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   سخن ناشر
 

 رند؟  )قرآن کریم(دانند برابدانند با آنانکه نمیآیا آنانکه می

پس از حمد و سپاس و ستایش به درگاه بی همتای احدیت و درود بر محمد مصطفی، عالی نمونه بشریت که در تاریک  دور  

ترین حد توحش و ضلال و بربریکت و نناکاه   تاریخ، بنا به فرمان نافذ صمدیت از میان مردمی برخاست که خود بودند در پست

شان را راهبری نمود و رهانید از بدویت و استعانت جوییم از قرنن کریم، کتکابی ککه هسکت جاودانکه و     شامل خویش هم ایبا قوانین 

 نقص تا ابدیت.بی

کتابی که در دست دارید نخرین ویرایش از مجموعه کتب خودنموز مؤسسکه نمکوزع عکالی نزاد ماهکان اسکت ککه برمبنکای        

نوری شده است. در این ویکرایش ضکمن   ای جمعهای چهار گزینهخلاصه درس و تأکید بر نکات مهم و کلیدی و تنوع پرسش

های ارشد تلاع گردیده است ککه مطالکب از منکابع    نهای تعیین شده جهت نزموتوجه کامل به نخرین تغییرات در سرفصل

در صکورت   ای بکا کلیکد و  های چهار گزینکه های متعدد بصورت پرسشمختلف معتبر و مورد تأکید طراحان ارشد با ذکر مثال

 لزوم تشریح کامل ارائه گردد تا دانشجویان گرامی را از مراجعه به سایر منابع مشابه بی نیاز نماید.

گکردد  های نزمایشی ماهان که در جامعه نمکاری گسکترده و در سکطح کشکور برگکزار مکی      لازم به ذکر است شرکت در نزمون

ف احتمالی خود را بیابند و با مرور مجدد مطالب این کتاب، ننهکا  تواند مح  جدی برای عزیزان دانشجو باشد تا نقاط ضعمی

 باشد.ترین راه برای موفقیت میهای مختلف موکد این مسیر به عنوان مطمئنرا برطرف سازند که تجربه سال

 .توانید خدمات پشتیبانی را دریافت داریدمی www.mahanportal.irلازم به ذکر است از پورتال ماهان به ندرس 

هکای مهکم   ککه از شاخصکه   -های ارشکد بالیم که همه ساله میزان تطبیق مطالب این کتاب با سؤالات نزمونو نیز بر خود می

 نماید.ما را در محضر شما سربلند می -باشدها میارزیابی کیفی این کتاب

راسر کشور و حتکی خکارا از کشکور و    دانیم که از همه اساتید بزرگوار و دانشجویان ارجمند از سدر خاتمه بر خود واجب می

همه همکاران گرامی که با ارائه نقطه نظرات سازنده خود ما را در پربارتر ککردن ویکرایش جدیکد ایکن کتکاب یکاری نمودنکد        

 های بی چشمداشت، این کتاب را به محضرشان تقدیم نماییم.زاری نموده و به پاس تلاعسپاسا

 مؤسسه آموزش عالی آزاد ماهان
 آموزشمعاونت 
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 فصل اول

 شناسیروانی تحقیق در هاروشتعریف، فنون و 

 فیزیولوژیک و علوم اعصاب

 فیزیولوژیک  شناسیروانتعریف  -1
فیزیولوژی  با  شناسیروانپردازد. بین مغز و رفتار می های به بررسی رابطعلم میان رشته ی  فیزیولوژی  به عنوان شناسیروان

ی عصبی را بررسی هاساختهای زیستی و فرنیندهای مغز، م )دارویی، مکانیکی و الکتریکی(، ثبت یا تخریب فعالیتتحری  مستقی

 شود. ها نیز بیشتر میتنوع این شیوه باشدتر تر و پیچیدهکند. هر چه ابزار پژوهش کاملمی

 فیزیولوژیک  شناسیرواننظری بر تاریخچه  -5
فعالیت خود را با طرح  ،علمی شناسیروانفیزیولوژی  نقش مهمی داشته است.  شناسیروان، شناسیروانیی رشته ااز نغاز پدید

درصد از  50فیزیولوژی  حدود  شناسیروانهای نغاز کرد. پژوهش 5731در سال ت نفیزیولوژی ، توسط وو شناسیرواناصول 

فیزیولوژی  به تحقیق مشغول  شناسیرواننن در  شناسانروانکشور نمریکاست و قریب به هزار نفر از  شناسیروانپژوهشهای 

فیزیولوژی ، مانند سایر علوم اعصاب با توجه به توسعه ابزارهای تحقیق در بیست و پنج سال اخیر از پیشرفت  شناسیروانهستند. 

 . بوده استخوبی برخوردار 

و هشیاری  دهندهای موجود در ساقه مغز، نظام انرژیهکشب دهد که دستااهاون و موروزی در پنجاه سال اخیر نشان میمهای یافته

را مرکز لذت،  هاساختها این ؛ ننکنندمییی در مغز پی بردند که جهت رفتار را مشخص هاساختنیز به وجود  رز و میلنداست. ال

یادگیری، مانند  شناسانروانط نامیدند. مبانی تشریحی فیزیولوژی که اهمیت بسیاری در نتایج رفتار مثبت و منفی دارند، توس

 اسکینر تبیین شد. 

با انتقال سیناپس شیمیایی مطرح شد؛ این بخش پس از جنگ  5955است که از سال  5بخش پایانی نن گستره شیمی اعصاب

د. ها را تشریح کنسیناپس شیمیایی و اثر ناقلت چاونای ستوان شهای اکلز و همکارانپژوهش جهانی دوم، به ویژه در اثر

 یبا توصیف 1عصبی کنندهو تعدیل 9دهندههای انتقالنیز امکانات جدیدی را فراهم کرده است. بدین ترتیب نظام 5داروشناسی روانی

های مغز با های غیر تهاجمی فعالیتگیریکنند و بالاخره اندازههای رفتار تعیین می، چاونای اثر شیمیایی مغز را در شیوهحشروم

امکان مشاهده کارکرد مغز فرد زنده را به هناام تفکر، احساس و ادراک بدون عمل جراحی بر روی کامپیوتر  روع تصویربرداری

 ای داشته است. لاحظهمهای قابل ؛ این روع در ده سال اخیر پیشرفتکندمیفراهم 

                                                 
1- neurochemistry  
2- psychopharmacolagy 
3- transmitter system 
4- modurator system 
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 فیزیولوژیک، انگیزش و هیجان

 فیزیولوژیک شناسیرواندر ی تحقیق هاروشـ 3
کنند. در روع اول مواد مؤثر در فیزیولوژی های مغزی و رفتار استفاده میفرنیندبین محققان معمولاً از دو روع برای بررسی رابطه 

فتار به عنوان رپردازند. در روع دوم، می )یعنی رفتار( متغیر وابسته گیریاندازهکنند و به را به عنوان متغیر مستقل دستکاری می

 گیرند. ان متغیر وابسته اندازه میرا به عنوشود و تغییرات فیزیولوژی متغیر مستقل دستکاری می

 فیزیولوژی  روع دوم کاربرد دارد.  شناسیروانشناختی، روع اول و در عصب شناسیروانشناختی و زیست شناسیرواندر 

 1ی تهاجمیهاروشالف( 

اه اعصبی مغز از دستهای حیوانی برای ثابت ناهداشتن سر حیوان و وارد کردن الکترود یا سرنگ به بافت معمولاً در نزمایش

از اطلس مغز که مختصات محل  مورد نظر، با استفاده هکنند. محققان پس از مشخص کردن ناحیاستفاده می 5استرئوتاکسی

دهد، از محل تقاطع محورهای جلویی پشتی و طرفی میانی کاسه سر، محل مورد نظر را در جهات مختلف به میلیمتر نشان میمورد

کنند. سپس در محل علامتاذاری شده سوراخی ایجاد کرده و با قراردادن ناهدارنده حیوان علامتاذاری می هنظر را بر روی جمجم

توان الکترود را به میزان نشان داده شده در اطلس مغز در ناحیه مورد می کننده،با چرخاندن پیچ تنظیم ،الکترود بر روی سوراخ

 نظر وارد کرد. 

 شناسیروانی متداول تحقیق در هاروعپذیر بافت عصبی یکی از ناپذیر و بازگشتگشتباز 9روع تخریب :روش تخریب -1

تواند کند، چون این اختلال میای از مغز در رفتار اختلال ایجاد میفیزیولوژی  است. نسیب در ناحیه شناسیروانشناختی و زیست

 .کنیممیها اشاره براساس نتایج روع تخریب به نن در اینجات. به دلایل متفاوتی باشد، تعبیر و تفسیر نتایج نن بسیار دشوار اس

 ناحیه نسیب دیده برای هدایت رفتار اهمیت دارد.  -5

 دیار است.  رافتاختلال مشاهده شده در رفتار ناشی از اثر جانبی حذف ر -5

 پردازند. یهای جبران عصبی و روانشناختی به ترمیم اختلال مفرنینداثر نسیب موقتی است، زیرا  -9

ولی فرمان هسته ناحیه نسیب  ،فرستد که برای رفتار مسئولیت داردنسیب دیده تارهایی به ناحیه دیاری می هبا اینکه ناحی -1

 های مختلف مغز ضروری است. دیده برای پدیدایی رفتار اهمیت دارد. برای ظهور هر رفتار، همکاری و هماهنای بخش

 . نوردیت منطقه دیار جلوگیری به عمل میشود، زیرا قبل از نسیب از فعالزداری منطقه دیار مینسیب ی  منطقه سبب عدم با -1

 درمان پیش نمده است.  فرنینداثر پدید نمده ی  اثر ثانوی است که به علت عمل جراحی یا  -5

اهمیت دارد و ده برای پدیدایی نن رفتار نسیب دی هتوان نتیجه گرفت که ناحیوقتی رفتار مختل شده برای مدت طولانی ادامه یابد، می

 نسیب تغییری ایجاد نشود، در این صورت نن ناحیه برای پدیدایی نن رفتار نقشی ندارد. چنانچه در رفتار حیوان پس از 

های تحری  مغز در جراحی اعصاب و تحری  الکتریکی مغز بویژه کرتکس، در جریان جراحی اعصاب به یافته:  4روش تحریک -5

( در کلینی  جراحی 5910( و پنفیلد و راسموسن )5911پنفیلد ویاسپر ) همی در تعیین گستره کنش روانی منجر شده است.م

ی گیجااهی بدون نسیب حمله صرعی را در قطعه کنندهاعصاب مونترال موفق شدند در افراد مبتلا به صرع کانونی، موضع ایجاد

با دقت کمتری به تعیین گستره  ،سطح خارجی جمجمهتوان با تحری  الکتریکی در این روع می سایر مراکز، جراحی کنند.

شدگی های مهم، یعنی خود تحری شناختی با این روع توانست به یکی از یافتهزیست شناسیرواننایل شد.  یهای رفتارکنش

کی از تحری  شیمیایی )تزریق مواد توان به جای تحری  الکتریتقویت دست یابد. در این روع می فرنیندای در درون جمجمه

 و بازدارنده به بافت عصبی( استفاده کرد.  کنندهشیمیایی تحری 

 2نمای الکتریکی مغزب( موج
پردازع اطلاعات در  فرنیندرود. ی مهم تحقیق ارتباط بین مغز و رفتار به شمار میهاروعثبت فعالیت الکتریکی مغز انسان یکی از 

گیری نن باید با پذیر نیست؛ لذا اندازهشود و با روع تصویربرداری امکاناصله زمانی میلی ثانیه( انجام میمغز خیلی سریع )در ف

                                                 
1- invasive method 
2- lesion method 
3- stimulation method 
4- stereotaxie 
5- intracranial self stimulation  
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ه ضعف را دارد که در طنااری مغزی از دقت زمانی لازم برخوردار است، این نقدقت و سرعت لازم انجام گردد. اگرچه روع موا

برای ثبت  توانمی مغز 5نااری مغناطیسیشود. از روع مواقت نشان داده نمیتعیین گستره تشریحی، منشأ تغییر پتانسیل به د

 تعیین گستره دقیق سود جست. 

