه      دهی مـی  مخطط و قابل انقباض فیبرهاي داخل دوکی را عصب
هـاي عضـله، عملکـرد دوك را در     شوند، در همه طول توسط مراکز مغزي بالاتر فعال می

 کنند.   حد بیشینه حفظ می
 

 
گلژي. ب) دوك عضله توسط  هاي انتهایی و تري هاي عضله و اندام الف) موقعیت کلی دوك. 10-3شکل 

کننـد:   دهی می شود. دو نوع نورون حسی بخش مرکزي دوك را عصب فیبرهاي عضله اسکلتی احاطه می
هـاي   ایانـه پهایی بـا سـازش آهسـته بـا      ) نورون2یچی و پهاي مار ایانهپهاي با سازش سریع با  ) نورون1
کننـد و   دهـی مـی   هاي دکی عضـله را عصـب   هاي انقباضی سلول ایانهپهاي حرکتی گاما  نشعب. نورونم

هاي حسی با سازش آهسته  کنند. ج) نورون هاي عضله اسکلتی را فعال می هاي حرکتی آلفا سلول نورون
  .کند دهی می هاي وتري گلژي را عصب اندام

 
اسخ و کنتـرل تغییـرات   پف، تنظیم حرکت وقامت به نحوه کش بازتاب کششی:

هـاي عصـبی بـراي     در طول فیبر خارج دوکی و توسط دوك عضله بسـتگی دارد. ورودي 

1- Intrafusal fibers 
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اسخ به حرکات ارادي و فراهم کردن نیروي مداوم بـراي مقابلـه   پحفظ آمادگی در مقابل 
کننـد   وقفه عضلات قامتی را بمباران مـی  طور بی با نیروي جاذبه و حفظ قامت ایستاده به

کننـده اساسـی را بـراي تنظـیم عصـبی       جاي کار، بازتاب کششی مکانیسیم کنترل نتا ای
 کند، بازتاب کششی سه جزء اصلی زیر را داراست:   عضلانی فراهم می

 دهد.   اسخ میپـ دوك عضله که به کشش 1
هـاي حسـی را از دوك عضـله بـه طنـاب       السپفیبرهاي آوران عصبی که ایم -2

 کنند.   نخاعی حمل می
 کنند.   هاي حرکتی وابران که فیبرهاي کشیده شده عضله را فعال می ـ نورون3

هـاي رابـط در    طور توأم نورون اسخ حرکتی (کل بدن) بهپمنظور تسهیل  بازتاب به
هاي تحریکی عضلات موافقی را که حرکت مـورد   السپکند. ایم طناب نخاعی را فعال می

هـاي   هـاي مهـاري بـه نـورون     السپ ـکـه ایم  کنند فعال کرده، درحـالی  نظر را حمایت می
عنـوان   یابند. به این طریق، بازتاب کششی بـه  کننده با حرکت جریان می عضلات مخالفت

کنـد. ایـن بازتـاب عضـله را قـادر       کننده عمل مـی  نوعی مکانیسم خود تنظیمی و جبران
مرکزي ردازش فوري اطلاعات از طریق مراکز بالاتر سیستم عصبی پسازد تا در غیاب  می
 طور خودکار تفاوت در بار (و طول) را تنظیم کند.   به

دهـد. در   مسیرهاي عصبی دخیـل در بازتـاب کششـی را نشـان مـی      11-3شکل 
هـا   شوند، در همـه طـول   قسمت الف) عضله دو سر که توسط مراکز مغزي بالاتر فعال می

ش ناگهـانی وزن  شود. افزای درجه کوتاه می 90براي حفظ حالت اهرمی استخوان تا زاویه 
هـاي حسـی دوك    ایانهپشود تا  کتاب به سه برابر (قسمت ب) عضله را کشیده، باعث می

ها را از طریق ریشه خلفی به طناب نخاعی  السپهاي حرکتی، ایم کردن نورون براي فعال
تـر منقـبض    طور قوي هاي حرکتی برگشتی (قسمت ج) عضله را به السپهدایت کنند. ایم

 گردانند.   اش باز می و کشیده نشده به وضعیت اصلیکرده، اندام را 
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نمایش شماتیک بازتاب کششی. از آن جا که فیبرهاي عضلانی (فیبرهاي داخل عضـلانی)  . 11-3شکل 
شدن فیبرهاي خارج دوکی  یابند، ضمن کشیده به موازات فیبرهاي خارج دوکی عضله اسکلتی امتداد می

طور بازتابی  هاي حسی دوك به شوند). فعال شدن گیرنده شوند (تخلیه می فیبرهاي دوکی نیز کشیده می
کند. انقباض فیبرهـاي خـارج دوکـی کشـش را از روي فیبرهـاي       هاي حرکتی آلفا را تحریک می ورونن

صـورت   کند. نمودار، نحوه عمل بازتاب کششی را بـه  هاي دوکی را ساکت می داخل دوکی برداشته، آوران
 دهد.  نوعی مکانیسم خود تنظیمی براي حفظ ثبات نسبی موقعیت اندام نشان می
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 وتري گلژي  هاي اندام
هاي عضله که نسـبت بـه فیبرهـاي عضـلانی خـارج       هاي وتري گلژي برعکس دوك اندام

فیبـر خـارج دوکـی مربـوط      25طور سري یا حدود  اند، به طور موازي قرار گرفته دوکی به
هاي مفاصل، کـه در ابتـدا تفـاوت     چنین در رباط هاي حسی کوچک، هم شوند. گیرنده می
) نشـان  12-3انـد. شـکل (   کننـد، قـرار گرفتـه    ن را کشف میعضله و نه طول آ تنشدر 
شدن عضـله   الس ضمن کوتاه یا کشیدهپهاي وتري گلژي براي تخلیه ایم دهد که اندام می

 دهند.   اسخ میپایش کننده بازخوردي پبه صورت نوعی سیستم 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

هاي وتـري گلـزي، کـه مهـار      یا کشش اضافی روي عضله گیرنده تنشاندام وتري گلژي. . 12-3شکل 
کنند. به این طریق، اندام وتري گلژي در کشـف و در نتیجـه    ها را ایجاد می متصل به آن تبازتابی عضلا

مهار کشش نامربوط در داخل ساختار عضله ـ وتر بـه صـورت نـوعی مکانیسـم حسـی حفـاظتی عمـل         
 کند.  می
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منظـور   یا کشش اضافی عضله به تنشعال شدن توسط هاي گلژي ضمن ف گیرنده

کنـد.   ها را هدایت یـم  رسند، به سرعت سیگنال ایجاد مهار بازتابی عضلاتی که به آنها می
هـاي حرکتـی    هاي مهاري رابط نخاعی بر نـورون  دلیل تأثیر غلبه کننده نورون این امر به

یا کشش اضـافی افـزایش    تنشگرهاي مذکور با  دهد. تخلیه حس رسیده به عضله رخ می
فیبرهـاي عضـلانی را    تنشهاي حرکتی را بیشتر سرکوب کرده،  یابد تا فعالیت نورون می

اش  هاي وتري گلژي عضله را محافظت کرده، بافـت ارتبـاطی   کاهش دهد. سرانجام، اندام
 شود.   راحت ایجاد شده توسط بار اضافی مهار میجاز 

 خلاصه 
طـور دقیقـی حرکـت     هاي کنترل عصبی سیستم عصبی مرکـزي بـه   مکانیسم -1

هـایی از   اسـخ بـه تحریکـات داخلـی و خـارجی، بخـش      پکننـد. در   انسان را تنظـیم مـی  
هـاي   طور خودکار و سریع هدایت و سازماندهی شده، مجدداً به اندام هاي حسی به ورودي

 شود.  عمل کننده (عضلات) منتقل می
طور دقیقی  دهنده) به  ارزیابی کننده و جامعیت مخچه، (مرکز اصلی مقایسه و  -2

 کند.   فعالیت عضلانی را تنظیم می
طناب نخاعی و دیگر نواحی تحت خودآگـاه سیسـتم عصـبی مرکـزي اعمـال       -3

 کنند.   متعدد عضلانی را کنترل می
ردازش پ ـرا ها و حرکات خودکار عضلانی (تحت خودآگـاه)   اسخپقوس بازتاب  -4
 کند.   ها را شروع می کرده، آن
تعداد فیبرهاي عضلانی یک واحد حرکتی به عمل حرکتی آن عضله بسـتگی   -5

یچیده و ظریف نیازمند نسـبت کمـی فیبـر بـه نـورون هسـتند،       پدارد. الگوهاي حرکتی 
که در مورد حرکات خشن، یک نورون مجزا ممکن است هزاران فیبر عضـلانی را   درحالی

 ی کند.  ده عصب
الس عصـبی  پ ـهـا) ایم  نورون حرکتی قدامی (جسم سلولی، آکسون و دندریت -6

هـا را   السپ ـهـا ایم  کننـد. دنـدریت   الکتروشیمیایی را از طناب نخاعی به عضله منتقل می
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الس را فقـط  پ ـکنند، آکسـون ایم  ها را به طرف جسم سلولی هدایت می دریافت کرده، آن
 کنند.   از آکسون به عضله) منتقل میایین، پ در یک جهت (در جهت روبه

محل اتصال عصبی عضلانی سطح واسطی را بین نـورون حرکتـی و فیبرهـاي    -7
کند. اسـتیل کـولین رهـا شـده در محـل اتصـال، عضـله را فعـال          اش فراهم می عضلانی

 کند.   می
سـی  پهاي اتصـالی سینا  وقفه جایگاه طور بی هاي تحریکی و مهاري به السپایم -8
کنند. این امر از طریق افزایش یا کاهش تمایـل نـورون بـراي     ها را بمباران می نبین نورو

دهد. طی تمرین کاملاً قدرتی بـا تمـام قـدرت،     تخلیه، آستانه تحریک نورون را تغییر می
رفع مهار به نفع اجراي حرکت است. زیرا ایـن امـر واحـد حرکتـی عضـله را       درجه بالاي

 کند.   طو بیشینه فعال می به
هاي حرکتی  بندي نیروي عضلانی از تعامل عواملی که تعداد و نوع واحد درجه -9

شود. مطابق قـانون انـدازه،    کنند، حاصل می بسیج شده و فرکانس تخلیه آن را تنظیم می
بسـیج کـرده، ایـن امـر ضـمن       اتـنش ر  طور غالب واحدهاي حرکتی کند تمرین سبک به

 شود.   دن واحدهاي تند تنش دنبال میش افزایش نیازهاي راندمانی نیرو با فعال
تغییرات حاصل در بسیج واحـد حرکتـی و الگوهـاي تخلیـه ضـمن تمـرین        -10

ویـژه طـی چنـد جلسـه      کننده بخش زیادي از بهبودي اسـتقامتی (بـه   استقامتی توصیف
یچیدگی و ظرافت تعاملات کـاملاً  پابتدایی تمرین، یعنی هنگامی که عضلات به اصطلاح 

 گیرند) است.  اختصاصی عصبی عضلانی را یاد می
هاي حسی موجود در عضلات، وترهـا و مفاصـل اطلاعـاتی در مـورد      گیرنده -11

هاي اختصاصی سیستم عصبی مرکزي  دینامیک عضلانی و حرکت اندام را به سوي بخش
منظـور مطلـوب کـردن     وردي را بـه کنند. این امر اطلاعات حسی حیاتی بازخ مخابره می

 کند.   اقتصاد حرکت و جلوگیري از جراحت فراهم می
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 پرسش هاي چهار گزینه اي

دستگاه عصبی محیطی شامل ........... جفت عصب مغـزي و ............. جفـت    -1
عصب نخاعی است که امکان ارتباط دستگاه عصبی مرکزي را با محیط فـراهم  

 سازد.   می
  21،31د)      13،12ج)   12،31ب)   31،12الف) 

 ؟  بیشتر کدام گزینه است پایانه آکسونیدر ماده میانجی  -2
 فیبرهاي عضله ب) ماده میانجی استیل کولین الف)

 د) کربوهیدرات     ینئپروت ج)
کدامیک از عبارات زیر در مورد غشـا سـلول عصـبی در حـال اسـتراحت       -3

 صحیح است؟
 سلولی کمتر از غلظت سدیم داخل سلولی است.الف) غلظت سدیم خارج 

 ب) بیشترین غلظت کلر در داخل سلول است. 
   ج) پمپ سدیم، سدیم را به داخل و پتاسیم را به خارج سلول پمپ می کند.
 .د) شیب غلظتی پتاسیم به گونه اي است که تمایل به خروج از سلول را دارد

 شود؟انقباض عضله اسکلتی با کدام عمل ختم می  -4
 الف) حذف استیل کولین از محل اتصال عصب و عضله       

 حرکتی نورونب) حذف کلسیم از پایانه 
    ج) بسته شدن گیرنده نیکوتینی استیل کولین

 د) برداشت کلسیم به سارکوپلاسمیک
هاي حرکتی وقتی که نخاع را ترك می کنند و به سمت  نورونآکسون هاي  -5

 محیط و عضلات اسکلتی می روند از کدامیک از ساختمان ها عبور می کنند؟
 ب) ریشه خلفی     الف) ستون خلفی     
 د) شاخ قدامی  ج) شاخ خلفی         

کدام حالت زیر بهترین توصیف براي اختلاف بین اندام تاندون گلژي و یـک   -6
 نی است؟دوك عضلا



 99     فصل سوم ـ کنترل عصبی

الف) سیگنال هاي خروجی یک ارگان تاندون گلژي منجر به غیرفعال شدن عضله همراه 
 با ارگان تاندون گلژي می شود.

ب) ارگان هاي تاندون گلژي در رابطه با حرکات ارادي که مقدار نرمال کشش در عضـله  
 مربوط را نیاز دارند کاري انجام نمی دهند.

دون گلـژي منشـا مـی گیـرد در دریافـت آگاهانـه حـس        ج) سیگنال هایی که ارگان تان
 شرکت نمی کند.

حرکتـی آنهـا    نوروند) سیگنال هایی که ارگان تاندون گلژي منشا می گیرد مستقیما با 
 سیناپس برقرار می کنند.

در فیبرهاي عضله اسـکلتی پتانسـیل اسـتراحت غشـا ................. مـدت       -7
 . و سرعت هدایت ............................ می باشد.پتانسیل عمل ...................

