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 به نام یزدان

 مقدمه

 استت و  موجودزنتده  یتک  وجتودی  طبیعتت  یا منشا مطالعه معنای به یونانی واژه یک از برگرفته فیزیولوژی

های بنیادین رشته فیزیولوژی یکی از باشد.می بدن مختلف هایو سیستم هااندام کارکرد نحوه بررسی دانش

اند که نتایج علمتی ایتن   ن زمینه به تحقیق و تفحص پرداختهباشد و دانشمندان بزرگی در ایپزشکی می علم

دانشمندان منجر به کشف پرتوی از حکمت خداوند در سازوکار پیکره انسان شده است. شیخ الرئیس ابوعلی 

ها را در زمینه پیشرفت علم پزشتکی و  ین دانشمندانی بود که نخستین گامشهیر ایرانی، از اولسینا، دانشمند 

نویسد: هدف از طب، حفظ تندرستتی در  مند بزرگ در کتاب قانون در طب میفیزیولوژی برداشت. این دانش

دن در هنگتام  موقع سلامت و اعاده آن به هنگام بیماری است که در واقع همان حفظ وضعیت فیزیولوژیک ب

بنتابراین بتا انتدکی     باشتد. ر هنگام بیماری میسلامتی و بازگشت از حالت پاتولوژیک به حالت فیزیولوژیک د

 های مختلف علوم پزشکی پی برد.رشتهتوان به اهمیت و ضرورت دانستن علم فیزیولوژی در تامل می

م پزشکی و با عنایت به این که اکثر وف علهای مختلرشته بنابراین با توجه به اهمیت علم فیزیولوژی در بین

هتا در دوره  ایتن کتتاب   دارند و مطالعه کامل مباحث کتب مرتبط با فیزیولوژی پزشکی از حجم بالایی برخور

بنابراین در نگارش ایتن کتتاب    ،باشدو پیراپزشکی امکان پذیر نمیمحدود آموزشی برای دانشجویان پزشکی 

بته طتوری    صورت خلاصه و بدون حذف مطالب مهم و اساسی بیان شود سعی شده است که کلیه مباحث به

های جامع علوم پایته پزشتکی، پرستتاری و    دانشجویان متقاضی شرکت در آزمون تواند پاسخگوی نیازکه می

همچنین یکتی از اهتداف مهتم تحریتر      پیراپزشکی در مقاطع کاردانی به کارشناسی و کارشناسی ارشد باشد.

باشد استفاده از بهترین تصاویر برای ایجاد یتک تصتویر   تمایز آن با سایر کتب مربوطه می این کتاب که وجه

اویر این کتاب به همین منظور تص باشد.های پیچیده بدن میسیستم ذهنی مناسب برای فهم بهتر ساز و کار

این امیتد استت کته    بنتابر های مرتبط با علوم پزشکی تهیه شده است. ها، مقالات و سایتاز معتبرترین کتاب

 باشد. دانشجویان علوم پزشکی در مقاطع مختلف تحصیلی پاسخگوی نیازنشر این کتاب بتواند 

 

      مینا رشوند

کترای تخصصی فیزیولوژی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی انشجو دد  

 



 

 فصل اول

 فیزیولوژی سلول
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 انسانهای تشکیل دهنده بدن سلول

 7۱هتای قرمتز ختون و    تریلیتون آن را گلبتول   ۲۱ه است کته  سلول تشکیل شد تریلیون ۵00بدن انسان از 

هتای  های بدن از لحاظ عملکرد تفاوتبا اینکه اغلب سلول .دهدمیها تشکیل تریلیون آن را انواع دیگر سلول

هتا، محتیط   فضای داختل همته ستلول   در یات پایه در همه آنها مشترک است. زیادی با هم دارند، اما خصوص

ها، محیط ( و در فضای خارج سلولIntracellular Fluid) ICFمایعی تحت عنوان مایع داخلی سلولی یا 

( وجود دارد. به طتور کلتی حتدود    Extracellular Fluid) ECFمایعی تحت عنوان مایع خارج سلولی یا 

 .وجود دارد ECFو یک سوم آن در  ICFم آن در بدن انسان بالغ از مایع تشکیل شده است که دو سو ۱۳%

ستلولی حتاوی مقتادیر زیتادی از      متایع داختل   .شتود متی به مایع خارج سلولی محیط داخلی بدن نیز گفته 

و  کلتر  هتای ستدیم،  حتاوی مقتادیر زیتادی از یتون     ، منیزیم و فسفات و مایع خارج ستلولی پتاسیمهای یون

 است. بیکربنات

 هومئوستازی

ها و اعضای بدن سعی در ایجتاد یتک شترایط تابتت و پایتدار در محتیط داخلتی بتدن دارنتد کته           همه بافت

و تتامین متواد غتذایی بتدن.      غلظت اکسیژن، مانند تابت نگه داشتن غلظت یون ها شودمیهومئوستاز گفته 

درجته   7حفظ شرایط پایدار محیط داخلی بدن بسیار مهم است به طوری که افزایش دمای بدن بته میتزان   

. از شودمیسانتیگراد بیش از حد طبیعی منجر به سیکل معیوب افزایش متابولیسم سلول و نابودی سلول ها 

. همچنین غلظت پتاستیم اگتر بته یتک     شودمیجب مرگ واحد مو ۱/0طرفی تغییر اسید و باز بدن به اندازه 

 .  شودمیعضله قلب به شدت تضعیف سوم حد نرمال برسد باعث ایجاد فلج و اگر به دو برابر حد نرمال برسد 

. دستتگاه عصتبی عمتدتا    گیترد متی دو سیستم عصبی و هورمونی انجام  توسط عمدتا تنظیم اعمال بدن نیز 

و سیستم هورمونی اعمتال متابولیتک بتدن را کنتترل      کندمیدن را کنترل ضلانی و ترشحی بفعالیت های ع

 .کندمی

بسیاری از دستگاه های کنترلی بدن که سعی در هومئوستاز بدن دارند با دو نوع فیدبک منفی و مثبت عمل 

شده در فیدبک منفی اترات ایجاد با این تفاوت که فیدبک منفی نقش مهمتری در هومئوستاز دارد.  کنندمی

کته   شتود میبه عنوان مثال افزایش فشار خون شریانی باعث شروع واکنش هایی  ،مخالف محرک اولیه است

در عوض در فیدبک مثبت، محرک اولیه موجب تقویت خود  شودمیدر نهایت منجر به کم کردن فشار خون 

با کاهش حجتم ختون باعتث     لیتر( ۲)به عنوان مثال خونریزی در مقادیر بالا  شودمیو ایجاد یک دور باطل 

از طرفی با نرسیدن خون کافی به رگ های کرونری تغذیته کننتده قلتب و     شودمیکاهش میزان پمپاژ قلب 

موجتب   توانتد متی بنتابراین ایتن نتوع فیتدبک      .کنتد میتضعیف قلب میزان پمپاژ قلب کاهش بیشتری پیدا 

مفیتد هتم باشتد     توانتد میاهی اوقات گالبته فیدبک مثبت . ری وضعیت بدن شود و موجب مرگ شودناپایدا

مانند لخته شدن خون برای جلوگیری از خونریزی، زایمان و تولید پیام های عصبی که در فصل های بعتدی  

 .شودمیتوضیحات بیشتری در مورد آن ها داده 
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. بته عنتوان مثتال فترض     کنتد میگین دستگاه کنترل میزان کارایی دستگاه را در ایجاد هومئوستاز مشخص 

در صتورتی کته دستتگاه کنتترل فشتار او )دستتگاه        شتود متی کنید حجم زیادی از خون بته فتردی تزریتق    

و  رستد متی  mmHg۵7۱بته   mmHg۵00بارورسپتوری( غیر فعال باشتد فشتار شتریانی از ستطم نرمتال      

در نتیجته   رستد متی  mmHg ۵۲۱درصورتی که دستگاه بارورسپتوری او سالم باشد میزان فشار بته ستطم   

طور  بنابراین گین این دستگاه این ،تصحیم کند mmHg۱0دستگاه کنترلی توانسته فشار خون را به میزان 

   :شودمیمحاسبه 

گین= 
تصحیم

خطا
                   

-۱0

+۲۱
= -۲ 

دستگاه کنترل دما کاراتر از دستگاه کنتترل فشتار    بنابراین .است -۶۶گین دستگاه کنترل دمای بدن حدود 

 است.

 ساختار سلول

به طور کلی سلول از غشا، هسته و سیتوپلاسم تشکیل شده است. به مجموعه مواد سازنده غشا پروتوپلاستم  

هتا و  هتا، رربتی  هتا، پتروتئین  لی تشکیل شده استت: آب، الکترولیتت  ماده اص ۱پروتوپلاسم از  .شودمیگفته 

 هاکربوهیدرات

 4۱تتا   70های رربی با غلظت های بدن به جز سلولکه در بیشتر سلول باشدمیآب  ،مایع اصلی سلولآب: 

 درصد وجود دارد.

