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 سیول ساختار 

ای است که اطراف سلول قرار دارد. مواد مورد نیاز سـلول از طریـق    باشد. غشاء پرده سیتوپلاسم و هسته میسلول دارای سه قسمت اصلی غشاء، 

هـای یـونی بـه     گردد. ورود و خروج مواد محلول در آب به روش انتشار از طریق کانال شوند و مواد دفعی سلول از طریق غشاء خارج می غشاء وارد می

بـانی مولکـولی انجـام     باشند و دروازه های یونی دارای نفوذپذیری کاملاً اختصاصی می توان گفت که کانال یرد، لذا میگ روش کاملاً اختصاصی انجام می

 های کلر یا سدیم از آن عبور نمی کنند.  دهد و یون دهند. به عنوان مثال کانال پتاسیمی فقط اجازه عبور پتاسیم را می می

هـا تشـکیل شـده اسـت. بخـش مـایع سیتوپلاسـم         است. سیتوپلاسم از دو بخش سـیتوزول و انـدامک  بین غشاء و هسته با سیتوپلاسم پر شده 

ها در سیتوپلاسم قرار دارند و هر کدام ساختار  گیرد. اندامک شود. ذخیره گلوکز بصورت گلیکوژن در سیتوزول انجام می اصطلاحاً سیتوزول نامیده می

 های درون سلول عبارتند از: مهمترین اندامکدهند،  خاصی دارند و وظیفه خاصی را انجام می

هـا کـه کارخانـه     قـرار دارنـد در ریبـوزوم    RNAباشند. اسیدهای آمینه بر اساس دسـتوری کـه روی    سازی می مسئول پروتئین ریبوزوم: ریبوزوم -

 شوند تا پروتئین ساخته شود.  باشند، به هم متصل می پروتئین سازی می

شـوند،   سوزند یعنی با اکسیژن ترکیب می ها در میتوکندری می ها و چربی است. قند آزادسازی انرژی مواد غذاییول میتوکندری مسئ میتوکندری: -

 باشد.   فرم قابل مصرف انرژی در سلول می ATPشود.  آزاد می (ATP)تا انرژی مواد غذایی به صورت آدنوزین تری فسفات 

های مـرده یـا    باشند. مواد غذایی یا سلول ، که مسئول گوارش درون سلولی میای گوارشی هستنده های کوچک پر از آنزیم کیسهلیزوزوم  لیزوزوم: -

 شوند.   های گوارشی لیزوزوم هضم می شوند، توسط آنزیم ای که بصورت فاگوسیتوز وارد سلول می بیگانه

باشد. ماده وراثتی دزوکسـی ریبـو    ده وراثتی میباشد. هسته سلول در مرکز سلول قرار دارد و محتوی ما سومین بخش هر سلول هسته سلول می

اسـت کـه از    DNAقطعه  46آیند، انسان دارای  به وجود می ها کروموزوم DNAهای  باشد. از فشرده شدن مولکول می DNAنوکلئیک اسید یعنی 

تـوان   کروموزوم می 46به هم شبیه هستند، به جای  دو کاملاً ها دو به  آید، که با توجه به اینکه کروموزوم کروموزوم به وجود می 46فشرده شدن آنها 

ها قرار دارند و مانند آنها به صورت جفت هستند. باید توجـه داشـت کـه روی هـر      ها بر روی کروموزوم جفت کروموزوم استفاده کرد. ژن 23از عبارت 

ها هستند، که هر مسـافر جایگـاه خاصـی در قطـار      مانند ژن  کروموزوم صدها ژن وجود دارد و اگر قطار را به کروموزوم تشبیه کنیم مسافران قطار به

جفت کروموزوم دارد، روی آنها هزاران ژن قـرار دارد. در روی هـر ژن    23تواند هر جایی که دوست دارد، بنشیند. لذا با وجود اینکه انسان  دارد و نمی

نمایند و  داد و نوع اسیدهای آمینه موجود در هر پروتئین را تعیین میها هستند که ترتیب، تع دستور ساخت حداقل یک پروتئین وجود دارد. این ژن

 یابد.   از آن ژن نیز تغییر می خاصتغییر یابد، پروتئین  DANهای روی  جهش ژن اگر در اثر

سـازی ززمـه    شود. فرآیند همانند شود، همانند سازی نامیده می کاملاً مشابه ساخته می DNAیک  DNAفرآیندی که طی آن از یک مولکول 

اشـتباهی رخ دهـد،    DNAبایست ماده وراثتی سلول دو برابر گردد. اگر در طی همانند سازی  باشد چراکه قبل از تقسیم سلول می تقسیم سلول می

رار دارد، هـا بـر روی ژن ق ـ   تغییر کرده و با توجه به اینکه دستور ساخت پروتئین DNAجهش ژنی رخ داده است. در این حالت توالی ژن موجود در 

 DNAابتدا طی فرآیند رونویسـی از روی   DNAهای موجود در  شود. برای ساخت پروتئین از روی ژن در اثر جهش پروتئین غیرطبیعی ساخته می

باشـد ترجمـه شـده و     ها که مسئول پـروتئین سـازی مـی    در ریبوزوم RNAشود و  )ریبو نوکلئیک اسید( ساخته می RNAیک مولکول مشابه بنام 

 شود.  ساخته می RNAئین از روی دستور موجود در پروت

 بطور خلاصه مهمترین نکاتی که باید آموخته شوند عبارتند از: 

 شود. دهد جهش نامیده می شود و اشتباهاتی که در طی همانندسازی رخ می همانند سازی نامیده می DNAاز روی  DNAساخت  -

 شود. رونویسی نامیده می DNAاز روی  RNAساخت  -

 گیرد.  شود که در ریبوزوم انجام می ترجمه نامیده می RNAساخت پروتئین از روی  -

 سیول عصبی یا نورون

تـرین بخـش هـر     شود. هر نورون از سه بخش دندریت، جسم سلولی )سوما( و آکسون تشکیل شده است. اصـلی  به سلول عصبی نورون گفته می

ها که ساخت  باشد در جسم سلولی قرار دارد، همچنین ریبوزوم می (DNA)ی ماده وراثتی باشد چون هسته که محتو سلول عصبی جسم سلولی می

دهند فقط در جسم سلولی حضور دارند. دندریت و آکسون به صورت زوائدی از جسم سلولی خـارج شـده انـد. دنـدریت پیـام       ها را انجام می پروتئین

نماید. بـدین ترتیـب انتقـال پیـام عصـبی در نـورون        عصبی را از جسم سلولی دور می برد در حالیکه آکسون پیام عصبی را به سمت جسم سلولی می

توان به سه دسته نورونهای تک قطبی، نورونهـای   باشد. سلولهای عصبی را بر اساس شکل ظاهری می جهت دار بوده و از دندریت به سمت آکسون می

تک قطبی یک زائده واحد از جسم سلولی خارج شده و سـپس دو شـاخه شـده، در     بندی کرد. در نورونهای های چند قطبی تقسیم دو قطبی و نورون

باشند و بـر خـلاف    شوند از نوع تک قطبی می نورونهای حسی که وارد نخاع می نماید. تمامی یک سمت دندریت و در سمت مقابل آکسون را ایجاد می

اشد. در نورونهای دو قطبی از یـک سـمت جسـم سـلولی دنـدریت و از سـمت       ب نورونهای دیگر دندریت در نورونهای تک قطبی بزرگتر از آکسون می

باشند. این نورونها اندازه کـوچکی داشـته و فاقـد     گردد. نورونهای چند قطبی دارای دندریتهای متعدد با یک آکسون واحد می مقابل آکسون خارج می

 باشند و فقط در دستگاه عصبی مرکزی حضور دارند.   میلین می

  توان به نورونهای حسی، حرکتی و رابط یا بینابینی تقسیم بندی کرد. ا بر اساس عملکرد مینورونها ر
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 برند.   های محیطی به دستگاه عصبی مرکزی )مغز و نخاع( می نورون حسی یا آوران: نورونهایی که پیام عصبی را از اندام

 برند. های محیطی مانند ماهیچه و غدد می اع به اندامنورونهای حرکتی یا وابران: نورونهایی که پیام عصبی را از مغز و نخ

باشند که در دستگاه عصبی مرکزی قرار دارند و ارتباط بین نورونهای حسی و حرکتی را برقـرار   نورونهای بینابینی یا رابط: نورونهای کوچکی می

 نمایند.   می

 

 های موجود در دستگاه عصبی شکل ا انواع نورون

 ها تغذیه نورون

هـای ززم بـرای سـوخت و سـاز چربیهـا و       توانند از قندها و چربیها به عنوان منبع انرژی استفاده نمایند. نورونها با وجود اینکه آنـزیم  ها میسلول

که چربیهـا   نمایند. علت این تفاوت این است قندها را دارند، برخلاف بقیه سلولها فقط از یک قند ساده به نام گلوکز به عنوان منبع انرژی استفاده می

 نمایند.   مغزی عبور نمی -و قندهای پیچیده از سد خونی 

 تفاوت سیول عصبی )نورون( با عصب

باشد که در یک مسـیر خـاص عصـبی     باشد. عصب اجتماعی از چندین نورون می باید توجه داشت که سلول عصبی یا نورون با عصب متفاوت می

توان به سه دسته حسی خالص، حرکتی خالص و مخـتلط تقسـیم بنـدی نمـود. اعصـاب       اعصاب را می قرار دارد و اطراف آنها را غلافی پوشانده است.

حسی فقط از نورونهای حسی، اعصاب حرکتی فقط از نورونهای حرکتی و اعصاب مختلط از نورونهای حسی و حرکتی تشکیل شده اند. تمام اعصـاب  

 شود.   د در حالیکه در اعصاب مغزی هر سه نوع عصب مشاهده میباشن گیرند از نوع مختلط می نخاعی که از نخاع منشاء می
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 غلاف مییین و سرعت هدایت پیام عصبی  

در اطراف دندریت و آکسون نورونهای بزرگ پوششی از جنس فسفولیپید و پروتئین به نام غلاف میلین وجود دارد. باید توجه داشت کـه غـلاف   

باشـند کـه    هایی وجود دارد که فاقد غلاف میلین می های میلین بخش شد بلکه در فواصل بین غلافبا میلین مانند روکش سیم به صورت پیوسته نمی

شود. با توجه به اینکه هدایت پیام عصبی در نورونهای میلین دار به صورت جهشی از یک گره رانویه به گـره رانویـه    به این نواحی گره رانویه گفته می

دهد. باید توجه داشت هرچه سلول عصبی قطورتر باشد، قطر غـلاف   ن سرعت هدایت پیام عصبی را افزایش میگیرد، وجود غلاف میلی دیگر انجام می

افتد سرعت هدایت پیام عصـبی   تری اتفاق می یابد و چون در این حالت جهش در مسافت طوزنی های رانویه افزایش می میلین و به تبع آن فاصله گره

 باشد.   متر بر ثانیه می 1متر بر ثانیه و در کوچکترین آنها  120عصبی در بزرگترین نورونها یابد. سرعت هدایت پیام  افزایش می

 
 شکل ا نورون مییین دار

 بندی کرد: توان به چهار دسته زیر تقسیم برحسب داشتن یا نداشتن میلین و قطر غلاف میلین نورونها را می

متـر بـر ثانیـه     75میکرون دارند و سـرعت هـدایت آنهـا بـازتر از      18الی  10ه قطری بین باشند ک : قطورترین نورونها می (Iنورونهای نوع یک )

 باشد. می

 باشد.   متر بر ثانیه می 75تا  55میکرون داشته و سرعت هدایت آنها بین  10الی  5: این نورونها قطری بین  (IIنورونهای نوع دو )

میکرون دارنـد و سـرعت هـدایت آنهـا در      5الی  1باشند که قطری بین  نهای میلین دار می: این نورونها کوچکترین نورو (IIIنورونهای نوع سه )

 باشد.   متر بر ثانیه می 15حدود 

 باشد. متر بر ثانیه می 1باشند و سرعت هدایت آنها در حد  : این نورونها بسیار کوچک بوده و فاقد میلین میCنورونهای نوع 

 باشد.   می Ibبیشتر از نورونهای  Iaتقسیم بندی کرد که سرعت هدایت در نورونهای  Ibو  Iaنورونهای  توان به خود نورونهای نوع یک را می

شود. در بیماری خود ایمنی مالتیپل اسـکلروزیس یـا    باشد و در بی مهرگان دیده نمی باید توجه داشت که غلاف میلین مخصوص مهره داران می

 گردد.  هایی از غلاف میلین می ف میلین حمله کرده و باعث از بین رفتن بخشسیستم ایمنی به غلا (MS)اسکلروز چندگانه 

 نورولییا یا بافت همبند عصبی  

نماینـد بلکـه    در دستگاه عصبی علاوه بر نورونها سلولهای دیگری بنام نوروگلیا حضور دارند. نوروگلیاها به هیچ عنوان پیام عصبی را منتقـل نمـی  

باشد ولی با توجه بـه اینکـه انـدازه آنهـا تقریبـاً یـک دهـم انـدازه          باشد. تعداد نوروگلیاها تقریباً نه برابر نورونها می ونها میوظیفه آنها پشتیبانی از نور

 نمایند.   از حجم مغز را نورگلیاها اشغال می بیش از نیمی باشد کمی نورونها می

 انواع نورولییا

شـود. ایـن سـلولها     ای دارند به آنها آستروسیت یا آستروگلیا نیز گفتـه مـی   ه چون شکل ستارهباشندک بزرگترین سلولهای گلیال می ( ماکرولییاها:1

مغـزی، کمـک بـه تغذیـه نورونهـا، کمـک بـه تعـادل یـون           -وظایف متنوعی دارند که مهمترین آنها عبارتنـد از: کمـک بـه ایجـاد سـد خـونی       

باشـد. همچنـین آسـتروگلیاها در محافظـت و تـرمیم       وما( و دنـدریت مـی  پتاسیم،تشکیل پوشش گلیال در اطراف جسم سلولی )پریکاریون یا س

توانند جاهای خالی ایجـاد شـده در    های مرده می ها و حذف نورون ها شوند، بعد از مرگ نورون ها نقش دارند و اگر نتوانند مانع مرگ نورون سلول

 اثر مرگ نورونها را پر نمایند.  

