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 فیزیولوژی سلول 

 
های مایع داخل سلولی حاوی مقدار زیادی از یون .  باشدمی   ECFسوم آن در و یک   ICFآن در   دوسوم   دهد کهدرصد وزن بدن را مایع تشکیل می   60حدود  

 دارد.  کربنات بی های سدیم، کلر و و مایع خارج سلولی غلظت بالایی از یون است پتاسیم، فسفات و منیزیم 

 

های کنترل هومئوستاتیکمکانیسم   

  : فیدبک منفی  - 1

. بدین ترتیب شودمی موجب تهویه ریوی    یکربن در مایع خارج سلول   اکسیددی مثال: افزایش غلظت  

موجب کاهش   2COبه عبارت دیگر غلظت بالای  ؛  شود می کربن مایع خارج سلولی کم    اکسیددی غلظت  

 .شودمی غلظت آن  

 .شودمی : نتیجه نهایی محرک به بروز تغییرات بیشتری در جهت محرک اولیه منجر  فیدبک مثبت   - 2

هایی د رحم موجب کشیدگی گردن رحم و گردن رحم نیز موجب ارسال پیام ی )انقباض شد   زایمانمثال:  

تحریک   ، تولید پتانسیل عمل . همچنین  کند می   تر قوی ها را باز هم  و انقباض   شود می از طریق عضلات  

سدیمی غشای عصب به درون های  سدیم از طریق کانال فیبر عصبی موجب نشت مقدار کمی   غشای 

و این  شود می بیشتر  های  کانال   بازشدن نوبه خود موجب  به  غشا ، تغییر پتانسیل  شود می عصبی   فیبر 

 یابد.می   چرخه ادامه 

مثبت   نکته:  و  نمی   فیدبک  پایداری شود  باعث  مرگ    غالبا  تواند  به  مثبت چرخ شود می منجر  فیدبک  به  به همین جهت  نیز  ۀ،  اکثر می   معیوب  گویند. 

 منفی است.  فیدبک های تنظیمی بدن از نوع  مکانیسم 

عنوان مثال فرض کنید حجم زیادی از خون به فردی تزریق . به کندمی دستگاه کنترل میزان کارایی دستگاه را در ایجاد هومئوستاز مشخص    ( gainگین ) 

رسد و در می  mmHg ۱۷۵به   mmHg  ۱۰۰شریانی از سطح نرمال  فشار در صورتی که دستگاه کنترل فشار او )دستگاه بارورسپتوری( غیرفعال باشد   شودمی 

 mmHgرسد در نتیجه دستگاه کنترلی توانسته فشارخون را به میزان می  mmHg ۱۲۵صورتی که دستگاه بارورسپتوری او سالم باشد میزان فشار به سطح 

 :شودمی طور محاسبه  گین این دستگاه این ؛ بنابراین  تصحیح کند   ۵۰

گین  = خطا /تصحیح  → (−۵۰)/(+۲۵) =  −۲ 

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

 ساختمان سلول

 ( هسته۴( غشای هسته  ۳( سیتوپلاسم  ۲( غشای سلولی ۱از:   اند عبارت اجزای اصلی یک سلول  

 .شوندمی   « نامیده پروتوپلاسمروی هم »   دهند می مواد مختلفی که سلول را تشکیل  

 .هالیپیدها و کربوهیدرات   ها، پروتئین  ،ها یون آب،  تشکیل شده است:    ای پایه   ه پروتوبالاسم از پنج ماد 

 قرار دارند.ها  بعد پروتئین  آب و اول    ،از نظر فراوانی در سلول 

 

 هاپروتئین 

 دو نوع هستند:
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 کلاژن و الاستینهای در رشته ها  عضلات و میکروتوبول   انقباضیهای  لامان ی : مثل ف ساختمانی  ▪

 : دارای نقش آنزیمیعملکردی یا کروی    ▪

 

 لیپیدها

 .مؤثرند   غشاییغشاهای سلول و نیز سدهای  در تشکیل   -   فسفولیپیدها و کلسترول  خصوص به  ▪

 .شود می سبب کاهش سیالیت آن    غشا که افزایش میزان کلسترول    طوری به است،   غشا بودن  کلسترول تا حدود زیادی مسئول کنترل سیال  ▪

 .آیندمی   منبع اصلی انرژی در بدن به حساب   - )چربی خنثی(    ها گلیسیریدتری  ▪

 

 هاکربوهیدرات 

 تغذیه سلول  عمدتاً  ▪

 .اندکی در سلول دارند عمل ساختاری   ▪

 درصد 6درصد و در کبد تا  3ولی در عضلات تا  ست ها آن   درصد کل توده   1حدود  ، کربوهیدرات کنند نمی   زیادی از کربوهیدرات ذخیره میزان   ها سلول  ▪

 کننده گلیکوژن(.اصلی ذخیره های  رسد )ارگان می 

 

 غشای سلول

 تشکیل شده است.  پروتئین و لیپید کامل از    طوربه  تقریبا    غشا  ▪

 است.  ها کربوهیدرات   درصد  ۳ها و  سایر چربی   درصد  ۴کلسترول،    درصد  ۱۳فسفولیپید،   درصد   ۲۵،  پروتئین  رصدد   ۵۵ترکیب تقریبی آن   ▪

مواد محلول است ولی    نفوذناپذیر   هایون و همچنین به ترکیبات محلول در آبی مثل گلوکز، اوره و    کند می   سد لیپیدی غشای سلول از نفوذ آب جلوگیری  ▪

 توانند از غشا عبور کنند.آسانی می کربن و الکل به   اکسیددی در چربی مانند اکسیژن،  

 