      متر در ثانیه 5تا  3، ثانیهمیلی  5تا  1،  -90تا  -80الف) 
 متر در ثانیه 5تا  3، ثانیهمیلی  5تا  1،  -90تا  -60ب) 
    متر در ثانیه 2تا  1، ثانیهمیلی  5تا  1،  -90تا  -80ج) 
 متر در ثانیه 2تا  1، ثانیهمیلی  5تا  1،  -90تا  -60د) 
هاي خلفی ماده خاکستري در نخاع براي دریافت چه نـوع اطلاعـاتی    شاخه -8

 اند؟  اختصاص یافته
 ب) اطلاعات حرکتی خروجی           الف) اطلاعات حرکتی ورودي

 د) اطلاعات حسی و خروجی                 ج) اطلاعات حسی ورودي
 

 پاسخنامه 
 ي (ب) ـ گزینه1
 ي (الف)   ـ گزینه2
 ي (د)   ـ گزینه3
 ي (ب)   ـ گزینه4
 ي (د) ـ گزینه5
 ي (الف)   ـ گزینه6
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 ـ گزینه (الف)  7
 ـ گزینه (د)  8
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 چهارمفصل 

 

 سیستم عضلانی
 

 
 اهداف رفتاري 

هاي زیر پاسخ  رود پس از مطالعه فصل به پرسش از دانشجویان انتظار می
 دهند: 

 د. نتفاوت عضله اسکلتی، قلبی و صاف را توضیح ده •
 د. نساختار عضله اسکلتی را شرح ده •
 د. نساختار تار عضلانی را توضیح ده•
 د.نوقایع انقباض را شرح ده •
 د. نها را بیان کن هاي آن انواع تارهاي عضلانی و ویژگی •
 د.  نرا شرح ده PNFکشش  •

 
 

 مقدمه
کننـد.   را به انرژي مکـانیکی حرکتـی تبـدیل مـی     ATPعضلات اسکلتی انرژي شیمیایی 

در ایـن   به صورت جزیی مورد بررسی قرار می دهد.عضله اسکلتی را  ساختارحاضر  فصل
عضلانی و تفاوت فیبرهاي عضلانی  استراحتوقایع شیمیایی و مکانیکی انقباض و  فصل،
 .  بحث می شودي مختلف ها ورزش ورزشکارانبین 
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 عضله اسکلتی، قلبی و صاف  انواع عضلات:

مربوط بـه   هايویژگینوع عضله (قلبی، صاف و اسکلتی) است که هر یک  3انسان داراي 
، از داشـته آید، فقـط در قلـب قـرار     که از نامش برمی خود را دارا است. عضله قلبی، چنان

، پمیکروسـکو  زیـر نظر چند مشخصه با عضله اسـکلتی مشـترك اسـت. هـر دو عضـله      
شوند. عضله صاف فاقد ظـاهر مخطـط اسـت،     ، به شیوه مشابهی منقبض میبودهمخطط 

 . مشابه استعضله قلبی  با انقباض غیر اراديولی از نظر 
 کند.   مشخصات ساختاري و عملی سه نوع عضله را با هم مقایسه می 1-4جدول 

 
 . مشخصات سه نوع عضله انسان 1-4جدول 

 مشخصه
 انواع عضله

 صاف قلبی اسکلتی
بخشی از عروق خونی  فقط در قلب ها چسبیده به استخوان موقعیت

کننده  ساختارهاي احاطه
هاي داخلی  اندامبسیاري از 

 تو خالی
انقباض عروقی خون،  کردن خون پمپ حرکت عمل

هاي  حرکات محتویات اندام
 داخلی

هاي بزرگ  سلول ظاهر تشریحی
اي  اي استوانه چندهسته

که به صورت موازي 
 اند آرایش یافته

هاي چهار  سلول
 گوش

  ي کوچک دوکیها سلول
شکل با محورهاي طولی 

 جهتقرار گرفته در همان 

 خیر بلی بلی ظاهر مخطط
تانسیل پشروع 

 عمل
 تحریک صرفاً توسط

 نورون
خودي  خودبه

هاي  (سلول
 آهنگ) یشپ

 خودي خودبه

بسیار طولانی، آهسته طولانی (حدود  ثانیه) میلی 1-2کوتاه (طول مدت 
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فعالیت 
 الکتریکی

 ثانیه) میلی 300(حدود  ثانیه) میلی 200

 هوازي هوازي هوازي، هوازي بی منبع انرژي
 بالا متوسط ایینپ کارایی انرژي

 ایینپبسیار  ایینپ ایین تا بالاپ مقاومت نسبت
سرعت کوتاه 

 شدن
 ایینپبسیار  متوسط سریع

 100به کوتاهی  دوام عمل
 ثانیه،کزاز طولانی میلی

 300کوتاه (حدود 
ثانیه)  میلی

شدن و کزاز  جمع
 ذیر نیست.پ امکان

است بسیار طولانی، ممکن 
 نهایت ادامه یابد. تا بی

 
 ساختار عضله اسکلتی 

بافـت همبنـد هسـتند کـه     هـاي مختلـف    وششپبدن حاوي  عضلات ارادي بدنهر یک 
مقطـع عرضـی عضـله را    ) 1-4شـکل (  .ارتباط را با دیگر اجزاي عضله برقرار می سـازند 

سـت. ایـن   (تـار عضـلانی) ا   اي به نام فیبرها استوانه  هد که شامل هزاران سلول ان مینش
ها به مقدار زیادي تا سـه ماهـه دوم    اي (که تعداد آن فیبرهاي طویل و باریک چند هسته

طـور مـوازي هـم قـرار گرفتـه، نیـروي انقباضـی را در         شود) به تکامل جنینی تثبیت می
 کنند.   ایجاد می تارمحور طولی  موازات

 تارهـاي وشـانده، آن را از  پرا  تـار ، هـر  1زیومو، انـدومی همبنـد لایه نازکی از بافت 
اي  دسـته  -3است که فاسیکول 2زیومیوم ريپ، همبندکند. نوع دیگر بافت  مجاور جدا می

کل عضله را بوسیله  4میزیوم یپادهد. را تشکیل می -کند فیبر را احاطه می 150بیش از 
هـاي  تانـدون در نهایت باریک تر شده و . این غلاف حفاظتی گیرد.بافت همبند در بر می

میزیــوم،  ريپــتهاهــاي عضــله را بــه نهــر یــک از اتانــدون،  عضــله را بوجــود مــی آورد.

1- Endomysium 
2- Primysium 
3- Fasiculus 
4- Epimysium 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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طـور مسـتقیم از     کنند. نیروي عمل عضله که به می متصلوشش اسکلت، پترین  خارجی
 افتد.   شود، در نقاط اتصالی استخوانی به دام می عضله منتقل می همبندطریق بافت 

، غشـا نـازك الاسـتیک کـه     1عضـله سـارکولم   تارهر  نزدیک آندومیزیوم و اطراف
لاسـم  پروتوپلاسـم،  پکنـد، قـرار گرفتـه اسـت. سارکو     محتویات سلولی فیبر را احاطه می

هـاي   هـا و انـدامک   ها، ترکیبات انـرژي، هسـته   هاي انقباضی، آنزیم روتئینپسلول، حاوي 
ط بـه هـم از   لاسم شامل شبکه گسـترده مـرتب  پیافته سلولی است. سارکو اختصاص عمل

اسـت. ایـن سیسـتم کـاملاً      2لاسـمی پاي به نام شـبکه سارکو  هاي لوله ها و وزیکول کانال
بوده و علاوه بر نقش حمایتی و ساختاري، در انقباض تـار عضـلانی   یچیده پاختصاصی و 

   کند.کمک می
 

  عضله ترکیب شیمیایی
مانـده شـامل    درصد بـاقی   5روتئین و پدرصد  20درصد آب و  75عضله اسکلتی حاوي 

هـا و   رانرژي، اوره، لاکتات، کلسیم، منیزیم و فسـفر؛ آنـزیم  پهاي  هاي آلی و فسفات نمک
هـا   ها و کربوهیـدرات  هاي کلر؛ و اسیدهاي آمینه، چربی تاسیم و یونپها، سدیم،  دانه رنگ

 است. 
 

 منبع خونی 
mLی معـادل  شدید اغلب نیازمند برداشـت اکسـیژن   پویايتمرین  / min−14000   و بـالاتر

برابر بیش از سطح استراحتی تا  70است و اکسیژن مصرفی توسط عضلات فعال حداقل 
mLحدود  / min−13400 یافته اکسیژنی، بسـتر   یابد. براي تطابق با نیاز افزایش افزایش می
کنـد. در دوي مـداوم و    ت مـی هـاي فعـال جریـان خـون را هـدای      بافت درموضعی عروق 
کنـد:   یـدا مـی  پسواري جریان خون عضله نوسان  هاي موزون، مثل شنا و دوچرخه ورزش

عضـله   مرحبـه اسـتراحت  شدن عضـله کـاهش یافتـه، طـی      جریان خون طی عمل کوتاه
منظور تسهیل جریان رو به عقب خون از   متناوب به استراحتیابد. انقباض و  افزایش می

1- Sarcolemma 
2- Sarcoplasmic reticulum 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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کنـد. در ضـمن، اتسـاع سـریع      وعی عمل به اصطلاح مکیدن را فراهم میعضله به قلب ن
هاي غیرفعال قبلی در داخل عضله سطح مؤثري براي تبادل مواد غذایی و گـاز را   مویرگ

   فراهم می کند.
 

 
 هاي بافت ارتباطی آن وششپنخورده و  مقطع عرضی عضله سالم و دست. 1-4شکل 

 
 

اي تـا   نمایند، وقتی عضله متفاوتی را ارایه می الگوي کشش با ویژگیهایی  فعالیت
بـه  شود، جریان خون داخـل عضـله    درصد ظرفیت تولید نیرویش منقبض می 60حدود 

در نتیجه سیستم فسفاژن و گلیکولیتیک ، علت افزایش فشار درون عضلانی کاهش یافته
 شوند.هاي اصلی براي تامین انرژي عضلانی فعال میبه عنوان سیستم

گردش خون عروق ریـز مـویرگی، گرمـا و محصـولات       مویرگی عضله: رساختا
کند. تمرین هوازي از طریق افزایش چگـالی   هاي فعال دور می دفعی متابولیک را از بافت

درصد، اکسیژن رسانی به عضله فعال و دفـع مـواد    40له اسکلتی به بیش از مویرگی عض
 دهد.   را افزایش میمتابولیک 
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 غشا سلول عضله

 ریسـاختار خـم پـذ    کی ـ کنـد،  یسلول که به طور کامل سلول را احاطه م يغشا
 دهای ـپیو ل هـا  نیاز پروتئ باًینانومتر است. غشاء تقر 10تا  5/7نازك به ضخامت  یارتجاع

 دهایپیدرصـد، فسـفول   55 نهـا یعبارت است از: پروتئ یبیتقر بیاست و ترک شده لیتشک
 درصد.   3 ها دراتیدرصد و کربوه 4 دهایپیل ریدرصد و سا 13درصد، کلسترول  25

سلول  يغشا هی: ساختار پاکند یم يریسلول از نفوذ آب جلوگ يغشا يدیپیل سد
فقط به ضـخامت دو مولکـول    دهایپیورقه نازك از ل کیاست که  دو طبقه یچرب هیلا کی

 ،يدی ـپیورقـه نـازك ل   نی ـا يجـا  ي. جـا اسـت  کپارچـه یبوده و در سراسر سطح سـلول،  
دوطبقـه   هی ـلا هیدارنـد. سـاختارپا   ارشکل قر يدرشت از نوع کرو ینیپروتئ يها مولکول

 است. شده لیتشک دیپیفسفول يها از مولکول یچرب
سارکولما، غشا سلولی یک سلول عضلانی(اسکلتی، صاف و قلبی) می باشد کـه از  

حـاوي   یک غشا سلولی واقعی و یک لایه نازك خارجی متشکل از مواد پلـی سـاکاریدي  
فیبریل هاي کلاژنی نازك ساخته شده است. در انتهاي هر تار عضلانی، این لایه با رشته 
هاي تاندون ترکیب می شود و تار هاي تاندونی تاندونهاي عضـله را مـی سـازند کـه بـه      

 شوند.استخوان متصل می
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 107     فصل پنجم ـ سیستم عضلانی

 
 عضلانی غشاء سلول. 2-4شکل 

دارد.   1هـایی هـایی کوچـک یـا غارچـه    در طول عضله استراحتی، غشاء تورفتگی 
امر در تغییـر  شوند. این ها نیز کشیده میهنگامیکه عضله کشیده می شود، این تورفتگی

 بارز طول تار عضلانی حائز اهمیت است بدون اینکه آسیبی متوجه غشا شود.
در بخش خارجی غشا پلاسمایی، غشا پایه قرار دارد که معمولا مثل یک غشـا بـه   

ــر نمــی ــه اي از    نظ ــاوي مجموع ــا ح ــدارد ام ــی را ن ــه چرب ــاختار دو لای ــرا س ــد. زی رس
توانـد  ها و شبکه کلاژنی است. این غشا نفوذپـذیري زیـادي داشـته و مـی    گلیکوپروتئین

اي را تشـکیل  بیش از یک تار را احاطه کند. پس از آسیب تار عضلانی، غشا پایـه شـبکه  
 شوند.سازي میدهد که در آن تارها بازمی

هـاي عضـلانی، شـکل نـامنظمی داشـته و      هاي خارجی موجود در انتهاي تارشاغ
تمایل دارند تا پیوند محکمی با بافت پیوندي بر قرار کنند. همه عناصر بافت پیونـدي بـر   

از جملـه   دهد.دهند که عضله را به استخوان پیوند میروي یکدیگر تاندون را تشکیل می
 د زیر را نام برد:توان موارنقش هاي غشا (سارکولما) می

 سارکولما نقش اصلی در ساختمان و عملکرد عضله اسکلتی ایفا می کند •

1- caveolae 
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سارکولما به طور مستقیم در ارسال پیـام سیناپسـی، انتشـار پتانسـیل عمـل و       •
 انقباض نقش دارد.  -جفت شدن تحریک

سارکولما همراه با اسکلت سـلولی زیـر غشـایی و غشـاء پایـه نقـش سـاختاري         •
 اسکلتی دارد. ضروري در عضله

 شرکت دارد. سلول عضلانی در سیگنالینگ •
غشاء پایه تار عضله اسکلتی را احاطه می کند و بـراي سـاختمان و عملکـرد تـار عضـله      

تشـکیل   2ايشـبکه  لامینـاي  و 1پایـه  لامینايغشاء پایه عضله اسکلتی از  ضروري است.
 است.  شده

شود. مطالعات مختلف نشـان دادنـد   پایه به طور مستقیم به سارکولما متصل می لامیناي
 لامیناي، علاوه بر اینکه غشا پایه در نگهداري یکپارچگی غشاء عضله نقش مهمی دارد. 