شوند، همچنین برخلاف نورونها و بقیه سلولهای نوروگلیا چون از زیه مزودرم جنینـی   ن به این نام خوانده میجثه کوچکشا به دلیل( میکروگلیاها: 2

باشـند کـه در هنگـام     شود. میکروگلیاها یا مزوگلیاهـا سـلولهای دفـاعی دسـتگاه عصـبی مرکـزی مـی        گیرند به آنها مزوگلیا گفته می منشاء می

 دهند. ه خواری را انجام میهای مغزی فعال شده و عمل بیگان آسیب

های مغزی قرار دارد و بـا مـایع    این سلولهای مژه دار نقش ساختمانی دارند و اطراف مجرای مرکزی نخاع که در امتداد بطن : ( سیولهای اپاندیمی3

 نماید.   نخاعی پر شده است را فرش می -مغزی 

ساخت غلاف میلین را در دستگاه عصبی مرکـزی بـر عهـده دارنـد. همـین کـار در        این سلولها وظیفه :( الیگودندروسیتها یا الیگودندرولییاها4

گیرد. البته باید توجه داشت که الیگودندروسیت به صورت همزمان برای چنـدین نـورون    دستگاه عصبی محیطی توسط سلولهای شوآن انجام می

 سازند.   از آن غلاف میلین را می سازد در حالیکه سلولهای شوآن فقط برای یک نورون یا بخشی غلاف میلین می
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مهمترین نوروگلیای محیطی سلولهای شوآن است کـه همچنـان کـه گفتـه شـد سـاخت غـلاف        ( نورولییای محیطی )سیولهای ماهواره ای( : 5

 دهد. میلین در دستگاه عصبی محیطی را انجام می

هـا و هـدایت آنهـا در مرحلـه رشـد جنینـی        ه به رشد آکسـونها و دنـدریت  ای بنام گلیای پرتوی وجود دارند ک در دوران جنینی سلولهای گلیال ویژه

هـای   گردند. بعد از مرحله جنینی هـدایت رشـد آکسـونها و دنـدریت     ها می پردازند. این سلولهای گلیال پس از بلوغ مغز تبدیل به آستروسیت می

 باشد.   اب محیطی بیشتر از اعصاب مرکزی میگیرد، به همین دلیل قدرت ترمیم در اعص محیطی توسط سلولهای شوآن انجام می

توانند سرطانی گردند و تومورهای سرطانی را ایجاد نمایند، تومورهـایی کـه در    ها بعد از دو سالگی قدرت تقسیم ندارند و نمی اکثر نورون توجه :

هـای گلیـال اصـطلاحاً گلیـوم      ورهای منشاء گرفته از سلولگیرند. توم های پرده مننژ منشاء می های گلیال یا سلول گیرند، اکثراً از سلول مغز شکل می

گیرنـد،   هـا منشـاء مـی    شـوند و تومورهـایی کـه از آستروسـیت     گیرند، اصطلاحاً مننژیوما نامیده می شوند، تومورهایی که از پرده منشاء می نامیده می

 شوند. آستروبلاستوما نامیده می

 پتانسیل غشاء در سیولهای تحریک پذیر  

هـای غشـاء متعـددی نظیـر پتانسـیل اسـتراحت،        ها پتانسیل شوند. در این سلول های عصبی و عضلانی می ی تحریک پذیر شامل سلولها سلول

هـای پـس سیناپسـی     های موضـعی نظیـر پتانسـیل مولـد و پتانسـیل      پتانسیل عمل )دپوزریزاسیون، رپوزریزاسیون و هیپرپوزریزاسیون( و پتانسیل

 انند ایجاد شوند.  تو تحریکی و مهاری می

 پتانسیل استراحت یا آرامش  

شـود. در ایـن حالـت     در حالت استراحت سلولهای عصبی بین دو سمت غشاء اختلاف ولتاژی وجود دارد که به آن پتانسیل استراحت گفتـه مـی  

قـرارداد پتانسـیل غشـاء از سـمت داخـل       باشد. با توجه به اینکه بر حسب سمت داخلی غشاء دارای بار منفی و سمت خارج غشاء دارای بار مثبت می

میلـی ولـت    -90تـا   -60باشد. میزان عددی پتانسیل استراحت در سلولهای عصبی بین  توان گفت پتانسیل استراحت منفی می گردد می گزارش می

 -60لهای کوچـک نزدیـک   و در سـلو  -90باشـد یعنـی در سـلولهای بـزرگ نزدیـک       باشد که مقدار عددی آن متناسب با اندازه سلول عصبی می می

 باشد.   می

 چگونگی ایجاد پتانسیل استراحت

)فرم قابل مصرف انـرژی در   ATPپتاسیم به ازای مصرف هر  -گیرد. در مرحله اول پمپ سدیم  ایجاد پتانسیل استراحت در دو مرحله انجام می

در نتیجه بعد از مدتی غلظت یون مثبـت سـدیم در خـارج سـلول و     نماید.  سلول( سه یون سدیم را از سلول خارج و دو یون پتاسیم را وارد سلول می

یابد. در مرحله بعد بر اساس قانون انتشار یونهـای سـدیم تمایـل بـه ورود بـه سـلول و یونهـای         غلظت یون مثبت پتاسیم در داخل سلول افزایش می

وذپذیری به پتاسیم زیاد و به سدیم کم است، به دلیل خـروج مقـدار   پتاسیم تمایل به خروج از سلول را دارند. با توجه به اینکه در حالت استراحت نف

 باشد.   توان گفت سلول پوزریزه یا قطبی می گردد. در این حالت می زیادی پتاسیم پتانسیل غشاء در حالت استراحت منفی می

 
 شکل ا نحوه ایجاد پتانسیل استراحت در نورون ها

 نکات کییدی

ری به پتاسیم زیاد و به سدیم کم است. به همین دلیل اهمیت یون پتاسیم در ایجاد پتانسیل اسـتراحت بـیش از یـون    در مرحله استراحت نفوذپذی -

 باشد.   سدیم می
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 باشد.   مهمترین عامل در ایجاد پتانسیل استراحت خروج یون پتاسیم می -

 

 مرور کیی پتانسیل غشاء

 
 یزاسیونشکل ا خلاصه نحوه ایجاد دپولاریزاسیون و هیپرپولار

 پتانسیل عمل )پتانسیل فعالیت یا پتانسیل کار( 

پذیر مانند سلولهای عصبی و عضلانی این است کـه در پاسـب بـه محـرک مناسـب پتانسـیل موضـعی بنـام          های سلولهای تحریک یکی از ویژگی

گیرد. ایجاد پتانسیل عمل بـر   اه پتانسیل عمل شکل مینمایند که اگر به آستانه تحریک برسد با یک تأخیر زمانی بسیار کوت پتانسیل مولد را ایجاد می

گیرد یعنی یا محرک به اندازه کافی قوی هست که بتوانـد پتانسـیل عمـل ایجـاد کنـد، کـه بـه آن محـرک فـوق           اساس قانون همه یا هیچ انجام می

رد. آسـتانه تحریـک ضـعیف تـرین شـدت محرکـی       گی ـ شود یا به اندازه کافی قوی نیست که بعد از آن پتانسیل عمل شـکل نمـی   ای گفته می آستانه

تـر از آن   هـای ضـعیف   ای و محـرک  های فوق آسـتانه  های قویتر از محرک آستانه ای، محرک باشد. محرک باشد که قادر به ایجاد پتانسیل عمل می می

رتنـد از: مرحلـه بـازرو یـا دپوزریزاسـیون،      شود. پتانسیل عمل از سه مرحله تشکیل شده است که به ترتیب عبا ای خوانده می های زیر آستانه محرک

 مرحله پایین رو یا رپوزریزاسیون و مرحله هیپرپوزریزاسیون
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 شکل ا نمودار پتانسیل عمل )دپولاریزاسیون، رپولاریزاسیون و هیپرپولاریزاسیون(

 

 ( مرحیه بالارو یا دپولاریزاسیون1

یابـد در نتیجـه بـه دلیـل      نفوذپذیری به یون سدیم به شدت افزایش می های سدیمی  الهای کان در شروع تکانش عصبی به دلیل باز شدن دریچه

گـردد. بـا توجـه بـه      ورود یونهای مثبت سدیم بار منفی سلول به سرعت خنثی شده و پتانسیل غشاء در سلولهای عصبی بزرگ حتی مثبت هـم مـی  

شـود. بـه    دهد این مرحله، مرحله دپوزریزاسیون نامیده می احت داشته از دست میاینکه در این مرحله سلول بار الکتریکی منفی را که در حالت استر

گـردد. بنـابراین    باشد، ولی در این مرحلـه قطبیـت خـود را از دسـت داده و نـاقطبی مـی       عبارت دیگر سلول در حالت استراحت پوزریزه یا قطبی می

 باشد.   عصبی می توان گفت ناقطبی شدن سلول عصبی معادل تحریک شدن سلولهای می

 ( مرحیه پایین رو یا رپولاریزاسیون2

باشد و در نتیجه به دلیل خروج سریع یونهای مثبـت   در این مرحله مانند حالت استراحت نفوذپذیری به پتاسیم بیش از نفوذپذیری به سدیم می

ر این مرحله دوباره بار منفی یـا حالـت پـوزریزه خـود را بـه      گردد. با توجه به اینکه سلول عصبی د پتاسیم دوباره پتانسیل غشاء به حالت منفی برمی

 شود. آورد، این مرحله رپوزریزاسیون نامیده می دست می

 ( مرحیه هیپرپولاریزاسیون3

باشـد کـه بـه آن مرحلـه      در پایان پتانسیل عمل یک مرحله کوتاه زمانی وجود دارد که پتانسیل غشاء حتی منفـی تـر از حالـت اسـتراحت مـی     

باشد فاصله پتانسیل غشاء با آستانه تحریک بـیش از   شود. در این حالت چون پتانسیل غشاء منفی تر از حد استراحت می پوزریزاسیون گفته میهیپر

توان گفت هیپرپوزریزاسیون یا قطبـی تـر شـدن سـلول      باشد. بنابراین می دشوارتر از حالت عادی می حالت عادی است در نتیجه تحریک سلول کمی

 باشد. دل مهار سلول عصبی میمعا

 دامنه پتانسیل عمل

شود. دامنه پتانسیل عمل متناسب بـا انـدازه سـلول اسـت و بـا       فاصله بین پتانسیل استراحت تا قله پتانسیل عمل دامنه پتانسیل عمل گفته می

عمل )قدرت پتانسیل عمل( به هیچ عنوان تحـت تـأثیر   گیرد، دامنه پتانسیل  توجه به اینکه ایجاد پتانسیل عمل بر اساس قانون همه یا هیچ انجام می

 گیرد. شدت محرک قرار نمی
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 ای های فوق آستانه شکل ا عدم تاثیرپذیری دامنه پتانسیل عمل از شدت محرک

 فرکانس پتانسیل عمل )تواتر پتانسیل عمل( 

شود. حداکثر تعداد پتانسـیل عملـی کـه     یل عمل نامیده میشود فرکانس پتانس های عملی که در واحد زمان )یک ثانیه( تولید می تعداد پتانسیل

یابد، فرکـانس پتانسـیل عمـل بـه      کند محدود بوده و متناسب با اندازه سلول است. وقتی شدت محرک افزایش می یک سلول در واحد زمان تولید می

 یابد تا اینکه سلول به فرکانس حداکثر خود برسد.   تدریج افزایش می

 یق و نسبیتحریک ناپذیری مط

کنـد. بـه عبـارت سـاده تـر حتـی در سـلولهای         یک سلول عصبی تا زمانی که پتانسیل عمل قبلی را تمام نکند پتانسیل عمل جدید ایجاد نمـی 

ناپـذیری گفتـه    دهد کـه ایـن مرحلـه زمـانی مرحلـه تحریـک       ها پاسب نمی پذیر یک مرحله زمانی گذرا وجود دارد که در آن سلول به محرک تحریک

باشـد. خـود مرحلـه تحریـک ناپـذیری بـه دو مرحلـه         ناپذیری تقریباً همزمان با پتانسیل عمـل مـی   ود. که همچنانی که ذکر شد مرحله تحریکش می

 گردد.  ناپذیری مطلق و نسبی تقسیم بندی می تحریک

ناپذیری نسبی بـا وجـود    مرحله تحریک دهد در حالیکه در ناپذیری مطلق سلول عصبی حتی به قویترین محرکها نیز پاسب نمی در مرحله تحریک

توانـد   دهـد ولـی در پاسـب بـه محرکهـای خیلـی قـوی مـی         داد، پاسب نمی اینکه سلول به محرکهای معمولی که در حالت استراحت به آنها پاسب می

پوزریزاسـیون یـا مرحلـه بـازرو     ناپذیری مطلق همزمـان بـا مرحلـه د    توان بیان داشت که مرحله تحریک اغماض می پتانسیل عمل ایجاد کند. با کمی

 باشند. باشد که در آن نفوذپذیری به سدیم زیاد بوده و یونهای سدیم در حال ورود به سلول می پتانسیل عمل می

 باشـد کـه در آن نفوذپـذیری بـه     مرحله تحریک ناپذیری نسبی نیز تقریباً همزمان با مرحله رپوزریزاسیون یا مرحله پایین رو پتانسیل عمل مـی 

 شوند.   پتاسیم زیاد بوده و یونهای پتاسیم به سرعت از سلول خارج می

 
 شکل ـ مرحله تحریک ناپذیری مطلق و نسبی به نقل از کتاب داود معظمی
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 انتقال پتانسیل عمل

ه پتانسـیل عمـل در   باشد که ظرفیت هدایت در مسافت طوزنی را دارد. علت این امر این است کـه دامن ـ  پتانسیل عمل تنها پتانسیل غشایی می

یابد و یا به عبـارت      باشد و حتی اگر طول سلول عصبی بیش از یک متر باشد هنگام انتقال دامنه پتانسیل عمل کاهش نمی یک سلول عصبی ثابت می

 گردد.   تر پتانسیل عمل ضعیف تر نمیساده

 

 )انتقال پیام عصبی( شکل ا نحوه ایجاد و انتقال پتانسیل عمل

ای بـه یـک    باشد. وقتی محرک فوق آسـتانه  داشت که انتقال پتانسیل عمل چیزی به غیر از ایجاد پتانسیل عمل جدید و جدیدتر نمیباید توجه 

گیرد. با توجه به اینکه داخل سلول حالت رسانا دارد ایـن   شود در آن نقطه به دلیل ورود سدیم پتانسیل عمل شکل می نقطه از سلول عصبی وارد می

رسانند. در نتیجه پتانسـیل عمـل جدیـد     شوند و پتانسیل غشاء را در آن نواحی به آستانه تحریک می سدیم به نواحی اطراف پخش می یونهای مثبت

