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 مقدمه ناشر                           

 بنام خدا
 

ه واهد بود. پس بیایید با اندیشایمان داریم که هر تغییر و تحول بزرگی در مسیر زندگی بدون تحول معرفت و نگرش میسر نخ

توکل، تفکر، تلاش و تحمل در توسعه دنیای فکریمان برای نیل به آرامش و آسایش توأمان اولین گام را برداریم. چون همگی یقین 

 آورد. داریم دانایی، توانایی می

 

 

 شاد باشید و دلی را شاد کنید

 برادران سیاری
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 بنام خدا

ن دکتری روانشناسی تدوین شده است، در این کتاب سعی شده است مباحث پیچیده نوروسایکولوژی کتاب پیش رو برای آزمو

تر گردد. در تدوین این کتاب از منابع اصلی درس استفاده به زبان ساده بیان گردد تا درک مباحث برای دانشجویان گرامی راحت

باشد و بیان ساده موضوعات، بیان ارتباط منطقی موضوعات، شده است ولی باید توجه داشت که این کتاب دارای تشخص مجزا می

گردد. لازم به ذکر است که این کتاب با این فرض داشتن ادبیات قابل فهم و نحوه ورود به مباحث باعث تشخص مجزای این کتاب می

 م به گام داوطلبان را برای آزمونکند که گاتدوین شده است که تنها منبع مورد مطالعه برای این درس باشد و با این فرض سعی می

  .دکتری آماده نماید

ر باشد. مبحث قشلازم به ذکر است که بیشترین سوالات درس نوروسایکولوژی از مباحث ساختارهای زیر قشری و قشر مخ می

واحی قشر مخ، نباشد که بیش از نصف سوالات این درس را دربرمی گیرد. مبحث قشر مخ در فصل مخ مهمترین مبحث این کتاب می

ارتباطی قشر مخ، لوب پس سری و جانبی شدن بحث شده است که بویژه فصل های قشر مخ و نواحی ارتباطی قشر حائز اهمیت ویژه 

 باشد.می

اکثر کتاب های کنکوری نوروسایکولوژی که در بازار وجود دارند، در واقع همان کتاب های روانشناسی فیزیولوژیک ویژه ارشد 

ه فقط عنوان و جلد عوض کرده اند و به هیچ عنوان پاسخگوی آزمون دکتری نیستند. اینجانب حتی در مقابل این سوال باشند کمی

تاب کنم که ککه کتاب روانشناسی فیزیولوژیک بنده برای آزمون دکتری مناسب است به صراحت به سوال کنندگان بیان می

ه هیچ عنوان پاسخگوی نیاز داوطلبان دکتری نمی باشد. ولی این کتاب روانشناسی فیزیولوژیک ویژه ارشد نگارش یافته و ب

تواند بطور کامل پاسخگوی نیاز داوطلبان دکتری نوروسایکولوژی ویژه آزمون دکتری نگارش یافته و در صورت مطالعه مناسب می

 روانشناسی باشد.

حاصل گردد که فرد با مطالعه کتاب به این مطالب مهم و در این کتاب مطالب مهم و سوال خیز بارها مرور شده اند، تا اطمینان 

 یابد.کلیدی تسلط می

 در این کتاب تلاش شده است که دلیل و ارتباط منطقی موضوعات بیان گردد، که بیشتر این دلایل و ارتباطات حتی در 

  گردد، بهری عمیق مباحث میهای منبع اصلی درس نیز بیان نشده است. این بیان دلیل منطقی موضوعات باعث یادگیکتاب

ن گردد که لازمه پاسخ گفتنماید و باعث یادگیری عمیق و پایدار میای که دانشجویان را از حفظ طوطی وار مطالب بی نیاز میگونه

 باشند. باشد که نیازمند درک عمیق و تحلیل موضوعات میبه اکثر سوالات دکتری می
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 هاالکتریکی نورون و فعالیت مغز

 

 

 

 مغزخچه شناخت تاری

هایی ابداع گذاری کردند و روشهای متمایز آن را نامهایی از مغز ارایه دادند. قسمتسال گذشته کالبدشناسان شکل 7444بیش از 

ها را توصیف کنند. مغز یک واژه قدیمی انگلیسی برای بافت یافته شده در درون جمجمه است. درست کردند تا کارکردهای آن قسمت

شوند، می نامیده نیمکرهبدن شما که اجزاء آن متقارن است: دو بازو، دو پا، مغز شما نیز متقارن است. دو نیمه تقریباً متقارن، مشابه با 

ی مایع نخاعی ـ مغزای است که با مایع نمکین که یکی در قسمت چپ بدن و دیگری در قسمت راست بدن. طرح اساسی مغز، لوله

هایی تکند. قسموساز کمک میگیر مغز است و به دفع جابجایی پسماندهای ناشی از سوختعنوان ضربهشود پر شده که به نامیده می

ای شکل گرفته که اساساً اطراف از پوشش لوله به بیرون برآمده شده )متورم شده( و چین خورده است و یک ساختار ظاهری پیچیده

ت که از جلو لوله تاسراسر مغز چین خورده و گسترده شده یعنی کل مغز را ترین ویژگی مغز بافت اساند. برجستهچشم را فرا گرفته

ر های قشها یا برآمدگیخوردگیشود(. چینشود )معمولاً فقط قشر خوانده میپر کرده است. این لایه بیرونی قشر مخی نامیده می

 شیار طولیهای بزرگ در مغز، از شیار شوند. یکینامیده می  sulciیا  شیارهای بین آنها شود، و چیننامیده می gyri یا شکنج

 ۀدو نیمکر است و 1ایجسم پینهترین آنها شوند که بزرگنامیده می commissureهای بافت عصبی، رابط یا نام دارد. گذرگاه

که در آن قرار دارند،  ایبا توجه به جایگاه استخوان جمجمه لوبلوب دارد. هر  0دهد. قشر هر نیمکره مغز را به یکدیگر پیوند می

قرار دارد که در جلوی مغز و زیر لوب پیشانی گیجگاهی،  پایین شیار جانبی و درست بالایلوب گیجگاهی اند. گذاری شدهنام

بخش  سری در پشت هر نیمکره قرار دارد.در پشت لوب پیشانی قرار گرفته است و لوب پسلوب آهیانه استخوان پیشانی است. 

یر قشر ز ۀدهد. بقیه لول، که از جلو لوله عصبی، مغز ابتدایی جنین را شکل میتشکیل شدهمغز پیشین مخی، از وسیعی از قشر 

مرتبط شده که داخل ستوان فقرات به پایین و پشت کشیده شده نخاع شوکی است. ریشه )ساقه( مغز به نوبه خود به ساقه مغز 

دهد و نخاع شوکی، اطلاعات حسی را به شیدن و حرکت را تحت تأثیر قرار میساقه مغز عملکردهای تنظیمی مانند خوردن، نو است.

 های محافظمغز و نخاع شوکی پستانداران با استخوان رساند تا حرکت کنند.ها میدهد و دستورها را از مغز به ماهیچهمغز انتقال می

یا دستگاه عصبی مرکزی مغز و نخاع شوکی با هم،  ها از نخاع شوکی،کند و مهرهشوند: جمجمه از مغز محافظت میپوشیده می

CNS شود نامیده میCNS بی های دستگاه عصو اینگونه مغز با بقیه بخش خورد.های عصبی به بقیه بدن پیوند میاز طریق رشته

 سازد.ارتباط خود را برقرار می

                                        
1 - corpus callosum 

 1ل فص
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 ساختار سلول

ستگاهی از یک   سل   مغز دارای خا سلول      سلول غیر متمایز منفرد به نام  ست.  سلول جنینی( ا صبی) ا  های بنیادی بول بنیادی ع

میلیارد  85حدود  های عصبی و گلیایی در دستگاه نورونی تبدیل می شوند.   ساز به انواع متنوعی از سلول  توانای چندگانه خودترمیم

عملکردهای عصــبی را تقویت  میلیارد ســلول گلیایی در مغز 86نورون در مغز انســان در فرآیند پردازش اطلاعات درگیر هســتند و 

با یافته های فیزیکدان ایتالیایی لوئیجی گالوانی آغاز شـــد که نشـــان داد  38ها درموردنحوه کارکرد نورون در قرن آگاهیکنند. می

صب قورباغه باعث انقباض عضلات می      سیم به ع سط  سیاری از مطالعات به این موضوع توجه   شود.  تحریک الکتریکی تو پس از آن ب

  شتند که چگونه هدایت الکتریکی از طریق بدن، ممکن است.دا

ای ههای اولیدر یک جنین در حال رشد، سلول بنیادی سلول دستگاه عصبی از دو نوع سلول ساخته شده است: نورون ها و گلیا.   

ــلول ــاز یا مولد ایجاد میبه نام س ــلولکنند که به مناطق دیگری از مغز مهاجرت کرده و به عهای زمینه س های پیش درامد نوان س

ها می شــوند . برخی از کنند و موجب ایجاد انواع ســلول های غیر قابل تقســیم و ابتدایی دســتگاه عصــبی به نام بلاســت عمل می

به خود  اشکال مختلفی  -ها وگلیاهانورون-ها به نورونها و برخی دیگر به گلیا تبدیل می شوند. این دو نوع سلول مغزی اصلی    بلاست 

ای است  باشد. غشاء پرده  سلول دارای سه قسمت اصلی غشاء، سیتوپلاسم و هسته می         دهند. ی گیرند وکل مغز بالغ را تشکیل می م

گردد. ورود شوند و مواد دفعی سلول از طریق غشاء خارج می   که اطراف سلول قرار دارد. مواد مورد نیاز سلول از طریق غشاء وارد می   

شار از طریق کانال و خروج مواد محلول در آب  صی انجام می   به روش انت صا توان گفت که گیرد، لذا میهای یونی به روش کاملاً اخت

صی می   کانال صا شند و دروازه های یونی دارای نفوذپذیری کاملاً اخت سیمی   بانی مولکولی انجام میبا دهند. به عنوان مثال کانال پتا

سیم را می  ست.           های کدهد و یونفقط اجازه عبور پتا شده ا سم پر  سیتوپلا سته با  شاء و ه سدیم از آن عبور نمی کنند. بین غ لر یا 

د. ذخیره شو ها تشکیل شده است. بخش مایع سیتوپلاسم اصطلاحاً سیتوزول نامیده می       سیتوپلاسم از دو بخش سیتوزول و اندامک   

سیتوزول انجام می    صورت گلیکوژن در  سم قر   گیرد. اندامکگلوکز ب سیتوپلا صی دارند و وظیفه    ها در  ساختار خا ار دارند و هر کدام 

 های درون سلول عبارتند از:دهند، مهمترین اندامکخاصی را انجام می

سئول پروتئین  ریبوزوم: ریبوزوم - ستوری که روی      سازی می م ساس د سیدهای آمینه بر ا شند. ا ها قرار دارند در ریبوزوم RNAبا

 شوند تا پروتئین ساخته شود. به هم متصل میباشند، که کارخانه پروتئین سازی می

سوزند یعنی با اکسیژن   ها در میتوکندری میها و چربیاست. قند  آزادسازی انرژی مواد غذایی میتوکندری مسئول   میتوکندری: -

سفات     ترکیب می صورت آدنوزین تری ف رژی در  فرم قابل مصرف ان  ATPشود.  آزاد می (ATP)شوند، تا انرژی مواد غذایی به 

 باشد.  سلول می

سه لیزوزوم  لیزوزوم: - ستند   های کوچک پر از آنزیمکی شی ه سلولی می   های گوار سئول گوارش درون  شند. مواد غذایی یا   ، که م با

 شوند.  های گوارشی لیزوزوم هضم میشوند، توسط آنزیمای که بصورت فاگوسیتوز وارد سلول میهای مرده یا بیگانهسلول

 باشد. ماده وراثتیباشد. هسته سلول در مرکز سلول قرار دارد و محتوی ماده وراثتی میسلول هسته سلول می    سومین بخش هر 

سید یعنی     سی ریبو نوکلئیک ا شدن مولکول     می DNAدزوک شرده  شد. از ف سان  به وجود می هاکروموزوم DNAهای با آیند، ان

دو کاملاً  ها دو به آید، که با توجه به اینکه کروموزومزوم به وجود میکرومو 06است که از فشرده شدن آنها   DNAقطعه  06دارای 