 .باشدمیها پتاسیم، منیزیم، فسفات، سولفات، بیکربنات، سدیم، کلر و کلسیم مهمترین آن ها:الکترولیت

. شودمیع ساختاری و عملکردی تقسیم و به دو نو دهدمیدرصد وزن سلول را تشکیل  ۲0-۵0 ها:پروتئین

و بارزترین  دهندمیهای درازی هستند که اسکلت سلولی را تشکیل های ساختاری به شکل فیلامانپروتئین

گلبولی شکل هستتند و اکثترا نقتش     های عملکردیادن به میکروتوبول هاست. پروتئینها شکل دکاربرد آن

 آنزیمی دارند.

هتا رربتی خنثتی یتا     ترول و فستفولیپید استت. بعضتی ستلول    لیپیدهای اصلی سلول شامل کلست  لیپیدها:

 دارند. گلیسرید نیزتری

هتا + پتروتئین( نقتش    هتا )کربوهیتدرات  ای دارند ولتی گلیکتو پتروتئین   تغذیه بیشتر نقش ها:کربوهیدرات

در صتد و در   ۶هتای عضتلانی   امتا در ستلول   دهندمیدرصد وزن سلول را تشکیل  ۵ساختاری دارند. حدود 

 .رسدمیدرصد هم  ۳های کبدی به سلول

 ساختار غشای سلول

آنگستروم است. ترکیب تقریبی آن  7۱نانومتر یا  ۱/7-۵0پذیر به قطر غشای سلول ساختاری نازک و انعطاف

ساختار اصتلی   ها است.کربوهیدرات %۶ها و سایر رربی %8کلسترول،  %۵۶فسفولیپید،  %۲۱پروتئین،  ۱۱%
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. انتهتای  دهنتد میهای فسفولیپید ساختار اصلی لیپید دولایه را تشکیل غشا یک لیپید دولایه است. مولکول

استت. سترهای هیتدروفیل    ستر دیگتر آن هیتدروفوب )آبگریتز(     بدوست( و هیدروفیل )آ ،فسفات فسفولیپید

های هیدروفوب آن )اسید رترب( در  ط با آب داخل و خارج سلولی و بخشفسفولیپید غشا )فسفات( در ارتبا

مواد محلول در رربی مانند اکسیژن، دی اکستید کتربن و الکتل     .شوندمیمقابل یکدیگر در مرکز غشا ردیف 

 در آب نفوذ ناپذیرند. از غشا عبور کنند اما مواد محلول  توانندمیبه آسانی 

 های رربی غشتا لای مولکولهای درشتی هستند که در لابهها مولکولپروتئین: های غشای سلولپروتئین

. کننتد میپروتئین های سرتاسری یا اینتگرال که تمامی ضخامت غشا را طی  -۵اند: به دو صورت قرار گرفته

هتای سرتاستری نته    و خاصیت آنزیمی دارند. پروتئیناند که به سطم غشا رسبیدههای محیطی پروتئین -۲

 معنتا کته بعضتی از آنهتا    دهند، بلکه عملکردهایی نیز دارند. بدینتنها بخشی از ساختمان غشا را تشکیل می

 .از آب عبتور کننتد   تواننتد متی هتا  ژه یتون که مواد محلول در آب به ویت  کنندمیها یا منافذی را ایجاد کانال

در لیپید دو لایه نفوذ  توانندمیپروتئین حامل برای حمل موادی که ن ها نیز به عنوانتئینتعدادی از این پرو

به عنوان رسپتور برای مواد شیمیایی محلتول   توانندمیهای سراسری همچنین . پروتئینکنندمیکنند عمل 

 در آب مانند برخی هورمون ها عمل کنند.

هتا بته صتورت گلیکتوپروتئین و گلیکولیپیتد در غشتا دیتده        هیدراتکربو: های غشای سلولکربوهیدرات

ستت کته گلیکوکتالیکس نامیتده     . تمام سطم بیرونی سلول دارای یک پوشش سست کربوهیدراتی اشوندمی

بته   . اعمال کربوهیدرات های غشا عبارتند از: دادن بار الکتریکی منفی به سطم خارجی غشتا، کمتک  شودمی

هتای  ها و شترکت در واکتنش  ولیکوکالیکس، دادن شناسه آنتی ژنی به سلهای مجاور توسط گلاتصال سلول

 .ها مانند انسولینگیرنده برای برخی هورمون ایمنی و

 
 ساختار غشای سلول ۵-۵شکل
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 های داخل سلولیارگانل

لاستمی  دو نوع شبکه اندوپلاسمی وجود دارد: شبکه اندوپلاسمی صتاف و شتبکه اندوپ  : شبکه اندوپلاسمی

پتروتئین ستازی را    ها وجود دارند که که کتار که اندوپلاسمی دانه دار، ریبوزومدر سطم خارجی شب. داردانه 

دارای  دانته اند. شبکه اندوپلاستمی صتاف یتا بتی    و پروتئین ساخته شده RNAها از ریبوزوم. دهندمیانجام 

 ، تجزیه گلیکوژن، سم زداییفسفولیپیدهاویژه کلسترول و ه ب و در سنتز لیپیدهاهای متابولیک هستند آنزیم

ها نقش دارند. و گلیکوزیله کردن پروتئینبواسطه اکسیداسیون، هیدرولیز، کنژوگاسیون با اسید گلوکورونیک 

 .شوندمیهمچنین به عنوان مخزن یون کلسیم سلول نیز محسوب 

از ستلول واقتع استت کته متواد       بارزتر است و در سمتی های ترشحیدر سلولاین دستگاه : دستگاه گلژی

هتای ستاخته شتده توستط     تگاه عبارتند از: پردازش پروتئیناعمال این دس .شودمیبیرون ریخته ترشحی به 

ها محتویات )این وزیکول های ترشحیها در وزیکولدار، ذخیره و بسته بندی پروتئینشبکه اندوپلاسمی دانه

 و ستنتز  ، واکتنش سولفاستیون روی بعضتی متواد    (کننتد متی خود را از طریق اگزوسیتوز بته بیترون تخلیته    

لازم بته ذکتر استت    . مانند اسید هیالورونیک و کنتدروئیتین ستولفات   هابرخی پلی ساکاریدو  هاکربوهیدرات

 .گیردمیورود مواد به دستگاه گلژی از قسمت سیس و خروج مواد از قسمت ترانس صورت 

نتوع   80حاوی بتیش از   و شوندمیهای وزیکولی هستند که توسط دستگاه گلژی ساخته ارگانل: هالیزوزوم

کشی، های آسیب دیده، باکتریمواد فاگوسیته شده، اتولیز سلول اسید هیدرولاز هستند و در هضم و گوارش

 کتش بتاکتری ها حاوی عوامل لیزوزوم نقش دارند.ها، لیپیدها و گلیکوژن روند تحلیل سلولی، تجزیه پروتئین

   .مانند لیزوزیم، لیزوفرین و اسید نیز هستند

، کاتتالاز و اکستیداز دارنتد و نقتش مهمتی در      زوزوم هستند اما به جای هیدرولازشبیه به لی: هاپراکسیزوم

اندوپلاسمی صاف بته   تجزیه سموم و الکل دارند. پراکسیزوم ها از جوانه زدن خود و یا از جوانه زدن از شبکه

 آیند.وجود می

و انرژی مورد نیاز سلول را از طریتق تولیتد متاده     شودمیمیتوکندری موتورخانه سلول نامیده : میتوکندری

از دو غشای لیپو پروتئینی تشتکیل شتده    میتوکندری .کندمیفراهم  (ATPآدنوزین تری فسفات )پرانرژی 

هتای  زد کته آنتزیم  ستا هتایی متی  هدرون برجسته استت و حجتر   است. غشای داخلی در بسیاری از مناطق به

. فضتای  دهنتد متی ها بتا اکسیداسیون اسید رترب را انجتام   که این آنزیم شوندمیها متصل اکسیداتیو به آن

موجتتود در میتوکنتتدری در  DNAداخلتتی میتوکنتتدری توستتط متتاتریکس میتوکنتتدری پتتر شتتده استتت.  