-گـردآوري و تشـکیل پیونـدگاه عصـبی     و پایه نقش مهمی در میـوژنز و تکامـل عضـله   
 کند.ایفا می) MTJ عضله -) و پیوندگاه تاندونNMJعضلانی(

 
 فراساختار عضله اسکلتی 

رنــگ آمیــزي   تکنیــکراکنش اشــعه ایکــس و  پــی الکترونــی، پمیکروســکو  روش
 .اند ، فراساختاري عضله اسکلتی را نشان دادههیستوشیمیایی

باشد که بـه مـوازات    می نی داراي واحدهاي عملکردي کوچک تريهر فیبر عضلا
 قرار گرفته است.  تارمحور طولی 

واحـدهاي   میکرومتر است، حاوي زیـر  1، که قطرشان حدود 3ها حتی میوفیبریل
حـور طـولی   مچنـین بـه مـوازات     ) هسـتند کـه هـم   4(موسوم به میوفیلامان تري کوچک

 5روتئین، اکتـین پطور عمده حاوي دو نوع  ها به . میوفیلامانیافته اندها امتداد  میوفیبریل
 شود.   درصد مجموعه میوفیبریلی را شامل می 84هستند که حدود  6و میوزین

 

1- basal lamina 
2- reticular lamina  
3- Myofibrils 
4- Myofilaments 
5- Icetin 
6- Myosin 
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برابـر).   205000ی حـدود  پنمایی میکروسـکو  ی عضله اسکلتی (بزرگپمیکروسکو سازمان. 3-4شکل 
هـا   دهند؛ فیبرهاي مذکور شامل میوفیبریـل  فیبرهاي عضلانی جزء قابل انقباض کل عضله را تشکیل می

روتئینی اکتین و میوزین) هستند. بخش بزرگ شده تصـویر، فیبرهـاي عضـله    پهاي  (ترکیبی از فیلامان
  دهد.  اش نشان می اسکلتی را با خطوط برجسته و متقاطع

 
 سارکومر 

نوري، باندهاي متنـاوب روشـن و تاریـک     پمشاهده با میکروسکو بوسیلهنمایی  در بزرگ
جزییـات   )4-4ل (رسـند. شـک   نظـر مـی    صورت مخطط بـه  عضله اسکلتی به تاردر طول 

 دهد.   را در داخل میوفیبریل نشان میساختاري الگوي مخطط عرضی 
 A2تـر بانـد    که ناحیه تیره تر کشیده شده، درحالی در محدوده سطح روشن I1باند 

 را بـه دو قسـمت تقسـیم کـرده، بـراي تثبیـت سـاختار        Iبانـد   Z3شود. خط  ه میدنامی
، واحـد عملکـردي سـلول عضـله را تشـکیل      4چسبد. سـارکومر  به سارکولم می سارکومر

1- I band 
2- A band 
3- Z line 
4- Sarcomer 
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مکانیکی عمل عضـله را   ساز و کارهاي اکتین و میوزین داخل سارکومر  دهد. فیلامان می
 کنند.   فراهم می

تر میـوزین سـارکومر در دو    هاي نازك اکتین و ضخیم روتئینپموقعیت قرارگیري 
علـت فقـدان    اي که به حیهاست. نا H1داراي ناحیه  Aوشانی دارد. مرکز باند پ فیلامان هم

بخش مرکزي ناحیـه   M2است. خط  يتر ایینپفیلامان اکتین در آن داراي چگالی نوري 
H     کنـد. خـط    را به دو بخش تقسیم کرده، محدوده مرکـز سـارکومر را مشـخص مـیM 

و حفـظ سـاختار    هـاي میـوزینی   روتئینـی اسـت کـه نظـم فیلامـان     پساختارهاي  داراي
 د.  کن را حمایت می سارکومر

 
 
 
 

1- H Zone 
2- M line 
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محدوده حاشیه سارکومر را در هر دو  Zها در یک سارکومر. خط  نظم ساختاري میوفیلامان. 4-4شکل 

 کند.  انتها تعیین می
 
 

 نحوه قرارگیري اکتین ـ میوزین 
نحوه قرارگیـري اکتـین ـ میـوزین را در داخـل یـک سـارکومر و در طـول         ) 5-4شکل (

 50دهد. شش فیلامان نازك اکتینی، هر یـک بـا قطـري حـدود      اش نشان می استراحتی

Aانگستروم (یک 


فیلامـان   ،متـر) و طـول یـک میکرومتـر     میلیونیم یک سـانتی  100=  
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کننـد. ایـن    میکرومتر) را احاطـه مـی   5/1روم و طول انگست 150تر میوزین (قطر  ضخیم
 1دهد. مثلاً، یک میوفیبریـل بـا قطـر     را تشکیل می جالبآرایش نوعی ساختار عضلانی 

فیلامان نـازك در   900فیلامان ضخیم در مرکز سارکومر و  450میکرومتر حاوي حدود 
تـر و طـول یـک    منفرد عضـلانی بـا قطـر یـک میکروم     تارهر انتها است. در نتیجه، یک 

سـارکومر اسـت.    4500هزار میوفیبریل، هر یک با حدود  8000متر حاوي حدود  سانتی
 تـار بیلیـون فیلامـان نـازك در یـک      64بیلیون فیلامـان ضـخیم و    16این نکته به کل 
 شود.   می منجرعضلانی جداگانه 

هـاي   هـاي مختلـف کـه فیلامـان     روتئینپ ـجزییات نحوه قرارگیـري فضـایی    5-4شکل 
در  1هـاي عرضـی   لپزده یا  هاي بیرون دهد. بخش دهند، نشان می انقباضی را تشکیل می

دور  یچپطور مـار  وشانی دارند، بهپ یکدیگر همبا هاي اکتین و میوزین  اي که فیلامان ناحیه
م در طـول  آنگسـترو  450هـاي عرضـی در فاصـله هـر      لپوشاند. پ فیلامان میوزین را می

هـاي   شوند. سرهاي کروي مانند میوزین براي تعامـل بیشـتر بـا رشـته     فیلامان تکرار می
تر اکتین به اطراف گسـترش یافتـه، ایـن امـر ارتبـاط سـاختاري و عملـی را بـین           باریک

 کند.   ها فراهم می میوفیلامان
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1- Cross-bridges 
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. Mونین و خـط  پ ـومیوزین، تروپازجمله تروروتئینی ضخیم و نازك، پهاي  جزییات فیلامان. 5-4شکل 

میوزین اسـت؛ سـرهاي فعـال مـذکور بـه منظـور        ي ATPaseسرهاي کروي شکل میوزین حاوي آنزیم 
 کنند.  اد می ATPaseیشبرد انقباض، انرژي را از طریق پ

 
اتصـال  یچی اکتـین،  پمـار  ي، دو جـزء مهـم سـاختار   2ونینپ ـو ترو 1ومیوزینپترو

ومیوزین، در شیاري که پترو اکتین را حین انقباض فراهم می کند.میوزین به حفره هاي 
ایـن  شـود.   شود، در طول فیلامـان اکتـین توزیـع مـی     ییچ دوگانه تشکیل میپتوسط مار

ها ممانعـت   روتئین تعامل اکتین و میوزین (جفت شدن) را مهار کرده، از اتصال دایم آنپ
وجـود  هـاي اکتـین    منظم در طول رشـته  ونین، که در فواصل نسبتاًپآورد. ترو عمل می به

که نقش حیـاتی را در   دارد (++Ca)هاي کلسیم  یون ، میل ترکیبی بالایی را نسبت بهدارد
هـا را   ونین عملکـرد میوفیبریـل  پ ـو ترو ++Caعمل کنند.  انقباض و خستگی عضله ایفا می

، ار عضـلانی ت ـفعال شـدن   هنگامد. نکن در مقابل یکدیگر شروع می لغزیدنبراي تعامل و 
ومیـوزین بـه دنبـال خـود،     پروتئینـی ترو پوئین براي کشـیدن زنجیـره   پهاي ترو مولکول

دهنـد.   تر و به داخل شیار بین دو رشته اکتین حرکـت مـی   ومیوزین را به طور عمیقپترو

1- Tropomyosin 
2- Troponin 
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یش پ ـعضـله را   انقبـاض هاي مولکول فعال اکتین را در معرض قرار داده،  این امر جایگاه
 برد.  می

طور عرضی و طولی است که نحوه قـرار   هاي قرار گرفته به روتئینپشامل  Mخط 
) نشـان  6-4کنـد. شـکل (   گرفتن خاص فیلامان ضخیم را در داخل سارکومر حفـظ مـی  

فیلامان ضـخیم   6ضلعی با  صورت الگوي شش قرار گرفته مجاور به Mهاي  لپدهد که  می
 کنند.   (میوزین) مجاور ارتباط برقرارمی

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 در داخل فیبر عضله. Tاي ـ  لاسمی و سیستم لولهپبعدي شبکه سارکو  نماي سه. 6-4شکل 

 
 فراساختار سارکومر

اي هستند که در سلول عضلانی یافت هایی استوانهمیوفیبریل اندامک تارچه یا
توان شوند. هر تارچه از واحدهاي تکراري سارکومر تشکیل شده است. در واقع میمی

 2-2,5گفت که سارکومر واحد انقباضی عضله اسکلتی است. طول هر سارکومر 
طول دارد (مثلا عضله بازویی زند  میلی متر 100اي که است. در تار عضلهمیکرومتر 

سارکومر به دنبال هم تشکیل شده است. با  40000اعلایی) هر میوفیبریل تقریباً از 
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 5000و سطح مقطع تار عضله  میکرومتر مربع 1فرض اینکه سطح مقطع هر میوفیبریل 
سارکومر تشکیل  200000000باشد، در نتیجه تقریباً هر تار عضله از  میکرومتر مربع

 .شده است
 
 

 اي از تقسیم بندي تار عضلانی و سارکومر.نماي ساده .7-4شکل 
 

 ساختمان مولکولی سارکومر
 zصفحه 

اکتینین، ویمنتین و دسمین ساخته  –هاي پروتئینی آلفا این صفحه از رشته
هاي نازك به این صفحه پروتئینی شده و از سبب اتصال رشته 1کپشده است. پروتئین 

-گردد. سمت دیگر رشتههاي نازك در این ناحیه میطرفی مانع از دپلیریزاسیون رشته
هاي هاي نازك، توسط پروتئین تروپومدولین پوشیده شده است. بنابراین پروتئین

هاي نازك، مانع از دپلیمریزاسیون و با پوشاندن دو انتهاي رشتهکپ روپومدولین و ت
شوند. در واقع تروپومدولین در تنظیم طول فیلامنت نازك شرکت ها میکوتاه شدن آن

1- capz 
 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 zبراي لنگر کردن فیلامنت نازك به خط  اکتینین همانند پروتئین کپ -کند. آلفا می
، مسئول Zهاي حد واسط، موجود در نوار ن: پروتئیندسمین و ویمنتی کنند.عمل می

 باشند.و سارکومرهاي مجاور به هم می Zهاي اکتین به نوار اتصال فیلامنت

 به صورت ساده شدهتیتین و  کپ، تروپومدولین موقعیت قرارگیري .8-4شکل 

 
 هاي نازكرشته

 اند:هاي نازك از چهار پروتئین مختلف تشکیل شدهرشته
 Gهاي رشته هاي اکتین، که از دو ستون مارپیچی متشکل از مولکولالف) 

اکتین، داراي یک جایگاه فعال  Gاکتین ساخته شده است. هر یک از این مونومرهاي 
 دهد.تواند سرهاي میوزینی میانکنش میاست که می

اکتین به یکدیگر شده و طول این دو  Gب) نبولین: که موجب اتصال دو زنجیره 
 کند. نبولین در واقع یک خط کش مولکولی است.ر سارکومر را مشخص میرشته د
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ج) تروپومیوزین: این مولکول از دو رشته پروتئینی تشکیل شده است که در 
هاي اکتین را پوشانده و مانع از میانکنش هنگام استراحت عضله، جایگاه فعال رشته

 در تروپونین اتصال دارد. Tطرفی با زیرواحد  از شوداکتین و میوزین می
به تروپومیوزین  Tتروپونین  -1د) تروپونین: از سه زیرواحد تشکیل شده است: 

 +ca ²که به  Cتروپونین  -3 اکتین متصل است. Gبه  Iتروپونین  -2 متصل است.
 شود.متصل می

و 1 1 مطالعات نشان داده است که تروپونین خود به دو زیر بخش تروپونین
 شود.تقسیم می 2 2 تروپونین

                                    
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 تروپونین و زیر واحدهایش. .9-4شکل 

 
وزن مولکولی بزرگتري دارد و منحصراً به شکل خیلی محکمی به  1تروپونین 

و  Iبه تروپومیوزین، تروپونین  2تروپونین تروپومیوزین متصل می شود. در حالیکه  

1- TNT1,TnT1 
2- TNT2,TnT2 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 2 شود. قابلیت تنظیمی تروپونین مربوط به زیر بخش تروپونینمتصل می Cتروپونین 
 باشد.می

 باشد.هاي اکتین به غشا میدیستروفین: پروتئین مسئول اتصال فیلامنت
بوده و بیماري همراه با  سندروم دیستروفی دوشن: ناشی از فقدان پروتئین دیستروفین

 ضعف عضلانی است.
 