ها قرار دارند ها بر روی کروموزومجفت کروموزوم استفاده کرد. ژن  71توان از عبارت کروموزوم می 06به هم شبیه هستند، به جای   

ها ژن وجود دارد و اگر قطار را به کروموزوم تشبیه  و مانند آنها به صورت جفت هستند. باید توجه داشت که روی هر کروموزوم صد     

تواند هر جایی که دوست دارد، بنشیند.   ها هستند، که هر مسافر جایگاه خاصی در قطار دارد و نمی   مانند ژن کنیم مسافران قطار به 

دستور ساخت حداقل یک پروتئین    جفت کروموزوم دارد، روی آنها هزاران ژن قرار دارد. در روی هر ژن 71لذا با وجود اینکه انسان  

سیدهای آمینه موجود در هر پروتئین را تعیین می   وجود دارد. این ژن ستند که ترتیب، تعداد و نوع ا جهش  نمایند و اگر در اثرها ه

 یابد.  از آن ژن نیز تغییر می خاصتغییر یابد، پروتئین  DANهای روی ژن
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شـود. فرآیند  شـود، همانند سـازی نامیده می  کاملاً مشـابه سـاخته می   DNAیک  DNAفرآیندی که طی آن از یک مولکول 

سلول می      سیم  سازی لازمه تق سلول می     همانند  سیم  شد چراکه قبل از تق سلول دو برابر گردد. اگر در طی    با ست ماده وراثتی  بای

تغییر کرده و با توجه  DNA اشتباهی رخ دهد، جهش ژنی رخ داده است. در این حالت توالی ژن موجود در   DNAهمانند سازی  

ساخت پروتئین   ستور  ساخته می به اینکه د ساخت پروتئین از  ها بر روی ژن قرار دارد، در اثر جهش پروتئین غیرطبیعی   شود. برای 

)ریبو نوکلئیک اســید(  RNAیک مولکول مشــابه بنام  DNAابتدا طی فرآیند رونویســی از روی  DNAهای موجود در روی ژن

  RNAباشد ترجمه شده و پروتئین از روی دستور موجود در ها که مسئول پروتئین سازی می  در ریبوزوم RNAد و شو ساخته می 

 شود.  ساخته می

 بطور خلاصه مهمترین نکاتی که باید آموخته شوند عبارتند از: 

دهد جهش نامیده  شــود و اشــتباهاتی که در طی همانندســازی رخ میهمانند ســازی نامیده می DNAاز روی  DNAســاخت  -

 شود.می

 شود.رونویسی نامیده می DNAاز روی  RNAساخت  -

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

 ها نورون

صبی نورون گفته می    سلول ع سط مغز اجازه یادگیری و ان نورونشود.  به  سط مغز طها رفتار ما را تولید و تو .  را می دهند باق تو

سیاری از عملکردهای        سب( و ب سلول های گلیال به نورون ها کمک کرده ، آنها را کنار هم نگه می دارند )برخی از انها به عنوان چ

هر نورون از سه بخش دندریت، جسم سلولی )سوما( و      پشتیبانی دیگر، مثل پخش مواد غذایی و پاکسازی محیط را انجام میدهند.   

وکسی  دئ باشد چون هسته که محتوی ماده وراثتی  ترین بخش هر سلول عصبی جسم سلولی می     ه است. اصلی  آکسون تشکیل شد   

سید  سلولی قرار دارد،     می (DNA) ریبونوکلئیکا سم  شد در ج شاوندی انواع مختلف گونه  با سه محتویات ژنتیکی  و خوی ها با مقای

سلول یا     سته  سا همچنین ریبوزوم گردد. تعیین می DNAه ضور     ها را انجام میخت پروتئینها که  سلولی ح سم  دهند فقط در ج

شود آکسون است.    ای که از آن خارج میترین ریشه ها نام دارند اما اصلی اکثر شاخه های عصبی خارج شده از نورون، دندریت    دارند.

سون دارد اما اک یک نورون فقط  سون  های زیادی دارند.ها، دندریتثر نورونیک آک سلولی      دندریت و آک سم  صورت زوائدی از ج به 

سلولی گسترش می یابد تکمه آکسونی نامیده می شود. هر آکسون امکان       در قسمت بیرونی نورون، جایی که جسم   خارج شده اند. 

شاخه  شد     هدارد  شته با سون فرعی دا سون نیز قبل از تماس با دندریت نورون ایی به نام آک ست به  . انتهای هر آک های دیگر ممکن ا

آکسون   برد در حالیکهدندریت پیام عصبی را به سمت جسم سلولی می     ادی شاخه کوچکتر به نام دندریت انتهایی تقسیم شود.   تعد

سلولی دور می     نماید. بدین ترتیب انتقال پیام عصبی در نورون جهت دار بوده و از دندریت به سمت آکسون    پیام عصبی را از جسم 

ند های چتوان به سه دسته نورونهای تک قطبی، نورونهای دو قطبی و نورون  شکل ظاهری می  باشد. سلولهای عصبی را بر اساس    می

سمت          قطبی تقسیم  شده، در یک  شاخه  سپس دو  شده و  سلولی خارج  بندی کرد. در نورونهای تک قطبی یک زائده واحد از جسم 

سون را ایجاد می    سمت مقابل آک سی که  نماید. تمامیدندریت و در  شند و بر شوند از نوع تک قطبی می وارد نخاع مینورونهای ح  با

سلولی      خلاف نورونهای دیگر دندریت در نورونهای تک قطبی بزرگتر از آکسون می  شد. در نورونهای دو قطبی از یک سمت جسم  با

سون خارج می   سمت مقابل آک سون واحد دندریت و از  شند. این  می گردد. نورونهای چند قطبی دارای دندریتهای متعدد با یک آک با

ان، طول شها در اندازه کلینورونباشند و فقط در دستگاه عصبی مرکزی حضور دارند. نورونها اندازه کوچکی داشته و فاقد میلین می

سون   او  شعابات آک ستند.      ها و در پیچیدگی زائدهن شیمیایی که دارند، متفاوت ه ستی  ها را بر نورونهای دندریتی و اندازه فعالیت زی

  توان به نورونهای حسی، حرکتی و رابط یا بینابینی تقسیم بندی کرد.اس عملکرد میاس
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های دوقطبی هستند. گیرنده حسی سلولی است که اطلاعات حسی را      نورون ترین نوع گیرنده حسی ساده  نورون حسی یا آوران: 

پیام   اند وتا نخاع کشیده شده  های حسی  یرندهتنی از گ –های حسی کند. نورونجهت فعال سازی دستگاه عصبی به آنجا منتقل می   

   آورند.میهای محیطی به دستگاه عصبی مرکزی )مغز و نخاع( عصبی را از اندام

های حرکتی در ساقه مغز و نخاع قرار گرفته و به طرف عضلات بدن و صورت می روند. در کل، نوروننورونهای حرکتی یا وابران: 

به وسیله مغز ایجاد می شوند    )حرکات( که ( معروف شده اند زیرا تمام رفتارهایی the final path« ) گذرگاه عمومی نهایی»به 

 برند.های محیطی مانند ماهیچه و غدد مینورونهایی که پیام عصبی را از مغز و نخاع به انداماز طریق آنها اعمال می شوند. 

ــتند که در   نورونهای بینابینی یا رابط: نورونهای کوچکی      ــله بین مغز و نخاع قرار گرفته اند و باعث ارتباط نورون        هسـ های   فاصـ

 ند.  کنو ارتباط بین نورونهای حسی و حرکتی را برقرار می حسی و حرکتی در فعالیت دستگاه عصبی مرکزی می شوند

 

 های موجود در دستگاه عصبیشکل ـ انواع نورون
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 هانورون سازوکار

های بدن دارند، اما از جهاتی هم با آنها متفاوت اند که همین موضــوع آنها را خاص می   نورون ها ویژگی شــبیه به دیگر ســلول

کند. نورون ها با تولید تکانه های الکتریکی و ارسال پیام به سایر سلول ها، به عنوان واحدهای اطلاعاتی عمل می کنند. فعالیت آنها    

ست. همچنین به دلیل منعطف ب  ودن و قابلیت تغییر ظرفیت این امکان را دارند که به عنوان واحد حافظه با توجه به رفتار معنا دار ا

ــی کوچکتر بوده که دارای بخش  نیز فعالیت کنند. ــلول یک کارخانه در مقیاس ــتادن  هر س ــاختن، حمل کردن و فرس هایی برای س

ست.     پروتئین سلولی ا ستفاده نمایند. نورونها  توانند از قندها و چربیها به عسلولها می ها و همکاری این محصولات  نوان منبع انرژی ا

های لازم برای سوخت و ساز چربیها و قندها را دارند، برخلاف بقیه سلولها فقط از یک قند ساده به نام گلوکز به     با وجود اینکه آنزیم

 مایند.  نمغزی عبور نمی -نی نمایند. علت این تفاوت این است که چربیها و قندهای پیچیده از سد خوعنوان منبع انرژی استفاده می

 

 تفاوت سلول عصبی )نورون( با عصب

یر باشد که در یک مسباشد. عصب اجتماعی از چندین نورون میباید توجه داشت که سلول عصبی یا نورون با عصب متفاوت می

الص، حرکتی خالص و مختلط توان به سه دسته حسی خ   خاص عصبی قرار دارد و اطراف آنها را غلافی پوشانده است. اعصاب را می    

صاب مختلط از نورونهای           صاب حرکتی فقط از نورونهای حرکتی و اع سی، اع سی فقط از نورونهای ح صاب ح سیم بندی نمود. اع تق

شاء می         صاب نخاعی که از نخاع من شده اند. تمام اع شکیل  سی و حرکتی ت صاب    گیرند از نوع مختلط میح شند در حالیکه در اع با

 شود.  ع عصب مشاهده میمغزی هر سه نو

 غلاف میلین و سرعت هدایت پیام عصبی  

سفولیپید و پروتئین به نام غلاف میلین وجود دارد. باید توجه        شی از جنس ف ش سون نورونهای بزرگ پو در اطراف دندریت و آک

سته نمی      صورت پیو سیم به  شت که غلاف میلین مانند روکش  صل بین غلاف  دا شد بلکه در فوا ود دارد هایی وجن بخشهای میلیبا

شند که به این نواحی گره رانویه گفته می که فاقد غلاف میلین می صبی در نورونهای میلین    با شود. با توجه به اینکه هدایت پیام ع

شی از یک گره رانویه به گره رانویه دیگر انجام می    صورت جه صبی را افزایش    دار به  سرعت هدایت پیام ع گیرد، وجود غلاف میلین 

صله گره        یم شد، قطر غلاف میلین و به تبع آن فا صبی قطورتر با سلول ع شت هرچه  ابد و یهای رانویه افزایش میدهد. باید توجه دا

ــافت طولانی ــبی افزایش می تری اتفاق میچون در این حالت جهش در مس ــرعت هدایت پیام عص ــرعت هدایت پیام  افتد س یابد. س

 باشد.  متر بر ثانیه می 3ر ثانیه و در کوچکترین آنها متر ب 374عصبی در بزرگترین نورونها 

 
 شکل ـ نورون میلین دار

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

 25و ســرعت هدایت آنها بالاتر از میکرون دارند  38الی  34باشــند که قطری بین : قطورترین نورونها می (Iنورونهای نوع یک )

 باشد.متر بر ثانیه می

ــرعت هدایت آنها بین        34الی  5: این نورونها قطری بین   (IIنورونهای نوع دو )  ــته و سـ متر بر ثانیه    25تا   55میکرون داشـ

 باشد.  می
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سه )  شند که قطری بی : این نورونها کوچکترین نورونهای میلین دار می (IIIنورونهای نوع  سرعت   5الی  3ن با میکرون دارند و 

 باشد.  متر بر ثانیه می 35هدایت آنها در حدود 

 باشد.متر بر ثانیه می 3باشند و سرعت هدایت آنها در حد : این نورونها بسیار کوچک بوده و فاقد میلین میCنورونهای نوع 

بیشتر از نورونهای   Iaه سرعت هدایت در نورونهای  تقسیم بندی کرد ک  Ibو  Iaتوان به نورونهای خود نورونهای نوع یک را می