 .گیردمیها در هنگام تکثیر سلول صورت ازدیاد تعداد میتوکندری نقش دارد. همانندسازی میتوکندری

 ای ستورا  شتده استت.   ای هسته توسط رند هزار منفذ هستههسته دارای دو غشا مجزا است و غش: هسته

و  RNAکته محتتوی    . در داختل هستته هستتک وجتود دارد    باشتد می DNA هسته حاوی مقادیر زیادی

ستت و در هنگتام پتروتئین ستازی     فاقد غشا ا. هستک باشدمیز ریبوزوم پروتئین ریبوزومی است و پیش سا

 .شودمی بزرگ
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 و دارای نقتش استکلتی در ستلول هستتند.     شتوند متی بتوزوم ستاخته   توستط ری : هوا ها و توبوول فیلامان

هتای در حتال   ها و دوک میتوزی سلولاند و سانتریولهای توبولین ساخته شدهولکولم ها توسطمیکروتوبول

 اند.تشکیل شدهها یتوز از میکروتوبولم
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 های انتقال مواد از عرض غشای سلولروش

انجتام   ، اندوستیتوز و اگزوستیتوز  استمز  فرآیندهای انتشتار، انتقتال فعتال،    انتقال مواد از غشای سلول توسط

 .گیردمی

 انتشار

شتده   تسهیل ( و انتشارSimple Diffusion)(  به دو صورت انتشار ساده Diffusionانتشار یا دیفوزیون ) 

(Facilitated Diffusionانجام می )مولکتولی در   هتا از بتین فضتاهای بتین    مولکول گیرد. انتشار به معنای عبور

)از جتایی کته غلظتت     گیردمی. انتشار توسط شیب غلظتی مواد صورت استغشا و یا ترکیب با یک مولکول حامل 

. غلظت مواد در مایع داخل و خارج ستلولی در شتکل زیتر نشتان     ماده زیاد است به جایی که غلظت ماده کم است(

 داده شده است.

 
 ترکیب مایعات داخل و خارج سلول ۲-۵شکل 

تراکم یا غلظت خود یعنی از غلظت بیشتر بته ستمت غلظتت    در انتشار ساده، مواد در جهت شیب  :انتشار ساده

هتای  هتای رربتی و یتا از طریتق کانتال     ا یا به عبارتی از لابلای مولکتول یابند. این مواد از منافذ غشکمتر انتقال می

شود. مهمتترین عامتل تعیتین کننتده سترعت      کنند و انرژی جنبشی مواد باعث حرکت آنها میپروتئینی عبور می

ربتی ماننتد   هتای محلتول در ر  بته طتوری کته مولکتول     باشدمیمولکول ها، قابلیت انحلال آن ها در رربی انتشار 

عامتل   .کننتد میاز غشا عبور  و بدون نیاز به پروتئین حامل نیترژن و الکل با سرعت بالا اکسیژن، دی اکسید کربن،

هتای آب بته   عنتوان مثتال مولکتول    به .هاستاندازه یا قطر مولکولز عرض غشا، دیگر در تعیین سرعت عبور مواد ا
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به سرعت از سورا  کانال های پروتئینی عبتور   توانندمیعلت کورک بودن با وجود اینکه محلول در رربی نیستند 

کنند اما مولکول های اوره به دلیل بزرگتر بودن قطر مولکولی آن نسبت به آب داری سرعت عبور بستیار پتایینتری   

با سطم انتشار وگرادیان غلظتی نیز رابطه مستقیم و با ضخامت سطحی که انتشتار از طریتق    سرعت انتشار هستند.

 رابطه عکس دارد. گیردمیآن صورت 

ماننتد  یتا انتشتار بتا واستطه حامتل      شده در انتشار تسهیل :(Facilitated Diffusionانتشار تسهیل شده )

قتادر بته    ،به دلیل داشتن اندازه مولکولی بزرگتتر کنند اما انتشار ساده، مواد در جهت شیب غلظت خود حرکت می

بته   .کننتد های حامل به انتقال این مواد از غشا کمک متی پروتئین بنابراین .عبور از منافذ کورک پروتئینی نیستند

   بته میتزان  در غشای ستلول، ورود گلتوکز بته داختل ستلول را       8عنوان مثال انسولین با کاشتن ناقل گلوکز شماره 

پتروتئین حامتل و   در واقع اتصال ماده مورد نظر با پروتئین حامل باعث تغییتر شتکل    .کندمی تسریع برابر ۵0-۲0

هتای  ویژگتی  .یابنتد انتقال می شدهآمینه از طریق انتشار تسهیل موادی نظیر گلوکز و اسیدهای .شودمیعبور مواد 

   .اختصاصی بودن، اشباع پذیری، قابلیت مهار شدن و رقابت پذیری  این نوع انتقال عبارتند از:

در بعضتی از متوارد انتشتار ستاده و تستهیل شتده دارای        شوده: مقایسه انتشار ساده و انتشار تسهیل 

بترای رونتد    -۲گیترد.  حرکت مواد در جهت شیب غلظت صورت متی  -۵هایی هستند که عبارتند از: شباهت

انتقال دوطرفه است یعنی مواد  این -۶شود. ( مصرف نمیATPفسفات )آدنوزین تری انرژی سلول یا ،انتقال

هتایی بتا   شوند. در بعضی از موارد نیز انتشار ساده و تسهیل شده، تفاوتیا وارد سلول شده یا از آن خارج می

بین دو سوی غشا وجود دارد، با افتزایش اختتلاف    که اختلاف غلظت موادهم دارند. در انتشار ساده، تا زمانی

یابد اما در انتشار تسهیل شده با وجود اختلاف غلظت متاده بتین دو طترف    میغلظت، سرعت انتشار افزایش 

ماند که به آن سترعت حتداکثر   شود و سپس در یک حدی تابت باقی میمیدا سرعت انتشار افزایش غشا، ابت

پتذیری ایتن نتوع    حدود شدن سرعت در انتشار تسهیل شده، خاصیت اشتباع شود. دلیل مگفته می maxVیا 

 های حامل در غشاست.پذیری انتشار تسهیل شده، محدود بودن تعداد پروتئینانتقال است. دلیل اشباع

یکتی و  عوامل موتر بر سرعت انتشار عبارتند از: اختتلاف غلظتت در دو ستوی غشتا، اختتلاف پتانستیل الکتر      

 ر دو سمت غشا.اختلاف فشار د
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 عوامل موتر بر سرعت انتشار ۲-۲شکل 

 اسمز

. در پدیتده استمز یتک غشتای داری     گوینتد متی به جابجایی خالص آب بتر اتتر اختتلاف غلظتت آن استمز       

که یک ستون حتاوی آب ختالص و دیگتری حتاوی      کندمینفوذپذیری انتخابی دو ستون مایع را از هم جدا 

بنتابراین آب بتر استاخ اختتلاف غلظتت ختود از       از غشا است.  ها()یون محلول آبی یک ماده غیر قابل عبور

 کنتد متی حرکت  بر اساخ پدیده اسمز سمتی که غلظت آب بیشتر است به سمتی که غلظت آب کمتر است

تا بالاخره یک اختلاف بین دو سمت غشتا ایجتاد   از غشا عبور کنند  توانندمیهای موجود در محلول ناما یون

فشتاری کته در ایتن زمتان بته      که قدرت کافی برای مقابله برای پدیده اسمز را داشته باشد. اختلاف  شودمی

آید همان فشار اسمزی محلول حاوی ماده غیر قابل عبور است. فشار استمزی ناشتی از ذرات یتک    وجود می

 اد ذرات در واحد حجم مایع بستگی دارد نه جرم ذرات.محلول به تعد

 انتقال فعال

. این نتوع انتقتال نیتز    گیردمیف شیب غلظت صورت این نوع انتقال توسط مولکول های پروتئینی و بر خلا 

 های حامل در غشای سلول محدودند.پذیری دارد، زیرا تعداد پروتئینانتشار تسهیل شده قابلیت اشباع مانند

احتیاج به مصرف انرژی استت   ،گیردمیدر این نوع انتقال به علت اینکه انتقال بر خلاف شیب غلظت صورت 

. در انتقال فعال اولیه شودمیو بر حسب منبع انرژی به دو نوع انتقال فعال اولیه و انتقال فعال تانویه تقسیم 

و عمتدتا   شتود متی ی رونتد انتقتال استتفاده    یا ترکیبات پر انرژی فسفاته برا ATPاز انرژی حاصل از تجزیه 

های سدیم شوند، یونترین موادی که با روش انتقال فعال اولیه منتقل میاز مهم .گیردمیتوسط پمپ انجام 

به همین جهت به پروتئین حامتل آن،   ،شوندو پتاسیم است که به طور هم زمان توسط یک پمپ منتقل می

Naپمپ K  هتای بتدن وجتود دارد. پمتپ     شود. این پمپ به تعداد زیاد در غشتای همته ستلول   گفته می

کتورکتر استت و عملکترد آن     β. زیتر واحتد   باشتد متی  βو  α پروتئینی  واحد پتاسیم دارای دو زیر -سدیم

صال برای ه اتدارای سه جایگا -۵:  سه ویژگی است که عبارتند از( دارای αناشناخته است. زیر واحد بزرگتر )

های اتصال سدیم، دارای خاصتیت آدنتوزین   در نزدیکی محل -۲داخل سلول است. سه یون سدیم در سمت 

 اتصال برای دو یون پتاسیم در ستمت  دارای دو جایگاه -۶فسفاتازی یعنی دارای خاصیت آنزیمی است. تری

( استت، بته   aseATPفسفاتازی )دارای خاصیت آدنوزین تری K-+ Naخارج سلول است. از آنجایی که پمپ 
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    ،هتای عصتبی کته از نظتر الکتریکتی فعتال هستتند       در سلول شود.می هم گفته aseK ATP-+Na آن پمپ

