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 غشا و سلول

 
 سلول

 به مایعی محیط هاسلول همه داخل فضای در است. زنده موجود بدن زنده واحد ترینکوچک سلول

 2(ECF) سلولی خارج مایع نام به مایعی محیط هاسلول همه خارج در و 1(ICF) سلولی داخل مایع نام

 سومیک و ICF در آن دوسوم که دهدمی تشکیل مایع را بدن وزن درصد 60 حدود است. شده تشکیل

 مایع و منیزیم و فسفات پتاسیم، هاییون از فراوانی مقدار حاوی سلولی داخل مایع .است ECF در آن

 دارد. کربناتبی و کلر سدیم، هاییون از بالایی غلظت سلولی خارج
 

 بدن هومئوستاز

 که کنند ایجاد بدن داخلی محیط در یپایدار  و ثابت شرایط دارند سعی بدن اعضای و هابافت همه

 بدن. غذایی مواد تأمین و اکسیژن غلظت ،هایون غلظت داشتننگه ثابت مانند دارد؛ نام هومئوستاز

 ۷ میزان به بدن دمای افزایش کهطوریبه ؛است مهم بسیار بدن داخلی محیط پایدار شرایط حفظ

 هاسلول نابودی و سلول متابولیسم افزایش معیوب سیکل سبب طبیعی ازحدبیش گرادسانتی درجه

 غلظت همچنین .شودمی مرگ موجب واحد ۵/۰ اندازهبه بدن باز و اسید تغییر دیگر، سوی از .شودمی

 ،برسد نرمال حد برابر دو به اگر و شودمی فلج ایجاد سبب ،برسد نرمال حد سومیک به اگر پتاسیم

 .کندمی تضعیف شدتبه را قلب عضله

 و کندمی کنترل را بدن ترشحی و عضلانی هایفعالیت عمدتا   عصبی دستگاه .گیردمی انجام هورمونی و عصبی سیستم دو توسط نیز بدن اعمال تنظیم

 منفی فیدبک نوع دو با ،دارند بدن هومئوستاز در سعی که بدن کنترلی هایدستگاه از بسیاری .دارد عهده بر را بدن متابولیک اعمال کنترل هورمونی سیستم

 برای ؛است اولیه محرک مخالف ایجادشده اثرات منفی فیدبک در دارد. هومئوستاز در تریمهم نقش منفی فیدبک که تفاوت این با ؛کنندمی عمل مثبت و

 سبب اولیه محرک مثبت، فیدبک در اما انجامد،می فشارخون کردنکم به درنهایت که شودمی ییهاواکنش شروع سبب شریانی فشارخون افزایش مثال

 سوی از .شودمی قلب پمپاژ میزان هشکا سبب خون حجم هشکا با لیتر( ۲) بالا مقادیر در ریزیخون مثال برای د؛شومی باطل یدور  ایجاد و خود تقویت

 فیدبک نوع این بنابراین ؛کندمی پیدا بیشتری هشکا قلب پمپاژ میزان قلب تضعیف و قلب کنندهتغذیه کرونری هایرگ به فیکا خون نرسیدن با دیگر

 جلوگیری برای خون شدنلخته مانند ؛باشد هم مفید تواندمی اوقات گاهی مثبت فیدبک البته شود. مرگ موجب و بدن وضعیت ناپایداری موجب تواندمی

 .شودمی دادهها آن بارهدر بیشتری توضیحات بعدی هایفصل در که عصبی هایپیام تولید و زایمان ریزی،خون از

 تزریق فردی به خون از فراوانی حجم کنید فرض مثال برای ؛کندمی مشخص هومئوستاز ایجاد در را دستگاه راییکا میزان ،سیستم کنترل (Gain) ینگ

 که صورتی در و رسدمی mmHg ۱۷۵ به mmHg ۱۰۰ نرمال سطح از شریانی رفشا ،باشد غیرفعال بارورسپتوری( اه)دستگ او فشار کنترل دستگاه اگر ؛شودمی

 تصحیح mmHg ۵۰ میزان به را فشارخون توانسته کنترلی دستگاه درنتیجه ؛رسدمی mmHg ۱۲۵ سطح به فشار میزان ،باشد سالم او بارورسپتوری دستگاه

 :شودمی محاسبه زیر صورتبه دستگاه این گین بنابراین ؛کند

گین =
تصحیح
خطا

→
−۵۰
+۲۵ = −۲ 

 است. فشار کنترل دستگاه از راترکا دما کنترل دستگاه بنابراین است؛ -۳۳ حدود بدن دمای کنترل دستگاه گین

 .دارد نهایتبی ایبهره که است منفی فیدبک سیستم از مثالی هاکلیه توسط خون فشار تنظیم
 

                                                           
1. Intracellular Fluid 2. Extracellular Fluid 

 سلول یسو دو در مواد غلظت اختلاف :1 شکل
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 سلول ساختار

 .است سیتوزول و هااندامک محتوی سیتوپلاسم است. شده تشکیل هسته و سیتوپلاسم از سلول هر

 غشا این توسط و است شده احاطه پلاسمایی غشای اسم به خود اطراف غشایی توسط سیتوپلاسم

 از پروتوپلاسم .شودمی گفته مپروتوپلاس غشا سازنده مواد مجموعه به .گرددمی جدا خارج محیط از

 ها.کربوهیدرات و هاچربی ،هاپروتئین ،هاالکترولیت ،آب است: شده تشکیل اصلی ماده 5

 شکل به ساختاری یهاپروتئین .دنشومی تقسیم عملکردی و ساختاری نوع دو به سلول یهاپروتئین

 گلبولی عملکردی یهاپروتئین هاست. میکروتوبول به دادنشکلها آن ربردکا بارزترین و دهندمی تشکیل را سلولی اسکلت که هستند درازی هایفیلامان

)چربی  خنثی گلیسریدتری فرم به نیز فراوانی میزان .هستند فسفولیپید و کلسترول شامل سلول مهم لیپیدهای .دارند آنزیمی نقش بیشتر و هستند شکل

 دارند. ساختاری نقش هاگلیکوپروتئین اما ،دارند ایتغذیه نقش بیشتر هاکربوهیدرات دارد. وجود چربی ذخیره برای سلول در خنثی(
 

 سلول یغشا ساختار

 آنگستروم ۷۵ یا نانومتر 10 تا ۵/۷ قطر به پذیرانعطاف و نازک ساختاری سلول غشای

 درصد ۱۳ فسفولیپید، درصد ۲۵ پروتئین، درصد ۵۵ آن تقریبی ترکیب است.

 ،غشا اصلی ساختار است. کربوهیدرات درصد ۳ و هاچربی سایر درصد ۴ کلسترول،

 تشکیل را لایه دو لیپید اصلی ساختار فسفولیپید هایمولکول است. دولایه لیپید یک

 آن دیگر سر و (دوست آب) هیدروفیل فسفولیپید، فسفات انتهای .دهندمی

 در چرب( )اسید آن هیدروفوب هایبخش و سلولی خارج و داخل آب با ارتباط در )فسفات( غشا فسفولیپید هیدروفیل سرهای است. (گریز آب) هیدروفوب

 محلول مواد اما ،کنند عبور غشا از توانندمی آسانیبه الکل و اکسیدکربندی اکسیژن، مانند چربی در محلول مواد شوند.می ردیف غشا مرکز در یکدیگر مقابل

 نفوذناپذیرند. آب در

 و عبور سرعت همچنین .دهدمی عبور اجازه مواد از بعضی به تنها عبارتی به کند؛می عمل انتخابی فیلتر صورتبه هک است این سلول یغشا هایویژگی از

 سلول خارج و داخل غلظت اختلاف پیدایش سبب ،هایون عبور به غشا متفاوت نفوذپذیری است. متفاوت عکسبه و سلول خارج به داخل از هایون مرور

 دارد؛ سلولی خارج مایع در بالایی غلظت یون این سلول، استراحت شرایط در )Na+( سدیم یون به غشا نفوذپذیری اهشک دلیلبه مثال، برای ؛شودمی

 مشخصی و واضح غلظت اختلاف ،شکل به توجه با دارد سلول داخل در فراوانی غلظت یون این پتاسیم، یون به غشا بالای نفوذپذیری دلیل به کهدرحالی

 داخل به مواد مرور و عبور در غشا بودن انتخاب اگر و است ضروری سلول حیات ادامه برای غلظت اختلاف این دارد. وجود سلول خارج و داخل مواد برای

 بررسی بعد هایقسمت در که طورهمان رفت.می بین از سلول حیات آن دنبال ب و شدمی برابر غشا سوی دو در مواد غلظت نداشت، وجود سلول خارج و

 شد. خواهد الکتریکی اختلاف و غلظت شیب ایجاد و سلول داخل منفی پتانسیل ایجاد سبب ،غشا خارج و داخل بین یونی اختلاف و تنوع این است، شده

 لولس یشاغ دیپیل 

 برای ؛دارد وجود غشا لایه دو در قرینگی عدم نوعی دیگر عبارت به ؛است متفاوت لیپیدی دولایه یغشا کی در دیگر لایه به لایه یک از لیپید یبکتر  نوع

 فسفاتیدیل ولینک یامحتو فسفولیپیدهای و سرین فسفاتیدیل ،آمینلاتانو فسفاتیدیل مثل داخلی لایه در اول نوع آمین گروه یامحتو فسفولیپیدهای مثال

 ردیولیپینکا دارد. قرار غشا خارجی لایه در عمدتاً  که است لسیتین یا کولین فسفاتیدیل غشا عمده فسفولیپید .دارند قرار بیرونی لایه در اسفنگومیلین و کولین

 )اینوزیتول ثانویه پیامبرهای سنتز در بیشتر ،دارد قرار داخلی لایه در عمدتاً  که اینوزیتول فسفاتیدیل است. میتوکندری داخلی غشای فسفولیپیدهای از

 مقدار بیشترین .هستند قندها حاوی لیپیدی هایمولکول ولیپیدها،کگلی دارد. نقش غشایی انتقالات و نقل برای گلیسرول( آسیلدی و فسفاتتری

 منفی بار سبب هک است کاسیدسیالی ماندهباقی بیشتر یا کی با اریدهاییکالیگوسا یامحتو هک دهندمی یلکتش گانگلیوزیدها را غشا ولیپیدهایکگلی

 تحرک قابلیت کنترل ،غشا سیالیت تعیین در کلسترول دارند. وجود عصبی هایسلول پلاسمایی یغشا در زیاد مقدار به گانگلیوزیدها شوند.می گانگلیوزیدها

 دارد. نقش آب در محلول اجزای به لیپیدی لایه دو نفوذپذیری میزان تعیین به کمک و غشا

 ءشاغ نیروتئپ 

 هاپروتئین دارد. سلول مختلف اعمال انجام برای حیاتی اهمیت سلول غشای پروتئینی بخش ،دهندمی یلکتش لیپیدها را غشا ایپایه ساختمان اگرچه

 غشا، یهاپروتئین بیشتر .محیطی و سرتاسری یهاپروتئین اند:قرارگرفته صورت دو به غشا چربی هایمولکول لایلابه در که هستند درشتی هایمولکول

ها معمولًا در های آبگریز پروتئینبخش شوند.می اطلاق ممبرن( )ترانس اینتگرال یا سرتاسری یهاپروتئین نام تحت و کنندمی طی را غشا ضخامت همه

 سلول کی ساختار :2 شکل 
 

 سلول یغشا ساختار :3 شکل
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دوست روی سطوح غشاء قرار های باردار و آبداخل غشاء قرار دارند، در حالی که بخش

 کی حضور صورتبه غشا ضخامت در سرتاسری یهاپروتئین قرارگرفتن شودمی تصور دارند.

 غشا داخلی لبه یا بیرونی لبه به ووالانک اتصالات با هاپروتئین این .باشد آلفاهلیکس چند یا

 .شوندنمی جدا غشا از استخراج روش توسط و شوندمی وصل

 ؛دارند نیز عملکردهایی و دهندمی تشکیل را غشا ساختمان از بخشی سرتاسری یهاپروتئین

 هاپروتئین این از تعدادی کنند. عبور آن از توانندمی هایون ویژهبه ،آب در محلول مواد که کنندمی ایجاد را منافذی یا هاکانالها آن از بعضی که معنابدین

 متابولیسم در دخیل ترکیبات تکحر  برای مثال برای ؛کنندمی عمل کنند نفوذ لایه دو لیپید در توانندنمی که موادی حمل برای حامل پروتئین عنوانبه نیز

 هاهورمون برخی مانند آب در محلول شیمیایی مواد برای رسپتور عنوانبه توانندمی سراسری یهاپروتئین همچنین آمینه. اسیدهای یا زکگلو  مثل سلولی

 .کنند عمل

 .کنندمی منتقل دیگر سمت به را مواد و دهندمی فضایی شکل تغییر سپس و شده متصل ،شوند منتقل باید که هاییمولکول یا هایون به حامل یهاپروتئین

 حاصل ارتباط غشا با دیگر یهاپروتئین به ووالانکغیر  اتصالات توسط هاپروتئین از تعدادی .کنندمی منتقل را هایون سایر و آب هایمولکول هم هاکانال

 هاپروتئین اینبه  .شوندمی جدا سلول غشا از ،شکندمی را پروتئین به پروتئین کنشبرهم هک استخراج هایروش توسط هاپروتئین این از بسیاری .نمایندمی

 عمدتاً  و (غشا بیرونی )سطح یابندمی اتصال سرتاسری یهاپروتئین به بیشتر محیطی یهاپروتئین .شودمی اطلاق محیطی یهاپروتئین علمی، نظر هنقط از

 مختلف به سطوح غشاء متصلهای محیطی به روشهای پروتئین .کنندمی عمل سلول غشای منافذ طریق از مواد انتقال هکنندکنترل یا آنزیم عنوانبه

( GPIهایی که توسط این لنگرهای گلیکوزیل فسفاتیدیل )رایج اتصال به اشکال گلیکوزیله فسفاتیدیل اینوزیتول است. پروتئینهای شوند. یکی از راهمی

 هاآنشوند، یعنی لیپیدهای خاصی به می لیپیده هامختلف است. سایر پروتئینهای مانند آلکالین فسفاتاز و آنتی ژن هاییشامل آنزیم شوندمی نگهداری

برای درک بهتر )ژرانیل ژرانیل یا فارنسیل( متصل شوند های ممکن است به میریستوئیل، پالمیتوئیل یا پرنیل )یعنی به گروه هامتصل هستند. این پروتئین

 شاء بیوشیمی مراجعه شود(.به فصل غ

 25 از مترک ،رودمی ارک هب عصبی سلول سونکآ  در یکتریکال عایق عنوانبه هک میلینه غشا در مثال برای ؛است متغیر بسیار غشا در هاپروتئین نوع و مقدار

 یلکتش پروتئین را غشا درصد 75 ندری،کمیتو  داخلی غشای مثل انرژی تولید در دخیل غشاهای در کهدرحالی ؛دهدمی یلکتش پروتئین را غشا جرم درصد

 اریدیکالیگوسا هایزنجیره به لیپیدها مانند غشا یهاپروتئین اغلب .ستغشا جرم درصد 55 غشا پروتئین میزان متوسط، طوربه گفت توانمی .دهدمی

 .انددرآمده هاپروتئینگلیکو فرم به و هستند متصل

 ءشاغ یهاراتدیربوهک 

 .دهندمی یلکتش هاکربوهیدرات را ءغشا ساختمان درصد 3 حدود

 به کووالان اتصالات با ریدیکاالیگوسا هایزنجیره صورتبه هاکربوهیدرات

 صورتبه و (Glycolipids) غشا لیپیدهای به و (Glycoprotein) هاپروتئین

 .شوندمی ظاهر ءغشا نکاپروتئوگلی هایمولکول ساکاریدیپلی هایزنجیره

 اتصال با که هستند ریدیکاساپلی بلند هایزنجیره شامل هانکاپروتئوگلی

 و گلیکوپروتئین فرم به هاکربوهیدرات .است وصل پروتئین به کووالان

 ءغشا خارجی سطح از و اندشده برجسته غشا از بیرون به غالباً  گلیکولیپید

 گلیکوپروتئین غشا )سرتاسری( انتگرال هایپروتئین بیشتر .هستند آویزان

 گلیکولیپیدها .دارند وجود گلیکولیپید شکل به غشا لیپیدهای دهمیک حدود و هستند

 نیز هاپروتئوگلیکان .خونی گروه هایژنآنتی مانند ؛کنند ایجاد را هاژنآنتی نقش توانندمی

 خارجی سطح به سست طوربه ،هستند پروتئین به متصل کربوهیدرات حاوی عمدتاً  که

 سست پوشش یک دارای غالبا   سلول سطح تمامی ترتیب این به هستند. متصل سلول

 دارد: مهم عمل چند که است «کوکالیسیگل» به موسوم کربوهیدراتی

 شودمی منفی مواد سایر دفع سبب و کندمی منفی را غشا سطح منفی بار داشتن با. 

 سلولی اتصالات تشکیل و هاسلول سایر به لیسکاگلیکو  اتصال 

 انسولین جمله از هاهورمون برای رسپتور عنوانبه عمل 

 سلول یمنیا یهاواکنش در نقش  هاسلول به ژنیآنتی شناسه دادن 

 یسرتاسر  یهانیپروتئ نقش :4 شکل

 سلول یداخل یهاارگان :6 شکل

 .دهدیم نشان را آن یاجزا و یدیپیل هیدولا یغشا :5 شکل
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 یآندوپلاسم شبکه

 وجود هاریبوزوم دار،دانه آندوپلاسمی شبکه خارجی سطح در .داردانه آندوپلاسمی شبکه و صاف آندوپلاسمی شبکه دارد: وجود آندوپلاسمی شبکه نوع دو

به شبکه  هابه اسم ریبوفورین در اتصال ریبوزوم هاییپروتئین اند.شده ساخته پروتئین و RNA از هاریبوزوم .دهندمی انجام را سازیپروتئین رکا که دارند

های پلی پپتیدی و تشکیل پیوندهای دی سولفیدی خوردگی اولیه زنجیرهشبکه آندوپلاسمی خشن علاوه بر سنتز پروتئین در چین اندوپلاسمی نقش دارد.

با اضافه کردن قند به  هاگلیکوزیلاسیون پروتئین -Nیوشیمی خواهید دید این شبکه خشن نقش مهمی در طور که در فصل کربوهیدرات بهمان نقش دارد.

 باشد.می گلژی اختصاصی دستگاه باشد ولی در ادامه خواهیم گفت درمی قنددار شدن در این شبکه غیراختصاصیدارد.  هاآن

 و کلسترول ویژهبه لیپیدها استروئیدی وهای هورمون سنتز در و هستند متابولیک یهاآنزیم دارای)بدون ریبوزوم(  دانهبی یا صاف آندوپلاسمی شبکه

شبکه آندوپلاسمی به علت دارا  دارند. نقش گلوکورونیک اسید با کنژوگاسیونو  هیدرولیز ،اکسیداسیون واسطهبه زداییسم گلیکوژن، تجزیه فسفولیپیدها،

 محسوب نیز سلول کلسیم یون مخزن عنوانبه همچنیناین شبکه  دارد. نقش مهمی در سم زدایی ترکیبات و داروها 450Pآنزیمی سیتوکروم بودن کمپلکس 

 ایفانقش مهمی ماهیچه صاف های ، در عضلات اسکلتی، عضله قلب و سلولاسم شبکه سارکوپلاسمیبه  اییک شبکه آندوپلاسمی تغییر یافته .شوندمی

دهد تا کلسیم می داخل سلولی عمل کند، که سپس اجازه کلسیمتواند به عنوان یک ذخیره می آندوپلاسمی یا سارکوپلاسمیکند. به طور خاص، شبکه می

 سیگنال برای تحریک انقباض، تکثیر و مهاجرت سلولی آزاد شود.های در سیتوزول به عنوان مولکول
 

 یگلژ  دستگاه

 ترشحی هایسلول در دستگاه این. اندروی هم چیده شده هایی( است که مانند بشقابcisternae) محصور در غشاءهای از کیسه ایدستگاه گلژی مجموعه

 توسط شدهساخته یهاپروتئین پردازش از: اندعبارت دستگاه این اعمال .شودمی ریخته بیرون به ترشحی مواد که دارد قرار سلول از سمتی در و است بارزتر

 تخلیه بیرون به اگزوسیتوز طریق از را خود محتویات هاوزیکول این) ترشح هایوزیکول در هاپروتئین بندیبسته و ذخیره دار،دانه آندوپلاسمی شبکه

که در شبکه  سولفات کنتدروئیتین و هیالورونیک اسید مانند ریدهاکاساپلی برخی و هاکربوهیدرات سنتز و مواد بعضی سولفاسیون واکنش (،کنندمی

 .)گلیکوزیلاسیون اختصاصی( شوندنمی آندوپلاسمی خشن ساخته

 اگزوسیتوز فرایند با وزیکول نوع دو .گیردمی صورت ترانس قسمت از مواد خروج و سیس قسمت از گلژی دستگاه به مواد ورود که داشت توجه باید 

 هالیزوزوم .2 ،ترشحی هایوزیکول .1 :دنشومی جدا گلژی دستگاه از کلسیم( توسط تحریک)

 افزایش سبب آندوپلاسمی شبکه و میتوکندری مانند ،هااندامک سایر به خوردنجوش با گلژی دستگاه توسط شدهتشکیل سلولی داخل هایوزیکول نکته:

 شود.میها آن ترمیم وها آن غشاهای وسعت
 

 هازوزومیل

 شده،فاگوسیته مواد گوارش و هضم در و هستند هیدرولاز اسید نوع 80 از بیش حاوی و شوندمی ساخته گلژی دستگاه کمکبه که هستند وزیکولی هایلارگان

 اسم به کشباکتری عوامل دارای دارند. نقش گلیکوژن و لیپیدها ،هاپروتئین تجزیه سلولی، تحلیل روند کشی،باکتری دیده،آسیب هایسلول اتولیز

 سایر و آهن جذب برای لیزوفرین، دیگر، ترکیب هستند،ها آن کردنفاگوسیته و هاباکتری غشای کردنحل برای لیزوزیم مانند (Bactriocidal) باکتریوسیدال

 است. لازم هاباکتری کشتن و هیدرولازها سازیفعال برای 5 حدود pH با اسید و هاباکتری رشد از جلوگیری برای فلزات

 تولیزا و هاافتب دنشوچکک رد أثیرت 

 ضلاتع ایمان،ز تعاقبم حمر ثلم افتهیحلیلت هایافتب رد هایزوزومل عالیتف 

 شیردهی دوره پایان در پستانی غدد و نکردنفعالیت طولانی هایدوره جریان در

 شود.میها آن تحلیل سبب و یابدمی افزایش
 

 هازومیپراکس

 تفاوتها آن با جنبه دو از اما ،هستند هالیزوزوم مشابه فیزیکی نظر از هازومپراکسی

 شوندمی تشکیل صاف ER از زدنجوانه یا خودتکثیری اب گلژی دستگاه جایبه :دارند

 .2O2H زداییسم برای هستند کاتالاز مثل اکسیدازها یامحتو هیدرولازها، جایبه و

 هازومکننده تکثیر پراکسیفعالهای شوند. این گیرندهها میزومباعث تکثیر پراکسی هاهسته سلولهای تعدادی از ترکیبات مصنوعی با اثر بر گیرنده

(PPARsاعضایی از خانواده گیرنده ) شوند، به می فعال که هنگامی وهستند  ایهستههایDNA و تغییراتی در تولید  شده متصلmRNAکنند. می ایجاد ها

 هاآنتأثیر بگذارد. اسیدهای چرب غیر اشباع و ایکوزانوئیدها با اثر بر  هاو اندام هاتواند بر اکثر بافتمی گسترده است و هاPPARاثرات شناخته شده برای 

 شوند.ها میباعث تنظیم رونویسی ژن

 گانونگ( از یدکتر  ژهی)و زوزومیل در موجود یهامیآنز  یبرخ :1 جدول

 سوبسترا آنزیم
 RNA ریبونوکلئاز

 DNA دئوکسی ریبونوکلئازها
 فسفات استراز فسفاتاز

کربوهیدرات پیچیده:  گلیکوزیدازها
 ساکاریدهاگلیکوزیدها و پلی

 سولفات استراز آریل سولفاتاز
 کلاژن کلاژناز

 پروتئین هاکاتپسین
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 PPAR  آلفا 

 شودمی در کبد بیان. 