 لیپید غشای سلول

  گریز آب انتهای فسفاتی خاصیت هیدروفولیک یا آبدوست و قسمت انتهای چربی،  )   دهند می را تشکیل    دولایه ساختار اصلی لیپید  فسفولیپید    های مولکول  ▪

 . ( گیرند می   در تماس با آب قرار   غشا آبدوست در سطح  های  و قسمت   شوند می   در مرکز دور هم جمع   گریز آب های  بوده و هیدروفوبیک است: قسمت 

 .دارند  قرار بیرونی  لایه  در  فسفاتیدیل کولین و اسفنگومیلین  ▪

 میتوکندری است.  فسفولیپیدهای غشای داخلی از    کاردیولیپین ▪

ت وانتقالا نقل آسیل گلیسرول( برای  فسفات و دی تری   در لایه داخلی قرار دارد بیشتر در سنتز پیامبرهای ثانویه )اینوزیتول   عمدتا  که    فسفاتیدیل اینوزیتول  ▪

 غشایی نقش دارد.

 اسات  ک اسایدسایالی  مانده باقی  بیشاتر  یا  ک ی  با  اریدهایی ک الیگوساا  محتوی  ه ک  دهند می  یل ک تشا   گانگلیوزیدها  را  غشاا  ولیپیدهای ک گلی  مقدار  بیشتترین  ▪

 دارند.  وجود  عصبی  های سلول  لاسمایی پ  غشا  در  زیاد  مقدار  به  . گانگلیوزیدها شوند می گانگلیوزیدها   منفی  بار  سبب  ه ک 

 نقش دارد.   لیپیدی به اجزای محلول در آب  دولایه   نفوذپذیری و کمک به تعیین میزان    غشا ، کنترل قابلیت تحرک  غشا کلسترول در تعیین سیالیت  ▪

 

 غشاهای  پروتئین 

 اینتگرال یا سرتاسریهای  پروتئین 

 (.س ک آلفا هلی چند  یا  ک ی  صورتبه )  کنند می   نفوذ  در تمام ضخامت غشا با اتصالات کوالان   ▪

برای انتقال مواد از  هاییحامل  صورت به ( و یا ها یون  ویژهبه ) مواد محلول در آب  آب و   های مولکول برای عبور   هایی کانال نقش یا در ها این پروتئین  ▪

 )انتقال فعال(.   دهند می   انتقال   هاآن   حامل مواد را در جهت خلاف شیب انتشار طبیعیهای  ، گاهی این پروتئین کنند می   عمل  غشا 

 .کنند  عمل  نیز نقش آنزیمی   ها وهورمون  برخی  مانند  آب  محلول در  شیمیایی  مواد برای رسپتور عنوان به  توانند می  سراسری  های پروتئین  ▪
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 محیطیهای  پروتئین 

 کنند. نمی   نفوذ   غشا چسبند و تا انتها در  می   غشا فقط به یک سطح   ▪

 .گیرند می   قرار  انتگرال های  پروتئین اتصال به  در  غشا در سطح داخلی    عمدتا   ▪

 باشند.می   غشا انتقال مواد از   کننده کنترل و یا   نقش آنزیمی دارند کامل   طور به  تقریبا   ▪

 

 هاکربوهیدرات 

 وجود دارند. گلیکوپروتئین و گلیکولیپید به شکل   و لیپیدها ها پروتئین ترکیب با    صورت به و همیشه   گیرند می   قرار  در سطح خارجی غشا ▪

 لیپید به شکل گلیکولیپید هستند.  های مولکول   دهمیک و  به شکل گلیکوپروتئین   غشا سرتاسری در  های  قسمت اعظم پروتئین  ▪

 سست به سطح خارجی سلول متصل هستند.  طور به حاوی کربوهیدرات متصل به پروتئین هستند    عمدتاً نیز که  ها  پروتئوگلیکان  ▪

 « است که چند عمل مهم دارد:کوکالیس ی گل موسوم به »   پوشش سست کربوهیدراتیدارای یک    غالبا  به این ترتیب تمامی سطح سلول  ▪

 .شود می را منفی کرده و باعث دفع سایر مواد منفی   غشا با داشتن بار منفی سطح   •

 و تشکیل اتصالات سلولی   ها سلول به سایر  و  اتصال به گلیکوکالیس   •

 ها از جمله انسولینعنوان رسپتور برای هورمون عمل به  •

 های ایمنی سلولنقش در واکنش  •

 هاسلول  به  ژنی آنتی  شناسه دادن •

 

 سیتوپلاسم  های اندامک 

 (ERندوپلاسمیک ) آ رتیکولوم 

وانتقال و نگهداری دولایه چوبی ساخته شده و در نقل های  شا نیز از غ   ها آن   و مرتبط با هسته است که دیواره  پیوسته هم به   ای لوله شامل تشکیلات   •

 :شودمی و صاف تشکیل    داردانه از دو نوع   ERمواد نقش دارد. 