گیری پتانسیل و تقویت نن در شرفت فنون اندازهکشف فعالیت الکتریکی مغز با پی هتاریخچگیری: تاریخچه و شیوه اندازه -1

برای نخستین  ،5539و همسرع ) 9توسط گالوانی 5کشف الکتریسیته زیستیقرن نوزده و بیست میلادی رابطه عمیق دارد. پس از 

( نیز 5713گیری کردند. کتون )ای و ریموند امواا پتانسیل تارهای عصبی را اندازه( امواا پتانسیل ماهیچه5717بار ماتوسی )

( 5905سپس برگر )لم را ثبت کند. ید که توانست امواا پتانسیل ارتجالی کرتکس مغز حیوان ساننخستین محققی به شمار می

ها انجام داد، موا نمای الکتریکی مغز انسان را کشف کرد. اگرچه موا نمای گربه ها وهایی که بر روی سگاساس نزمایشبر

دهد، فرستادن پتانسیل الکتریکی مناطق زیر قشری به کرتکس، در پدیدایی الکتریکی مغز امواا پتانسیل کرتکس مغز را نشان می

به عنوان  -ی زیر قشری بویژه تالاموسهاساختنن مؤثر است. برای تفسیر اهمیت فیزیولوژیکی موا نمای الکتریکی مغز باید به 

توجه کرد. امواا نلفا در حالت بیداری و توجه کمتر بینایی، از قطعه پس سری قابل ثبت هستند. به هناام تمرکز  -انداز قشر مخراه

هرتز( با فرکانس بالا قابل ثبت هستند.  10-59شود؛ در بیشتر افراد امواا بتا )در امواا نلفا وقفه ایجاد می بینایی و دقت توجه فوراً

 نامند.می« وقفه نلفا»این پدیده را 

های متفاوت ی عصبی با نظامهاساختتجمع فعالیت  دهندهعلائم موا ناار الکتریکی مغز نشان مبانی فیزیولوژی اعصاب: -5

ت تنها از ی  مسیر فیزیولوژیکی انجام شود؛ زیرا چنین امری اهای پردازع اطلاعفرنیندرسد که ها هستند. به نظر نمیدهندهانتقال

پتانسیل مغز وابسته به رویداد )فراخوانده(، برای شناخت و  و غیر زیستی و نامحتمل است. به همین دلیل موا ناار الکتریکی مغز

 د. نرفتار اهمیت دار

ای قشر تازه مخ بستای دارد. ولی ساخت اصلی ننها با وجود تفاوت هیاختلکتریکی مغز به نظم ساخت و نرایشواا موا ناار انظم ام

یا به عبارت دیار  ؛شوندها امروزه، عامل اصلی تشکیل امواا مغزی شناخته میهای مناطق مغزی یکسان است. دندریتلایه

 نیند. های عصبی به وجود میریان الکتریکی بین دندریت و جسم سلولی یاختهتغییرات پتانسیل کرتکس مغز به دلیل ج

در موارد بالینی از موا نمای الکتریکی مغز برای تشخیص و تعیین گستره ابتلای  نمای الکتریکی مغز: کاربرد بالینی موج -3

های مغزی در دارو درمانی و ارزیابی نسیب حسی در بیهوشی، بررسی اثر داروها درتشخیص مرگ مغزی، ارزیابی عمق بی بیماری،

نواع ابندی الکتریکی مغز همچنان به عنوان ی  روع تشخیص مطلوب برای طبقهکنند. موا نمای شناسی استفاده میعصب

 گیرد. ها مورد استفاده قرار میصرع

 ج( پتانسیل وابسته به رویداد )فراخوانده( 
( پتانسیل الکتریکی مغز است که در جریان رویداد حسی، حرکتی و روانشناختی یا قبل و بعد پتانسیل وابسته به رویداد )فراخوانده

میکروولت( کوچکتر از  9ک5امواا پتانسیل وابسته به رویداد ) هگیری است. معمولاً دامناز نن در موا نمای الکتریکی مغز قابل اندازه

 است.نمای الکتریکی مغز دامنه امواا پتانسیل ارتجالی موا

ی عصبی مناطق مغزی زیر الکترود، همبستای هاسلولهای پتانسیل با تعداد اساساً بین مؤلفه :زادنزاد و بروهای درونمؤلفه -1

های مختلف نظام شنیداری تجمع های نن در ایستااهنامند که مؤلفهمیلی ثانیه را پتانسیل ساقه مغز می 50وجود دارد. امواا تا 

میلی ثانیه پس از تحری ، بیشتر از مناطق فرافکنی قشر  500تا  50های بین یابد. مؤلفهسر انتقال می هنن به کاسو از  اندیافته

شوند، تغییرات ناشی از تغییرات روانی را نشان میلی ثانیه ظاهر می 500ی که پس از یهاد. تمام مؤلفهنشوتازه مخ ناشی می

 ،شودبینی مینامند؛ زیرا پیشهای درون زاد میها را مؤلفهخ بستای ندارند. این مؤلفهپاسک  دهند که تنها به شرایط محرکمی

 منشاء این تغییرات در درون ارگانیزم است.

                                                 
1- magneto encephalogram (MEG) 
2- electroencephalogram (EEG) 
3- bioelectricity 
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ی مغز به شدت تحری  الاو بستای هاسلولفعالیت تأثیر شدت و کیفیت تحریک در ظهور پتانسیل وابسته به رویداد:  -5

ند که پتانسیل وابسته به رویداد هناامی قابل تشخیص است که شدت تحرک به اندازه شدت تحرک دارد. اکثر محققان اعتقاد دار

امواا پتانسیل وابسته به رویدادی دیداری مؤثر  هدر میزان دامن ،نستانه باشد. کیفیت تحری  مانند تغییر رنگ الاوهای تحری 

از پتانسیل  هاست. امروز هارنگری برای رنگ قرمز بیشتر از سایر است، به طوری که دامنه امواا پتانسیل وابسته به رویداد دیدا

های چشم از قبیل تغییر شکست نور عدسی، اختلال ماکولا، مردم  و راه عصبی بینایی و وابسته به رویداد در تشخیص بیماری

 کنند.فاده میهای مناطق مغزی و نخاعی استهای گوع، مانند اختلال راه عصب شنوایی و دیار اختلالبیماری

 ی تصویربرداری هاروشد( 
یی هستند که به هاروعنااری مغناطیسی مغز نااری الکتریکی مغز، پتانسیل وابسته به رویداد )فراخوانده( و مواسه روع موا

الکتریکی  فقط تغییرات منظم هاروعدهند که این پردازع اطلاعات مغز انسان را نشان می فرنیندچاونای  ،صورت کمی و پیوسته

مستقیم انسیل مناطق زیر قشری با روع غیرکنند و نگاهی از تغییرات پتقشری را مشخص می و مغناطیسی شبکه وسیع

های الکتریکی فرنیندهای عصبی و گیرندگان در کنندهپذیر است. با توجه به اینکه چاونای کنش و حرکت تعدیلامکان

 است. پذیر نامغز انسان، اجتناب فرنیندتصویربرداری برای تکمیل تصویر  مغناطیسی، نامعلوم هستند، استفاده از روع

که ی  روع غیر تهاجمی و  5های اخیر محققان با استفاده از روع توموگرافی کامپیوتریدر سالی پرتونگاری: هاروش -1

دهند که از ی  طرف اشعه قرار میبیمار را در ی  محور گردون  رکنند. در این روع سرا مطالعه میخطر است، مغز بیمار بی

گیری میزان خاصیت پرتوافشانی نسوا مغزی را اندازه کنندهشود و از طرف دیار دستااه کشفرونتان به سر بیمار تابانده می

وایای کنند تا جمجمه از زرا ننقدر تکرار می فرنیندچرخانند و دهد. در این روع محور را سه درجه میکند و به کامپیوتر میمی

 دهد. های مختلف را انجام میمختلف وارسی شود. سپس کامپیوتر، بازسازی تصاویر دو بعدی در برع

گیری گردع خون نواحی مغزی به زمانی این است که اندازه درروع این محدودیت  مغزی:گیری خون نواحی روش اندازه -5

غییرات گردع خون در مناطق مختلف مغز را بر اساس رویدادهای روانی توان تثانیه نیاز دارد و در این فاصله زمانی نمی 11حدود 

 تحلیل کرد.

(، این امکان را برای محققین فراهم PETیا پرتونااری انتشار پوزیترون ) :گیری سوخت و ساز قند خونروش اندازه -3

ر دهند. این روع غالباً برای توضیح موارد های مختلف مغز، مورد ارزیابی قرانورد که مقدار فعالیت سوخت و سازی را در بخشمی

 کند.تشخیص غیر ممکن بیماری بر اساس اطلاعات موجود از نسیب موضعی بیمار کاربرد پیدا می

های کنندهکند که با کشفی مغز انسان میدان مغناطیسی ضعیفی ایجاد میهاسلولفعالیت الکتریکی  :ی مغناطیسیهاروش -4

( در این است که ارگانیزم در معرض پرتو افشانی اشعه MRIت روع تصویرسازی تموا مغناطیسی )حساس قابل ثبت است. مزی

گونه شواهدی مبنی بر نثار سوء ناشی از روع تاکنون هیچ .شودگیرد و به جای نن از امواا رادیویی استفاده میرونتان قرار نمی

 .دست نیامده استبهسازی تموا مغناطیسی تصویر

 و مغز  رابطه ذهن 
شود. اینکه چه می عضی مباحث مهم فلسفی نیز مطرحهای کاربردی، بفیزیولوژی  علاوه بر پاسخ به پرسش شناسیرواندر 

تواند مستقل از مغز وجود داشته باشد؟ اگر نه، پس، چه ارتباطی بین ساختار ای بین مغز و ذهن وجود دارد؟ نیا ذهن میرابطه

گذارد؟ استعداد ما برای رفتار شود وجود دارد؟ وراثت چاونه بر رفتار تأثیر میبه ایجاد ذهن می فیزیکی و کارکرد مغز که منجر

 باشد.فیزیولوژی  می شناسیروانمحصول تاریخچه تکاملی است و سوالاتی از این دست از مباحث فلسفی مورد مطالعه 

ذهن ک  مسالهنفوذترین مواضع فلسفی راجع به . بااست مهمترین پرسش در این بخش رابطه بین بدن و مغز و ماهیت این رابطه

 شود.بندی شده و حفظ تربیت تاریخی ننان در زیر ذکر میبدن به صورت طبقه

                                                 
1- petit malepilepsy 
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 ذهن ـ بدن )ذهن ـ مغز( مسالهمواضع فلسفی در ارتباط با 

  وجود داشته باشد.تواند دیاری میهر کدام مستقل از  کنند؛ بدین معنا کهمیذهن و مغز را اساساً جدا از هم قلمداد : 1ثنویت
او ذهن و مغز را در  مطرح شده است.های فیلسوف فرانسوی رنه دکارت نوعی از ثنویت است که براساس نوشته: 5تعامل نگری

  .گذارد )چاونای این تعامل همیشه مبهم بوده است(کند و معتقد است هر ی  روی دیاری تأثیر میتعامل با هم قلمداد می
، او ذهن و مغز را مجزا از هم تلقی است وزا مطرح شدهناز ثنویت که به وسیله فیلسوف هلندی اسپی نوع دیاری: 3نگری یزتوا
های ذهن و مغز در توافق با هم هستند، مثل دو کدام تأثیری روی دیاری ندارد. با این حال فعالیتکند و معتقد است که هیچمی

 اذارد. بی تأثیر را به ما نشان دهند بدون اینکه یکی روی دیاتوانند ی  زمان رساعت دقیق که می
که فقط ی  نوع ماده در جهان وجود دارد. وحدت گرایان مختلف راجع به ماهیت این ماده  گرایان معتقدندوحدت: 4وحدت گرایی
 اتفاق نظر ندارند.