 هاي ضخیم رشته

مولکول میوزین ساخته  400تا  300ضخیم از کنار هم قرار گرفتن هر رشته 
شده است و هر مولکول میوزین از دو زنجیره سنگین یکسان و دو جفت زنجیره سبک 

اند که در یک هاي سنگین به دور هم پیچ خوردهمتفاوت تشکیل شده است. زنجیره
هاي سبک ورند. زنجیرهآاي بلند و در طرف دیگر دو سر کروي بوجود میطرف دنباله

هاي بلند خود هاي میوزین از طرف دنبالهگیرند. مولکولقبل از سرهاي کروي قرار می
هاي ضخیم، سر وجود ندارد ولی شوند، بنابراین در بخش مرکزي رشتهبه هم متصل می

زنند. در در دو طرف این بخش مرکزي، سرهاي میوزین به صورت مارپیچی بیرون می
 بینیم.هاي درگیر در این واحد را میایی از سارکومر و اجزا و پروتئینشکل زیر نم
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ها به صورت هاي درگیر و محل قرارگیري آنساختار سارکومر و پروتئین .10-4شکل 

 نمائی بسیار ساده
 

 پردازیم:در ادامه به شرح مختصري از هر یک از اجزاي فوق می
اند، این متصل شده zهاي ضخیم توسط پروتئین تیتین به صفحه رشته تیتین:

شود. تیتین که کانکتین هاي ضخیم در سارکومر میپروتئین باعث حفظ جایگاه رشته
 3000شود، یک پروتئین الاستیک، بسیار بزرگ (وزن مولکولی متجاوز از نیز نامیده می

هاي شبه و دامین ونوگلوبولینهاي ایمتاً از دامین، که عمدباشدکیلو دالتون) می
تا  Mطول دارد. این پروتئین از خط  میکرومتر 1ساخته شده است و حدوداً  فیبرونکتین
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امتداد دارد. و به عنوان خط کش سلولی براي سارکومر عمل کرده و مسئول  Zصفحه 
 .الاستیسیته عضله در زمان استراحت است

هاي ضخیم فقط از رشتهبه بخش مرکزي سارکومر که  :Mو خط  Hناحیه 
شود. درست در وسط صفحه ) گفته میHتشکیل شده است، صفحه هنسن (ناحیه 

هاي هاي ضخیم مجاور هم توسط رشتهوجود دارد. در این نوار، رشته Mهنسن، نوار 
 .اندپروتئینی به یکدیگر متصل شده

هاي بزرگ سارکومري دخیل در متعلق به خانواده پروتئین آبسکیورین:
تیتین، نبولین. آبسکیورین  باشد. عضوهاي دیگر این خانواده عبارتند از:سیگنالینگ می

شبکه احتمالاً در سازماندهی میوفیبریل اثر دارد. و ممکن است تعاملات بین 
 ها را میانجیگري کند.و میوفیبریل سارکوپلاسمی
هاي طویل : پروتئین بسیار بزرگی است که همراه با اکتین در سارکومرنبولین

شود. نبولین یافت می Zباشد و در نزدیکی خط مسئول تولید نیروي استراحتی می
) به کیلو دالتون 900تا  600باشد که(پروتئین بسیار بزرگ متصل به اکتین می

شود. از آنجا که طول این پروتئین متناسب با طول مونومر اکتین متصل می 200تقریباً
رسد که این پروتئین طول فیلامنت نازك را در به نظر میفیلامنت نازك است، اینگونه 

هاي دیگر این پروتئین عبارتند از: شرکت کند. عملکردحین ساخت سارکومر تنظیم می
در  ATPaseمیوزین توسط مهار فعالیت -در عملکرد سیگنالینگ، تنظیم تعامل اکتین

 کلمودولین.-یک حالت حساس به کلسیم
شود و در عضله قلبی بیان کتر نبولین، نبولت نامیده میایزوفرم دوم کوچنبولت: 

 گردد.می
ضروریست. این پروتئین دو  Zبراي اتصال اکتین به صفحه  :اکتینین-آلفا

دهد و بنابراین انقباض را در فیلامان نازك سارکومرهاي همجوار را به یکدیگر پیوند می
 کند.محور افقی هماهنگ می

کلمودولین که در تبدیل -ز وابسته به کلسیمپروتئین فسفاتاکلسارسین: 
هایی که هایپرتروفی عضله قلبی و بیان ژن در عضله اسکلتی نوع آهسته را سیگنال

 کنند، نقش دارد.کنترل می
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با دو مارپیچ آلفا که اولین بار به  اسید آمینه 33پروتئینی متشکل از آنکیرین: 
 -. این پروتئین تعامل پروتئینعنوان پروتئین درگیر در سیگنالینگ شناخته شد

کند. عملکردهاي آن عبارتند از: شروع کننده نسخه برداري، پروتئین را میانجیگري می
 تنظیم کننده چرخه سلولی، مبدل سیگنال، ناقل یونی و عملکرد سایتواسکلتونی.

هاي پروتئولیتیک است. در سیتوزول با پروتئینی متعلق به خانواده آنزیمکالپین: 
ها هنگام ورزش است. درد عضلانی و شود و مسئول تجزیه پروتئینیم فعال میکلس

 آسیب تارها در اثر ورزش پیامد اختلال در هموئوستاز کلسیم و فعال شدن کالپین است.
یک پروتئین سایتواسکلتونی است که در یکپارچگی و تمامیت اسپکترین: 

 دارد.ساختار سایتواسکلتون و غشاي پلاسمایی نقش مهمی 
1MURFs:  جزء فاکتورهاي آتروفی عضلانی است. افزایش بیان ژن آن موجب

متصل شوند و منجر به تخریب آن  Mهاي حاصله به تیتین در خط شود که پروتئینمی
 شوند (وارونگی تیتین).

 
 داخل عضله  T اي لولهسیستم 

 مـرتبط بـا هـم،   اي  ي لولـه هـا  لاسمیک متشکل از کانالپشبکه گسترده رتیکولوم سارکو
ها امتـداد   به موازات میوفیبریل همراه با گیرنده دي هیدروپریدین و کانال هاي رایانودین

کنـد،   را ذخیـره مـی   ++Caیابند. انتهاي طرفی هر لوله به یک وزیکول کیسه مانند که  می
) در مجـاور  T-2اي  اي، سیستم لوله عرضی (یا سیستم لوله شود. شبکه دیگر لوله ختم می

لاسـمی  پترین بخش دو کانـال سارکو  بین کناري Tهاي  یابد. لوله ها امتداد می وفیبریلمی
گیرنـد.   قـرار مـی   Tهـاي   هاي ساختارهاي مذکور در تمـاس بـا لولـه    قرار گرفته؛ وزیکول

گانـه   نـوعی سـاختار سـه    Zدر ناحیه هر خـط   Tهاي  الگوهاي تکراري دو وزیکول و لوله
اسـت؛ چنـین الگـویی بـه طـور       3گانـه  اوي دو ساختار سهکنند، هر سارکومر ح ایجاد می

 شود.   منظم در سراسر طول میوفیبریل تکرار می

1- Muscle Ring Finger  
2- T-tubule system 
3- Trial 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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شـوند.   از فیبرها عبور کرده، از داخل سلول عضله رو به بیرون باز مـی  Tهاي  لوله
بـراي   اي اي به صورت سیستم ریزانتقـالی یـا شـبکه لولـه     گانه و سیستم لوله ساختار سه

ولاریزاسیون) از غشـاي خـارجی فیبـر بـه طـرف داخـل و       پل عمل (موج دتانسیپانتشار 
بـا رسـیدن    ولاریزاسـیون پگانه طی د ي سهها کنند. کیسه تر سلول عمل می نواحی عمیق

رهـا   ++Ca دپولاریزاسیون به گیرنده دي هیدروپریدین و باز شدن کانال هاي رایـانودین،  
هـاي اکتـین در فاصـله کوتـاهی      فیلامـان  کردن ولاریزاسیون به منظور فعالپکرده؛ این د
هـاي عرضـی فیلامـان میـوزین بـا       لپ ـشود که  شود. انقباض زمانی شروع می منتشر می

دهند. با توقـف تحریـک الکتریکـی     هاي اکتین واکنش می هاي فعال روي فیلامان جایگاه
   به حالت استراحت بر می گردد.لاسمی کاهش یافته، عضله پآزاد سیتو ++Caغلظت 

 

 
آرایش ساختاري اکتین و میوزین در طول استراحتی و طی انقباض عضله (یک میکرومتر . 11-4شکل 

 متر). 000001/0= 
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  استراحتوقایع شیمیایی و مکانیکی طی انقباض و 
 ها  فیلامان لغزشتئوري 
عضله به این دلیل کوتاه یـا طویـل    تارهايند که ک بیان میفیلامان چنین  لغزشتئوري 

هاي ضخیم و نازك بدون هرگونه تغییر طول خود در مقابل یکدیگر  شوند که فیلامان می
بـه گـردش درآمـده بـا     هاي عرضی میوزین که به اکتین متصل اسـت   لپد. گیرنقرار می

حرکت ملکـول هـاي    و شوند فیلامان اکتین جدا می  ATPaseانرژي حاصل از هیدرولیز 
ها و نواحی  کنند. انقباض عضله اندازه نسبی باند فراهم می کوتاه شدن تاررا براي  میوزین

دهـد کـه میوفیلامـان نـازك      ) نشان می11-4دهد. شکل ( مختلف سارکومر را تغییر می
بـه   اسـتراحت ، متعاقب آن طـی  لغزشاکتین طی انقباض در امتداد میوفیلامان میوزین 

 کند.   طرف خارج حرکت می
دهد. هنگامی که باندهاي  رخ می Iطی انقباض در ناحیه باند  دوبارهایش یافتن آر

Z شوند، باند  به طرف مرکز هر سارکومر کشیده میI شـود.   طور چشمگیري کوتاه مـی  به
هاي اکتین  گرچه وقتی فیلامانادهد.  رخ نمی Aهناي باند پدر این میان هیچ تغییري در 

دیـد شـود. عمـل    پن اسـت نا ک ـمم Hکننـد، ناحیـه    یـدا مـی  پبا مرکز سـارکومر تمـاس   
که طول فیبـر تاحـدي بـدون تغییـر بـاقی       کند، درحالی یزومتریک عضله نیرو تولید میآ

ثابت باقی مانده،  Aو  Iماند. در چنین وضعیتی، فاصله نسبی ایجاد شده بین باندهاي  می
شـود. وقتـی    ییکسان بـا یکـدیگر فـراهم م ـ    تکراري ملکول هاي انقباضیامکان واکنش 

 شود.  گسترده می Aشود، نیرو تولید کرده، باند  اي طویل می عضله
 

 هاي عرضی  لپعمل مکانیکی 
هـاي اکتـین و میـوزین در     فیلامان لغزیدنل عرضی میوزین نیروي مکانیکی پسر کروي 

هـاي    لپ ـ) عمل نوسانی رو بـه جلـو و عقـب    12-4کند. شکل ( کنار یکدیگر را فراهم می
هـاي   لپدهد. با این تفاوت که  ارو زدن در آب است، را نشان میپعرضی، که مشابه عمل 

کنند، طی فعال شدن عضـله، هـر    ارو، همه به طور همزمان حرکت نمیپعرضی برخلاف 
هاي عرضی  لپکند. براي این منظور  ل عرضی جداگانه فقط مسافت کوتاهی حرکت میپ

شـدن سـارکومر بـه تعـداد      منظور کوتـاه   گاه به کنند و آنباید متصل شده، حرکت ایجاد 
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هاي عرضی براي تشکیل مجموعـه   لپدرصد  50هزاران بار از آن جدا شوند. فقط حدود 
یـدا  پهـاي اکتـین تمـاس     روتئینی اکتومیوزین در هـر لحظـه بـا فیلامـان    پقابل انقباض 

 کنند.   را اتخاذ می موقعیت دیگري در این مرحلهمانده  هاي عرضی باقی لپکنند؛  می
جـایی طـولی    ل عرضی فقط در ایجاد جابهپدهد که عمل  ) نشان می12-4شکل (

فیلامان نقش دارد. چنین فرایندي به کشیدن یک طناب تشـبیه   لغزشزیی طی عمل ج
هـاي عرضـی هسـتند. چنـین عملـی در ابتـدا یـا         لپاها مثل پها و  شده که در آن دست

اهـا،  پس به چنگ در آوردن آن، کشیدن، تمـاس دادن بـا   پها به طناب، س رساندن دست
   شود. س تکرار چرخه طی فرایند مذکور انجام میپها، س قطع تماس با دست

روتئینی طی پهاي  تعامل و حرکت فیلامان :ATPارتباط بین اکتین، میوزین و 
هاي عرضی میوزین از طریـق اتصـال، جـدا شـدن و      لپعمل عضله نیازمند این است که 

داشـه  وقفـه نوسـان    طور بـی  هاي جدیدي در طول رشته اکتین به تصال مجدد با جایگاها
هـاي   لپ ـبه مجموعه اکتومیوزین متصل شود، این عمـل   ATP. وقتی یک مولکول باشند

کنـد    می کند. این واکنش این امکان را فراهم عرضی میوزین را از فیلامان اکتین جدا می
یابد تا بتواند به جایگـاه فعـال    باز به گونه اي خود رال عرضی میوزین وضعیت اصلی پتا 

 دهد:   جدید اکتین متصل شود. جدا شدن اکتومیوزین طی واکنش زیر رخ می
 

ATP  میوزین + اکتین +→ ATP اکتومیوزین + 
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هاي عرضی. عمل  لپهاي اکتین و میوزین طی نوسان  موقعیت قرارگیري نسبی فیلامان. 12-4شکل 

هاي اکتین را از  تر کردن مطلب، ما یکی از رشته کند. به منظور روشن ل حرکت کوچکی را ایجاد میپهر 
 ایم.  حذف کرده پشکل سمت چ

 
ATP ا کـردن فسـفات انتهـایی از    کند. جـد  نقش مهمی را در عمل عضله ایفا می

ATP  ي ایـن منظـور یکـی از    کنـد. بـرا   ل عرضی را فـراهم مـی  پانرژي لازم براي حرکت
دهنـده   واکـنش  جایگـاه ل عرضی میوزین بـه  پدهنده روي سر کروي  هاي واکنش جایگاه

فسفاتاز  تري عنوان آنزیم آدنوزین شود. جایگاه فعال دیگر میوزین به روي اکتین متصل می
طوري کـه بـراي رهـا کـردن انـرژي       کند به ) عمل می ATPASEمیوفیبریلی (میوزین ـ  

ATP هم باشند، کند. درصورتی که میوزین و اکتین جدا از ش را میATP  طـور نسـبتاً    بـه
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یابـد.   اي افزایش مـی  طور فزاینده به ATPشکند؛ ضمن اتصال سرعت هیدرولیز  آهسته می
دهد تـا بـا    ل عرضی میوزین را طوري تغییر میپشیب سر کروي  ATPانرژي رها شده از 

 ملکول اکتین واکنش مناسب داده، نوسان کند.  
 