 .در برداشت و کاتابولیسم اسیدهای چرب در کبد نقش دارند 

 شوندمی افزایش اکسیداسیون اسیدهای چرب در گرسنگی سبب. 

 دهند.می چربی خون را کاهش هاگیرند. فیبراتمی و داروی فیبرات قرار هاتحت تاثیر اسید لینولئیک کانژوگه، لکوترین 

 PPAR بتا 

 کنندمی را در مغز تنظیم 2-بیان آنزیم آسیل کوآ سنتتاز. 

 PPAR لتاد 

  شوند.می بافت چربی و عضلهسبب اکسیداسیون اسیدهای چرب در 

 PPAR گاما 

 بیان بالایی در بافت چربی دارد. 

 .لیگاندهای آن اسیدهای چرب غیر اشباع هستند 

 شود.می باعث لیپوژنز و سنتز اسیدچرب در بافت چربی 

  از طریق برداشتLDL اکسیده در آترواسکلروز نقش دارد. 

 در ترشح آدیپونکتین نقش دارد. 

  شوند.می سبب حساسیت به انسولین هاآناز طریق فعال کردن  هادیونداروهای تیازولیدن 
 

 یتوکندر یم

 دو از میتوکندری .کندمی فراهم( ATP) فسفاتتری آدنوزین پرانرژی ماده تولید با را سلول نیاز مورد انرژی و شودمی نامیده سلول موتورخانه میتوکندری

 این که شوندمی متصلها آن به اکسیداتیو یهاآنزیم که است برجسته درون به مناطق از بسیاری در داخلی غشای است. شده تشکیل لیپوپروتئینی غشای

 در میتوکندری در موجود DNA است. شده پر میتوکندری ماتریکس توسط میتوکندری داخلی فضای .دهندمی انجام را چرب اسید بتااکسیداسیون هاآنزیم

میتوکندری عملکردهای دیگری از جمله نقشی در تنظیم  .گیردمی صورت سلول تکثیر هنگام هامیتوکندری تعداد ازدیاد دارد. نقش میتوکندری همانندسازی

ها بعد از شبکه آندوپلاسمی دومین منبع میتوکندری دهد، اما فسفوریلاسیون اکسیداتیو بسیار مهم است.می انجام آپوپتوز )مرگ برنامه ریزی شده سلولی(

 کلسیم سلولی هستند.ذخیره 

تواند صدها تا هزاران میتوکندری داشته می هر سلول یوکاریوتی

های به طور کلی به عنوان اندامک هاآنباشد. در پستانداران، 

تواند کاملًا ها میآنشوند، اما شکل می سوسیس شکل نشان داده

پویا باشد. هر کدام دارای یک غشای بیرونی، یک فضای بین 

 هاییتیغه یا کریستاغشایی، یک غشای داخلی است که به صورت 

(cristae) باشد.می شود و یک فضای ماتریکس مرکزیمی تا 

آنزیمی مسئول فسفوریلاسیون اکسیداتیو روی های کمپلکس

 اند.کریستاها قرار گرفته
 

 هسته

 داخل در .است  DNAفراوانی مقادیر حاوی هسته است. شده سوراخ ایهسته منفذ هزار چند توسط هسته غشای و مجزاست یغشا دو دارای هسته

 سازیپروتئین هنگام و غشاست فاقد هستک .شودمی محسوب ریبوزوم سازپیش و است ریبوزومی پروتئین و  RNAیامحتو هک دارد وجود هستک ،هسته

 به هسته نقش دارند. هاایمپورتین و اکسپورتین در انتقال پروتئینهای پروتئین .شودمی بزرگ
 

 : از رفرنس گانونگ (یدکتر کنکور   ژهیو) یاسکلت سلول

دارای یک اسکلت سلولی هستند. اسکلت سلولی سیستمی از فیبرهاست که نه تنها ها تمامی سلول

دهد. اسکلت سلولی می اجازه تغییر شکل و حرکت را نیزکند، بلکه به آن می ساختار سلول را حفظ
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کند تشکیل شده است. می را به غشاء متصلها آن کههایی به همراه پروتئین هاحد واسط و میکروفیلامانهای ها، فیلامانمیکروتوبولبه طور عمده از 

 کنند.می از یک نقطه به نقاط دیگر سلول حرکتها و میکروفیلامانها میکروتوبولتوسط موتورهای مولکولی در طول ها و اندامکها علاوه بر این پروتئین

 ها روتوبولکیم 

 بزرگترین فیبرهای پروتئینی سیتوپلاسمی هستند 

 کندمی حرکتها میکروتوبولبه عنوان مثال اسپرم بوسیله حرکات تاژک حاوی کنند. می را ایجادها و تاژکها مژک ها،مانند سانتریولای ساختارهای پیچیده. 

 شوند(می توسط گاما توبولین ساختهها سانتریول)  اندای آلفا و بتا توبولین ساخته شدهاز زیرواحده 

 همانند اکتین با اتصال به ها توبولینATP جای هکنند البته بمی آن را هیدرولیزATP  ازGTP کنند.می استفاده 

 اضافه شدن زیر واحد از انتهای  ساختارهای قطبی هستند و معمولاً ها دو انتها اضافه شوند ولی میکروتوبول توانند از هرها میمیکروتوبولهای زیرواحد

 گیرد. مثبت و جدا شدن از انتهای منفی صورت می

 ترشحی های هایی مانند گرانولانتقالی، اندامکهای توانند وزیکولمی موتورهای مولکولی مختلفها آن آورند که از طریقمی مسیرهایی را فراهمها میکروتوبول

 کند. می جاهرا هنگام میتوز جابها دهند که کروموزوممی همچنین دوک را تشکیلها آن و میتوکندری را از یک نقطه سلول به نقاظ دیگر انتقال دهند.

 کند )عدم حرکت اندامک= عدم تشکیل دوک میتوزی و مردن می را پایدارها آن هاداروی ضد سرطان تاکسول )پاکلی تاکسل( با اتصال به میکروتوبول

که سرعت تقسیم بالایی دارند مثل هایی روی سلول چون ترجیحاً  اند.به عنوان عوامل ضد سرطان گسترش یافتهها آن سلول(. تاکسول و مشتقات

 کنند. می تومورها عمل

 د واسط ح یهامانلایف 

 کنند. می هسته را به غشای سلول مرتبط غشایها رخی از فیلامانب 

 کنند.می کنند و به تحمل فشارهای خارجی کمکمی ها یک داربست انعطاف ناپذیر و سخت برای سلول ایجادآن 

 های تاولدچار اختلال شوند ها امی که این رشتهشود و هنگمی سلول به راحتی پارهها آن در غیاب( پوستیBlistering ) شود. می ایجادبه طور شایع 

 روند. به عنوان مثال:می برای هر سلول اختصاصی هستند و بنابراین به عنوان مارکر سلولی به کارها تشکیل دهنده این فیلامانهای پروتئین 

 بافت مزانشیم استخوان و غضروف است. وها فیلامان حد واسط اصلی در فیبروبلاست :(Vimentinیمنتین )و 

 ود.شمی لیال بیانتپیاهای : در سلول(Cytokeratinیتوکراتین )س 

 اهمانلایروفکیم 

 شود(می در ادامه فصل به طور مفصل راجع به اکتین صحبت) ثل اکتین که در انقباض عضله نقش دارد م 

 پستانداران است. های ترین پروتئین در سلولاکتین فراوان 

  یمولکول یوتورهام 

 سلول )که روی هم رفته محموله های و سایر بخشها اندامک ها،پروتئین

(Cargoنامیده )) دهند. می سلول انتقالهای شود را به تمام قسمتمی 

 ATPase هستند که از یک انتها به محموله خود و از یک انتها به هایی

 دهند. می محموله را انتقال ATPیا اکتین متصل و با تجزیه ها میکروتوبول

  :ها کینزینسه ابر خانواده از موتورهای مولکولی وجود دارد(Kinesin داینئین ،)

(Dynein و میوزین )(Myosin) 

 به سمت انتهای منفی ها و دینئینبه سمت انتهای مثبت میکروتوبول ها کینزین)کنند. می حرکتها در طول میکروتوبولها و دینئینها کینزین

 کنند.می محموله خود را به سمت انتهای منفی حملها محموله خود را به سمت انتهای مثبت و دینئینها (. در حقیقت کینزینهامیکروتوبول

 اطراف سلول به مرکزاز ها کنند ولی دینئینمی را از مرکز سلول به محیط اطراف حملها و وزیکولها معمولا ارگانلها کینیزین . 
 

 )ویژه دکتری( یسلول تاتصالا 

 اتصالات لنگری. 1

 الف: اتصالات سلول به سلول 

  کنندمی به نام کادهرین به هم متصلهای طریق پروتئیناکتین سلول را از های زونولا ادهرنس(: که فیلامان)اتصالات چسبنده. 

 کنندمی به نام کادهرین به هم متصلهای بینابینی را از طریق پروتئینهای ها: که فیلاماندسموزوم. 

 یمولکول یموتورها :7 شکل
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 ب: اتصالات سلول به ماتریکس 

 های چسبندهو ها همی دسموزوم( کانونیFocal adhesionسلول را به غشای لامینا متصل :) د. نکنمی 

 (Occcluding junctionsاتصالان انسدادی ). 2

 گویند.می (Zonula occludensمسدود کننده )های یا حلقه tight junctionها آن اتصالات محکم که به 

شود. اتصالات محکم می تلیالاپی های ها از مسیر کنار سلولی در سلولو یونها هستند که مانع عبور مولکولای اتصالات محکم ساختارهای پیچیده

تمام گذر غشایی مانند کلودین های کنند. در اتصالات محکم پروتئینمی اپی تلیال را در روده، کلیه و شبکه کوروئید احاطههای سی سلولأرهای حاشیه

(Claudin) ( و آکلودینOccludinواسطه اتصال غشا سلول ) تلیال مانند شاخه ضخیم صعودی قوس هنله اپی های مجاور هستند. در برخی سلولهای

کنند. در توبول پروگزیمال اتصالات محکم می بلوکها و آب را از بین سلولها سازند و جریان مایع، یونمی اتصالات محکم تقریبا یک مرز نفوذناپذیر را

 دهند. می تلیال راترنس اپیاجازه انتقال و نشتی هستند 

 (Gap junctionکانال مثل اتصالات شکافی ) اتصالات تشکیل دهنده. 3

سیتوپلاسمی های کنند. در حقیقت تونلمی هستند که سیتوزول دو سلول مجاور را به هم متصلهایی کانال

متابولیکی های کنند. اتصالات شکافی فعالیتمی کوچک بین دو سلول مجاور فراهمهای انتشار مولکولبرای 

در این  نانومتر است. 4در محل اتصالات شکافی فضای بین سلولی کنند. می را مزدوجها و الکتریکی سلول

از یک ها مواد از این کانالشود. می محل واحدهایی به نام کانکسون در غشاء هر سلول با سلول دیگر متصل

کنند. پس این اتصالات باعث انتشار سریع می سلول به سلول دیگر بدون ورود به مایع خارج سلولی عبور

نیستند. ای شوند با این وجود این اتصالات غیراختصاصی و غیرفعال سادهها میفعالیت الکتریکی بین سلول

لول و افزایش غلظت یون هیدروژن سبب بسته شدن اتصالات افزایش کلسیم داخل سلولی، دپلاریزه شدن س

  گردد.می شکافی
 

 هاحرکت سلول

  .است یلولس رکتح وعن نیهمتر مبوده و  افص و یلبق ،یضله اسکلتعحرکت در  نیا :یضلانع یهارکت سلولح 

 یاپ کیاطراف است که با برآمده شدن  طیسلول نسبت به مح کیحرکت کل  یبه معن :یبیرکت آمح 

 یهاو سلولها بروبلاستیف دیسف یهاگلبول در را حرکت نیشود. ایم سلول شروع یانتها کیاز  کاذب

 .مینیبیم پوست یایزا

 .(ودشیم نیتأم ATP یپرانرژ  بیروند توسط ترک نیکل ا ینرژ ا)دارد  زاین نیز ویم و نیکتا ینقباضا یهامانلایف هب یبیرکات آمح 

هایی که حرکت آمیبی دارند، کثر سلولاعنی ی .کنترل کننده حرکت آمیبی است ها(دن مواد شیمیایی خاصی در بافتشپدیدار )رایند کموتاکسی ف 

اکسی تبه این پدیده کمو .ای با غلظت بالایعنی از یک منطقه با غلظت کم به سمت منطقهکنند؛ به سمت منبع یک ماده کموتاکتیک حرکت می

 شوند که کموتاکسی منفی نام دارد.ها از منبع ماده دور میسلولشود. بعضی از مثبت گفته می

طح سدر  ود،شیم نجاما نسانا دنب قطهن ود رد قطف التح نی، ا(نهایکل تاز شسطح سلول است )به  یورها مژک رکت شلاق مانندح :یرکت مژکح 

 انتقال تخمک از تخمدان به رحم. یبرا (فالوپ  یهالوله) یلوله رحم یپاک شدن مخاط از ذرات( و در سطح داخل ی)برا یتنفس یمجار  یداخل

 در حرکات مژکی موارد زیر نقش دارند:

 هامیکروتوبول 

 مجموعه پروتئینی به نام آکسونم 

  وجودATP  

 شرایط یونی مناسب، به ویژه غلظت مناسب منیزیم و کلسیم 

  بازوهای متعدد پروتئینی که از پروتئینDynein اند و فعالیت )دینئین( تشکیل شدهATPase دارند. 
 

 آپوپتوز

آنزیمی خاص سبب تخریب های است که در آن آبشاری از واکنش مرگ برنامه ریزی شده سلولروندی از 

بدون برجا شود. در این حالت سلول می سلول، چروکیدگی هسته و متلاشی شدن سیتوپلاسم آنهای پروتئین

 کوچک روده یمخاط غشا در یسلول داخل شکاف :9 شکل

 یبیآم حرکت :8 شکل

 یمژک حرکت :10 شکل
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حاد دچار اختلال های بدن در اثر آسیبهای سلول، نکروزشود. در حالی که در فرایندی دیگر به نام می فاگوسیتوز ماکروفاژهاتوسط  گذاشتن اثرات التهابی

یک ممکن است محتویات خود را به بیرون ریخته و منجر به های نکروتچون سلولروند )می از بین با ایجاد فرآیندهای التهابیشده و  ءو پارگی در غشا

 (. های مجاور گردندالتهاب و صدمه سلول

 مانند.های مجاور سالم باقی میات رخ دهد، فاگوسیتوز انجام شده و سلولیدر آپوپتوز، قبل از آنکه هرگونه نشت محتو

 گردد.آغاز می کاسپازبه نام  پروتئازهابا فعال شدن گروهی از  آپوپتوز

  روده و مغز استخوانمثل  دشوندهد که طی تکامل بازسازی میهایی رخ میر بسیار بالایی از آپوپتوز در بافتیمقاد

 کردند.میا بیش از اندازه رشد یهای بدن تحلیل رفته باشد و گرنه، بافتهای جدید میدر بزرگسالان سالم به طور دقیق در حال تعادل با تولید سلول

رسد به نظر می های خود ایمن، نقش کلیدی ایفا کند.های نورودژنراتیو مانند آلزایمر و همچنین سرطان و بیماریاختلالات آپوپتوز ممکن است در بیماری

 .شوندهای سرطانی باعث القای آپوپتوز میروند در سلولبعضی از داروهایی که به طور موفق در شیمی درمانی به کار می
 

 سرطان

. دلایل متعددی برای این شوندکنند، باعث سرطان میهایی که در بدن جهش پیدا میتنها تعداد کمی از سلول. شوندهای غیرطبیعی، انکوژن نامیده میژن

 پدیده وجود دارد.

 میرند.های عادی دارند و به آسانی میهای جهش یافته، توانایی بقای کمتری نسبت به سلولاولا  اغلب سلول

 کند.جلوگیری میها آن های فیدبک طبیعی هستند که از رشد بیش از اندازهاند، دارای کنترلهایی که بسیار جهش یافتهحتی سلول

پیوند  )کسانی که بعد ازشوند هایی که توان سرطانی شدن را دارند، اغلب قبل از آنکه به صورت سرطان رشد کنند، توسط سیستم ایمنی بدن نابود میسلول

 کنند، احتمال ایجاد سرطان حدود پنج برابر است(.قلب یا کلیه، داروهای ایمونوساپرسور دریافت می

 .زمان فعال شوند تا سرطان ایجاد شودمعمولا  لازم است که چندین انکوژن متفاوت به صورت هم

  یو سلول عاد یسلول سرطان نیفاوت بت 

های ها احتمالا  به همه فاکتورهای رشدی که برای رشد سلولکند؛ زیرا این سلولهای نرمال توجهی نمیهای معمول رشد سلولسلول سرطانی به محدودیت

 نرمال ضروری است، احتیاجی ندارند. 

 .های نرمال استهای سرطانی به یکدیگر خیلی کمتر از سلولقابلیت چسبندگی سلول

های شود و از این طریق مواد غذایی مورد نیاز جهت رشد سلولکه منجر به تولید عروق خونی جدید می کنندها فاکتورهای رگ ساز تولید مینبعضی از سرطا

 گردد.سرطانی فراهم می
 

 لسلو یغشا از ادمو لنتقاا

 .شودمی انجام اگزوسیتوز و آندوسیتوز ،اسمز ،فعال انتقال ،انتشار یندهایافر توسط سلول غشای از مواد انتقال

 در غشایی یهاپروتئین از وهگر دو صورت این غیر در ؛باشند داشته را چربی در انحلال قابلیت هک کنندمی عبور لایه ود لیپیدی غشای از مستقیما   موادی تنها

 .هستند پروتئینی هایکانال و پروتئینی هایحامل شامل وهگر دو ینا .نددار خالتد لنتقاا

 .کنندیم نتقلم گرید سویهب ءشاغ سویکی زا ار هدام ،ناسبم ضاییف هایکلش غییرت لباندهب و یابندیم لصاتا شخصیم هدام هب روتئینیپ هایاملح 

  .کنندیم ربوع شاغ ضرع زا هک دهندیم ار بیآ نافذم شکیلت لکهب ،یابندمین لصاتا ظرندروم هدام هب روتئینیپ هایانالک 

 (یمیاییش نایدارگ) لظتیغ نایدارگ ای شاغ فرط ود رد هدام لظتغ فتلاخا ن،آ لتقانا هحرکم یویرن ،اشدب لکتریکیا راب نودب شوندهنتقلم لولکوم رگا 

 الکتریکی پتانسیل فختلاا و غلظتی نیاادگر ،باشد الکتریکی ربا دارای دهما گرا کهدرحالی ؛کندمی مشخص را حرکت جهت ن،یاادگر ینا و ستا

 ایبر را شیمیاییولکترا نیاادگر یا خالص همحرک وینیر ،ییشیمیا نیاادگر و الکتریکی نیاادگر مجموعه .گذارندمی تأثیر دهما لنتقاا بر (غشا پتانسیل)

  .آوردمی وجود به رداربا ذره هر لنتقاا

 در انتشار .گیردمی صورت فعال انتقال و انتشار انیسمکم دو با غشاها این طریق از مواد عبور درحقیقت

 از استفاده با و غلظت شیب برخلاف فعال انتقال اما ،است انرژی به نیاز بدون و غلظتی شیب جهت

 و آندوسیتوز فعال انتقال هاینیسمکام دیگر از .گیردمی صورت ATP انرژی از استفاده و حامل پروتئین

 پرداخت. خواهیمها آن بررسی به که هستند اگزوسیتوز

 شد. خواهد پرداختهها آن مفصل بررسی به که است شده داده نشان انتقال مسیرهای ،11شکل  در
 غشاء خلال از مواد انتقال یرهایمس :11 شکل



 

9 

 

 : سلول و غشا۱فصل  گام کنکور  –گام به گام فیزیولوژی 

  GamKonkur.com جزوات: هتهی                   است. نامؤلفو ناقض حقوق  رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،یا واگذاری به غیرهرگونه کپی 

 انتشار 

 .است شده تسهیل انتشار و ساده انتشار شامل سلول غشای خلال از انتشار

 1. انتشار ساده

 جهت در خالص نجریا .گیردمی صورت ساده جنبشی حرکت با که شودمی گفته حامل پروتئین بدون سلول غشای منافذ راه از مواد جاییجابه و حرکت به

 در محلول منتشرشونده ماده اگر ویژهبه -دولایه لیپید لایلابه از یا تواندمی ساده انتشار .گیردمی رتصو قیقر محیط به غلیظ محیط از شیمیایی نیاادگر

 بگیرد. صورت آب از پر هایکانال طریق از یا -باشد چربی

 یبرا گذارند؛می تأثیر ءغشا عرض از انتقال در هامولکول توانایی بر حلالیت، میزان و اندازه مانند عواملی: دولایه لیپید طریق از چربی در محلول مواد انتشار

غشای سلولی بهشدت کاهش مییابد. یکی از مهمترین فاکتورهایی که سرعت انتشار ماده در لیپید دولایه را  یپذیر ذنفو ،لیمولکو ازهندا یشافزا با مثال

 تعیین میکند، قابلیت حلالیت آن ماده در چربی است.

 لولس یشاغ نایم زا و وندش لح هیولاد دیپیل رد میستقم یشکلهب وانندتیم لکلا و روژنتین ،کربندیکساید ،نژ یکسا انندم یربچ رد حلولم وادم :کتهن 

 فراوان ریمقاد است. متناسب یچرب در ماده آن تیحلال تیقابل با میمستق طوربه غشا، خلال از مواد نیا از کیهر  انتشار سرعت نیبنابرا ؛بگذرند

 بیضر  شیافزا با ندارد. ءغشا اصلا   سلول ییگو که شودیم سلول وارد یسرعت چنان با ژنیاکس نیبنابرا شوند؛ منتقل راه نیا از توانندیم ژنیاکس

 ودحد آن رنتشاا سرعت ،ستا 2O تیحلال از شتریب تبامربه لسلو یغشا در 2CO تیحلال که آنجا از .ابدییم شیافزا زین رنتشاا سرعت ،یر یپذذنفو

 20 برابر سرعت انتشار اکسیژ ن است.