 کند تا پتانسیل عمل به انتهای سلول عصبی برسد.   شود. این فرآیند به همین صورت ادامه پیدا می در نواحی مجاور ایجاد می

 ل غشاءیمبحث پتاس نکات کییدی

گیـرد، در بقیـه مراحـل )حالـت      باشد و ورود سدیم به مقدار زیاد انجـام مـی   به غیر از مرحله دپوزریزاسیون که در آن نفوذپذیری به سدیم زیاد می -

 باشد.   استراحت، رپوزریزاسیون و هیپرپوزریزاسیون( نفوذپذیری به پتاسیم بیشتر است و اتفاق غالب خروج پتاسیم می

ژگیهای سلول عصبی مانند پتانسیل استراحت، آستانه تحریک، دامنه پتانسیل عمل و سرعت انتقال پتانسیل عمـل بـه انـدازه سـلول     بسیاری از وی -

عصبی بستگی دارد. هر چه سلول عصبی بزرگتر باشد پتانسیل استراحت آن منفی تر است و آستانه تحریک، دامنه پتانسیل عمل و سرعت انتقـال  

 صبی( در آن بیشتر است.  پتانسیل عمل )پیام ع

باشد. به عبارت ساده تر با افزایش شدت محرک فرکانس پتانسیل عمل )تواتر پتانسـیل عمـل(    فرکانس پتانسیل عمل متناسب با شدت محرک می -

 یابد.   افزایش می

باشـد. بـا توجـه بـه      حد هزارم ثانیـه مـی   شود که در فاصله زمانی بین اعمال محرک به سلول عصبی و شروع پتانسیل عمل، زمان تأخیر نامیده می -

توان انتظار داشت با افزایش شدت محرک، زمان تـأخیر کـاهش یابـد تـا      دهد می اینکه افزایش شدت محرک، فرکانس پتانسیل عمل را افزایش می

 های بیشتری را در واحد زمان داشته باشد. سلول عصبی امکان ایجاد پتانسیل عمل

کند که اگـر بـه آسـتانه تحریـک برسـد باعـث ایجـاد پتانسـیل عمـل           گردد پتانسیل مولدی را ایجاد می صبی وارد میوقتی محرک به یک سلول ع -

دهند  های مختلف مانند نور، صدا، گرما، سرما، کشش و.... پاسب می های عصبی متنوعی وجود دارد که به محرک گردد. با توجه به اینکه گیرنده می

 های مختلف ایجاد گردد. تواند در پاسب به محرک ل مولد میتوان بیان داشت که پتانسی می

 سیناپس

توانـد   شود. در محل سیناپس پیام عصبی از نورون به سلول بعدی که مـی  به محل ارتباط یک سلول عصبی با یک سلول دیگر سیناپس گفته می

آورد سـلول پـیش سیناپسـی و سـلولی کـه پیـام        سیناپس مـی  یابد. به سلولی که پیام عصبی را به سمت سلول عصبی یا غیر عصبی باشد انتقال می

هـای   تـوان بـه دو نـوع سـیناپس     هـا را از لحـاع عملکـرد مـی     شود. سیناپس عصبی را در محل سیناپس دریافت کرده سلول پس سیناپسی گفته می
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هـای شـیمیایی    نوع شیمیایی هستند. در سـیناپس  های عصبی موجود در بدن از انواع سیناپس بندی کرد. تقریباً تمامی  شیمیایی و الکتریکی تقسیم

 شود. ای وجود دارد که به آن فضای سیناپسی گفته می بین سلول پیش سیناپسی و پس سیناپسی فاصله

 های شیمیایی نحوه انتقال پیام عصبی در سیناپس

نجی عصبی یا انتقال دهنده عصـبی یـا پیـامبر    انتقال پیام عصبی در سیناپس شیمیایی به واسطه یک ماده شیمیایی که به آن پیک عصبی )میا

شـود آزاد   گیرد. این میانجی عصبی از انتهای نورون پیش سیناپسی که پایانـه آکسـونی نامیـده مـی     شود، انجام می عصبی یا نوروترانسمیتر( گفته می

گـردد. بـرای    مهار سـلول پـس سیناپسـی مـی    شده و بعد از طی فضای سیناپسی بر روی غشای سلولهای پس سیناپسی اثر کرده و باعث تحریک یا 

 دهد: انتقال پیام عصبی حوادث زیر به ترتیب در پایانه آکسونی )انتهای آکسون( رخ می

 رسد.   ( پیام عصبی )پتانسیل عمل( به پایانه آکسونی نورون پیش سیناپسی می1

 یابد.   ت کلسیم در پایانه آکسونی افزایش میدر پایانه آکسونی باز شده و به دلیل ورود کلسیم، غلظ  های کلسیمی ( کانال2

باشند با غشای پایانه آکسونی جوش خورده و محتویات خود را بـه فضـای    های کوچکی که محتوی نوروترانسمیتر می ( در اثر افزایش کلسیم کیسه3

 نمایند.   سیناپسی آزاد می

رسـانند و بـا اتصـال بـه گیرنـده موجـود در غشـای پـس          س سیناپسـی مـی  ( نوروترانسمیترها با طی فضای سیناپسی خود را به غشای سلولهای پ4

 گردند.   سیناپسی باعث تحریک یا مهار سلول پس سیناپسی می

تحریکی یا مهاری بودن سیناپس علاوه بر نوع نوروترانسمیتر آزاد شده به نوع گیرنده موجود در غشای پس سیناپسی بسـتگی دارد. اگـر اتصـال    

(EPSP)و ورود سدیم گردد، در این حالـت پتانسـیل پـس سیناپسـی تحریکـی        های سدیمی رنده باعث باز شدن کانالنوروترانسمیتر به گی
ایجـاد   1

گـردد.   گردد و وقتی پتانسیل پس سیناپسی تحریکی به آستانه تحریک رسید، در سلول پس سیناپسی پتانسیل عمل شکل گرفته و هـدایت مـی   می

یا کلری گردد، در این حالت به دلیل خـروج یـون مثبـت پتاسـیم یـا        های پتاسیمی به گیرنده باعث باز شدن کانال بالعکس اگر اتصال نوروترانسمیتر

تر شدن سـلول پـس سیناپسـی اصـطلاحاً      گردد که به این هیپرپوزریزاسیون یا قطبی تر از حد استراحت می ورود یون منفی کلر پتانسیل غشاء منفی

(IPSP)پتانسیل پس سیناپسی مهاری 
گـردد،   شود. در این حالت چون فاصله پتانسیل غشاء با آستانه تحریک بیش از حالت استراحت می گفته می 2

 گردد. گردد و سلول پس سیناپسی مهار می تر از حالت عادی می تحریک سلول پس سیناپسی سخت

 های الکتریکی نحوه انتقال پیام عصبی در سیناپس

اند. بـا توجـه بـه اینکـه ایـن غشـاء دارای منافـذ زیـادی          سلول در محل سیناپس به همدیگر جوش خورده های الکتریکی غشای دو در سیناپس

توانـد در   یابد به همان روش می دهد، همان گونه که پتانسیل عمل در داخل یک سلول عصبی انتقال می باشد و یونهای مختلف را از خود عبور می می

 ول بعدی منتقل شود. محل سیناپس الکتریکی از یک سلول به سل

 های شیمیایی و الکتریکی مقایسه سیناپس

 های الکتریکی فضای سیناپسی وجود ندارد. های شیمیایی فضای سیناپسی وجود دارد ولی در سیناپس در سیناپس -

البتـه بایـد توجـه داشـت در     های شـیمیایی انتقـال پیـام یـک طرفـه اسـت.        های الکتریکی دو طرفه است ولی در سیناپس انتقال پیام در سیناپس -

 تواند دوطرفه باشد.   های آکسوآکسونی انتقال پیام می سیناپس

نماید. هرگاه سلولهای عصبی  های الکتریکی خستگی سیناپسی بروز نمی دهد ولی در سیناپس های شیمیایی خستگی سیناپسی رخ می در سیناپس -

گردند و فرصت بازسازی برای آنهـا وجـود نـدارد     نکه نوروترانسمیترها به طور مداوم آزاد میبا فرکانس باز و به طور مداوم تحریک شوند به دلیل ای

گردد، در این حالت حتی اگر پیام عصبی به پایانه آکسونی برسد از سلول پیش سیناپسی بـه   بعد از مدتی پایانه آکسونی تهی از نوروترانسمیتر می

 شود. الت خستگی سیناپسی گفته میگردد که به این ح سلول پس سیناپسی منتقل نمی

های الکتریکی تأخیر سیناپسی وجود ندارد. علت این است که پیـام عصـبی    های شیمیایی تأخیر سیناپسی وجود دارد ولی در سیناپس در سیناپس -

بایـد مراحـل مختلفـی ماننـد      گردد ولی در سیناپس شیمیایی برای انتقال پیام در سیناپس الکتریکی مستقیماً به سلول پس سیناپسی منتقل می

در آزاد شدن نوروترانسمیتر، طی فضای سیناپسی و اتصال به گیرنده پس سیناپسی رخ دهد تا پیام عصبی انتقال یابد. مجموعه این مراحل زمانی 

 شود. کشد که به آن تأخیر سیناپسی گفته می حد هزارم ثانیه طول می

 های شیمیایی از نظر ساختار انواع سیناپس

توان به سه نوع سیناپس آکسون به دندریت، آکسون به جسم سلولی و آکسـون بـه آکسـون تقسـیم      های شیمیایی را از نظر ساختار می ناپسسی

تواند از پایانه آکسونی نورون پیش سیناپسی به یکی از سه بخش )دندریت، جسـم سـلولی یـا آکسـون(      تر پیام عصبی می بندی نمود. به عبارت ساده

های شیمیایی از نوع آکسون به دندریت هستند که در آن پیام عصبی از انتهای یک نورون بـه ابتـدای نـورون بعـدی      ترین سیناپس د. فراوانانتقال یاب

 تواند به صورت دو طرفه صورت گیرد. های آکسون به آکسون انتقال پیام عصبی می یابد. باید توجه داشت که در سیناپس انتقال می

                                                           
1 - Excitatory Post- Synaptic Potential 
2 - Inhibitory Post- Synaptic Potential 
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 تالونیستمفهوم آلونیست و آن

توانند به گیرنده نوروترانسمیتر متصل شوند. آگونیست بعد از اتصـال   ها ساختاری مشابه یک نوروترانسمیتر دارند و می ها و آنتاگونیست آگونیست

یرنـده جلـوی عملکـرد    نماید. بالعکس آنتاگونیست یک نوروترانسمیتر بعد از اتصال بـه گ  به گیرنده عملکرد نوروترانسمیتر را تقلید کرده و تقویت می

ها فقط جنبـه عملکـردی دارنـد و بـدون      ها و آنتاگونیست گردد. برخی از آگونیست نوروترانسمیتر را گرفته و باعث تضعیف عملکرد نوروترانسمیتر می

گفـت داروهـا یـا مـوادی کـه       تـوان  گردند. بنابراین به طور کلی می اتصال به گیرنده نوروترانسمیتر باعث تقویت و تضعیف عملکرد نوروترانسمیتر می

نماینـد،   نمایند، آگونیست آن نوروترانسـمیتر و داروهـایی کـه عملکـرد یـک نوروترانسـمیتر را تضـعیف مـی         عملکرد یک نوروترانسمیتر را تقویت می

 شوند.   آنتاگونیست آن نوروترانسمیتر نامیده می

 های عصبی دهنده مهمترین انتقال

تامـات، آسـپارتات، گابـا و    عبارتند از: استیل کولین، سروتونین، نـوراپی نفـرین، اپـی نفـرین، دوپـامین، گلو     مهمترین نوروترانسمیترهای عصبی 

 گلیسین.

باشـند. کـاهش یـا     باشند، بقیه نوروترانسمیترها هم تحریکـی و هـم مهـاری مـی     گلوتامات و آسپاتات فقط تحریکی و گابا و گلیسین فقط مهاری می

   باشند. های عصبی می ترین علت بیماری اصلی افزایش این نوروترانسمیترها
 جدول ا مهمترین ناقل های عصبی

 های عصبی ناقل

 های عصبی تحریکی یا مهاری ناقل

ایجاد  EPSPو  IPSPتوانند  که می

 کنند.

که فقط  های صرفا تحریکی ناقل

EPSP کنند. ایجاد می 

که های صرفاً مهاری )بازداری(  ناقل

 د.کنن ایجاد می IPSPفقط 

 استیل کولین

 

 ها  مونو آمین

 ایندوزمین و  شاملها  مونو آمین

 باشند.  می ها کوزمینکته 

 ها شامل دوپامین،  کته کوزمین

 نوراپی نفرین و اپی نفرین هستند. 

ها شامل سروتونین و  ایندوزمین

 شوند. ملاتونین می

  گلوتامات 

  از اسید آمینه اسید گلوتامیک

 ساخته شده 

 ناقل در حافظه است و  ترین اصلی

ترین ساختار مغز در حافظه  اصلی

 هیپوکامپ است

  برای گلوتامات یک آستانه سمیت

 وجود دارد. 

کمبود اکسیژن باعث افزایش 

ها  ها گلوتامات و مرگ سلول گیرنده

 شود. می

 GABAلابا 

 گاماآمینوبوتیریک اسید مخفف گابا 

 است. 

 ترین ناقل مهای مغز  گابا اصلی

 است.

 سینلیی

ترین ناقل مهاری  اصلی گلیسین

 نخاع است.

 نکات مهم

شوند. در این حالت بدلیل خروج یـون مثبـت پتاسـیم     یا کلری می  های صرفا مهاری مثل گابا و گلیسین همیشه باعث بازشدن کانال پتاسیمی ناقل -

شـکل گرفتـه    (IPSP)شود پتانسیل پس سیناپسی مهـاری   ه میگردند. در این حالت گفت ها هیپرپوزریزه یا مهار می یا ورود یون منفی کلر سلول

 است.
 