 جفت شدن تحریک ـ انقباض 
کنـد کـه توسـط آن     شدن تحریک ـ انقباض مکانیسم فیزیولـوژیکی را فـراهم مـی     جفت

شـود، آغـاز    مـی عضـله  شـدن   تخلیه الکتریکی در عضله وقایع شیمیایی را که باعث فعال
مانـد. ضـمن تحریـک     ایین بـاقی مـی  پعضله غیرفعال در حد نسبتاً  ++Caکند. غلظت  می

فعـال شـدن گیرنـده دي     ا، ب ـهاي عرضی تانسیل عمل در لولهپبراي ایجاد انقباض، ورود 
طـور    ، بـه آزاد شـده لاسـمی  پهـاي طرفـی شـبکه سارکو    از کیسـه  ++Ca هیدروپریدین، 

 ـبـه تر  ++Caدهد. اتصال سریع  سلولی را افزایش می داخل ++Caچشمگیري سطوح  ونین پ
کنـد و از یـک    ونین را از واکنش اکتـین ـ میـوزین رهـا مـی     پدر فیلامان اکتین مهار ترو

 ». شود روشن می«عضله به اصطلاح  انقباضدیدگاه، 
 ATPase  ،ATPهاي فعال اکتین و میوزین با یکدیگر، میـوزین =   با اتصال جایگاه

هاي عرضی میـوزین را حرکـت داده،    لپ ATPشکند. انتقال انرژي حاصل از تجزیه  را می
 کند:   در عضله را مطابق واکنش زیر فراهم می تنشامکان تولید 

 + اکتین  ATPaseمیوزین  →  ATPaseاکتومیوزین 
شود. تا زمانی کـه   ل عرضی از اکتین جدا میپمیوزینی،  زنجیرهبه  ATPبا اتصال 

باقی بماند، عمـل  در سطح کافی ومیوزین پونین ـ ترو پبراي مهار سیستم ترو ++Ca غلظت
را بـه   ++Caیابد. قطع تحریک عصـبی وارده بـه عضـله،     شدن و جدا شدن ادامه می جفت

دهـد. ایـن امـر اثـر مهـاري       لاسـمی برگشـت مـی   پهاي طرفی شبکه سارکو داخل کیسه
تین و میوزین فرآیند جداشدن اک ATPحضور  می کند.ومیوزین را حفظ پونین ـ ترو پترو

 :  کندرا طی واکنش زیرالقا می
  ATPASE+  میوزیناکتو →+ اکتومیوزین  Pi  +ADPانرژي + 

را در  ATPو  ++Caهـاي اکتـین و میـوزین،     ) تعامل بـین فیلامـان  11-21شکل (
ی و دهـد. در اصـل، بزرگ ـ   نشان مـی  در حالت استراحتشده و  فیبرهاي عضلانی منقبض



 127     فصل پنجم ـ سیستم عضلانی

طور مستقیم با حضور کلسیم ارتباط دارد. با برگشت کلسـیم بـه داخـل     طول انقباض به
شود) ایـن امکـان    شروع می عضله لاسمی، انقباض متوقف شده، (شل شدنپشبکه سارکو
 ومیوزین تعامل اکتین و میوزین را مهار کند.  پوئین ـ تروپکند تا مجموعه ترو را فراهم می

 
 استراحت

لاسـمی  پرا به داخـل شـبکه سارکو   ++Caهاي انتقال فعال،  ضله، مکانیسممتعاقب عمل ع
گیـري کلسـیم از    سپکنـد. بـاز   مـی  ذخیـره هـاي طرفـی    را در وزیکول ++Caکرده،  پمپ
خـاموش  «هاي فعال روي فیلامان اکتین را بـه اصـطلاح    هاي میوفیلامان جایگاه روتئینپ

هاي عرضی  لپومیوزین از ارتباط مکانیکی بین پونین ـ ترو پفعال شدن ترو غیر .»کند می
آزي میـوزین را  ATPکنـد. ایـن امـر فعالیـت      هاي اکتین جلوگیري می میوزین و فیلامان

هـاي اکتـین    شود. با برگشت فیلامان متوقف می ATPطوري که هیدرولیز  کاهش داده، به
   یابد. خاتمه می انقباضشان،  و میوزین به جایگاه اصلی

 
 

شـده و شـل. در    در عضله منقبض ATPو  ++Caهاي اکتین ـ میوزین،   تعامل بین فیلامان .13-4شکل 
ل عرضـی میـوزین بـا    پ ـومیوزین واکنش داده، اکتین از جفت شدن پوتین و تروپوضعیت شل شده، ترو

ونین ـ  پ ـبـه ترو  ++Caشـود، زیـرا    ل عرضی با اکتین جفـت مـی  پکند. طی انقباض،  اکتین جلوگیري می
 شود.  ومیوزین متصل میپترو
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 توالی وقایع طی تحریک ـ انقباض عضله 
 کنند:   می استراحت عضله را توصیفشدن و  گانه مهم زیر فرایند فعال مراحل نه
ولاریزه شدن سارکولم، پتانسیل عمل توسط نورون حرکتی قدامی، با دپـ شروع 1

 شود.   الس در سطح فیبر عضلانی منتشر میپایم
سـارکومر   A-Iهاي عرضی را در محل اتصال باندهاي  تانسیل عمل عضله لولهپـ 2

 کند.   ولاریزه میپد
با فعال شدن گیرنده دي هیدروپریـدین و بـاز    هاي عرضی ولاریزاسیون لولهپـ د3

 کند.   لاسمی آزاد میپهاي طرفی شبکه سارکو رااز کیسه ++Ca هاي رایانودین،شدن کانال
 شده،هاي اکتین متصل  زین در فیلامانیوومپونین ـ ترو پبه مجموعه ترو ++Caـ 4
 .  را غیر فعال می کند.مهاري اتصال اکتین با میوزین اثر این امر 

  ATPASEچنـین   شـود. اکتـین هـم    ترکیـب مـی   ATPaseـ اکتین بـا میـوزین   5
 ATPز کنـد. انـرژي حاصـل از هیـدرولی     شکند، فعال می را می ATPس پمیوزین را که س

 برد. یش میپهاي عرضی میوزین را  لپحرکت 
یوند اکتین ـ میـوزین را شکسـته، امکـان     پل عرضی میوزین پبه  ATPـ اتصال 6

) لغـزش کنـد. ایـن امـر حرکـت نسـبی (      ل عرضـی از اکتـین را فـراهم مـی    پجدا شدن 
 کند.   هاي ضخیم و نازك را ایجاد کرده، عضله را کوتاه می فیلامان

ونین ـ  پ ـبراي مهار سیستم ترو ++Caل عرضی تا زمانی که غلظت پـ فعال شدن 7
 یابد.   ولاریزاسیون غشا) به مقدار کافی بالا باشد، ادامه میپعلت د ومیوزین (بهپترو

بـه بـه    ++Caبه سرعت کاهش یافته، انتقال فعال  ++Caتحریک عضله،  توقفـ با 8
 . شود.انجام می بوسیله پمپ کلسیم لاسمیپي طرفی شبکه سارکوها داخل کیسه

کنـد. در حضـور    ومیوزین را حفظ میپونین ـ ترو پعمل مهار ترو ++Caـ برگشت 9
ATP ماند.   باقی می در حال استراحت، اکتین و میوزین در حالت جدا شده و 

 
 عضلانی  تارانواع 

ابولیکی بـا خـواص عملکـردي و مت ـ    تارهـا عضله اسکلتی انسان حاوي گروه یکنواختی از 
بـه دو نـوع زیـر     تارهـا نظر گرفتن مشخصات انقباضی و متابولیـک،   یکسان نیست، با در
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) مشخصـات انـواع و تقسـیمات    2-4شوند: تند تنش و کند تنش. جدول ( بندي می طبقه
 هد.   فرعی فیبرهاي مذکور را نشان می

 
 بندي انواع فیبر عضله اسکلتی . طبقه2-4جدول 

 مشخصات
 انواع فیبر

 کند تنش تند تنش
 Iنوع  II Aنوع  II Bنوع 

تونیک، فرکانس   فاز یک؛ فرکانس بالا الگوهاي فعالیت الکتریکی
 کم

 FTb FTa ST شناسی ریخت
 قرمز سفید/قرمز سفید رنگ
 کوچک متوسط بزرگ تارقطر 

 بسیار متوسط کم متر مربع مویرگ/میلی
 بسیار متوسط کم حجم میتوکندري

 II B II A 1 هیستوشیمی
 FG FOG SO بیوشیمی

 ایینپ بالا بالا  ATPASEمیوزین 
 ایینپ متوسط/بالا بالا ظرفیت کلسیم

 ایینپ بالا بالا ظرفیت گلیکولیتیک
 بالا متوسط/بالا ایینپ ظرفیت اکسیداتیو

 FF FR S عملکرد

 FT FT ST پذیري انقباض

 آهسته سریع سریع سرعت عمل
 آهسته سریع سریع شدن سرعت شل

 بالا پایینمتوسط/ پایین مقاومت نسبت به خستگی
 پایین متوسط بالا نیروتولید ظرفیت 
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FT  تند تنش؛ =FG  گلیکولیتیک؛ =FOG  سریع، اکسیداتیو، گلیکولیتیک؛ =SO   آهسته، اکسـیداتیو؛ =
FF ذیر؛ پ = انقباض سریع، سریع خستگیFR    انقباض سریع، مقاوم نسبت بـه خسـتگی؛ =S   انقبـاض =

 آهسته.
 عضلانی  تارهاياندازه انواع 
 کـه ، اسـت آمیـزي هیستوشـیمیایی    عضلانی رنگ تارهاي طبقه بندي هایی یکی از شیوه

دهـد.   ها را در سه گروه قـرار مـی   آمیزي (از تیره تا روشن، با رنگ بینابینی) آن طی رنگ
الکتروفورز انواع خاص میوزین یافت شده در عضـله (کـه بـه    ژل روش دیگر با استفاده از 

) رنـگ تیـره   I(نـوع   تارهـاي کنـد.   هاي میوزین معروف هستند) را مشخص مـی  ایزوفرم
تر دارند؛ این فیبرها بـا سـرعت    ایینپي  ATPaseهاي میوزینی با فعالیت  داشته، ایزوفرم

هـاي   ) حـاوي ایزوفـریم  IIشوند. ضمن مقایسـه، فیبرهـاي سـریع (نـوع      آهسته کوتاه می
را بـراي رفـع نیازهـاي     ATPي بالا هستند که تجزیـه سـریع    ATPaseمیوزین با فعالت 
 برند.  یش میپشدن کاملاً سریع عضله   انرژي طی کوتاه

از سـاختار، بیوشـیمی،    1عضـله  تاربندي   بندي در مورد گروه هاي دیگر طبقه طرح
عضلانی شـامل   تاربندي   یچیدگی گروهپکند.  میاستفاده  تارهاعملکرد و قابلیت انقباض 

مشخصات نمونه حاصل از یک عضله کوچک و جدا به ساختار عضـلانی   تعمیمناتوانی در 
رو، یـک    داخل عضله نوعی آرایش لایـه ماننـد دارنـد. ازایـن     تارهايکل بدن است. انواع 

نـده جمعیـت کـل    نمونه کوچک عضله به دست آمده از یک ناحیه جداگانه احتمالاً نمای
بنـدي و تعیـین مشخصـات     سی شده نیست. معیارهاي متعدد طبقهپعضلانی بیو تارهاي

کن است در مقایسه با کاربرد فقط یـک  م) آورده شده، م2-4دول (جعضله انسان که در 
 تر دیگري باشد.   بندي مناسب معیار راهکار طبقه

 
 عضلانی تندتنش  تارهاي

 دهند:   تنش مشخصات زیر را نشان می عضلات تند
 تانسیل عمل  پـ انتقال سریع 1
 ي بالا   ATPaseـ سطح فعالیت میوزین 2

1- Muscle fiber typing 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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 لاسمی  پـ م) شبکه سارکو ++Caـ سرعت سریع رهایش و برداشت توسط (3
 ل عرضی  پـ برقراري مجدد و تجدید سریع وضعیت 4

توانـد بـه    تنـدتنش مـی   تارچهارگانه فوق با این مطلب که تا چه حد یک  کیفیت
یشبرد اعمال سریع و نیرومنـد عضـله انتقـال دهـد، ارتبـاط دارد.      پسرعت انرژي را براي 

را  ATPکردن انرژي براي عمـل عضـله،    براي فراهم ATPaseخاطر بیاورید که میوزین  به
تنـدتنش در محـدوده دو تـا سـه      تارهـاي و سرعت انقباض ذاتی  تنششکند. توسعه  می

 گیرد. شوند، قرار می بندي می تنش طبقه برابر سرعت فیبرهایی که تحت عنوان کند
یافتـه و گلیکولیتیـک    تنش براي انتقال انرژي به سیستم کاملاً توسعه تند تارهاي

هـاي گلیکوژنـولیتیکی سـریع،     منظـور تأکیـد بـر قابلیـت      کوتاه مدت متکی هسـتند. بـه  
مـدت بـا قـدرت بـالا و      هاي کوتاه اند. فعالیت مشخص شده FGبرهاي مذکور با علامت فی

طور کامل به متابولیسم  تنش به تند تارهايکردن  دیگر اعمال نیرومند عضلانی براي فعال
رفتن یا تغییر گـام (بسـکتبال،    یشپهایی از نوع توقف و  هوازي وابسته هستند. فعالیت بی

روي چمن) نیز نیازمند دریافت انرژي سـریع از طریـق مسـیرهاي    فوتبال، راگبی، هاکی 
 تنش است.  تندهوازي و در فیبرهاي  بی

 
 تندتنش تارهايتقسیمات فرعی 

سـرعت   IIaتندتنش به شرح زیر در انسان وجود دارد: فیبر نـوع   تارهايتقسیمات فرعی 
ي [سـطح بـالاي آنـزیم    یافته انتقال انرژي هـواز  انقباضی سریع را با ظرفیت نسبتاً توسعه