 غشا، عرض از مواد عبور سرعت تعیین در دیگر عامل :هاآن ایدریچه عمل و پروتئینی هایکانال طریق از چربی در نشدنیحل هایمولکول سایر و آب انتشار

 منتقل راحتیبه ،اندکرده نفوذ غشا عرض تمام در که نالیکا یهاپروتئین کمکبه است، نامحلول بسیار غشا لیپید در آب هرچند هاست.مولکول قطر یا اندازه

 حلالیت قابلیت دارای و کوچک فیکا اندازهبه اگر چربی در نامحلول هایمولکول سایر است. انگیزحیرت بسیار هاسلول غشای از آب حرکت سرعت .شودمی

 ؛شودمی کم شدتبه نفوذشان قدرت ،باشد تربزرگها آن اندازه اگر این وجود با ؛کنند عبور پروتئینی هایکانال هایسوراخ از آب مانند توانندمی ،باشند آب در

 نفوذ قدرت توجه با حال این با ؛است آن از کمتر برابر هزار سلول غشای داخل به نفوذ اما است، آب مولکول قطر از بیشتر درصد 20 تنها اوره قطر مثال برای

 یا هاآکواپورین که پروتئینی منافذ مثال برای ؛کندمی فراهم دقیقه چند طی را ءغشا از اوره سریع انتقال نکاام نیز اوره نفوذ قدرت حتی ،آب انگیزحیرت

 هاییون سایر عبور برای هاکانال این مجرای زیرا ؛دنکنمی دفع را دیگر هایمولکول اما ،دهندمی عبور اجازه آب هایمولکول به ،شوندمی نامیده آب هایکانال

 .دارد تفاوت فیزیولوژیک شرایط به توجه با و نیست ثابت سلول یغشا در 2-آکواپورین جمله از هااکواپورین از برخی است. تنگ بسیار هیدراته

 وجود نیز حامل ءغشا عرض ازها آن انتقال برای و نیستند ءغشا در انحلال به قادر لسیمک و لرک پتاسیم، سدیم، مانند یونیزه و باردار ذرات یا دوستآب ذرات

 تروشیمیاییکال گرادیان از خود )Signaling Cell( رسانیپیام و نترلک هایسیستم در هاسلول درواقع .شوندمی منتقل هاکانال طریق از مواد گونهاین ،ندارد

 چند از معمولا   انالک کی .شوندمی خارج سلول از یا وارد تروشیمیاییکال گرادیان جهت در هایون شوند، باز هاکانال وقتی هک صورت این به کنند؛می استفاده

 هک دارند وجود پروتئینی هایکانال از گروهی .هستند آبی منفذ دارای خود زیکمر  قسمت در هاکانال .شودمی یلکتش پروتئین کی از گاهی و پروتئین

 هاکانال این دارند. نام افیکش اتصالات هاکانال از گروه این .دهندمی ارتباط دیگرکی به را مجزا سلول دو سیتوپلاسم دیگر عبارت به سلولی غشاهای

 سلولی خارج مایع به را سیتوپلاسم پروتئینی، هایکانال بیشتر اما ،نیستند هایون عبور برای اختصاصی درنتیجه و دارند بزرگ نسبتاً  منفذ و بالا نفوذپذیری

 انتقال برای هاکانال که آنجا از همچنین کند.می عمل انتخابی بسیار نیز انالک موارد بسیاری در و است کباری بسیارها آن منفذ ضرورتا   و کنندمی مرتبط

 یون میلیون 1 ثانیه هر در قادرند هک دارند هاحامل از را برتری این هاکانال اند.داده اختصاص خود به را یونی هایکانال نام ،روندمی ارک به غیرآلی هاییون

  است. پروتئینی هایحامل سرعت از ترسریع بار هزارها آن سرعت و دهند عبور را

  یونی هایکانال

 .کنند عبور ءغشا از تروشیمیاییکال گرادیان جهت در سرعتبه هایون هک دهندمی اجازه ویژه طوربه

پتانسیل غشاء در طی  .شوندمی باز متعددی هایمحرک توسط و نیستند باز دائم طوربه هاکانال

 انجام یونیهای کانال یکند و این تغییر سریع به واسطهمی پتانسیل عمل خیلی سریع تغییر

 طول در یکتریکال بارهای ماهیت و لکش قطر، انندم عواملی به هاکانال انتقال نفوذپذیری شود.می

در هدایت انتخابی  هاآنیونی توانایی های یکی از خواص کانال .دارد ارتباط انالک درونی سطح

در  (Selectivity filterگر )وجود یک فیلتر انتخابباشد که به دلیل می بالاهای در سرعت هایون

باشد و به صورت یک غربال برای می دارای اندازه و شکل مشخصباشد که ها میکانال ذداخل منف

  یمیپتاس و یمیسد یهاکانال :12 شکل( شوندمی هیدراتهشوند ) می ب متصلآهای به طور محکم به مولکول هاکند. یونمی عمل هایون



 

10 

 

 : سلول و غشا۱فصل  گام کنکور  –گام به گام فیزیولوژی 

  GamKonkur.com جزوات: هتهی                   است. نامؤلفو ناقض حقوق  رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،یا واگذاری به غیرهرگونه کپی 

 شناخته Leak channelsنشتی یا استراحتی که تحت عنوانهای بجز کانال شود.میجدا  هاآب از یونهای و موقع عبور از داخل کانال مقداری از مولکول

 پروتئینی هایکانال طورکلیبهشوند. می بسته مختلف باز وهای دارای دریچه بوده و در پاسخ به محرک هاکانال هاباز هستند بقیه هاو در همه زمان شوندمی

 .لیگاندی( و )ولتاژی داردریچه و )نشتی( دریچه بدون ؛ندهست نوع دو

 ( استراحتی)نشتی های کانال. 1

باشد. برعکس تعداد کم می در ایجاد پتانسیل استراحت غشاء هاباشد. اهمیت این کانالنمی در حالت استراحت باز بوده و تحت تاثیر پتانسیل غشاء

 100شود که نفوذپذیری )کنداکتانس( غشاء به پتاسیم در حالت استراحت می و باعثنشتی پتاسیم زیاد بوده های نشتی در سلول، تعداد کانالهای کانال

 .باشدمی باشد دریچه کانال پتاسیمی در سطح داخلمی نال سدیمی که دریچه آن در سطح خارجیابرخلاف ک. (12شکل )  برابر سدیم باشد

 ولی ،ترندبزرگ میک پتاسیمی، انالک با مقایسه در ،هستند پروتئینی هایکانال ترینمهم از هک سدیمی هایکانال

 )بدون غیرهیدراته و سدیم هاییون تمایل سبب هک پتاسیم()برخلاف  است منفی شدتبهها آن سطح درونی بار

 هایکانال) پتاسیمی هایکانال گیردمی صورت انتشار براساس نیز مسیر ادامه و شودمی انالک داخل به آب(

 عبور اجازه سدیم هاییون از بیشتر برابر 1000 پتاسیم هاییون به (tandem pore domainتحت عنوان  نشتی

 تنها تواننمی را انتخابی عملکرد این شدت .دهند(می عبور اجازه کمی مقدار به نیز سدیم یون به )پس دهندمی

 عملکرد این نیسمکام پس ؛هستند تربزرگ سدیم هاییون از پتاسیم هاییون زیرا ؛داد نسبت هایون قطر به

 عمل انتخابی فیلتر یک صورتبه و دارند تترامر ساختاری پتاسیم هایکانال که است صورت این به انتخابی

 فیلتر وارد پتاسیم هیدراته هاییون وقتی است. شده تشکیل اکسیژن کربونیل از فیلتر این دیواره که کنندمی

 خود به چسبیده آب هایمولکول و کنندمی ایجاد کنشبرهم موجود هایاکسیژن کربونیل با ،شوندمی انتخابی

 سبب انتخابی فیلتر این پس ؛کنند عبور نالکا عرض از توانندمی پتاسیم هاییون ترتیببدین ؛کنندمی رها را

 قرار دورتر محلی در که هاییاکسیژن کربونیل .شودمی منفذ از عبور حین در پتاسیم هاییون شدنهیدراتهد

ها آن تواندمی انتخابی فیلتر این بنابراین ؛باشند داشته کنشبرهم ترکوچک سدیم هاییون با توانندمی ،اندگرفته

 .کنند عبور نالکا مجرای از نگذارد و کند دفع را

  :میپتاس ینشت یهاانالک زا انونگگ و ونتیاگ یندبجمع کاتن 

 .یک کانال پروتئینی بدون دریچه هستند 

  کانال پتاسیم یا کانال نشتی پتاسیم و یاtandem pore domain شود. نامیده می 

  شود پتاسیم دهند. این اختلاف در نفوذپذیری باعث میبرابری به پتاسیم نسبت به سدیم. پس مقدار کمی سدیم هم عبور می 100پذیری دارای نفوذ

 نقش کلیدی در تعیین مقدار پتانسیل استراحت غشا داشته باشد. 

  واکنش  آن عمدتاً ترند. دلیل حتی از سدیم بزرگها برابری به پتاسیم نسبت به سدیم فقط قطر یون نیست چون پتاسیم 100دلیل نفوذ پذیری

 باشد. می بدون آب از کانالهای های هیدراته با اکسیژن و حرکت پتاسیمپتاسیم

 دار ولتاژی و لیگاندی:دریچههای کانال. 2

 شانفضایی لکش تغییر باها آن شدنبسته و باز هک هستند ناقل یهاپروتئین از زوائدی هادریچه درواقع .دارند ایدریچه عملکرد پتاسیمی و سدیمی هایانالک

 است: شده تعریف انیسمکم دو عمل این برای .گیردمی صورت

 شدنبسته و بازشود: می ولتاژ به وابسته هایکانال بازکردن سبب ءغشا در ولتاژ تغییر الف(

، پتاسیمی سدیمی، هایکانالمانند  ؛است الکتریکی هایسیگنال کنترل تحت که ولتاژ به وابسته

 .کلری و کلسیمی

دریچه دار ولتاژی سدیمی و پتاسیمی چون در پتانسیل عمل نقش دارند )برخلاف های کانال

اند تر بررسی شدهنشتی که در پتانسیل استراحت نقش دارند( در قسمت پتانسیل غشاء دقیق

سازی در سطح خارج و غیر سدیم یک دریچه فعال دهد:می را نشان هانآ 14شکل ولی 

 سازی در سمت داخل دارد ولی پتاسیم فقط یک دریچه در سمت داخل دارد.فعال

 هایکانال کهاین نکته توجه کرد  به باید داردریچه هایکانال شدنبسته و باز وضعیتباره در

 سپس و باز ناگهان نالکا دریچه یعنی؛ کنندمی برقرار هیچ یا همه قانون مطابق جریانی یونی

 .شودمی بسته ناگهان

 چهار از یمیپتاس کانال کی ساختار :13 شکل

 است. شده لیتشک بخش
اند که نشان داده شده بخش در شکل ۲

هریک شامل دو هلیکس دوغشایی 
های هستند. دو لوله منفذدار به همراه یون

کربونیل اکسیژن در دیواره فیلترها با 
خاصیت انتخابی ردیف  شدند 

های هایی برای اتصال گذرا یونمکانکه
های پتاسیم با پتاسیم هستند. تداخل یون

 شود اتصالکربونیل اکسیژن سبب می
های آب از هم های پتاسیم با مولکولیون

های پتاسیم گسسته شده و اجازه نفوذ یون
 دهد.دهیدراته از منافذ را می

  

 دارچهیدر  یهاکانال :14 شکل
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 یمیسد یلتاژ و یهاوامل موثر بر کانالع 

 شود. می با اتصال به سمت خارجی کانال هاباعث بلوکه شدن کانال تترادوتوکسین و ساکسی توکسین. 1

 کنند(.می تحریک پذیری غشاء را کم هابا کاهش باز شدن دریچه) هابا غیرفعال کردن کانال موضعی تتراکائین و پروکائینهای نندهکحسبی .2

 .(یدکتر ژهیو)مورد سومی  دهندمی عالیت نشانفسدیمی به دنبال فسفریلاسیون سرین کاهش های : کانالفسفریلاسیون .3

 شوند.می شود که در فصل قلب بررسیمی ولتاژی دیدههای دو دسته از کانال ها: در رفرنسیدکتر ژهیو

دارای یک دریچه در سطح داخلی بوده که با یک  ها(: این کانالDelayed rectifier) خیریأکننده تتصحیحولتاژی پتاسیمی یکسوکننده یا های کانال. 1

میلی ثانیه بعد از دپلاریزه شدن غشاء( و سبب خروج پتاسیم از  1شوند )تقریبا می در اثر دپلاریزه شدن غشاء بازسدیمی های خیر زمانی نسبت به کانالأت

 شوند.می غیرفعال تترا اتیل آمونیومتوسط  هاشوند.  این کانالمی سلول

 +Inward rectifier Kپتاسیمی یکسو کننده به داخل به اسم های کانال :(Ca activated K+ channelsشونده توسط کلسیم ) الپتاسیمی فعهای کانال .2

channels پتاسیمی وابسته به های کند. کانالمی که در قلب به حفظ کفه و پتانسیل استراحت غشاء کمکATP بتای پانکراس که در ترشح های در سلول

 انسولین نقش دارد جزو همین دسته است. 

  .اندندی شدهبجمع هااز نظر ساختاری شبیه به سدیم بوده و در جدول زیر از منابع این کانال کلسیمیولتاژی های کانال: ویژه دکتری

 های کلسیمی: جمع بندی کانال2جدول 
 L (Long-lasting) T (Transient) N (Neuronal) ویژگی

 متوسط تا طولانی گذرا طولانی کینتیک
دامنه فعال شدن 

 توسط ولتاژ
 ولت(میلی -۲۰تر از آستانه بالا )مثبت ولت(میلی -۷۰تر از آستانه پایین )مثبت ولت(میلی -۳۰تر از آستانه بالا )مثبت

ها )مانند نیفدیپین( و هیدروپیریدینبلوک توسط دی فارماکولوژی
 وراپامیل

 هاهیدروپیریدیندیغیرحساس به  هاهیدروپیریدینحساسیت کمتر به دی

قلب، عضله اسکلتی، نورون، عضله صاف عروقی، رحم و  مکان
 های نورواندوکرینسلول

دهلیزی قلب و -گره سینوسی
 های مغزنورون

های پیش سیناپسی، پایانه
 هاها و جسم سلولی نوروندندریت

انقباض در عضله اسکلتی و اتصال -مزدوج شدن تحریک عملکرد
 ا به سیگنالینگ کلسیم داخل سلولیدپلاریزاسیون غش

تخلیه تکراری پتانسیل عمل در قلب و 
 هانورون

 هارهایش اگزوسیتوزی میانجی

 

 ولتاژی کلری های کانال: یدکتر ژهیو

که بیشتر مربوط به پتاسیم  هاباشد برخلاف سایر سلولمی درصد کنداکتانس استراحتی غشاء 80شوند و مسئول می فقط در عضله اسکلتی یافت ظاهراً  .1

 ممکن است توسط ولتاژ، لیگاند و کلسیم باز شوند. هااست. این کانال

برای درک بهتر به فضل غشای بیوشیمی مراجعه شود( در )هستند  ABCیا  ATPکه جزو ترانسپورترهای متصل به  CFTRبه اسم  هااز کانال ایدسته .2

شوند. در بیماری سیستیک فیبروز جهش در این کانال سبب کاهش انتقال کلر و کاهش ترشحات می باعث انتقال کلرشوند و می تلیال دیدهاپیهای سلول

 شود.می و نارسایی تنفسی

 (باشد.می یدکتر ژهیوبه بعد  2موارد )  دریچه دار لیگاندیهای کانال

 سلولی خارج ماده کی توانندمی لیگاندها این .شودمی Ligand-Gated Channel نام با لیگاند به وابسته هایکانال شدنفعال سبب مواد از بعضی اتصال

 .کنندمی کنترل شیمیایی موادرا  لیگاندی شدنبسته و باز د.نباش لئوتیدکنو  کی یا یونمانند  سلولی داخل ماده کی یا نوروترانسمیتر مانند

 شوند.می عضلانی دیده-نیکوتینی استیل کولین هستند که در پیوستگاه عصبیهای گیرنده هااین  شوندمی باز کولین استیل توسط که کولیناستیل یهاکانال .1

 کلری لیگاندی هستند.های و گلیسین که کانال Bو گابا  Aگابا های گیرنده .2

 AMPAو  NMDA (N-methyl D-aspartate)یونوتروپیک گلوتاماتی به اسم های گیرنده .3

 در سیستم بویاییcAMP در چشم و cGMP وابسته به های گیرنده. 4

 موسکارینی های مثل اتصال استیل کولین به گیرنده  Gهایوابسته به پروتئینهای کانال .5

 ۲. انتشار تسهیلشده 

 .است حامل به وابسته ساده انتشار برخلاف پس .انرژی مصرف بدون و غلظت شیب جهت در حامل پروتئین با پیوند در سلولی غشای میان از مواد حرکت

 .گیردمی صورت شدهتسهیل انتشار توسط مواد از دسته این انتشار .کنند عبور غشا از ساده انتشاربا  توانندنمی قندها و آمینه اسیدهایمانند  مواد از بعضی

. ستغشا ضخامت در سراسری پروتئین کی حامل .شوندمی منتقل تروشیمیاییکال گرادیان جهت در انرژی صرف بدون مواد شدهتسهیل انتشار طول در

 شوندهمنتقل ماده سکمپلک یلکتش، یابد اتصال خود جایگاهبه مادهاین  که زمانی .دارند شوندهمنتقل ماده به اتصال برایی خاص گاهیجا حامل هایمولکول
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 دیگر سمت به را شوندهمنتقل ماده وشود می حامل ییفضا لکش تغییر سببکه این امر  دهدمی را حامل

 (.15شکل )کند می منتقل رقیق محیط یعنی، غشا

 گلوکزبرای مثال  ؛هستند آمینه اسیدهای اغلب و گلوکز شدهتسهیل انتشار با شوندهمنتقل مواد ترینمهم

 سرعت افزایش با انسولین .شودمی قلبی و عضلانی چربی، هایسلول وارد 4GLUTنام  به حامل یککمک به

 انسولین درحقیقت براند. هاسلول درون به را زکگلو  تواندمی 4GLUT کردن فعال از طریق  شده تسهیل انتشار

 انتشار نیسمکام با بدن هایسلوله هم به گلوکز .دهدمی افزایش برابر 20 تا 10 را گلوکز انتقال سرعت

 انسولین توسط تحریک با 4GLUT .شودمی انجامها GLUT اسم به گلوکز ترانسپورترهای طریق از شدهتسهیل

 به غیروابستهو  2GLUT دارای کبد .شودمی چربی و قلبی اسکلتی، هایسلول درون به گلوکز انتقال موجب

 .پذیریرقابت و مهارشدن قابلیت پذیری،اشباع بودن،اختصاصی از: اندعبارت انتقال نوع این هایویژگی .کندمی رکا گلوکز غلظت شیب با و است انسولین

 ادهس اب دهشلیسهت نتشارا ریز  یهانبهج زا ،(29 هیغذت یدکترا)  نندکیم ملع لظتغ بیش راساسب دهشلیسهت نتشارا و ادهس نتشارا گرچها هم:م هکتن 

 ماده غلظت شیافزا با شدهلیتسه انتشار در، ابدییم شیافزا ماده غلظت با متناسب باز نالکا کی قیطر  از ساده انتشار سرعت اگرچه است. متفاوت

 تیمحدود نیاسبب  یز یچ چهدانست  دیبا اما ،دارد وجود انتقال تیمحدود نیبنابرا دارد؛ نام Vmax که رسدیم یحداکثر  مقدار به انتشار سرعت

 سرعت .افتدیم اتفاق حامل نیپروتئ ییایمیش وندیپ در رییتغ ای شکل رییتغ لیدلبه نیا درواقع. (91 یپزشک هیپا )علوم شودیم شدهلیتسه انتشار در

 یهانیپروتئ تعداد یطرف از و دارد ازین خود تیوضع رییتغ یبرا حامل نیپروتئ که باشد یسرعت از شتریب تواندینم وقتچیه سمینکام نیا با مواد انتقال

 .هستند محدود زین یسلول سطح حامل

 شابهند:م رگید هاتج زا دهشلیسهت و ادهس نتشارا یطورکلهب 

 به نیازی و اندغیرفعال انتقال ATP ندارند. 

 کنندمی عمل غلظت شیب جهت در. 

 اند:تفاوتم رگید هاتج زا دهشلیسهت و ادهس نتشارا یطورکلهب 

 ندارد حامل پروتئین به نیازی ساده ولی ،است حامل پروتئین نیازمند شدهتسهیل. 

 به و شودمی اشباع شدهتسهیل انتشار Vmax است خطی آن حرکت سرعت و شودمین ساده ولی ،رسدمی. 

 لیپیدی غشاهای در هک هستند گریزآب کوچک هایمولکول یونوفورها: کنندمی عمل شدهتسهیل انتشار طریق از (Ionopohores) یونوفورها نام به ترکیباتی

 افزایش در وسیع طوربه و شوندمی ساخته هامیکروارگانیسم توسطها آن بیشتر .دهندمی افزایش را غیرآلی هاییون به غشا نفوذپذیری و شوندمی حل

 است یونی کمتحر  حامل کی از مثالی والینومایسین .روندمی ارک به سلولی هایارگانل یا هاسلول ،کسنتتی غشاهای به مربوط مطالعات در غشا نفوذپذیری

 کی یلکتش آن ولکمول دو هک است انالک دهندهتشکیل یونوفورهای از مثالی گرامیسیدین .کندمی منتقل تروشیمیاییکال گرادیان جهت در را پتاسیم هک

 .دندهمی تروشیمیاییکال گرادیان جهت در را مثبت بار یک با هاییتیونکا به عبور اجازه وداده  غشا عرض در را انالک

 نتشارا الصخ رعتس رب ؤثرم واملع 

 غلظت با متناسب غشا داخل به ماده انتشار سرعت درواقع که غلظت اختلاف. ۱

 .ستغشا داخل و خارج در ماده آن هایمولکول

 و شده خوانده نرنست پتانسیل همان که هایون انتشار بر پتانسیل اختلاف. ۲

 الکتریکی پتانسیل اختلاف غشا سمت دو در اگر که شودمی بیان طوراین

طبق  ،هایون الکتریکی بار غلظت، اختلاف نبود درصورت حتی ،باشد حاکم

 .شودمیها آن جاییجابه وجبم 17شکل معادله 

 .است خارج و داخل در یون غلظت C و ولتاژ یا الکتریکی محرکه نیروی با برابر EMF معادله این در

 که هامویرگ در مثال ؛ برایدارد وجود غشا طرف دو در توجهیقابل فشار اختلاف گاهی .ستغشا سمت دو در فشار اختلاف اثر و فشار دیگر مهم عامل. ۳

 است. جیوه مترمیلی 20ها آن درونی فشار
 

  سمزا

 از) نام دارد اسمز بالا( محلول )مواد کمتر آب غلظت با محلولی به (پایین محلول )مواد بیشتر آب غلظت با محلولی از تراوا نیمه یغشا یک از آب جریان

 عمل هکاین منظوربه ،شودمی غشا عرض از آب حجیم جریان عبور سبب هک است میسانیکم اسمز پس (.تر پایین شیمایی پتانسیل به بالاتر شیمایی پتانسیل

 انتشار سرعت :16 شکل
Net diffusion ∝ (𝐶𝑜 − 𝐶𝑖) 

  

 𝐄𝐌𝐅 =  + 𝐥𝐨𝐠
𝐂𝟏

𝐂𝟐
  

 نرنست معادله :17 شکل
 

 حامل قیطر  از شده لیتسه انتشار :15 شکل
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 : سلول و غشا۱فصل  گام کنکور  –گام به گام فیزیولوژی 

  GamKonkur.com جزوات: هتهی                   است. نامؤلفو ناقض حقوق  رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،یا واگذاری به غیرهرگونه کپی 

 :باشد برقرار زیر شرط دو باید شود، انجام اسمز

 (.هاآن جرم نه دارد بستگی ذرات تعداد )به باشد دیگر طرف از بیشتر غشا سمت کی در ذرات غلظت .1

 به غشا نفوذپذیری از ترپایین ذرات، به غشا نفوذپذیری یعنی ؛باشد تراوانیمه غشای کی باید غشا .2

 .باشد آب

 به غشا نفوذپذیری اولا   زیرا هستند؛ آب کاسموتی جریان ایجاد برای مناسبی بسیار ذرات ،هایون

 یا داخل در ATPase هایپمپ توسط هایون ثانیا   و است آب به آن نفوذپذیری از مترک بسیار هایون