او معتقد است جهان  .رلندی جورا برکلی استیا ی فیلسوفهاکه مبتنی بر نوشته است گراییاز وحدت ایشاخه: 2ذهن گرایی
 تواند موجود باشد. میفقط در ذهن ی  نفر یا فقط در ذهن خدا وجود دارد. بدون ذهن، جهان فیزیکی ن

توانند وجود داشته باشند مین هافقط ی  جهان مادی وجود دارد. ذهن است که معتقدند گراییاز وحدت ایشاخه: 6مادی گرایی
 توانند مستقلاً موجود باشند.مییا حداقل ن

 اما ؛کندمیذهن را تولید  ،یت مغزیلن موضع معتقدند که فعاای اساس. براست گراییموضع نزدی  به ماده: 7اصالت پدیدار ثانوی
ندارد روی فعالیت مغزی  کند. ذهن تأثیریمیجاد ای ن تولید صرفاً تصادفی است. درست مثل ماشین چمن زنی که تصادفاً صداای

 در عملکرد ماشین چمن زنی ندارد.طور که صدا تأثیری همان

ذهن و مغز دو نوع توصیف درباره ی  چیز هستند. فقط ی   ندمعتقد است که در نن گرایینوعی از وحدت: 8ن همانیایموضع
 مادی است. ک ن چیز نه ذهنی است و نه مادی بلکه ذهنیای اما ؛چیز در جهان وجود دارد

 صورتبه ن همانی که بر اساس نن هشیاری به صورت اولیه موجود است و در تمام موادایتعبیری از موضع: 9ایکیکوسپان پروت

 بالقوه وجود دارد.

اما به عنوان ی  خاصیت  ؛بلکه ماده فقط مغز است ؛که ذهن خاصیت خود ماده نیست این گروه معتقدند: 10موضع خاصیت ثانوی

می توان از خواص نب نام برد که هناامیبرای مقایسه )سازمان یافته باشد.  ایصورت ویژهماده به شود کهمیظاهر میجدید هناا

 ندارند.ن خواص را ایشوند حتی خود اکسیژن و هیدروژن به تنهاییمید که هیدروژن و اکسیژن ترکیب ینپدید می
 

 

                                                 
1- Dualism 
2- Intera Ctionalism 
3- Parallelism 
4- Monism 

 Mentalism -5 
 Materialism -6 

7- Epiphenomendism 
8- Identity position 
9- panprotopsychic identism 
10- Emergent property position 



 

 

 

یدستگاه عصب یهاساختار واکنش سلول
 

 
 شیمی فیزیولوژی سلول -شناسیمبانی زیست 
 تبادل سلول با محیط اطراف خویش 
 تبادل اطلاعات و مواد مورد نیاز درون سلول 
 اساس دستگاه عصبی 
 دستگاه پیرامونی 
 پتانسیل آرامش 
 پتانسیل فعالیت 
 های عصبیها و تکانهیاخته 
 نورون و گلیا 
 های عصبیهای عصبی و گیرندهپیک 
 های شیمیاییای سیناپسهناقل 

 

دوم فصل  



 

 فصل دوم

 ی دستگاه عصبیهاسلول ساختار واکنش

 مبانی زیست ـ شیمی فیزیولوژی سلول 
وپلاسم و هسته وپلاسم و هسته تشکیل شده است. سیتدهند که هر سلول از غشاء، سیتمشاهدات میکروسکوپی سلول نشان می
ای )پروتئین(، مواد سفیدهتوپلاسم در برگیرنده اجزای اصلی نب، محلول نم ، ونامند. پرمی 5سلول را محتوای سلول یا پروتوپلاسم

 مواد چربی )لیپید( و مواد قندی )گلوسید( است. 

 ترکیبات شیمیایی سلول
، O)(، اکسیژن N)(، )ازت( H)(، هیدروژن C)(هر سلول از عناصر طبیعی محدودی ساخته شده است. شش عنصر کربن 

 نیند. انرژی سلول به شمار می کنندهدهند. قندها مهمترین تولیددرصد وزن سلول را تشکیل می S 99)(و گوگرد  P)(فسفر 
و گروه کاربوکسیل ک  CH)(های هیدروکربن نیند که از زنجیرههای غشای سلول به شمار میاسیدهای چرب مهمترین مؤلفه

ها در نب هیدروکربن اند.ک تشکیل شده COOH)(مولکولی مرکب از دو اتم اکسیژن و ی  اتم هیدروژن متصل به ی  اتم کربن 
اسیدهای  سازد.و بخش فعال اسید چرب را می هستندشوند و نب گریز هستند، در حالی که گروه کاربوکسیل نب دوست حل نمی

 دهند. ها را تشکیل مینمینه مواد اصلی پروتئین
وظیفه اصلی  تری فسفات را نام برد.توان ندنوزینها میهستند که از مهمترین نن هاوتیدئی نوکلهاسلولچهارمین ماده اصلی 

  نوکلئوتیدها انتقال اطلاعات زیستی و تأمین انرژی شیمیایی است.
های ای هستند که جریان کنشی سفیدههامولکولهای زیستی، ها میانجینیز اشاره شود. ننزیم 5هاننزیم در اینجا باید به نقش

کنند. در بدن انسان هزاران نوع ننزیم وجود دارد که زندگی بدون شیمیایی بدن را بدون تغییر ساخت خود تسهیل و تسریع می
 ها میسر نیست. نن

 ات زیستیی بزرگ و انتقال اطلاعهامولکول
 . 1، و اسیدهای نوکلئید1ها، پروتئین9گانه سلول عبارتند از: پلی ساکاریدهاهای بزرگ سهمولکولمهمترین 

ساکارید مهمترین پلی .اندشوند از صدها و هزاران مولکول قند ساده )گلوکز( تشکیل شدهپلی ساکاریدها که در طبیعت یافت می
های شیمیایی را به عهده دارند. ها( به عنوان ننزیم وظیفه تسهیل و تسریع واکنشی )پروتئیناحیوانی، گلیکوژن است. مواد سفیده

( هستند. در انسان و دیار RNA( و اسید ریبونوکلئی  )DNAکسی ریبونوکلئی  )وسلول، اسید دز مهمترین اسیدهای نوکلئی ِ

                                                 
1- interstitium 
2- hydrophilic 
3- polysacharide 
4- protein 
5- nucleic acids  
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ی هامولکولشود. در غشای سلول ( رمزگردانی میDNA) موجودات زنده اطلاعات ژنتیکی در مولکول اسید دزاکسی ریبونوکلئی 
 :ها عبارت است ازنن ای هم وجود دارند که وظایفسفیده
کند، با مجرا و منفذ ایجاد شده، ورود و )لیپید( شکاف ایجاد میای )پروتئینی( غشاء در لایه نب دوست چربی مواد سفیده -5

 شود.ی نب و نم  میسر میهامولکولخروا 
 کنند.ی دیار، ننها را جابجا میهامولکولترکیب با  های غشاء نقش حامل را به عهده دارند؛ این مواد به وسیلمواد سفیده -5

 کنند.ای غشاء در سوخت و ساز سلول شرکت میمواد سفیده -9
 ای غشاء نیز مانند مولکول کلسترین برای استحکام غشاء اهمیت دارند.مواد سفیده -1

   با محیط اطراف خویش تبادل سلول
د. این امر با نپیش از ننکه مواد موجود در مایع فضای برون سلولی مورد استفاده سلول قرار گیرد، باید نن مواد از غشاء عبور کن

 شود.انجام می -که به انرژی نیاز دارد -نفوذپذیری و انتقال فعال

نفوذپذیری مهمترین مکانیزم  .پذیر استمنافذ موجود در نن امکاننفوذپذیری از دو طریق، غشاء سلول یا  فعال:انتقال غیر -1

 نامند.نفوذپذیری به انرژی نیازمند نیست و به این دلیل نن را انتقال غیر فعال می فرنیندگردد. تبادل بدن نیز تلقی می

فضای برون سلولی کم و در فضای ی پتاسیم که غلظت ننها در هایونبرخی از مواد مانند اسیدهای نمینه یا انتقال فعال:  -5

انتشار و نفوذپذیری همیشه از غلظت زیاد به  زیراتوانند از طریق انتشار در درون سلول جمع شوند؛ درون سلولی زیاد است، نمی

 یندفرنپ سدیم پتاسیم مهمترین غشای سلول به انرژی نیاز دارد. پم هشود. بدین ترتیب انتقال ننها به وسیلغلظت کم انجام می

 یابند.ی پتاسیم به درون سلول راه میهایونو  شوندمی ی سدیم از سلول خاراهایونرود که با نن انتقال فعال به شمار می

 اطلاعات و مواد مورد نیاز درون سلول  تبادل
د؛ ساخت غشاء انشدهیده ها از غشاء پوشدهند. تمام این اندام نن تشکیل می در موجودهای تقریباً نیمی از حجم سلول را اندام 

ها، ترین غشاءهای درون سلولی نزدی  به ده برابر سطح غشاء پلاسماست. وسیعاست. سطح غشاء اندام نن مانند غشاء پلاسم

ها ای ساخته شده که از ننی از محدودی غشاء تیغهژگیرد. دستااه گلها را در بر میاندوپلاسمی است که ریبوزم غشاء شبکه

تبادل اند. ها از غشاء پوشیده شدهنیند. همچنین هسته سلول و میتوکندری( پدید می5ها و پراکزیزوم)مانند لیزوزوم 5یهایکیسه

 شود. انتشار و نفوذپذیری مانند غشاء پلاسما انجام می فرنیندهای درونی با در غشاء مواد

ی پتاسیم هایونت، به طوری که در درون سلول غلظت ی برون سلولی متفاوت اسهایونی درون سلولی از غلظت هایونغلظت 

ی کلر در فضای برون سلولی و تعدادی هایون، ننهایونی سدیم کمتر از برون سلول است. در مقابل این کاتهایونبیشتر و غلظت 

 ای با بار منفی در درون سلول قرار دارند. ی سفیدههامولکول

 اساس دستگاه عصبی 

)میلیارد  51دهند که حدود ی عصبی تشکیل میهاسلولنسان را اساس دستااه عصبی ا ) 925 ها در مغز انسان وجود نن 10
، 1و چند دندریت 1ی  نکسون،  9ها از سه قسمت جسم سلولیبا یکدیار متفاوتند ولی همه نن هاسلولدارند. اندازه و شکل این 

ها با نکسون به کند پس جسم سلولی و دندریتی دیار برقرار میهاسلولی را با اند. نکسون ارتباط ی  سلول عصبساخته شده
های مختلفی باشند. ا از جسم سلولی دارای انشعابارتوانند از محل خها میون و دندریتسشوند. نکی دیار ختم میهاسلول

ی هاسلولی نن بسیار متفاوت هستند. تفاوت شکل های موازها و انشعابونسکنطول  .نامندها را انشعاب موازی میانشعاب نکسون
 ون دارند. سکدندریت ندارند و فقط ی  یا دو ن ی عصبی زاویههاسلولهای دندریتی ننها بستای دارد. برخی عصبی به انشعاب

                                                 
1- collateral 
2- perokisome 
3- soma 
4- axon 
5-dendrite 
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باط سیناپسی داشته ی عصبی دیار ارتهاسلول با ون و انشعابات موازی با ننسنک هیلستواند به ومیبه علاوه اینکه هر سلول عصبی 

کند. انواع ارتباط سیناپسی عبارتند از: ی ترشحی )غدد( ارتباط سیناپسی برقرار میهاسلولای و ی ماهیچههاسلولبا تواند میباشد، 