 :داردانه نوع  

 .حاوی ریبوزوم بوده و در ساخت پروتئین نقش دارد  •

 :نوع صاف

 . ( ها پروتئین کردن  و گلیکولیزه   زدایی سم ،  گلیکوژن   ه ی تجز ) بوزوم بوده، در سنتز مواد لیپید و در بسیاری از سایر روندهای آنزیمی سلول نقش دارد  ی فاقد ر  •

 

 دستگاه گلژی

رتیکولوم اندوپلاسمیک به دستگاه گلژی  وسیله به شده که مواد ساخته   طوریبه   کندمی   دستگاه گلژی در ارتباط نزدیکی با رتیکولوم آندوپلاسمیک عمل ▪

تحریک توسط )   اگزوسیتوز شده و سرانجام دو نوع وزیکول با فرایند    پردازش یافته در کمپلکس گلژی  . سپس این مواد انتقال شوندمی   انتقال داده 

 ها لیزوزوم   -2ترشحی  های  وزیکول  - 1د: ن شو کلسیم( از آن جدا می 

باعث افزایش   آندوپلاسمیمثل میتوکندری و شبکه  ها  خوردن به سایر اندامک شده توسط دستگاه گلژی با جوش سلولی تشکیل داخل  های  نکته: وزیکول 

 د.ن شو می   ها آن  و ترمیم   ها آن   وسعت غشاهای 

 .شودمی   ترشحی یافت های  عمده در سلول  طور به دستگاه گلژی  ▪

 متصلها  که به پروتئین   هاییکربوهیدرات در مورد    ویژه به شوند  نمی   دوپلاسمی ساختهن شبکه آ دارای قابلیت سنتز تعدادی کربوهیدرات است که در   ▪

 (.هاپروتئین یعنی گلیکوزیلاسیون  ) هیالورونیک و کندرویتین سولفات  اسید   مثل   کنندمی   و تولید پروتئوگلیکان شوند می 

 

 هالیزوزوم 

در حقیقت یک سیستم گوارشی داخل سلولی هستند و ها  . لیزوزوم شوند می   شدن از دستگاه گلژی تشکیل وزیکولی هستند که با کنده   هایاندامک  ▪

 . اندشده سلول خورده   وسیلهبه باشند که باعث هضم ذرات غذایی که می   هیدرولازیهای  حاوی آنزیم 
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 اتولیز(خودهضمی یا  )   دیده آسیب های نقش در هضم سلول  ▪

، لیزوفرین برای ها آن   کردنو فاگوسیته ها  کردن غشای باکتری ( مثل لیزوزیم برای حل Bactriocidalکش به اسم باکتریوسیدال )دارای عوامل باکتری  ▪

 هاهیدرولازها و کشتن باکتری  سازی فعال برای   5  حدود  pHو اسید با ها  جذب آهن و سایر فلزات برای جلوگیری از رشد باکتری 

 و اتولیزها  شدن بافت نقش در کوچک  ▪

طولانی عدم فعالیت و غدد پستانی در پایان دوره های یافته مثل رحم متعاقب زایمان، عضلات در جریان دوره تحلیل های  در بافت ها  فعالیت لیزوزوم  ✓

 .شودمی   ها آن  یابد و باعث تحلیل می   شیردهی افزایش 

 

 هازوم پراکسی 

 تفاوت دارند:  ها آن  اما از دو جنبه با  ؛ هستند ها از نظر فیزیکی مشابه لیزوزوم ها زوم پراکسی  ▪

 .شوند می   تشکیل   صاف   ERزدن از خودتکثیری یا جوانه   وسیله به جای دستگاه گلژی  به  ✓

  .هستند   مثل کاتالاز ییاکسیدازها جای هیدرولازها، محتوی  به ، 2O2Hزدایی سم برای     ✓

 

 هامیتوکندری 

 .(ATPدرصد   95)سنتز    شوندمی   نامیده   نیروگاه سلولسنتاز( و به همین دلیل    ATPشده )توسط آنزیم   ATPباعث سنتز   ▪

 نامند.می   ( Chemiosmoticاسمزی )   -  فرآیند شیمیایی در میتوکندری را    ATPسنتز   ▪

داخل های  که با همکاری آنزیم   گیرند می   قرار   اکسیداتیو های  آنزیم متعدد غشای داخلی،  های  خوردگی دارای دو غشای داخلی و خارجی هستند، در چین  ▪

 .شوند می   انرژی  آب و کربن،    اکسید دی حفره میتوکندری موجب اکسیداسیون مواد غذایی و آزادشدن  

 هستند.  ری اندامکی خودتکثل  یبه همین دل باشند می   DNAحاوی نوع خاصی از  ها  میتوکندری  ▪

 

 هاریبوزم 

 .شوندمی   آزاد در سیتوپلاسم موجودند و باعث سنتز پروتئین  صورت به و یا  متصل هستند  خشن    آندوپلاسمی به شبکه  یا هستند که   هایی اندامک  ▪

 

 ها، میکروتوبول ها میکروفیلامان 

سلول  ای رشته های  پروتئین  ▪ میکروف می در ها  لامان ی میکروف   صورت به   معمولا  شکل  از  ویژه  نوع  یک  و  ، یافتهسازمان صورت  به نیز  ها  لامان ی آیند 

 باشد.می   یک اسکلت سلولی   عنوان به کردن  عمل ها  . نقش میکروتوبول دهندمی   را تشکیلها  میکروتوبول 

 .د ن کنمی   یک ماشین انقباضی ویژه عمل   صورت به عضلانی  های در سلول   اکتین و میوزینهای لامان ی ف  ▪

 نقش دارند. ها سلول   میتوزیهای  و دوک ها  سانتریول   اسکلت سلولی، تاژک، مژک، در ایجاد ها  میکروتوبول  ▪

 

 اعمال سلولی

 :اندوسیتوز الف(  

پینوسیتوز از    اند عبارت . دو نوع اصلی اندوسیتوز  شوندمی   وارد سلول  اندوسیتوز ک عمل اختصاصی غشای سلول موسوم به  ی   وسیله به   ذرات بسیار بزرگ  ▪

 و فاگوسیتوز.