 سمت کی در ذرات تغلیظ اسمز، انجام دلیل شد رکذ هک همچنان .شوندمی تغلیظ سلول خارج

 به بالاتر غلظت با محیطی از آب نتیجه در .شودمی آب غلظت اهشک سبب ذرات تغلیظ .ستغشا

 .شود برقرار طرف دو در تعادل تا یابدمی جریان ترپایین غلظت با محیطی

 یاسمز  فشار 

 مساوی قسمت دو به هک بگیرید نظر در را ظرفی اسمزی فشار بهتر کدر  برای

 میلی ۲۰۰ و ۱۰۰ مختلف هایغلظت با زکگلو  هایمحلول توسط و شده تقسیم

 جنس از بخش دو بین حائل ماده (.18شکل  A )قسمت است شده پر مولار

 به حائل هک نیمک فرض اگر شود. شیدهک آزادانه تواندمی هک است ارتجاعیقابل

 هک جایی از اسمز پدیده براساس آب صورت این در ،باشد نفوذپذیر زکگلو  و آب

 که جایی از نیز زکگلو  است. ترغلیظ هک یابدمی انتشار جاییبه ،است تررقیق

 قدرآن زکگلو  و آب تکحر  دارد. متریک غلظت هک رودمی جاییبه است ترغلیظ

 آن از پس و شود مساوی طرف دو هر در دو این غلظت هکاین تا یابدمی ادامه

 (.18شکل  B قسمت) گیردنمی صورت غشا طرف دو در محلول حجم در تغییری هیچ

 هک رودمی جاییبه ،دارد بالاتری غلظت که جایی از گرادیان جهت در آب ،شرایط این در تراوا(. )نیمه دهد عبور اجازه آب به تنها حائل یغشا نیدک فرض

. در یابدمی ادامه ترغلیظ محیط سمت به رقیق محیط از آب خروج ، اماشودمین جبران زکگلو  جذب با آب رفتن دست از هکدرحالی ؛دارد تریپایین غلظت

 سبب و کندمی اعمال ارتجاعی یغشا بر را فشاری آب تجمع .شودمی مترک رقیق محیط حجم سکبرع و یابدمی افزایش غلیظ محیط حجم این میان،

 یکاسموتی ذرات غلظت حاصل، حجمی تغییرات (.18شکل  C )قسمت شود شیدهک تررقیق محیط سمت به حجم، تغییرات تطبیق برای ءغشا هک شودمی

 یابد.می ادامه غشا طرف دو در اسمولاریته شدنسانکی تا عمل این .دهدمی اهشک را غلیظ محیط یکاسموتی ذرات غلظت و بردمی بالا را رقیق محیط

 .گویندمی اسمزی فشار شودمی اسمز مانع هک را فشاری اصطلاحاً 

𝝅)   آید:می فشار اسمزی طبق رابطه زیر به اسم قانون وانتهوف به دست = 𝑹𝑻𝝋𝑪𝒊) 

تجزیه های تعداد یون i( است. 273دمای مطلق  بر حسب کلوین ) Tو  ( 62.36ثابت گازها )برابر با  Rفشار اسمزی برحسب میلی متر جیوه،  𝝅که در آن 

 دهد.می نیز ضریب اسمزی را نشان 𝝋 غلظت مولی ماده محلول است. Cشده و 

 کرد.  میتقس یغلظت گرم را به وزن مولکول نبه دست آورد یبرا دیداده شد با یاماده یکه گرم و وزن مولکول یکته مهم: در صورتن 

 باشد. می )بر حسب میلی اسمول در لیتر( بیانگر اسمولاریته  𝝋𝑪𝒊در این رابطه 

 (180)وزن مولکولی  درصد گلوکز چند میل اسمول در لیتر است؟ 5اسمولاریته محلول  مثال:

تقسیم گرم است  180گرم را بر وزن مولکولی گلوکز که  50لیتر. برای محاسبه غلظت مولی باید گرم در  50میلی لیتر یا  100گرم در  5درصد یعنی  5محلول 

 شود.می میلی اسمول در لیتر 278است و لذا در نهایت  1برابر  iمقدار  𝜑𝐶𝑖شود. طبق فرمول می مولار 278/0کنیم که معادل 

 مساوی فشاری خود جرم به توجه بدون محلول یک در ذره هر زیرا ذرات؛ جرم به نه )غلظت(، داردبستگی  محلول در ذرات تعداد به محلول اسمزی فشار

 از ذرات تعداد برحسب محلول یک غلظت بیان برای است کمترها آن حرکت سرعت ولی ،دارند تریبزرگ جرم تربزرگ ذرات یعنی ؛کندمی اعمال را غشا بر

 .گرددمی بیان (O2H Kg/Osmol) اسمولالیتی یا (Liter/Osmol) اسمولاریتی صورتبه یکاسموتی ذرات غلظت و شودمی استفاده گرم جایبه اسمول واحد

تفکیک شدنیحل ماده گرم مولکول یک با است برابر اسمول یک .شودمی استفاده اسمولاریته مفهوم از مختلف، هایمحلول در آب غلظت مقایسه برای

 شوندهحل ماده اگر اما ،شودمین تفکیک یونی هیچ به گلوکز زیرا ؛است اسمول یک معادل (گلوکز  گرم مولکول یک با برابر) گلوکز گرم 180 برای مثال نشده؛

 گرم مولکول هر یعنی ؛شودمی تفکیک کلر و سدیم یون دو به سدیم کلرید مثال برای ؛است اسمول 2 معادل آن گرم مولکول یک ،شود تفکیک یون دو به

  است. اسمول 2 برابر دارد گرم 58.5 معادل جرمی که سدیم کلرید

 سمت یک که زمانی سلولی غشای در اسمز پدیده :18 شکل

 .باشد آب دیگر سمت و سدیم کلرید محلول غشا

 یاسمز  فشار :18 شکل
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  GamKonkur.com جزوات: هتهی                   است. نامؤلفو ناقض حقوق  رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،یا واگذاری به غیرهرگونه کپی 

 اسمول کی با برابر ایاسمولاریته نظر مورد محلول باشد، شدهحل محلول لیتر کی در زکگلو  مانند ،ناپذیرتجزیه شوندهحل ذرات از مول کی اگر طورکلیبه پس

 ؛باشد چه شدهحل ذره هک نیست مهم کبیولوژی هایمحلول در .است مترک محلول آن آب غلظت ،باشد بیشتر محلولی اسمولاریته هرچه .داشت خواهد

 حلال .هاآن جرم نه ،است مهم ذرات تعداد که است این منظور است. یکی اوره و اروزکسا ز،کگلو  اسمول کی هایمحلول در متوسط طوربه آب غلظت یعنی

 با برابر اسمولاریتی براساس ذرات غلظت بدن، طبیعی دمای در گفت توانمی بنابراین ؛دارد لیتر 1 معادل حجمی ،آب کیلوگرم 1 و است آب بدن در ذرات

 ایجاد جزء چند محلول، یک در ماده شدنحل از که شود توجه باید محلول یک )اسمولالیته( اسمولاریته تعیین در است. اسمولالیتیمبنای  برها آن غلظت

 اسمولاریتی یا Osmole/Liter 1 با برابر غلظتی دارای شود،می تجزیه حلال در ذره یک به که ایماده مولار( ۱) لیتر بر گرم مولکول یک که زمانی یعنی ؛شودمی

 تجزیه ذره سه به که کلراید کلسیم مولار ۱ محلول و ۲ اسمولاریتی دارای شود،می تجزیه ذره دو به که کلراید سدیم مولار ۱ محلول مثال برای ؛است 1 با برابر

 است. ۳ اسمولاریتی دارای ،گرددمی

 یکسان اسمزی فشار دارای تئوری طوربه ،هستند یکسان اسمولاریتی دارای که کلسیم کلرور مولار ۳۳/۰ محلول و سدیم کلرور مولار ۵/۰ محلول ترتیببدین

 ۳ به کلسیم کلرور ال،ایده حالت در مثال برای ؛دارد اختلاف آلایده هایمحلول اسمزی فشار از کمی محلول دو این اسمزی فشار درحقیقت اما ،هستند نیز

 غیرفعال ایپدیده اسمز داشت توجه باید درنهایت .است ۵۸/۲ کلسیم کلرور تجزیه از حاصل ذرات تعداد واقعی محلول یک در ولی شود،می تجزیه ذره

 غشاهای بیشتر از اسموتیک جریان .شودمی انجام اسمز طریق از بدن در آب حرکت تمام خون، کردنپمپ برای جزبه ندارد.نیاز  ATP انرژی صرف به واست 

 یک کلیه است. فشار گرادیان توسط شدهایجاد جریان با مشابه و است (Bulk Flow) ایتوده جریان صورتبه بلکه ،نیست ساده انتشار طریق از بیولوژیک

 .کندمی تنظیم و کنترل اسمز طریق از را بدن آب حجم و است اسموتیک ماشین

 .دنیوگیم کینکوتا شارف هانیروتئپ ثلم زرگب یهاولکولم زا یاشن یسمز ا شارف هب کته:ن 

 : اسمولاریته کدام محلول زیر کمتر است؟تست مهم

 مولارمیلی ۱د( کلرید کلسیم   مولارمیلی ۲ج( کلرید سدیم   مولارمیلی ۱ب( گلوکز   مولارمیلی ۲الف( اوره 

 کمترین اسمولاریته به شکل زیر است:برای پاسخ به این سوالات باید غلظت را در تعداد ذرات ضرب کرد که به ترتیب از بیشترین تا 

 ( کمترین۱×  ۱میلی مولار ) ۱گلوکز  –( ۱×  ۲میلی مولار ) ۲اوره  –( ۱×  ۳میلی مولار ) ۱کلرید کلسیم  –( بیشترین۲×  ۲میلی مولار: ) ۲کلرید سدیم 

  (Tonicity) هتیونوست 

گیرد و فشار اسمزی ایجاد جریان مواد محلول در جهت معکوس مورد مخالفت قرار میحلول نفوذپذیر باشد، جریان آب با م به طور کامل به مواد ءاگر غشا

𝝅)ی وانتهف اگر غشا کاملًا به مواد محلول نفوذناپذیر و به آب نفوذپذیر باشد حداکثر فشار اسمزی طبق رابطه شود.نمی = 𝑹𝑻𝝋𝑪𝒊) .به دست خواهد آمد  

به  Osmotic coefficientیا ضریب اسمزی  Reflection coffeicient (𝜎)رد و پارامتری به نام ضریب بازگشت رفتار غشاهای واقعی، بین این دو حد قرار دا

σ: شودصورت زیر تعریف می = 1 −
𝑃𝑠𝑜𝑙𝑢𝑡𝑒

𝑃𝑤𝑎𝑡𝑒𝑟
 ،𝑃𝑠𝑜𝑙𝑢𝑡𝑒 ، نفوذپذیری غشا به ماده محلول وPwater نفوذپذیری غشا به آب است. با گنجاندن ضریب بازگشت در ،

π∆شود: رابطه وانتهف، فشار اسمزی به صورت زیر محاسبه می = σRTφ∆C.  که در این جا∆𝛑 فشار اسمزی موثر ،Effective osmotic pressure باشد.می 

کاربرد است. اگر برابر با یک خواهد شد و شکل اصلی رابطه وانتهف قابل ضریب بازگشت  )نفوذ ناپذیر(، پذیری غشا به ماده محلول صفر باشداگر نفوذ

برابر با صفر خواهد شد و اسمز ضریب بازگشت  )ماده کاملا نفوذ پذیر باشد( نسبت نفوذپذیری غشا به ماده محلول به نفوذپذیری آن به آب یک باشد

اد محلول با ضرایب بازگشت کند. این واقعیت که غلظت یکسانی از مو. ضریب بازگشت یک ماده یک ثابت مطلق نیست و با نوع غشا تغییر میوجود ندارد

سازد. هر مول از ذرات یک ماده محلول ایجاد یک توانند فشارهای اسمزی متفاوتی تولید کنند، اختلاف بین اسمولاریته و تونوسیته را آشکار میمتفاوت می

 σل در حرکت دادن آب از غشا توان برابر ندارد )یعنی کند، بنابراین هر ماده حل شده در ایجاد اسمولاریته محلول نقش دارد. اما همه مواد محلواسمول می

کمتر بوده و فشار اسمزی بیشتری تولید  ءای به یک نزدیک تر باشد یعنی نفوذپذیری آن ماده در غشامورد مادهضریب بازگشت در هر چه  متفاوت است(.

 ها داشته باشند. فاوتی بر سلولتوانند اثرات اسموتیک متبنابراین دو محلول با اسمولاریته یکسان میکند. می

 وثرم ریسمول موثر و اسمول غا 

اسمولی است که در غشا نفوذپذیر باشد  Ineffective osmoleیا اسمول موثر اسمولی است که در غشا نفوذپذیر نباشد و متابولیزه نشود. اسمول غیرموثر 

توانند از غشا عبور کنند و لذا فقط اثر گذرا بر حجم سلول دارند. اگر یک گلبول قرمز غیرموثر( میهای یا در بدن متابولیزه شود. مواد محلول نفوذپذیر )اسمول

شود اما بعد غلظت مولار گلیسرول قرار گیرد )محلول هیپراسمولار و ایزوتونیک( ابتدا سلول چروکیده می 05/0میلی مولار نمک طعام و  154در محلول حاوی 

تعیین  ءی مواد محلول غیرقابل نفوذ در غشاگردد. حجم پایدار سلول فقط به وسیلهی شده و سلول به حجم اولیه بر میگلیسرول در دو طرف غشا یک

 شود. می

میلی اسمول در لیتر دارد و چون سدیم اسمولی موثر است این محلول، ایزواسموتیک و ایزوتونیک  300ای برابر با درصد نمک طعام اسمولاریته 9/0محلول 

 است و نام دیگر آن سرم فیزیولوژی یا نرمال سالین است. 
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 کیرتونپیو ه کیوتونپیه ،کیوتونزیا یهاحلولم 

های اشد و این اسمولاریته توسط اسمولمیلی اسمول در لیتر( برابر ب 300محلولی است که اسمولاریته آن با پلاسما ) Isotonic solutionمحلول ایزوتونیک 

 9/0مثلًا محلول  موثر ایجاد شده باشد. بنابراین یک محلول ایزوتونیک حتماً ایزواسموتیک است اما یک محلول ایزواسموتیک الزاماً ایزوتونیک نیست.

گیرد که  رارکه سلول در محلولی ق زمانی درصد گلوکز ایزواسموتیک اما هیپوتونیک است. 5درصد کلرید سدیم ایزوتونیک و ایزواسموتیک است اما محلول 

 غلظت مواد در آن مشابه غلظت آنها در مایع خارج سلولی باشد، تغییر حجمی در سلول حاصل نمیشود.

قرار اگر سلول در محلولی های موثر درست شده باشد. کمتر باشد و از اسمول 300محلولی است که اسمولاریته آن از  Hypotonic solutionمحلول هیپوتونیک 

 سلول وارد سلول شده و سبب افزایش حجم سلول میشود. مایع خارج سلولی باشد، آب از محلول خارجبگیرد که غلظت ذرات آن کمتر از غلظت ذرات در 

زمانی که سلول در های موثر درست شده باشد. بیشتر باشد و از اسمول 300محلولی است که اسمولاریته آن از  Hypertonic solutionمحلول هیپرتونیک 

 در مایع خارج سلولی باشد، آب از سلول خارج میشود و حجم کاهش مییابد. محلولی قرار گیرد که غلظت مواد آن بیشتر از غلظت آن

تواند در عرض یک غشا اسمول موثر و در عرض غشای دیگر اسمول با توجه به این که ضریب بازگشت در غشاهای مختلف متفاوت است یک ماده می

مویرگ )به علت نفوذپذیر بودن( اسمول غیر موثر است. اوره غیرموثر باشد. مثلا کلرید سدیم در غشای سلول یک اسمول موثر است در حالی که در غشای 

شوند. یزه شدن( اسمول غیرموثر محسوب می)به علت نفوذپذیری در غشای سلول(، گلیسرول )به علت نفوذپذیری در غشای سلول( و گلوکز )به علت متابول

علت عدم نفوذپذیری در غشای سلول و مویرگ( اسمول موثر هستند. گلوکز در ها )به پروتئیندر حالی که سوکروز )به علت نفوذپذیری در غشای سلول( و 

است اما چون بعداً گلوکز متابولیزه  300درصد ابتدا اسمولاریته آن نزدیک  5شود و لذا به دنبال تزریق یک محلول قندی مانند گلوکز بدن متابولیزه می

 است.  اثر خالص آن مشابه تزریق یک محلول هیپوتونیکشود، می
 

 ز رفرنس برنا (RVI) لولس جمح مینظت مسیکانم 

 :کیپوتونیو ه کیپرتونیه طیمح کیدر  

 گیرد:طریق زیر صورت می از (، در یک محیط هیپرتونیکRVIمکانیسم تنظیم افزایش حجم سلول ) 19شکل  طبق

 ارگانیک های ورود کلرور سدیم و اسمولیت 

  ورود سدیم و خروج هیدروژن 

  پتاسیم  1کلر  2ورود سدیم 

  فشار اسمزی داخل سلولیافزایش 

از  (، در یک محیط هیپوتونیکRVDمکانیسم تنظیم کاهش حجم سلول ) 19شکل طبق 

 گیرد:طریق زیر صورت می

 ارگانیک های کلر و اسمولیت، خروج پتاسیم 

  خروج پتاسیم و کلر 

  فشار اسمزی داخل سلولکاهش  

 سبیگ-ثر دونانا 

دهد به عنوان مثال بار منفی یک آنیون می را تحت تاثیر قرار هانتواند از آن عبور کند توزیع سایر یونهنگامی که یک یون در یک سوی غشاء قرار دارد و 

شود. دونان و گیبس نشان دادند که حصور یک یون غیر ها میو مانع انتشار کاتیون هاموجب تسریع انتشار سایر آنیون هاغیر قابل انتشار مثل پروتئین

 در حالت تعادل برابر است. هاآنشوند که نسبت غلظت می قابل انتشار به صورتی توزیعهای قابل انتشار، یون

باردار در هر دو بخش توزیع  Cl-و  K+اند. ( از هم جدا شدهMدهد که توسط غشاء )می ( را نشانYو  X: دو محفظه )20شکل 

 است. X( فقط در محفظه -protاند، در حالی که پروتئین باردار )شده

 ها، ذرات فعال اسمزی در سلولهاباردار در سلولهای . اول، به دلیل وجود پروتئینسه اثر در بدن دارد هااثر دونان بر توزیع یون

پذیر هستند، انعطافهای حیوانی دارای دیوارههای بیشتر از مایع بین بافتی یا بین سلولی وجود دارد، و از آنجایی که سلول

ها را به بیرون ( یونNa, K ATPaseد ولی پمپ سدیم پتاسیم آدنوزین تری فسفاتاز )کنمی را متورم و در نهایت پاره هاآناسمز 

توان با معادله نرنست تعیین می کند تا حجم سلول را کنترل کند. دوم یک اختلاف الکتریکی در سراسر غشاء وجود دارد که بزرگی آن راها پمپ میاز سلول

های بیشتری نسبت به مایع بینابینی وجود دارد، اثر سوم، از آنجایی که در پلاسما پروتئین (.واهد شدکرد )در قسمت پتانسیل غشاء همین فصل بحث خ

 از عرض دیواره مویرگی تاثیر دارد. هادونان بر جابجایی یون

 سلول حجم میتنظ سمیمکان :19 شکل

 دونان اثر :20 شکل
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 لفعا لنتقاا

 مواد آن، طی که دارد وجود نیز دیگری انتقالی فرایند اما ،کنند عبور غشا عرض از الکتروشیمیایی گرادیان براساس قادرند مواد که شد گفته پیش هایبخش در

 کنندهمنتقل عنوانبه ،ءغشا ضخامت در سرتاسری پروتئین یک از شدهتسهیل انتشار مانند انتقال نوع این در .شوندمی منتقل غلیظ محیط به رقیق محیط از

 مواد، انتقال روند طول در آنکه براساس .شودمی نامیده فعال انتقال، داردنیاز  ATP هیدرولیز یا متابولیکی انرژی به انتقال نوع اینچون  .شودمی استفاده مواد

 .کرد بندیتقسیم ثانویه فعال انتقال وانتقال  اولیه فعال گروه دو به را فعلا   انتقال توانمی ،گیرد صورت غیرمستقیم یا مستقیم طوربه انرژی مصرف

 هیولا عالف نتقالا 

 .کنندمی عمل ،اندمعروف پمپ به که سرتاسری یهاپروتئین از خاص ایگونه آن در و آیدمی دست به ATP از ممستقی انرژی مورد این

 .کرد رسیبر را پتاسیم-هیدروژن پمپ و کلسیم پمپ و پتاسیم ـ سدیم پمپ توانمی نمونه عنوانبه لنتقاا عنو ینا در

 شود. می گایتون، گانونگ و برن( بررسی)مختلف های نکات کامل آن از رفرنس پمپ سدیم ـ پتاسیمدلیل اهمیت  هب

براساس گرادیان شیمیایی، سدیم به  نتیجهدر .بالاست لسلو خلدا در پتاسیم غلظت و رجخا در سدیم غلظت: (Na,K-ATPase) پتاسیم ـ سدیم پمپ

است که بار دیگر برخلاف گرادیان غلظتی پتاسیم را به  سلول وارد شده و پتاسیم از سلول خارج میشود. پمپ سدیم ـ پتاسیم یک سیستم انتقالی فعال

از نظر ساختمانی این پمپ یک پروتئین سرتاسر ی در ضخامت غشاست. این پمپ بهازای هر 2 یون پتاسیم  داخل و سدیم را به خارج سلول منتقل میکند.

که به داخل پمپ میکند، 3 یون سدیم را به خارج سلول پمپ میکند. همچنین نفوذپذیری غشا به یون سدیم بسیار کمتر از یون پتاسیم است؛ پس زمانی 

که یونهای سدیم در خارج باشند، بهشدت تمایل دارند در همانجا بمانند؛ بنابراین جریان خالص یونها پیوسته رو به خارج سلول است و این موجب 

تمایل اسمزی آب به خارج سلول میشود؛ بنابراین اگر یک سلول متورم شود، پمپ سدیم- پتاسیم فعال میشود و مقدار بیشتری یون را به همراه آب به 

 چیست؟ پتاسیم -سدیم پمپ الکتروژنیک ماهیتباید دانست  اما ،است سلول طبیعی حجم حفظ مراقب پیوسته پمپ این بنابراین فرستد؛می سلول خارج

 داخل به را پتاسیم یون 2 و خارج به را سدیم یون 3 وقتی گویند؟می الکتروژنیک آن به چرا و

 ایجاد به این و شودمی داخل شدنمنفی و سلول داخل در یون یک کمبود سبب ،کندمی وارد

 تولید وقتی الکتریکی پتانسیل :اضافه نکته) انجامدمی غشا طرف دو در الکتریکی پتانسیل

میشود که تعداد یونهای مثبت و منفی دو طرف غشا برابر نباشد؛ یعنی یک طرف یون مثبت 

  .نرنست( پتانسیل مثل ؛منفی دیگری طرف و باشد

این پمپ یک وظیفه بسیار مهم دارد و آن کنترل حجم سلول است؛ زیرا اگر این پمپ کار نکند، 

های ها مانند سلولبرای برخی سلول ترکند.میشوند و های بدن متورم میبسیاری از سلول

درصد انرژی مورد نیاز برای سلول ممکن است  70تا  60عصبی که از نظر الکتریکی فعال هستند، 

یک ویژگی خاص پمپ سدیم . کردن سدیم به بیرون و پتاسیم به داخل سلول شودصرف پمپ

های سدیم در یافتن یونبه تجمع طور کاملپتاسیم این است که درجه فعالیت آن تقریبا  به

درحقیقت فعالیت این پمپ تقریباً با توان سوم افزایش غلظت داخل داخل سلول بستگی دارد. 