شوند. در این حالـت سـلول پـس سیناپسـی بـدلیل ورود یـون        می های صرفاً تحریکی نظیر گلوتامات باعث باز شدن کانال سدیمی و کلسیمی  ناقل -

 انسیل پس سیناپسی تحریکی شکل گرفته است.  شود که پت شود. در این حالت گفته می مثبت سدیم و کلسیم دپوزریزه یا تحریک می

باشد. برای گلوتامات یک آسـتانه سـمیت وجـود دارد و اگـر گلوتامـات از ایـن آسـتانه بـازتر رود بواسـطه افـزایش            گلوتامات یک نوروتوکسین می -

باشد، بـیش   گلوتامات فراوان ترین ناقل عصبی میگردد.  ها می های آزاد منجر به مرگ نورون ها به کلسیم و افزایش تولید رادیکال نفوذپذیری سلول

نمایند، اگر تعداد زیادی نورون همزمان آسـیب ببینـد یـا همزمـان تحریـک شـوند، گلوتامـات از         ها به عنوان ناقل گلوتامات آزاد می از نصف نورون

اکسـیژن و حمـلات مکـرر صـرع گلوتامـات از آسـتانه       گردد. در اثر ضربه، سکته و نرسیدن  ها می آستانه سمیت بازتر رفته و منجر به مرگ نورون

هـای   دهد که در حالت کمبود اکسیژن علاوه بر افزایش گلوتامات، گیرنـده  شود. مطالعات نشان می ها می رود و منجر به مرگ نورون سمیت باز می
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د دارد که در موقع سـکته کـه کمبـود اکسـیژن رخ     شود. این احتمال وجو ها می یابند و همین عامل منجر به مرگ نورون گلوتامات نیز افزایش می

 ها جلوگیری کرده و عوارض ناشی از سکته مغزی را کاهش دهد. های گلوتامات بتواند از مرگ سریع نورون دهد، مهار گیرنده می

 
 یو مهار یکیبر حسب تحر یعصب یناقل ها یشکل ا دسته بند

 ا در مغز عبارتند از:مهمترین اختلالات ناشی از تغییرات نوروترانسمیتره

 استیل کولین   -

باشد و یـک دمـانس وابسـته بـه سـن اسـت.        در سبب شناسی آلزایمر به کاهش استیل کولین اشاره شده است. آلزایمر معروف ترین دمانس می

هـای   های آمیلوئیـدی و کلافـه   شود ولی ماجرا به کاهش استیل کولین ختم نمی شود، آلزایمر دمانس پلاک آلزایمر با کاهش استیل کولین شروع می

شود. چون ایـن دمـانس    های نورفیبریلی از لوب گیجگاهی و آهیانه شروع می باشد. این رسوب پروتئین آمیلوئید و شکل گیری کلافه نوروفیبریلی می

 بیند.  انتیک آسیب میگردد، که در آن حافظه اپیزودیک بیش از حافظه سم از لوب گیجگاهی شروع شده است، یک دمانس اپیزودیک تلقی می

 دوپامین  -

های جانبی و تحلیل لوب پیشانی اشاره شده است. لذا داروی اسـکیزوفرنی،   در سبب شناسی اسکیزوفرنی به افزایش دوپامین و بزرگ شدن بطن

 باشند.   هالوپیریدول و کلروپرومازین می های دوپامین مثل  آنتاگونیست

های دوپامینرزیـک جسـم سـیاه و کـاهش دوپـامین اشـاره شـده اسـت. لـذا داروی پارکینسـون،            وندر سبب شناسی پارکینسون به تخریب نور

 باشد.   می L-DOPAآگونیست دوپامین مثل 

های دوپامین )داروهـای نورولپتیـک( کـه اسـکیزوفرنی را      باشند، آنتاگونیست چون اسکیزوفرنی و پارکینسون از نظر علت و درمان عکس هم می

شـود. چـون پارکینسـون یـک فلـج خـارج        کینزی دیررس گفته مـی گردند که به آن دیس پارکینسون میجر به ایجاد عوارض شبهکنند، من درمان می

هـای دوپـامین    توانند، عوارض خارج هرمی ایجاد نماینـد. آگونیسـت   توان گفت که داروهای اسکیزوفرنی می باشد، لذا می هرمی )اکستراپیرامیدال( می

اسکیزوفرنی ایجاد نمایند. دوپامین ناقل عصـبی پـاداش هـم هسـت و در مسـیر      توانند عوارض شبه شوند ، می سون استفاده میکه برای درمان پارکین

باشـند و باعـث    کنند، آگونیست دوپـامین مـی   گیرند و وابستگی ایجاد می مزوکورتیکو لیمبیک حضور دارد. همه موادی که مورد سوء مصرف قرار می

گـردد.   گردد و رفتار مصرف مواد تقویت می گردند، لذا مصرف مواد منجر به لذت می ر پاداش مغز یعنی مسیر مزولیمبیک میافزایش دوپامین در مسی

گردد ولی وقتی که دوپامین از آستانه سایکوز بازتر رود، منجر به لذت شـدید   باشد، فقط منجر به لذت می دوپامین تا زمانی که زیرآستانه سایکوز می

هـا، کوکـائین و    شـود. آمفتـامین   گردد، که این حالت سایکوز ناشی از مصرف مواد یا شبه اسکیزوفرنی نامیـده مـی   وز )توهم و هذیان( میبعلاوه سایک

گردنـد و سـایکوز ناشـی از مصـرف      باشند و به راحتی باعث بازتر رفتن دوپامین از آستانه سایکوز مـی  های خیلی قوی دوپامین می کتامین آگونیست

 نمایند. حالت شبه اسکیزوفرنی ایجاد می مواد یا

)پیرامیدال( یک اثر مهاری روی نخاع دارد. آسیب شکنج پـیش مرکـزی یـا     قشر حرکتی مب )شکنج پیش مرکزی( بواسطه مسیر هرمی  توجه:

که از قشر مب مستقیماً به نخـاع   مسیری است  بوجود آید. مسیر هرمی شود که مهار از روی نخاع برداشته شود و فلج اسپاسمی  باعث می مسیر هرمی 

 گیرد.  )اکستراپیرامیدال( شکل می ای قرار گیرد، مسیر خارج هرمی  های قاعده رود. اگر بین قشر و نخاع ساختار دیگری مثل مخچه یا اجزای عقده می
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د محرک و کندکننده در تـاثیر آنهـا بـر    شوند، پس فرق موا موادی محرک و کندکننده هر دو سطح دوپامین را در مغز باز برده و باعث لذت می

دهنـد، در   ها سطح نوراپی نفـرین و برپـایی را افـزایش مـی     باشد. محرک روی دوپامین نمی باشد، بلکه فرق آنها در تاثیر آنها بر روی نوراپی نفرین می

کـی عمـومی بـر روی مغـز دارد و افـزایش آن باعـث       دهند. نوراپی نفرین یک اثر تحری ها نوراپی نفرین و سطح برپایی را کاهش می حالیکه کندکننده

باشـد و مـورفین    باشـند. الکـل آگونیسـت گابـا مـی      های اصلی الکل و موفین مـی  گردد. کند کننده افزایش فعالیت مغز یعنی افزایش سطح برپایی می

های نورآدرنرژیـک و کـاهش نـوراپی     باعث مهار نورونآگونیست اوپیوئیدی است. الکل بواسطه تقویت اثر گابا و مورفین بواسطه تقویت اثر اوپیوئیدها 

گردنـد ولـی مصـرف طـوزنی      گردد. الکل و مورفین در کوتاه مدت بواسطه کاهش برپایی باعث کاهش اضـطراب مـی   نفرین و کاهش سطح برپایی می

 تواند منجر به ملال و افسردگی گردد.  مدت آنها می

هـا و کوکـائین سـطح نـوراپی نفـرین و سـطح برپـایی را افـزایش          های قوی مانند آمفتـامین  کها ضعیف مانند نیکوتین و کافئین و محر محرک

 شوند.   توانند باعث افزایش انرژی گردند ولی در درازمدت باعث اضطراب، بی خوابی و تحریک پذیری می دهند که در کوتاه مدت می می

 سروتونین

باشـد. لـذا کـاهش سـروتونین منجـر بـه        ترین ناقل دخیل در خلق می شود. سروتونین اصلی سروتونین، ایندوزمین است که از تریپتوفان ساخته می 

دهـد.   باشد، کاهش نوراپی نفرین نیـز رخ مـی   گردد. البته در افسردگی علاوه بر کاهش سروتونین که عامل اصلی می پایین آمدن خلق و افسردگی می

باشد، لذا براساس فرضیه ایندوزمینی علت افسردگی کاهش سـروتونین   ( یک کته کوزمین میسروتونین یک ایندوزمین و نوراپی نفرین )نورآدرنالین

 باشد. سروتونین علاوه بر افسردگی در اختلازت زیر نقش دارد. و براساس فرضیه کته کوزمینی علت افسردگی کاهش نوراپی نفرین می

 گردد.  روتونین منجر به وسواس فکری  عملی میسروتونین در کنترل افکار ناخوشایند نقش دارد. لذا کاهش س -

 گردد. باشد. لذا کاهش سروتونین باعث بروز اختلازت کنترل تکانه می ها می ترین ناقل دخیل در کنترل امیال و تکانه سروتونین اصلی -

 گردد.  فوبیک و اضطرابی میهای بیهوده نقش دارد. لذا کاهش سروتونین باعث اختلازت  ها و اضطراب سروتونین در کنترل ترس -

 گردد.  سروتونین در فرآیند خواب و بیداری نقش دارد. لذا کاهش سروتونین منجر به اختلال در فرآیند خواب و بیداری می -

 لابا 

رداشـته شـدن مهـار    شود. کاهش گابا در مغـز باعـث ب   ها می ترین ناقل مهاری مغز است. گابا باعث مهار یعنی هیپرپوزریزاسیون نورون گابا اصلی

توانـد منجـر بـه     یابد. این افزایش برپایی ) افزایش برانگیختگی = افزایش انگیختگـی ( مـی   شود، در نتیجه فعالیت مغز افزایش می گابا از روی مغز می

شدت افـزایش یابـد منجـر بـه     اضطراب و تشنج یعنی حمله صرع گردد. اگر برپایی مقداری از متوسط افزایش یابد، منجر به اضطراب و اگر برپایی به 

گـردد. در بیمـاری کـره مهـار از روی حرکـت برداشـته        هانتینگتون می گردد. کاهش گابا در هسته دمدار نیز منجر به کره تشنج یعنی حمله صرع می

اشـد، داروی صـرع و   ب باشد. چون علت اضطراب و صرع کـاهش گابـا مـی    شود و لذا کره یک فلج با فزون جنبشی و حرکات چرخشی و دورانی می می

 باشد. دو دسته آگونیست گابا داریم : اضطراب آگونیست گابا می

 ها   بنزودیازپین -

 ها باربیتورات -

شـوند.   ها که قویتر هستند، به عنوان داروی ضد صـرع و القـاء بـی هوشـی اسـتفاده مـی       ها هستند. باربیتورات ها قویتر از بنزودیازپین باربیتورات

ها داروهای کارآمـدی   شوند. بنزودیازپین آور استفاده میتر هستند، به عنوان داروی ضد اضطراب )آرام بخش( و داروی خوابضعیف ها که بنزودیازپین

 باشند، ولی دو مشکل جدی دارند : در سرکوب اضطراب و القاء خواب می

 ه و فقط در حضور دارو آرام باشند و قادر به خوابیدنشود که فرد به دارو وابسته شد وابستگی: مصرف مداوم و طوزنی مدت آنها باعث می -

 شود.  تحمل: با مصرف مداوم به مرور از میزان اثر بخش دارو کاسته می -

 ها به کسی توصیه نمی شود.  دهند، مصرف طوزنی مدت و مداوم بنزودیازپین ها وابستگی و تحمل می چون بنزودیازپین

 استیل کولین

شود. این بیماری تـا   باشد که شناسایی شده است. کاهش استیل کولین در مغز باعث بروز بیماری آلزایمر می عصبی می استیل کولین اولین ناقل

قرار دارد. در بیماری آلزایمـر کـه    21حدودی زمینه وراثتی دارد و ژن مستعد کننده ایجاد بیماری روی کروموزوم مختلفی از جمله کروموزوم شماره 

 شود.  های آمیلوئیدی به ویژه در گیجگاهی و آهیانه ایجاد می ته به سن پیش رونده است پلاکیک نوع فراموشی وابس

گیـرد. ایـن آنـزیم     در پایانه آکسونی توسط آنزیم استیل کولین ترانسفراز )استیل کولین استیلاز( انجام می  ساخت استیل کولین به روش آنزیمی

استیل کولین را به عنوان محصول اصـلی تولیـد نمایـد. بعـد از آزاد شـدن اسـتیل کـولین بـه فضـای           تواند به کولین می Aبا اتصال استیل کوآنزیم 

گـردد. حاصـل ایـن تخریـب آنزیمـی       استراز تخریب میتوسط آنزیم استیل کولین  سیناپسی در عرض چند هزارم ثانیه استیل کولین به روش آنزیمی

هـای جدیـد مـورد اسـتفاده قـرار       شود تا برای ساخت استیل کولین ه پایانه آکسونی برگردانده میباشد که کولین با صرف انرژی ب استات و کولین می 

توان از داروهای مهارکننده استیل کولین استراز استفاده نمـود. ایـن داروهـا سـرعت حـذف اسـتیل کـولین را کـاهش          گیرد. برای درمان آلزایمر می

گـردد. در   ولین در فضای سیناپسی و به تبع آن افـزایش اسـتیل کـولین در فضـای سیناپسـی مـی      دهند، در نتیجه باعث پایداری بیشتر استیل ک می

 نمایند.     باشد را در مراحل اولیه بیماری تا حدودی جبران می نتیجه مشکل بیماران آلزایمری که کاهش استیل کولین می
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هـای موسـکارینی    های نیکوتینی توسـط نیکـوتین و گیرنـده    رندهبرای استیل کولین دو گیرنده نیکوتینی و موسکارینی شناسایی شده است. گی

باشـند   های موسکارینی آتروپین و اسـکوپوزمین مـی   شوند. آنتاگونیست گیرنده باشد، تحریک می توسط موسکارین که یک ماده مستخرج از قارچ می

باشـد. سـم    های نیکوتینی شامل کورار مـی  های گیرنده آنتاگونیستگردد.  که تزریق آنها به هیپوکامپ باعث ایجاد فراموشی مشابه بیماری آلزایمر می

دهد و سم بوتولینیوم آزاد سازی استیل کولین از پایانـه   های کولینرژیک را افزایش می عنکبوت سیاه آزاد سازی استیل کولین از پایانه اکسونی نورون

 دهد.  های کولینرژیک را کاهش می اکسونی نورون

یابند، در ایـن   های نیکوتینی استیل کولین عضلات اسکلتی به شدت کاهش می بیماری خودایمنی است که در آن گیرندهمیاستنی گراویس یک 