 کوچک مایع خارج سلولیهای  : خوردن گرانول پینوسیتوز 

 رفته(.تحلیل ) شده  نره ژ دهای  یا بافت   ها سلول   ها، قبیل باکتری : خوردن ذرات جامد بزرگ از  فاگوسیتوز

 

 وزتپینوسی 

 به درون سلول است. پروتئینی   های مولکول بیشتر  مثل   درشت های  ماکرومولکول تنها راه ورود اکثر   ▪
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 .است مثل ماکروفاژها تر سریع   هاسلول های بدن در حال انجام است با این حال در بعضی  پینوسیتوز در اکثر سلول  ▪

بر ها  متراکم شده و در زیر این چاله   سطح خارجی غشای سلولبر روی    ( Coated pits)   پوشیده های  چاله در    غشا بر روی سطح    ایویژه های  گیرنده  ▪

 یانقباضهای  لامان یدیگر وجود دارد که شامل ف های  ز پروتئین یو ن   ن ی کلاتر از نوع پروتئین فیبریلی به نام    ای شبکه روی سطح درونی غشای سلول  

 است. ن و میوزین ی ت ک ا 

 غشا  دار پوشش  های فرورفتگی  وارد  و متصل  غشا  در خود  گیرنده  به  ( LDLپایین )  دانسیته  با هالیپوپروتئین مانند   خاصی  های پروتئین  طور مثال به  ▪

 .شودمی  گیرنده  به وابسته  اندوسیتوز  فرایند  شروع سبب  گیرنده  لیگاند  های . تجمع کمپلکس شوند می 

به کلسیم مایع خارج ها انقباضی  برای عملکرد پروتئین علاوه این فرآیند  به   ،دارد  ی ک متابولی انرژی به نیاز و بوده فرایند انتقال فعال ک ی اندوسیتوز    ▪

 .داردسلولی نیاز  

و به آندوسیتوز وابسته به گیرنده که کلاترین نقش دارد آندوسیتوز   شود می انتخابی گفته  غیر  بر اساس رفرنس گانونگ به پینوسیتوز، آندوسیتوز ذاتی یا 

 کند.تر از آندوسیتوز ساختمانی )اصلی( عمل می . آندوسیتوز با واسطه رسپتور آهسته شودمی انتخابی یا غیرذاتی هم گفته  

 

 فاگوسیتوز

های پیر های مرده مانند سلول مانند ذرات باکتری، یا سلول   ها با ذرات بزرگ سروکار داردجای مولکول مشابه با اندوسیتوز است با این تفاوت به   تقریباً  ▪

RBC . 

 توانایی فاگوسیتوز دارند.  های سفید ماکروفاژهای بافتی و گلبول    ▪

 دارد.  ATPاین فرآیند نیز نیاز به     ▪

آنتی باکتری  فاگوسیتوز  فرآیند  در  ▪ آنتی  این ،شود می  متصل فاگوسیت گیرنده  به  و  گیرد می  قرار  باکتری  روی  بر بادی ها،   را  بادی میانجیگری 

 گویند.می  اپسونیزاسیون 

 مواد  اسیدهیدرولازها(.  توسطها  وزیکول  داخل  مواد  هضم  (شود می  انجام   لیزوزوم  توسط فاگوسیتوز  و پینوسیتوز  از  حاصل  خارجی  مواد هضم

 .شود می  تخلیه  سلول  غشای  از  اگزوسیتوز  توسط دارد  نام  مانده باقی  جسم  کهها وزیکول  هضم غیرقابل 

 

 :توزیاگزوس ب(  

از  اگزوسیتوز ماند تا طی فرایند می ها در لیزوزوم  مانده باقی جسم  صورت به یابند و آنچه هضم نشده است، می   سیتوپلاسم راه نیاز سلول به مورد  مواد  ▪

 سلول دفع شود.

 پوتوسیتوز

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

 شودمی های متصل به گیرنده به داخل سلول استفاده  پوشیده شده از کلاترین برای تغلیظ و ورود مولکول 

 

 هاسلول حرکت  

 است.  نوع حرکت سلولی  ترین مهم بوده و    صاف عضله اسکلتی، قلبی و : این حرکت در  عضلانیهای حرکت سلول  ▪

. این شود می از یک انتهای سلول شروع   پای کاذب شدن یک  : به معنی حرکت کل یک سلول نسبت به محیط اطراف است که با برآمده حرکت آمیبی  ▪

 بینیم.می   زایای پوستهای  و سلول ها سفید فیبروبلاست های  گلبول  حرکت را در 

 (.شود می   تأمین   ATPانرژی کل این روند توسط ترکیب پرانرژی  د ) ن نیاز دار اکتین و میوزینانقباضی های فیلامان حرکات آمیبی به   ✓

هایی که حرکت آمیبی دارند، به اکثر سلول یعنی  حرکت آمیبی است:    کنندهکنترل   ها( )پدیدارشدن مواد شیمیایی خاصی در بافت فرایند کموتاکسی   ✓

اکسی ت به این پدیده کمو روند، می ای با غلظت بالا  یعنی از یک منطقه با غلظت کم به سمت منطقه ؛  کنند می سمت منبع یک ماده کموتاکتیک حرکت  

 .نامند می کموتاکسی منفی  این فرایند را  که    شوندمی از منبع ماده دور    ها سلول . بعضی از  شود می مثبت گفته  
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سطح : در  شود می (، این حالت فقط در دو نقطه بدن انسان انجام  شکل تازیانه روی سطح سلول است )به  ها  مژک   مانند حرکت شلاق :  حرکت مژکی ▪

 برای انتقال تخمک از تخمدان به رحم.  (های فالوپ لوله شدن مخاط از ذرات( و در سطح داخلی لوله رحمی ) داخلی مجاری تنفسی )برای پاک 