Ib شــود. در بیماری خود باشــد و در بی مهرگان دیده نمیباید توجه داشــت که غلاف میلین مخصــوص مهره داران می باشــد. می

سکلروز چندگانه    سکلروزیس یا ا هایی  تن بخشسیستم ایمنی به غلاف میلین حمله کرده و باعث از بین رف   (MS)ایمنی مالتیپل ا

 گردد.  از غلاف میلین می

 

 نوروگلیا یا بافت همبند عصبی  

صبی را منتقل          ضور دارند. نوروگلیاها به هیچ عنوان پیام ع سلولهای دیگری بنام نوروگلیا ح صبی علاوه بر نورونها  ستگاه ع در د

به اینکه اندازه  باشد ولی با توجه ریباً نه برابر نورونها میباشد. تعداد نوروگلیاها تق نمایند بلکه وظیفه آنها پشتیبانی از نورونها می نمی

ــد کمیآنها تقریباً یک دهم اندازه نورونها می ــغال میبیش از نیمیباش ــلول های  نمایند. از حجم مغز را نورگلیاها اش انواع متفاوت س

سلول    ستند.  صورت عمودی در مغ گلیایی دارای کارکردهای متفاوت ه ( CSFز قرار گرفته و مایع مغزی نخاعی )های آپاندیمال به 

را تشکیل می دهند. استروگلیا )گلیای ستاره ای شکل( در ارتباط با سد خونی مغزی است و محافظت ساختاری و همچنین تغذیه         

یاها  ودندروگلنورون ها را انجام می دهد. میکروگلیاها )گلیاهای بسیار کوچک( با عفونت می جنگند و مواد زائد را حذف می کند. الیگ

)با انشعابات کوجک( نورون های دستگاه عصبی مرکزی و سلول های شوان نورون های حسی و حرکتی در دستگاه عصب پیرامونی         

(PNSرا عایق )  .سازی می کنند. این عایق کاری میلینی شدن نام دارد 

 انواع نوروگلیا

گفته  ای دارند به آنها آستروسیت یا آستروگلیا نیزچون شکل ستاره کهماکروگلیا است  بزرگترین سلولهای گلیال  گلیاها:آسترو( 1

مغزی، کمک به تغذیه   -شـــود. این ســـلولها وظایف متنوعی دارند که مهمترین آنها عبارتند از: کمک به ایجاد ســـد خونی می

سو            سلولی )پریکاریون یا  سم  شش گلیال در اطراف ج شکیل پو سیم،ت شد.   ما( و دندریت مینورونها، کمک به تعادل یون پتا با

سلول    ستروگلیاها در محافظت و ترمیم  شوند، بعد از مرگ نورون ها نقش دارند و اگر نتوانند مانع مرگ نورونهمچنین آ ها و  ها 

 توانند جاهای خالی ایجاد شده در اثر مرگ نورونها را پر نمایند.  های مرده میحذف نورون

ه دلیل جثه کوچکشــان به این نام  شــی از پوســت هســتند که کارکردی دفاعی دارند و بهایی کوچک و ناســلول( میکروگلیاها: 2

لیا  گیرند به آنها مزوگشوند، همچنین برخلاف نورونها و بقیه سلولهای نوروگلیا چون از لایه مزودرم جنینی منشاء می   خوانده می

صبی م     گفته می ستگاه ع سلولهای دفاعی د سیب  رکزی میشود. میکروگلیاها یا مزوگلیاها  شند که در هنگام آ فعال   های مغزیبا

 دهند.شده و عمل بیگانه خواری را انجام می

سلولهای اپاندیمی 3 این ( را ترشــم می کنند. CSFهایی کوجک و تخم مرغی شــکل هســتند که مایع مغزی نخاعی )ســلول :( 

ساختمانی دارند و اطراف مجرای مرکزی نخاع که در       -های مغزی قرار دارد و با مایع مغزی امتداد بطنسلولهای مژه دار نقش 

 نماید.  نخاعی پر شده است را فرش می

سیتها یا الیگودندروگلیاها 4 ستند که  سلول  :( الیگودندرو صبی      هایی نامتقارن ه ستگاه ع ساخت غلاف میلین را در د وظیفه 

. همین کار در دستگاه عصبی محیطی   انجام می دهند های مغز و نخاع راو کار میلین سازی اطراف نورون  مرکزی بر عهده دارند
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شوآن انجام می     سلولهای  سط  صورت همزمان برای چندین نورون غلاف      تو سیت به  شت که الیگودندرو گیرد. البته باید توجه دا

 سازند.  سازد در حالیکه سلولهای شوآن فقط برای یک نورون یا بخشی از آن غلاف میلین را میمیلین می

سلولهای ماهواره ای(  ( نوروگ5 شد         :لیای محیطی ) ست که همچنان که گفته  شوآن ا سلولهای  مهمترین نوروگلیای محیطی 

 دهد.ساخت غلاف میلین در دستگاه عصبی محیطی را انجام می

له ا در مرحها و هدایت آنهای بنام گلیای پرتوی وجود دارند که به رشد آکسونها و دندریتدر دوران جنینی سلولهای گلیال ویژه 

شد جنینی می  سیت    ر سترو سلولهای گلیال پس از بلوغ مغز تبدیل به آ شد  ها میپردازند. این  گردند. بعد از مرحله جنینی هدایت ر

سونها و دندریت  شوآن انجام می     آک سلولهای  سط  شتر از    های محیطی تو صاب محیطی بی گیرد، به همین دلیل قدرت ترمیم در اع

 باشد.  اعصاب مرکزی می

سیم ندارند و نمی   اکثر نورون توجه : سالگی قدرت تق سرطانی را ایجاد نمایند،     ها بعد از دو  سرطانی گردند و تومورهای  توانند 

شکل می  سلول تومورهایی که در مغز  سلول گیرند، اکثراً از  شاء می های گلیال یا  شاء گرفته از  های پرده مننژ من گیرند. تومورهای من

و  شــوندگیرند، اصــطلاحاً مننژیوما نامیده میشــوند، تومورهایی که از پرده منشــاء میحاً گلیوم نامیده میهای گلیال اصــطلاســلول

 شوند.گیرند، آستروبلاستوما نامیده میها منشاء میتومورهایی که از آستروسیت

 غشاء سلول

سلولی یعنی آبی شامل مواد ها توسط مایع برونلولاند، اما مانند تمام سطور تنگاتنگی درهم تنیدهها و گلیاها در مغز بهنورون

 یا سیتوپلاسمسلولی مایع درونشود. این شوند. از طرفی در داخل هر سلول هم مایع یافت میناشدنی، از هم جدا و حفاظت میحل

ت بیرون سلول با هم تفاو ناشدنی تشکیل شده است، اما غلظت مواد محلول درون وطور عمده از آب و دیگر مواد شیمیایی حلنیز به

شوند به دو قسمت هایی هستند که وقتی در آب حل میها مولکولبسیار دارد. یکی از مواد داخل مایع سلولی نمک است. نمک

عروفند. ها مکنند. این ذرات باردار در مجموع به یونشوند که در یک قسمت بار مثبت و در قسمت دیگر بار منفی حمل میتقسیم می

ها شود. این یونتبدیل می (Cl-)های کلرید و یون (Na+)های سدیم در آب به یون -(NaCl)طعام کلرید سدیم نمک 

 های پروتئین صدها بار بزرگتر ازهای دیگر بسیار پیچیده هستند. مولکولمایع سلول خارجی و داخلی هستند یون ۀدهندتشکیل

ها به کند و تفاوتچگونگی عبور آنها از غشاء سلول را تعیین می ،های این یونهای محلول نمک طعام هستند. اندازه و بارهایون

 کند.توضیم توانایی اطلاعات نورونی و رسانای نورون کمک می

ل کند و این امکان را به سلوسلولی جدا میگیرد و مایع درون سلولی را از مایع برونغشاء سلول را دربرمیساختار و کارکرد غشاء. 

سازد. این غشاء پذیر میای غشاء، این جداسازی را امکاند که به عنوان یک واحد مستقل عمل نماید. ساختار خاص دو لایهدهمی

کند. همچنین غشاء سلول غلظت نمک و دیگر مواد شیمیایی را در هر دو دو لایه حرکت مواد درون و خارج از سلول را تنظیم می

 .کندطرف سلول تنظیم می

ها ولشوند. در این سلهای عصبی و عضلانی میهای تحریک پذیر شامل سلولسلول .شاء در سلولهای تحریک پذیرنسیل غپتا

های غشاء متعددی نظیر پتانسیل استراحت، پتانسیل عمل )دپولاریزاسیون، رپولاریزاسیون و هیپرپولاریزاسیون( و پتانسیل

 توانند ایجاد شوند. ای پس سیناپسی تحریکی و مهاری میههای موضعی نظیر پتانسیل مولد و پتانسیلپتانسیل

پپتیدی به هم های پلیپپتیدی و یک پروتئین شبیه هم هستند ولی یکسان نیستند. زنجیرهپلی ۀیک زنجیرمحصولات سلولی. 

جایی هیکی از آنها جاب های جای گرفته در غشاء سلول عملکردهای زیادی دارند؛دهند پروتئینپیچ خورده یک پروتئین را تشکیل می

ها نقش بسزایی در ها و پمپها، دریچهها: کانال، دریچه، پمپ است. کانالمواد در سراسر سلول است. سه دسته از غشاء پروتئین

 توانایی نورون جهت انتقال اطلاعات دارند.
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ستراحت یا آرامش    سیل ا ــتراحت توزیع نامتعادلی از یون  .پتان ــتراحت ا را حفظ میکند. هیک نورون در حالت اس در حالت اس

ستراحت گفته می           سیل ا شاء اختلاف ولتاژی وجود دارد که به آن پتان سمت غ صبی بین دو  سمت    سلولهای ع شود. در این حالت 

 باشد. با توجه به اینکه بر حسب قرارداد پتانسیل غشاء از سمت     داخلی غشاء دارای بار منفی و سمت خارج غشاء دارای بار مثبت می   

ستراحت منفی می   گردد میداخل گزارش می سیل ا صبی بین        توان گفت پتان سلولهای ع ستراحت در  سیل ا شد. میزان عددی پتان با

و  -94باشد یعنی در سلولهای بزرگ نزدیک   باشد که مقدار عددی آن متناسب با اندازه سلول عصبی می    میلی ولت می -94تا  -64

   باشد.می -64در سلولهای کوچک نزدیک 

 چگونگی ایجاد پتانسیل استراحت

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

 ننماید. در نتیجه بعد از مدتی غلظت یومصرف انرژی در سلول( سه یون سدیم را از سلول خارج و دو یون پتاسیم را وارد سلول می  

یابد. در مرحله بعد بر اســاس قانون انتشــار مثبت ســدیم در خارج ســلول و غلظت یون مثبت پتاســیم در داخل ســلول افزایش می

یونهای ســدیم تمایل به ورود به ســلول و یونهای پتاســیم تمایل به خروج از ســلول را دارند. با توجه به اینکه در حالت اســتراحت  

ســدیم کم اســت، به دلیل خروج مقدار زیادی پتاســیم پتانســیل غشــاء در حالت اســتراحت منفی نفوذپذیری به پتاســیم زیاد و به 

 باشد.  توان گفت سلول پولاریزه یا قطبی میگردد. در این حالت میمی

 

 نکات کلیدی

ل د پتانســیدر مرحله اســتراحت نفوذپذیری به پتاســیم زیاد و به ســدیم کم اســت. به همین دلیل اهمیت یون پتاســیم در ایجا  -

 باشد.  استراحت بیش از یون سدیم می

 باشد.  مهمترین عامل در ایجاد پتانسیل استراحت خروج یون پتاسیم می -
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 مرور کلی پتانسیل غشاء

 

 پتانسیل عمل )پتانسیل فعالیت یا پتانسیل کار( 

که در حدود یک هزارم ثانیه طول  پتانسیل عمل عبارت است از قطبی شدن کوتاه مدت اما با جهش بسیار بزرگ غشاء آکسون       

سیل عمل وقتی ایجاد می   می شد. پتان شد.          ک شده با سلول ناقطبی  شاء  سلولهای تحریک یکی از ویژگیشود که غ انند  پذیر مهای 