سـطح بـالاي آنـزیم    0هـوازي   و انتقال انرژي بـی  (SDH)دهیدروژناز  اتهوازي سوکسین
کند. واژه اکسیداتیو ـ گلیکولیتیک سـریع    )] ترکیب میPFKهوازي فسفوفروکتوکیناز  بی

(FOG)1 تقسیم فرعی دیگر، فیبر نـوع   است.  این تارهايننده کیفیت ک  نیز توصیفIIb ،
تانسیل براي پشود]، حاوي بیشترین  درنظر گرفته می (FG)[که فیبر گلیکولیتیک سریع 

 هوازي است.  انتقال انرژي بی
 
 

1- Fast-oxidative-glycolytic 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ



 هاي عصبی هاي عصبی و سیستم سلول     132

 عضلانی کندتنش  تارهاي
طور عمده از طریق انتقال انـرژي   را به ATPتنش انرژي سنتز مجدد  عضلانی کند تارهاي

سـطح فعالیـت    دارايند تنش مشابه ک تارهاينسبت به  تارهاکنند. این  هوازي تولید می
تـر گسـترش    ي میوزین، سرعت آهسته انقباض و ظرفیت گلیکولیتیکی کـم  ATPaseکم 

هاي حاوي آهـن نسـبتاً    ها و سیتوکروم میتوکندري دارايتنش  کند تارهايیافته هستند. 
هاي انتقال الکترون هستند (که در ایجاد رنگ قرمز ظـاهري   بیشتر و متعددي در زنجیره

هاي میتوکندریایی از وجود ماشین نیرومند متابولیک  آن دخالت دارد). غلظت زیاد آنزیم
تـنش در مقابـل خسـتگی     کنـد  تارهـاي . در نتیجه، کندمی حمایتدر لاین تارها هوازي 

تحـت عنـوان    تارهااین  هوازي را تولید می کنند.نیروي به مدت طولانی مقاومت کرده، 
آهسـته و   آنهـا  طوري که سـرعت انقبـاض   اند، به گذاري شده نام 1(SO)اکسیداتیو آهسته 

 ها بر متابولیسم اکسیداتیو است.  اتکاي آن
 تارهـاي هـد کـه   د مطالعات مربوط به الگوهاي تخلیه گلیکوژن عضـله نشـان مـی   

طـولانی   را بـه صـورت   تمرین مورد نیاز طور انحصاري انرژي تنش تقریباً به عضلانی کند
 عضـلانی در سـاعت، گلیکـوژن    12س از تمـرین بـه مـدت    پ ـ. حتی برند یش میپمدت 

  تفـاوت  د استفاده قرار نگرفته است.موروجود داشته و به صورت محدود تنش  تند تارهاي
هاي عضـلانی   چنین ظرفیت جریان خون را در بافت هم تاردر ظرفیت اکسیداتیو دو نوع 

جریان مشابه تند تنش،  رهايتاکند تنش نسبت به  تارهايکند؛  و طی ورزش تعیین می
هـوازي   کننـد. ورزش در سـطوح هـوازي یـا بـی      خون قابل ملاحظه بیشتري دریافت می

سـرعتی متعـدد    هـاي  بیشینه، همانند دوي مسـافت متوسـط، شـنا یـا ورزش    نزدیک به 
عضـلانی را فعـال    تـار ، بسکتبال، هاکی روي یخ، فوتبال) هـر دو نـوع   اکی روي چمنه(

 کند.   می
 

 هاي ورزشکاران  عضلانی بین گروه تارانواع   تفاوت
 ، آثـار احتمـالی ورزش  ورزشـی  تقسـیم بنـدي  عضلانی بین افراد و  تادر مورد تنوع انواع 

مشاهدات جالب چندي به شرح زیر حاصـل   تارهاخاص روي ظرفیت متابولیک و ترکیب 

1- Slow-oxidative 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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درصـد   50طور متوسط، کودکان و بزرگسالان بدون فعالیـت داراي حـدود    شده است. به
طور برابـري بـین انـواع      تنش احتمالاً به تنش هستند. درصد فیبرهاي کند فیبرهاي کند

طـور قابـل     بین افراد به تارحال، توزیع نوع  هر شود. در تقسیمات فرعی عضله توزیع می
هاي اصلی عضلات  عضلانی در گروه تارطور کلی، توزیع نوع  کند. به اي تفاوت می ملاحظه

 ماند.   اقی میبدن ثابت ب
هسـتند. مـثلاً، ورزشـکاران     تـار ورزشکاران نخبه داراي الگوهاي مشخص توزیـع  

طور معمول توسط   تنش عضلاتی هستند که به کند تارهايموفق استقامتی داراي برتري 
شـود؛ در مـورد ورزشـکاران سـرعتی فیبرهـاي عضـلانی        فعال می آنها  خاص ورزش نوع
یـا   بـین المللـی  بـازان   ) دونـدگان مسـافتی و اسـکی   14-4تنش برتري دارند. شکل ( تند

کند تـنش، اغلـب تـا     تارهايبالاترین ظرفیت هوازي و استقامتی داراي بیشترین درصد 
هـاي   کنان هـاکی روي یـخ و دونـده   برداران، بازی  برعکس، وزنهدرصد، هستند.  90مقدار 

که  ایین دارند. چنانپنسبتاً  2maxVOتنش بیشتر و  تند تارهايسرعتی تمایل به داشتن 
هاي متوسط، تقریبـاً درصـدهاي برابـر دو     مرد و زن در مسافت ورزشکارانرود،  انتظار می

کننـدگان نیـزه،    رتابپچنین در  هم تاردهند. توزیع برابر نوع  عضلانی را نشان می تارنوع 
 ی) وجود دارد.  کنندگان طول و ارتفاع (ورزشکاران قدرت رشپ

حاصـل    ورزشکاران نخبـه عضلانی  تارنسبتاً دقیقی بین اجزا و ترکیب  هايتفاوت
شوند. صـرف نظـر از وضـعیت     ورزشی به برتري نایل میرشته خاص  یکشود که در  می

هـاي   کننده موفقیت نیسـت. بـین گـروه    طور انحصاري تعیین عضلانی به تاراجرا، ترکیب 
فـرد، در   تـار عضـلانی  ون تمـرین، دانـش مربـوط بـه نـوع غالـب       دیده و بد  افراد تمرین

بـه ترکیـب   رسـیدن بـه ایـن هـدف،     . تعیین کننده اصلی نیسـت یامد اجرا، پبینی  یشپ
هاي فیزیولوژیک، بیوشیمیایی، نورولوژیک و بیومکانیکی بسیار و نه صـرفاً عامـل    سیستم

 عضلانی بستگی دارد.   تارمنفردي، مثل نوع 
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) در تـنش تنـد   : تارهايتنش) (سمت راست کند تارهاي، پعضلانی (سمت چ تارترکیب . 14-4شکل 

دایره هاي پر رنگ نشان دهنده وجود تارهاي کند تنش . سرعتی، نیمه استقامت و استقامتیورزشکاران 
 باشد.می

 
 خلاصه 
کند، سرانجام با هـم یکـی    هاي مختلف که عضله اسکلتی را احاطه می وششپ -1

شود. با وجود چنین مهاري، عضـلات بـه    شده به محل اتصال وتر به استخوان متصل می
هـاي   بـه انـرژي مکـانیکی و حرکـت، بـر روي اهـرم       ATPمنظور تبدیل انرژي شیمیایی 

 کنند.   استخوانی عمل می
 5روتئین بـوده،  پ ـدرصـد   20درصـد آب و   75 عضله اسکلتی حـاوي حـدود   -2

هـا،   هـا، چربـی   ها، مواد معـدنی، رنگدانـه   هاي آلی، آنزیم مانده آن حاوي نمک درصد باقی
 ها است.  ها و کربوهیدرات روتئینپ

برابـر بـیش از    70ورزش شدید هوازي برداشت اکسیژن عضله فعال را تقریباً  -3
وازي از طریق افزایش چگالی مویرگی تا بیش دهد. تمرین ه سطح استراحتی افزایش می

 کند.   درصد منبع اکسیژن عضله را تقویت می 40از 
 تـار هاي انقباضی اکتین و میوزین (واحـد عملکـردي    روتئینپسارکومر حاوي  -4

سـارکومر و تعـداد    4500عضلانی با اندازه متوسط حاوي حـدود   تارعضلانی) است. یک 
بیلیـون فیلامـان نـازك (اکتـین) اسـت.       46(میوزین) و بیلیون فیلامان ضخیم  16کلی 
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هاي اکتین و میوزین در داخل سارکومر مکانیسم مکانیکی عمل عضله را فـراهم   فیلامان
 کنند.   می

کننـد. سـر    ل عرضی فیلامان نازك و ضخیم را به هم مربـوط مـی  پبرآمدگی  -5
اکتین و میـوزین در   لغزشل عرضی میوزین ضربه نیروي مکانیکی را براي پکروي شکل 

 کند.   مقابل یکدیگر فراهم می
و تجزیه را طی عمل  اتصالروتئین میوفیبریلی، پونین، دو پومیوزین و تروپترو -6

ونیوزین تعامل اکتین و میوزین را مهار کـرده؛  پکنند، ترو ها تنظیم می عضله بین فیلامان
 کند.   ها در مقابل یکدیگر را شروع می میوفیبریل لغزشونین با کلسیم واکنش و پترو

تانسیل عمل پ Tهاي ـ   گانه و لوله شبکه ریز سیستم انتقالی با ساختارهاي سه -7
کنـد. انقبـاض    تر سـلول منتشـر مـی    را از غشاي خارجی فیبر به داخل و به نواحی عمیق

هـاي   زین به جایگاههاي عرضی میو لپدهد که کلسیم اکتین را فعال کرده،  می زمانی رخ
دهـد کـه غلظـت کلسـیم      زمـانی رخ مـی   استراحتچسبد.  فعال روي فیلامان اکتین می

 یابد.   کاهش می
عضلانی به این دلیل کوتاه یا  تارکند که  یشنهاد میپها  فیلامان لغزشتئوري  -8
 مـی لغزنـد.  بدون تغییر طول در مقابل یکدیگر   روتئینیپهاي  شود که فیلامان طویل می

کنـد کـه آغـازگر وقـایع      شدن تحریک ـ انقبـاض تخلیـه الکتریکـی را شـروع مـی       جفت
 شیمیایی انقباض است. 

عضــلانی در دو گــروه زیــر  تارهــايطبــق مشخصــات انقباضــی و متابولیــک،  -9
 شوند:  بندي می طبقه

هـوازي انـرژي را    بـی  طور عمده از طریـق  )، که بهIIالف) فیبرهاي تند تنش (نوع 
)، کـه بـا   Iتـنش (نـوع    کنند؛ ب) فیبرهاي کنـد  سریع و قدرتمند تولید می ضبراي انقبا

طـور عمـده از     بـه  ATPمنظور سـنتز مجـدد     هاي نسبتاً آهسته منقبض شده، به سرعت
 کنند.   طریق متابولیسم هوازي انرژي تولید می

مقـدار زیـادي     عضلانی در افراد مختلف است. رمز ژنتیکی به تارتوزیع انواع  -10
 کند.   فرد را تعیین می تارنوع غالب 
 بخشد. را بهبود می تارـ تمرینات خاص ورزشی، ظرفیت متابولیک هر نوع 11
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 پرسش هاي چهار گزینه اي
 انقباض عضله اسکلتی با کدام عمل ختم می شود؟ -1

 الف) حذف استیل کولین از محل اتصال عصب و عضله    
 حرکتی نورونب) حذف کلسیم از پایانه 

 ج) بسته شدن گیرنده نیکوتینی استیل کولین      
 د) برداشت کلسیم به سارکوپلاسمیک

 درباره انقباض عضله صاف کدامیک صحیح تر است؟ -2
 الف) نسبت به انقباض عضله اسکلتی به انرژي بیشتري نیاز دارد.

 تواند بدون ایجاد پتانسیل عمل رخ دهد.ب) می
 حریک شود افزایش می یابد. ج) در شرایطی که آدنیلات سیکلاز ت

 د) طول دوره انقباض آن از عضله اسکلتی کوتاه تر است.
 به است زیر موارد همه شامل اسکلتی عضله در انقباض تحریک شدن جفت -3

 :جز
   سدیم به فیبر نفوذپذیري افزایش) الف
 کالمودولین به کلسیم شدن باند) ب
       هیدروپریدین دي گیرنده فضایی شکل تغییر) ج
 T توبول دپولاریزاسیون) د
وقتی فیبر عضله اسکلتی منقبض می شود کدامیک از اجـزاي زیـر از نظـر     -4

 طولی کاهش می یابد.
   Zب) صفحات  الف) اکتین و میوزین         

 Aد) باند          Iج) باند 
...........  توسـط  کـه  آید می وجود به عضلانی تار دسته تعدادي از عضله یک -5

 که آمده وجود به عضلانی تار تعدادي از نیز عضلانی تار دسته. شود می پوشیده
 بافـت  را عضـلانی  تـار  هر شده، احاطه..................  نام به بندي هم بافت توسط

 .است کرده احاطه.........  نام به بندي هم
            اندومیوزیوم میوزیوم، پري میوزیوم، اپی) الف
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 اندومیوزیوم میوزیوم، اپی میوزیوم، پري) ب
 میوزیوم         پري میوزیوم، اپی اندومیوزیوم،) ج
 میوزیوم اپی اندومیوزیوم، میوزیوم، پري) د

 
 پاسخنامه 

 ي (د) ـ گزینه1
 ي (ب)   ـ گزینه2
 ي (ب)   ـ گزینه3
 ي (ج)   ـ گزینه4
 ي (الف) ـ گزینه5
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 فصل پنجم

 1هانروکاین

  

 اهداف رفتاري 
پاسخ هاي زیر  رود پس از مطالعه فصل به پرسش از دانشجویان انتظار می

 : دهند

 مفهوم نروکاین رو توضیح دهد -
 توضیح دهد عملکرد فاکتور مهارگر لوسمی را -
 را توضیح دهد آنکوستاتینعملکرد  -
عملکرد اینترلوکین هاي مختلف در سیستم عصبی را به صورت مختصر توضییح  -

 دهد.