 .شودمیدرصد انرژی سلول جهت فعالیت این پمپ مصرف  ۳0-70

 داخلدر سمت های اتصال خود با اتصال سه یون سدیم به جایگاهعملکرد پمپ به این صورت است که ابتدا 

  خاصتیت آنزیمتی  های اتصال خود در بختش ختارجی غشتا،    سلول و اتصال دو یون پتاسیم به جایگاهغشای 

(aseATP پمپ فعال شده و موجب تجزیه یک مولکول )ATP ایتن انترژی آزاد شتده     .شودداخل سلول می

یون سدیم از سلول زمان سه به طور همو  شودمیموجب تغییرات شیمیایی و تغییر شکل در پروتئین حامل 

ترتیب هم سدیم و هم پتاسیم در خلاف جهت شتیب  گردد. بدینخارج شده و دو یون پتاسیم وارد سلول می

تترین اعمتال پمتپ    گتردد. یکتی از مهتم   یابند و دوباره پمپ به حالت اولیه خود بر میغلظت خود انتقال می

پمپ، میتزان ستدیم داختل ستلول افتزایش و       پتاسیم، کنترل حجم سلول است. با از کار افتادن این -سدیم

 یابد و سلول های بدن بر اتر تورم می ترکند.سیم داخل سلول کاهش میمیزان پتا

 
 پتاسیم -مکانیسم فرضی پمپ سدیم ۲-۶شکل 

صورت که با هر ررخه فعالیتت ایتن پمتپ، سته یتون      یک پمپ الکتروژنیک نیز هست. بدین K-Na+پمپ 

شتود، یعنتی بتا هتر ررخته      وارد ستلول متی  ( K+)از سلول خارج و در ازای آن، دو یون مثبت   Na+مثبت 

شود. پس بیرون سلول دارای بتار مثبتت بیشتتر و درون    بار مثبت داخل سلول کم می فعالیت این پمپ، یک

اد غشتا ایجت   گردد، یعنی یک اختلاف پتانستیل الکتریکتی بتین دو طترف    سلول دارای بار منفی بیشتری می

به این معنا که با ختروج سته یتون مثبتت      دارای خاصیت الکتروژنیک است K-Na+ پمپ شود، بنابراینمی

 .شودمیسدیم از سلول و ورود دو یون مثبت پتاسیم به داخل سلول باعث ایجاد بار منفی در داخل سلول 

دارد. ورود ید به داخل غده تیروئید پذیری وجود  پدیده اشباع ،در روند انتقال فعال مانند انتشار تسهیل شده

 گیرد.از طریق انتقال فعال صورت می

انتقال فعال اولیه منتقتل شتده   که ابتدا توسط  در انتقال فعال تانویه از انرژی حاصل از گرادیان غلظتی یونی

یستت امتا   برای شروع فرآیند انتقال ضروری ن ATP ،. به عبارت دیگر در این نوع انتقالشودمیبود استفاده 

-Co) تانویه ختود بته دو نتوع هتم انتقتالی     انتقال فعال  رسد.ای تداوم انتقال ضروری به نظر میوجود آن بر

Transport)  و انتقال تبادلی (Counter-Transport) شودمیتقسیم. 
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از ستلول ختارج    ATPهای سدیم از طریق انتقال فعال اولیه یعنی با مصترف انترژی   وقتی یون هم انتقالی:

کننتد کته   های سدیم تمایل پیدا میشود و یوندر خارج سلول بیشتر از داخل آن می Na+شوند، غلظت می

های حتاملی در غشتا وجتود دارنتد کته      در جهت شیب غلظت خود وارد سلول شوند. در این ارتباط، پروتئین

در ستطم ختارجی غشتا    ک جایگاه اتصتال بترای متاده دیگتری     دارای یک جایگاه اتصال برای یون سدیم و ی

های اتصال خود، پروتئین حامل درار تغییر شکل فضایی شتده  و ماده دیگر به جایگاه Na+هستند. با اتصال 

د آمینته  یشود. هم انتقالی سدیم با گلوکز و اسو ماده دیگر به داخل سلول می Na+زمان موجب انتقال و هم

 .شودمیهای کلیه دیده ی اپیتلیال دستگاه گوارش و توبولاهسلول بیشتر در 

 
 هم انتقالی گلوکز با سدیم ۲-8شکل 

های سدیم در جهت شیب غلظت خود تمایل دارنتد بته درون ستلول    یون در این نوع انتقال انتقال تبادلی:

منتشر شوند اما ماده ای که قرار است توسط گرادیان غلظتی سدیم منتقل شود در داختل ستلول قترار دارد    

و ماده دیگر به برجستتگی هتای    شودمیبنابراین یون سدیم به پروتئین حامل در سطم خارجی غشا متصل 

و از  شتود متی . اتصال این دو ماده باعث تغییتر شتکل پتروتئین    شودمیغشا متصل  پروتئین در سطم داخلی

 .شودمییون سدیم جهت خروج ماده دیگر استفاده انرژی حاصل از ورود 

 اندوسیتوز و اگزوسیتوز

ی دیگتر  هتا ستاکاریدها کته از طریتق روش   هتا و پلتی  های بزرگ نظیر پروتئینهای انتقال مولکولیکی از راه

ندوستیتوز نتام دارد کته بتا دو     است. انتقال مواد به داخل ستلول، ا ندوسیتوز و اگزوسیتوز پذیر نیست، اامکان

و فاگوستیتوز یتا    (باشتد متی های بسیار ریز که حاوی متایع ختارج ستلولی    پینوسیتوز )بلعیدن وزیکولروش 

هتا بته ختارج از    پروتئینهای بزرگ به خصوص اگزوسیتوز، انتقال مولکولگیرد. انجام میخوردن مواد جامد 

ارجی سطم خ برموجود  های کورکدر گودی که هاییگیرنده ، پروتئین بهیتوزدر فرآیند پینوس .سلول است

، در زیتر  شتوند متی متصل  شودمیگفته  (Coated pitsهای پوشیده )ها گودیاند و به آنغشا متراکم شده

ای از یتک پتروتئین فیبریلتی بته نتام کلاتترین و       شتبکه  ،ها و بر روی سطم داخلی غشای ستلول این گودی

. با اتصال مولکول پروتئینی به گیرنده، گتودی  گیردمیپروتئین دیگری که شامل اکتین و میوزین است قرار 

کلستیم متایع   یتون  و بواستطه   های انقباضی اکتین و میوزینرود و با انقباض پروتئینمیبه درون سلول فرو 
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. شتود متی این حفره به صورت یک وزیکول از غشا جتدا و وارد ستلول    ATPاز  حاصلخارج سلولی و انرژی 

دارد. بتا ذرات درشتت ستر و کتار      ،هتا ت با این تفاوت که به جای مولکولفاگوسیتوز نیز مانند پینوسیتوز اس

 هتا، . در فرآینتد فاگوستیتوز بتاکتری   دهنتد میهای سفید خون فاگوسیتوز انجام ماکروفاژهای بافتی و گلبول

، ایتن میتانجیگری   شتود متی و آنتی بادی به گیرنده فاگوسیت متصل  گیردمیبادی بر روی باکتری قرار آنتی

 لیتزوزوم هضم مواد خارجی حاصل از پینوسیتوز و فاگوستیتوز توستط    .گویندمیبادی را اپسونیزاسیون آنتی

اعث هضم متواد داختل وزیکتول    که با رسبیدن خود به وزیکول و تخلیه اسید هیدرولاز خود ب شودمیانجام 

، در باشتد متی ماند جسم باقیمانده نام دارد که همان مواد غیر قابل هضتم  زیکول باقی میآنچه از و .شوندمی

 .شودمیبیشتر موارد جسم باقیمانده توسط اگزوسیتوز از غشای سلول تخلیه 

 
 مراحل اندوسیتوز ۲-۱شکل 

 پتانسیل غشا

هتای  اً در ستلول نسیل الکتریکی وجتود دارد کته مخصوصت   پتا ،های بدنسلولتقریبا تمام  در طرفین غشای 

ی عصتبی قطتور در حتال استتراحت     ای برخوردار است. پتانسیل غشا در فیبرهتا پذیر از اهمیت ویژهتحریک

منفی در سمت داخلی  باشد. علت وجود بارپذیری آنها می لازمه تحریکمیلی ولت بوده و  -۳0تا  -70حدود

غشا عبور کنند از  توانندمیهای پروتئینی است که نهای مولکولهای دارای بار منفی و آنیونغشا وجود یون

  تر شدن غشای داخل سلول شود.باعث منفی تواندمیهای مثبت از داخل غشا بنابراین خروج یون

 (Nernstنرنست )پتانسیل 

 بنتابراین پتانستیل نرنستت در    ،است که پتانسیل خارج غشا صفر است در پتانسیل نرنست رنین فرض شده