ند که اگر نمایسلولهای عصبی و عضلانی این است که در پاسخ به محرک مناسب پتانسیل موضعی بنام پتانسیل مولد را ایجاد می           

شکل می        به سیل عمل  سیار کوتاه پتان سد با یک تأخیر زمانی ب ستانه تحریک بر ساس قانون همه ی  آ سیل عمل بر ا ا  گیرد. ایجاد پتان

ستانه     هیچ انجام می سیل عمل ایجاد کند، که به آن محرک فوق آ ست که بتواند پتان ای گیرد یعنی یا محرک به اندازه کافی قوی ه

شکل نمی    شود یا به اندازه کاف گفته می سیل عمل  ضعیف  ی قوی نیست که بعد از آن پتان ستانه تحریک  ش گیرد. آ دت محرکی ترین 

سیل عمل می   می شد که قادر به ایجاد پتان شد. محرک با ستانه با ستانه ای، محرکهای قویتر از محرک آ های ای و محرکهای فوق آ

ستانه تر از آن محرکضعیف  سیل   ای خوانده میهای زیر آ ست که به ترتیب عبارتند از:        شود. پتان شده ا شکیل  سه مرحله ت عمل از 

 مرحله بالارو یا دپولاریزاسیون، مرحله پایین رو یا رپولاریزاسیون و مرحله هیپرپولاریزاسیون
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 ( مرحله بالارو یا دپولاریزاسیون1

شدن دریچه     صبی به دلیل باز  شروع تکانش ع سدیمی  های کانالدر  شدت افزایش می  نفوذپذیری به یوهای  سدیم به  ابد در ین 

صبی بزرگ حتی              سلولهای ع شاء در  سیل غ شده و پتان سرعت خنثی  سلول به  سدیم بار منفی  نتیجه به دلیل ورود یونهای مثبت 

ست می      مثبت هم می شته از د ستراحت دا سلول بار الکتریکی منفی را که در حالت ا این  دهدگردد. با توجه به اینکه در این مرحله 

باشــد، ولی در این شــود. به عبارت دیگر ســلول در حالت اســتراحت پولاریزه یا قطبی میرحله، مرحله دپولاریزاســیون نامیده میم

توان گفت ناقطبی شــدن ســلول عصــبی معادل تحریک شــدن گردد. بنابراین میمرحله قطبیت خود را از دســت داده و ناقطبی می

 باشد.  سلولهای عصبی می

 ن رو یا رپولاریزاسیون( مرحله پایی2

باشــد و در نتیجه به دلیل خروج در این مرحله مانند حالت اســتراحت نفوذپذیری به پتاســیم بیش از نفوذپذیری به ســدیم می

 گردد. با توجه به اینکه سلول عصبی در این مرحله دوباره بار  سریع یونهای مثبت پتاسیم دوباره پتانسیل غشاء به حالت منفی برمی    

 شود.آورد، این مرحله رپولاریزاسیون نامیده میا حالت پولاریزه خود را به دست میمنفی ی

 ( مرحله هیپرپولاریزاسیون3

ه به آن باشد کدر پایان پتانسیل عمل یک مرحله کوتاه زمانی وجود دارد که پتانسیل غشاء حتی منفی تر از حالت استراحت می

شاء با   باشد فاصله پتانسیل غ   این حالت چون پتانسیل غشاء منفی تر از حد استراحت می   شود. در  مرحله هیپرپولاریزاسیون گفته می 

 توان گفتباشــد. بنابراین میدشــوارتر از حالت عادی میآســتانه تحریک بیش از حالت عادی اســت در نتیجه تحریک ســلول کمی

 باشد.هیپرپولاریزاسیون یا قطبی تر شدن سلول معادل مهار سلول عصبی می

 منه پتانسیل عملدا

سیل عمل گفته می         سیل عمل دامنه پتان ستراحت تا قله پتان سیل ا صله بین پتان سب با ان    فا سیل عمل متنا دازه شود. دامنه پتان

  گیرد، دامنه پتانسیل عمل )قدرت پتانسیل  سلول است و با توجه به اینکه ایجاد پتانسیل عمل بر اساس قانون همه یا هیچ انجام می    

 گیرد.عنوان تحت تأثیر شدت محرک قرار نمی عمل( به هیچ
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 ایهای فوق آستانهشکل ـ عدم تاثیرپذیری دامنه پتانسیل عمل از شدت محرک

 فرکانس پتانسیل عمل )تواتر پتانسیل عمل( 

عداد  تشــود. حداکثر شــود فرکانس پتانســیل عمل نامیده میهای عملی که در واحد زمان )یک ثانیه( تولید میتعداد پتانســیل

سلول در واحد زمان تولید می   سیل عملی که یک  ست. وقتی شدت محرک افزایش      پتان سلول ا کند محدود بوده و متناسب با اندازه 

 یابد تا اینکه سلول به فرکانس حداکثر خود برسد. یابد، فرکانس پتانسیل عمل به تدریج افزایش میمی

 تحریک ناپذیری مطلق و نسبی

تی در کند. به عبارت ساده تر ح نی که پتانسیل عمل قبلی را تمام نکند پتانسیل عمل جدید ایجاد نمی  یک سلول عصبی تا زما  

دهد که این مرحله زمانی مرحله ها پاســخ نمیپذیر یک مرحله زمانی گذرا وجود دارد که در آن ســلول به محرکســلولهای تحریک

ــد مرحل ناپذیری گفته میتحریک ــود. که همچنانی که ذکر ش ــیل عمل میه تحریکش ــد.ناپذیری تقریباً همزمان با پتانس خود  باش

 گردد.  ناپذیری مطلق و نسبی تقسیم بندی میمرحله تحریک ناپذیری به دو مرحله تحریک

ناپذیری  دهد در حالیکه در مرحله تحریکناپذیری مطلق سلول عصبی حتی به قویترین محرکها نیز پاسخ نمیدر مرحله تحریک

دهد ولی در پاســخ به داد، پاســخ نمیوجود اینکه ســلول به محرکهای معمولی که در حالت اســتراحت به آنها پاســخ مینســبی با 

ــیل عمل ایجاد کند. با کمی        محرکهای خیلی قوی می  ــت که مرحله تحریک     اغماض می تواند پتانسـ ناپذیری مطلق   توان بیان داشـ

باشد که در آن نفوذپذیری به سدیم زیاد بوده و یونهای سدیم در    پتانسیل عمل می همزمان با مرحله دپولاریزاسیون یا مرحله بالارو  

 باشند.حال ورود به سلول می

سیل عمل می      سیون یا مرحله پایین رو پتان سبی نیز تقریباً همزمان با مرحله رپولاریزا شد مرحله تحریک ناپذیری ن که در آن  با

 شوند. اسیم به سرعت از سلول خارج مینفوذپذیری به پتاسیم زیاد بوده و یونهای پت
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 شکل ـ مرحله تحریک ناپذیری مطلق و نسبی به نقل از کتاب داود معظمی

 انتقال پتانسیل عمل

شایی می      سیل غ سیل عمل تنها پتان ست که دامنه      پتان سافت طولانی را دارد. علت این امر این ا شد که ظرفیت هدایت در م با

باشد و حتی اگر طول سلول عصبی بیش از یک متر باشد هنگام انتقال دامنه پتانسیل       ثابت می پتانسیل عمل در یک سلول عصبی   

 گردد.  تر پتانسیل عمل ضعیف تر نمییابد و یا به عبارت    سادهعمل کاهش نمی

 

 شکل ـ نحوه ایجاد و انتقال پتانسیل عمل

  باشـد. وقتی محرک فوق پتانسـیل عمل جدید و جدیدتر نمی باید توجه داشـت که انتقال پتانسـیل عمل چیزی به غیر از ایجاد   

اینکه  گیرد. با توجه بهشود در آن نقطه به دلیل ورود سدیم پتانسیل عمل شکل می    ای به یک نقطه از سلول عصبی وارد می  آستانه 

سدیم به نواحی اطراف پخش می     سانا دارد این یونهای مثبت  سلول حالت ر سیل غشاء     داخل  ستانه  شوند و پتان را در آن نواحی به آ

سیل عمل جدید در نواحی مجاور ایجاد می  تحریک می سانند. در نتیجه پتان صورت ادامه پیدا می  ر د تا  کنشود. این فرآیند به همین 

 پتانسیل عمل به انتهای سلول عصبی برسد.  
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 نکات کلیدی

سدیم زیاد     - سیون که در آن نفوذپذیری به  سدیم به مقدار زیاد انجام می   میبه غیر از مرحله دپولاریزا شد و ورود  یه گیرد، در بقبا

سیم               ست و اتفاق غالب خروج پتا شتر ا سیم بی سیون( نفوذپذیری به پتا سیون و هیپرپولاریزا ستراحت، رپولاریزا مراحل )حالت ا

 باشد.  می

عمل به  یل عمل و سرعت انتقال پتانسیلبسیاری از ویژگیهای سلول عصبی مانند پتانسیل استراحت، آستانه تحریک، دامنه پتانس -

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

 پتانسیل عمل و سرعت انتقال پتانسیل عمل )پیام عصبی( در آن بیشتر است. 

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

 یابد.  پتانسیل عمل( افزایش می

باشد.  شود که در حد هزارم ثانیه میفاصله زمانی بین اعمال محرک به سلول عصبی و شروع پتانسیل عمل، زمان تأخیر نامیده می -

شدت محرک، فرکانس  سیل عمل را افزایش می  با توجه به اینکه افزایش  شدت محرک،     دهد میپتان شت با افزایش  توان انتظار دا

 های بیشتری را در واحد زمان داشته باشد.زمان تأخیر کاهش یابد تا سلول عصبی امکان ایجاد پتانسیل عمل

حریک برســد باعث ایجاد کند که اگر به آســتانه تگردد پتانســیل مولدی را ایجاد میوقتی محرک به یک ســلول عصــبی وارد می -

سیل عمل می  صبی متنوعی وجود دارد که به محرک گردد. با توجه به اینکه گیرندهپتان صدا، گرما،   های ع های مختلف مانند نور، 

 های مختلف ایجاد گردد.تواند در پاسخ به محرکتوان بیان داشت که پتانسیل مولد میدهند میسرما، کشش و.... پاسخ می

 

 سیناپس

ست که      وننور صال با همدیگر ارتباط برقرار می کنند و برای عبور پیام از این محل، زمان بیشتری مورد نیاز ا ها در یک محل ات

سیناپس )در یونانی به معنای قلاب( نام دارد. به عبارتی    این محل صال  سلول دیگر     های ات صبی با یک  سلول ع به محل ارتباط یک 

قال تواند سلول عصبی یا غیر عصبی باشد انت    ناپس پیام عصبی از نورون به سلول بعدی که می  شود. در محل سی  سیناپس گفته می 

آورد سلول پیش سیناپسی و سلولی که پیام عصبی را در محل سیناپس         یابد. به سلولی که پیام عصبی را به سمت سیناپس می    می

نده هســتند. آنها توانایی نورون در انتقال اطلاعات به برخی ســیناپس ها بازدارشــود. دریافت کرده ســلول پس ســیناپســی گفته می

ها در انتقال اطلاعات به ها تحریکی هســتند یعنی توانایی نوروننورون های دیگر را کاهش می دهند. بعضــی دیگر از این ســیناپس

ــیناپس های دیگر را افزایش می دهند.   نورون ــیناپس  ها را از لحاظ عملکرد می  سـ ــیمیایی و الکتریکی   های توان به دو نوع سـ شـ

سیم  سیناپس بندی کرد. تقریباً تمامی تق سیناپس      انواع  ستند. در  شیمیایی ه صبی موجود در بدن از نوع  شیمیای های ع ی بین های 

 شود.ای وجود دارد که به آن فضای سیناپسی گفته میسلول پیش سیناپسی و پس سیناپسی فاصله

انتقال پیام عصبی در سیناپس شیمیایی به واسطه یک ماده شیمیایی  . میاییهای شینحوه انتقال پیام عصبی در سیناپس

سمیتر( گفته می          صبی یا نوروتران صبی یا پیامبر ع صبی یا انتقال دهنده ع صبی )میانجی ع شود، انجام  که به آن پیک ع

سونی نامیده می       می سی که پایانه آک سیناپ صبی از انتهای نورون پیش  شده و بعد از ط شود آ گیرد. این میانجی ع ی  زاد 

  گردد.فضای سیناپسی بر روی غشای سلولهای پس سیناپسی اثر کرده و باعث تحریک یا مهار سلول پس سیناپسی می            

ست. آنها حتی در کنترل کردن عبور یک پیام از یک نورون به         شیمیایی در انعطاف پذیری آنها سهای  سیناپ صلی  مزیت ا

سیگنال ارسال شده از یک نورون به نورون بعدی را افزایش داده یا کاهش دهند      توانندنورون بعدی منعطف هستند و می 



  

 

 

 نوروسایکولوژی

 

21 

رای ب و براســاس تجربه می توانند نســبت به ســیگنال های خود هشــیار بوده و در نتیجه در یادگیری میانجی گری کنند.