های فوقانی بدن کـه در کنـار اعصـاب مغـزی قـرار       های قسمت شود که بیشتر ماهیچه حالت نوعی فلج بدون تحلیل عضلات )بدون آتروفی( ایجاد می

شوند. بـرای درمـان    گیرند. در میاستنی گراویس عضلات خیلی زود خسته می های تحتانی بدن تحت تاثیر قرار می متهای قس دارند بیشتر از ماهیچه

های استیل کولین استراز استفاده کرد تـا میـزان اسـتیل کـولین در فضـای سیناپسـی افـزایش         میاستنی گراویس به مانند آلزایمر باید از مهار کننده

 ی استیل کولین در فضای سیناپسی تا حدودی جبران گردد.ها یابد تا کاهش گیرنده می

 یعصب یاز ناقل ها یناش یاختلالات روان نکات کییدی

 شود.  کاهش استیل کولین باعث بیماری آلزایمر می -

 انسان قرار دارد. 21ژن مستعد کننده بیماری آلزایمر روی کروموزوم شماره  -

 هاری داشته باشد.تواند نقش تحریکی یا م استیل کولین می -

 شود. نمایند، نورونهای کولینرژیک گفته می به نورونهایی که استیل کولین آزاد می -

باشـد یعنـی از انتهـای     شود. این سیناپس یـک سـیناپس کولینرژیـک مـی     به سیناپس بین عصب و عضله اصطلاحاً صفحه محرکه عصبی گفته می -

 شود.  های اسکلتی می باعث انقباض ماهیچه گردد که نورونهای حرکتی استیل کولین آزاد می

شـود. چـون    شـوند بـرای درمـان بیمـاری آلزایمـر اسـتفاده مـی        های استیل کولین استراز که باعث افزایش استیل کولین در مغز مـی  از مهارکننده -

 ونیستی دارند.  توان گفت نقش آگ گردند می های استیل کولین استراز باعث تقویت عملکرد استیل کولین می مهارکننده

 ها مونو آمین
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یک گـروه آمینـی در سـاختار     ها چون هر دو دارای ها و ایندوزمین شوند. کته کول آمین ها می ها و ایندوزمین ها شامل کته کول آمین مونوآمین

باشـند خـود    ها شامل دوپامین، نوراپی نفرین )نورآدرنالین( و اپی نفرین )آدرنالین( می آمینکولشوند. خود    کته باشند به این نام خوانده می خود می

 باشند. ها نیز شامل سروتونین و ملاتونین )هورمون تاریکی( می ایندوزمین

 

شـوند.   از تیروزین سـاخته مـی   باشد و به روش آنزیمی  ها )دوپامین، نوراپی نفرین و اپی نفرین( اسیدآمینه تیروزین می پیش ساز کته کول آمین

 شوند. از تریپتوفان ساخته می باشد و به روش آنزیمی ها )سروتونین و ملاتونین( نیز اسیدآمینه تریپتوفان می پیش ساز ایندوزمین

 ملاتونین سروتونین  تریپتوفان 

 اپی نفرین نوراپی نفرین  دوپامین   L-DOPA تیروزین 

 

 

 

 

 

 

 روتونین از فضای سیناپسی  ها و س نحوه تخریب و حذف کته کول آمین

ها و سروتونین بعد از آزاد شدن به فضای سیناپسـی در عـرض چنـد هـزارم ثانیـه بـه دو روش زیـر از فضـای سیناپسـی حـذف            کته کول آمین

 گردند.   می

لافاصله بعـد از  ها و سروتونین از فضای سیناپسی این است که ب های حذف کته کول آمین یکی از راه ( جذب مجدد به پایانه آکسونی:1

سیناپسـی جـذب شـده و از    هـای پـیش   سیناپسی مجدداً توسط پایانه آکسـونی نـورون  های       پس های خود در غشاء نورون اثر بر روی گیرنده

 گردند.   فضای سیناپسی خارج می

باشد. آنـزیم   می  به روش آنزیمیها از فضای سیناپسی تخریب آنها  های حذف کته کول آمین یکی دیگر از روش : ( حذف به روش آنزیمی2

هـا را انجـام    ( حذف کته کـول آمـین  COMTمتیل ترانسفراز ) -او  -( و آنزیم خارج سلولی کته کول MAOدرون سلولی مونوآمین اکسیداز )

 د. گرد ها باعث حذف سروتونین نیز می دهند. باید توجه داشت که آنزیم مونوآمین اکسیداز علاوه بر حذف کته کول آمین می

 داروهای مؤثر بر افسردلی  

باشد. داروهای ضـد افسـردگی بایـد بتواننـد      ترین مشکل افراد مبتلا به افسردگی کاهش سروتونین و نوراپی نفرین در فضای سیناپسی می اصلی

 : سروتونین و نواپی نفرین را در فضای سیناپسی افزایش دهند. سه دسته داروی ضد افسردگی وجود دارد که عبارتند از

ها )نـوراپی نفـرین و    آمینکولآنزیم مونوآمین اکسیداز باعث حذف سروتونین و     کته :داروهای مهارکننده مونوآمین اکسیداز -1

گیـرد، در نتیجـه    تـر انجـام مـی    ها از فضای سیناپسـی آهسـته   شوند. اگر این آنزیم مهار گردد، حذف این ناقل اپی نفرین( از فضای سیناپسی می

یابد. باید توجه داشت با وجود اینکه کاهش سروتونین و نوراپی نفـرین هـر دو در طـی     و نوراپی نفرین در فضای سیناپسی افزایش میسروتونین 

 باشد.   دهند، اما اهمیت سروتونین در پدیده افسردگی بیشتر از نوراپی نفرین می افسردگی رخ می

هـای   روتونین و نوراپی نفـرین آزاد شـده از پایانـه آکسـونی نـورون     بخشی از س :مهار جذب مجدد سروتونین و نوراپی نفرین -2

گردنـد. داروهـایی کـه جلـوی جـذب مجـدد        سروتونرژیک و آدرنرژیک بعد از چند هزارم ثانیه از فضای سیناپسی مجدداً به پایانه آکسونی برمی

 شوند و لذا اثر درمانی در افراد افسرده دارند. سیناپسی می های عصبی در فضای گیرند، باعث افزایش این ناقل سروتونین و نوراپی نفرین را می

باشند بطور اختصاصی جلوی جـذب   برخی از داروهای ضد افسردگی که مرسوم ترین نوع آنها نیز می :مهار جذب مجدد سروتونین -3

 شوند.   نشان داده می SSRIsمت اختصاری شوند. این داروها با علا مجدد سروتونین را گرفته و باعث افزایش سروتونین در فضای سیناپسی می

 دوپامین  

باشد باعث بروز بیماری پارکینسـون کـه یـک نـوع اخـتلال       ای مغز )اجسام پایه( می های قاعده کاهش دوپامین در جسم سیاه که بخشی از عقده

بایسـت بـه لـرزش     بـرای شـروع حرکـت ارادی مـی    گردد. در پارکینسون فرد  های حرکتی است می باشد و همراه با لرزش غیر ارادی اندام حرکتی می

باشد کـه بـدلیل    کند. پارکینسون یک فلج اسپاسمی می باشد و چهره حالت ماسکی پیدا می غیرارادی غلبه کند، لذا شروع حرکت برای فرد دشوار می

باشـد،   یماران پارکینسـون کـاهش دوپـامین مـی    نماید. با توجه به اینکه مشکل ب کوتاه شدن عضله در هنگام انقباض قامت فرد حالت خمیده پیدا می

شود. ایـن دارو بـا تقویـت اثـر دوپـامین باعـث بهبـود وضـعیت          دوپا استفاده می - Lهای دوپامین مانند  برای درمان بیماری پارکینسون از آگونیست

 ها مونو آمین

 ها   کته کول آمین

 دوپامین

 نوراپی نفرین

 اپی نفرین

 ها ایندوزمین
 سروتونین

 ملاتونین )هورمون تاریکی(  
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هـای جـانبی    ردد. در این بیماران اندازه نسبی بطنگ شود. بالعکس افزایش دوپامین در مغز باعث بروز بیماری اسکیزوفرنی می بیماران پارکینسونی می

باشـد، بـرای درمـان بیمـاری      باشد. با توجه به اینکـه مشـکل بیمـاران مبـتلا بـه اسـکیزوفرنی افـزایش دوپـامین مـی          مغز نیز دو برابر افراد عادی می

نمایند. این داروها به واسطه تضـعیف عملکـرد دوپـامین اثـر      هالوپیریدول و کلروپرومازین استفاده می های دوپامین مانند  اسکیزوفرنی از آنتاگونیست

های دوپامینی با دوز باز در بیماران پارکینسـونی باعـث ایجـاد عـوارض شـبه       نمایند. باید توجه داشت که مصرف آگونیست درمانی خود را اعمال می

باز در بیماران اسکیزوفرنی باعث ایجاد عوارض شـبه پارکینسـونی    های دوپامینی با دوز های گیرنده شود. بالعکس مصرف آنتاگونیست اسکیزوفرنی می

 شود.  می

باشد. بدون استثناء هر  می دوپامین علاوه بر اینکه در سبب شناسی پارکینسونو اسکیزوفرنی نقش دارد، در نظام پاداش و تقویت رفتار نیز دخیل

ای یـا   ر مراکز پاداش مغز که به طور عمده در دستگاه لیمبیک )دسـتگاه حاشـیه  شود باعث افزایش رهایش دوپامین د آن چیزی که باعث لذت ما می

مغـز میـانی    باشد. این مسیر از نورونهای دوپامینی ناحیه تگمنتوم شـکمی   می M.F.Bترین مسیر پاداش مسیر  شود. اصلی کناری( واقع شده اند، می

ا در مسیر خود از بخش جانبی هیپوتازموس و بخش جانبی آمیگدال )بادامه( عبـور  رود. این نورونه شروع شده، و به سمت لوب پیشانی مغز پیش می

 باشند.   های دوپامینی در نظام پاداش حائز اهمیت می نمایند. بخش جانبی آمیگدال و هیپوتازموس به دلیل داشتن دوپامین و گیرنده می

 

 

 ی(شکل ا مسیر پاداش )مسیر مزولیمبیک یا دستجات پیش مغز مییان

 نکات کییدی

شود. بالعکس افزایش دوپامین در مغز باعـث   ای مغز است باعث بیماری پارکینسون می های قاعده کاهش دوپامین در جسم سیاه که بخشی از عقده -

اسکیزوفرنی استفاده های دوپامین برای درمان  های دوپامین برای درمان پارکینسون و از آنتاگونیست گردد. لذا از آگونیست بیماری اسکیزوفرنی می

 شود.  می

شوند چرا که ایـن داروهـا بـه واسـطه مهـار آنـزیم مونـوآمین         ( برای درمان افسردگی استفاده میMAOIداروهای مهارکننده مونوآمین اکسیداز ) -

 شوند.   اکسیداز باعث افزایش سطح سروتونین، نوراپی نفرین و اپی نفرین می

 باشد و در نظام پاداش و تقویت رفتار نقش دارد.  بی دوپامین میبخش جانبی آمیگدال دارای ناقل عص -

 نوراپی نفرین و اپی نفرین

در دستگاه عصبی مرکزی نورونهای نورآدرنرژیک بیشتر در هسته لوکوس سرولئوس که در ساقه مغز واقع شده است قرار دارنـد. ایـن هسـته در    

گردد. در بیرون از دسـتگاه   نمی REMدارد و تا زمانی که مهار نشود فرد وارد خواب )خواب با حرکات سریع چشم( نقش  REMخواب بویژه خواب 

گردنـد.   ای )پس گانگلیونی( سمپاتیک و بخش مرکزی غده فوق کلیه ترشح مـی  عصبی مرکزی نوراپی نفرین و اپی نفرین از انتهای اعصاب پس عقده

گـردد.   گیرد فعال شده و باعث بسیج انرژی در بدن و افزایش سطح هوشیاری مـی  می اعصاب سمپاتیک در زمانی که فرد در شرایط جنگ و گریز قرار

باشد و همزمان با فعال شدن عصب سـمپاتیک فعـال    بخش مرکزی غده فوق کلیه از نظر منشاء جنینی مشابه نورونهای پس گانگلیونی سمپاتیک می

گردد. نـوراپی   نماید که باعث تقویت عملکرد عصب سمپاتیک می ین به خون آزاد میشده و مقدار زیادی اپی نفرین همراه با مقدار کمتری نوراپی نفر

 شود.  های دستگاه عصبی مرکزی دارد و باعث افزایش سطح هوشیاری در فرد می سلول بر روی تمامی نفرین یک اثر تحریکی عمومی 

 سروتونین و ملاتونین  

شوند. ملاتـونین هورمـونی    از اسیدآمینه تریپتوفان ساخته می شوند به روش آنزیمی  انده میسروتونین و ملاتونین که همراه با هم ایندوزمین خو

شود. ایـن هورمـون موسـوم بـه هورمـون تـاریکی        باشد تولید می باشد که توسط غده پینه آل )غدد کاجی یا صنوبری( که بخشی از مغز میانی می می



 

 

 

 

  ها و نورولییاها و ناقل های عصبینورون -فصل اول 23

گـردد. در   گردد. ملاتونین در حیوانات باعث تولیـد مثـل فصـلی مـی     ابد، تولید آن بیشتر میی که طول مدت شب افزایش می باشد چرا که هنگامی می

 باشد.   های فصلی دخیل می انسان نیز احتمازً در افسردگی

باشد در فرآیندهای مختلفی مانند خلق و خو، خواب، سـرکوب درد، سـرکوب تـوهم و     هیدروکسی تریپتامین می - 5سروتونین که نام اصلی آن 

باشد که کاهش آن منجر به بروز افسردگی و افزایش آن منجر به بـروز   باشد. سروتونین مهمترین نوروترانسمیتر در زمینه افسردگی می رویا دخیل می

 شود.   مانیا )سرخوشی یا شیدایی( می

ا بادامه کـه مهمتـرین سـاختار درگیـر     دهد که کاهش سروتونین در آمیگدال ی سروتونین در پدیده پرخاشگری نیز نقش دارد. مطالعات نشان می

شود. سروتونین در نظام تنبه نیز نقش دارد. در مغـز مراکـز پـاداش و تنبیـه وجـود دارد، فعـال        باشد منجر به بروز پرخاشگری می در پرخاشگری می

باعـث احسـاس تنبیـه و توقـف رفتـار      گردد، در حالیکه فعال شدن مراکـز تنبیـه    شدن مراکز پاداش باعث احساس لذت و در نتیجه تقویت رفتار می