 در حرکات مژکی نقش دارند:موارد زیر  ▪

 هامیکروتوبول  ✓

 مجموعه پروتئینی به نام آکسونم ✓

 ATTوجود   ✓

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

 .دارند   ATPaseاند و فعالیت  ینئین( تشکیل شده ا )د   Dyneinبازوهای متعدد پروتئینی که از پروتئین   ✓

 

 آپوپتوز

سلول، چروکیدگی هسته و های  آنزیمی خاص سبب تخریب پروتئین های  است که در آن آبشاری از واکنش   شده سلول ریزی مرگ برنامه روندی از   ▪

است . این در حالی شودمی فاگوسیتوز    ماکروفاژهاتوسط    التهابی بدون برجا گذاشتن اثرات  . در این حالت سلول شود می شدن سیتوپلاسم آن  متلاشی 

روند می   از بین   با ایجاد فرآیندهای التهابی حاد دچار اختلال و پارگی در غشا شده و های  بدن در اثر آسیب های  ، سلول نکروز که در فرایندی دیگر به نام  

 (.شوند های مجاور  صدمه سلول   ب وا بیرون ریخته و منجر به الته های نکروتیک ممکن است محتویات خود را به چون سلول ) 

 .مانند های مجاور سالم باقی می ات رخ دهد، فاگوسیتوز انجام شده و سلول ی در آپوپتوز، قبل از آنکه هرگونه نشت محتو  ▪

 .شودمی آغاز   کاسپاز به نام  پروتئازها شدن گروهی از  با فعال  آپوپتوز  ▪

 روده و مغز استخوانمثل    شوند می دهد که طی تکامل بازسازی  هایی رخ می ر بسیار بالایی از آپوپتوز در بافت ی مقاد  ▪

 کردند.بیش از اندازه رشد می یا های بدن تحلیل رفته  وگرنه، بافت است های جدید  دقیق در حال تعادل با تولید سلول   طوربه در بزرگسالان سالم  ▪

به نظر   د. ن های خودایمن، نقش کلیدی ایفا کن های نورودژنراتیو مانند آلزایمر و همچنین سرطان و بیماری ممکن است در بیماری اختلالات آپوپتوز   ▪

 .شوند می های سرطانی باعث القای آپوپتوز  روند در سلول به کار می  درمانی شیمی موفق در    طور به رسد بعضی از داروهایی که می 

 

 سرطان

 .شوند می های غیرطبیعی، انکوژن نامیده  ژن  ▪

 . دلایل متعددی برای این پدیده وجود دارد.شوند می ، باعث سرطان  کنند می هایی که در بدن جهش پیدا  تنها تعداد کمی از سلول  ▪

 میرند.آسانی می های عادی دارند و به ، توانایی بقای کمتری نسبت به سلول یافته جهش های  اولا  اغلب سلول  ✓

 . کند می جلوگیری    ها آن  های فیدبک طبیعی هستند که از رشد بیش از اندازه اند، دارای کنترل یافته جهش هایی که بسیار  حتی سلول  ✓

کسانی که بعد  در )   شوند می سرطان رشد کنند، توسط سیستم ایمنی بدن نابود    صورت به اغلب قبل از آنکه  شدن را دارند،  هایی که توان سرطانی سلول  ✓

 .، احتمال ایجاد سرطان حدود پنج برابر است( کنند می ساپرسور دریافت    از پیوند قلب یا کلیه، داروهای ایمونو 

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

 

 تفاوت بین سلول سرطانی و سلول عادی

به همه فاکتورهای رشدی که برای رشد   احتمالا    ها سلول کند؛ زیرا این  های نرمال توجهی نمی های معمول رشد سلول سلول سرطانی به محدودیت  ✓

 های نرمال ضروری است، احتیاجی ندارند.سلول 

 .های نرمال است های سرطانی به یکدیگر خیلی کمتر از سلول قابلیت چسبندگی سلول  ✓

نیاز جهت رشد مورد   د و از این طریق مواد غذایین شو که منجر به تولید عروق خونی جدید می   کنند می ساز تولید  ها فاکتورهای رگ بعضی از سرطان  ✓

 .شودمی های سرطانی فراهم  سلول 
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 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکتی و صاف: ۲فصل  گام کنکور  –گام آخر فیزیولوژی 

 

 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکلتی و صاف

 
 ها از غشای سلولی ها و مولکول انتقال یون 

. همچنین این مایع مقدار زیادی کلر و کلسیم در مقایسه با مایع داخل سلولی مقادیر اندکی پتاسیم است مایع خارج سلولی محتوی مقادیر زیاد سدیم و 

و پروتئین اما غلظت فسفات دارد؛   بیشتر است ها  اهمیت زیادی دارند که  ها در مایع داخل سلولی  برای زندگی سلولی  اختلافات متعدد  این  وسیله به . 