برابر  2میلی اکی والان در لیتر افزایش یابد، فعالیت این پمپ  20به  10که اگر غلظت سدیم داخل سلول از طوریبهسلولی سدیم نسبت مستقیم دارد؛ 

P-و  Type-F ،Type-Vبه ها آن توان از انواعکنند، میکه در انتقال فعال اولیه فعالیت میهای ATPaseانواعی از  .شودبرابر می 8بلکه حدود  شود،نمی

Type  اشاره کرد. پمپ سدیم پتاسیم و پمپ کلسیم جزء انواعType-P .هستند 

 اشد(بیم یکترد  نکور ک  هژ یو واحدهاری)قسمت ز   میتاسپ-میدس مپپ یاحدهاو ریز  

کاتالیتیک است و دارای  αاست. زیر واحد  100000ن انتگرال است که ده بار از غشا عبور کرده و دارای وزن مولکولی ئی: زیر واحد آلفا یک پروتαزیر واحد  .۱

اند. در قلب و مغز یافت شده 𝛂𝟑در عضله، قلب، بافت چربی و مغز و ایزوفرم  𝛂𝟐ایزوفروم ها، در غشای اغلب سلول 𝛂𝟏ایزوفرم باشد. می (α1−4)م ورایزوف 4

 باشد: های زیر میدارای قسمت 𝛂زیر واحد 

 3  محل اتصال برای سدیم در سمت داخل سلول 

 2 محل برای اتصال پتاسیم در سمت خارج سلول 

 1  محل برای اتصالMgATP در سمت داخل سلول 

 1  باشد.می 376سمت داخل سلول که آسپارتات محل فسفریلاسیون در 

  محل برای اتصال اوآبایینOuabain باشد که احتمالا در لایه گلومرولوزای در سمت خارج سلولی: آوآبایین یک گلیکوزید اندوژن میGlomerulosa 

 شود. قشر فوق کلیه تولید می

 آلفا واحد ریز  یسلول داخل بخش .میپتاس م،یسد پمپ :21 شکل

 محل کی (،1) میسد به شونده متصل محل کی یدارا

 (.۵است) ATP به شونده متصل محل کی و (،4) ونیلاسیفسفر 
 و (،۲) میپتاس به شونده متصل محل کی یدارا یسلول خارج بخش

 (.۳) است نیاوبائ به شونده متصل محل کی
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. Folding، یک بار از غشا عبور کرده و نقش نگهدارنده دارد. برای گلیکوزیله است(، 60000تا  40000زیر واحد بتا کوچکتر بوده )وزن مولکولی : βزیر واحد  .۲

های سلولها، تای دارد اما در برخی آستروسیتوزیع گسترده 𝛽1باشد. ایزوفرم می (𝛽1−3)ایزوفرم  3در غشاء لازم است دارای  α/βپایداری و بیان کمپلکس 

 هستند.  𝛽2شود. عضلات سریع فقط حاوی زیر واحد وستیبولر )دهلیزی( گوش داخلی و عضلات سریع یافت نمی

پمپ را  تواکنش داده و فعالی α/βهای ترانس ممبران با یک بار عبور غشایی هستند که با کمپلکس گروهی از پروتئین γ :EXYD proteinsزیر واحد  .3

 ها قادرند کینتیک پمپ را تغییر دهند شامل: تا از آن 4عضو دارد که  FXYD 7ی کنند. خانوادهتنظیم می

 شود. اسکلتی بیان میعضله : در قلب و FXYD1 (Phospholemman) (PLM) (الف 

 دهد. شود و اعمال زیر را انجام میپتاسیم(: در کلیه بیان می –در پمپ سدیم  γ)زیر واحد  FXYD 2 (ب 

 دهد پمپ به افزایش غلظت داخل سلولی سدیم با حفظ حساسیت پاسخ دهد. دهد. اجازه میتمایل پمپ برای سدیم داخلی سلولی را کاهش می 

 دهد. تمایل پمپ برای پتاسیم خارج سلولی را افزایش می 

 شود در شرایط کاهش جریان خون در کلیه که کند. باعث میتمایل پمپ به پتاسیم را زیاد میATP  کم است پمپ، به عمل خود ادامه دهد موتاسیون

 شود. زیر واحد گامای پمپ در انسان سبب هیپومنیزمی می

 شود. (: در کلیه و کولون بیان میCHIFیا  FXYD 4 (Corticosteroid hormone induced factor) (ج

 شود. : در مغز بیان میFXYD 7 (د

کنند و کینتیک پمپ را بر اساس نیازهای خاص هر پتاسیم در هر بافت خاص عمل می –ولاتورهای پمپ سدیم به عنوان ماد FXYDهای پروتئینمعتقدند 

 های دیگر اثر داشته باشند. کنند بدون این که بر بافتبافت، نوع سلول و وضعیت فیزیولوژیک تنظیم می

برای عملکرد  1به  1باشد اما وجود هر دو زیر واحد آلفا و بتا در یک نسبت با زیر واحد آلفا میپتاسیم به نحوی مرتبط  –های پمپ سدیم اگرچه اغلب فعالیت

 شود. پمپ ضروری است. جدا کردن زیر واحدهای آلفا و بتا سبب از بین رفتن فعالیت پمپ می

: محل 5: محل فسفریلاسیون و 4آبایین، محل اتصال اوا: 3: محل اتصال دو یون پتاسیم، 2 یون سدیم، 3: محل اتصال 1 ←پتاسیم -ساختمان پمپ سدیم

 . ATPاتصال 

 میتاسپ-میدس مپپ تیوامل موثر بر فعالع 

در حالت عادی مقدار سدیم موجود در مایع داخلی سلولی برای اشباع کردن پمپ کافی نیست و نیمی از حداکثر فعالیت : غلظت سدیم داخل سلولی .1

(Half – Max)  شود؛ بنابراین افزایش اندک در غلظت سدیم داخل سلولی افزایش زیادی در فعالیت میلی مولار سدیم ایجاد می 40تا  10پمپ، در غلظت

شود یعنی فعالیت پمپ با توان سوم غلظت داخل سلولی برابر می 8فعالیت پمپ  20به  10با افزایش غلظت سدیم داخل سلولی از کند. پمپ ایجاد می

  کند.تغییر می سدیم

پتاسیم، مانع اثر قابل توجه افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی در افزایش فعالیت -تمایل زیاد پتاسیم برای پمپ سدیم: غلظت پتاسیم خارج سلولی .۲

ا این اثر بیشتر باشد. پتاسیم هکند که ممکن است در برخی نورونگردد؛ با این حال افزایش غلظت پتاسیم خارج سلولی فعالیت پمپ را زیاد میپمپ می

 دهد.کند و فعالیت پمپ را کاهش میعنوان آنتاگونیست سدیم عمل میدر سمت داخل سلولی به 

 دهند. پتاسیم را افزایش می-های سدیمتعداد و فعالیت پمپ: های تیروئیدیهورمون .۳

های اصلی دهد. آلدوسترون از این طریق باز جذب سدیم و ترشح پتاسیم در سلولپتاسیم را افزایش می-های سدیمتعداد و فعالیت پمپ: آلدوسترون .4

Principal cells (P cells) دهد. کلیه را افزایش می 

 اثر تحریکی بر فعالیت پمپ دارد و از این راه سبب انتقال پتاسیم به سلول شده و در درمان موقت هیپرکالمی موثر است. : انسولین .5

 ثر تحریکی بر فعالیت پمپ دارد.ا: Cپپتید  .6

 شود. با فسفریله کردن این پمپ سبب مهار آن و دفع سدیم از طریق ادرار می: دوپامین .7

 Na , K ATPase مینظت 

از آن پمپ افزایش یابد، مقدار بیشتری  Na+شود برای اشباع کردن پمپ کافی نیست، بنابراین، اگر ها یافت میکه به صورت طبیعی در سلول Na+مقداری 

گیرد. بزرگی و جهت اثرات پمپ ( تحت تاثیر قرار می[DAG]و دی آسیل گلیسرول  cAMPهای پیامبر ثانویه )نظیر شود. فعالیت پمپ توسط مولکولمی

 کند. تغییر یافته، تحت تأثیر شرایط آزمایش تغییر می

 سلولی خارج مایع در لسیمک غلظتدر صورتی که  .شودمی حفظ مولار ۱۰-۷ از مترک سطح در هاسلول سیتوپلاسم در لسیمک غلظت: ATPase-Ca کلسیم پمپ

آندوپلاسمیک حاوی پمپ کلسیم  متیکولور یغشا و هاسلول بیشتر پلاسمایی یغشا .است بالاتر بسیار کآندوپلاسمی ولومکرتی مانند هاییارگانل داخل در یا

 ATP است که مسئول پایین نگاهداشتن غلظت کلسیم در سیتوپلاسم است. پمپ کلسیم در سطح سیتوپلاسمی دو جایگاه برای کلسیم و یک جایگاه برای
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 شده هیدرولیز ATP مولکول یک مورد این در که کندمی پمپ سلول بیرون به را کلسیم که است (PMCA) سلول غشای در کلسیمی هایپمپ از یکیدارد. 

 وارد از سیتوزول را کلسیم که دارد وجود (SERCA) سارکوپلاسمیک شبکه غشای در دوم پمپ .شودمی سلول وارد هیدروژن یک کلسیم یون یک خروج با و

 .شودمی شبکه وارد کلسیم یون 2 هیدروژن یون 2 خروج با زمانهم فرایند این در .کندمی شبکه

 یا و C-AMP به وابسته کینازهای پروتئین توسط پروتئین این فسفریلاسیون .گرددمی کنترل فسفولمبان سیتوپلاسمی پروتئین توسط کلسیم انتقال سرعت

 .شودمی کلسیم پمپ فعالیت افزایش به منجر لمودولینکا – کلسیم به وابسته

 داخل به آن الکتروشیمیایی گرادیان برخلاف را پتاسیم و هیدروژن و دارد وجود معده پاریتال هایسلول رأسی غشای در آز: ATP میپتاس -دروژنیه پمپ

 جداری یا پاریتال سلول به را پتاسیم یک و معده لومن به را هیدروژن یک ATP مولکول یک هیدرولیز با .شودمی مهار امپرازول توسط .دهدمی انتقال لومن

 .است معده ترشحات درون به HCL ترشح منشأ پمپ این هستند. بدن سراسر در هیدروژن هاییون برای اولیه فعال انتقال انیسمکم ترینقوی .کندمی وارد

  .شودمی پتاسیم فعال جذب باز و هیدروژن ترشح سبب و دارد وجود نیز کلیه در لهکااینتر  هایسلول راسی غشای در آز ATP پتاسیم-هیدروژن پمپ

 شود: یافت میشود و در موارد زیر یون هیدروژن می 2سبب جا به جایی  ATPمولکول  1این پمپ با مصرف : )ATPase - +H(پمپ پروتون 

 هاغشای پلاسمایی سلول .1

 شوند، پمپ با ترشح هیدروژن های انتهایی نفرون یافت میهای دیستال کلیه و به بعد در قسمتها از توبول: این سلولهای اینترکاله در کلیهسلول

توانند در پاسخ به افزایش های پروتون میی حاوی پمپهاهای اینترکاله در کلیه، وزیکولگردد. در سلولبه داخل ادرار سبب اسیدی شدن ادرار می

 اسیدیته در سلول، به غشای رأسی جوش بخورند. 

 سبب حفظ ها : پمپ پروتون در این سلولماکروفاژها ها،نوتروفیلpH شود.خنثی به دنبال تولید زیاد اسیدها طی متابولیسم می سیتوپلاسمی در محدوده 

 استخوان در جذب استخوان  یهااستئوکلاست: پمپ در هااستئوکلاستBone resorption  .دخالت دارند 

 هاغشای اندامک .2

 پوشیده شده با کلاترین های وزیکولClatrin – coated vesicles 

 های اولیه ها: اسیدی شدن اندوزوماندوزومEarly endosomes  های گیرنده لازم است و اسیدی شدن اندوزوم –برای جدا شدن کمپلکس لیگاند

 از گلژی لازم است. لیزوزومی های برای تحویل گرفتن آنزیم Late endosomesانتهایی 

 هالیزوزوم 

 هیانوث لعاف لتقانا 

 طوربه لنتقاا ینا که شتدا نظر در باید

است، زیرا  ATPبه  بستهوا غیرمستقیم

اختلاف غلظت سدیم در دو طرف غشا که 

پذیر شدن این نوع انتقال است محرک انجام

 نیاادگر فبرخلا گلوکز لنتقاا ایبر زملا ژینرا و هشد لسلو وارد شیمیاییولکترا نیاادگر جهت در سدیم گردد.برقرار می ATPase-K-Naتوسط فعالیت 

 غلظتی گرادیان کی معمولا   شودمی داده انتقال سلول از خارج به اولیه فعال انتقال وسیلهبه سدیم هاییون هک هنگامی واقع در .نمایدمی تأمین را شیمیایی

بزرگ برای یون سدیم برقرار میشود و به این ترتیب غلظت بالایی در خارج و غلظت پایینی در داخل آن به وجود میآید. این گرادیان یک منبع ذخیره 

انرژی است، زیرا مازاد سدیم در خارج سلول همواره میخواهد به داخل انتشار یابد. در شرایط مناسب این انرژی انتشاری سدیم عملا   میتواند سایر مواد 

را نیز همراه با خود از غشا عبور دهد؛ یعنی موادی نظیر قندها و اسیدهای آمینه علیرغم غلظت بالایی که در داخل بعضی از سلولها مانند روده و کلیه دارند 

قادر هستند انرژی لازم برای انتقال از لومن روده یا کلیه را توسط گرادیان الکتروشیمیایی سدیم به دست آورده و وارد سلول گردند. پس بهطور خلاصه: 

 (Transport-Co) انتقالی هم پدیده این به بکشاند. سلول غشای درون به سدیم کنار در و آزادانه را مواد سایر تواندمی مناسب شرایط در سدیم انتشار انرژی

 در سدیم برای گیرنده کی و آمینه اسید یا و قند نظر مورد ماده برای گیرنده کی دارای مواد این کنندهمنتقل حامل زیر شکل طبق گویند.می سیمپورت یا

سطح خارج سلول یا داخل لومن است. سدیم که با غلظت بالا در مایع خارج سلولی وجود دارد به گیرنده خود اتصال یافته و با تغییر شکل فضایی که در 

حامل به وجود میآورد گیرنده اسید آمینه و یا قند را در اختیار آن قرار میدهد حال اگر سدیم برخلاف جهت ورود خود، مادهایی را از سلول خارج کند آن 

 انتقال را در جهت مخالف یا تبادلی )Counter Transport( یا آنتیپورت میگویند. شکل زیر هم انتقالی سدیم و گلوکز را نشان میدهد.

 اهینتقالامه یهاثالم 

 سدیم یون به وابسته انتقال برای گلوکز تمامی اگرچه نکته:) کلیه پروگزیمال توبول و کوچک هرود در آمینه اسیدهای-سدیم و گلوکز -سدیم انتقالیهم 

 .(نیستند سدیم یون به وابسته آمینهاسید همه ولی است،

 میکلس و میسد یتبادل انتقال :22 شکل
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 کلر 2 -پتاسیم -سدیم انتقالیهم (Cl2/K/Na) نقش شودمی مهار بومتانید و فوروزماید هایدیوروتیک توسط هنله قوس صعودی ضخیم شاخه در( 

 داروها( این فشارخون هشکا درنتیجه و خون حجم هشکا و سدیم جذب مهار

 شودمی تیروئید سلول به ید 1 و سدیم 2 زمانهم ورود با ید برداشت سبب انتقالیهم این تیروئید غده در یدید-سدیم انتقالیهم. 

 یبادلت یهاثالم 

 بدن. یسلول یغشاها تمامدر  با  یتقر  :میکلس ـ میسد یتبادل ستمیس 

و کلسیم به گیرندههای  انرژی لازم برای خروج کلسیم از داخل سلول توسط گرادیان الکتروشیمیایی سدیم تأمین میشود. بهدنبال اتصال یونهای سدیم

  .شوندمی رجخا کلسیم نیو یک و وارد سدیم نیو سه و یافته فضایی شکل تغییر حامل د،خو

 :کلسیم-معوامل موثر بر عملکرد مبادله گر سدی

قرار دارد  یاستراحت تیکه سلول در وضع یزمان یقلب شود؛ مثلا در عضلهیم نییغشا تع لیمبادله گر توسط پتانس نیجهت حرکت ا :غشا لیپتانس( الف 

 کند و به آغاز و حفظیم سلول وارد را میکلس گر مبادله نیگردد ایم زهیکه غشا دپلار  یشود اما زمانیمبادله گر از سلول خارج نم نیتوسط ا یمیکلس

 کند. یکمک م یقلب شود و به شل شدن عضلهیز سلول ما میگر سبب خروج کلسمبادله نیشود ایم زهیغشا رپلار  که یکند و زمانیکمک م یانقباض قلب

 شود.: سبب افزایش فعالیت مبادله گر میفسفریلاسیون ب(

 روژندیه ـ میسد هکنندضهومعا (NHE): یآنت یهاحامل یدارا هیکل لمایکسو پر یادرار  لوله الیتلیاپ یهاسلول ینلوم یغشا مانند هاسلول از یر ایبس

 .است pH زانیم به وابسته آن تیفعال .ستا 1:1 نسبت به روژندیه و میسد لنتقاا یابر رتپو

 یژ نرا زین نجایا در .باشدیم کلر و روژندیه یهاونی وجخر با اههمر کربناتیب نوی و میسد ورود ستمیس نیا در :میسد-کلر-کربناتیب هکنندضهومعا 

 لازم برای انتقال از گرادیان سدیمی تأمین میگردد.

 هیکل و روده از نهیآم یدهایاس و گلوکز جذبباره در یمیوشیب و یولوژ یز یف از یلیتکم تکان

 دیگری و غشا لومنی سمت در سیأ ر غشای یکی کنند. عبور رأس دو از باید کلیه پروگزیمال توبول از جذب باز و روده از جذب برای آمینه اسیدهای و قندها

 پمپ حقیقت در .شودمی انجام ثانویه فعال انتقال طریق از و سدیم کمک با راسی غشای سمت از مواد این جذب خون. سمت در جانبی ایقاعده غشای

 سدیم حرکت و سلول داخل شدن منفی باعث این که شودمی خون گردش به سدیم حرکت باعث دارد وجود جانبی ایقاعده غشای در که پتاسیمی سدیم

 توضیح که ثانویه فعال انتقال نیسمکام طریق از ورود با زمانهم سدیم است. یافتههشکا سدیم جبران و سلول داخل به ورود برای سیرأ  غشای سمت از

 SGLT (Sodium- Glucose دهدمی انجام را انتقال این که حاملی .شودمی نیز آمینه اسیدهای و گلوکز حرکت باعث انتقالی هم نوع از شد داده

Transporter) ناقل روده در که دارد؛ نام SGLT1 ناقل توبول ابتدای در کلیه پروگزیمال توبول در و گلوکز 1 و سدیم 2 انتقال SGLT2، 1 با سدیم 1 انتقال 

 جانبی ایقاعده سمت از شده تسهیل انتشار با آمینه اسیدهای و گلوکز سلول، به ورود از بعد .گیردمی صورت پروگزیمال انتهای در SGLT1 ناقل و گلوکز

 سدیم کمبود بنابراین دارد سدیم به نیاز سیرأ  سمت از جذب برای گلوکز تمامی که آنجا از .شودمی انجام GLUT2 توسط انتقال این شوند.می خون جذب

 طریق از سیرأ  غشای از دو هر گالاکتوز و گلوکز واقع در .کنندمی رقابت باهم گالاکتوز و گلوکز انتقال این در کند. مختل را قندها انتقال تواندمی روده در

 عبور GLUT2 کمک به و شده تسهیل انتشار با )سروزی( جانبی ایقاعده غشای از و (SGLT طریق از ثانویه فعال )انتقال سدیم با انتقالی هم نیسمکام

 .کندمی عبور GLUT2 و GLUT5 توسط ترتیب به سدیم به نیاز بدون و شده تسهیل انتشار کمک به ءغشا دو هر از فروکتوز کهدرحالی کنندمی

 انتشار نیسمکام طریق از فروکتوز کهدرحالی شوندمی جذب سدیم با انتقالی هم نیسمکام طریق از آمینه اسیدهای و گالاکتوز گلوکز، مهم: بسیار نکته پس

 (.یدکتر  و ارشد تکراری هایتست )جزو شودمی جذب شده تسهیل

 ارد:د ریز  حر ش هب ییهافاوتت هداس رتشانا اب (ه یانوث و هیولا عالف نتقالا و دهش لیسهت انتشار) املح اسطهو اب رتشانا یتکر ح رتافر و اهیگژ یو یطورکلهب 

 یشافزا با ابتدا در ه،شد تسهیل رنتشاا در کهدرحالی ؛ستا شوندهمنتقل دهما غلظت به بستهوا خطی طوربه ل،نتقاا سرعت ده،سا رنتشاا در :نشدعشباا .۱

انتقال افزایش مییابد، اما از آنجا که تعداد حاملها محدود است، در  غلظت ماده منتقلشونده، سرعت

غلظتهای بالا که همه حاملها اشباع میگردند افزایش بیشتر غلظت تأثیر قابلتوجهی در سرعت انتقال نخواهد 

داشت. به این ترتیب، در زمانی که سیستم اشباع میشود، انتشار تسهیل شده با حداکثر سرعت )Vmax( صورت 

 :23شکل  در شده تسهیل و ساده انتشار طریق به مواد انتقال سرعت مقایسه گیرد.می

که دارای حامل مشترکی برای انتقال هستند به منظور اتصال به  Bو  Aدر مهار رقابتی، دو ماده  :تیقابر رمها .۲

 نمایند. برای مثال گالاکتوز مهارکننده رقابتی انتقال گلوکز در روده کوچک است.حامل رقابت می

 منتقل گلوکز -L اما شودمی منتقل شده تسهیل انتشار توسط طبیعی( )ایزومر گلوکز -D مثال برای فضایی: ویژگی .۳

 .شودمین قائل تفاوتی ایزومر دو بین گیردنمی صورت حامل طریق از ساده انتشار چون مقابل در .شودمین

 مواد انتقال سرعت سهیمقا :23 شکل
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 یلولس فحاتص زا عالف نتقالا 

 ریز، درون غدد کلیوی، هایتوبول روده، تلیوماپی در انتقال نوع این .شودمی استفاده سلولی صفحات از سلول غشای از حرکت جای به انتقال نوع این در

 .افتدمی اتفاق مغز کوروئیدی شبکه غشای و صفرا کیسه
 

 یماکرومولکول انتقال

 غشا از انتشار به قادر اندازه بزرگی دلیل به خنثی ذرات و هاماکرومولکول گردید. بحث غشا عرض از ،هایون و کوچک هایمولکول انتقال قبل، مباحث در

 اتفاق پینوسیتوز( )مانند Fission یا و ترشح( )مانند Fussionهای فرایند طول در غشا عرض از (هاپروتئین )مانند هاماکرومولکول عبور واقع در .باشندمین

 هستند پلاسمایی غشا از هاییجوانه که پنیوسیتوزی هایوزیکول طریق از سلولی خارج مایع در موجود هایماکرومولکول پنیوسیتوز، در مثال برای افتد.می

 محتویات و یافته اتصال پلاسمایی ءغشا به هاماکرومولکول یا و هامولکول حاوی هایوزیکول اگزوسیتوز طول در دیگر طرف از .گردندمی سیتوپلاسم وارد

 داد. قرار مطالعه مورد اگزوسیتوز و آندوسیتوز گروه دو در را ماکروملکولی انتقال توانمی بنابراین ؛نمایندمی آزاد سلول خارج محیط به را خود درون