هـای آزار دهنـده باعـث     گردد. در حالیکه محرک های خوشایند باعث افزایش دوپامین در مغز و احساس پاداش می شود. مشخص شده که محرک می

ام پـاداش و سـروتونین مهمتـرین    شود. به عبارت ساده تر دوپامین مهمترین نوروترانسمیتر درگیر در نظ افزایش سروتونین و نوراپی نفرین در مغز می

 باشند. نوروترانسمیترهای درگیر در نظام تنبیه می

کننـده بـه پایانـه اکسـیون بازگردانـده       سروتونین پس از ترشح شدن در فضای سیناپسی، توسـط یـک حمـل    ن:ثی شدن سروتونینخ

تونین )ماننـد فلوئوکسـتین( ایـن حمـل کننـده را متوقـف       های انتخابی جذب مجدد سـرو  دهنده ای ضد افسردگی و وقفه شود. داروهای سه حلقه می

 گردد. ندول استیک اسید تبدیل مییهیدروکسی ا-5کاتابلیزه شده به  (MAO)مونو آمین اکسیداز  کنند. سروتونین توسط می

 نکات کییدی  

 باشد. ساز سروتونین اسید آمینه تریپتوفان می پیش -

 باشد.   شود، البته اهمیت سروتونین بیشتر از بقیه می عث افسردگی میکاهش سروتونین، نوراپی نفرین در مغز با -

 شود.  باشد منجر به پرخاشگری می کاهش سروتونین در آمیگدال که مهمترین ساختار دخیل در پرخاشگری می -

 باشند.   ترهای درگیر در نظام تنبیه میدوپامین مهمترین نوروترانسمیتر درگیر در نظام پاداش و سروتونین و نواپی نفرین مهمترین نوروترانسمی -

 لیوتامات

نماینـد. بنـابراین در اکثـر     ها به عنوان ناقل گلوتامـات آزاد مـی   باشد. بیش از نصف نورون ترین ناقل عصبی در سیستم عصبی می گلوتامات فراوان

آسـتانه سـمیت وجـود، دارد کـه اگـر گلوتامـات از ایـن        شود. برای گلوتامات در مغز یک  مسیرهای حسی و حرکتی به عنوان ناقل گلوتامات آزاد می

از مغـز رخ    گردد. با توجه به اینکه در صرع یک تخلیه الکتریکـی در کـل مغـز یـا بخـش اعظمـی       ها می آستانه سمیت بازتر رود منجر به مرگ نورون

در حملات صرع مکرر گلوتامات از آستانه سمیت بازتر رفتـه و  نمایند، به راحتی  ها به عنوان ناقل گلوتامات آزاد می دهد و بیش از نصف این نورون می

هـای آزاد   هـا و افـزایش رادیکـال    رود باعث هجوم کلسـیم بـداخل سـلول    گردد. گلوتامات وقتی از آستانه سمیت بازتر می ها می منجر به مرگ نورون

باشـد.   گلوتامات یک نوروتوکسین مـی گردد.  ها می جر به مرگ نورونهای آزاد من گردد و این افزایش شدید کلسیم درون سلولی و افزایش رادیکال می

یابنـد و همـین عامـل منجـر بـه       های گلوتامات نیز افزایش می دهد که در حالت کمبود اکسیژن علاوه بر افزایش گلوتامات، گیرنده مطالعات نشان می

 شود. ها می مرگ نورون

شود. گلوتامات به مقدار زیـاد در هیپوکامـپ    د که از اسید آمینه اسید گلوتامیک ساخته میباش گلوتامات یک نوروترانسمیتر همیشه تحریکی می

در فرآیند تثبیت حافظه دارد. تثبیت حافظه فرآیندی است که در طی آن حافظه کوتاه مـدت بـه حافظـه بلنـد تبـدیل       مغز وجود دارد و نقش مهمی

توان گفت هیپوکامپ مهمترین ساختار مغزی درگیر در فرآیند تثبیـت حافظـه    گیرد، می میشود. چون فرآیند تثبیت حافظه در هیپوکامپ انجام  می

های حرکتی و مهارتی مانند نقاشـی کـردن و دو چرخـه سـواری جسـم مخطـط )هسـته دمـدار و          باشد. البته باید توجه داشت که مرکز یادگیری می

باشـد کـه در روی افـراد فاقـد هیپوکامـپ انجـام گرفتـه اسـت )بیمـاران           زمایشاتی میباشد و ربطی به هیپوکامپ ندارد. شاهد این ادعا آ پوتامن( می

H.M.کانونی مرکب در لوب گیجگاهی مغز قرار داشت برای کنترل صرع بخشی از لوب گیجگاهی بـا جراحـی خـارج      (. در گذشته چون کانون صرع

شد. این افراد که هیپوکامپ آنها خـارج شـده    هیپوکامپ فرد هم خارج میشد. در این حالت چون هیپوکامپ در لوب گیجگاهی قرار گرفته است،  می

های حرکتی و مهارتی فرد قادر به یادگیری مطلب جدید دیگـری   شدند. در این حالت به غیر یادگیری بود، دچار حالتی بنام فراموشی پیش گستر می

شـود   هایی می شود، باعث تولید پروتئین که به آن پتانسیل پس کزازی گفته مینبود. گلوتامات به واسطه طوزنی نمودن انتقال پیام در محل سیناپی 

هـا بـه    باشـد. ایـن پـروتئین    مـی  گیری حافظه دارز مدت الزامی دهد که تولید پروتئین برای شکل که در تثبیت حافظه نقش دارند. مطالعات نشان می

شوند، شاید بتوان گفت مهمتـرین تغییـر سـاختاری رخ داده شـکل گیـری       ظه میواسطه ایجاد تغییرات ساختاری در هیپوکامپ منجر به تثبیت حاف

شود. آسپارتات نیز بـه ماننـد گلوتامـات همیشـه      های درگیر در تثبیت حافظه می باشد. ایجاد زوائد دندریتی باعث تقویت سیناپس زوائد دندریتی می

 ها نقش دارند.   در هیپوتازموس در تنظیم ترشح هورموندهد که گلوتامات و آسپارتات  باشد. مطالعات نشان می تحریکی می

 لیوتامات نکات کییدی

 باشند. گلوتامات و آسپارتات همیشه تحریکی می -
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 باشد. گلوتامات مهمترین نوروترانسمیتر درگیر در تثبیت حافظه و هیپوکامپ مهمترین ساختار مغزی درگیر در تثبیت حافظه می -

 باشد.   و مهارتی جسم مخطط )هسته دمدار و پوتامن( میهای حرکتی  مرکز یادگیری -

 باشد.   گیری حافظه درازمدت تغییر ساختاری باید رخ دهد که ززمه آن تولید پروتئین می برای شکل -

 شود.  ها نیز می ها باعث دپوزریزه شدن نوروگلیا گلوتامات علاوه بر اثر بر روی نورون -

 لاما آمینوبوتیریک اسید )لابا(  

باشد. این نوروترانسمیتر همیشه مهـاری   شود ولی برخلاف گلوتامات که همیشه تحریکی می گابا به مانند گلوتامات از اسید گلوتامیک ساخته می

ولـین  ا است. با توجه به اینکه گلوتامات و گابا در بدن جانداران بسـیار سـاده نیـز وجـود دارد شـاید بتـوان گفـت ایـن دو نوروترانسـمیتر بـویژه گابـا           

اند. با توجه به اینکه گابا فقط مهاری است فقط قـادر بـه ایجـاد پتانسـیل پـس سیناپسـی        باشند که در سیر تکامل ایجاد شده نوروترانسمیترهایی می

رپـوزریزه  شـود باعـث هیپ   یا کلری که منجر به خروج پتاسیم یـا ورود کلـر مـی    های پتاسیمی  باشد. گابا بواسطه باز کردن کانال می (IPSP)مهاری 

 شود.  شدن سلول پس سیناپسی و مهار آن می

هـای   ها که جـزء آگونیسـت   باشد چرا که اکثر داروهای ضد اضطراب یعنی بنزودیازپین گابا مهمترین نوروترانسمیتر درگیر در پدیده اضطراب می

توجـه داشـت کـه در پدیـده اضـطراب عـلاوه بـر گابـا         گردنـد. البتـه بایـد     باشند، به عنوان داروی ضد اضطراب یـا آرام بخـش اسـتفاده مـی     گابا می

باشند که در پدیـده افسـردگی نیـز     نوروترانسمیترهای سروتونین و نوراپی نفرین نیز نقش دارند، این سه نوروترانسمیتر همان نوروترانسمیترهایی می

باشـد باعـث بیمـاری     ای مـی  هـای قاعـده   کـه بخـش از عقـده   هسته دمدار و پوتامن )جسام مخطا (   نقش دارند. کاهش گابـا در  

باشـد. بـا توجـه     هانتیگتون بیش از پوتامن می باشد. اهمیت هسته دمدار در ایجاد کره شود که یک اختلال حرکتی می هانتینگتون یا داءالرقص می کره

گابـا در جسـم مخطـط     تـوان بیـان داشـت کـه کـاهش      شـود، مـی   به اینکه به مجموعه پوتامن و هسته دمدار، استریاتوم یا جسم مخطط گفتـه مـی  

 شود. هانتینگتون می  )استریاتوم( منجر به بیماری کره

 نکات کییدی  

 ترین ناقل عصبی باشد که بوجود آمده است. باشد و از نظر تکاملی شاید قدیمی گابا همیشه مهاری می -

 بیشتر است.گابا به همراه سروتونین و نوراپی نفرین در فرآیند اضطراب نقش دارند ولی اهمیت گابا  -

 شود.   هانتینگتون )کره( می ای است باعث بیماری کره های قاعده کاهش گابا در هسته دمدار و پوتامن که بخشی از عقده -

توان گفت کاهش گابا در استریاتوم )جسم مخطط( یـا کـاهش    شود می چون به مجموعه پوتامن و هسته دمدار استریاتوم یا جسم مخطط گفته می -

 شود.   ای )اجسام پایه( باعث بروز بیماری کره می های قاعده امن و هسته دمدار یا کاهش گابا در عقدهگابا در پوت

شـود.   هـای گابـا درمـان مـی     هانتیگتون نقش دارد. لذا اختلال صرع و اضطراب توسط آگونیسـت  کاهش گابا در سه اختلال اضطراب، صرع و کره

باشـند، بـه عنـوان داروی ضـد صـرع اسـتفاده        ها می ها که قویتر از بنزودیازپین باشند. باربیتورات ی گابا میها ها آگونیست ها و باربیتورات بنزودیازپین

هـا   ها دو مشکل جـدی دارنـد، بنزودیـازپین    نمایند. بنزودیازپین ها که ضعیف تر هستند، به عنوان داروی ضد اضطراب عمل می شوند. بنزودیازپین می

 یند.  نما وابستگی و تحمل ایجاد می

تـرین   شـوند و قـدیمی   باشد، هر دو از اسید گلوتامیک ساخته می با وجود اینکه گابا یک ناقل صرفاً مهاری و گلوتامات یک ناقل صرفاً تحریکی می

 شود.  یترین ناقل روی گابا بیش از گلوتامات تاکید م هایی هستندکه در طی تکامل بوجود آمده اند. باید توجه داشت که در مورد قدیمی ناقل

 لییسین  

 (IPSP)باشـد و فقـط قـادر بـه ایجـاد پتانسـیل پـس سیناپسـی مهـاری           گلیسین به مانند گاما آمینو بوتیریک اسید )گابا( همیشه مهاری می

 ـ       ترین ناقل مهاری نخاع می باشد، گلیسین اصلی ترین ناقل مهاری مغز می باشد. اگر گابا اصلی می هـای   ورونباشـد. گلیسـین بـه مقـدار زیـاد توسـط ن

هـای اسـکلتی    های حرکتی نخـاع باعـث کـاهش شـدت انقبـاض ماهیچـه       بینابینی مهاری نخاع تولید شده و بواسطه مهار )هیپرپوزریزاسیون( نورون

 شود.   شود. بنابراین کاهش گلیسین باعث اسپاسم یا سفتی عضلانی می می

 ها نوروپپتید

هـا از چنـد نظـر بـا      نمایند. نوروپپتید ها نیز برای انتقال پیام عصبی استفاده می بی( از نوروپپتیدهای عص ها علاوه بر نوروترانسمیترها )ناقل نورون

 باشند که مهمترین آنها عبارتند از: های عصبی متفاوت می ناقل

 تولید نماید.  یدتواند بصورت همزمان چندین نوروپپت نماید در حالیکه یک نورون می هر نورون فقط یک نوع نوروترانسمیتر تولید می -1

شـوند، در   نوروترانسمیترها مدت اثر خیلی کوتاهی دارند و بعد رهایش از پایانه آکسونی در عرض چند هزارم ثانیه از فضای سیناپسی حـذف مـی   -2

 ماند. تری دارند و اثر آنها گاه تا چند دقیقه باقی می ها مدت اثر طوزنی حالیکه نوروپپتید

ها فقط امکان تولید دارنـد، در حالیکـه نوروترانسـمیترها بـه صـورت غالـب در        ختار پروتئینی دارند در جسم سلولی نورونهای چون سا نوروپپتید -3

 شوند.   ها تولید می پایانه آکسونی نورون
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 های دستگاه عصبی مرکزی عبارتند از مهمترین نوروپپتید

 
 دهاینوروپپت یشکل ـ دسته بند

 Pماده 

های میلین دار در طول نورون منتقل شده و  دو نوع درد حاد و مزمن وجود دارد. درد حاد از طریق نورون د مزمن است.واسطه انتقال در Pماده 

های بدون میلین در طول نورون منتقل شـده   گردد. درد مزمن از طریق نورون از طریق ناقل عصبی گلوتامات از یک نورون به نورون بعدی منتقل می

 گردد.  ک نورون به نورون بعدی منتقل میاز ی Pو از طریق ماده 

 )اورکسین(   هیپوکرتین

، منظور از ازکلنگی بودن مکانیسم خواب و بیداری این است که با افزایش فعالیـت مرکـز خـواب از فعالیـت مرکـز      مکانیزم خواب ازکلنگی است

شود. به این ترتیب فرد از بیـداری بـه خـواب یـا از      خواب کاسته می شود و بالعکس با افزایش فعالیت مرکز بیداری از فعالیت مرکز بیداری کاسته می