 ای. ون نکسونی و صفحه محرکه عصبی ک ماهیچهسکتی، نپس نکسون جسم سلولی، نکسون دندریاسین

ها نیز با نکسون ولی تعدادی از نن ؛مرتبط هستند ی عصبی دیارهاسلولتباط سیناپسی با ار هوسیلبه ی عصبی هاسلولبیشتر 

 ی ترشحی ارتباط دارند. هاسلولای و ی ماهیچههاسلولخود با 

تا به تغییرات  هایی نیازمند استگیرندهبه برندگان  داری از فعالیت فرمانبرای تعامل سودمند با محیط و پای دستااه عصبی

این  شدن ی و درون ارگانیزمی پاسخ دهد و چاونای این تغییرات را به اطلاع دستااه عصبی برساند. ارگانیزم برای محققمحیط

ای است که به صبی اختصاص یافتهدر اختیار دارد. بنابراین گیرنده، سلول ع 5ای به نام گیرندگانی عصبی ویژههاسلولوظیفه، 

 دهد. طی حساسیت نشان میمعین درون ارگانیزمی و محی تیرایتغ

دارند که  یی نوروگلی انواع مختلفهاسلولاند. شده پوشیده 5ی نوروگلیهاسلولی عصبی از بافت محافظ مخصوصی به نام هاسلول

ز سای ذخیرههاسلول) 1کنند( و نستروگلیای تار عصبی شرکت مییازدر میلین هاسلول)این  9ایتوان از اولیاودندروگلاز جمله می

دهند( نام برد. افزون بر وظیفه حفاظتی به ر میای پتاسیم ک در جریان تحری  سلول ک پتاسیم را در اختیار سلول عصبی قرهایون

تراوای  ای مغز ک خون سهیم هستند. سد نیمهه تراومین ی عصبی و ساخت سدهاسلولی نوروگلی در تغذیه هاسلولاحتمال زیاد 

 کند. ها از مغز را فراهم مین عبور ترکیبات شیمیایی از عروق به مغز و نیز خروا ننموجود بین عروق و مغز، امکا

این محیط درونی  هی عصبی به وسیلهاسلولترکیبات مایع فضای برون ک سلولی و مایع مغزی ک نخاعی مشابه هستند و تبادل مواد 

 شود. انجام می

   دستگاه پیرامونی

پوشانده شده است. نکسون و سلول  1ی شوانهاسلولی نوروگلی و هاسلولهرنکسون با  ،نیدر اعصاب پیراموساخت اعصاب:  -1

سازند را مینوبه خود پوشش چربی پروتئینی )میلین( به  هاسلولی شوان احاطه شوند که این هاسلولشوان را تار عصبی توسط 

میلیمتر( قطع  5تا  5تارهای عصبی در فاصله معینی )شش نامند. پودار( میلینیدار )ماین قبیل تارهای عصبی را تارهای پوشش

 نامند. می 5ل را به نام کاشف نن گره رانویهحشود که این ممی

دار و بدون پوشش از لحاظ سرعت هدایت جریان عصبی متفاوت هستند. تارهای عصبی پوششبندی تارهای عصبی: طبقه -5

، سرعت باشدتار عصبی قطورتر  بستای دارد. هر چه دار یا بدون میلین(ن)میلی تار و قطر پوششسرعت جریان عصبی به قطر 

بیشتر از تارهای بدون  دار()میلین دارهدایت جریان عصبی نن بیشتر است. بنابراین سرعت هدایت جریان عصبی در تارهای پوشش

عصبی مرکزی و محیطی به صورت  در بیماری اسکلروز مولتیپل غلاف میلین مناطقی از دستااهاست.  )بدون میلین( پوشش

 شود.ای یا پیشرونده تخریب میحمله

دارد که عصب نن منطقه را )مانند بستای ای بندی نن بیشتر به منطقههر عصب از تعدادی تارهای عصبی تشکیل شده و طبقه

اب عصو اعصاب احشاء را ا 3یپوست، ماهیچه و احشاء( زیر نفوذ دارد، بنابراین اعصاب پوست، ماهیچه و مفاصل را اعصاب بدن

 نامند. می 9، نباتی یا غیر ارادی7احشایی

دارند و نن را به صورت علائم  را پردازع اطلاعات یی عصبی ارگانیزم اختصاصهاسلولی عصبی: هاسلولکنش عمومی  -3

شود. سلول می تقسیمسلول دیار،  دهند. این امر به دریافت، انتشار و انتقال اطلاعات به ی  یا چندالکتریکی از خود نشان می

                                                 
1- receptros 
2- neuroqlia 
3- oligodendroglia 
4- astroglia 
5- Schwanncells 
6- node of Ranvier 
7- somatic nerve 
8- visccral nerve 
9- vegetative or autono me nerve 
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تواند از طریق ارتباط سیناپسی نکسون دندریتی یا نکسون جسم سلولی اطلاعات را از سلول عصبی دیار دریافت کند. عصبی می

اطلاعات حسی  ،های دستااه حواس و در موقع خاص با دندریت خود، مستقیماً از محیطافزون بر این سلول عصبی از طریق گیرنده

مهمترین شود. ارتباط سیناپسی انجام می هنکسون و انتقال اطلاعات به وسیل هکند. انتشار اطلاعات دریافتی به وسیلریافت مید

 پذیری سلول عصبی به دلیل ساختمان غشای نن است.پذیری نن است. تحری خصیصه سلول عصبی تحری 

 پتانسیل آرامش  
و درون سلولی  یاز طریق نن اختلاف پتانسیل موجود بین فضای برون سلول دارد کهی بدن غشاء هاسلولسلول عصبی مانند دیار 

نامند. وقتی سلول در شود، نن را پتانسیل غشا نیز میاز ننجا که این اختلاف پتانسیل در غشاء ظاهر می .گیری استقابل اندازه

شود تغییرات مثبتی در نامند. هناامی که سلول فعال مینیز می 5برد، پتانسیل غشاء را پتانسیل نرامشچنین وضع نرامی بسر می

توانایی سلول عصبی و ایفای وظایف نن بستای به پتانسیل نرامش نامند. می 5شود که نن را پتانسیل فعالیتاین پتانسیل ایجاد می

به  ک در درون سلول بیشتر است که غلظت ننک  ی پتاسیمهایون ،، در وضعیت پتانسیل نرامشهایوندارد. با توجه به تفاوت غلظت 

ی پتاسیم به مراتب هایونتوانند از منافذ غشاء عبور کنند )خاصیت اسمزی( و به عبارت دیار نفوذپذیری غشاء برای راحتی می

 نامند.پتانسیل نرامش را پتانسیل انتشار پتاسیم نیز می .ستهایونبهتر از دیار 

 پتانسیل فعالیت 
ی پتاسیم تغییر هایونی سدیم و سپس برای هایونپذیری غشاء در ابتدا برای شود، نفوذحری  میهناامی که سلول عصبی ت

یابد و وقتی بدین حد رسید، پتانسیل فعالیت به مدت ک میلی ولت( افزایش می10کند و پتانسیل نرامش تا حد نستانه تحری  )می

دهد، نن را سلول بار منفی در حال ارامش خود را از دست می ،ین مرحلهکه در انشود. نظر به ایمیلی ثانیه ایجاد می 1/0تا  5/0

 میلی ولت به نام مقدار اضافی معروف است. 90بخش مثبت مرحله دپلاریزاسیون بین صفر تا نامند. می 9دپلاریزاسیون همرحل

نامند؛ زیرا می 1پلاریزاسیونمرحله ر گردد که نن رارامش بازمینوک به نرامی به سوی پتانسیل ن هسپس پتانسیل فعالیت از نقط

 ورد. نسلول مجدداً بار اولیه خود را بدست می

 

 فعالیتانتشار پتانسیل 
شود. بنابراین چنانچه در محلی از سلول عصبی، پتانسیل غشاء تا حد نستانه دپلاریزه شود، در این صورت پتانسیل فعالیت ایجاد می

ید و نپتانسیل به وجود می نکسون شکل مذکور( اختلاف ی  غشاء )بین جسم سلولی وهای بدون تحرمحل تحری  و مکان نبی

شود، بدین ترتیب تکانه عصبی در طول تار عصبی و جریان عصبی از محل دپلاریزه شده به سوی دپلاریزه نشده منتشر می

                                                 
1- resting potential  
2- action potential  
3- depolarization 
4- repolarization  
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شود؛ چرا که انتشار جریان جهت انجام مییابد. معمولاً انتشار جریان عصبی در هر سلول فقط در ی  های نن جریان میانشعاب

عصبی از طریق سیناپسها به صورت ی  طرفه و فقط در ی  جهت امکان پذیر است. این نوع انتشار را هدایت مستقیم و عکس ننرا 

 نامند. می 5هدایت معکوس

دار، غشاء سلول فقط در پوشش عصبی بستای دارد. در تارهای عصبی رسرعت جریان عصبی به قطر تار عصبی و پوشش )میلین( تا

شود؛ این نوع انتشار را هدایت انویه انجام میزانویه به گره زز گره ابدین ترتیب انتشار تحری  شود، محل گره زانویه دپلاریزه می

 نامند. می 5جهشی

 9تجمع زمانی
 شود.دیار جمع میند با ی شوپی ظاهر می در هایی که پیدهد. اثر محرکبازتاب، ویژگی تجمع زمانی را نشان می

های یکسان پای سگ بالا رفت. سرعت زیاد وقتی شریناتون به پای سگ ضربه زد نن پا حرکت نکرد اما پس از تکرار سریع ضربه

پنداشت پتانسیل فعالیت منفرد )منتج از فشار کم( موجب شد. شریناتون میتر شدن پاسخ میها باعث بزرگی ضربهمجموعه

ی دوم شود اما برای تولید پتانسیل فعالیت در نن یاخته کافی نیست. یعنی تحری  در یاختهی بعدی مییناپس یاختهتحری  در س

یابد اما قادر کم کاهش میکرد که این تحری  زیرنستانه در طول شکاف دومین نرون کمکمتر از نستانه خواهد بود. او تصور می

ای از ها موجب ایجاد مجموعهجمع شود. توالی سریع ضربهنید، پس از نن می است تا با دومین تحری  کوچ  که سریعاً

ی پس ای را در یاختهای از تحریکات زیر نستانهی خود مجموعهشود که نن نیز به نوبههای فعالیت در نرون گیرنده میپتانسیل

کند. اگر تحریکات با کند( ایجاد میدریافت می های پیش سیناپسیدادهای سیناپسی را از یاختهای که درونسیناپسی )یاخته

توانند با هم ترکیب شوند تا از نستانه فراتر روند و بنابراین پتانسیل فعالیت را در نرون پس سرعت کافی ایجاد شود باز هم می

 کنند.سیناپسی ایجاد می

پذیر شد. برای ثبت که او اشاره کرده بود، امکان ی منفردهای یاختهگیری بعضی از ویژگیچند دهه پس از کار شریناتون اندازه

ای توانند میکرو الکترود کوچکی را در جسم یاختهی درون داد سیناپسی، پژوهشاران میوسیلهفعالیت فراخوانده در ی  نرون به

تر الکترودهای معمولی ی کوچ  شود. بیشکار گذارند. در ضمن قطر الکترود باید کوچ  باشد تا بتواند بدون تخریب وارد یاخته

ها شود و قطر نوک ننمولار کلرید پتاسیم پر می 9تا  5شود، مثلاً با های نم  غلیظ پر میای دارند که با محلولی شیشهی  لوله

زیر  کننده همانند شکلبه وسایل ثبت تر است. این الکترود در ی  نرون قرار داده شده و با سیمیمتر باری میلی 0005/0از 