مثبت باشتد،   یابدمیواقع همان پتانسیل داخل غشا است. در این معادله اگر یونی که به سمت بیرون انتشار 

معادلته  منفتی باشتد پتانستیل حاصتل مثبتت استت.        شودمیپتانسیل منفی و اگر یونی که به بیرون منتشر 

 :باشدمیین صورت نرنست به ا
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غلظت یون ها در داخل

غلظت یون ها در خارج
  Log ± ۳۵EMF = ۵ 

. باشتند میهای تعیین کننده پتانسیل غشا در فیبرهای عصبی و عضلانی، سدیم، پتاسیم و کلر مهمترین یون

های سدیم و پتاسیم دستخوش تغییرات تراوایی غشا به یون الکتریکی از غشای سلول، در طی عبور ایمپالس

 .کندمیاما یون کلر تغییر ن شودمیوسیعی 

هتای دارای   تترین عامتل در بتروز پتانستیل در اطتراف غشتای ستلول       ها مهمنفوذپذیری انتخابی غشا به یون

   باشند.ها میانتخابی به یوننفوذپذیری 

 امل موثر در پتانسیل استراحت غشاعو

سدیم وجود دارد که در  -های نشتی پتاسیمکانال ،هادر غشای سلول سدیم:-پتاسیمهای نشتی کانال. 1

های ستدیم از طریتق   یون ، بنابراینشودمیها ها بر اساخ شیب غلظتی آنانتشار یونحالت استراحت باعث 

نفوذپتذیری   ز آنجایی کته ا .شوندمیها از سلول خارج های پتاسیم از طریق آنلول و یونها وارد ساین کانال

پتاستیم از غشتا   هتای  در حالت استراحت خروج یون بنابراین باشدمیبه پتاسیم صد برابر سدیم ها این کانال

تتر شتدن غشتای داختل ستلول      های نشتی باعتث منفتی  کانالهای سدیم است در نتیجه بیشتر از ورود یون

 .   شوندمی

پتاسیم یک پمپ الکتروژنیتک استت و بتا    -یمهمانطور که قبلا گفته شد پمپ سدپتاسیم: -پمپ سدیم. 9

 شودمیخروج سه یون سدیم و ورود دو یون پتاسیم به داخل سلول باعث منفی تر شدن غشای داخل سلول 

نقتش مهمتتری در ایجتاد پتانستیل     هتای نشتتی پتاستیم    استراحت غشا نقش دارد اما کانتال  و در پتانسیل

  استراحت غشا دارند.

 

 پتاسیم )سمت رپ( -پتاسیم )سمت راست( و پمپ سدیم -کانال نشتی سدیمعملکرد  ۲-۳شکل 

                                                           
1- Electromotive Force 
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 پتانسیل عمل فیبرهای عصبی

برای ایجاد پتانستیل عمتل    تر است.خل غشا نسبت به خارج آن منفیپتانسیل دا ،گفتیم در حالت استراحت

غییر کنتد کته ایتن    های تحریک پذیر عصب و عضله بایستی پتانسیل داخل غشا از منفی به مثبت تسلول در

یم به داخل غشتا  های سدورود یون های مثبت سدیم از خارج به داخل غشا امکان پذیر است.امر با ورود یون

هتا دارای یتک دریچته    ولتتاژ امکتان پتذیر استت. ایتن کانتال      های دریچه دار سدیمی وابسته به توسط کانال

ختروج یتون هتای     غشا هستتند.  یمت داخلفعالسازی در سمت خارج غشا و یک دریچه غیر فعالسازی در س

دریچته فعالستازی در    کته دارای یتک   گیردمیهای پتاسیمی وابسته به ولتاژ صورت پتاسیم نیز توسط کانال

 .هستند سمت داخل غشا

در ختارج   منفتی  یک راه دیگر ایجاد پتانسیل عمل در غشا، ایجاد یک جریان منفی با استفاده از یک الکترود

نستبت   / خارج غشاداخل غشااختلاف پتانسیل و  شودمیغشا است. با این کار اختلاف ولتاژ طرفین غشا کم 

اما با استفاده از الکتترود مثبتت در    .شودمیمثبت تر و موجب باز شدن کانال  (-mv۳0به حالت استراحت )

و داخل غشا نسبت به خارج آن منفی تر  شودمیخارج غشا، اختلاف ولتاژ بیشتری بین دو سمت غشا ایجاد 

 . شودمیو در نهایت تحریک پذیری غشا کم  شودمییا به عبارتی غشا هیپرپلاریزه 

 پتانسیل عمل دارای مراحلی است که عبارتند از:

بته طتور    – mv۳0 به هر دلیلی از پتانستیل استتراحت     : هنگامی که پتانسیل غشامرحله دپلاریزاسیون

-دریچته فعتال  ، رستد می )آستانه تحریک( -mv۳0به عنوان مثال به  شودمیمثبت تر  mv۶0-۵۱ناگهانی 

شتوند و غشتا   های سدیم در جهت شتیب غلظتتی و الکتریکتی ختود وارد ستلول متی      یونو سازی سدیم باز 

هتای ستدیمی بیشتتری بتاز و     انتال ک ثبت،تر شدن داخل غشا طی یک فیدبک م مثبت با  .شودزه میدپلاری

 رستد میپتانسیل غشا در فیبرهای عصبی بزرگ به بالاتر از صفر . شوندمیهای سدیم بیشتری وارد غشا یون

(overshoot).  شودمیبرخی فیبرهای کورکتر پتانسیل فقط به صفر نزدیک اما در. 

سازی سدیم که در ستمت  های سدیم به داخل غشا، دریچه غیرفعالبعد از ورود یون مرحله رپلاریزاسیون:

باز شدن دریچه فعالستازی بستته   از سازی اندکی دیرتر شود، دریچه غیرفعالداخل غشا وجود دارد بسته می

در طتی   .شتود متی و تا زمانی که پتانسیل غشا به نزدیکی سطم پتانسیل استراحت نرسد مجددا باز ن شودمی

بر اساخ شیب غلظتی خود از های پتاسیم و یون شوندمیهمین مرحله دریچه فعالسازی کانال پتاسیمی باز 

منفی و به پتانسیل استراحت نزدیک و با خروج یون های مثبت سدیم از غشا داخل غشا  شوندمیغشا خارج 

)در عضله قلبی خروج مقادیر زیادی یون مثبت پتاسیم، پتانسیل غشا را منفی تر از حالت استراحت  .شودمی

کته بته ایتن حالتت هیپرپلاریزاستیون       کنتد متی نزدیک  )-mv)۳8 و به پتانسیل نرنست برای پتاسیم یعنی

افتزایش سترعت رپلاریزاستیون و    های پتاسیمی دریچه دار وابسته به ولتاژ نقتش مهمتی در   کانال (گویندمی

 ایجاد پتانسیل استراحت غشا دارند.
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ون های ارج و یپتاسیم، یون های سدیم از سلول خ-در این مرحله با فعالیت پمپ سدیم مرحله استراحت:

 -mv ۳0کته غشتا پلاریتزه استت و پتانستیل آن       شتود میدر این حالت گفته  .شوندمیپتاسیم وارد سلول 

 اند:یل عمل در شکل های زیر خلاصه شدهمراحل پتانس .باشدمی

  
 نحوه عملکرد کانال های سدیم و پتاسیم  ۲-4شکل      یپتانسیل عمل تبت شده از یک فیبر عصب ۲-7شکل 

مطالعه جریان یونی از کانال دیگر را مورد  ،با مسدود کردن یک نوع کانال توانمیها، مطالعه انواع کانالبرای 

با استفاده از تزریق سم تترادوتوکسین در خارج غشا و کانتال پتاستیمی    توانمیهای سدیم را کانالقرار داد. 

هتای  حس کنندهکرد علاوه بر این، استفاده از بیمسدود  را با استفاده از یون تترا اتیل آمونیوم در داخل غشا

با ممانعت از باز شدن دریچه هتای فعالستازی ستدیمی     تواندمیموضعی )پروکایین، لیدوکایین( در کلینیک 

 تحریک پذیری غشا را کم و مانع ایجاد دپلاریزاسیون در فیبر عصبی گردد.  