نماید و لذا وارد شدن از بیـداری بـه خـواب حـدود یـک ربـع طـول         این ازکلنگ خواب و بیداری به تدریج سوئیچ می .گردد خواب به بیداری وارد می

آیـد. در اخـتلال    پسی یا حمله خواب بوجود مینارکولهیپوکرتین رغیاب د ،دهد بیداری ثبات می به مکانیزم خواب و)اورکسین(  هیپوکرتین کشد. می

افتد. در نارکولپسی همانگونه که بیداری فـرد ثبـات    و تونود عضلانی خود را از دست داده و می شود می REMبیداری وارد  ازناگهان  فردنارکولپسی 

علاوه بـر  گردد. اورکسین یا هیپوکرتین  ثبات ندارد و فرد بعد از چند دقیقه بیدار میشود، خواب فرد نیز  ندارد و فرد ناگهان از بیداری وارد خواب می

 گردد. باشد و باعث فعال شدن مرکز گرسنگی در هیپوتازموس می . اورکسین اشتها آور میای هم نقش دارد رفتار تغذیهو بیداری در  خواب

 CCKیا کوله سیتسوکینین 

کوله سیتسـوکینین  شود.  و باعث فعال شدن مرکز گرسنگی می اورکسین اشتها آوراست اگردارد. کسین اورعملکردی عکس کوله سیتسوکینین 

. شـود  کوله سیتسوکینین زیـاد مـی  د مقدار ترشح خور می غذا به ویژه غذای پرچربفرد زمانی که  .شود باعث احساس سیری می باشد و ضد اشتها می

 شود. باعث احساس سیری میهیپوتازموس را فعال کرده و در کوله سیتسوکینین مرکز سیری در این حالت 

 اوپیوئیدهای درون زاد

باشد. مغز بطور طبیعی هـر روز مقـداری    اوپیوئیدهای درون زاد عملکردی مشابه مورفین دارند ولی در مقادیر برابر به مراتب قویتر از مورفین می

زاد بـه  رکوب درد، سرکوب اضطراب و احساس لذت نقش کلیدی دارنـد. اوپیوئیـدهای  درون  کند که این اوپیوئیدها در س اوپیوئید درون زاد تولید می

هـای انتقـال درد    کـه واسـطه   Pتوانند جلوی آزادسـازی گلوتامـات و مـاده     گیرند، چون می مانند مورفین جلوی انتقال درد از نخاع و ساقه مغز را می

نمایـد. اوپیوئیـدهای درون   رسد و فرد درد را با شدت کمتری تجربه مـی  اکز ادراک درد در مغز میباشند را بگیرند، لذا درد به میزان کمتری به مر می

 نمایند.   باشند و سطح برپایی را کاهش داده و از این طریق به عنوان ماده ضد اضطراب و آرام بخش عمل می زاد به مانند مورفین کند کننده می
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های خوشایند نظیـر   شوند و از این طریق منجر به تجربه هیجان زی دوپامین در مسیر پاداش مغز میزاد همچنین باعث آزادسااوپیوئیدهای درون

باشـند،   های ناخوشایند مربوط به نیمکره راست مـی  های خوشایند مربوط به نیمکره چپ و هیجان شوند. با توجه به اینکه که هیجان شادی و لذت می

 گردد.  های خوشایند می زاد و دوپامین در نیمکره چپ منجر به تجربه هیجان ی درونتوان بیان داشت که افزایش اوپیوئیدها می

تولیـد شـده و    (CNS)باشند که به صورت طبیعی در دستگاه عصبی مرکـزی   اوپیوئیدهای درون زاد شامل انکفالین، آندورفین و دینورفین می

ای وال،  باشند. بـر اسـاس نظریـه تصـفیه     دارند ولی به مراتب قویتر از مورفین می شوند. این اوپیوئیدها ساختاری مشابه مورفین باعث سرکوب درد می

نمایند. بـر اسـاس    باشند با تولید اوپیوئیدهای درون زاد انتقال درد از نخاع به مغز را تعدیل می های بینابینی مهاری می جسم ژزتینی که همان نورون

زاد بیشـتری  های قطور به نخاع بیشـتر باشـد، جسـم ژزتینـی اوپیوئیـدهای درون      رد از طریق نورونهای غیر د ای وال هر چه ورود پیام نظریه تصفیه

گردد. طب سوزنی و مالش دادن یا گرم کردن موضع دردناک به همین طریق باعـث تعـدیل و سـرکوب درد     تولید کرده و انتقال درد به مغز کمتر می

گـردد و شـاید یکـی از علـل بیمـاری       یژه در سنین بازتر فعالیت افیونی مغز بیش از حد طبیعی میشوند. در بیماری اوتیسم یا درخود ماندگی بو می

زاد در مغز یا به عبارت دیگر بیش فعالی نظام افیونی مغز باشد. برخی از تجربیات که بر روی حیوانـات  اوتیسم همین افزایش تولید اوپیوئیدهای درون

دهـد کـه    شـود. برخـی از مطالعـات نیـز نشـان مـی       ه تزریق مورفین باعث کاهش اضطراب جدایی از مادر میدهد ک آزمایشگاهی انجام شده نشان می

 شوند.   اوپیوئیدهای درون زاد )انکفالین، آندورفین و دینورفین( و مورفین اثر مخرب بر روی یادگیری و حافظه دارند و باعث تخریب حافظه می

 درد

گردد، از بافتهـای آسـیب دیـده مـوادی ماننـد هیسـتامین و        یابد که باعث آسیب بافتی می زایش میهای مختلف به قدری اف وقتی شدت محرک

باشد کـه سـازش ناپـذیر )تطـابق ناپـذیر(       شوند. درد تنها حسی می شود که به طور مستقیم باعث تحریک گیرنده درد می ها تولید می پروستاگلاندین

یابد تا اینکه گیرنده دیگر بـه محـرک پاسـب     ب گیرنده به محرکی با شدت ثابت به تدریج کاهش میباشد. تطابق فرآیندی است که در طی آن پاس می

گیـرد و وابسـته بـه قشـر مـب نیسـت. بـه         باشد که درک آن تا حدود زیادی در سطح تازموس انجام می دهد. ویژگی استثنایی دیگر درد این می نمی

هـایی بـرای    گردد، ولی اثری بر روی حس درد ندارد. در بدن مکانیسـم  یا تضعیف بقیه حسها میای که آسیب قشر حسی مب باعث از بین رفتن  گونه

باشـد. اوپیوئیـدهای درون زاد توسـط     ها تولید اوپیوئیدهای درون زاد در مغـز و نخـاع مـی    ترین مکانیسم سرکوب نسبی درد وجود دارد. یکی از اصلی

شـوند. در شـرایط اسـترس زا و     این سلولهای بینابینی در مدل وال اصطلاحاً جسم ژزتینی نامیـده مـی  شوند.  سلولهای بینابینی مغز و نخاع تولید می

شود. به همین دلیل سربازان ممکـن اسـت    همچنین هنگام ورزش شدید تولید اوپیوئیدهای درون زاد افزایش یافته و در نتیجه درک درد تضعیف می

شود بر روی نورونهای بینابینی )جسم ژزتینـی(   های رافه )سجافی( ساقه مغز تولید می نین که از هستهحتی درد ناشی از گلوله را درک نکنند. سروتو

تـوان گفـت کـه     شـود. بنـابراین مـی    و ماده خاکستری دور قنات سیلویوس اثر کرده و باعث افزایش تولید اوپیوئیدهای درون زاد و سـرکوب درد مـی  

 ارد. سروتونین هم در سرکوب درد در بدن نقش د

 های ثانویه درون سیولی  اثرات وابستگی و ترک مواد مخدر افیونی بر پیک

با شروع مصرف مواد مخدر افیونی فعالیت آدنیلیل سیکلاز کاهش یافته و به تبع آن محصول این آنـزیم یعنـی آدنـوزین مونـو فسـفات حلقـوی       

(cAMP) مخدر تولید آنزیم آدنیلیل سیکلاز در بدن افزایش یافته و کاهش فعالیـت ایـن    یابد. اما به مرور با وابسته شدن فرد به ماده نیز کاهش می

رسد، چـرا کـه    در بدن در حضور ماده مخدر به حد طبیعی می (cAMP)نماید. در این حالت میزان آدنوزین مونو فسفات حلقوی  آنزیم را جبران می

شود. دقیقاً به همین دلیل است که بعد از وابستگی به ماده مخـدر افیـونی    جبران می کاهش فعالیت آنزیم آدنیلیل سیکلاز با افزایش مقدار این آنزیم

برداشـته  فرد فقط در حضور آن ماده مخدر عملکرد شبه طبیعی دارد. در هنگام ترک مواد مخدر با توجه به اینکه مهار از روی آنزیم آدنیلیل سیکلاز 

یم در این افراد بسیار بیشتر از افراد عادی اسـت، بـه طـور ناگهـانی تولیـد آدنـوزین مونـو فسـفات         شود و با در نظر داشتن این نکته که میزان آنز می

 نماید.   افزایش یافته و عوارض ترک ماده مخدر یا سندرم ترک را ایجاد می (cAMP)حلقوی 

 نکات کییدی

 باشد که سازش ناپذیر است. درد تنها حسی می -

 گیرد و وابسته به قشر مب نیست. موس انجام میدرک درد تا حدود زیادی در سطح تاز -

 باشند.   های درد می ها و هیستامین محرک گیرنده پروستاگلاندین -

 شوند.   زاد چون ساختار پروتئینی دارند فقط در جسم سلولی نورونها ساخته میاوپیوئیدهای درون -

نابینی )جسم ژزتینی( و ماده خاکسـتری دور قنـات سـیلویوس سـاخته شـده و      انکفالین، آندورفین و دینورفین به طور طبیعی توسط نورونهای بی -

 شوند.   باعث سرکوب درد می

 شود.  ای وال جسم ژزتینی به عنوان یک وسیله تعدیل کننده درد باعث سرکوب و تعدیل درد می در مدل تصفیه -

 افیونی( در مغز باشد.  شاید علت بیماری اوتیسم )درخود ماندگی( فزون کنشی نظام اوپیوئیدی ) -

 شود.  تزریق مورفین به جاندارانی که دچار اضطراب جدایی شده اند باعث بهبود نسبی اضطراب جدایی می -

 یابد. کاهش می (cAMP)با شروع مصرف مواد مخدر افیونی آنزیم آدنیلیل سیکلاز مهار شده و تولید آدنوزین مونو فسفات حلقوی  -
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افـزایش   (cAMP)فسـفات حلقـوی   فیونی فعالیت آنزیم آدنیلیل سیکلاز افـزایش یافتـه و تولیـد            آدنـوزین مونـو     هنگام ترک مواد مخدر ا -

 یابد. می

 یا وازوپرسین (ADH)هورمون ضد ادراری یا آنتی دیورتیک هورمون 

سـازی و آزاد سـازی آن هیپـوفیز خلفـی     ذخیـره    شود ولـی محـل            ی دارد، در هیپوتازموس تولید می این هورمون که ساختار نوروپپتید

باشد. علت این پدیده این است که جسم سلولی نورون سازنده آنتـی دیورتیـک هورمـون در هیپوتـازموس و پایانـه آکسـونی ایـن         )نوروهیپوفیز( می

شود، تولید آن در هیپوتازموس و ذخیره  ها ساخته می ها فقط در جسم سلولی نورون ها در هیپوفیز خلفی قرار دارد. با توجه به اینکه نوروپپتید نورون

باعـث تولیـد یـک ادرار غلـیک و کـم       (ADH)گیرد. آنتی دیورتیک هورمون  و آزاد سازی آن در پایانه آکسونی در هیپوفیز پسین )خلفی( انجام می

شـوند کـه    مـی  (ADH)ش تولید آنتی دیورتیک هورمون شود تا حد امکان آب بدن از طریق ادرار کمتر از دست برود. دو عامل باعث افزای حجم می

 عبارتند از :

 کاهش حجم مایعات بدن یا کاهش حجم خون   -

 غلیک تر شدن مایعات بدن در اثر مصرف زیاد نمک یا قند -

ز یـک طـرف باعـث    افزایش یافته و از دو طریق سعی در جبران کمبود آب بـدن دارد. ا  (ADH)در این دو حالت تولید آنتی دیورتیک هورمون 

شـود تـا فـرد آب جدیـد بنوشـد. دو نـوع        شود تا حدامکان آب بدن حفک شود. از طرف دیگر باعث ایجاد تشنگی می تولید ادرار کم حجم و غلیک می

ج باشد که نتیجه کاهش حجم مایعات بدن یا حجـم خـون اسـت و بـه آن تشـنگی خـار       اصلی تشنگی وجود دارد. نوع اول، تشنگی هیپوولومیک می

ها آب خود را به روش اسمز از دسـت داده   نماید چون در این حالت سلول تر شدن مایعات بدن بروز می شود. نوع دوم در اثر غلیک سلولی نیز گفته می

 شود.   شوند به این نوع تشنگی که ناشی از غلیک تر شدن مایعات بدن است تشنگی سلولی یا تشنگی اسمزی گفته می و چروکیده می

گـردد   های کلیه به این هورمون باعث ایجاد بیماری دیابت بی مـزه مـی   یا عدم پاسب دهی سلول (ADH)لید آنتی دیورتیک هورمون کاهش تو

یابد. اگر دیابـت بـی مـزه ناشـی از کـاهش تولیـد آنتـی دیورتیـک          که در این بیماری حجم ادرار و به تبع آن مقدار نوشیدن آب به شدت افزایش می

 (ADH)های کلیه به هورمـون آنتـی دیورتیـک هورمـون      د، آن را دیابت بی مزه مرکزی و اگر ناشی از عدم پاسب دهی سلولباش (ADH)هورمون 

 شود.  باشد دیابت بی مزه محیطی نامیده می

که مهمتـرین  کننده بر روی حافظه دارد و تزریق آن به هیپوکامپ  اثر تقویت (ADH)دهد که آنتی دیورتیک هورمون  برخی تجربیات نشان می

 شود.  باشد باعث تقویت حافظه می ساختار مغزی دخیل در تثبیت حافظه می

 هورمون اکسی توسین 

شود ولی ذخیره و آزاد سـازی آن توسـط هیپـوفیز     در هیپوتازموس تولید می (ADH)هورمون اکسی توسین به مانند آنتی دیورتیک هورمون 

این هورمون به صورت رفلکسی هنگام زایمان یا مکیدن نوک پستان توسط کودک تولید شـده و باعـث    گیرد. خلفی یا پسین )نوروهیپوفیز( انجام می

هـای   گیرد، انقبـاض ماهیچـه   شود. در واقع هر دو فرآیند فوق با مکانیسم واحدی انجام می تسهیل زایمان و خروج شیر از پستان هنگام شیر دادن می

دهد کـه اکسـی    شود. برخی از تجربیات نشان می های صاف اطراف غدد شیری باعث خروج شیر می چهصاف رحم باعث تسهیل زایمان و انقباض ماهی

 توسین به مانند اوپیوئیدهای درون زاد در مقادیر خیلی باز اثر مخرب بر روی حافظه و یادگیری دارد.