 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 می (3

 یابد.  در پایانه آکسونی باز شده و به دلیل ورود کلسیم، غلظت کلسیم در پایانه آکسونی افزایش می های کلسیمی( کانال7

سیم کیسه  1 سمیتر می ( در اثر افزایش کل شند با غ های کوچکی که محتوی نوروتران شای پایانه آکسونی جوش خورده و محتویات   با

 نمایند.  خود را به فضای سیناپسی آزاد می

سی می           0 سیناپ سلولهای پس  شای  سی خود را به غ سیناپ ضای  سمیترها با طی ف صال به گیرنده موجود در   ( نوروتران سانند و با ات ر

 گردند.  غشای پس سیناپسی باعث تحریک یا مهار سلول پس سیناپسی می

تحریکی یا مهاری بودن سیناپس علاوه بر نوع نوروترانسمیتر آزاد شده به    . های پس سیناپسی تحریکی و مهاری  لسی پتان

شدن کانال           سمیتر به گیرنده باعث باز  صال نوروتران ستگی دارد. اگر ات سی ب سیناپ شای پس  های  نوع گیرنده موجود در غ

س     سدیمی  سیل پس  سدیم گردد، در این حالت پتان سی تحریکی  و ورود  سیل   ایجاد می 3(EPSP)یناپ گردد و وقتی پتان

گردد.  پس سیناپسی تحریکی به آستانه تحریک رسید، در سلول پس سیناپسی پتانسیل عمل شکل گرفته و هدایت می           

ــدن کانال  ــال نوروترانســمیتر به گیرنده باعث باز ش ــیمیبالعکس اگر اتص   یا کلری گردد، در این حالت به دلیل های پتاس

ــاء منفی         یل غشـ ــ تانسـ یا ورود یون منفی کلر پ ــیم  تاسـ ــتراحت می   خروج یون مثبت پ به این   تر از حد اسـ که  گردد 

سیون یا قطبی  سی مهاری               هیپرپولاریزا سیناپ سیل پس  صطلاحاً پتان سی ا سیناپ سلول پس  شدن  گفته   7(IPSP)تر 

 گردد، تحریک سلول پس حالت استراحت می شود. در این حالت چون فاصله پتانسیل غشاء با آستانه تحریک بیش از       می

 گردد.گردد و سلول پس سیناپسی مهار میتر از حالت عادی میسیناپسی سخت

شود، یک    تجمیع زمانی شده و با تأخیر زمانی، تکانه تحریکی دوم نیز ایجاد   EPSP. اگر یک تکانه تحریکی از یک محرک ایجاد 

شده و با تأخیری کوتاه،   سرعت به   دوم ثبت  EPSPثبت  شد. اگر تأخیر بین آنها کوتاه بوده و به  صورت متوالی رخ دهند،   خواهد 

شده    EPSPتنها یک  شد.در اینجا دو تکانه تحریکی تجمیع  شده   بزرگ تولید خواهد  ضافه  شدن  اند )روی هم ا اند تا یک ناقطبی 

ــاء ایجاد کنند(. این نوع تعامل بین       دهد که   زمان رخ می خیلی نزدیک به هم و یا هم   ها از نظر زمانی یا    EPSPبزرگی را در غشـ

 است. EPSPو  IPSPشود. بنابراین، تجمیع زمانی، ویژگی مربوط به اصطلاحاً تجمیع زمانی نامیده می

دادهای رسیده به غشاء جسم سلولی، از نظر مکانی در موقعیتی نزدیک به هم و یا دور از هم به غشاء وقتی درونتجمیع فضایی. 

زمان با هم اما در دو نقطه متفاوت از هم روی غشاء ثبت شوند. روی همدیگر هیچ تأثیری نخواهند داشت. هم EPSPدو  برسند، و

 EPSPهم به لحاظ زمانی با هم و هم به لحاظ مکانی نزدیک به همدیگر به غشاء برسند، تجمیع آن دو باعث ایجاد  EPSPاگر دو 

، با رسندداد مجزا که در مکانی نزدیک به هم غشاء جسم سلولی میدهد که دو درونمینشان تجمیع مکانی شود. این تر میبزرگ

ای نزدیک به همدیگر به غشاء جسم سلولی برسند، زمان در منطقهکه هم IPSPصورت مشابه، دو شوند. بههمدیگر تجمیع می

 .تجمیع خواهند شد اما اگر از همدیگر فاصله داشته باشند، تجمیع نخواهند شد

                                        
1 - Excitatory Post- Synaptic Potential 
2 - Inhibitory Post- Synaptic Potential 
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 های عصبیدهندهکشف انتقال

شناسایی  (Ach)کند به نام استیل کولین اتو لووی ماده شیمیایی که پیام مهار یا کاهش تعداد ضربان قلب قورباغه را برقرار می

نامید که  (EP)نفرین دهد را اپیبان قلب قورباغه انتقال میکننده را برای بالا بردن ضرکرد و ماده شیمیایی که یک پیام تحریک

ا از ها رهای عصبی را  کشف کرد که پیامدهندهبنام آدرنالین هم معروف شده است. او طبقه جدیدی از مواد شیمیایی یعنی انتقال

ی عمل عصب ۀدهندیمیایی به عنوان انتقالبیش از صد ماده شاحتمالا ، ارتباطبرقراری  برای دهد.نورونی به نورون دیگر انتقال می

بی عص ۀدهندکنند، پس از آن انتقالعصبی از نوع معینی را آزاد می ۀدهندهایی که ماده شیمیایی انتقالنام دسته نورون کنند.

 ۀدهندیک انتقال شوند. در پستانداران،کولیزژیک نامیده می کنند نورونترشم می Ach کههایی ، نورونمثلشوند. گذاری مینام

 ـجای اپیهم گفته می (NA)که نورآدرنالین  -(NE)نفرین عصبی بسیار نزدیک به نوراپی  ۀدهندنفرین را به عنوان یک انتقالشود 

 های کولینرژیک ونشان داد که نورون شناس(زیستوالتر کانن ) های نورآدرنرژیک، گرفته است.کننده در نورونعصبی تحریک

نورآدرنرژیک نقش مکملی در کنترل بسیاری از کارکردهای بدنی در دستگاه عصبی خودمختار به عهده دارند. آنها های نورون

ت و استراح»کانن اصطلاحات  کننده بر رفتار دارند.اند که اثراتی گسترده و هماهنگساز شیمیایی را بنا نهادههای فعالدستگاه

کولین در بخش پاراسمپاتیک دستگاه عصبی خودمختار و های استیلکننده نورونهای کلی مهاررا برای تلخیص فعالیت« هضم

نفرین در بخش سمپاتیک دستگاه عصبی های نوراپیهای کلی تحریکی نورونرا برای تلخیص فعالیت« جنگ یا گریز»اصطلاح 

حافظه، هیجان، خوابیدن و  مانند اسازی است که بسیاری از رفتارههای فعالدستگاه ارایخودمختار وضع کرد. همچنین مغز د

عیین ای تتأثیر آن را گیرنده ۀکنندکننده باشد و هم مهارتواند هم تحریکعصبی می ۀدهندهر انتقال کنند.رفتن را کنترل میراه

ای ستهو برای د کنندههای عصبی تحریکدهندهها برای بیشتر انتقالکند. یک دسته از گیرندهکند که با آن ارتباط برقرار میمی

 دیگر مهارکننده هستند.

 الکتریکیهای انتقال پیام عصبی در سیناپس

سیناپس  سیناپس     های دعمده  ستانداران،  ستند، اما آنها تنها نو   های ستگاه نورونی پ ستند. برخی از   شیمیایی ه سیناپس نی  ع 

سیناپسی در هم  سیناپسی و پسایی که غشاء پیشسی یا سیناپس الکتریکی، جنورون ها به صورت الکتریکی در فضای اتصال سیناپ 

اند. های الکتریکی غشای دو سلول در محل سیناپس به همدیگر جوش خورده   در سیناپس گذارند. اند بر یکدیگر تاثیر میادغام شده 

نه که پتانسـیل عمل در  دهد، همان گوباشـد و یونهای مختلف را از خود عبور می با توجه به اینکه این غشـاء دارای منافذ زیادی می 

تواند در محل سیناپس الکتریکی از یک سلول به سلول بعدی منتقل شود.     یابد به همان روش میداخل یک سلول عصبی انتقال می  

 2فصل 
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سترش نقش آنها در کارهای            صال نورون های اندای برای گ سرعت انتقال تکانه ها و تاثیر ات سیناپس های الکتریکی  صلی  مزیت ا

 مان طوری که ممکن است در برخی انواع حافظه ها مورد نیاز باشد.گروهی است، ه

 های شیمیایی و الکتریکیمقایسه سیناپس

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

سیناپس  - سینا   انتقال پیام در  ست ولی در  ست. البته باید توجه    پسهای الکتریکی دو طرفه ا شیمیایی انتقال پیام یک طرفه ا های 

 تواند دوطرفه باشد.  های آکسوآکسونی انتقال پیام میداشت در سیناپس

نماید. هرگاه  های الکتریکی خستگی سیناپسی بروز نمیدهد ولی در سیناپسهای شیمیایی خستگی سیناپسی رخ میدر سیناپس -

د و فرصت گردنالا و به طور مداوم تحریک شوند به دلیل اینکه نوروترانسمیترها به طور مداوم آزاد میسلولهای عصبی با فرکانس ب

سمیتر می     سونی تهی از نوروتران سازی برای آنها وجود ندارد بعد از مدتی پایانه آک صبی به   باز گردد، در این حالت حتی اگر پیام ع

سی گفته  گردد که به این حالت خستگی سیناپ  ول پس سیناپسی منتقل نمی  پایانه آکسونی برسد از سلول پیش سیناپسی به سل      

 شود.می

سیناپس  - سیناپس     در  سی وجود دارد ولی در  سیناپ شیمیایی تأخیر  سی وجود ندارد.   های  سیناپ علت این  بههای الکتریکی تأخیر 

سی منتقل می        که  سیناپ سلول پس  ستقیماً به  سیناپس الکتریکی م صبی در  شیمیایی ب   گرددپیام ع سیناپس  رای انتقال  ولی در 

پیام باید مراحل مختلفی مانند آزاد شدن نوروترانسمیتر، طی فضای سیناپسی و اتصال به گیرنده پس سیناپسی رخ دهد تا پیام           

 شود.کشد که به آن تأخیر سیناپسی گفته میعصبی انتقال یابد. این مراحل زمانی در حد هزارم ثانیه طول می

 های شیمیایی از نظر ساختاراپسانواع سین

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

ساده      سیم بندی نمود. به عبارت  سون تق صبی می آک سه بخش        تر پیام ع سی به یکی از  سیناپ سونی نورون پیش  تواند از پایانه آک

های شیمیایی از نوع آکسون به دندریت هستند که در آن پیام     ترین سیناپس ، جسم سلولی یا آکسون( انتقال یابد. فراوان   )دندریت

صبی از انتهای یک نورون به ابتدای نورون بعدی انتقال می  سیناپس   ع شت که در  سون انتق   یابد. باید توجه دا سون به آک ال های آک

اطلاعات در چهار مرحله اصلی در امتداد سیناپس شیمیایی منتقل می شوند،      فه صورت گیرد. تواند به صورت دو طر پیام عصبی می 

 هر مرحله مستلزم واکنش شیمیایی متفاوتی است:  

پدید آمده است و هم اجزای سازنده آن، به پایانه آکسون منتقل  DNAدهنده که توسط سلول در جریان ترکیب، هم انتقال .3