 شود تا مدار را کامل کند.شود. الکترود مرجع نیز در جایی بیرون از یاخته قرار داده میچسبانده می
 

 
 دستااهی برای ثبت پاسخ یاخته به فعالیت سیناپسی

                                                 
1- salutatory condaction  
2- Saltatory condaction 
3- Temporal Summation 
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هایی که های منفرد اثبات کند. او در پژوهش خود از ویژگیتوانست تا تجمع زمانی را در یاخته 5با استفاده از این روع سرجان اکلز

های ای را به تعدادی از اکسونکننده( الکترودهای تحری 5951الهام گرفت. اکلز )ها اشاره کرده بود، شریناتون به نن

شدند، های بیشتری تحری  میدهند، چسباند. سپس وقتی ی  اکسون یا اکسونهایی که به طرف نرون تشکیل میسیناپس

کرد، انحرافی جزئی را در پتانسیل الکتریکی طور خفیف تحری  میها را بهلز یکی از اکسونکرد. وقتی اکفعالیت نرون را ثبت می

( توجه داشته باشید که این انحنا ی  پتانسیل مدرا در زیردر شکل  5کرد )نقطه در طول غشاء یاخته پس سیناپسی، ثبت می

پتانسیل پس »عنوان ی  موقتی تحری  زیر نستانه به یکرد نه پتانسیل فعالیت. این پدیدهی پس سیناپسی ایجاد مییاخته

نیز مثل پتانسیل فعالیت با ورود  EPSPشود. ی  تلفظ می EPSPصورت مخفف شناخته شده است که به« 5سیناپسی تحریکی

ی زیر نستانه ی  واقعه EPSPرا ببینید(. با وجود این برخلاف پتانسیل فعالیت،  5شود )فصل های سدیم به یاخته ایجاد مییون

انجامد و میزان نن با طور میشود و تا چند هزارم ثانیه بهکم ایجاد میرود؛ یعنی کماست که با گذشت زمان و مکان از بین می

 یابد.حرکت در طول غشاء کاهش می

 
 

و (5تکر از نسکتانه )  پایین EPSPدهد. تجمع زمانی ( را نشان می5)EPSP  ثبت از نرون پس سیناپسی طی فعالیت سیناپسی، ی 

 EPSP (1.)( و ی  1) EPSP( افزایش فضایی 9شود )بیش از نستانه منجر به پتانسیل فعالیت می EPSPافزایش 

شد. اگر درنگ بین ی پس سیناپسی ثبت میمتوالی در یاخته EPSPکرد وقتی اکلز مجدداً با توالی کمی اکسون را تحری  می

EPSP،( در شکل 5شد )شماره ت، اضافه میچه در سمت چپ اولی اسشد، یعنی دومی به ننایجاد میتجمع زمانی  ها کوتاه بود

بسته به اندازه نن در زمان بین نن دو یا در نستانه یاخته پس سیناپسی ممکن است برای بالا رفتن از نستانه  EPSPتجمع دو 

اند تا از سطح نستانه فراتر روند و پتانسیل فعالیت ب شدهمتوالی با هم ترکی EPSP، سه فوقکافی باشد یا کافی نباشد. در شکل 

 تولید کنند.

 9تجمع فضایی
دهد. برای مطالعه این های متفاوت نشان میهای اصلی را در مکانقوس بازتابی، ویژگی تجمع فضایی یعنی تأثیرات تجمعی تکانه

توانست موجب پاسخ شود، اما در این در ضعیف بود که نمیقکرد. این ضربه ننپدیده شریناتون ضربه ضعیفی به پای سگ وارد می

کرد. اگرچه هر ضربه به خودی خود حرکتی هناام به جای تکرار ضربه، دو ضربه را همزمان در دو نقطه متفاوت پای سگ ایجاد می

و نقطه پای سگ موجب فعال کرد اما دو ضربه با هم موجب پاسخ شدند. تفسیر شریناتون این بود که ضربه زدن در درا ایجاد نمی

فرستند. تحری  هر اکسون به تنهایی موجب شود که هر کدام ی  اکسون را به نرون رابط مشابهی میشدن دو نرون حسی می

تواند پتانسیل فعالیت ایجاد کند. با تر از سطح نستانه است و نمیشود، اما ی  تحری  پایینتحری  ی  سیناپس در نرون رابط می

شود تا از سطح نستانه فراتر رود و پتانسیل فعالیت ها ترکیب میزمان ارائه شوند، تأثیرات ننن، وقتی هر دو تحری  هموجود ای

 د کند.ایجا

                                                 
1- Sir John Eccles 
2- Excitatory Post-synaptic Pontential (EPSP) 
3- Spatial summation 
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را اثبات کرد: اگر  EPSPهای منفرد اثبات کند. او تجمع فضایی باز هم اکلز بود که توانست تا استنباط شریناتون را با ثبت یاخته
تواند موجب ایجاد کند، تحری  هر دو بالا هم می EPSPهای تحریکی روی ی  نرون داشته باشند و یکی پسدو اکسون، سینا

EPSP (. توجه در شکل فوق 1ت شروع خواهد شد )شماره ها از نستانه فراتر رود، پتانسیل فعالیتری شود. اگر ترکیب ننبزرگ
شود تا پتانسیل فعالیت در یاخته پس شود یعنی موجب میی میداشته باشید که تجمع زمانی و فضایی باعث نتیجه یکسان

 سیناپسی ایجاد شود.

 
 تجمع زمانی و فضایی

 های بازدارندهسیناپس
کرد اما پا و عضلات بازکننده سه پای دیار باز وقتی شریناتون پای سگ را با شدت فشار داد، سگ عضلات تاکننده را تا می

شوند. تبیین شریناتون از های تا شونده پاهای دیار نرام میهای بازکننده پا تحری  شده ماهیچهشدند. در همین زمان ماهیچهمی
ها در نخاع شوکی ک است. کشی ارتباط بین نرونویژه نمودار سیمها ک بهاین سری حرکات هماهنگ و تطابقی مبتنی بر سیناپس

های اکسون برای ها را در طول شاخهنرون رابط تکانهه تحری  شود، وسیله ی  نرون گیرند( بهزیر در شکل Aوقتی نرون رابطی )
های بازکننده در فرستد و برای ماهیچهمی ند،اهای تاکننده در ی  طرف نخاع مرتبطهای حرکتی که با ماهیچهتحری  نرون

طور که شود. همانری  شده تا میکنند. در نتیجه هناام باز شدن دیار اعضا، عضو تحهایی ارسال میاعضای دیار نیز تکانه
نشان داده شده  زیر بفرستد. این فرایند در شکل 5های مخالفای به ماهیچهنرون رابط باید پیام بازدارندهشریناتون اشاره کرد، 

ه تحری  شود؛ وقتی عضله بازکنندشود، عضله بازکننده در همان عضو بازداری میکننده تحری  میاست، بنابراین وقتی عضله خم
 شود.کننده بازداری میشود، عضله خممی

 

                                                 
1- Autagonistic 



 
 
 

 

53 

 

 فیزیولوژیک، انگیزش و هیجان

به تحری  در طور که توسط شریناتون توصیف شده است، کننده و بازدارنده در نخاع شوکی سگ، ننهای تحری سیستم سیناپس

 د.توجه کنیشود، گیرنده ی  پا که منجر به خم شدن نن پا و کشیده شدن پای دیار یا بازداری عضلات مخالف می

دادهای اکسون ها درونگیری و اثبات کردند. در این سیناپسهای بازدارنده را اندازهاکلز و دیار پژوهشاران بعدی تأثیرات سیناپس

دهند و با حرکت پتانسیل نن را افزایش میکنند؛ یعنی به جای کاهش بار منفی یاخته، های پس سیناپسی را بیش قطبی مییاخته

(. این بیش قطبی شدن زودگذر پتانسیل 51شکل ص  1شوند )شماره یل فعالیت میب کاهش احتمال پتانسبیش از نستانه موج

است. است، با این استثنا که تغییری در جهت عکس EPSPشبیه  IPSPشود. نامیده میIPSPیا  5پس سیناپسی بازدارنده

 شود.های کلر ایجاد میهای پتاسیم یا با ورود یونبا خروا یون IPSPطور که بعداً خواهیم دید ی  همان

های تواند موجب فرونشانی پاسختوجه داشته باشید که بازداری بیشتر در غیاب تحری  است؛ بازداری وقفه فعالی است که می

های دیار تواند موجب لغو همزمان تحریکات در سیناپسشود. اگر بازداری به اندازه کافی نیرومند باشد می نمیز یا نامناسبرقابت

 ی پس سیناپسی شود.همان یاخته

 پتانسیل فعالیت و EPSP  ،IPSP ارتباط میان
گیرد. ی  نرون ممکن است هزاران قرار می IPSPیا  EPSPندرت ی  نرون همزمان در معرض ی  تحت شرایط طبیعی، به

کننده، تعدادی بازدارنده و شاید بعضی خنثی باشند. هر سیناپس یا ای تحری سیناپس در سطح ظاهریش داشته باشد که عده

فضایی شوند. اگر نرون به نستانه ها ممکن است در ی  زمان فعال باشند و موجب ترکیب مداوم تجمع زمانی و ترکیبی از این سیناپس

ها بیشتر باشد، EPSPشود. هر چه تعداد ایجاد می IPSPو  EPSPتعادل زودگذری بین برسد و پتانسیل فعالیت ایجاد کند، 

 شود.ها بیشتر شود، احتمال ایجاد پتانسیل فعالیت کمتر میIPSPهر چه تعداد شود، تر میاحتمال ایجاد پتانسیل فعالیت نیز بیش

از جایی که شروع شد به  IPSPیا  EPSPعلاوه بر این کارنیی سیناپس، وابسته به محل نن در یاخته پس سیناپسی است. ی  

دهد تا پتانسیل در طول فاصله کاهش یابد )برخلاف شود که اجازه میهای دیار نرون با جریان الکتریکی منتقل میطرف قسمت

شود ک تأثیر پتانسیل فعالیت( به این دلیل ی  سیناپس که نزدی  قطب اکسونی قرار دارد ک جایی که پتانسیل فعالیت شروع می

 دندریت است.بیشتری دارد تا سیناپسی که نزدی  انتهای 

کند، تعدیل ها منحصراً فراوانی پتانسیل فعالیت را که نرون خود به خود شلی  میIPSPها و EPSPها در بسیاری از نرون

خودی در پتانسیل خودبه 50 خودی دارند. در بعضی موارد بیشتر ازها میزان پتانسیل فعالیت خودبهکنند. یعنی بیشتر نرونمی

ها فراوانی پتانسیل فعالیت را در این EPSPشوند. تولید می داد سیناپسی وجود ندارد،هایی که درونثانیه که حتی در طول دوره

بار در ثانیه  50خودی مثال اگر میزان پتانسیل خودبهدهند. برای ها نن را کاهش میIPSPدهند در حالی که ها افزایش مینرون

ها IPSPیا بیشتر افزایش دهد در حالی که جریان ثابتی از  50الی  51ها باید نن را تا میزان EPSPباشد ی  جریان ثابتی از 

 د.پتانسیل فعالیت افزایش ده 1باید این میزان را تا 

 ی عصبیهاو تکانه هایاخته
دانشجوی روان شناسی نیازمند دانستن مطالبی درباره توانایی و ناتوانی ی  برای تفکر درباره چاونای کنترل رفتار توسط مغز، 

 فاصله عمیقی بین علوم نیست.  بداند کهن هر دانشجو باید ایاست، علاوه بر 5هانورون

. در اواخر دادنشان نمینیز جزئیات زیادی درباره ارگانیسم مغز  های بهترین میکروسکوپمیلادی، حت 5700های تا اواخر سال

روشی را برای رنگ نمیزی ی  سلول عصبی منفرد یا نورون کشف کرد و برای اولین بار  9سانتیاگو رامون کاخال 5700های سال

 کند.میها را از هم مجزا کوتاهی است که نن یهافاصله های  نورون منفرد را بازبینی کرد و فهمید که بین یاخته

ها کنترل کار نن تشکیل شده است که -بیلیون 500تا  90بین  -دانیم که مغز انسان از تعداد زیادی سلول عصبیمیامروزه 

 کار نن نشنا شویم.. بنابراین لازم است قبل از بحث درباره رفتار نورون را بشناسیم و با ساز و استیافته انسان رفتارهای سازمان

                                                 
1- Inhibitory post- synaptic potential 
2- Neuron 
3- Santiago Romony Cajal 
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 5نورون و گلیا
دهند.هر نورون، ی  میرا انتقال  ها(یی هستند که تکانههاسلول) هایاخته هانوروندستااه عصبی دو نوع سلول دارد: نورون و گلیا. 