 
 مقدمه

)، در پاسـخ  CSF( ینخـاع  يمغز عیرا در مغز و ما هانیتوکایسا يمطالعات متعدد
 رسـد یبه نظر م نچنی. اندکرده یبررس یکینیکل طیشرا ایو  یشگاهیآزما هايبه محرك

اسـترس   یو حت ـ ،یبـدن  هـاي بافـت  صدمات ها،عفونت ایو  یموضع هايبیکه اغلب آس

1 neurokines 
 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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، TNF-α، 1-نینترلـوک ی(مثـل: ا  هـایی نیتوکایغلظت سـا  شیمنجر به افزا تواندیم یروان
 .گردد CSF) در مغز و هانیو نروتروف يرشد ياز فاکتورها ياریو بس LIF، 6-نینترلوکیا

به  توانندیم یالتهاب شیپ هاينیتوکایاست که سا دهیآشکار گرد نیبه علاوه، چن
را داشـته باشـند،    یمغز تعـاملات  ینیتوکایوارد شده و با شبکه سا يمرکز یعصب ستمیس

مغز که در ارتباط با رفتـار هسـتند اثـر     يعملکرد هايبر تمام جنبه تواندیامر م نیکه ا
ــذارد. ا ــگ ــه نی ــايجنب ــرد ه ــد از يعملک ــرد  تر،ینروترانســم ســمی: متابولعبارتن عملک

 تی ـکـه خلـق و خـو، فعال    هـایی تیرکوئیو نروس ـ یناپس ـیس تهیسیپلاست ن،ینروآندوکرا
 ـا يرفتـار  يامـدها ی. پکننـد ¬یم میاضطراب و هراس را تنظ زه،یانگ ،یحرکت اثـرات   نی

 ـ يکنـد  ،یاضـطراب، خسـتگ   ،یمغـز عبارتنـد از: افسـردگ    يبر رو یمنیا ستمیس  یروان
 .و اختلال در خواب یادراک ییعدم کارا ،ییاشتها یب ،یحرکت

 هانینروکا
 نینروکا ای کینروتروف هاينیتوکایرا سا یدر دستگاه عصب ریدرگ هاينیتوکایسا

عضـو اثـر    ایاندام  کیاز  شیاست که بر ب ايبه گونه هانیتوکایسا تی. در کل ماهندیگو
به طـور   هانیمختلف دارند. اما نروکا هايبافت و هارا بر سلول یو اثرات متنوع گذارندیم
 .کنندیم میرا تنظ ترهایو نروترنسم دهاینروپپت یپیفتوتا انیو ب یبقاء عصب ژهیو

، فـاکتور  LIF(1( یعبارتند از: فاکتور مهـارگر لوسـم   هانینروکابرخی از مهمترین 
ــنروتروف ــان کیـ ــوکی، اCNTF(2( یمژگـ ــوکی)، اIL-6( 6-نینترلـ )، IL-11( 11-نینترلـ

-نینترلوکی، ا3M (OSM) نی)، آنکوستاتIL-37( 37-نینترلوکی)، اIL-27( 27-نینترلوکیا
   .)INF-Ɣگاما ( نترفرونی)، اTNF-αدهنده تومور آلفا ( روز)، فاکتور نکIL-1βبتا (1

 
 
 
 

1 Leukemia inhibitory factor 
2 Ciliary neurotrophic factor  
3 Oncostatin-M 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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CNTF & LIF 

هاي نورون)، توسط توانایی و قابلیتش در بقاي CNTFفاکتور نروتروفیک مژگانی (
هاي گلیال این نروکاین عمدتاً در سلول. جوجه هنگام کشت سلولی شناخته شد مژگانی

 گردد.سیستم عصبی مرکزي و محیطی بیان می

، توسط چند گروه تحقیقاتی (البته به صورت مستقل )LIFفاکتور مهارگر لوسمی (       
اولین سند براي کردند، شناخته شد؛ از هم) که بر روي اعمال گوناگون سلولی کار می

توسط  LIF ،در سیستم عصبی از آنجا حاصل شد که محققان نشان دادند LIFعملکرد 
هاي سمپاتیک را از نورونتواند شود و میسلول هاي کشت داده شده قلبی ترشح می

 .فتوتایپ آدرنرژیک تغییر دهد

 .)MS(برگرفته از لابراتوآر تحقیقات  LIFو  CNTFهاي گیرنده .1-5شکل 
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ها از نظر ساختاري مشابه هستند و اجزاي پلی پپتیدي مشابهی هاي نروکاینگیرنده  
) اولین گیرنده IL-6Rαبا میل ترکیبی پایین ( يیا گیرنده IL-6αدارند. گیرنده 

اي بود که شناخته شد و چنین آشکار گردید که این گیرنده با یک گذر نروکاینی
کند. این ملکردي میل ترکیبی بالایی پیدا میاضافی متصل شده و از لحاظ ع 1غشایی

هاي با میل هاي گیرندهباشد. مشابه همین، زیرردهمی Gp130جزء ترانس ممبرین 
متعاقباً شناخته شدند و چنین آشکار گردید که  LIFو  CNTFترکیبی پایین آلفا براي 

 .نیازمندند Gp130ها نیز از لحاظ پاسخدهی عملکردي به این گیرنده

       LIFR ،IL-6R  وGp130 هاي گذر غشایی هستند. البته همگی پروتئینIL-6R 
باشد. به همین علت براي اینکه یک محلول فاقد دامین گذرغشایی و سیتوپلاسمی می

نیز فاقد دامین  CNTFRمتصل شود.  Gp130رسپتور عملکردي را تشکیل دهد باید به 
گلیکوزیل فسفاتیدیل اینوزیتولی به غشاء  باشد، اما از طریق یک دمگذر غشایی می

باشد نیز قادر به محلول که فاقد این دنباله می CNTFRر حال، ه گردد؛ اما بهمتصل می
باشد. در حضور لیگاند، زیرواحدهاي مونومر تشکیل یک کمپلکس گیرنده عملکردي می

تشکیل  LTFدهند: به یکدیگر متصل شده و کمپلکس گیرنده عملکردي را تشکیل می
نیز تشکیل یک  CNTF)، و LIFR+Gp130کند (یک گیرنده هترودامري را تحریک می
 .)LIFR+gp130+CNTFRکند (گیرنده هترومولتیمتري را تحریک می

ها عملکردهاي بسیاري در سیستم عصبی دارند. همانگونه که ذکر شد نروکاین       
هاي نوروپپتیدي را ) و ژنchATبیان کولین استیل ترانسفراز ( LIFو  CNTFهردوي 

هاي سمپاتیکی تحریک کرده و بیان تیروزین هیدروکسیلاز را نورونهنگام کشت 
هاي حسی، مژگانی و مرکزي را بالا برده، نورونبقاي  CNTFو  LTFکنند. سرکوب می

تمایز اجداد  هاي کشت داده شده را ارتقاء بخشیده، وبقاء و بلوغ اولیگودندروسیت
 .کنددر آزمایشگاه تحریک می IIهاي نوع را به آستروسیت O-2A گلیالی

1 Transe- membrance 
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       CNTF  به صورتin vivo  هاي حرکتی را تحریک کرده و از مرگ نورونجوانه زدن
هاي نورونهاي حرکتی و دیگر نورونناشی از رشد و توسعه و مرگ ناشی از آکسوتومی 

 .کندعصبی مرکزي جلوگیري می

هاي نوروناثرات بسیار کمی بر بقاي پس از تولد  CNTFدر عین حال که فقدان        
هاي حرکتی ندارد، اما فقدان نوروناثر معناداري بر بقاي  LIFحرکتی دارد و فقدان 

منجر به کاهش مشخص و زیادي در بقا و عملکرد  LIFو  CNTFهمزمان هر دوي 
  .گرددهاي حرکتی مینورون

هاي حسی نورونبودند، بازسازي و نوزایش  LIFهایی که دچار نقصان در موش در       
بودند، جوانه زدن  CNTFهایی که دچار نقصان پس از آسیب مختل گردید. و در موش

 .هاي گلیال کاهش یافتهاي حرکتی مختل گردیده و بقاي سلولنورون

و  LIFRواحدهاي گیرنده  ه زیربه دلیل این کباید به این موضوع اشاره داشت که:        
gp130 هاي کد هاي چندین سایتوکاین هستند، غیرفعال شدن ژناجزایی از گیرنده

ها، اثرات هاي کد کننده خود سایتوکاینها در مقایسه با غیر فعال شدن ژنکننده آن
 .مخرب بسیار بیشتري دارد

مسیر سیگنالینگ LIFR-β/gp13 متصل به  CNTFدر اینجا باید اضافه گردد که:        
-PI) و مسیرهاي سیگنالینگ JAK/STAT( 3جانوس کیناز و فعال کننده نسخه برداري 

3K گرددکند، بنابراین منجر به مهار مسیر آپوپتوز اینترنسیک میرا فعال می. 

 آمده است: 2-5مسیر سیگنالینگ این سایتوکاین در شکل        
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 .CNTFمسیر سیگنالینگ  .2-5شکل 

 )M )OSM-آنکوستاتین

باشند می gp130) نیز جزء لیگاندهاي IL-11( 11) و اینترلوکین M )OSM آنکوستاتین
 اند.که به تازگی مورد توجه واقع شده
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 در انسان و موش  Mهاي آنکوستاتین گیرنده .3-5شکل        

 LIFازنظر ساختار، عملکرد و ژنتیک بسیار شبیه  IL-6 ،OSMدر بین اعضاي خانواده 
هاي ها در واکنشهاي آنباشد بر همپوشانی ویژگیباشد. این امر توضیحی میمی

 .بیولوژیکی از قبیل رشد، تمایز و بقاء سلولی

       OSM باشد و عبارتند از: هاي دیگري نیز دارد که منحصر به خودش میفعالیت
 OSMو رشد و توسعه بافتی.  بازسازيهاي التهابی، خون سازي، پاسخهاي ویژه در نقش

باشد، می LIFRو  GP130که شامل زیرواحدهاي  Iدو گیرنده عملکردي دارد. گیرنده نوع 
توسط  Iباشد. در انسان گیرنده نوع می OSMR(β)و  GP130که شامل  IIو گیرنده نوع 
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استفاده  OSMمنحصراً توسط  IIنوع  به کار گرفته شده و گیرنده OSMو  LIFهردوي 
 .شودمتصل می IIفقط به گیرنده نوع  OSMگردد. در موش می

هاي منحصر به فردي وجود کنند که پاسخها از این عقیده حمایت میپژوهش       
گردد، زیرا ژن هر دوي گیرنده و لیگاند به صورت میانجیگري می OSMدارد که توسط 

 شود.گري میمیانجی GCو  TLR4منحصر به فردي توسط اثر ترکیبی سیگنالینگ 

       OSM نه  ،هاي آستروسیت و اندوتلیال عمل کندممکن است اصولاً بر روي سلول
همراه با  STAT-3توسط فاکتور نسخه برداري  OSMRبر روي میکروگلیاها. سیگنالینگ 
 Jun-N-terminal (JNK)) و مسیرهاي کیناز ERK(1/2 کیناز تنظیم شده خارج سلولی

و فعال شدن  OSM، نحوه رهایش 4-5 ها شکلشود. براساس این یافتهگري میمیانجی
را در بافت مغز نشان  GCهاي اندوتلیال و آستروسیت به ویژه در حضور فیدبک سلول

 دهد.می
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هاي اندوتلیال و آستروسیت به ویژه در و فعال شدن سلول OSMنحوه رهایش  .4-5شکل 
  را در بافت مغز GCحضور فیدبک 

 

 37-اینترلوکین

CAMP  که همچنین)CAP18 ي پپتیدهاي شود) یکی از اعضاي خانوادهنیز نامیده می
این پپتید پروتئولیزه شده و یک پپتید  Cباشد. انتهاي می 1هاآنتی میکروبی کاتلیسیدین

گردد که شود، تشکیل میاسید آمینه که با دو لوسین شروع می 37کوچک با 
ها و مایعات مختلف مانند: عمدتاً در بافت IL-37 .شود) نامیده میIL-37( 37اینترلوکین 

به  IL-37شود. هاي هوایی، مایعات معده، پلاسما و بزاق یافت میمایعات سطوح راه
ها، شود که عبارتند از: نوتروفیلفعال از چندین نوع سلول ترشح می صورت

 .هاي اپیتلیالها و سلولکراتینوسیت

       IL-37 ها دارد. به اي مخصوصاً براي کاتلیسیدینفعالیت آنتی میکروبی گسترده
هاي ایمنی مثل: خنثی کردن در تنظیم طیف وسیعی از پاسخ IL-37عبارت دیگر، 

LPSهاي سلولی که توسط لیگاندهاي ها، مهار سیگنالینگTLR ،TNF  وINF-γ  آغاز
-و گیرنده 1گردند و القاي کموتاکسی از طریق تحریک پپتید فورمیل شبهه گیرنده می

 .دخیل است P2X7ي پورینرژیک 

       IL-37  از خانواده  7در ابتدا به عنوان عضو شمارهIL-1  شناخته شد. این
) اصلی ترین ایزوفرم IL-1F7a-e .(IL-37b )IL-1F7bایزوفرم مختلف دارد ( 5اینترلوکین 

و  دارد IL-18این اینترلوکین است که از نظر توالی اسید آمینه شباهت بسیار زیادي به 
 TLRو چندین لیگاند  TGF-β .شود) متصل میIL-18 )IL-18Rαگیرنده  αبه زنجیره 

کاتلیسیدین خانواده اي از پلی پپتید ها هستند که در لیزوزوم هاي ماکروفاژ ها و گلبـول هـاي سـفید     1
یافت می شوند. کاتلیسیدین ها در دفاع ایمنی ذاتی پستانداران علیه عفونت تهاجمی باکتریایی، نقـش حیـاتی ایفـا    

 .می نمایند

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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هاي پیش التهابی کنند. سایتوکاینها القا میPBMCرا توسط  IL-37بالایی از سطوح 
دهند. را افزایش می IL-37به میزان متوسطی سطوح  TNFو  IL-18 ،IFN-γ ،IL-1βنظیر 

هاي پیش ها (از طریق کاستن از سایتوکاینLPSموجب محافظت در برابر  IL-37در کل 
 .کندرا مهار می DCالتهابی) شده و فعال شدن 