 نکات کییدی  

 شود. ه میکاهش ترشح هومون ضد ادراری )آنتی دیورتیک هورمون( باعث دیابت بی مز -

 شود. تشنگی ناشی از کاهش حجم مایعات خارج سلولی )کاهش حجم خون( تشنگی خارج سلولی یا تشنگی هیپوولومیک گفته می -

هـا آب خـود را بـه روش     شود. چون در ایـن حالـت سـلول    تشنگی ناشی از غلیک تر شدن مایعات بدن تشنگی اسمزی یا تشنگی سلولی نامیده می -

 شوند.   و چروکیده می اسمز از دست داده

 آنتی دیورتیک هورمون اثر تقویت کننده بر روی حافظه دارد.  -

 اکسی توسین اثر مخرب بر روی حافظه دارد.  -

 

 ها بر روی عمیکرد دستگاه عصبی اثر ویتامین

تواند اثرات مخربی بر روی مغـز و رفتـار    یباشند و کاهش آنها م برای عملکرد طبیعی مغز ززم می Bهای گروه  ها بویژه ویتامین برخی از ویتامین

 شوند. داشته باشد که این اختلازت به تفکیک در زیر بیان می

شـود.   شود و منجـر بـه سـندرم )نشـانگان( کوروسـاکف مـی       به طور غالب در افراد الکلی دیده می B1کاهش ویتامین  )تیامین(: B1ویتامین 

 باشد.   گستر عمیق می مهمترین عارضه سندرم کوروساکف فراموشی پیش

شود که همراه بـا جنـون، هـذیان، افسـردگی، کنـد       کاهش این ویتامین باعث بیماری پلاگر می )اسید نیکوتینیک یا نیاسین(: B3ویتامین 

 باشد.   ذهنی، اضطراب و اختلال در حافظه کوتاه مدت می
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ورتیکوئید( که مهمترین کورتیکواستروئید تولیـد شـده توسـط    برای ساخت کورتیزول )گلوکوک B5ویتامین  )اسید پانتوتینک(: B5ویتامین 

هـای فیزیکـی و    باشد که تولید آن در پاسب بـه اسـترس   ترین هورمون استرس در بدن می باشد. کورتیزول اصلی باشد، ززم می قشر غده فوق کلیه می

د. البته باید توجه داشت که این افزایش مقاومت به قیمت تضـعیف  نماید مقاومت بدن در برابر استرس را افزایش ده یابد و سعی می روانی افزایش می

بـه واسـطه کـاهش     B5توان بیان داشت کـه کـاهش ویتـامین     آید. با این توضیحات می رشد، تولید مثل و سیستم ایمنی )دفاعی( بدن به دست می

 گردد. ای نیز می ین باعث بروز توهمات زمسهگردد. کاهش این ویتامین همچن کورتیزول باعث کاهش مقاومت بدن در برابر استرس می

باشـد. بـا توجـه بـه اینکـه کـاهش سـروتونین باعـث بـروز           این ویتامین برای ساخت سروتونین در مغز ززم می )اسید فولیک(: B9ویتامین 

سـروتونین اخـتلازت فـوق را در    بواسطه کـاهش   B9توان انتظار داشت که کاهش ویتامین  شود، می افسردگی، مشکل در به خواب رفتن و توهم می

 بدن ایجاد نماید.

 B12باشد. بنـابراین کـاهش ویتـامین     ها ززم می برای ساخت غلاف میلین در اطراف نورون B12ویتامین  )سیانوکوبالامین(: B12ویتامین 

نیـز غـلاف میلـین     (MS)اسـکلروزیس   گردد. در بیمـاری مالتیپـل   گردد که باعث بروز اختلازت حسی و حرکتی می باعث تخریب غلاف میلین می

باشد که در آن سیستم ایمنی بـدن   یک بیماری خود ایمنی می MSباشد . بیماری  نمی B12گردد ولی علت این تخریب کاهش ویتامین  تخریب می

رحسب محل و شـدت آسـیب مغـزی    شود. این بیماری حالت پیشرونده دارد و علائم آن ب ها حمله کرده و باعث نابودی آنها می به غلاف میلین نورون

 باشد. ایجاد شده متفاوت می

شود که همراه بـا خسـتگی و کـاهش تـوان عصـبی عضـلانی        باعث بیماری اسکوروی می Cکاهش ویتامین  )اسید اسکوربیک(: Cویتامین 

 باشد.   می

 

  



 

 

 

 

  ها و نورولییاها و ناقل های عصبینورون -فصل اول 29

  

 ] های تالیفی فصل اول : نورون ها، نورولییا ها و ناقل های عصبی سؤال [

 )تالیفی(                                                                        باشد؟ لییا قادر به فالوستیوز میورو کدام سیول ن 

 ( اولیگودندروسیت 4  ( اپاندیمی3 ( مزوگلیا 2 ( آستروسیت 1

ه روش فاگوسیتوز )بیگانه باشند که ب های دفاعی مغز و نخاع می ( صحیح است. میکروگلیاها )مزوگلیاها( سلول2گزینه )

 نمایند.  ها مبارزه می خواری( با میکروب

 )تالیفی(                                                       باشد؟  می CNSکدام سیول نورولییا قادر به مییین سازی در   

 ( اولیگودندروسیت 4 ( شوان 3 ( مزوگلیا 2 ( آستروسیت 1

را  PNSسازی در  ها میلین دهند و شوان را انجام می CNSسازی در  ها میلین ولیگودندروسیت( صحیح است. ا4گزینه )

 دهند.  انجام می

 )تالیفی(                                                      باشد؟  می PNSکدام سیول نورو لییا قادر به مییین سازی در  

 گودندروسیت ( اولی4 ( شوان3 ( مزوگلیا 2 ( آستروسیت1

را  PNSسازی در  ها میلین دهند و شوان را انجام می CNSسازی در  ها میلین ( صحیح است. اولیگودندروسیت3گزینه )

 دهند.  انجام می

 )تالیفی(                                                    کدام سیول نورو لییا در تغذیه و تعادل یون پتاسیم نقش دارد؟ 

 ( اولیگودندروسیت4  ( اپاندیمی3 ( مزوگلیا 2 روسیت ( آست1

 - ها، تقویت سد خونی دهند. در تغذیه نورون ها )ماکروگلیاها( وظایف متنوعی انجام می ( صحیح است. آستروسیت1گزینه )

 های آسیب دیده نقش دارند.  مغزی، تعادل یون پتاسیم، ساخت پوشش گلیال و پرستاری از نورون

 )تالیفی(                                 رو لییا درسد خونی مغزی و ساخت پوشش لییال نقش دارد؟ کدام سیول نو 

 ( اولیگودندروسیت 4  ( اپاندیمی3 ( مزوگلیا 2 ( آستروسیت 1

 - ها، تقویت سد خونی دهند. در تغذیه نورون ها )ماکروگلیاها( وظایف متنوعی انجام می ( صحیح است. آستروسیت1گزینه )

 های آسیب دیده نقش دارند.  مغزی، تعادل یون پتاسیم، ساخت پوشش گلیال و پرستاری از نورون

 )تالیفی(                                                       کدام سیول نورو لییا در ترشح مایع مغزی نخاعی نقش دارد؟ 

 وسیت ( اولیگودندر4  ( اپاندیمی3 ( مزوگلیا 2 ( آستروسیت 1

های  کنند. سلول ها را فرش می باشند که دیواره بطن های مژکداری می سلول های اپاندیمی ( صحیح است. سلول3گزینه )

 نمایند.  نخاعی به شبکه کوروئید کمک می - در ترشح مایع مغزی اپاندیمی

 )تالیفی(                       تواند انجام شود؟ های زیر می هیپرپولاریزاسیون نورونها بواسطه کدامیک از فرآیند  

 ( ورود کلر 4 ( ورود سدیم3 ( خروج سدیم2 ( ورود پتاسیم 1

شود. در  ها می و ورود سدیم باعث دپوزریزاسیون یعنی تحریک نورون های سدیمی  ( صحیح است. باز شدن کانال4گزینه )

گردد. مهار )هیپرپوزریزاسیون( بواسطه باز شدن  یتر از حد استراحت م حالت هیپرپوزریزاسیون یا مهار بار غشاء منفی

تر  گیرد. با توجه به اینکه پتاسیم بار مثبت و کلر بار منفی دارد، برای مهار یعنی منفی یا کلری انجام می کانال پتاسیمی 

 شدن بار غشاء پتاسیم باید خارج و کلر باید وارد گردد. 

 )تالیفی(                             تواند انجام شود؟ های زیر می آینددپولاریزاسیون نورونها بواسطه کدامیک از فر 

 ( خروج کلر 4 ( ورود سدیم3 ( ورود پتاسیم2 ( خروج پتاسیم 1

 شود.  ها می و ورود سدیم باعث دپوزریزاسیون یعنی تحریک نورون های سدیمی ( صحیح است. باز شدن کانال3گزینه )



 

 

 

 

 انگیزش و هیجانروانشناسی فیزیولوژیک و 30

 )تالیفی(         شود؟ های زیر می و کیری وابسته به ولتاژ باعث کدامیک از فرآیندهای پتاسیم  باز شدن کانال 

 پذیری ( تحریک4 ( دپوزریزاسیون3 ( هیپرپوزریزاسیون 2 ( پوزریزاسیون 1

ینکـه  گیرد. با توجه به ا یا کلری انجام می ( صحیح است. مهار )هیپرپوزریزاسیون( بواسطه باز شدن کانال پتاسیمی2گزینه )

 پتاسیم بار مثبت و کلر بار منفی دارد، برای مهار یعنی منفی تر شدن بار غشاء پتاسیم باید خارج و کلر باید وارد گردد.

 )تالیفی(                                                   شود؟  ساخت پوشش لییال توس  کدام سیول نورولییا انجام می 

 ( میکروگلیا  4 ( آستروسیت 3 ن ( شوا2 ( اولیگودندروگلیا  1

 - ها، تقویت سد خونی دهند. در تغذیه نورون ها )ماکروگلیا ها( وظایف متنوعی انجام می ( صحیح است. آستروسیت3گزینه )

 های آسیب دیده نقش دارند.   مغزی، تعادل یون پتاسیم، ساخت پوشش گلیال و پرستاری از نورون

 )تالیفی(                                           جر به دپولاریزاسیون نورونها لردد؟تواند من کدامیک از عوامل زیر می 

 ( خروج پتاسیم  2   ( ورود پتاسیم   1

 ( ورود سدیم4  ( خروج کلر3

شـود. در   ها مـی  و ورود سدیم باعث دپوزریزاسیون یعنی تحریک نورون های سدیمی  ( صحیح است. باز شدن کانال4گزینه )

گردد. مهـار )هیپرپوزریزاسـیون( بواسـطه بـاز شـدن       تر از حد استراحت می هیپرپوزریزاسیون یا مهار بار غشاء منفی حالت

تـر   گیرد. با توجه به اینکه پتاسیم بار مثبت و کلر بار منفی دارد، برای مهـار یعنـی منفـی    یا کلری انجام می کانال پتاسیمی 

 باید وارد گردد.شدن بار غشاء پتاسیم باید خارج و کلر 

 )تالیفی(                                            آید؟  های زیر در اثر رشد سیولهای لییال بوجود می کدامیک از تومور 

 ( گلیوم  2   ( منتژیوما   1

 ( آسترو بلاستوما4  ( آستروگلیا  3

 ـ   ( صحیح است. اکثر نورون2گزینه ) تواننـد سـرطانی گردنـد و تومورهـای      د و نمـی ها بعد از دو سالگی قـدرت تقسـیم ندارن

هـای پـرده مننـژ منشـاء      های گلیال یا سـلول  گیرند، اکثراً از سلول سرطانی را ایجاد نمایند، تومورهایی که در مغز شکل می

 شـوند، تومورهـایی کـه از پـرده منشـاء      های گلیال اصـطلاحاً گلیـوم نامیـده مـی     گیرند. تومورهای منشاء گرفته از سلول می

گیرنـد، آستروبلاسـتوما نامیـده     هـا منشـاء مـی    شوند و تومورهایی که از آستروسـیت  گیرند، اصطلاحاً مننژیوما نامیده می می

 شوند.   می

 )تالیفی(                                                                     کدام ساختار در تولید مایع مغزی نخاعی نقش دارد؟ 

 ( مونرو  2   ( ماژندی   1

 ( پرزهای عنکبوتیه  4  ( شبکه کوروئید 3

در تولیـد مـایع     های اپاندیمی شود و سلول ( صحیح است. تولید مایع مغزی نخاعی توسط شبکه کوروئید انجام می3گزینه )

 یرد.  گ نمایند. حذف مایع مغزی نخاعی نیز توسط پرزهای عنکبوتیه انجام می مغزی نخاعی به شبکه کوروئید کمک می

های اطراف اعصاب مغزی معمولاً بیشتر از  دهد و ماهیچه در کدام بیماری فیج عضلانی بدون آتروفی رخ می 

 )تالیفی(                                                                                              شوند؟ های دیگر درلیر می ماهیچه

 ه هانتینگتون( کر2   ( فلج آتاکسیک 1

 بالیسموس  ( همی4   ( میاستنی گراویس3

هـای نیکـوتینی اسـتیل کـولین      ( صحیح است. میاستنی گراویس یک بیماری خودایمنی است کـه در آن گیرنـده  3گزینه )

شـود کـه    یابند، در این حالت نوعی فلج بدون تحلیل عضلات )بدون آتروفی( ایجاد مـی  عضلات اسکلتی به شدت کاهش می

هـای تحتـانی    های قسـمت  های فوقانی بدن که در کنار اعصاب مغزی قرار دارند بیشتر از ماهیچه های قسمت ر ماهیچهبیشت

شوند. برای درمان میاسـتنی گـراویس بـه     گیرند. در میاستنی گراویس عضلات خیلی زود خسته می بدن تحت تاثیر قرار می
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