 وره تحریک ناپذیری پس از پتانسیل عملد

 شوندمیهای غیرفعالسازی سدیمی بسته ی پس از آغاز پتانسیل عمل، دریچهگفتیم مدت کوتاههمانطور که 

 تتوان میهای خیلی شدید هم نو در طی این مدت حتی با تحریک شوندمیتا ایجاد پتاسیل استراحت باز ن و

ز شتروع پتانستیل   و ا شودمیپتانسیل عمل ایجاد کرد، به این دوره زمانی دوره تحریک ناپذیری مطلق گفته 

مرحله رپلاریزاسیون تا رستیدن مجتدد   های . از نیمهشودمیهای مرحله رپلاریزاسیون را شامل عمل تا نیمه

مشخصه این دوره زمانی ایتن   .شودمیحریک ناپذیری نسبی نامیده پتانسیل غشا به مرحله استراحت، دوره ت

   غشا را دپلاریزه کرد.  توانمیهای قوی با محرک است که

 لانتشار پتانسیل عم

در نتیجه تحریک مکانیکی غشا، تاتیر مواد شتیمیایی   تواندمیهای سدیم به داخل غشا ورود مقدار کمی یون

بر غشا یا عبور الکتریسیته از غشا باشد که همه این عوامل در نهایت موجب رسیدن پتانستیل غشتا بته حتد     
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اگر محترک ضتعیف باشتد و یتا از شتدت کتافی        .شودمیهای سدیبیشتری از کانالو باز شدن تعداد آستانه 

و  شتود متی برخوردار نباشد فقط موجب آشفتگی موضعی در پتانسیل غشا و ایجاد یک پتانسیل حاد موضعی 

 .کندمیدر صورتی که نتواند پتانسیل عمل ایجاد کند پتانسیل حاد تحت آستانه ای را ایجاد 

اطتراف نقطته تحریتک     ،شروع و در تمام جهتات عمل در طول یک آکسون از نقطه تحریک  انتشار پتانسیل 

هتای ستدیمی   بتاز شتدن کانتال   باعث  ،و با رساندن ناحیه مجاور به آستانه شروع پتانسیل عمل رودمیپیش 

و در شرایط مطلتوب   رودمینقطه به نقطه در طول فیبر عصبی پیش  ،و به این ترتیب پتانسیل عمل شودمی

. انتقال روند دپلاریتزه شتدن   گویندمی اصل همه یا هیچدر تمام غشا منتقل شود که به این حالت  تواندمی

نستبت   ،. بترای گستترش متداوم ایمپتالس    گوینتد متی  ، ایمپالس )تکانه عصوبی( را در یک عصب یا عضله

 (safety factor) ضریب اطمینانبت را باشد که این نست  ۵پتانسیل عمل به آستانه تحریک باید بیشتر از 

 .گویندمی

 رهای عصبی میلین دار مشخصات فیب

 عصتبی میلتین دار استت.    دو برابتر فیبرهتای   تعداد فیبرهای عصبی بدون میلین حتدود  ،در یک تنه عصبی

. شتود متی غشای میلینی عایقی است که توسط سلول های شوآن بصورت رند لایه به دور آکستون پیچیتده   

 دارفیبرهای میلینا در هعبور یون های شوآن دارای لیپید خاصی به نام اسفنگومیلین است.غشای سلولاین 

گره رانویه گفتته   ،به این مناطق .افتدفاق میات شودمیفقط در مناطقی از غشا که در آن غلاف میلین دیده ن

ین پتانسیل عمل فقط در گتره هتا   میلیمتر در طول غلاف آکسون وجود دارد بنابرا ۵-۶و در فواصل  شودمی

به عبارت دیگر جریان یتون هتا فقتط از     .کندمیبه نام هدایت جهشی را ایجاد و یک نوع هدایت  دهدمی ر 

ز گرهی بته  طریق مایع داخل غشای فیبرهای عصبی )آکسوپلاسم( و مایع خارج سلولی اطراف غلاف میلین ا

بنابراین هدایت جهشی موجب کاهش مصرف انرژی در آکسون و افتزایش سترعت    .شودمیگره دیگر منتقل 

 ۱0برابر و ظرفیت ختازنی غشتا را    ۵00غشای میلینی جریان یونی را . شودمیبرابر(  ۱ -۱0هدایت عصبی )

عصبی  متناسب با قطر فیبر و در فیبرهای. سرعت هدایت در فیبرهای عصبی میلین دار دهدمیبرابر کاهش 

 میلین متنتاسب با جذر قطر فیبر است.بدون 

 
پیچیده شدن غشای سلول شوآن به دور یک آکسون بزرگ برای ایجاد ورقه میلین یک فیبر عصبی میلین  ۲-۳شکل 

 دار
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 عضله اسکلتیآناتومی فیزیولوژیک 

زیتادی  همه عضلات اسکلتی از تعتداد  قلبی و صاف تشکیل شده است. نوع عضله اسکلتی،  ۶عضلات بدن از 

هتای فیبرهتای عضتلانی بته     فیبر تشکیل شده است. غشای فیبر عضلانی سارکولم نتام دارد. ستارکولم در انت  

. هتر فیبتر عضتلانی از تجمتع     دهتد متی و تانتدون عضتله را تشتکیل     کنتد میهایی تجمع پیدا صورت دسته

فیلامتان   ۶000م( و فیلامان میوزین )ضتخی  ۵۱00میوفیبریل ها تشکیل شده است. هر میوفیبریل از حدود 

 فیبر عضلانی نشان داده شده است.اکتین )نازک( تشکیل شده است. در شکل زیر تصویر میکروسکوپی یک 

همتتتانطور کتتته در تصتتتویر   

استتکلتی از  بینیتتد عضتتلهمتتی

فیبرهتتای عضتتلانی تشتتکیل  

است. هر فیبر عضلانی از  شده

رنتتدین میوفیبریتتل ستتاخته 

بتتتین . فضتتتای شتتتده استتتت

بته  ها توسط مایعی میوفیبریل

نام سارکوپلاسم احاطته شتده   

در سارکوپلاستم عضتله    است

سمی اسکلتی شبکه سارکوپلا

  وسیعی وجود دارد.

هتای  از فیلامتان ها میوفیبریل

اکتتتین و میتتوزین تشتتکیل   

ین های میوز)فیلامان .اندشده

توسط فیلامان تیتین در خط 

ستتارکومر نگتته داشتتته وستتط 

 شده است(.

      

                                                               

 ساختار عضله اسکلتی در مقاطع عرضی مختلف ۲-۵0شکل 

انتد کته بته آن ستارکومر گفتته      واقتع شتده   Zهر میوفیبریل از ساختارهایی تشکیل شده که بین دو صفحه 

طول قادر به تولیتد بیشتترین    و در اینمیکرومتر است  ۲حدود طول سارکومر در حالت استراحت،  .شودمی

بته همتین علتت بته آن     ارکومر از نوارهای تیره و روشنی تشکیل شده استت،  هر س .باشدمی یی انقباضنیرو
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های اکتین و میتوزین  ( حاوی فیلامانA( حاوی فیلامان اکتین، باند )Iباند ) .شودمیعضله مخطط نیز گفته 

 .  باشدمیمیوزین های ( حاوی فیلامانHو باند )

های میوزین تشکیل شده است و هر مولکتول آن از دو زنجیتره ستنگین و رهتار     فیلامان میوزین از مولکول

های سنگین به صورت متارپیچی دور هتم پیچیتده و دم میتوزین را     زنجیره سبک تشکیل شده است. زنجیره

های مهتم ستر میتوزین    )یکی از ویژگی اندیره سبک سر میوزین را تشکیل دادهدهند و رهار زنجتشکیل می

دهند های میوزین در کنار هم، تنه میوزین را تشکیل میدم مولکول .(باشدمی ATPکنندگیخاصیت تجزیه

. مجموعه بازوها و سترهای ختارج شتده از تنته     شودمیبازو نامیده  گیردمیو قسمتی که بین سر و تنه قرار 

 وند.  شهای عرضی نامیده میرشته میوزین، پل

خود از پلیمریزه شدن اکتتین   و شودمینامیده  Fاکتین است که  ایاکتین یک مولکول پروتئینی دو زنجیره

G دارای پروتئین هتای دیگتری بته     علاوه بر این .اندبه صورت مارپیچی دور هم پیچیده کهآید به وجود می

های فعتال بترای   های اکتین دارای جایگاهدانه. باشندمیو تروپونین نیز در ساختار خود  های تروپومیوزیننام

های فعال توسط تروپومیتوزین پوشتیده   باشند. در حالت طبیعی این جایگاههای عرضی میوزین میاتصال پل

. تروپتونین نیتز ختود از سته     شوندمیهای فعال اکتین های عرضی میوزین با جایگاهمانع اتصال پل اند وشده

که در حالت  Tکه تمایل به اتصال با اکتین دارد، تروپونین  Iاست: تروپونین  جزء متصل به هم تشکیل شده

که میل ترکیبی زیادی برای اتصال به کلیسم دارد و روند  Cطبیعی به تروپومیوزین متصل است و تروپونین 

 کند.انقباض را آغاز می

 
 طی روند انقباض اتصال پل عرضی میوزین با جایگاه فعال اکتین ۲-۵۵شکل 

 عضلانی-تحریک عضله اسکلتی و هدایت عصبی

شوند. دار تحریک میوسیله فیبرهای عصبی میلینه به طور کلی، در حالت طبیعی، فیبرهای عضله اسکلتی ب

در نزدیکی مرکز هر فیبر عضلانی  شودمیمحل اتصال عصب به عضله که به آن صفحه محرکه انتهایی گفته 
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د. در کنت دو انتهای آن انتشتار پیتدا متی    بنابراین پتانسیل عمل ایجاد شده، از وسط فیبر بهقرار گرفته است. 