 وزتیندوسآ 

 است. اگزوسیتوز و آندوسیتوز نیست، پذیرنکاام دیگر هایروش طریق از که ریدهاکاساپلی و هاپروتئین مانند بزرگ هایمولکول انتقال هایراه از یکی

 )خوردن فاگوسیتوز و( سلولی خارج مایع حاوی ریز بسیار هایوزیکول بلعیدن( پینوسیتوز روش دوه ب که دارد نام آندوسیتوز سلول، داخل به مواد انتقال

 ریز ذرات .شوندمی حمل سلول داخل به ءغشا درون از عبور بدون سلولی، خارج مایع در درشت و ریز ذرات آندوسیتوز طول در .گیردمی انجام جامد( مواد

 شوند.می سلول وارد فاگوسیتوز توسط تردرشت ذرات ویا آشامیدن سلولی(  Pino=drink) پینوسیتوز پدیده توسط سلولی خارج مایع در

 با که است ایوسیله تنها پینوسیتوز .تر استسریع ماکروفاژها مثل هاسلول بعضی در حال این با ؛است انجام حال در بدن هایسلول بیشتر در پینوسیتوز

 باشد. گیرنده به وابسته یا اصلی( یا ساختمانی)  گیرنده به غیروابسته آندوسیتوز است نکمم شوند.می سلول وارد هاپروتئین مانند هاماکرومولکول بیشتر آن

 سرعت و اندشده مشتق پلاسمایی یغشا از هک کندمی احاطه ایدولایه یغشا را سلول داخل به شوندهمنتقل مواد اطراف گیرنده، به غیروابسته آندوسیتوز در

 دارپوشش هایفرورفتگی صورتبه نواحی این هک دارد وجود دولایه لیپیدی غشای در خاصی نواحی گیرنده، به وابسته آندوسیتوز در کهدرحالی ؛دندار بالاتری

(Pits Coated) یهاپروتئین مثال ؛ برایاست میوزین و اکتین مانند هاپروتئین دیگر و لاترینک نام به پروتئینی دارای فرورفتگی پوشش و شوندمی مشاهده 

 هایکمپلکس تجمع .شوندمی غشا دارپوشش هایفرورفتگی وارد و متصل غشا در خود گیرنده به (LDL) پایین دانسیته با هاپروتئینلیپو مانند خاصی

وابسته به گیرنده در انتقال مواد مختلفی نظیر لیگاندها  آندوسیتوز ،LDL علاوه بر .شودمی گیرنده به وابسته آندوسیتوز فرایند شروع سبب گیرنده – لیگاند

 کند. می آهن و کلسترول( عملهای حامل) پلاسما های ها و پروتئینآنتی بادی، یمانند فاکتورهای رشد عصبها آن متصل بههای و گیرنده

 مندنیاز انقباضی یهاپروتئین عملکرد برای سلولی خارج مایع کلسیم به فرایند این ،علاوهبه دارد.نیاز  یکمتابولی انرژی به و است فعال یفرایند آندوسیتوز

 و عصبی رشد هایهورمون انسولین، جذب در همچنین .است سلول تغذیه آن عمل ترینمهم و دارد سلول فیزیولوژی در مهمی نقش آندوسیتوز .است

 از ترآهسته رسپتور واسطه با آندوسیتوز .دارد تکشر  سلول سطح هایگیرنده بیان و متابولیسم نترلک نیز و مختلف هایویروس دیفتری، سم اپیدرمی،

 .کندعمل می )اصلی( ساختمانی آندوسیتوز

 وزتیاگوسف 

 پیر هایسلول مانند مرده هایسلول یا باکتری، ذرات مانند ؛دارد رکاسرو  بزرگ ذرات با هامولکول جایبهکه  تفاوت این با ؛است آندوسیتوز با مشابه تقریباً 

 بادیآنتی ،هاباکتری فاگوسیتوز فرایند در .نیامند است ATP به نیز فرایند این دارند. فاگوسیتوز توانایی سفید هایگلبول و بافتی ماکروفاژهای .قرمزهای گلبول

 .گویندمی اپسونیزاسیون را بادیآنتی گریمیانجی این .شودمی متصل فاگوسیت هگیرند به بادیآنتی و گیردمی قرار باکتری روی

 آندوسیتوز پینوسیتوز، به گانونگ رفرنس اساس بر توزیآندوس مراحل :25 شکل

 کلاترین که گیرنده به وابسته آندوسیتوز به و شودمی گفته انتخابی غیر یا ذاتی

 شود.می گفته هم غیرذاتی یا انتخابی آندوسیتوز دارد نقش

 کولیوز  اطراف نیکلاتر  یهامولکول گانونگ رفرنس اساس بر گانونگ از :24 شکل

 تیخاص با DAYNAMIN و کندیم متصل نیکلاتر  به را رندهیگ ADAPTIN ،گرفته را
GTPASE کولیوز  شدن کنده باعث (PINCHING OFF) گفته لیدل نیهم )به شودیم 

 (.دارد ینچاز یپ تیخاص نینامیدا شودیم
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 سبب خود هیدرولاز اسید تخلیه و وزیکول به خود رسیدن با که شودمی انجام لیزوزوم توسط فاگوسیتوز و پینوسیتوز از حاصل خارجی مواد هضم :نکته

 جسم ،موارد بیشتر در هستند. نشدنیهضم مواد همان که دارد نام ماندهباقی جسم ،ماندمی باقی وزیکول از آنچه شود.می وزیکول داخل مواد هضم

 .شودمی تخلیه سلول غشای از اگزوسیتوز توسط ماندهباقی

 وزتیبا فاگوس وزتیندوسآ یهافاوتت 

رود در حالی که در فاگوسیتوز غشا به بیرون غشای سلول به سمت داخل فرو می آندوسیتوزدر  .۱

 شود. فرستاده می

 تر هستند. بسیار کوچک آندوسیتوزهای تشکیل شده در وزیکول .۲

انجام شود )یعنی فرایندی که همیشه اتفاق  Constitutiveتواند به صورت ذاتی می آندوسیتوز .۳

 برای بلعیده شدن ضروری است. ای فاگوسیتوز حضور مادهافتد( در حالی که برای آغاز می

 وزتیگزوسا 

 ترشح عمومی سمانیکم اگزوسیتوز، درواقع .ندشو ترشح سلول خارج محیط به هاسلول توسط هاماکرومولکول یا هامولکول است لازم اوقات گاهی

 شود.می پلاسمایی غشای به جدید غشای شدناضافه سبب هکبل ،شودمی استفاده مواد ترشح برای تنهانهست و هاآنزیم یا هاهورمون نوروترانسمیترها،

 (یدکتر ژهیو) پوتوسیتوز

های به جای حفره Caveolae (little caves) کاوئولاهاگیرنده در این است که در پوتوسیتوز از  با آندوسیتوز با واسطه Potocytosisتفاوت پوتوسیتوز 

 شود. های متصل به گیرنده به داخل سلول استفاده میبرای تغلیظ و ورود مولکولپوشیده شده از کلاترین 

ی غشایی گیرندههای پروتئین، (Lipid raftsشناورهای چربی یا قطعات شناور، )  چربیهای هستند که حاوی کلک غارهای کوچک فرو رفته در غشا، کاوئولاها

به   anchored protein –Lipidلنگر انداخته به چربی های پروتئینباشند. در کاوئولاها می Caveolinغشایی به نام کاوئولین های پروتئینو گروهی از 

 کنند. عنوان گیرنده عمل می

این قطعات  شود.می گفته غشایی یا قطعات شناورهای رفت هاآنهستند و به  ویژه سرشار از کلسترول و اسفنگولیپیدبرخی از نواحی غشای سلولی به 

که شبیه  caveolin)غارهای کوچک( هستند. زمانی که پروتئینی به نام  caveolaeغشایی فلاسکی شکل به نام های شناور احتمالًا پیش ساز فرورفتگی

 کند.می کلاترین است به داخل این قطعات شناور نفوذ

 عمال کاوئولاهاا 

 کوچکهای مولکول Internalizationتغلیظ و به داخل کشیدن  .۱

 کنند. کمک می های اندوتلیال فراوان بوده و به برداشت مواد غذایی از خون. کاوئولاها در سلولیبزرگ از عرض اندوتلیوم مویرگهای کمک به انتقال مولکول .۲

 شرکت در مسیرهای انتقال پیام  .۳

 (یکترد  هژ یو) Cytopempsis ای Vesicular transport ای Trancytosis وزتیرانس ست 

سیتوز های غشایی از اپی تلیوم یا اندوتلیوم عبور کنند. این مواد به روش ترانسبا ناقل توانندنمی که آن قدر بزرگ هستند ها،پروتئینها مانند برخی مولکول

. باشددر داخل سلول و اگزوسیتوز می Vesicular transport، انتقال وزیکولی آندوسیتوزترانس سیتوز ترکیبی از  کنند.عبور می عرض اپی تلیوم یا اندوتلیوماز 

های اسکلت سلولی شود، سپس وزیکول به میکروتوبولی گیرنده یا پوتوسیتوز به داخل سلول وارد میبا واسطه آندوسیتوزمولکول از طریق  ،در ترانس سیتوز

و در  گرددجا میمتصل و در عرض سلول با فرایند انتقال وزیکولی جابه

آنتی شود. طرف دیگر سلول محتویات وزیکول با اگزوسیتوز خارج می

  شود.شیر مادر به روش ترانس سیتوز به بدن نوزاد منتقل میی هابادی

به علاوه طبق رفرنس گانونگ در ترانس سیتوز مکانیسم انتقال شامل 

رسد با کائولین می استفاده از وزیکول پوشش داری است که به نظر

 پوشش داده شده است. 

 (Vectorial) لاینتقال وکتور ا 

جانبی -ایدهو غشای قاع سیغشای رأ در غشاهایی که دارای دو سد 

 ز یک سمت غشاء به سمت دیگر غشاء حرکتکه ترکیبات ا هستند

  . روده و کلیههای مثل سلول گویندمی Vectorial کنند را انتقالمی

 ، A) متقارن یهاسلول در :27 شکل
 (،یخون قرمز یهاسلول مثل
 تمام در ییغشا ناقل یهانیپروتئ

 برخلاف اند. شده عیتوز  سلول سطح

 (،B) الیتلیاپ یهاسلول هاآن
 ناقل یهانیپروتئ و ستندین متقارن

 یراس یغشا در چه را یمتفاوت ییغشا
یم قرار هدف مورد یجانب-یادهقاع ای

 دامنه کی به هاناقل یوقت دهند.

یم حامل  انتقال رسند،یم ییغشا
 بالا، شکل سلول در شود. انجام تواند

 یغشا به یراس یغشا سطح از میسد
  است. شده منتقل یجانب-یادهقاع

 

 ای توتینوسیپ یهادستگاه در مواد هضم :26 شکل
 یزوزومیل یهامیآنز  در یتوز یفاگوس
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 صاف و اسکلتی عضله انقباض و غشا پتانسیل

 
 Potential Membrane Resting (RMP) غشا حتاسترا لیپتانس

تحریک پذیر قادر های اسکلتی، قلبی و صاف( یعنی بافت)عصبی و عضلانی های بدن وجود دارد اما فقط سلولهای پتانسیل استراحت غشاء در همه سلول

دار فقط قادر به ایجاد تغییرات موضعی مژکهای سلول، ماکروفاژها و ایدیگر از جمله غدههای به تغییر این پتانسیل برای تولید پتانسیل عمل هستند. سلول

های آید. در حقیقت تولید پتانسیلمی مثبت و منفی در دو طرف غشاء به وجودهای این پتانسیل استراحت از جدا شدن یونباشند. می پتانسیل موضعی()

 شود.می غشایی توسط اختلاف غلظت یونی در دو سوی یک غشای نیمه تراوا تعیین

که داخل سلول پتانسیل کمتری از بیرون دارد؛ به عبارت دیگر، اگر پتانسیل خارج سلولی صفر ینحوبه ؛دارد دجوو لسلو رجخا و خلدا بین لیپتانسی فختلاا

به این  است، -mV ۹۰پتانسیل غشا  شودمی حمطر  فرضا   که نیماز ینابنابر ؛ستا منفی ارمقد دارای آندر مقایسه با  لیسلو خلدا پتانسیل د،شو ضفر

   کمتر است. mV ۹۰ پتانسیل داخل سلول نسبت به بیرونمعناست که 

شود و این وقتی است که داخل غشاء نسبت به بیرون غشاء منفی باشد. به حرکت پتانسیل می سلول پلاریزه گفته حالت استراحت، اصطلاحاً به سلول در 

آن شود. اگر رپلاریزاسیون بیش از حد اتفاق بیفتد به می استراحت غشاء به سمت مقادیر مثبت دپلاریزاسیون و به سمت مقادیر منفی رپلاریزاسیون گفته

یونی وابسته به ولتاژ های کنند و تغییرات پتانسیل غشاء سبب باز شدن کانالمی که پتانسیل موضعی ایجاد هاییشود. در سلولمی هیپرپلاریزاسیون گفته

یر مثبت )کمتر منفی( شروع پتانسیل عمل با تغییرات ناگهانی در پتانسیل استراحت غشاء از مقدار منفی به مقاد شود.می گفته پتانسیل الکتروتونیکنشود 

به عبارتی هرگاه دپلاریزاسیون به یک سطح  شوند.می عصبی منتقلهای شده و به فرم سیگنال

 برسد و از آن عبور کند  (Threshodآستانه )به نام 

به نام پتانسیل  همه یا هیچ و قابل انتشار خیک پاس غلبه عوامل دپلاریزان بر هیپرپلاریزان()  

طور که همانصحبت خواهد شد.  در ادامه بیشتر  شود.می ( ایجادAction potentialعمل )

دار فقط قادر به ایجاد مژکهای ، ماکروفاژها و سلولایاز جمله غده هاگفتیم بعضی سلول

سبب باز که تغییرات پتانسیل غشاء د و به این باشنمی پتانسیل موضعی()تغییرات موضعی 

شود. در انتهای می گفته پتانسیل الکتروتونیکشود نمی به ولتاژ یونی وابستههای شدن کانال

 پتانسیل موضعی الکتروتونیک و پتانسیل عمل آورده شده است.های این بخش تفاوت

 شاغ تحاترسا لیتانسپ داجیا رد هانوی رتشانا قشن 

به این معنی  است ولتمیلی -70 عصبی قطور سلول یک در استراحت پتانسیل مقدار .ستهایون رنتشاا ،حتاسترا پتانسیل دیجاا لیصا عاملطور که همان

 در ایجاد پتانسیل استراحت غشاء نقش دارند؟  هایون کداماما  .میلی ولت منفی تر از پتانسیل مایع خارج سلولی فیبر است 70که پتانسیل داخل فیبر 

آلی( نقش دارند. ممکن است این سوال ایجاد های و فسفات هااسید آمینه، پروتئین آلی )عمدتاً های سدیم، پتاسیم، کلر و آنیون چهار یون عمده شامل

 کلسیم در حالت استراحت است.های شود که چرا کلسیم در ایجاد پتانسیل استراحت غشاء نقش ندارد؟ علت این مسئله عدم نفوذپذیری غشاء به یون

 ستراحتا لیتانسپ رد ؤثرم واملع 

 .است ولت میلی -94 که پتاسیم انتشاری پتانسیل. 1

 .کندمی رقیق محیط سمت به تکحر  به شروع غلظتی گرادیان براساس مدنظر یون هک شد خواهد مشاهده باشد، نفوذپذیر هایون از یکی به تنها غشا اگر

 پتاسیم به تنها غشا اگر است، سلول خارج از بیشتر سلول داخل در K+ غلظت که آنجا از کرد: بیان RMP با ارتباط در( نرنست) Nernst فوق، نظر براساس

 به غشا ،نرنست فرض در که آنجا از .نشتی(های )از طریق کانال یابدمی انتشار سلول خارج به داخل از غلظتی گرادیان براساس پتاسیم باشد، نفوذپذیر

 داخل به منفی بار کی سلول، داخل در آنیون ماندن جابه با کهدرحالی دادهدست  از مثبتی بار سلول پتاسیم، یون هر خروج با است، نفوذناپذیر هاآنیون

 منفی بار هک یابدمی ادامه آنجا تا سلول خارج به پتاسیم انتشار عمل .کندمی شدن یلکتش به شروع یکتریکال پتانسیل اختلاف ترتیب،بدین .شودمی اضافه

 تمایل غلظتی گرادیان براساس پتاسیم هک دارد وجود ایلحظه زمانی نظر از ،دیگر عبارت به ؛کند پتاسیم بیشتر خروج از ممانعت سلول داخل در تولیدشده

  استراحت غشا در انواع مختلف سلول لیپتانس: 3جدول 
 (mV)پتانسیل استراحت  نوع سلول

 هانورون
 عضله اسکلتی

 عضله صاف
 عضله قلبی
 دار سلول مژک
 آستروسیت
 اریتروسیت
 فتورسپتور

 – 70الی  – 60
 – 95الی  – 85
 – 60الی  – 50
 – 90الی  – 80
 – 40الی  – 15
 – 90الی  – 80
 – 12الی  – 8

 )نور( – 70)تاریکی( الی  – 40
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 را لحظه این .)نیروی الکتریکی( کندممانعت می پتاسیم بیشتر انتشار از سلول داخل در آمدهوجودبه یکتریکال گرادیان اما ،)نیروی شیمیایی( دارد خروج به

که به آن پتانسیل  بود خواهد صفرپتاسیم به بیرون یا برعکس  خالص جریان میزان و گویندمی تعادل لحظه ،هستند برابر یکتریکال و نیروی شیمیایی هک

 برای نرنست تعادلی پتانسیل را پتانسیل این باشد، نفوذپذیر پتاسیم بهتنها  ءغشا شود فرض هک صورتی در .گویندمی تعادل پتاسیم یا پتانسیل نرنست

 :با است برابر آن میزان و نامندیم پتاسیم

𝐸𝑘 = −
𝑅𝑇

𝑍𝐹
𝐼𝑛 

[𝐾]𝑖
[𝐾]𝑜

= −61 Log
[𝐾]𝑖
[𝐾]𝑜

 

kE: پتاسیم برای نرنست تعادلی پتانسیل 

I]K[ و O]K[ سلول خارج و داخل در پتاسیم غلظت ترتیب: به، R: گازها، ثابت T: مطلق، دمای Z: و یون ظرفیت F: فارادی عدد 

 kE = -۹۴ ولت میلی شد: خواهد پتاسیم برای نرنست تعادل پتانسیل فوق، رابطه طبق بر

باشد که اگر پتاسیم تنها یون تعیین کننده پتانسیل می میلی ولت است به این معنا -94تعادل پتاسیم  یلاز دیدگاه پتانسیل استراحت غشاء اینکه پتانس

 باشد.می میلی ولت -94غشاء باشد پتانسیل استراحت غشاء 

 .است ولت میلی +61 که سدیم انتشاری پتانسیل. 2

 ،حالت این در .باشد نفوذپذیر سدیم به تنها سلول یغشا هک ردک فرض نرنست دیگر بار است، بدن اصلی هاییون از نیز سدیم پتاسیم، از غیر هک آنجا از

 سبب سلول داخل به مثبت یون ورود .نشتی(های )از طریق کانال یابد انتشار سلول داخل به سلول خارج از دارد تمایل غلظتی گرادیان براساس سدیم

 به دارد تمایل غلظتی گرادیان براساس سدیم ،تعادل لحظه در شود.می ترمثبت آن خارج از سلول داخل هکحوینبه ؛شودمی یکتریکال گرادیان پیدایش

 پتانسیلی اختلاف بود. خواهد صفر یون خالص جریان میزان ،بنابراین ،شودمی آن بیشتر انتشار مانع یکتریکال گرادیان کهدرحالی ؛یابد انتشار سلول داخل

 :با است برابر و شودمی اطلاق سدیم برای نرنست تعادلی پتانسیل نام به ،است برقرار سلول خارج و داخل بین لحظه این در هک

𝐸𝑁𝑎 = −
𝑅𝑇

𝑍𝐹
𝐼𝑛 

[𝑁𝑎]𝑖
[𝑁𝑎]𝑜

= −61 Log
[𝑁𝑎]𝑖
[𝑁𝑎]𝑜

 

 naE = + ۶۱ ولتمیلی

باشد که اگر سدیم تنها یون تعیین کننده پتانسیل می + میلی ولت است به این معنا۶۱از دیدگاه پتانسیل استراحت غشاء اینکه پتانسلی تعادل پتاسیم 

 باشد.می + میلی ولت۶۱غشاء باشد پتانسیل استراحت غشاء 

 رو؛ از ایناست پتاسیم برای نرنست تعادلی پتانسیل نزدیک عبارتی به و ولتمیلی -۹۰ حدود غشا استراحت پتانسیل که بود شده داده نشان تجربی طوربه

 .است پتاسیم هاییون انتشار ،RMP ایجادکننده عامل که گرفت نتیجه نرنست

از جمله  هایون سایر به ءغشا نفوذپذیری باید هکبل ،است مهم پتاسیم هاییون به ءغشا نفوذپذیری تنهانه ،RMP تولید در هک گرفت نتیجه گلدمن آن از بعد

 :ه استشد زیر شکل به GHK نام به ایرابطه ایجاد سبب تزکا و هاجکین نام به دیگر دانشمند دو و گلدمن نظرات داد. قرار نظرمد رایون کلر 

𝐸𝑚 = −
𝑅𝑇

𝑍𝐹
𝐼𝑛 

𝑃𝑁𝑎[𝑁𝑎]𝑖 +  𝑃𝐾[𝐾] + 𝑖𝑃𝐶𝑙[𝐶𝑙]𝑂
𝑃𝑁𝑎[𝑁𝑎]𝑂 +  𝑃𝐾[𝐾]𝑂 + 𝑃𝐶𝑙[𝐶𝑙]𝑖

 

ها شود. وقتی غشاء به یونمی در حقیقت از معادله گلدمن جهت محاسبه پتانسیل انتشاری در صورت نفوذپذیری غشاء به چندین یون مختلف استفاده

غلظت هر یون داخل  -3غشا به هر یون و  نفوذپذیری -2قطبیت بار الکتریکی هر یون  -1عامل بستگی دارد:  3تراوا است پتانسیل انتشاری ایجاد شده به 

 و خارج غشاء.