 12-خانواده اینترلوکین

 IL-27و  IL-12 ،IL-23هاي هترودایمریک که از سایتوکاین 12-خانواده اینترلوکین
هاي فعال ترشح شده و طی مراحل مختلفی بر سلول APCعمدتاً توسط ، اندتشکیل شده

 .کنندرا تنظیم می Th1عمل کرده و رشد توسعه  +T CD4هاي 

       IL-12  توسط دو زیرواحدp35  وp40 گردد. تشکیل میIL-23   از یک زیرواحدp40 
گردد. این اینترلوکین قادر تشکیل می p19و یک زیرواحد منحصر به فرد  IL-12مشابه با 

 .باشدمی Th1اي هاي خاطرهبه فعال کردن سلول

       IL-27ي خانواده ، که آخرین عضو کشف شدهIL-12 باشد، یک سایتوکاین می
(یک پروتئین  p28) و IL-12p40(یک پروتئین وابسته به  EB13هترودایمري است که از 

باشد و هاي فعال میAPCمحصول اولیه  IL-27) تشکیل شده است. IL-12p35وابسته به 
-می – ايخاطره Tهاي و نه سلول - +T CD4هاي موجب گسترش سریع کلونی سلول

مبتدي به شدت  Tهاي از سلول IFN-γدر راه اندازي تولید  IL-12با  IL-27گردد. 
 .کندهمکاري می
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 .35و  12،23،27-اجزاي ساختمانی اینترلوکین .5-5شکل 

       IL-12  وIL-23 نشان  ،3-14 هاي هترودایمریک خود که در شکلاز طریق گیرنده
با یکدیگر مشابه  IL-12Rβ1کنند، این دو گیرنده در زیرواحد داده شده است عمل می

 gp130همراه با زیر واحد  WSX-1اش را از طریق گیرنده اثرات بیولوژیکی IL-27هستند. 
 IL-27گري اثرات کند. هیچ یک از این دو زیرواحد به تنهایی براي میانجیاعمال می

کافی نیستند. ترکیب این دو زیرواحد براي راه اندازي سیگنالینگ این اینترلوکین لازم 
 .است

 

 .23و  6،27،12-هاي اینترلوکینگیرنده .6-5شکل 

) یک سایتوکاین اصلی در القاي IL-12(و نه  IL-23دهند که مطالعات پیشین نشان می 
یک بیماري  EAEباشد. می CNS) در EAEانسفالومیلیت تجربی ( خود ایمنیبیماري 
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شود. گري میمیانجی Th1هاي باشد، که توسط سلولمی CNSالتهابی خود ایمنی در 
 +CNS )CD11bهاي APC، که توسط IL-23همچنین چنین گزارش گردیده است که 
گردد، ممکن است در فاگوژنز تولید می EAEمیکروگلیا / ماکروفاژها) طی مرحله اوایه 

هاي در مدل Th1در القاي پاسخ  WSX-1اش و گیرنده IL-27باشد. نقش  بیماري دخیل
اش در و گیرنده IL-27عفونت موشی مورد مطالعه قرار گرفته است، تغییرات در بیان 

CNS به صورت کامل آشکار نگردیده است و نیاز به  خود ایمنیهاي طی بیماري
 .مطالعات بیشتري در این زمینه است

و وقایع پس از اتصال لیگاند با این  27و  12،23-هاي اینترلوکیناجزاي گیرنده .7-5شکل 
 ها.گیرنده

هر دوي اثرات پیش التهابی و  IL-27نیز آمده است،  8-5همانگونه که در شکل        
هاي فعال APCباشد. این سایتوکاین یک سایتوکاین مترشحه از ضد التهابی را دارا می

 Th1بدوي به رده  T CD4هاي روند التهاب را با متعهد کردن سلولIL-27 باشد.شده می
و تحریک یک فعالیت شبهه  Th17با سرکوب تمایز  IL-27برد. در مقابل پیش می

ترشح شده  IL-10گردد. موجب مهار التهاب می Th2و  Th1هاي تنظیمی در سلول
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-گر ایمنی داشته که میها یک خاصیت ضد التهابی و اثرات سرکوبتوسط این سلول
عمل کند.  IL-27توسط  Th1تواند به عنوان یک سیستم بازخورد منفی در تحریک تمایز 

ممکن است با فاکتور شبه  p28 ،IL-27مطالعات جدید آشکار ساخته است که جزء 

) تشکیل یک کمپلکس پروتئینی ثانویه دهد، که این کمپلکس نیز CLF( 1-سایتوکاینی
درگیر  Tهاي پیش التهابی و ضد التهابی سلول تنظیم بالانس بین پاسختواند در می

 .شود

 .IL-27 پیش التهابی و ضد التهابیاثرات  .8-5شکل 
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 اش در موش.فقدان اجزاي این اینترلوکین و گیرندهو  IL-27اثرات  .9-5شکل 
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 اش.به گیرنده IL-27وقایع پایین دست اتصال  .10-5شکل 

 )IFN-γاینترفرون گاما (

 

 

 

 

 

 .اینترفرون گاما .11-5شکل 

 1970باشد. این سایتوکاین در سال می IIهاي نوع اینترفرون گاما، تنها عضو اینترفرون
شد، نامی که هم اکنون کشف شد، و قبلاً با نام فاکتور فعال کننده ماکروفاژ شناخته می

شود، که اینترفرون گاما نیز جزئی از آن برده می ها به کاربراي خانواده بزرگی از پروتئین
اش معروف هاست. اینترفرون گاما سایتوکاینی است که به خاطر فعالیت ضد ویروسی

شود. برخی تولید می NKهاي و سلول +CD8و  +T CD4هاي بوده و توسط سلول
به صورت مستقیم و غیر مستقیم موجب تنظیم  - IL-1مثل  -هاي دیگر سایتوکاین

 شود.کد می IFNGتوسط ژن  IFN-γشوند. در انسان کاهشی فعالیت اینترفرون گاما می
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اینترفرون گاما سایتوکاینی است که براي عملکرد هر دو سیستم ایمنی ذاتی و        
سلولی و همچنین هاي باکتریایی درون هاي ویروسی و عفونتاکتسابی در برابر عفونت

باشد. اهمیت این سایتوکاین به توانایی آن در مهار تکثیر کنترل تومور مهم و حیاتی می

ویروسی و مهمتر از آن به اثرات تحریک کنندگی و تعدیل کنندگی این سایتوکاین بر 
 گردد.سیستم ایمنی بر می

 .اعمال اینترفرون گاما .12-5شکل 

آید، به این علت که مغز از نظر ایمونولوژیکی یک مکان خاص به حساب می       
هاي این ناحیه قادر به تولید این سایتوکاین نیستند. بسیاري بر این باور بودند که سلول

، اثرات MSهاي از بین برنده غلاف میلین، مثل از همه مهمتر، در آسیب شناسی بیماري
وبی آشکار گردیده است. با این حال مطالعات چنین نشان میمضر این سایتوکاین به خ

ها قادر به تولید این سایتوکاین و هاي گلیال در مغز، مثل آستروسیتدهند که سلول
 اش هستند.گیرنده
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هاي همانطور که گفته شد این سایتوکاین موجب تحریک ترشح سایتوکاین       
کلاس  MHCو بیان  p38ریق تحریک کیناز گردد که این کار را از طمختلف دیگري می

II هاي کند. دیگر عملکردهاي بیولوژیکی اینترفرون گاما عبارتند از: تحریک بیان ژنمی
پپتیدهایی با فعالیت ضد ویروسی، ضد توموري و ضد باکتریایی. از  مختلف و تولید پلی

و همچنین  Tو  Bهاي همه مهمتر این سایتوکاین قادر به تعدیل عملکردهاي لنفوسیت
د. در پاسخ به تمرین ورزشی، سطوح پلاسمایی اینترفرون گاما نباشمی NKهاي سلول

تغییري نکرده در حالیکه در مغز این سایتوکاین در اثر تمرین ورزشی دچار تنظیم 
 .گرددکاهشی می

هاي تحریک نشده، به ي اینترفرون گاما در انسان، در سلولکمپلکس گیرنده       
یا همان  INFGR2و  IFNGR1ت هترودایمر از دو زنجیره تشکیل شده است: صور

کینازها در ارتباط  Jakي ها با خانوادهي آلفا و بتا. دامین داخل سلولی این گیرندهزنجیره
در ارتباطند. اتصال این  INFGR2و  IFNGR1به ترتیب با  Jak2و  Jak1هستند. 

را تحریک کرده و به  INFGR1هاي یع زنجیرهدایمریزه شدن سر INFGR1سایتوکاین به 
قابل  INFGR2خارج سلولی  دنبالهگردد که توسط موجب آن سایتی تشکیل می

تشخیص است. این لیگاند جمع شدن و تشکیل کمپلکس کامل گیرنده را که از دو 
کند. با در ساخته شده است را تحریک می INFGR2و دو زیرواحد  INFGR1زیرواحد 

 Jak2و  Jak1ها (درون سلولی آن هايدنبالهمجاورت هم قرار گرفتن این زیرواحدها 
و  Jak1شود که گیرند. این اتفاق موجب میکیناز غیر فعال) نیز در مجاورت هم قرار می

Jak2  یکدیگر شده و به موجب همین امر یک ست دوتایی از  فعال سازي متقابلباعث
 Stat1آید. سپس دو مولکول به وجود می گیرندهبر روي  Stst1اي سایت لنگرگاهی بر

-کشیده می گیرندهکینازها فعال شده در  Jakمتصل شده به این دو لنگرگاه به نزدیک 
 Stat1هاي گردند. سپس این مولکولفعال می Stat1شوند و توسط فسفوریلاسیون 

 لیرا تشک يمریهومودا ايهرها شده و کمپلکس گیرندهاز کمند تیروزین فسفوریله 
رها شده و  گیرندهشده از کمند  دکنیفعال شده به هسته نقل مکان م  Stat1. دهندیم

فعال شده به هسته نقل مکان   Stat1دهند. هاي هومودایمري را تشکیل میکمپلکس
 .کندمی
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 ي خود و وقایع پس از آن.به گیرنده IFN-γاتصال  .13-5شکل 
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 خلاصه 
 نینروکـا  ای ـ کی ـنروتروف هاينیتوکایرا سا یدر دستگاه عصب ریدرگ هاينیتوکایسا .1

انتقـال  و  دهای ـنروپپت یپیفتوتـا  انی ـو ب یبقـاء عصـب   ژهیبه طور و هانینروکا .ندیگو
 .کنندیم میرا تنظ هاي عصبیدهنده

هـاي  نـورون )، توسط توانایی و قابلیتش در بقـاي  CNTFفاکتور نروتروفیک مژگانی ( .2
هـاي  این نروکاین عمدتاً در سـلول . جوجه هنگام کشت سلولی شناخته شدمژگانی 

 گردد.گلیال سیستم عصبی مرکزي و محیطی بیان می
 و رشـد و توسـعه بـافتی    بازسـازي هاي التهابی، خـون سـازي،   در پاسخ آنکوستاتین .3

 سیستم عصبی نقش ایفا می کند.
4. IL-37 ثی کردن هاي ایمنی مثل: خندر تنظیم طیف وسیعی از پاسخLPSمهـار  ها ،

گردنـد و  آغاز می INF-γو  TLR ،TNFهاي سلولی که توسط لیگاندهاي سیگنالینگ
ي و گیرنـده  1القاي کموتاکسی از طریـق تحریـک پپتیـد فورمیـل شـبهه گیرنـده       

 .دخیل است P2X7پورینرژیک 
5. IL-12  توسط دو زیرواحدp35  وp40 گردد. تشکیل میIL-23     از یـک زیرواحـدp40 

گردد. این اینترلوکین تشکیل می p19و یک زیرواحد منحصر به فرد  IL-12مشابه با 
 .باشدمیدر سیستم ایمنی  Th1اي هاي خاطرهقادر به فعال کردن سلول

اینترفرون گاما سایتوکاینی است که براي عملکـرد هـر دو سیسـتم ایمنـی ذاتـی و       .6
باکتریـایی درون سـلولی و   هـاي  هـاي ویروسـی و عفونـت   اکتسابی در برابر عفونـت 

باشد. اهمیت این سایتوکاین به توانـایی آن  همچنین کنترل تومور مهم و حیاتی می
در مهار تکثیر ویروسی و مهمتر از آن به اثرات تحریک کنندگی و تعـدیل کننـدگی   

 گردد.این سایتوکاین بر سیستم ایمنی بر می
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 ايهاي چهار گزینهپرسش
 دهد؟ها را نشان مینروکاینکدامیک عملکرد  -1

 یپیفتوتـا  انیبج)           دهاینروپپت یپیفتوتا انیبب)             یبقاء عصبالف) 
 د) همه موارد            ترهاینروترنسم
 دهد؟را نشان می CTNF کدامیک عملکرد -2

هــاي حرکتــی                                         ب)  نــورونالــف) جوانــه زدن  
 هاي حرکتی                              نورونجلوگیري از مرگ 

اي سیستم عصـبی مرکـزي                  د) همـه    هنورونج) جلوگیري از مرگ 
 موارد

ها و مهار فعال شدن سلول هاي دنـدریتیک از  LPSمحافظت در برابر  -3
 این است؟  وظایف کدام نروک

 IL-12 د)                  CTNFج)                   LIF ب)               IL-37 الف)
تواند نقش ایفا هاي زیر در بیماري خود ایمنی میکدامیک از نروکاین -4

 کند؟
ــف)  د)                  IL-23ج)                   LIF ب)                  IL-8 الــ

CTNF        
 دهد؟             کدام گزینه عملکردهاي اینترفرون گاما را نشان می -5

ــا فعالیــت ضــد ویروســی  تولیــد پلــیالــف)  تعــدیل ب)             پپتیــدهایی ب
 Tو  Bهاي عملکردهاي لنفوسیت

 د) همه موارد                                 هاي مختلفتحریک بیان ژنج) 
 اینترفرون گاما کدام است؟اثر ورزش بر پاسخ  -6

الف) افزایش                ب) کـاهش             ج) بـدون تغییـر              د) در    
 ابتدا افزایش و سپس کاهش

 
 نامهپاسخ

 )د(گزینه  -1
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 )د(گزینه  -2
 )الف(گزینه  -3
 )ج(گزینه  -4
 )د(گزینه  -5
 )ب(گزینه  -6
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