را به عهده دارنتد.   ATPهای زیادی وجود دارند که کار ساخت میتوکندری ،انتهای آکسون فیبرهای عصبی

ATP ( برای ساخت استیل کولینAch ،مورد نیاز است )Ach ذخیتره  هایی ساخته شده در داخل وزیکول

هتای کلستیم   . یتون کندمیهای کلسیمی را باز کانال رسدمیوقتی جریان عصبی به انتهای آکسون  .شودمی

به روش  Achها با پایانه عصب، رساند و پس از ادغام وزیکولرا به پایانه عصبی می Achهای حاوی وزیکول

و بتر روی   شتود متی اگزوسیتوز به فضای سیناپسی )فضای بین انتهای عصبی و غشتای فیبتر عضتلانی( آزاد    

گتردد.  هتا متی  گیرد و موجب باز شدن ایتن کانتال  دار وابسته به استیل کولین قرار میهای یونی دریچهکانال

 ،دهند. با باز شدن کانال استیل کتولینی یدار به استیل کولین به عنوان لیگاند پاسخ مهای یونی دریچهکانال

و ایجاد نتوعی پتانستیل    شوندمیکنند و وارد فیبر عضلانی های مثبت سدیم به آسانی از کانال عبور مییون

آغتازگر   توانتد متی که اگر به اندازه کافی قوی باشتد   .کندمی ۵(EPSP) انتهاییمثبت به نام پتانسیل صفحه 

موجتود در فضتای سیناپستی ستریعا توستط دو مکانیستم        Achیک پتانسیل عمل در فیبر عضلانی باشتد.  

 .  شودمیتخریب توسط آنزیم استیل کولین استراز و انتشار از فضای سیناپسی حذف 

متانع ایجتاد    سم کورار با باند شدن بر روی رسپتورهای استیل کولینی باعث بلتوک شتدن ایتن رستپتورها و    

 .شودمی های عضلانیپتانسیل عمل در فیبر

محل اتصال عصب به عضله فاکتور اطمینان بالایی دارد به این معنا که مقدار ایمپالسی که بته نقطته اتصتال    

 برابر مقداری است که برای تحریک فیبر عضلانی لازم است. ۶حدود  رسدمیعضله -عصب

                                                           
1- Excitatory Postsynaptic Potential 
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 عضلانی -اسکلتی و هدایت عصبینحوه تحریک عضله  ۲-۵۲شکل 

 مکانیسم انقباض عضله اسکلتی

)واستطه   های یک فیبر عصبی حرکتی، استیل کولین به عنوان نوروترانستمیتر با انتقال پتانسیل عمل به انت  

دن نتوعی کانتال   ترشم و با اتر بر روی فیبر عضلانی، باعث باز شت به فضای سیناپسی  از پایانه عصبی عصبی(
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از شدن این نتوع  . با بشودمیهای دریچه دار وابسته به لیگاند )استیل کولین( در غشای آن نام کانالیونی به 

. پتانستیل عمتل پتس از    شتود متی های سدیم وارد غشای فیبر عضله و دپلاریزه شدن آن کانال سدیمی، یون

عمتق فیبرهتای عضتلانی    ( به T tubuleهای عرضی )بر عضلانی منتشر و از طریق توبولایجاد، در طول فی

و بتا دپلاریتزه    (شتوند متی به مایع خارج سلولی باز  های عرضی در خارج فیبر عضلانی)توبول شودمی منتشر

وم ( رتیکولcisternaeباعث ایجاد جریان الکتریکی در مخازن )غشای شبکه سارکوپلاسمی  قسمتی از کردن

شتتبکه مختتازن آزاد شتتدن کلستیم ذخیتتره شتده در    کلستتیمی و یهتا سارکوپلاستمیک و بتتاز شتدن کانتتال  

   .شودمیبه داخل سارکوپلاسم رها شدن کلسیم سارکوپلاسمی و 

 

 مکانیسم رها شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی طی روند انقباض ۲-۵۶شکل 

شتود )هتر   موجود در رشته اکتتین متصتل متی    Cهای کلسیم آزاد شده از شبکه سارکوپلاسمی به تروپونین

 Tو کشتیده شتدن تروپتونین     Cیون کلسیم( و موجب تغییر شکل فضتایی تروپتونین    8مولکول حداکثر با 

به تروپومیوزین متصل است، باعث کشتیده شتدن تروپومیتوزین و در     Tگردد. با توجه به اینکه تروپونین می

هتای فعتال   ی میوزین به جایگاههای عرضبنابراین سر پل .شودهای فعال اکتین مینتیجه ظاهر شدن جایگاه

هتای  گردند. این اتصال موجب بروز تغییراتی در نیروهای بتین مولکتولی ستر و بتازوی پتل     اکتین متصل می

کشد بته ایتن   های اکتین را به سمت خود میشود به طوری که سر به طرف بازو خم شده و رشتهعرضی می
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و  )هر رقدر همپوشانی فیلامان های اکتین .یندگو( میPower strokeهای عرضی ضربه نیرو )حرکت پل

، قدرت انقباضتی  افتدمیمیکرومتر اتفاق  ۲در طول استراحت سارکومر یعنی میوزین بیشتر باشد که معمولا 

ن جتدا  تتی ، از جایگاه فعتال اک ATPهای عرضی میوزین با تجزیه یک مولکول سر پل .(شودمیعضله بیشتر 

اولیه به جایگاه فعال یک مولکول جدید اکتین متصل شده و مجدداً ضتربه  شده و ضمن بازگشت به وضعیت 

ایتن مکانیستم   تا زمانی که کلسیم در محیط موجود باشد، این فرایند ادامه خواهد داشتت.   کند.نیرو وارد می

به دلیل نزدیک شدن فیلامتان هتای   یند انقباض ( موسوم است. طی فرآSlidingانقباض به تئوری لغزیدن )

های عرضتی میتوزین بتا تجزیته یتک مولکتول       سر پل .شودمی طول سارکومر کوتاهین به سمت یکدیگر، اکت

ATP هرره عضله کار بیشتری انجام دهتد  .گرددمی، از جایگاه فعال اکتین جدا و به وضعیت اولیه خود باز(

 (.گویندمی Fenn effectکه به آن  شودمیمصرف  ATPمقدار بیشتری 

که این سفتی و خشکی عضلانی به علت  شودمیدر بدن فرد مرده موجب حالت جمود نعشی  ATPفقدان  

هتای کلستیم توستط پمتپ     یتون  ،در پایتان انقبتاض  های عرضی میوزین از اکتتین استت.   سر پل جدا نشدن

اختل شتبکه سارکوپلاستمی پمتپ     جمتع آوری و دوبتاره بته د   ۵(SERCA) شبکه سارکوپلاستمی  کلسیمی

( Calsequestrinبر این درون رتیکولوم سارکوپلاسمی پروتئینتی بته نتام کالسکوستترین )    ، علاوه شودمی

 برابر کلسیم بیشتری به خود بگیرد. 80تا  تواندمیوجود دارد که 

  
 های میوزین طی روند انقباضرمکانیسم لغزیدن فیلامان اکتین بر روی س ۲-۵8شکل 

زمانی که هیچ گونه باری بر عضله تحمیل نشود سرعت انقباض عضله بالاست با افزایش بار تحمیلی سترعت  

کرآتینین و بعتد از آن از   نیروی انقباض عضله در درجه اول از فسفو .کندمیانقباض تا حد صفر کاهش پیدا 

. در شتود متی و پروتئین تتامین   گلیکوژن و در مرحله آخر از طریق متابولیسم اکسیداتیو کربوهیدرات، رربی

 یک انقباض طولانی مدت، متابولیسم اکسیداتیو بیشترین نقش را در تامین انرژی عضله دارد.