 شوند.و ذخیره می

 شود.سیناپسی منتقل شده و در پاسخ به یک پتانسیل عمل آزاد میعصبی به غشاء پیش ۀدهندن آزادسازی، انتقالدر جریا .7

عامل قرار ها در تعصبی از شکاف سیناپسی عبور کرده و در غشاء سلول مقصد با گیرنده ۀدهنددر جریان فعالیت گیرنده، انتقال .1

 گیرد.می

زیه گردد یا در شکاف سیناپسی تجسیناپسی برمیعصبی یا به داخل آکسون سلول پیش ۀددهنسازی انتقالدر خلال غیرفعال .0

 دهد.عصبی به مدت نامعلومی به کار خود ادامه می ۀدهندشود. در غیر این صورت، انتقالمی

 ی شیمیایی که در هر نورونهایک از هزاران مولکولتوانند تعیین کنند کداممند معیارهای فوق میپژوهشگران با به کار بردن نظام

صورت مصنوعی ساخته و آنها را به دهنده را بهتوانند انتقالهای عصبی هستند. همچنین پژوهشگران میدهندهوجود دارند، انتقال

ات اثب دهنده عصبی است اما هنوز تمام معیارها برایای شیمیایی که فرض شده یک انتقالعنوان دارو مورد استفاده قرار دهند. ماده

 ای مورد استفاده قرارطور گستردهبه« دهنده عصبیانتقال»شود. امروزه اصطلاح دهنده فرضی نامیده میاند، انتقالآن تأمین نشده
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هد؛ سیناپسی انتقال دتواند پیامی را از یک نورون به نورون دیگر با تأثیر در ولتاژ غشاء پسعصبی می ۀدهندگیرد. هر انتقالمی

 تواند تأثیراتی همچون تغییر در ساختار یک سیناپس بر جای بگذارد.یهمچنین م

 

 مفهوم آگونیست و آنتاگونیست

ست  ست آگونی سمیتر دارند و می     ها و آنتاگونی شابه یک نوروتران ساختاری م شوند.       ها  صل  سمیتر مت توانند به گیرنده نوروتران

سمیتر ر     صال به گیرنده عملکرد نوروتران ست بعد از ات ست یک نوروت ا تقلید کرده و تقویت میآگونی سمیتر  نماید. بالعکس آنتاگونی ران

ها گونیست گردد. برخی از آبعد از اتصال به گیرنده جلوی عملکرد نوروترانسمیتر را گرفته و باعث تضعیف عملکرد نوروترانسمیتر می    

ست  صال به گیرنده نوروتران و آنتاگونی سمیت    ها فقط جنبه عملکردی دارند و بدون ات ضعیف عملکرد نوروتران ر سمیتر باعث تقویت و ت

ــمیتر را تقویت می      گردند. بنابراین به طور کلی می   می ــت  توان گفت داروها یا موادی که عملکرد یک نوروترانسـ آن  نمایند، آگونیسـ

 شوند.  سمیتر نامیده مینمایند، آنتاگونیست آن نوروتراننوروترانسمیتر و داروهایی که عملکرد یک نوروترانسمیتر را تضعیف می

 

 های عصبیدهندهچهار معیار شناسایی انتقال

 ماده شیمیایی باید در نورون ترکیب شده باشد یا در غیر این صورت در آن وجود داشته باشد. .3

 هنگامی که نورون فعال است، ماده شیمیایی باید آزاد شده باشد و پاسخی را در سلول مقصد ایجاد کند. .7

 دست آمده باشد.شود، باید پاسخی مشابه )فعالیت گیرنده( بهآزمایش در مقصد قرار داده می ایایی بروقتی ماده شیمی .1

سازی یا از بین بردن ماده شیمیایی از محل تأثیر آن پس از اینکه تأثیرش را گذاشت، وجود داشته باید سازوکاری برای غیرفعال .0

 باشد.

( 1های عصبی پپتیدی، )دهنده( انتقال7ها با مولکول کوچک )دهندهانتقال( 3: )هستندسه دسته  های عصبیدهندهانتقال

 های گازی.دهندهانتقال

 با مولکول کوچک هاانتقال دهنده

هایی ربیها است مانند چهای تجزیه چربیاین مولکول از دو ماده تشکیل شده: کولین و استات. کولین یکی از فرآورده کولین.استیل

مرغ، آووکادو و روغن زیتون وجود دارد، و استات ترکیبی است که در غذاهای اسیدی همچون سرکه، اد، زرده تخمکه در ماهی آز

 شود.آبلیمو و سیب پیدا می

را در ساختار  NHموجود در فهرست، شامل چهار آمین )مواد شیمیایی که یک گروه از آمین،  ۀدهندترین انتقالکوچکها: آمین

اند از دوپامین )که در هماهنگی حرکتی، در توجه و یادگیری و در رفتارهایی ها عبارتای از آمین( است. دستهشان دارندشیمیایی

 نفرین )آدرنالین(.اپی EP (adrenaline)نفرین )نورآدرنالین( و ( نوراپیNA)  NE کنند، نقش دارد(،که پاداش دریافت می

شود. سروتونین صورت متفاوتی ساخته مییعنی هیدروکسی ترینتیامین( به HT – 5دهنده آمینی سروتونین )انتقالسروتونین: 

آید در تنظیم خلق و پرخاشگری، اشتها و برانگیختگی، ادراک درد و تنفس نقش دارد. سروتونین از اسیدآمینه تریپتوفان به دست می

 .شودو در موارد غذایی زیادی از جمله بوقلمون، شیر و موز به وفور یافت می

دهنده اسید هستند. دو انتقال (COOH)های کربوکسیل برخی از اسیدهای آمینه برخلاف یک آمین شامل گروهاسیدهای آمینه. 

طور تنگاتنگی با هم در ارتباط هستند. اسید گاما ـ آمینوبوتیریک  نیز به (GABA)گلوتامات و اسید گاما آمینوبوتیریک آمینه 

(GABA)  ه این دهنده را بشود که گروه کربوکسیل از آن حذف شده است. دو انتقالدر گلوتاماتی ایجاد میبا تغییری بسیار ساده

اند. گلوتامات در پیش مغز و مخچه نام نهاده« اسب بارکش دستگاه عصبی»کند، های فراوانی از آن استفاده میدلیل که سیناپس
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دهنده اسید آمینه دهنده بازدارنده اصلی است. انتقالانتقال (GABA)دهنده تحریکی اصلی و اسید گاما ـ آمینوبوتیریک انتقال

 .کندطور مثال در حلقه رنشاو عمل میدهنده مهارکننده در ساقه مغز و نخاع است، جایی که بهترین انتقالمتداول (Gly)گلیسین 

ارکردهای فراوان هیستامین از جمله از ترکیب اسید آمینه هیستیدین ایجاد شده است. در بین ک (H)هیستامین  هیستامین.

های صاف شود و وقتی در آسم و تواند موجب انقباض در ماهیچهدهنده اسید آمینه میکنترل برانگیختگی و بیداری، این انتقال

 کند.های هوایی دخالت میهای آلرژیک فعال شود، در انقباض راهواکنش

 

دهنده پپتیدی ـ اسیدهای آمینه با زنجیره کوتاه شناخته شده است. پپتیدها، قالانت 54بیش از . های عصبی پپتیدیدهندهانتقال

توان انتظار داشت که تعداد فراوانی از آنها در دستگاه طور میدارای طیف بسیار وسیعی از کارکردها در دستگاه عصبی هستند، همان

ران اند )کورتیکوتروپین(، مادند، در پاسخ به فشار روانی فعالکنعصبی یافت شوند. آنها به عنوان یک هورمون )هورمون رشد( عمل می

م خوردن گلوکوژن( و به تنظیکنند )پپتید شبهتوسین(، یادگیری را تسهیل میکنند )اکسیرا به پیوند با فرزندشان ترغیب می

 ـاندورفین( کمک می های رههای پپتیدی شامل زنجیدهندهنتقالکند. همه ا)کولیستوکنین( و آشامیدن )وازوپرسین( و لذّت و درد )بتا 

 سازند.مشابهی از اسیدهای آمینه هستند که بخش فعال پپتید را می

 

گازهای قابل حل در آب، راهبردهای بیوشیمیایی  (CO)و مونواکسیدکربن  (NO)اسید نیتریک . های گازیدهندهانتقال

شوند؛ در عوض در صورت لزوم شوند و نه در آنجا آزاد میسیناپسی ذخیره می هایدهند. آنها نه در کیسهها را بسط میدهندهانتقال

لید ها توهای عصبی متداول، در بسیاری از مناطق نورون از جمله در دندریتدهندهشوند. اکسید نیتریک برخلاف انتقالساخته می

و ساز )مصرف انرژی( در سلول از جمله فرآیندهای سوخت  (CO)و هم مونواکسید کربن  (NO)هم اکسید نیتریک  شود.می

ر مهمی است؛ عصبی بسیا ۀدهندبه ویژه اکسید نیتریک، انتقال اندازند.های عصبی را به کار میدهندهتنظیم کردن تولید دیگر انتقال

ند کروده را کنترل می های دیوارهدهنده ماهیچهکند. این انتقالرسان عمل میهای بدن به عنوان یک پیامزیرا در بسیاری از قسمت

کند که این مناطق خون های خونی در مناطقی از مغز که در حال استفاده فعال هستند را گشاد کرده و این امکان را فراهم میو رگ

 بیشتری دریافت کنند.

 های عصبیدهندهمهمترین انتقال

ــروتونین، ن  ــتیل کولین، سـ ــبی عبارتند از: اسـ ــمیترهای عصـ ،  پی نفرین، دوپامین، گلوتاماتا وراپی نفرین،مهمترین نوروترانسـ

سین فقط مهاری می        سپاتات فقط تحریکی و گابا و گلی سین. گلوتامات و آ سپارتات، گابا و گلی سمی   آ شند، بقیه نوروتران ترها هم  با

 اینکه. شــندباهای عصــبی میترین علت بیماریباشــند. کاهش یا افزایش این نوروترانســمیترها اصــلی  تحریکی و هم مهاری می

ستیل سیناپس  سیناپس های ا شد به گیرنده  های نوراپیکولین یا  صی از بدن تحریکی یا مهارکننده با های آن اندام نفرین در اندام خا

دهد. چون نفرین ضـــربان قلب را افزایش و کارکرد هضـــم را کاهش میبســـتگی دارد. در جریان برانگیختگی ســـیناپســـی، نوراپی

ستند و گیرنده نهای نوراپیگیرنده ستیل نفرین روی روده مهاریهای نوراپیفرین روی قلب تحریکی ه  (Ach)کولین اند. همچنین ا

ضم را افزایش می    ستیل دهد زیرا گیرندهضربان قلب را کاهش و کارکرد ه اند، در حالی که در قلب مهارکننده (Ach)کولین های ا

ی عصــبی در یک محل به صــورت تحریکی و در محل دیگر به صــورت مهارکننده  هادهندهدر روده تحریکی هســتند. فعالیت انتقال

سمپاتیک این امکان را فراهم می   بوده و برای بخش سمپاتیک و پارا ستگاه خودمختار ایجاد  های  کنند تا نظامی مکمل و منظم در د

 نماید که در شرایط تغییرات پیرامونی، محیط داخلی بدن ثابت نگه داشته شود.
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 سازی دستگاه عصبی مرکزیلفعا

های عصبی دیگر نقش گسترده دهندههای عصبی در مغز و نخاع عملکرد خاصی دارند اما، انتقالدهندهاگرچه احتمالاً بسیاری از انتقال

که مسیرهای عصبی  را شکل  کننده های فعالدستگاهدارند. این  (CNS)مختلفی در فعالیت نورونی دستگاه عصبی مرکزی 

های عصبی شرکت دارند، در کنترل عملکردهایی مثل رفتار حرکتی، دهندههای انتقالهای مغز براساس سیگنالدهند و در فعالیتمی

 پذیری کلی مغز دخیل هستند.برانگیختگی، خلق و انعطاف

صبی سازی عـ در دستگاه فعالنفرین و سروتونین کولین، دوپامین، نوراپیدهنده با مولکول کوچک ـ استیلهر یک از چهار انتقال

های هر دستگاه ـ کولینرژیک، دوپامینرژیک نورآدرنژیک و سروتونرژیک ـ در منطقه اند. جسم سلولی نورونبیشتر از بقیه مطالعه شده

 های قطعیطاند. مشکل در وجود ارتباطور وسیع در بیرون از مغز انتشار یافتهشان بههایمحدودی در ساقه مغز جای دارند و آکسون

های این دستگاه تقریباً با هر قسمت از ساز و یک اختلال این است که آکسونهای فعالساز و رفتار و دستگاههای فعالبین دستگاه

ه ساز در بسیاری از رفتارها و اختلالات بهای فعالکنندگی است که دستگاهمغز در ارتباط هستند. یک ارتباط احتمالی نقش تنظیم

 رند.عهده دا

 نظام کولینرژیک )استیل کولین(:

 نگاری مغزی قشر مخ در بیداریفعال در حفظ الگوی برق 

 پذیری نورون نقش دارد.تصور بر آن است که در حافظه و حفظ تحریک 

 های کولینرژیک و کاهش در مرگ نورونAch اند.ای مثل آلزایمر مرتبط دانستهدر قشر جدید را با بیماری 

 یک )دوپامین(:نظام دوپامینرژ

 های نارنجی رنگ(ـ مسیرهای جسم مخطط )ارسالی

 فعال در حفظ رفتار حرکتی عادی 

 ها و کندی حرکتی در بیماری پارکینسون در ارتباط است.فقدان دوپامین با سختی ماهیچه 

 های بنفش رنگ(ـ مسیرهای مزولیمبیک )ارسالی

 شود.آزاد شدن دوپامین موجب احساس پاداش و لذت می 

 گیردعصبی بیشتر به وسیله رفتارها و داروهای اعتیارآور تحت تأثیر قرار می ۀدهندتصور بر آن است این نظام انتقال. 