 آیند. ی سلولی به وجود می های انتقالی در غشا مکانیسم 

 : شودمی انتقال مواد بین خارج و داخل سلول به دو طریق کلی انجام  

 توانند در لایه چربی غشا نفوذ کنند و مستقیما  از خود ماده چربی انتشار یابند.مواد محلول در چربی می  •

دهنده شامل دو های انتقال دهنده هستند. پروتئین های انتقال است که از نوع پروتئین   ( سرتاسری Prهای ) پروتئین وسیله  به مسیر دیگر، عبور مواد   •

 « است. های حامل پروتئین « و » دار های کانال پروتئین گروه » 

 روش اصلی وجود دارد:   2ها، prبرای انتقال مواد چه از طریق لیپیدی و چه از راه  

 انتشار  .1

 انتقال فعال  .2

 . شود می انجام    شده انتشار ساده و انتشار تسهیل دو روش   انتشار از غشای سلول به 

 های حامل. شدن با پروتئین ها در جهت شیب غلظت از طریق منافذ غشای سلول بدون نیاز به ترکیب ها یا یون حرکت مولکول   انتشار ساده:  •

 سرعت انتشار به مقدار ماده موجود، سرعت حرکت جنبشی، تعداد و اندازه منافذ غشای سلول بستگی دارد.  •

 های حامل دارد. prشدن با  انتقال مواد در جهت شیب غلظت که نیاز به ترکیب   شده: انتشار تسهیل  •

 دهد. قال می انت   خلاف جهت شیب غلظت غشایی که مواد را در    prترکیب مواد با یک    انتقال فعال: 
 

 انتشار ساده 

 تواند از دو مسیر انجام شود: از غشا می 

اکسید کربن و اکسیژن، نیتروژن، دی ، مانند:  ویژه اگر ماده محلول در چربی باشد های لایه لیپیدی غشا، به از طریق فضاهای موجود در بین مولکول  •

 . سرعت انتشار در این حالت بستگی به قابلیت انحلال آن ماده در چربی دارد. هاالکل 

طریق   • پروتئینیکانال از  برای  های  یون :  قطبی انتقال  مواد  و  کانال ها  این  انتخابی هستند.  .  نفوذپذیری  دارای  پروتئینی ها  منافذ  مثال،  که   برای 

ها مجرای این کانال   . کنند های دیگر را دفع می دهند؛ اما مولکول های آب اجازه عبور سریع می ول شوند به مولک های آب نامیده می ها یا کانال آکواپورین 

یون  سایر  اکواپورین برای عبور  از  برخی  است.  تنگ  بسیار  هیدراته  از  های  آکواپورین ها  نیست در    2-جمله  ثابت  به شرایط   غشای سلول  بسته  و 

 کند. فیزیولوژیک فرق می 

 باشد. قطر اوره فقط بیست درصد بیشتر از قطر مولکول آب است؛ اما نفوذش به داخل غشای سلول هزار برابر کمتر از آن می  •

  دار )ولتاژی و لیگاندی( بدون دریچه )نشتی( و دریچه های پروتئینی دو نوع هستند؛ کانال 

  هادارای نفوذپذیری انتخابی به یون   بدون دریچه )نشتی(: - 1

شدت منفی به   هاآن   كمی بزرگترند ولی بار درونی سطح های پروتئینی هستند در مقایسه با كانال پتاسیمی،  ترین کانال كه از مهم   های سدیمی کانال  •

مسیر   و ادامه   شودمی به داخل كانال    ته )بدون آب( ی سدیم کوچک و غیرهیدرا ها یون های با بار منفی( كه باعث تمایل  وجود اسیدآمینه   دلیل به )  است 

 گیرد. نیز بر اساس انتشار صورت می 
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 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکتی و صاف: ۲فصل  گام کنکور  –گام آخر فیزیولوژی 

)کانال کانال  • به یون های پتاسیمی  از یون   1000های پتاسیم  های نشتی(  بیشتر  را   دهند. شدت این عملکرد های سدیم اجازه عبور می برابر  انتخابی 

به قطر یون نمی  داد؛  توان فقط  از یون زیرا یون ها نسبت  انتخابی موجب های پتاسیم  بزرگتر هستند. در حقیقت فیلتر  شدن دهیدراته   های سدیم 

 . شود می نامیده    tandem pore domainکانال نشتی پتاسیم  . شوند های پتاسیم در حین عبور از منفذ می یون 

•  

 دار ولتاژی دار )ولتاژی و لیگاندی( دریچه دریچه   - 2

  های سدیمی، پتاسیمی و کلری کانال مثل    است   های الکتریکی سیگنال کنترل  تحت   شدن وابسته به ولتاژ که بازو بسته  •

 . شود می ؛ یعنی دریچه کانال ناگهان باز و سپس ناگهان بسته  کنند ها جریانی مطابق قانون همه یا هیچ برقرار می کانال  •

 دریچه كانال سدیم در خارج سیتوپلاسمی و دریچه كانال پتاسیم در سمت داخلی سیتوپلاسم است.  •

 

 دار لیگاندی دریچه 

های کانال   شوند )انتهای عصب عضله(.کولین باز می استیل کولین که توسط  های استیل مثل کانال .  شود می شدن لیگاندی توسط مواد شیمیایی کنترل  بازوبسته 

 دهند. خصوص سدیم اجازه عبور می تر به های مثبت کوچک بدون بار و یون های  کولین منفذی دارای بار منفی است که به تمام مولکول استیل 

 

 شده )یا انتشار با واسطه ماده حامل(انتشار تسهیل 

 . شوند گرادیان الكتروشیمیایی منتقل می مواد بدون صرف انرژی در جهت   •

• Pr   دهد تا در یک طرف با ماده ترکیب و در طرف دیگر آن را آزاد کند که این تغییر شکل سرعت معینی دارد. حامل برای انتقال ماده، تغییر شکل می 

یابد )رابطه تشار ساده نیز متناسب با آن افزایش می یابد، سرعت ان تدریج که غلظت ماده افزایش می به   شده با انتشار ساده: تفاوت انتشار تسهیل  •

 . شودمی رسد و از آن بیشتر ن می   Max  (Vmax)شده سرعت به یک حد  خطی( ولی در انتشار تسهیل 

 20تا    10–شده را  تواند سرعت انتشار تسهیل {( می 4GLUT}  4کردن ناقل گلوكز  یابند. انسولین )با فعال گلوکز و اسیدهای آمینه به این روش انتقال می  •

 برابر کند. 