 انواع انقباض در عضلات اسکلتی

آن به یکتدیگر متصتل    مانهای اکتین و میوزینفیلا ،هرگاه عضله در طی انقباض الف( انقباض ایزومتریک:

به عنوان مثال هنگامی کته   .گویندمینشود به آن انقباض ایزومتریک کوتاه  آنی شوند ولی طول سارکومرها

                                                           
1- Sarco/Endoplasmic Reticulum Ca2+ ATP ase 
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کیلوگرمی را بلند کنیم انقباض ایزومتریک خواهیم داشت یعنی کار خارجی در ایتن   ۶00بخواهیم یک وزنه 

 گیرد.نوع انقباض انجام نمی

شتود. در  ایزوتونیک نامیتده متی   هرگاه عضله در هنگام انقباض کوتاه شود، انقباض ب( انقباض ایزوتونیک:

)ایتن نتوع    .گیترد م متی ماند و کار خارجی توسط انقباض عضله انجتا این نوع انقباض تانسیون عضله تابت می

 (.کندمیانقباض انرژی بیشتری نسبت به انقباض ایزومتریک مصرف 

 انواع فیبرهای عضلانی

 است.هر عضله بدن مخلوطی از فیبرهای عضلانی سریع و آهسته 

 و سترعت بتالا   فیبرهای قطور بتا قتدرت انقباضتی زیتاد     الف( فیبرهای سریع یا تارهای عضلانی سفید:

-مقتادیر زیتاد آنتزیم    .۲، رتیکولوم سارکوپلاسمیک گسترده.۵های این نوع فیبرها عبارتند از: ویژگی .هستند

، میوگلوبین های خونیرگ. ۶ کنند، های گلیکولیتیک تا از طریق روند گلیکولیز، انرژی را به طور سریع آزاد

زیرا روند فسفریلاسیون اکسیداتیو جهت تأمین انرژی در این تارها در درجته دوم اهمیتت   و میتوکندری کم 

 .قرار دارد

انقباض آنها رندان زیاد  فیبرهای نازکی هستند که قدرت ب( فیبرهای آهسته یا تارهای عضلانی قرمز:

. ۲وبین و میتوکنتدری فتراوان،   هتای ختونی، میوگلت   رگ .۵فیبرهتا عبارتنتد از:   ویژگی های این نوع نیست. 

نقتش داشتتن در    . 8 کتم  های گلیکولیتیتک آنزیم. ۶جهت به دست آوردن انرژی،  فسفریلاسیون اکسیداتیو

 .انقباضات طولانی و مداوم

 (Motor unitواحد حرکتی )

. بته همته فیبرهتای    کندمیبه تعدادی فیبر عضلانی عصب دهی  شودمیهر نورون حرکتی که از نخاع خارج 

هتر رته تعتداد فیبرهتای      .شتود متی یک واحد حرکتی گفته  شوندمیعضلانی که با یک عصب، عصب دهی 

کمتر باشد عملکرد آن عضله دقیق تتر و   شوندمیعضلانی موجود در یک عضله که با یک عصب عصب دهی 

 سریعتر است.

 انقباض عضله راههای افزایش قدرت

که فیبرهای حرکتی کورکتر با تحریک فیبرهای حرکتی در نخاع، : جمع فیبرهای متعدد یا جمع فضایی

، واحتدهای حرکتتی کتورکتر را در یتک عضتله تحریتک       شوندمیزودتر از فیبرهای حرکتی بزرگتر تحریک 

های حرکتی بزرگتر توسط فیبرهتای  ها واحدو به دنبال آن کنندمیکه نیروی انقباضی کمتری تولید  کنندمی

کته بته آن اصتل انتدازه گفتته       کننتد متی و نیروی انقباضی بیشتری تولیتد   شوندمیحرکتی بزرگتر تحریک 

هتر رته    .شتوند میهای حرکتی به صورت متناوب و یکنواخت منقبض واحد ،بنابراین در یک عضله .شودمی

که بته آن   شودمیقدرت انقباض عضله بیشتر  ،ندتعداد واحدهای حرکتی بیشتری در واحد زمان تحریک شو

 .شودمی جمع فضایی گفته
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افتزایش یابتد پتس از متدتی بته       های حرکتتی هرره فرکانس تحریک واحتد  جمع فرکانس یا جمع زمانی:

آید در نتیجته انقبتاض دوم بته    یک انقباض جدید به وجود می ،که پیش از پایان هر انقباض رسدمیای نقطه

 ،. اگر فرکانس تحریک از حد معینی فراتر رودیابدمیو قدرت کل انقباض افزایش  شودمیانقباض اول افزوده 

ماند که به این حالت تتانی یا کتزازی  قی میانقباضات پیاپی به هم پیوسته و عضله در حالت انقباض مداوم با

 .شودمیشدن گفته 

 انقباض عضله )اثر پلکانی یا ترپ( تغییرات در قدرت

پس از استراحت طولانی عضله، قدرت انقباض اولیه کمتر از انقباضات بعدی است و به تدریج قدرت انقبتاض  

 علتت احتمتالی ایتن پدیتده افتزایش      .شودمیکه به این پدیده اتر پلکانی یا ترپ گفته  شودمیعضله بیشتر 

های کلسیم در نتیجه رها شدن بیشتر آن از شتبکه سارکوپلاستمی و عتدم توانتایی در بازجتذب فتوری       یون

 .باشدمیکلسیم 

 خستگی عضلانی

استتیل   هتای . علت خستگی عضلانی، کاهش وزیکتول شودمیانقباض طولانی عضله باعث خستگی عضلانی  

 .  باشدمیای و اکسیژن به علت کاهش خونرسانی به عضله ذخایر گلیکوژن و کاهش مواد تغذیهکولینی، افت 

 دد عضلات برای سازگاری با عملکردشکل گیری مج

، عضتله  و کشتیدگی  در نتیجته انقبتاض قدرتمنتد    رات شتامل هیپرتروفتی )افتزایش حجتم عضتله(     یاین تغی

 عضله آتروفی در نتیجه قطع عصب و در انقباضات قدرتمند عضله هیپرپلازی )افزایش تعداد فیبرهای عضله(

 .باشدمی )تخریب فیبرهای عضلانی و جایگزین شدن آن با بافت فیبروز و رربی(

 (Smooth muscle) صافعضله 

    بته طتور کلتی   برخوردارنتد.  فیبرهای عضله صاف از قطر و طول کمتری نسبت به فیبرهای عضلات اسکلتی 

 تقسیم کرد که عبارتند از:توان عضلات صاف را به دو دسته بزرگ می

و به دلیتل اینکته   این نوع عضله از فیبرهای عضلانی مجزا تشکیل شده است  عضله صاف چند واحدی: (1

     قل از فیبرهای دیگر عمل هر فیبر کاملاً مست ،شودمیهر فیبر عضلانی از یک پایانه عصبی مجزا عصب دهی 

له صتاف  هتای عضت  از نمونته  .گیردمیهای عصبی صورت سیگنالها به طور عمده توسط ل آنو کنتر کندمی

 مژگانی رشم، عنبیه رشم، عضلات راست کننده مو را نام برد. عضله توانبدن میرند واحدی در 

 تعتداد زیتادی فیبتر عضتلانی توستط یتک پایانته عصتبی         در این نوع عضتله، : ( عضله صاف تک واحدی9

( Gap junctionsفیبرها بته دلیتل داشتتن اتصتالات شتکافدار )     همه غشای سلولی و  شوندمیدهی عصب

یتک  و  شتوند متی د منقتبض  با هم بته صتورت یتک واحت    پتانسیل عمل را از سلولی به سلول دیگر منتقل و 

ن نتوع عضتله   دهند یعنی ناحیه بزرگتی از ایت  میرا تشکیل  (Functional syntitum)یوم عملیسیشسن
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تتوان عضتله جتدار روده، مجتاری صتفراوی،      نمونه عضله صاف احشایی متی  آید. اززمان به انقباض در میهم

 .ها و رحم را نام بردحالب

 
 ساختار فیزیکی عضله صاف ۲-۵۱شکل 

 های آن با عضله اسکلتیو تفاوت عضله صاف

مانهای اکتین و میتوزین در  مانهای اکتین و میوزین است. اما ترتیب قرار گرفتن فیلاعضله صاف محتوی فیلا

بته   Zجای اتصال به صتفحات   مانهای اکتین بهفیلادر عضلات صاف عضله صاف مانند عضله مخطط نیست. 

انقباض عضله صاف مانند انقباض عضله اسکلتی از طریتق  اند. متصل شده (dense bodies)اجسام متراکم 

های میوزین در عضلات صتاف فعالیتت   که سر فیلامانگیرد با این تفاوت مانها انجام میم لغزیدن فیلامکانیس

aseATP هتای عرضتی و کنتد شتدن     دارد و منجر به کند شدن ررخته پتل   به عضله اسکلتی کمتری نسبت

در ضتمن رتیکولتوم سارکوپلاستمیک     .شودمی و بعلاوه کاهش مصرف انرژی در عضلات صاف انقباض عضله

ضله های عرضی در عسطم آن غارهای کورکی مشابه توبولو در  صاف تکامل ناریزی پیدا کرده است عضله

 باعث آزاد شتدن کلستیم از شتبکه سارکوپلاستمی     ،که با انتقال پتانسیل (Caveolae) وجود دارداسکلتی 

ضله عدر نتیجه بر خلاف  .شودمیاز مایع خارج سلولی تامین کلسیم مورد نیاز عضله . بنابراین بیشتر شودمی

در عضله صاف به میزان زیادی به غلظت یون کلستیم متایع ختارج ستلولی وابستته       ینیروی انقباض ،اسکلتی

هتای کلستیم بتا    پونین وجود نتدارد و جهتت شتروع رونتد انقبتاض، یتون      ودر عضله صاف، پروتئین تر است.

زیم کتالمودولین بته آنت   -و ترکیب کلسیم شوند( ترکیب میCalmodulinپروتئینی موسوم به کالمودولین )