 تواند با اسکیزوفرنی در ارتباط باشد.افزایش در مقدار دوپامین می 

 .کاهش دوپامین احتمالاً با نقص در توجه در ارتباط است 

 )نورآدرنالین(:نظام نوروآدرنرژیک 

 .در حفظ آهنگ هیجانی فعال است 

 نفرین با افسردگی در ارتباط است.تصور بر این است که کاهش در نوراپی 

 نفرین با شیدایی )رفتار با هیجان افراطی( در ارتباط است.تصور بر این است که افزایش در نوراپی 

 تباط است.فعالی در ارفعالی و نقص توجه / بیشنفرین با بیشکاهش در فعالیت نوراپی 

 نظام سروتونرژیک )سروتونین(:

 نگاری مغزی در بیداریفعال در حفظ الگوهای برق 

  ،تغییر در فعالیت سروتونین با اختلال وسواسی ـ اجباری 

 .تیک و اسکیزوفرنی در ارتباط است 

 .کاهش فعالیت سروتونین با افسردگی در ارتباط است 

 5های ناهنجاری نورون-HT لاتی همچونمغز با اختلا ۀساق 



  

 

 

 نوروسایکولوژی

 

26 

 ساز مغزیهای فعالدیگر دستگاه

ستگاه فعال  سیاری از جنبه      اگرچه این چهار د سی در ب سا ستگاه   های رفتاری و بیماریساز ا ستند، د شیمیایی  ها دخیل ه های نورو

ـ هیستامین، اورکسین و دستگاه  ـ نیز به های شبهدیگر  اه هیستامین در دستگگذارند. تنه سلولی طور کلی بر رفتار تأثیر میافیونی 

عصــبی با مولکول کوچک اســت که از  ۀدهندکند. هیســتامین انتقالهایی را به مغز پیشــین ارســال میهیپوتالاموس خلفی فرافکن

ستامین در طول زمان بیداری گیرنده خیطریق بر رین تبالاترین و در زمان خواب پایین ها، در کنترل خواب و بیداری نقش دارد. هی

شود( ـ دهد. دستگاه اورکسین )که هایپوکرتین نیز خوانده میآلودگی را افزایش میدارد، و داروهای ضدهیستامینی خواب  فعالیت را

ـ سلول دستگاه انتقال هایی را صورتی گسترده بر مغز پسین و مخچه فرافکنهایی در هیپوتالاموس دارد که بهدهندۀ عصبی پپتیدی 

سال می  ستگاه در  ار سین به زبان آلمانی به کلمه      کنند. این د صرف انرژی نقش دارد )اورک شتها و م کنترل خواب و بیداری، میل ا

شتها » سین می  برمی« میل ا ستگاه اورک های رؤیاگونه غیرقابل کنترل در فرد به نام  تواند باعث بروز حالتگردد(. کاهش فعالیت در د

سی  شبه      نارکولپ ستگاه  ستگاه افیونی از لحاظ آناتومی متفشود. د ست که در منطقه   های فعالاوت از د ای مجزا در مغز قرار ساز ا

ست، زیرا نورون  شبه گرفته ا شده   های  سترده  ستگاه افیونی در تمام مغز و نخاع گ ساز   های فعالاند. آنها به این دلیل مزیتی برای د

ــبه  ــتند که داروهای طبیعی و ترکیبی ش ــامل اوپیوم مورفین و هیروئین هس ــبهنورونافیونی، ش افیونی را تحریک کرده و بر های ش

 گذارد.رفتارهای مرتبط با هیجان، درد و رفتار اشتها تأثیر می

 

  های عصبیناقل 

صرفاً مهاری )بازداری(  ناقل که فقط  های 

IPSP کنند.  ایجاد می 

قل    فا تحریکی    نا ــر که فقط   های صـ

EPSP کنند.  ایجاد می 

ــبی تحریکی یا مهاری   ناقل   ه ک  های عصـ

ننــد   می  یجــاد   EPSPو  IPSPتوا ا

 کنند.

 GABAگابا 

 گاماآمینوبوتیریک اســید مخفف گابا 

 است. 

 ترین ناقل مهای مغز است.گابا اصلی 

 

 

 گلیسین

 ترین ناقل مهاری نخاع گلیسین اصلی

 است. 

   گلوتامات 

         تامیک ید گلو ــ نه اسـ ید آمی ــ از اسـ

 ساخته شده  

 ــلی ــت و  اص ترین ناقل در حافظه اس

ــلی ظه      ترین اصـ حاف تار مغز در  ســـاخ

 هیپوکامپ است

   ــمیت ــتانه س برای گلوتامات یک آس

 وجود دارد. 

          فزایش ــاعــث ا یژن ب ــ کمبود اکسـ

نده  ــلول    گیر مات و مرگ سـ تا ها   ها گلو

 شود.  می

 استیل کولین

 

 ها  مونو آمین

 ها شامل ایندولامین و کته  مونو آمین

 باشند.  ها میکولامین

  ته کولامین پامین،       ک مل دو ها شـــا

 راپی نفرین و اپی نفرین هستند.  نو

  ــروتونین و  ایندولامین ــامل سـ ها شـ

 شوند.ملاتونین می

 

 توجه بیشتر

ون شوند. در این حالت بدلیل خروج ییا کلری می های صرفا مهاری مثل گابا و گلیسین همیشه باعث بازشدن کانال پتاسیمیناقل -

ناپسی   شود پتانسیل پس سی   گردند. در این حالت گفته میلاریزه یا مهار میها هیپرپومثبت پتاسیم یا ورود یون منفی کلر سلول  

 شکل گرفته است. (IPSP)مهاری 



  

 

 

 ها و ارتباطات بین نورونی  دهندهانتقال –فصل دوم 

 

 

 

27 

سیمی       ناقل - سدیمی و کل شدن کانال  صرفاً تحریکی نظیر گلوتامات باعث باز  سی        میهای  سیناپ سلول پس  شوند. در این حالت 

سیم دپولاریزه یا تحری    سدیم و کل سی       شود. در این حالت گفته می ک میبدلیل ورود یون مثبت  سیناپ سیل پس    شود که پتان

 تحریکی شکل گرفته است. 

باشد. برای گلوتامات یک آستانه سمیت وجود دارد و اگر گلوتامات از این آستانه بالاتر رود بواسطه      گلوتامات یک نوروتوکسین می  -

ــلول ــیم و افزایش تولید رادیکالافزایش نفوذپذیری س گردد. گلوتامات فراوان ترین  ها میهای آزاد منجر به مرگ نورونها به کلس

نمایند، اگر تعداد زیادی نورون همزمان آسیب ببیند   ها به عنوان ناقل گلوتامات آزاد میباشد، بیش از نصف نورون  ناقل عصبی می 

گردد. در اثر ضربه، سکته و نرسیدن    ها مییا همزمان تحریک شوند، گلوتامات از آستانه سمیت بالاتر رفته و منجر به مرگ نورون   

دهد که  شود. مطالعات نشان می  ها میرود و منجر به مرگ نوروناکسیژن و حملات مکرر صرع گلوتامات از آستانه سمیت بالا می    

ــیژن علاوه بر افزایش گلوتامات، گیرنده         به مرگ  یابند و همین عامل منجر    های گلوتامات نیز افزایش می   در حالت کمبود اکسـ

سیژن رخ می     ها مینورون سکته که کمبود اک های گلوتامات بتواند از دهد، مهار گیرندهشود. این احتمال وجود دارد که در موقع 

 ها جلوگیری کرده و عوارض ناشی از سکته مغزی را کاهش دهد.  مرگ سریع نورون

 

 

 ارتند از:مهمترین اختلالات ناشی از تغییرات نوروترانسمیترها در مغز عب

 استیل کولین  -

ه باشد و یک دمانس وابسته ب  در سبب شناسی آلزایمر به کاهش استیل کولین اشاره شده است. آلزایمر معروف ترین دمانس می       

شــود ولی ماجرا به کاهش اســتیل کولین ختم نمی شــود، آلزایمر دمانس   ســن اســت. آلزایمر با کاهش اســتیل کولین شــروع می 

یلی از لوب های نورفیبرباشــد. این رســوب پروتئین آمیلوئید و شــکل گیری کلافههای نوروفیبریلی میدی و کلافههای آمیلوئیپلاک

ر گردد، که دشود. چون این دمانس از لوب گیجگاهی شروع شده است، یک دمانس اپیزودیک تلقی میگیجگاهی و آهیانه شروع می 

 بیند.  میآن حافظه اپیزودیک بیش از حافظه سمانتیک آسیب 
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 دوپامین   -

شدن بطن        سکیزوفرنی به افزایش دوپامین و بزرگ  سی ا شنا سبب  ست. لذا       در  شده ا شاره  شانی ا های جانبی و تحلیل لوب پی

 باشند.  هالوپیریدول و کلروپرومازین میهای دوپامین مثل داروی اسکیزوفرنی، آنتاگونیست

سون به تخریب نورون       سی پارکین شنا سبب  ست. لذا داروی         های دوپادر  شده ا شاره  سیاه و کاهش دوپامین ا سم  مینرزیک ج

ــت دوپامین مثل   ــون، آگونیس ــون از نظر علت و درمان عکس هم    می L-DOPAپارکینس ــکیزوفرنی و پارکینس ــد. چون اس باش

پارکینسون عوارض شبهکنند، منجر به ایجاد های دوپامین )داروهای نورولپتیک( که اسکیزوفرنی را درمان میباشند، آنتاگونیست  می

ــتراپیرامیدال( می کینزی دیررس گفته میگردند که به آن دیسمی ــون یک فلج خارج هرمی )اکس ــود. چون پارکینس ــد، لذا ش باش

ــکیزوفرنی می    می ــت      توان گفت که داروهای اسـ های دوپامین که برای درمان     توانند، عوارض خارج هرمی ایجاد نمایند. آگونیسـ

ستفاده    سون ا شبه شوند ، می میپارکین سیر      توانند عوارض  ست و در م صبی پاداش هم ه سکیزوفرنی ایجاد نمایند. دوپامین ناقل ع ا

صرف قرار می      سوء م ضور دارد. همه موادی که مورد  ستگی ایجاد می مزوکورتیکو لیمبیک ح ست دوپامین    گیرند و واب کنند، آگونی

شند و باعث افزایش دوپامین در مسیر پاداش مغز   می ردد و گگردند، لذا مصرف مواد منجر به لذت می یعنی مسیر مزولیمبیک می با

ــرف مواد تقویت می ــایکوز می رفتار مص ــتانه س ــد، فقط منجر به لذت میگردد. دوپامین تا زمانی که زیرآس  گردد ولی وقتی کهباش