 دهنده سرعت انتشار: دما، افزایش سطح انتشار، افزایش نفوذپذیری غشا و افزایش اختلاف غلظت در دو طرف غشا. عوامل افزایش 

 عوامل کاهش سرعت انتشار: افزایش ضخامت غشا و بالارفتن وزن مولکولی. 

 

 اسمز 

تر( دنبال یک اختلاف غلظت برای آب؛ یعنی آب از محیطی که مقدار آن بیشتر است )محیط رقیق تراوا به آب از طریق یک غشای نیمه حرکت خالص   •

 کند. به طرف محیطی که غلظت آن کمتر است )محیط با غلظت بیشتر( حرکت می 

فشار اسمزی یک محلول . )یعنی فشاری دقیقا  عکس نیروی اسمزی(.  گویند کردن اسمز آب به داخل محلول را می فشار اسمزی: فشار لازم برای متوقف  •

  و به جرم ذرات بستگی ندارد.   شودمی وسیله تعداد ذرات در واحد حجم تعیین  به 

استفاده   • اسمول  واحد  از  ذرات  تعداد  برحسب  غلظت  بیان  ماده محلو شود می برای  از  گرم  مولکول  در یک  ذرات موجود  تعداد  اسمول:  )یک  ل . 

 تجزیه است(. غیرقابل 

معمولا  در شده در هر کیلوگرم آب را اسمولالیته گویند،  گویند. همچنین تعداد اسمول ماده حل تعداد اسمول در هر لیتر محلول را اسمولاریته آن می  •

 کنند. مطالعات فیزیولوژیک از اسمولاریته استفاده می 

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

باشد( ضریب بازگشت برابر با صفر خواهد شد و اسمز وجود   نفوذپذیر   کاملاً نسبت نفوذپذیری غشا به ماده محلول به نفوذپذیری آن به آب یک باشد )ماده  

 . ندارد 
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 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکتی و صاف: ۲فصل  گام کنکور  –گام آخر فیزیولوژی 

 موثرغیر   موثر و اسمول اسمول  

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

موثر است. غیر   نفوذپذیر بودن( اسمول   علت به کلرید سدیم در غشای سلول یک اسمول موثر است در حالی که در غشای مویرگ )  مثلاً در بدن متابولیزه شود.  

گلیسرول )  علتبه اوره )  گلوکز )  علتبه نفوذپذیری در غشای سلول(،  و  متابولیزه شدن( اسمول غیرموثر محسوب   علتبه نفوذپذیری در غشای سلول( 

نفوذپذیری در غشای سلول و مویرگ( اسمول موثر هستند. عدم   علت به ها )نفوذپذیری در غشای سلول( و پروتئین علت به شوند. در حالی که سوکروز )می 

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

 ، اثر خالص آن مشابه تزریق یک محلول هیپوتونیک است. شودمی 

 

 انتقال فعال 

 گویند. انتقال فعال بر اساس منبع انرژی: ها در خلاف جهت شیب غلظت که همراه با مصرف انرژی است را انتقال فعال می ها یا یون حرکت مولکول 

 آید. به دست می  ATPانتقال فعال اولیه: انرژی مستقیما از تجزیه  

 . شود می وسیله انتقال فعال اولیه تولید شده، ناشی  به ای که قبلا  شده طور ثانویه از انرژی ذخیره انتقال فعال ثانویه: انرژی که به 

 انتقال فعال اولیه 

 پمپ سدیم و پتاسیم   - 1

قراری یک پتانسیل الکتریکی منفی در داخل بین دو سوی غشای سلول و بر  Na kهای بدن وجود دارد و مسئول حفظ اختلاف غلظت , در تمام سلول 

 ها در سراسر سیستم عصبی است. هاست. این پمپ اساس عمل اعصاب در انتقال سیگنال سلول 

 بزرگ دارای سه صفت اختصاصی است:  Prکوچک و بزرگ تشکیل شده، عمل پروتئین کوچک معلوم نیست ولى   prاین پمپ از دو  

 در داخل سلول دارد.   Na+ سه محل گیرنده برای  .1

 در خارج سلول دارد.  K+ دو محل گیرنده برای  .2

 ای است. ATPaseقرار دارد دارای فعالیت    Na+ های گیرنده که در مجاورت محل  prبخش داخلی این   .3

گردد فعال می   Prای  ATPaseشوند عمل  های گیرنده مخصوص خود ترکیب می خارج آن با محل   و دو یون پتاسیم در   Prهنگامی که سه یون سدیم در داخل  

 راند. های پتاسیم را به طرف داخل می های سدیم را به طرف خارج و یون و یون 

 هاست. ، کنترل حجم سلول K/+ Na+ ترین اعمال پمپ یکی از مهم   نكته: 

  کنند. ین پمپ را تحریک و دوپامین و گلیکوزیدها آن را مهار می های تیروئیدی و آلدسترون ا انسولین، هورمون  ✓

 . با توان سوم افزایش غلظت داخل سلولی سدیم نسبت مستقیم دارد  تقریباً فعالیت این پمپ   ✓

 پمپ کلسیم   - 2

را   Caگیرد: یکی در غشای سلول که  وسیله دو پمپ صورت می به ( است و این کار  ECFدر مایع داخل سلولی، بسیار کمتر از مایع خارج سلولی ) Caغلظت  

رتیکولوم   های درون سلول مثل میتوکندری و و دیگری در اندامک  ( شود می با خروج یک یون کلسیم یک هیدروژن وارد سلول  زند )می به خارج سلول تلمبه  