 هانورونکه ی حیوانی هستند. تنها چیزی هاسلولهسته، ی  غشاء، چندین میتوکندری و ریبوزوم و ساختارهایی دارد که مختص 
د. شکل شومیکوچ  و نازک خارا  5هاست. از مرکز هر نورون تعداد زیادی تارکند شکل ننمیی دیار متمایز هارا از یاخته

 کند. میمشخص  هانورونمنحصر به فرد ی  نورون ارتباطش را با دیار 
 .5ایانه پیش سیناپسیو پ 1نکسون، ی  1ها، دندریت9ایهر نورون چهار جزء عمده دارد: جسم یاخته

 شوند. مییافت  هاجسم سلولی شامل هسته، تعدادی ریبوزوم و میتوکندری و ساختارهای دیار است که در سایر یاخته
 شود.میبسیاری از اعمال سوخت و ساز نورون در جسم سلولی انجام 

شوند. سطح مینیز تر شوند باری میولی دورتر زیادی دارند که هر چه از جسم سل ای، تارهای شاخه شاخهنازک هستند هادندریت
کنند. بنابراین هر چه میی دیار دریافت هانورونها اطلاعات را از شود که از طریق ننمیدندریت به پیوندهای اختصاصی منتهی 

 کند نیز بیشتر است. میسطح دندریت بیشتر باشد مقدار اطلاعاتی که دریافت 

ها ی  تکانه را از جسم سلولی نکسوندارد.  نکسونست. هر نورون ی  هاو بلندتر از دندریتتر خیمتار منفردی است که ض نکسون
باشد  نکسونمتر نیز بیشتر شود. نورونی که فاقد  5ها ممکن است از نکسوندهند. طول بعضی میی دیار انتقال هاسلولبه طرف 

 کند.میی مجاورع منتقل هانوروناطلاعات را تنها به 
پوشیده شده است. هر شاخه  3نورون حرکتی )نورون اختصاصی مهره داران( توسط ی  ماده پوششی به نام غلاف میلین سوننک

مواد شیمیایی را  نکسونکه در نن،  ایدهد. یعنی نقطهمیرا تشکیل  7دارد که انتهای پیش سیناپسی اینوک برجسته نکسون
 کند. میی دیار را تحری  هانورون کند ومیدرون سیناپس )پیوندگاه بین دو نورون( نزاد 

 هانورونانواع 
و  50ی حرکتیهانورون)گیرنده(،  9ی حسیهانورون: باید میان سه نورون تمایز قایل شدبرای دستیابی به اهداف پژوهشی 

صوتی، لمس یا نور، امواا  مثلاًک  از تحری  یخاص ا نسبت به نوعتاند تخصص یافته ایی حسی به گونههانورون. 55ی رابطهانورون
ی دیار دریافت کرده، تکانه نن را به هانورونحساسیت زیادی داشته باشند. نورون حرکتی تحری  را از بعضی مواد شیمیایی ک 

ی دیار دریافت کرده سپس هانورونی رابط اطلاعات را از هانورونکند. میمخابره  ایی غدههاسلولو یا  ایی ماهیچههایاخته
 کند.میی رابط منتقل های حرکتی یا نوروهانورونها را به نن

نورونی  ،. نورون نوران51و خاص عضو )ذاتی( 59، وابران55ها مواجه شوید عبارتند از: نورانیی که ممکن است با ننهابعضی از واژه

با کند. ی  نورون میا از ساختار منتقل نورد. نورون وابران نورونی است که اطلاعات را به خارمیاست که اطلاعات را به ساختار 
یش داخل هاها و دندریتنکسونتواند هم نوران و هم وابران باشد. نورون خاص عضو )ذاتی( نورونی است که میبه ساختار  توجه
خارا از  یی ندارد کههانکسونیا  هامورد نظر کاملاً محدود و محصورند. مثلاً نورون خاص عضو کرتکس مغزی دندریت عساختار

 مرزهای کرتکس امتداد داشته باشند.

                                                 
1- Glia 
2  - fibers 
3- Cell body 
4- Dendrites 
5- Presynaptic ending  
6- Soma 
7- Myelin Sheath 
8- Presynaptic ending  
9- Receptor neuron 
10- Moror Neuron 
11- Inter neuron  
12- Afferent 
13- Efferent 
14- Intrinsic 
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 ی مهره دارانهانورون 5تغذیه
داران بالغ چیزی وجود دارد که مانع خونی ی مغز مهرههاداران به گلوکز وابسته است. در بیشتر قسمتهای مهرهنورونحیات 

کند. به علت چنین مانعی گلوکز تنها مییری ن مانع از ورود بسیاری از مواد شیمیایی به مغز، جلوگایشود.مینامیده  5مغزی

توانند علاوه بر می هانورون ،اما در نواحی خاصی که مانع مذکور ضعیف است ؛شودمی هانورونسوختی است که به مقدار زیاد وارد 

م مورد نیاز برای هیدروکسی بوتیرات( به علت داشتن ننزی 9ی کتونی و دیار سوختها )لاکتاک، استواستات و هاگلوکز از چربی

یا  5Bساز باشد. بدن برای استفاده از گلوکز نیاز به ویتامین  مسالهها استفاده کنند. کمبود گلوکز ممکن است ساز نن و سوخت
ی مغزی در استفاده از گلوکز هانوروندارد. اگر تیامین موجود در رژیم غذایی شخصی به مدت چند هفته کم باشد، مشکل  9تیامین

 خواهد شد. 1ممکن است بمیرند که منجر به نشاناان کورساکف هانورونیابد. نهایتاً یمافزایش 

 گلیا
سیستم اعصاب مرکزی، نروگلیا یا  همهمترین سلول حمایت کنند اجزا عمده دستااه عصبی گلیاها هستند. هانورونعلاوه بر 

ن فعالیت ای اما ؛ها فعالیت الکتریکی دارندقال دهد. ننی دیار انتهاتواند اطلاعات را به یاختهمیگلیا ن است.« چسب عصبی»

توان یاخته محافظ دانست. از نظر کالبد شناسی گلیاهای میشود. گلیا را نمیبه اطراف رانده  هانورونمنفعلانه است و به وسیله 

 مختلف کارکردهای متفاوتی دارند:

 در پیرامون بدن. 5ی شوانهاسلولدر مغز و نخاع شوکی و  1هاریتسازند: الیاو دندمیهای میلین را دو نوع گلیا غلاف -5

ن وظیفه را انجام ای کنند. حداقل دو نوع گلیامیرا دفع  ک شوندمیتولید  هانورونبه ویژه موادی که هناام مرگ  ک گلیا مواد زائد -5

 شکل. ایستاره 7خیلی کوچ  و نستروگلیای 3دهند: میکروگلیایمی

و  هاکنند. در واقع شکل و موقعیت دندریتمی( جاهای خالی را پر 9هاگلیاها )نستروسیت میرند نسترومی هانورون هر جا که -9

 ها هستند.ی گلیا، نستروسیتهاسلولبیشترین نوع  مرهون نستروگلیاهاست. هانکسون

 د.نپوشانیهای مغزی را مها و بطننیز گلیاهایی هستند که سطح درونی حفره 50هااپندیمال-1

 ساختار تار عصبی
شود. اجتماع تعدادی تار عصبی با یکدیار که به وسیله غلافی پیوندی احاطه ، تار عصبی خوانده مینکسونهر رشته دندریت و 

 سازد.میشوند ی  عصب یا تنه عصبی را می

شود. دیده می میکه درون سیتوپلاسنورون مانند میتوکندری، شب ایجسم یاختهمیها، همه ضمائم سیتوپلاسدر درون دندریت

کنند. در و بدون میلین تقسیم میدار ها را معمولاً به دو گروه میلیننکسونتر از دندریت است. پیچیده نکسونساختمان 

 ، نوروپلاسم یا ادامه سیتوپلاسم یاخته عصبی وجودنکسونشود: در ناحیه میانی چهار بخش اصلی دیده میدار های میلیننکسون

 گیرد. در درون نکسوپلاسم ضمایمی یا نکسولم فرا مینکسونشود و اطراف نن را غشای دارد که نکسوپلاسم خوانده می

 شوند.دیده می میسیتوپلاس

در اطراف نکسولم ماده دیاری به نام غلاف میلین وجود دارد. میلین ی  ماده چربی و پروتئینی به رنگ سفید است. همین ماده 

دار پیوسته نیست میلین نکسونسازد. غلاف میلین در طول میی برخی از اعصاب و نواحی دستااه عصبی مرکزی را است که سفید

                                                 
1- Nourishment  
2- Blood – brain barrier 
3- Thiamine 
4- Korsakoffs Syndrome 
5- Oligo dendro cytres 
6- Schwan Cells 
7- Micro glia 
8- Astro glia 
9- Astro cytes 
10- Ependimal 
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 1/5تا  1/0بین دار انویه مجاور در تارهای عصبی میلینزانویه گسستای دارد. فاصله بین دو گره زهای و متناوباً در نواحی گروه

 نیز فاقد میلین است. نکسونو ابتدای  ن تارها انتهاایمیلیمتر است. ضمناً در

صدق نیز محیطی دار ی شوان گفته شد، در مورد تارهای عصبی میلینهاسلولننچه درباره ساخته شدن غلاف میلین به وسیله 

د که هایی از گروه نوروگلیای مرکزی به نام اولیاو دندریت هستنیاخته ،کند؛ ولی در مراکز عصبی مغز و نخاع، منشاء میلینمی

 سازی دارند. میلینهای شوان نقش مانند یاخته

 هانورونی عملی هاویژگی
به سه دسته تقسیم  هانوروندانید که نیز میی دیار در ارتباط هستند. هانورونانشعابات خود با با  هانوروندانید میگونه که همان

 ی نوران، وابران و رابط. هانورون :شدند

شوند. اثر تحری  به صورت ی  موا یا های مختلف تحری  میهای انتهایی خود و بر اثر محرکسطه گیرندهی نوران به واهانورون

 اند:گونهها سهنورونن ایگردد.شود، به دستااه عصبی منتقل میپیام عصبی که پتانسیل فعالیت خوانده می

 .یی که گیرنده تحریکات خارجی هستندهانورون -5

 .یرنده تحریکاتی زیرپوستی هستندیی که گهانورون -5

 .یی که گیرنده تحریکات داخلی هستندهانورون -9

شوند. به نن دسته از جاد انقباض یا ترشح میای باعث ،برندهای عصبی را از مرکز به عضلات و غدد میی وابران که پیامهانورون

ی عملی تارهای عصبی هاترین ویژگیشود. مهمته میی حرکتی گفهانورون ،شوندی وابران که به عضلات منتهی میهانورون

 عبارت است از:

 تحری  پذیری -5

 هدایت موا عصبی -5

 انتقال موا عصبی از ی  نورون به نورون دیار -9

 ها و تارهای عصبیتکثیر و ترمیم یاخته
ها که نورواکتوبلاست ن یاختهایند.ینهای لایه خارجی نن به وجود میدر دوره جنینی در بخش پشتی جنین و از یاخته هانورون