سایکوز )توهم و ه       شدید بعلاوه  سایکوز بالاتر رود، منجر به لذت  ستانه  شی از    ذیان( میدوپامین از آ سایکوز نا گردد، که این حالت 

سکیزوفرنی نامیده می     شبه ا صرف مواد یا  ست شود. آمفتامین م شند و به  بهای خیلی قوی دوپامین میها، کوکائین و کتامین آگونی ا

 ــراحتی باعث بالاتر رفتن دوپامین از آســتانه ســایکوز می د کیزوفرنی ایجاگردند و ســایکوز ناشــی از مصــرف مواد یا حالت شــبه اس

 نمایند.می

سیر هرمی        توجه: سطه م شکنج پیش مرکزی( بوا شر حرکتی مخ ) شکنج    ق سیب  )پیرامیدال( یک اثر مهاری روی نخاع دارد. آ

سیر هرمی   سمی         باعث میپیش مرکزی یا م سپا شود و فلج ا شته  سیر هرمی شود که مهار از روی نخاع بردا سیری   بوجود آید. م م

ای قرار های قاعدهرود. اگر بین قشــر و نخاع ســاختار دیگری مثل مخچه یا اجزای عقدهخ مســتقیماً به نخاع میاســت که از قشــر م

 گیرد. )اکستراپیرامیدال( شکل میگیرد، مسیر خارج هرمی 

ــطم دوپامین را در مغز بالا برده و باعث لذت می        ــوند،  موادی محرک و کندکننده هر دو سـ ها بر روی  فرق آنها در تاثیر آن   وشـ

ــد. محرکنوراپی نفرین می ــطم نوراپی نفرین و برپایی را افزایش میباش ــطدهند، در حالیکه کندکنندهها س م ها نوراپی نفرین و س

ــلی الکل و موفین میدهند. نوراپی نفرین یک اثر تحریکی عمومی بر روی مغز دارد. کند کنندهبرپایی را کاهش می ــند.  بهای اص اش

ــت گ ــطه تقویت اثر    ابا میالکل آگونیس ــطه تقویت اثر گابا و مورفین بواس ــت. الکل بواس ــت اوپیوئیدی اس ــد و مورفین آگونیس باش

سطم برپایی می اوپیوئیدها باعث مهار نورون گردد. الکل و مورفین در کوتاه مدت های نورآدرنرژیک و کاهش نوراپی نفرین و کاهش 

ــطراب می  ــطه کاهش برپایی باعث کاهش اض ــرف طولانی مدت آنها میگردبواس ــردگی گردد.  ند ولی مص تواند منجر به ملال و افس

ــعیف مانند نیکوتین و کافئین و محرکمحرک ــطم برپایی را  های قوی مانند آمفتامینها ض ــطم نوراپی نفرین و س ها و کوکائین س

ــطراب، بی خوابی و تحریک     توانند باعث افزایش انرژی گردند ولی در درازمد      دهند که در کوتاه مدت می    افزایش می ت باعث اضـ

 شوند.  پذیری می

 سروتونین

  باشــد. لذا کاهشترین ناقل دخیل در خلق میشــود. ســروتونین اصــلیســروتونین، ایندولامین اســت که از تریپتوفان ســاخته می 

سردگی می    سروتونی   سروتونین منجر به پایین آمدن خلق و اف سردگی علاوه بر کاهش  صلی می گردد. البته در اف شد،   ن که عامل ا با

، لذا براساس باشددهد. سروتونین یک ایندولامین و نوراپی نفرین )نورآدرنالین( یک کته کولامین میکاهش نوراپی نفرین نیز رخ می

باشد.   فرضیه ایندولامینی علت افسردگی کاهش سروتونین و براساس فرضیه کته کولامینی علت افسردگی کاهش نوراپی نفرین می       

 روتونین علاوه بر افسردگی در اختلالات زیر نقش دارد.س
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 گردد.  سروتونین در کنترل افکار ناخوشایند نقش دارد. لذا کاهش سروتونین منجر به وسواس فکری  عملی می -

صلی    - سروتونین باعث بروز اختلالات کنت   ها میترین ناقل دخیل در کنترل امیال و تکانهسروتونین ا شد. لذا کاهش  ل تکانه  ربا

 گردد.می

های بیهوده نقش دارد. لذا کاهش ســروتونین باعث اختلالات فوبیک و اضــطرابی  ها و اضــطرابســروتونین در کنترل ترس -

 گردد.  می

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

 گابا  

 شود. کاهش گابا در مغز باعث برداشتهها میترین ناقل مهاری مغز است. گابا باعث مهار یعنی هیپرپولاریزاسیون نوروناصلیگابا 

ــدن مهار گابا از روی مغز می    ــود، در نتیجه فعالیت مغز افزایش می   شـ یابد. این افزایش برپایی ) افزایش برانگیختگی = افزایش    شـ

ه اضطراب و تشنج یعنی حمله صرع گردد. اگر برپایی مقداری از متوسط افزایش یابد، منجر به اضطراب   تواند منجر بانگیختگی ( می

انتینگتون هگردد. کاهش گابا در هسته دمدار نیز منجر به کرهو اگر برپایی به شدت افزایش یابد منجر به تشنج یعنی حمله صرع می

ــتمی ــی و دورانی  ه میگردد. در بیماری کره مهار از روی حرکت برداش ــی و حرکات چرخش ــود و لذا کره یک فلج با فزون جنبش ش

صرع کاهش گابا می    می ضطراب و  شد. چون علت ا ست گابا می     با ضطراب آگونی صرع و ا شد، داروی  ست گابا      با سته آگونی شد. دو د با

 داریم :

 ها  بنزودیازپین -

 هاباربیتورات -

ها که قویتر هستند، به عنوان داروی ضد صرع و القاء بی هوشی استفاده      تند. باربیتوراتها هس ها قویتر از بنزودیازپینباربیتورات

شــوند.  آور اســتفاده میتر هســتند، به عنوان داروی ضــد اضــطراب )آرام بخش( و داروی خوابها که ضــعیفشــوند. بنزودیازپینمی

 باشند، ولی دو مشکل جدی دارند :ها داروهای کارآمدی در سرکوب اضطراب و القاء خواب میبنزودیازپین

شود که فرد به دارو وابسته شده و فقط در حضور دارو آرام باشند و قادر       وابستگی: مصرف مداوم و طولانی مدت آنها باعث می   -

 به خوابیدن

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

 ها به کسی توصیه نمی شود. دهند، مصرف طولانی مدت و مداوم بنزودیازپینل میها وابستگی و تحمچون بنزودیازپین

 استیل کولین

صبی می    ستیل کولین اولین ناقل ع ستیل کولین در مغز باعث بروز بیماری آلزایمر            ا ست. کاهش ا شده ا سایی  شنا شد که  با

های آمیلوئیدی به ویژه در گیجگاهی و اســت پلاک شــود. در بیماری آلزایمر که یک نوع فراموشــی وابســته به ســن پیش روندهمی

 شود.  آهیانه ایجاد می

ستیل کولین به روش آنزیمی    ستیلاز( انجام            ساخت ا ستیل کولین ا سفراز )ا ستیل کولین تران سط آنزیم ا سونی تو در پایانه آک

ست        می سیناپسی در عرض چند هزارم ثانیه ا ستیل کولین به فضای  سط آنزیم  تو یل کولین به روش آنزیمیگیرد. بعد از آزاد شدن ا

باشد که کولین با صرف انرژی به پایانه آکسونی استات و کولین میگردد. حاصل این تخریب آنزیمی استراز تخریب میاستیل کولین 

ــتیل کولین برگردانده می ــاخت اسـ ــود تا برای سـ ــتفاده قرار گیرد. برای درمان آلزایمر میشـ ز داروهای توان اهای جدید مورد اسـ

ستیل کولین را کاهش می         سرعت حذف ا ستفاده نمود. این داروها  ستراز ا ستیل کولین ا دهند، در نتیجه باعث پایداری  مهارکننده ا

شکل بیماران  گردد. در نتیجه مبیشتر استیل کولین در فضای سیناپسی و به تبع آن افزایش استیل کولین در فضای سیناپسی می          

ست  شد را در مراحل اولیه بیماری تا حدودی جبران می یل کولین میآلزایمری که کاهش ا ستیل کولین دو گیرنده   با نمایند.  برای ا

د که تزریق آنها باشن های موسکارینی آتروپین و اسکوپولامین می  نیکوتینی و موسکارینی شناسایی شده است. آنتاگونیست گیرنده       
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باشد. سم    های نیکوتینی شامل کورار می های گیرندهگردد. آنتاگونیست لزایمر میبه هیپوکامپ باعث ایجاد فراموشی مشابه بیماری آ  

دهد و ســم بوتولینیوم آزاد ســازی های کولینرژیک را افزایش میعنکبوت ســیاه آزاد ســازی اســتیل کولین از پایانه اکســونی نورون

سونی نورون    ستیل کولین از پایانه اک ست که در آن    میادهد. های کولینرژیک را کاهش میا ستنی گراویس یک بیماری خودایمنی ا

سکلتی به شدت کاهش می     گیرنده ستیل کولین عضلات ا   یابند، در این حالت نوعی فلج بدون تحلیل عضلات )بدون های نیکوتینی ا

 ستراز استفاده.های استیل کولین اشود. برای درمان میاستنی گراویس به مانند آلزایمر باید از مهار کنندهآتروفی( ایجاد می

 نکات کلیدی

 شود. کاهش استیل کولین باعث بیماری آلزایمر می -

 انسان قرار دارد. 73ژن مستعد کننده بیماری آلزایمر روی کروموزوم شماره  -

 تواند نقش تحریکی یا مهاری داشته باشد.استیل کولین می -

 شود.ولینرژیک گفته مینمایند، نورونهای کبه نورونهایی که استیل کولین آزاد می -

صبی گفته می          - صفحه محرکه ع صطلاحاً  ضله ا صب و ع سیناپس بین ع سیناپس کولینرژیک می    به  سیناپس یک  شد   شود. این  با

 شود.  های اسکلتی میگردد که باعث انقباض ماهیچهیعنی از انتهای نورونهای حرکتی استیل کولین آزاد می

ــاز مهارکننده - ــتیل کولین اس ــتیل کولین در مغز میهای اس ــتفاده تراز که باعث افزایش اس ــوند برای درمان بیماری آلزایمر اس ش

ستیل کولین می     شود. چون مهارکننده می ستراز باعث تقویت عملکرد ا ستیل کولین ا س گردند میهای ا تی توان گفت نقش آگونی

 دارند.  

 ها  مونو آمین

ــامل کته کول آمینمونوآمین ــوند. کته کول آمینها مینها و ایندولامیها شـ ها چون هر دو دارای یک گروه  ها و ایندولامینشـ

ساختار خود می  شند به این نام خوانده می آمینی در  شامل دوپامین، نوراپی نفرین )نورآدرنالین( و  آمینکولشوند. خود    کته با ها 

 باشند.ن و ملاتونین )هورمون تاریکی( میها نیز شامل سروتونیباشند خود ایندولامیناپی نفرین )آدرنالین( می

 

 هامونو آمین

 ها  کته کول آمین

 دوپامین

 نوراپی نفرین

 اپی نفرین

 هاایندولامین
 سروتونین

 ملاتونین )هورمون تاریکی(  

 

ــاز کته کول آمین ــیدآمینه تیروزین میپیش س ــد و به روها )دوپامین، نوراپی نفرین و اپی نفرین( اس یروزین از تش آنزیمی باش

ساز ایندولامین   ساخته می  سیدآمینه تریپتوفان می   شوند. پیش  سروتونین و ملاتونین( نیز ا شد و به روش آنزیمی ها ) از تریپتوفان با

 شوند.ساخته می

 ملاتونین سروتونین  تریپتوفان 

 اپی نفرین نوراپی نفرین  دوپامین   DOPA-L تیروزین 

 ها و سروتونین از فضای سیناپسی  نحوه تخریب و حذف کته کول آمین

در عرض چند هزارم ثانیه به دو روش زیر از فضای سیناپسی  ها و سروتونین بعد از آزاد شدن به فضای سیناپسی     کته کول آمین

 گردند.  حذف می