 KP، naP، clP و است سلول داخل و خارج در Cl کلر و K پتاسیم ،Na سدیم هاییون غلظت ترتیببه ]I]I و O[L] غشا استراحت پتانسیل ،mE رابطه این در

 به هایون از دامکهر  اثر مقدار اما مؤثر است، RMP ایجاد در غشا از یون سه هر دیفوزیون است. کلر و سدیم پتاسیم، به غشا نفوذپذیری ضریب ترتیببه

 هک گرفت نتیجه توانمی ،است کمتر پتاسیم نفوذپذیری به هایون از کهری نفوذپذیری نسبت که آنجا از دارد،بستگی ها آن از کهری به غشا نفوذپذیری

 به غشا استراحت پتانسیل است، نفوذپذیرتر پتاسیم به بسیار غشا که آنجا از و است پتاسیم یون دیفوزیون در ایجاد پتانسیل استراحت، اصلی عامل

 .است ترنزدیک پتاسیم برای نرنست تعادلی پتانسیل

 پتاسیم به غشا نفوذپذیری استراحت حالت در )نکته: ستا پذیرترذنفو پتاسیم به ربسیا غشا زیرا ؛است پتاسیم هاییون رنتشاا RMPایجادکننده  عامل پس

 (.است  سدیم برابر 100

 میلی ولت -86میلی ولت در نظر بگیریم و ترکیبی پتاسیم و سدیم را با هم لحاظ کنیم مقدار پتانسیل استراحت غشاء  -90اگر پتانسیل استراحت غشاء را 

اصلی را داشته و عدد پتانسیل به پتانسیل تعادلی پتاسیم برابری غشاء در حالت استراحت به پتاسیم نقش  100شود. چون گفتیم به دلیل نفوذپذیری می

 کنیم.می پتاسیم نهفته است. بررسی-آید؟ پاسخ به این سوال در نقش پمپ سدیممی میلی ولت دیگر از کجا -4شود. اما می نزدیک -94یعنی 
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 .کندمی کمک غشا پتانسیل به ولتمیلی -4 اندازهبه که پتاسیم سدیم پمپ. 3

 :RMPدر ایجاد  Na-K-ATPaseکتروژنیک لهای انقش پمپ

پتاسیم  نیو دو ،شودمی رجخا لسلو از Na-K-ATPase پمپ توسط که سدیم نیو سه هر ازایبه

وارد میگردد؛ به عبارت دیگر مقدار یونهای مثبتی که سلول از دست میدهد، بیش از تعداد یونهای 

 .شودمی فیمن آن ونبیر در مقایسه با لسلو خلدا ترتیب ینا به .شودمی آن وارد که ستا تیمثب

که درصورت . به نحویکم است RMPبه طور مستقیم در تولید  ATPase-K-NAنقش پمپ 

مهارکردن پمپ )مثلًا توسط سم اوبائین(، میزان RMP از ۹۰- به mV -۸۶ میرسد، اما باید توجه 

داشت مهار NA-K-ATPase برای طولانیمدت، به تدریج گرادیان غلظتی یونها را از بین میبرد و 

از آنجا که حضور گرادیان غلظتی عامل اصلی انتشار است، از بین رفتن آن سبب مهار انتشار و 

 درنتیجه از بین رفتن پتانسیل استراحت میشود. 

 کنیم، ایجادها آن برای بدن مثل غلظتی تفاوت و باشد نفوذپذیر Cl- و Na، +K+ هاییون به غشا اگر، کلی طور به

 پمپ عهده بر -Mev ۴ ماندهباقی قسمت آید.می دست به -Mev ۸۶ برابر غشا استراحت پتانسیل

ATPase/+K/+Na بود. خواهد 

 گرادیان الکتروشیمیایی

علاوه بر اختلاف  هاشود اما در مورد یونمی انجام هاآنغیر باردار بر اساس غلظت های گرچه ورود و خروج یونا

غلظت، نیروهای الکتریکی بر حرکت موثرند. بنابراین گرادیان الکتروشیمیایی که در برگیرنده هردو نیروی الکتریکی 

باشد. لذا ما می کننده جهت خالص یک یونباشد تعیینمی ناشی از بار( و شیمیایی )ناشی از اختلاف غلظت()

 شود: می کند. برای محاسبه آن از فرمول زیر استفادهمی نیروی رانش که حرکت یک یون را در غشاء تعیینباید نیرویی را محاسبه کنیم تحت عنون 

 = نیروی رانش پتانسیل غشاء - پتانسیل تعادلی یون

 : + میلی ولت است برابر است با61میلی ولت و پتانسیل تعادلی سدیم  -90به طور مثال برای سدیم چون پتانسیل استراحت غشاء 

 = نیروی رانش سدیم -90 - +(61) = -150 

شود. در مورد سدیم هردوی گرادیان الکتریکی و می در مورد سدیم چون نیروی رانش منفی شده و سدیم یونی مثبت است در نهایت سدیم وارد سلول

 شیمیایی به سمت داخل است. 

شود. در می نیروی رانش مثبت و پتاسیم نیز مثبت است پتاسیم از سلول خارجآید و چون می به دست ت+ میلی ول4در مورد پتاسیم این مقدار معادل 

 مورد پتاسیم گرادیان شیمیایی به سمت خارج و گرادیان الکتریکی به سمت داخل است و چون گرادیان شیمیایی بزرگ تر است 

لت عدم نفوذپذیری غشاء در حالت استراحت به کلسیم نقشی در اما به عدر مورد کلسیم اگرچه هردوی گرادیان الکتریکی و شیمیایی به سمت داخل است 

  پتانسیل استراحت غشاء ندارد.
 

 عمل لیپتانس

 .هستند هدایت و شدنتحریک خاصیت دو دارای عضله و عصب یعنی، پذیرکتحری یهابافت است. عضله( و )عصب پذیرتحریک هایسلول ویژگی یک

 به شدنکتحری. شودمی نیز شناخته (Discharge) یا تکانه و تخلیه  (Impulse)(، یا نیزه، ایمپالسSpikeاسپایک )پتانسیل عمل با اسامی دیگری مانند 

 شیمیایی، هایکمحر  از یکی توسط عضلانی، یا عصبی سلول هک زمانی دیگر، عبارت به ؛شودمیمنجر  عمل پتانسیل تولید به هک گرددمی اطلاق حوادثی مجموعه

 پذیر،کتحری هایسلول در هدایت .شودمنجر  عمل پتانسیل تولید به تواندمی هک دهدرخ می سلول در حوادثی شود، کتحری حرارتی یا یکانیکم ی،کتریکال

 عضلانی یا و عصبی سلول از اینقطه در وقتی ،دیگر عبارت به سلول؛ طول در عمل پتانسیل انتشار از است عبارت

 هایپتانسیل .برساند ءغشا دورتر نقاط به را ایمپالس یا کتحری آن است قادر سلول بیاید، وجود به عمل پتانسیل

 .دارند هیچ یا همه پاسخ و هستند انتشارقابل دارند، یثابت شکل و اندازه عمل

 باشد:می مرحله 5پتانسیل عمل دارای ها در نورون

 .۵ دپلاریزاسیون متعاقب() پتانسیل متعاقب منفی . ۴ رپلاریزاسیون. ۳ دپلاریزاسیون. ۲  پتانسیل موضعی. 1

 )هیپرپلاریزاسیون متعاقبپتانسیل متعاقب مثبت ) 

 گیرد اشاره به هدایت و نفوذپذیری دارد. در این بخش مورد استفاده قرار می که واژه کنداکتانس

 و یمیپتاس -میسد پمپ فعال یهایژگیو :28 شکل
 فسفات؛ید نیآدنوز  ،ADP. یمیپتاس "یا"قطره یهاکانال

ATP،  ونی یمیپتاس ینشت  یها کانال فسفات. یتر  نیآدنوز
 دهدیم عبور سلول درون به ینسب طوربه زین را یمیسد یها

 .دارد یشتر یب یر ینفوذپذ یمیپتاس یهاونی به نسبت یول

 

 لیپتانس جادیا در میپتاس و میسد نقش :29 شکل
 استراحت

 عمل لیپتانس :30 شکل
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  یموضع لیپتانس

شود. در سیستم های مختلف ایجاد میرکاست و در اثر مح( Graded)نام دارد که مدرج  پتانسیل موضعیتا آستانه،  ءاستراحت غشا فاصله بین پتانسیل

یا پتانسیل مولد  Recceptor potentialآن پتانسیل گیرنده  کنند که بههای مختلفی پتانسیل موضعی را ایجاد میعصبی بسته به نوع حس، محرک

potentialGenerator  کنند که های مخصوص خود پتانسیل موضعی ایجاد میدر گیرنده، های لمسی، فشار، صوت، بو، مزه و ...محرک مثلا  شود. گفته می

 شود. اگر به آستانه برسد سبب تولید پتانسیل عمل در فیبر عصبی متصل به آن گیرنده می

 نویاسزیپلار د رحلهم 

 تحریک( )آستانه -mV ۶۰ به مثال برای و شودمی ترمثبت mV ۳۰-۱۵ ناگهانی طوربه -mV ۹۰ استراحت پتانسیل از دلیلی هر به ءغشا پتانسیل که هنگامی 

 ترشدنمثبت با .شودمی دپلاریزه ءغشا و شوندمی سلول وارد خود الکتریکی و غلظتی شیب جهت در سدیم هاییون و باز سدیم سازیفعال دریچه ،رسدمی

 بزرگ عصبی فیبرهای در ءغشا پتانسیل شوند.می ءغشا وارد بیشتری سدیم هاییون و باز بیشتری سدیمی هایکانال مثبت، فیدبک یک طی ءغشا داخل

 ءدر سطح پتانسیل استراحت، نفوذپذیری غشا .شودمی نزدیک صفر به تنها پتانسیل ترکوچک فیبرهای برخی در اما (،Overshoot) رسدمی صفر از بالاتر به

اما با ورود  به پتاسیم در شرایط استراحتی بیش از سدیم است(، ءنفوذپذیری غشا برابر 100یا  50)حدود به سدیم در مقایسه با پتاسیم بسیار پایین است. 

تحریک و وقوع دپلاریزاسیون، نفوذپذیری غشاء به سدیم افزایش مییابد؛ بهطوریکه پتانسیل غشاء به پتانسیل تعادلی سدیم نزدیک شده و نفوذپذیری 

غشاء به سدیم حدود 500 تا 5000 برابر بیشتر از پتاسیم میشود. در قله پتانسیل عمل )اورشوت یا 

فراخیز( نفوذپذیری غشاء به سدیم به حداکثر مقدار خود رسیده و تقریبا  پتانسیل غشاء به پتانسیل 

دارای ( Axon Hillockن )تپه آکسونی غشای قسمت ابتدایی آکسو تعادلی سدیم نزدیک شده است.

های تترادوتوکسین و لیدوکائین با مهار کانالدار ولتاژی فراوانی است. های سدیمی دریچهکانال

 رند.بهای عمل را از بین میسدیمی ولتاژی پتانسیل
 

 ملع لیتانسپ رد یمیسد یولتاژ  یهاانالک تیضعو 

در سطح داخل سلولی هستند.  (h)ی غیرفعال شدن در سطح خارج سلولی و یک دریچه (m)ی فعال شدن ولتاژی سدیمی دارای یک دریچههای کانال

باز است )نفوذپذیری به سدیم از طریق  h سدیمی بسته و دریچه ولتاژیهای کانال m است دریچه (RMP)در حالت استراحت  ءزمانی که پتانسیل غشا

را به سدیم نفوذپذیر و فاز دپلاریزاسیون  ءشود که غشامی m تا حد آستانه سبب باز شدن دریچه ءشدن پتانسیل غشا وجود ندارد(. دپلاریزهها این کانال

 گردد. شوند )غیر فعال شدن( و ورود سدیم قطع میمیهای ولتاژی سدیمی بسته کانال hهای کند، پس از مدتی دریچهپتانسیل عمل را ایجاد می

و جلوگیری از ورود سدیم  h گردد سبب بسته شدن دریچهدیم میو ورود س m که سبب باز شدن دریچه ءه شدن غشاباید توجه داشت که همان دپلاریز

، غیرفعال شدن h ن دریچهدشود. بسته شغیرفعال شدن بسته می یک تاخیر زمانی اندک دریچه شود و بافعال شدن باز می گردد منتها ابتدا دریچهنیز می

به  Inactivationاستراحتی خود باز نگردد این دریچه مجدداً باز نخواهد شد. غیرفعال شدن به حد  ءکانال سدیمی نام دارد و تا زمانی که پتانسیل غشا

 ( است. ء معنای حذف پاسخ )ورود سدیم به سلول( در حضور عامل محرک )دپلاریزه شدن غشا

ناچیزی دارد، اما کاهش غلظت سدیم خارج سلولی سبب  ندارد یا اثر بسیار ءتغییر غلظت سدیم خارج سلولی تقریباً اثری بر پتانسیل استراحت غشا نکته:

 گردد.و کاهش سرعت هدایت پتانسیل عمل می کاهش دامنه، کاهش شیب فاز دپلاریزاسیون

 نویاسزیپلار ر  رحلهم 

 یاندک یساز فعالریغ چهیدر  .شودیم بسته ،دارد وجود ءغشا داخل سمت در که میسد یساز فعالریغ چهیدر  ،ءغشا داخل به میسد یهاونی ورود از بعد

 نیهم یط .شودیمن باز، دوباره نرسد استراحت لیپتانس سطح یکینزد به ءغشا لیپتانس که یزمان تا و شودیم بسته یساز فعال چهیدر  نبازشد از رترید

 از خود یغلظت بیش براساس میپتاس یهاونی و شودیم باز (3یر یتاخ کننده حیتصح یمیپتاس یولتاژ  یها)کانال یمیپتاس نالکا یساز فعال چهیدر  ،مرحله

 دارچهیدر  یمیپتاس یهاکانال .شودیم کینزد استراحت لیپتانس به و یمنف ءغشا داخل ء،غشا از میپتاس مثبت یهاونی خروج با .شوندیم خارج ءغشا

 نیا .دارند ءغشا استراحت لیپتانس جادیا و ونیزاسیرپلار  سرعت شیافزا در یمهم نقش ولتاژ به وابسته

 موجب یعصب بریف داخل در ومیآمون لیات تترا ونی. دارند داخل سمت در چهیدر  کیطبق شکل فقط ها کانال

  .شودیم یمیپتاس یهاکانال مسدودشدن

 به و استراحت حالت از ترمنفی را ءغشا پتانسیل پتاسیم، مثبت یون فراوانی مقادیر خروج ،قلبی عضله در

  گویند.می هیپرپلاریزاسیون حالت این به که کندمی نزدیکمیلی ولت  -۹۴ یعنی پتاسیم برای نرنست پتانسیل

                                                           
3. Delayed rectifier K+ channels 

 یمیسد ولتاژی یهاکانال :31 شکل

 یمیپتاس یولتاژ  کانال :32 شکل
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 (متعاقب  ونیزاسی)دپلار  یمنف متعاقب لیپتانس 

یابد و با سرعت کمتری به مقدار درصد برسد سرعت آن کاهش می 70زمانی که رپلاریزاسیون به میزان تقریبا 

نام دارد و  دپلاریزاسیون متعاقب یا پتانسیل متعاقب منفیشود، این مرحله پتانسیل استراحتی نزدیک می

پتاسیمی استراحتی های های پتاسیمی که در این جا هستند در مقایسه با کانالعلتش این است که نوع کانال

 1به  30ها سیم به سدیم این کانالکنند به طوری که نفوذپذیری پتانسبت به پتاسیم کمتر انتخابی عمل می

 باشد.های استراحتی میکانال 1به  100است که کمتر از 

 (تعاقب م نویاسزیرپلار پیب مثبت )هقتعام لیتانسپ 

ولتاژی پتاسیمی برای مدتی دیگر باز های کانالرپلاریزه شد  RMPهنگامی که غشا تا حد  ،هادر برخی سلول

گردد. این مرحله و پتانسیل آن به پتانسیل تعادل پتاسیم نزدیک تر می شودمانند و غشا هیپرپلاریزه میمی

. دقت کنید که در این مرحله داخل سلول )شکل( نام دارد هیپرپلاریزاسیون متعاقب یا پتانسیل متعاقب مثبت

شود ه میمنفی تر و خارج آن مثبت تر از حالت استراحتی است و علت این که به آن پتانسیل متعاقب مثبت گفت

 شده است و این نام گذاری به همین صورت باقی مانده است. اولیه از سطح خارج سلولی انجام میهای این است که ثبت

 یصبع ربیف کی زا دهشتبث ملع لیتانسپ 

کشد می میلی ثانیه طول 4تا  2نکته از گانونگ: پتانسیل عمل در عضله اسکلتی 

پیماید. دوره تحریک ناپذیری مطلق می میلی ثانیه طول فیبر را 5و در حدود 

 میلی ثانیه است.  3تا  1

 ملع لیتانسپ یهایگژ یو 

 باشد.می مختلف اشکال متفاوتی دارد ولی در یک سلول دارای شکل و دامنه ثابتهای پتانسیل عمل در سلولشکل و اندازه ثابت حین انتقال: اگرچه  -1

 تغییر کنداکتانس غشاء به طور موقت با رسیدن پتانسیل عمل -2

 کم شدن سرعت )ولی طولانی شدن( هدایت پتانسیل عمل با سرد شدن آکسون نورون -3

 ب فاز دپلاریزاسیون با کاهش سدیم مایع خارج سلولیکاهش دامنه، سرعت هدایت و شی -4

 All or none rule چیه ایانون همه ق 

ای شود. یعنی پتانسیل موضعی زیر آستانهمی (Propagation)آید و به روش همه یا هیچ پخش پتانسیل عمل به روش همه یا هیچ به وجود می

Subthreshold))  شکل مخصوصِ آن سلولِ  هبه حد آستانه رسید پتانسیل عمل به طور کامل )و ب ءاگر پتانسیل غشا و نیستقادر به ایجاد پتانسیل عمل

شود. پخش پتانسیل عمل به این صورت است که . اگر پتانسیل موضعی از حدِ آستانه بالاتر رود، فقط تعداد پتانسیل عمل زیادتر میشودخاص( ایجاد می

شود ی مجاور ایجاد میکند و یک پتانسیل عمل در ناحیهولتاژی سدیمی را باز میهای گردد و کانالدپلاریزه می ستانهآغشای مجاور پتانسیل عمل تا حد 

 . کندپتانسیل عمل بدون کاهش انتقال پیدا می ،همین ترتیببه که کاملا  شبیه پتانسیل عملِ اول است و 

 Refractory period یر یناپذ کیحر ت 

ی تحریک ناپذیری نام دارد و مدت آن بستگی به نوع اول و قبل از آغاز پتانسیل عملِ دوم، باید زمانی بگذرد که این زمان، دوره بعد از آغاز پتانسیل عملِ 

ل هایی که دارای پتانسیهای تحریک ناپذیری طولانی و سلولمیوکارد( دورههای هایی که پتانسیل عمل طولانی دارند )سلولسلولِ تحریک پذیر دارد. سلول

دو نوع  ،به طور کلیهستند.  ی پتانسیل عملتحریک ناپذیری متناسب با دورههای ها( هستند تحریک ناپذیری کوتاه دارند. یعنی دورهعمل کوتاه )نورون

 Relative)ی تحریک ناپذیری نسبی و دوره (Absolute refractory period)ی تحریک ناپذیری مطلق شود: دورهناپذیری تعریف میتحریک دوره

refractory period)تحریک ناپذیری موثر یا عملکردی  ،، اما در فیزیولوژیFunctional (effective) refractory period شود.نیز تعریف می  

تحریک ناپذیری مطلق از  تواند ایجاد شود. دورهمدت زمانی است که صرف نظر از شدت محرکِ اعمال شده، پتانسیل عمل دوم نمی: مطلق یر یناپذ کیتحر 

میلی ولت برسد. یا از سطح آتش تا زمانی که رپلاریزاسیون تا حد یک  -50زمانی که سلول به آستانه رسید )سطح آتش( تا هنگامی که دپلاریزاسیون به حدود 

 ( آن هاست. hی غیر فعال شدن )دریچه شدن دریچهولتاژی سدیمی یا بسته های علت تحریک ناپذیری مطلق، غیر فعال شدن کانالکامل شود ادامه دارد. سوم 

شود اما از نظر دامنه کوچک تر بوده و شیب فاز دپلاریزاسیون قوی تر از نرمال ایجاد میهای در این جا پتانسیل عملِ دوم با محرک: ینسب یر یناپذ کیر حت

تا پایان پتانسیل متعاقب مثبت ادامه دارد. زمانی که میزان رپلاریزاسیون آن، کم تر است. تحریک ناپذیری نسبی از پایان تحریک ناپذیری مطلق شروع و 

های سریع شوند و کانالهای سریع سدیمی از حالت غیرفعال خارج میتری از کانالکسر بزرگ ،تر شودمیلی ولت منفی -50تانسیل غشا از به حدی برسد که پ

تر یون به طرف پتانسیل استراحت بزرگعملِ دوم در دسترس هستند. هر چه میزان رپلاریزاسسدیمی بیشتری برای فعال شدن مجدد و ایجاد پتانسیل 

 : کنداکتانس4جدول  
 اندکی قبل از قله بیشترین کنداکتانس  سدیمی 

 اندکی قبل از قله  بیشترین نسبت کنداکتانس سدیم به پتاسیم
 نیمه رپلاریزاسیون بیشترین کنداکتانس پتاسیمی

 هیپرپلاریزاسیون متعاقب بیشترین نسبت کنداکتانس پتاسیم به سدیم

 مثبت متعاقب لیپتانس :33 شکل
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های پتاسیمی برای مدتی بعد از رسیدن پتانسیل ی پتانسیل متعاقب مثبت که ناشی از باز ماندن کانالتر است. در مرحلهپتانسیل عمل بعدی بزرگ ،باشد

شود و به همین دلیل محرک قوی تری )محرک فوق ه پتانسیل تعادل پتاسیم نزدیک تر و از آستانه دورتر میبه حد استراحتی است، پتانسیل غشا ب ءغشا

 ( برای تحریک سلول لازم است. Suprathreshold stimulusای آستانه

طلق و نسبی مختصری بعد از ولتاژهای ذکر شده تحریک ناپذیری مهای بنابراین دوره ،یونی استهای علاوه بر ولتاژ، زمان نیز عامل مهمی در ریکاوری کانال

 کند. ی پتانسیل عمل ادامه پیدا میادامه دارند و تحریک ناپذیری نسبی تا مدتی بعد از خاتمه

 لولس یر یذپ کیحر ت رد یسبن اترییغت 

 ،گرددل استراحت به آستانه نزدیک میاز پتانسی ءی پتانسیل موضعی که غشاتحریک پذیری سلول در مراحل مختلف پتانسیل عمل متفاوت است. در مرحله

ناپذیری نسبی کمتر از ناپذیری مطلق، صفر و در طی تحریکی تحریکپذیری سلول در دورهشود. تحریکبیشتر میای تحریک پذیری سلول به طور فزاینده

 .حد طبیعی استراحتی است

یک  ،ی پتانسیل متعاقب منفی )دپلاریزاسیون متعاقب(گردد. در مرحلهپذیری بیشتر میتحریک ،تر شودراحتی خود نزدیکتسبه پتانسیل ا ءهر چه غشا

پتانسیل متعاقب مثبت  که علت آن معلوم نیست. در مرحلهشود پذیری در سلول ایجاد میاز تحریک Supranormal periodی فوق طبیعی دوره

 است. نیازاز حالت استراحتی است و برای رسیدن به آستانه، دپلاریزاسیون بیشتری  )هیپرپلاریزاسیون متعاقب(، تحریک پذیری سلول کمتر

 ملع لیتانسپ رد رگید هانوی قشن 

شود. در هر دو حالت می ءسیون غشااو کاهش آن )هیپوکالمی( سبب هیپرپلاریز ءافزایش پتاسیم خارج سلولی غشا )هیپرکالمی( سبب دپلاریزاسیون غشا :میپتاس

 از آستانه. ءدلیل دورترشدن پتانسیل استراحت غشاهای سریع سدیمی و در هیپوکالمی بهشدن کانالدلیل غیرفعالشود؛ در هپیرکالمی بهکم می ءپذیری غشاتحریک

سبب کاهش دامنه، کاهش  یخارج سلول میاستراحت غشاء ندارد اما کاهش غلظت سد لیبر پتانس یاثر  باً یتقر  میسد یسلول خارج غلظت رییتغ :میسد

 شود. یم عمل لیپتانس تیو کاهش سرعت هدا ونیزاسیفاز دپلار  بیش

 کلسیم بهها آن نفوذپذیری اما ،نفوذپذیرند سدیم هاییون به کمی مقدار به هاکانال این دارد. وجود ولتاژ به وابسته کلسیمی داردریچه هایکانال: کلسیم

 .هاستسلول برخی در عمل پتانسیل دپلاریزاسیون فاز در مشارکت ولتاژ، به وابسته کلسیمی هایکانال اصلی عملکرد یک است. سدیم از بیشتر برابر 1000

 میلسک نوی مبودک واردم رد یمیدس یهاانالک یر یذپ فوذن شیفزاا 

 داشته وجود میکلس ونی کمبود یوقت دارد. یمیسد یهاکانال تیفعال یاهآستان ولتاژ بر یقیعم اریسب ریتأث یسلول خارج عیما در میکلس یهاونی غلظت 