های عصبی متمایز ی اول دوره جنینی به صورت یاختههادهند و در هفتهتغییر شکل می ،جاییهشوند، ضمن تکثیر و جابنامیده می

وروگلیا( نیز های بافت همبند عصبی )نسازند. منشاء اکثر یاختههای عصبی پراکنده در بدن را میمغز و نخاع و عقده شوند ومی

 های نورواکتوبلاست است.تعدادی از همین یاخته

پایان دوره جنینی  در هانورونتا حدود دو سالای پس از تولد نیز ممکن است ادامه یابد. هر چند تکثیر  هانوروندر انسان تکثیر 

ها از بین بروند، وری که اگر تعدادی از نندیار قدرت تقسیم ندارند، به ط هانورونپس از دو سالای  اما یافته استتقریباً پایان

گفته شد قدرت نمو و  هانورون ایشوند. تارهای عصبی برخلاف ننچه در مورد اجسام یاختهها نمیی دیار جانشین ننهانورون

بخش قطع شده نورون منقطع گردد، تغییراتی در  ایبا جسم یاخته نکسوندارند. اگر تار عصبی قطع شود، یعنی ارتباط را ترمیم 

 شود.تحلیل والری خوانده می ،شناسی که نن را بررسی کرده استشود که به نام دانشمند بافتپدیدار می

ی هاهمزمان با تغییراتی که در ویژگیدار میلین نکسونبدین ترتیب که در اعصاب محیطی چند ساعت پس از قطع ی  

 شود که شامل مراحل زیر است:یل والری نیز ظاهر میشود، علائم تحلفیزیولوژی  ی  تار عصبی پدیدار می

 .شودتار عصبی در حال تحلیل قطعه قطعه می -5

 شود.های درشتخوار بدن خورده و تجزیه میو غلاف میلین اطراف نن به وسیله یاخته نکسونبقایای  -5

 .شودهای شوان اطراف تار عصبی قطع شده افزوده میبر تعداد یاخته -9

 .شودتار عصبی در محل قطع شده متوقف می هدایت -1
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 فیزیولوژیک، انگیزش و هیجان

پس از مراحل بالا علائم ترمیم و رشد و نمو تار عصبی جدید به جای تار عصبی در حال تحلیل از همان روزهای اول پس از قطع 

 ن علائم عبارتند از:ای. شودتار عصبی پدیدار می

 نند.کتعدادی دسته نازک خارا شده و نمو می نکسوناز سر مرکزی  -5

 شود.، میلین نیز به کندی در اطراف نن ساخته مینکسونهمزمان با رشد  -5

 کند.نوظهور را تسریع می نکسونتحلیل رفته، رشد  نکسونهای شوان در مسیر وجود یاخته -9

ننکه از لحاظ اولیه است. با  نکسوناز تر ی که دوباره ساخته شده است ضعیفنکسونباید متذکر شد که معمولاً خصوصیات عملی 

ی عصبی در هان مطالب در مورد رشتهایولی ،صادق است نیز نظری ننچه که گفته شد در مورد تارهای عصبی درون مغز و نخاع

جاد ای عصبی در دستااه عصبی مرکزی تارکند. بدین معنی که عملاً پس از قطع شدن درون دستااه عصبی مرکزی صدق نمی

 ی مرکزی غیرممکن است.ارتباطات اولیه در دستااه عصب

 (5ی نورون )یاخته عصبیهاویژگی
تردید رازهای ها بیحائز اهمیت است، چه نن هان یاختهای واحد زیر بنایی دستااه عصبی، یاخته تخصص یافته نورون است. شناخت

شناسیم میی عصبی هازی تکانهسانقش ننها را در انتقال و هماهنگ را در خود پنهان دارند.می نحوه کار مغز و ماهیت هشیاری ند

یل یادگیری و بها از قننتر کنند، لیکن در زمینه گشودن راز کارکردهای پیچیدهمیدانیم بعضی مدارهای عصبی چاونه کار میو 

 هیجان و تفکر، هنوز در نغاز راهیم.

به دست  میی گلیایی دستااه عصبی ندهاتهو یاخ هانورونی بسیار متفاوتی از تعداد هاگیری، تخمینبه سبب اختلاف روع اندازه

ن رقم برنورد ای برابر 9ی گلیایی نن، های موجود در خود مغز بین ده میلیارد تا ی  تریلیون و تعداد یاختههانورونتعداد  اند.داده

 داد نورون است.مستلزم وجود همین تعمی ی رفتار ندهاتردید پیچیدگیاست اما بیمیالبته نجو هان رقمای شده است.

از نظر شکل و اندازه نشکارا با هم تفاوت دارند  هانوروننکه ای پردازیم. در عینمیمجدداً به مروری اجمالی از ساختمان نورون 

و جسم  هاشوند. دندریتمیمنشعب  9ی کوتاهی به نام دندریتهاشاخه 5ی مشترکی هم هستند. از جسم یاختههادارای ویژگی

ی بلند و باری  و ابه نوبه خود از طریق زائده یاختهها ن پیامایکنند.میی عصبی دریافت های مجاور خود تکانههاوننوریاخته از 

شود و میدر انتهای خود شاخه شاخه  نکسون یابند.میها( انتقال و غده هاا به ماهیچه)ی هانورونبه سایر  1نکسونلوله شکلی به نام 

 است. 1ی کوچکی به نام پایانه سیناپسیهاسازد که در انتهای هر ی ، برنمدگیمی ار های فرعی ظریفینکسون

بلکه بین پایانه سیناپسی و جسم یاخته یا دندریت نورون  ؛کند تماس نداردمیپایانه سیناپسی در واقع با نورونی که نن را تحری  

را  نکسوننامند. وقتی تکانه عصبی، می 3شده را فاصله سیناپسیو فاصله یاد  5ن پیوندگاه را سیناپسایگیرنده فاصله کوتاهی است.

در فاصله سیناپسی پراکنده  7شود. پی  عصبیمیشیمیایی به نام پی  عصبی  ایموجب ترشح ماده ،رسدمیپیماید و به پایانه می

 برد.مین بعدی ون ترتیب تکانه را از نورونی به نورای کند و بهمیشده و نورون بعدی را تحری  

غشای تار عصبی در حال نرامش دارای بار الکتریکی است. اختلاف  :های عصبیپتانسیل غشاء)پتانسیل آرامش(یاخته

ن حالت بین سطح بیرونی و درونی غشای عصبی وجود دارد، پتانسیل غشاء یا پتانسیل نرامش نامیده ایسطح الکتریکی که در

ت که بیرون تار نسبت به درون نن دارای بار مثبت است. قبل از ننکه چاونای به ن بار الکتریکی به صورتی اسای شود. وضعمی

 ی داخلی و خارجی تارهای عصبی را که درهااز ترکیبات موجود در محیط ایوجود نمدن پتانسیل نرامش را ذکر کنیم، خلاصه

اند؛ یعنی بارهای الکتریکی نیزهیط مایعی قرار دارند یون مواد که در محایدهیم. تعداد زیادی ازمین پتانسیل موثرند، شرح ای جادای

 مثبت یا منفی دارند.

                                                 
1- Neuron )نورون ، یاخته عصبی، سلول عصبی( 
2- Cell body 
3- Dendrite 
4- Axon 
5- Synaptic terminal  
6- Synapse 
7- Synaptic gap 
8- Neurotran smitter شیمیایی( دهنده)پی  عصبی، ناقل شیمیایی، انتقال  
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 ند وینهای داخلی و خارجی ننها به وجود میدر محیط هایونهای عصبی از نقل و انتقال های الکتریکی یاختهبه طور کلی پدیده

ی مایعی بیرون و های فراوانی که در محیطهایون کند.ی مثبت و منفی، اختلاف پتانسیل ضعیفی تولید میهایونعمل متقابل 

و در داشته باشند دی جریان الکتریکی زیادی ها ی مذکورهاشوند که محیطوجود دارند موجب می هانورونهای عصبی درون یاخته

 دهند.دی دیواره عایقی را تشکیل میها بین دو محیط مایعی

ن ای جادای ی عصبی است وهاسلولی خارجی و داخلی هادر محیط هایونم پتانسیل نرامش غشای عصبی نتیجه اختلاف تراک

 شود.ی پتاسیم و سدیم مربوط میهایونپتانسیل، به نقش 

ها است؛ در حالی که تراکم سدیم در ها بسیار بیشتر از محیط خارجی ننهای عصبی و انشعابات ننتراکم پتاسیم در درون یاخته

کم خود در هاست. به موجب قوانین انتشار، در چنین حالتی هر ماده در جهت شیب ترااز درون نن محیط خارجی بسیار بیشتر

های یونی پتاسیم نفوذپذیر و نسبت به هایونگردد؛ یعنی نرامش نسبت به تراکم منتشر و مستقل میبخش پرتراکم به بخش کم

در حالی  ؛شوندمیی پتانسیم تحت تاثیر نیروی انتشار از غشاء خارا اهیونناپذیر است. به همین دلیل تعدادی از سدیم تقریباً نفوذ

 توانند از غشا عبور کرده، به درون راه یابند.ی سدیم نمیهایونکه 

ی هایونبر میزان بارهای مثبت سطح خارجی غشاء افزوده شده و از تعداد  ،ی پتاسیم به بیرون غشاءهایوندر نتیجه انتشار تعدادی از 

 نید.گردد. یعنی در دو طرف نن اختلاف پتانسیل الکتریکی به وجود میشود و غشاء باردار )پولاریزه( میرون غشاء کاسته میمثبت د

کند و به تدریج با ادامه غشاء خود به صورت نیرویی در جهت مخالف نیروی انتشار پتاسیم عمل می ،به وجود نمدن اختلاف پتانسیلبا 

تانسیل غشاء بین نیروی انتشار پتاسیم به خارا و نیروی الکتریکی مربوط به پتانسیل غشاء تعادلی برقرار خروا پتاسیم و افزایش پ

 شود. ن دو نیرو پتانسیل تعادلی برقرار میای میزان اختلاف پتانسیل غشاء در موقع برقرار شدن تعادل بینشود. می

شود. غشای یاخته عصبی در ن دو نیرو پتانسیل تعادل نامیده میای نمیزان اختلاف پتانسیل غشاء در موقع برقرار شدن تعادل بی

جاد و حفظ پتانسیل الکتریکی ای ن نفوذناپذیری نسبی نیز درای حالت نرامش نسبت به بسیاری از مواد تقریباً نفوذناپذیر است و

 ک شوندهای عصبی یافت میدر درون یاختهی پروتئینی که هایونمانند  ک ی منفی درشتهایونغشاء موثر است. تعداد زیادی از 

پتاسیم  –ی منفی در درون سیتوپلاسم و ی  مکانیسم انتقال فعال که پمپ سدیم هایونتوانند از غشاء گذشته و باقی ماندن نمی

 جاد و برقراری پتانسیل نرامش غشاء هستند.ایشود، عواملخوانده می

ن دو ای ی سدیم و پتاسیم، اختلاف تراکمهایون میبا وجود ورود و خروا دائشود ننچه باعث می :های سدیم و پتاسیمپمپ

یون در درون و بیرون یاخته باقی بماند، وجود سازوکارهای انتقال فعال یونی در غشای عصبی است که با صرف مقداری انرژی 

یعنی از طریق سوخت و ساز  هانورونبه وسیله ها نامند که انرژی ننمیهای سدیم و پتاسیم را پمپ هان پدیدهای گیرد.صورت می

ریزد و پتاسیم را از خارا به درون نورون وارد میهای سدیم و پتاسیم که سدیم وارد شده را به بیرون شود. پمپها فراهم مینن

ونی باعث حفظ و ثبات های فعال ین پدیدهای زیرا وجود ؛جاد پتانسیل نرامش غشاء اهمیت داردای کند به طور غیرمستقیم درمی