 اریبس یعصب بریف ،میسد به یر یپذنفوذ شیافزا با نیبنابرا ؛شوندیم فعال یمنف یعیطب حد از غشا لیپتانس مختصر شیافزا با یمیسد یهاکانال ،باشد

 50 مقدار به میکلس زانیم افت ،واقع در .شودیم یکیالکتر  هیتخل دچار بارها محرک وجود بدون گاه استراحت تیوضع حفظ یجابه و شودیم ریپذکیتحر 

 عیما در میکلس ونی ادیز  غلظت ،یطرف از .شودیم یتتان سبب اغلب و یطیمح اعصاب از یار یبس در یخودهخودب هیتخل موجب یعیطب حد از کمتردرصد 

 کاهش نیبنابرا؛ نامندیم دارکنندهیپا را میکلس نیبنابرا ؛دهدیم هشکا را یر یپذکیتحر  زمانهم و هشکا را میسد ونی به ءغشا یر ینفوذپذ یسلول خارج

 کمبود در یعبارت به ؛دهدیم شیافزا عمل لیپتانس ستانهآ لیپتانس سمت به ءغشا لیپتانس لنتقاا با را لسلو یر یپذکیتحر  ،یلسلو رجخا میکلس غلظت

 فراوان غلظت ، اماشودیم نورون یر یپذکیتحر  هشکا سبب میپتاس هشکا .رودیم بالا سلول یر یپذکیتحر  جهیدرنت و میسد به یر ینفوذپذ ،میکلس

  نامند.یم دارکنندهیپا را میکلس نیبنابرا ؛دهدیم هشکا را یر یپذکیتحر  و کندیم کم را میسد به ءغشا یر ینفوذپذ یسلول خارج عیما در میکلس

 یموضع یحس یب 

رود. این امر معمولا  در نتیجه عمل در فیبرهای عصبی حسی و حرکتی به کار میهای برای مسدود کردن هدایت پتانسیل ،ایبی حسی موضعی یا ناحیه

ای برای تحریک موجب افزایش تدریجی حد آستانهاین مسئله  افتد.دار ولتاژی موجود در غشای سلولی عصبی اتفاق میدریچه Na+های مسدود شدن کانال

سازی های فعالتأثیر بر دریچهپس این ترکیبات با  گرددپذیری الکتریکی عصب، کاهش سرعت ایجاد پتانسیل عمل و کاهش سرعت هدایت آکسونی می

موضعی وجود های . دو گروه مهم از بی حس کنندهاند.ندهکنند و پایدار کنرا کم می ءپذیری غشارا با مشکل مواجه کرده و تحریکها آن سدیم بازکردن

فیبرهای مربوط به درد )فیبرهای بدون بوپی واکائین(.  و تتراکائین( یا متصل به آمید )مانند لیدوکائین و پروکائین)مانند کوکائین،  متصل به استردارند: 

حسی موضعی هستند. این امر با از دست رفتن حساسیت نسبت به دما، لمس و ترین فیبرها نسبت به اثر مسدودکننده داروهای بی(، حساسCمیلین 

 . شود. فیبرهای عصبی حرکتی مقاوم ترین فیبرها نسبت به عمل این داروها هستندفشار عمیق دنبال می
 

 عمل لیبا پتانس یموضع یهالیپتانس یسهیمقا

، پتانسیل Inhibitory postsynaptic potential (IPSP)و مهاری  Excitatory postsynaptic potential (EPSP)های پس سیناپسی تحریکی پتانسیل

پتانسیل گیرنده )پتانسیل مولد( از نوع پتانسیل موضعی  و Pacemaker potential، پتانسیل پیس میکر End – plate potential (EPP)ی انتهایی صفحه
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های موضعی و عمل به ی پتانسیل. مقایسهشودهای تحریک پذیر( دیده میعصبی و عضلانی )بافتهای )الکترونیک( هستند و پتانسیل عمل در سلول

 : شودصورت زیر انجام می

 پتانسیل عمل تابع قانون همه یا هیچ است در حالی که پتانسیل موضعی وابسته به شرایط تحریک اولیه است.  .1

 نسیل موضعی قابل جمع شدن است. پتانسیل عمل قابل جمع شدن نیست در حالی که پتا. 2

 پتانسیل عمل آستانه دارد ولی پتانسیل موضعی ندارد. .3

 ی تحریک ناپذیری دارد ولی پتانسیل موضعی ندارد. پتانسیل عمل مرحله .4

 شود. منتقل مینیک( تو)الکتروشود ولی پتانسیل موضعی به صورت کاهش یابنده پتانسیل عمل بدون کاهش منتقل می .5

 مدت زمان پتانسیل عمل بر حسب نوع سلول ثابت است ولی مدت زمان پتانسیل موضعی بر اساس شرایط آغاز کننده متغیر است. . 6

های مهم پتانسیل پتانسیل عمل همیشه از نوع دپلاریزاسیون است ولی پتانسیل موضعی ممکن است از نوع دپلاریزان یا هیپرپلاریزان باشد. یکی از مثال .7

 شوند.ها( در چشم است که به دنبال برخورد نور هیپرپلاریزه میها و مخروطنوری )استوانههای هیپرپلاریزان مربوط به گیرنده موضعی

 

 یعصب یهاتنه در امیپ تیهدا خاص مشخصات

 آکسون دور که دارد وجود اسفنگومیلین نام به خاصی لیپید دارای میلینی غلاف یک دارمیلین عصبی فیبرهای اطراف: میلین بدون و دارینمیل عصبی فیبرهای

 جا هر اما ،یابد هشکا برابر 5000 حدود ءغشا در هایون جریان شودمی سبب عایق و پوشش این وجود .کندمی عمل عایق یک عنوانبه واست  پوشانده را

 کنکور در متعددی سؤالات همیشه که کنیمرا مطرح می جهشی هدایت مهم مبحث ،مقدمه همین با .است ترراحت هایون جریان ،ندارد وجود پوشش این

 است. از آن مطرح شده تغذیه ارشد

 هیچ تقریبا   است. پوشانده میلینی غلاف اسم به پوششی را عصبی فیبر اطراف که گفتیم ابتدا در دار:میلین فیبرهای در دیگر گره به گره یک از جهشی هدایت

 رخ رانویه هایگره محل در سادگیبه رکا این ولی ،کند پیدا جریان دارمیلین اعصاب در میلین هایغلاف طریق از توجهیقابل میزان به تواندنمی یونی

 رانویه هایگره در؛ بنابراین بالاست بسیار سدیمی ولتاژ به وابسته هایکانال مکترا ولی ،ندارد وجود میلینی پوشش رانویه هایگره محل در زیرا ؛دهدمی

 ؛شودمی ایجاد کتروتونیکال موضعی هایپتانسیل ،است مک ولتاژ به وابسته سدیمی هایکانال مکترا هک ایگره بین نواحی در و شودمی تولید عمل پتانسیل

 پرش طریق از .1 است: ارزشمند دلیل دو به جهشی هدایت .گیردمی صورت رانویه هایگره محل در جهشی صورتبه عمل پتانسیل انتشار دلیل همین به

 اکسون یانرژ  در ییجوصرفه موجب یجهش هدایت .2 .دهدمی افزایش برابر 50 تا 5 میزان به دارمیلین فیبرهای در را عصبی هدایت سرعت عمل پتانسیل

 کمتری میزان به بنابراین ؛شودمی جاهجاب میلین بدون حالت به نسبت یون کمتری میزان برابر 100 حدود و شوندیم زهیدپلار  هاگره فقط رایز  ؛شودیم

 هدایت هایویژگی از دیگر یکی است. نیاز عصبی ایمپالس تعدادی از بعد ءغشا سمت دو در پتاسیم و سدیم غلظت اختلاف مجدد برقراری برای متابولیسم

 سبب ءغشا خازنی ظرفیت در برابری 50 هشکا با ،شودمی ایجاد میلینی پوشش توسط که عالی عایق که است این بزرگ دارمیلین فیبرهای در جهشی

 بگیرد. صورت هایون ناچیز انتقال با رپلاریزاسیون شودمی

 جوییصرفه موجب ،شود ایجاد رانویه هایگره در تنها عمل پتانسیل که محدودیت این ایجاد با و آکسون یغشا خازنی ظرفیت کاهش با میلینی پوشش

 ءغشا مقاومت آکسون دور به پیچیدن با میلینی پوشش این همچنین جهشی(. )هدایت کندمی زیاد را هدایت سرعت و شودمی آکسون انرژی مصرف در

 نآشو هایسلول توسط محیطی اعصاب سیستم در میلین پوشش یونی(. جریان هشکا) رودمی هدر به هاسیگنال از ناچیزی مقدار درنتیجه و بردمی بالا را

 موج انتشار سرعت افزایش موجب قطور عصبی فیبرهای اطراف در میلین وجود .شودمی ساخته هاالیگودندروسیت توسط مرکزی اعصاب سیستم در و

 δA،γA،βA،αA مثل شودمی عصبی

 

 
 

 :هددیم شیفزاا ار تیداه رعتس ریز  واردم قیر ط زا ارشدندنیلیم لاصه:خ 

 فیبر قطر افزایش. ۴ غشا عرضی مقاومت افزایش. ۳ انرژی مصرف هشکا. ۲ غشا خازنی ظرفیت هشکا. ۱

 آکسون کی طول در یجهش تیهدا ریمس :35 شکل

 از استفاده با یعصب یهاگره از یکیالکترون انیجر  .دارنیلیم
 یعصب بریف در شوآن یهاسلول و هیرانو یهاگره :34 شکل .اندشده مشخص هافلش
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 عمل یهالیپتانس یبرخ در کفه وجود

 صورتبه رپلاریزاسیون از پیش ثانیه هزارم چندین مدت به آن پتانسیل و شودمین رپلاریزه دپلاریزاسیون از بعد بلافاصله پذیر،تحریک غشای موارد برخی در

 سبب کفه این که افتدمی اتفاق قلب عضله در عمل پتانسیل نوع این .کندمی طولانی را دپلاریزاسیون دوره کفه این .شودمی حفظ (Plateau) کفه یک

 عمل وارد یونی هایکانال گروه دو قلبی عضله در ،شودمی کفه پیدایش سبب که عواملی مجموعه یابد. تداوم تریطولانی مدت برای عضله انقباض شودمی

 عمل پتانسیلسبب  نیزه قسمت سدیمی سریع هایکانال کهدرحالی ؛سدیمی -کلسیمی کند هایکانال دومی و سریع سدیمی هایکانال یکی :شودمی

 کفه قسمت اصلی مسئول که دهدمی را فیبر به ورود و عبور اجاره کلسیم به عمده طوربه سدیمی -کلسیمی هایکانال کند و طولانی دنش باز ولی ،شودمی

 کندتر معمول حالت از که است ولتاژ به وابسته داردریچه پتاسیمی هایکانال باشد، شریک کفه در است ممکن که دیگری عامل است. عمل پتانسیل در

 حدود کفه فاز در پتاسیم به نفوذپذیری ،گفت خواهیم قلب فصل در که طورهمان و شوندنمی باز کفه اتمام زمان تاها آن از فراوانی تعداد اغلب و هستند

 یابد.می هشکا برابر 5

 هب تاسیمپ هب فوذپذیرین هک تاسیمیپ هایانالک .3 ،دیمیس -لسیمیک ندک هایانالک .2 ،ریعس دیمیس هایانالک. 1 :ؤثرندم فهک رد املع هس سپ 

 .رسدمی حداقل

 کنندهکنترل مرکز غشای چرا اما ،افتدمی اتفاق دپلاریزاسیون شدن،رپلاریزه از بعد که دیدیم عصبی فیبر در .دهیم جواب مهم سؤال یک به خواهیممی حالا

 در باید را سؤال این جواب افتد؟می اتفاق تأخیر با و بعد ثانیه یک قریب بعدی عمل پتانسیل بلکه ،شودمین دپلاریزه شدنرپلاریزه از بعد بلافاصله قلب

 .شودمی زیاد العادهفوق پتاسیم به نفوذپذیری آن از بعد کوتاهی مدت و رپلاریزاسیون و عمل پتانسیل اواخر در زیرا ؛کرد جووجست پتاسیم هدایت قابلیت

 پتاسیم نرنست پتانسیل به را ءغشا پتانسیل و کندمی )رپلاریزاسیون( قبل حالت از ترمنفی توجهیقابل طوربه را فیبر درون پتاسیم هاییون انبوه خروج این

 عمل پتانسیل دوباره پدیده این از بعد و دهدمین رخ خودیهخودب مجدد تحریک ،حالت این در گویند.می هیپرپلاریزاسیون حالت این به .کندمی ترنزدیک

 افتد.می اتفاق جدیدی
 

 یعضله اسکلت

های طویل، مخطط، بدون های عضلات اسکلتی، سلولسلول

اند( طور محیطی واقع شدهها بهای )هستهانشعاب و چندهسته

های دراز هستند. هر عضله مخطط اسکلتی ترکیبی از تعدادی سلول

هر سلول عضلانی مانند تمام  .های عضلانی استموازی به نام سلول

عمل این  .های دیگر دارای غشای سلولی به نام سارکولماستسلول

غشا انتشار موج دپولاریزاسیونی است که از صفحه محرک انتهایی 

گیرد، همچنین زمانی که عضله تحت کشش قرار می .گیردنشأت می

شا دهد که این مقاومت توسط غسارکولما مقاومتی از خود نشان می

عناصر موجود در به  .گرددهای پیوندی اطراف آن اعمال میو بافت

غشای بافت پیوندی اطراف آن که سبب ایجاد این مقاومت 

نکته دیگری که باید  .شودشود، عناصر الاستیکی موازی اطلاق میمی

صورت در مورد سارکولما اشاره کرد، این است که در بعضی نواحی به

رود. به عمق فیبر عضلانی فرو می Tهای های عرضی یا لولهتوبول

سرعت به دهند تا موج دپلاریزاسیون بههای عرضی اجازه میتوبول

هر  .ها قرار دارند برسدداخل فیبر عضلانی و به نواحی که میوفیبریل

سارکوپلاسم  .شودلاسم است که در سلول عضلانی به آن سارکوپلاسم اطلاق میهای دیگر دارای سیتوپفیبر عضلانی علاوه بر داشتن سارکولم، مانند تمام سلول

همچنین، سارکوپلاسم هر سلول عضلانی  .های سلول مانند میتوکندری، سارکوپلاسمیک رتیکولوم، دستگاه گلژی، ریبوزوم و سایر ارگانل هاستمحتوی ارگانل

هایی که ها شامل سه نوع فیلامنت ضخیم، نازک و الاستیک هستند. میوفیبریلمیوفیبریل .تاس میوفیبریلمحتوی صدها تا هزارها فیبر کوچک به نام 

های نازک و میوفیبریل انقباضی به میوفیلاماناند. هر صورت موازی در محور طولی هر سلول عضلانی منظم شدهعناصر انقباضی سلول عضلانی هستند، به

 فیلامان نازک به اسم اکتین است. 3000فیلامان ضخیم به اسم میوزین و  1500فیبریل محتوای طور متوسط هر میوشود و بهتقسیم می ضخیم
 

 سطوح در F.G.H.I ،یمولکول سطوح تا هیاول حالت از یاسکلت عضلات یبندطبقه :36 شکل

 اند.شده مشخص هافلش از استفاده با شوند،یم دهید شدهمشخص یهابخش
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 : پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکلتی و صاف۲فصل  گام کنکور  -گام به گام فیزیولوژی 

  GamKonkur.com جزوات: هتهی                   است. نامؤلفو ناقض حقوق  رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،یا واگذاری به غیرهرگونه کپی 

 صفحات محل در عرضی اتصالات واسطه به هامیوفیبریل Z شوندمی متصل یکدیگر به 

 انقباضی قدرت افزایش و هامیوفیبریل انقباض از حاصل نیروی شدنجمع سبب که

 .شودمی

 صفحه یک از میوفیبریل یک در Z صفحه تا Z است سارکومر یک معادل بعدی. 

 مروکار س کی رد وجودم ناصرع زا یشیمان 

 صفحات با ارتباط در و سارکومر طرفین در اکتین هایفیلامان Z که نواحی در دارند. قرار 

 دیده (Inotrophic( روشن نمای میکروسکوپ زیر ،دارند وجود اکتین هایفیلامان تنها

 .شودمی ایجاد I باند بنابراین است؛ شده

 ترندضخیم و دارند قرارها آن با ارتباط در و اکتین هایرشته وسط در میوزین هایفیلامان 

 .شودمی ایجاد A باند و شده دیده ((Aninotrophic تیره نمای میکروسکوپ زیر ،باشند داشته وجود که ناحیه هر در و

 باند از هاییبخش A باند ،است میوزین هایفیلامان حاوی تنها که H خط آن وسط در و سازدمی را M شودمی دیده. 

  خطZ است که باند  ینینوار پروتئI نوار  مهیهر ن یبه عبارت کند،یم میرا به دو بخش تقسI  سمت خط  کیدرZ دو خط  نی. فاصله بردیگیقرار مZ  را

است که توسط  Aنوار  کیو  Iنوار  مهیدو ن یهر سارکومر محتوا ب،یترت نی. به اشودیمحسوب م لیبر یوفیم یانقباض یکه واحد عمل نامندیسارکومر م

 .شودیجدا م یاز سارکومر بعد Zخط 

 میوفیبریل هر .است خود سارکوپلاسم در میوفیبریل صدها دارای ماهیچه فیبر هر: خلاصه طوربه پس

 فرو هم در میوزین و اکتین هایفیلامان .است اکتین نازک فیلامان و ضخیم میوزین فیلامان شامل

 .کنندمی ایجاد را روشنی و تاریک نوارهای و اندرفته

 .دارد اکتین فیلامان تنها که روشنی نوار :I نوار

 جای یکدیگر بین کهاست  جایی در میوزین و اکتین هایفیلامان دارای که تاریکی نوار :A نوار

 .گیرندمی

 .است A نوار میان در ضخیمی منطقه :H حلقه

ای توسط پروتئین ویژه Mبه خط  Zاتصال خط  .شوندمی متصل یکدیگر به )H حلقه )وسط M خط به مموسو ایناحیه در ،کومرر سا یک ضخیم هایفیلامان

 یهالامانیف شود.های ضخیم در سارکومر میکند و به عبارتی سبب حفظ فیلامنتشدن سارکومر جلوگیری میگیرد که از کشیدهبه نام تیتین، صورت می

 خود جای در اینکه برای میوزین و اکتین هایفیلامان پهلوی به پهلو نگهداری چون ،درواقع دارد.می نگه خود جای در را میوزین و اکتین هایفیلامان تیتین،

 تشکیل برای الگویی تواندمی و است بدن پروتئینی هایمولکول ترینبزرگ از یکی تیتین .دهدمی انجام را رکا این تیتین پروتئین ،است دشوار بایستند

  .باشد میوزینویژه به سارکومر انقباضی هایفیلامان از هاییبخش اولیه

  ( شود.dilated cardiomyopathyکاردیومیوپاتی متسع )تواند منجر به می جهش در پروتئین تیتین: گانونگ
 

 :شودمی دیده تغییرات این و کشندمی خود طرف به را اکتین هایفیلامان میوزین، هایفیلامان انقباض، یندآفر در

 I باند طول و H باند طول سارکومر، طول در هشکا .۱

 A باند طول ماندنباقی ثابت .۲

 تروپونین و تروپومیوزین ،F اکتین هایرشته شامل نازک: فیلامان

شوند و تشکیل ها پلیمریزه میگویند. این مولکولمی G.Actinها این جهت به هریک از آن از و هستند ویکر نیتئیوپر هایمولکول ،کتینا هایمولکول

دهند. باید دانست گیرند و تشکیل اکتین موجود در فیلامان نازک را میبه صورت مارپیچ قرار می Fدهند. دو زنجیره اکتین را می F.Actinای یا اکتین رشته

موجود در  Active siteها، نقاط فعال قرار دارد. احتمال دارد این مولکول ADPت فسفایک مولکول آدنوزین دی Gهای اکتین در هریک از ساختمان مولکول

 .دنشومی متصل Z خط به اکتینین Α پروتئین توسط اکتین هایرشتهها باشند. اکتین

 تا Z یهاسکید از نیتیت مولکول هر .سارکومر کی در هانیپروتئ یبند طبقه :38 شکل
 میضخ یهالامنتیف با یکینزد ارتباط نیتیت مولکول از یبخش .ابدییم گسترش M خصوص

 و انقباض با آن طول و است یفنر  مولکول گرید یهاقسمت کهیدرحال ؛دارد نیوز یم
 .ابدییم رییتغ رسارکوم یهاانبساط

 

 سارکومر کی در موجود عناصر :37 شکل



 

 
 
 

  

 مراجعه فرمایید. GamKonkur.comجهت کسب اطلاعات بیشتر و قیمت دقیق محصولات به سایت ما به نشانی 

 هاکلاس

 نام صفحه /و ساعت روز تخفیف توضیحات / هدیه

سری گام به گام تغذیه، بیوشیمی و فیزیولوژی + جزوه 

 مرحله آزمون آنلاین( ۱۴ هدیه رایگان:ها + )  و فیلم
 کلاس گام برتر تغذیه پنجشنبه و جمعه  قسط ۴درصد یا  ۱۰

 کلاس گام به گام تغذیه پنجشنبه و جمعه  قسط ۲یا  درصد ۱۰ ها+ جزوه و فیلم

 کلاس گام به گام بیوشیمی پنجشنبه  قسط ۲یا  درصد ۱۰ ها+ جزوه و فیلم

 کلاس گام به گام فیزیولوژی جمعه  قسط ۲یا  درصد ۱۰ ها+ جزوه و فیلم

 هافیلم

سری گام به گام تغذیه، بیوشیمی و فیزیولوژی + جزوه 

 مرحله آزمون آنلاین( ۱۴ هدیه رایگان:+ )
 فیلم گام برتر تغذیه ساعت ۳۲۰ قسط ۴درصد یا  ۱۰

 فیلم گام به گام تغذیه ساعت ۱۴۰ قسط ۲یا  درصد ۱۰ + جزوه

 فیلم گام به گام بیوشیمی ساعت ۹۵ قسط ۲یا  درصد ۱۰ + جزوه

 فیلم گام به گام فیزیولوژی ساعت ۸۰ قسط ۲یا  درصد ۱۰ + جزوه

 جزوات

 جزوه گام برتر تغذیه جلد ۴ درصد ۱۰ سری گام به گام تغذیه، بیوشیمی و فیزیولوژی

 جزوه گام به گام تغذیه جلد ۲ - درسنامه کامل + تست

 گام به گام بیوشیمیجزوه  جلد ۱ - درسنامه کامل + تست

 جزوه گام به گام فیزیولوژی جلد ۱ - درسنامه کامل + تست

 سری میکروگام تک جلدی - های تالیفی با پاسخنامه تشریحیتست مجموعه

 بسته گام آخر تغذیه جلد ۳ درصد ۱۰ سری گام آخر تغذیه، بیوشیمی و فیزیولوژی

 جزوه گام آخر تغذیه تک جلد - خلاصه درسنامه

 جزوه گام آخر بیوشیمی تک جلد - خلاصه درسنامه

 جزوه گام آخر فیزیولوژی تک جلد - خلاصه درسنامه

 آزمون

 ای های مرحلهآزمون مرحله ۱۴تا  ۱ درصد ۱۰ آزمون آنلاین + کارنامه تکمیلی + پاسخنامه تشریحی

 مشاوره

ریزی شخصی + مشاوره مشاوره تلفنی + برنامه

 انگیزشی
 مشاوره  ماه ۹و  ۶، ۳ درصد ۲۰تا 