 شود.ی سدیم و پتاسیم در دو طرف غشای عصبی میهایوناختلاف تراکم 

ها های مناسب به شرطی که شدت و زمان ننست. محرکهانورونی اصلی هاتحری  پذیری، یکی از ویژگی :پتانسیل فعالیت

سازند و ی  موا عصبی که پتانسیل فعالیت نامیده یها را دگرگون مکافی باشد، بر تارهای عصبی اثر کرده، پتانسیل نرامش نن

ها گوناگونند و ممکن است مکانیکی، شیمیایی، حرارتی یا نوری باشند، معمولاً در نورند. محرکمیها به وجود شده است در نن

 ترند.های الکتریکی مناسببررسی تجربی تحری  پذیری تارهای عصبی، محرک

به این مجموع تغییرات  ؛شوددپولاریزه و سپس رپولاریزه میلاریزه است، در نقطه تحری  نورون که در حالت استراحت پو

است که نثار تحری  ی  نقطه به  در این مساله اینگویند. نکته مهم می( action potentialالکتریکی، پتانسیل کار یا فعالیت )

که شود و هناامی ون است، دور تا دور این نقطه دپولاریزه میشود. زمانی که نقطه تحری  در حال رپولاریزاسیهمین جا ختم نمی

شود؛ یعنی به دنبال ها همین فعل و انفعالات تکرار میدر نواحی مجاور نن ،این نواحی جدید در حال رپولاریزاسیون هستند

پولاریزاسیون موا رپولاریزاسیون شود و به دنبال موا ددپولاریزاسیون ی  نقطه، موجی از دپولاریزاسیون به اطراف نقطه پخش می

 د.نکندر حرکت است و این دو موا به طور متوالی تمام نورون را طی می
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شود. نید که پتانسیل موضعی یا محلی نامیده میهای عصبی بر اثر ی  محرک ضعیف پاسخ دیاری نیز به وجود میدر یاخته

بدین ترتیب که  اند.ی و پتانسیل فعالیت منتشر شونده به یکدیار وابستهن دو پدیده یعنی پتانسیل محلای معمولاً در ی  تار عصبی

نید و پس از رسیدن شدت پتانسیل محلی به وجود می ،زمانی که شدت محرک به حد معینی )نستانه تحری ( نرسیده است

 یابد.محرک به حد نستانه تحری ، پتانسیل فعالیت منتشر شونده جریان می

نامند. مینن را مرحله دپولاریزاسیون  ،دهددر وضعیت تحری  و هناام پتانسیل فعالیت بار نرامش خود را از دست مینکه یاخته ای نظر به

ن مرحله به مرحله ای گردد کهنورد و به سمت پتانسیل نرامش بازمیمیپس از نن یاخته مجدداً بار الکتریکی از دست داده را به دست 

توانند پتانسیل فعالیت تولید کنند. علت رپولاریزاسیون غشای عصبی از های عصبی و عضلانی مییاختهرپولاریزاسیون موسوم است. فقط 

از طرف دیار نتیجه  شود.متوقف می هایونن ای ی سدیم است که در نتیجه نن ورودهایونطرفی نفوذناپذیری دوباره نن نسبت به 

 انجامد.مید پتانسیل نرامش ی پتاسیم است که به برقراری مجدهایونافزایش خروا 

ن ایی سدیم به تار عصبی مربوط است.هایونکننده موضعی مانند نووکائین و گزیلوکائین به جلوگیری از ورود حسعمل مواد بی

 کنند.جاد پتانسیل فعالیت جلوگیری میای از کنند ومیمجاری ورود سدیم را در غشاء مسدود  مواد

 عصبی پذیری تاری تحریکهاویژگی

ن ایشود. درشود، نستانه تحری  تار عصبی خوانده میجاد پتانسیل فعالیت میای حداقل شدت محرکی که باعث :آستانه تحریک

تحری  برای ی  نورون در حال  هنستان گردد.جاد میای کند و پتانسیل فعالیتصورت است که نفوذپذیری غشای عصبی تغییر می

 کند.وقتی در ی  نقطه غشاء، پتانسیل فعالیت در جریان باشد، شدت نن تغییر می استراحت همیشه یکسان است، ولی

ن قانون هرگاه بار نرامش غشای عصبی بر ای تار عصبی تابع قانون همه یا هیچ است. به موجب :قانون همه یا هیچ و زمان نهفته

نید که ولتاژ نن خ منتشر شونده در نن به وجود میی  پتانسیل فعالیت یا پاس ،اثر تحری  ی  محرک به میزان معینی کاهش یابد

 کند.نمی یرسد و با افزایش شدت محرک تغییربه حداکثر می

نید، دهد و پتانسیل فعالیت در نن به وجود میکه تار عصبی پاسخ می ایشود تا لحظهکه محرک بر تار عصبی وارد می ایاز لحظه

پذیری ی  تار عصبی بیشتر هرچه تحری  شود.زمان نهفته یا زمان تأخیر نامیده میکشد که میهزارم ثانیه طول  5تا  5حدود 

 زمان نهفته نن کوتاهتر است. ،باشد

توانند بلافاصله پس از ی  پاسخ ن است که نمیای های عصبی و عضلانیی عملی یاختههایکی از ویژگی :مراحل تحریک ناپذیری

شود که ن خود به دو مرحله تقسیم میایشوند.نورند و تا مدت کوتاهی تحری  ناپذیر می یا پتانسیل فعالی، پاسخ دیاری به وجود

  عبارتند از:

 تحری  ناپذیری مطلق -5

 تحری  ناپذیری نسبی -5

توان مجدداً ها هم نمیترین محرکحتی با قوی در زمان دپولاریزاسیون و اوایل زمان رپولاریزاسیون، نقطه تحری  نمودن را

قرار دارد. پس از زمان تحری  ناپذیری مطلق تا « مطلق»گویند این نقطه در حالت تحری  ناپذیری کرد و به اصطلاح می تحری 

قرار دارد. در این زمان « نسبی»برقراری مسیر پولاریزاسیون )زمان فوق تحری  پذیری( نقطه مورد نظر در حالت تحری  ناپذیری 

توان تحری  کرد. زمانی که غشاء هیپرپولاریزه است با تحریکی حتی کمتر از شدت نستانه های شدید مجدداً نن را میبا محرک

 .توان غشاء را تحری  نمود )حالت فوق تحری  پذیری(تحری  نیز می
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 انتشار موج عصبی
 کند.صبی سیر میپتانسیل فعالیت یا موا عصبی پس از ننکه در محل تحری  به وجود نمد، برخلاف پتانسیل موضعی در طول تار ع

پتانسیل فعالیتی که در ی  ناحیه به وجود نمده است برای نواحی مجاور خود به صورت ی  محرک الکتریکی عمل کرده، نن 
شود که به وجود نورنده پتانسیل جاد همان تغییرات یونی میای کند و باعثدپولاریزه می، نواحی را که در حالت نرامش هستند

شود. به همین دلیل موا عصبی در انتشارخود در طول تار ن پدیده در تمام طول تار عصبی تکرار میای وند افعالیت اولیه بوده
 یابد و شدت پتانسیل فعالیت در ابتدا و انتهای تار عصبی یکسان است.کاهش نمی

جاد کنیم، دو ای ی تحریکیانتشار موا عصبی در طول ی  تار عصبی در هر دو جهت امکان پذیر است و اگر در وسط ی  تار عصب
نید که در جهت عکس یکدیار و به سوی دو انتهای تار سیر خواهند کرد. در بدن عملاً در اغلب پتانسیل فعالیت به وجود می

شود. ن حالت موجب ی  طرفی بودن جریان عصبی میای نید وهای عصبی پتانسیل فعالیت در ی  سر یاخته به وجود مییاخته
 سیناپس یکی از عواملی است که باعث ی  طرفی بودن جریان عصبی است. ساختمان ویژه

ن یها قطر تار، وجود یا فقدان میلترین ننسرعت انتشار موا عصبی در طول تار ثابت است و به عوامل مختلفی بستای دارد که مهم

عصبی در طول نن بیشتر خواهد بود و سرعت انتشار موا  ،بر روی نن و نوع تار عصبی است. هرچه قطر تار عصبی بیشتر باشد
 شود.وجود غلاف میلین نیز باعث افزایش سرعت موا عصبی می

انویه زی هاقرار دارد و فقط در قسمت گره نکسونن غلاف به صورت ی  عایق بر روی ایبه علت چربی غلاف میلین،دار در تارهای میلین
ن تارها جهشی ای نید؛ به همین دلیل انتشار موا عصبی دربه وجود می هاگرهن ایمحل  تحری  پذیر هستند و پتانسیل فعالیت فقط در

 گردد.ها مین پدیده باعث افزایش سرعت انتشار در ننای شود وگیرد، یعنی از ی  گره به گره بعدی منتقل میصورت می

  سانتقال سیناپسی و انواع سیناپ
شود. محل سیناپس ساختمان خاصی دارد و در نن تغییراتی در ساختمان و عمل به محل ارتباط بین دو نورون، سیناپس گفته می

ممکن  هر نوروننامند.نید. نورون اول را پیش سیناپسی و نورون بعدی را پس سیناپسی میغشای عصبی هر دو نورون به وجود می
 به بعضی دیار پس سیناپسی باشد.به تعدادی نورون پیش سیناپسی و نسبت  نسبت است
شود، سه نوع از نورون پس سیناپسی که به نن مربوط می ایو ناحیه نکسونه طور کلی با توجه به وضع انشعابات انتهایی ب

شناخته شده است. در پیاز بویایی تعداد معدودی  نکسونبه  نکسونو  ایبه جسم یاخته نکسونبه دندریت،  نکسونسیناپس اصلی 
انتقال  ست تحری  کننده یا بازدارنده باشد.اشده است. از نظر عملی سیناپس ممکن  سیناپس دندریت به دندریت نیز شناسایی

الکتریکی و شیمیایی. انتقال الکتریکی توسط  :تواند انجام شودپتانسیل فعالیت از ی  نورون به نورون دیار به دو صورت می

خصوصیت مهم  سه .نورون وجود دارد دوکاف( بین ها ی  اتصال درزی )ششود. در این سیناپسهای الکتریکی انجام میسیناپس
 .دنیابها بدون تغییر شکل از سلولی به سلول دیار انتقال میتکانه -5 .سرعت ننها خیلی زیاد است -5 :سیناپس الکتریکی شامل

 سویه است.دوها انتقال جریان عصبی در این سیناپس -9
شود. این ماده ناقل عصبی یا نوروترانسمیتر انجام می به نامی  ماده شیمیایی با ه های شیمیایی انتقال جریان عصبی با واسطدر سیناپس

 )قانون دیل(.« سازدهر نورون فقط ی  نوع نوروترانسمیتر می»شیمیایی در هر نورون فقط ی  نوع است و به عبارت دیار 

 انتقال سیناپسی
یا  5کنند. تخلیهمی مبادله های خود را در پیوندگاههای عصبی پیامهازیرا یاخته ؛اهمیتی استباموضوع بسیار  هانورونپیوند بین 
ن ای ستانه معینی فراتر باشد . درناز  ،ی گوناگونهای وارده از سیناپسهاگیرد که تحری میصورت مینورون هناا در 5شلی 
قدرت تکانه عصبی ثابت است و هر  شود.میکند و سپس چند هزارم ثانیه نافعال مینورون تکانه کوتاه واحدی شلی   ،شرایط

به  به محض اینکه. اند ن وضع را قانون همه یا هیچ عمل نامیدهایه به سطح نستانه برسد .نکای مار ؛شودمیتحریکی موجب تکانه ن
 یابد .میی سیناپسی جریان هاگذرد و در همه پایانهمی نکسونوجود بیاید از 

                                                 
1- discharge 
2- fire 