 (. شود می کلسیم وارد شبکه   یون   2یون هیدروژن    2همزمان با خروج  ) زند ها تلمبه می را به داخل اندامک   Caاندوپلاسمیک که  

  آز  ATPپتاسیم    - پمپ هیدروژن    - 3

های هیدروژن را از طریق انتقال فعال کننده، یون های دیستال کلیه و مجاری جمع های اینترکاله در انتهای توبول های پاریتال در غدد معده و سلول سلول 

 کنند. جا می به اولیه جا 

 

 انتقال فعال ثانویه 

 ( Symportانتقالی )هم 

تواند سایر مواد را در خلاف کند، انرژی انتشاری این انتقال عملا  می ویژه یون سدیم( در جهت شیب غلظت خود حرکت می هنگامی که یک ماده )به  •

 غشا عبور دهد؛ مانند: جهت شیبشان از  
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 های کلیوی گلوکز در روده کوچک و توبول  - انتقالی سدیم  هم اسیدآمینه و   - انتقالی سدیم  هم  •

 در شاخه ضخیم صعودی قوس هنله (  Na/K/2Clکلر ) 2- پتاسیم   - انتقالی سدیم  هم  •

  یدید در غده تیروئید   - انتقالی سدیم  هم  •

 

 ( antiportانتقال در دو جهت مخالف ) 

یابند؛ اما این بار مادهایی که باید انتقال داده شوند در داخل علت شیب غلظتی بزرگشان به داخل سلول انتشار می های سدیم به در این مکانیسم باز هم یون 

  Ca– +Na+ 2های کلیوی و در توبول  H-+ Na+ مانند انتقال  سلول قرار داشته و باید به طرف خارج انتقال داده شوند،  

 

 شده و انتقال فعال: بندی مقایسه انتشار ساده، انتقال تسهیل جمع 

 انتقال فعال
Active Transport 

 شدهانتقال تسهیل 
Facilitated diffusion 

 انتشار ساده
Simple diffusion 

 ویژگی

 نیاز به یک پروتئین غشایی خاص دارد.  خیر  بله  بله 
انتخابی است. فوق  خیر  بله  بله   العاده 
 . شود می انتقال اشباع   خیر  بله  بله 
 تواند مهار شود. می  خیر  بله  بله 
 تنظیم هورمونی  خیر  بله  بله 
 دارد.   ATPنیاز به انرژی   خیر  خیر  بله 
 

  غشا پتانسيل استراحت  

 های الكتروژنيك( در ايجاد پتانسيل استراحت سلول مؤثر هستند. ها و انتقال فعال )پمپ دو عامل انتشار یون  •

 ولت است. میلی   - 90مقدار پتانسیل استراحت در یک سلول قطور عصبی   •

 پتانسیل استراحت غشا در انواع مختلف سلول
 (MV)پتانسیل استراحت   نوع سلول

 هانورون 
 اسکلتیعضله 

 عضله صاف
 عضله قلبی
 دار )حلزون(سلول مژک 
 آستروسیت
 اریتروسیت
 فتورسپتور

  –  70الی  –  60
  – 95الی  –  85
  –  60الی  – 50
  –  90الی   – 80
  – 40الی  –  15
  –  90الی   – 80
  –  12الی   –  8
 )نور(  –  70)تاریکی( الی  –  40

 

 عوامل مؤثر در پتانسیل استراحت 

 ولت است. میلی   - 94پتانسیل انتشاری پتاسیم که   •

 ولت است. میلی +  61پتانسیل انتشاری سدیم که   •

نظر قرارداد از جمله مورد  ها را غشا به سایر یون های پتاسیم دارای اهمیت است بلكه باید نفوذپذیری غشا به یون تنها نفوذپذیری ، نه RMPدر تولید   •

 یون کلر. 

كه   • آنجایی  استراحت  از  پتانسیل  است،  نفوذپذیرتر  پتاسیم  به  بسیار  و  غشا  است  نزدیکتر  پتاسیم  برای  نرنست  تعادلی  پتانسیل  به  عامل غشا 

  . باشد( می   برابر سدیم  100ه پتاسیم غشا نسبت بباشد )در حالت استراحت نفوذپذیری  های پتاسيم می انتشار یون  RMPآورنده،  وجود به 

  کند.غشا کمک می ولت به پتانسیل  میلی   - 4  پمپ سدیم پتاسیم که به اندازه  •
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 - mev  86غشا برابر  ایجاد کنیم، پتانسیل استراحت    ها آن   نفوذپذیر باشد و تفاوت غلظتی مثل بدن برای  Cl- و    K  ،Na++ های  غشا به یون اگر    طور کلیبه  •

  خواهد بود.   ATpase/+K/+Naبر عهده پمپ   - mev  4  مانده باقی قسمت  آید.  به دست می 

ها تدريج گراديان غلظتي یون مدت، به طولانی برای    Na-K-ATPaseرسد؛ اماا بايد توجه داشت مهار  می   mV- 86به    -90از    RMPمهاركردن پمپ، ميزان   •

برد و از آنجايي كه حضور گراديان غلظتی عامل اصلي انتشار است، از بين رفتن آن سبب مهار انتشار و در نتيجه از بين رفتن پتانسیل را از بين می 

 .شود می استراحت  

 

  پتانسيل عمل 

کند؛ يعني شدت  )ارتفاع پتانسيل عمل با تغییر شدت محرك تغییر نمی   پاسخ همه یا هیچ دارند انتشار بوده و  قابل   دارند، های عمل اندازه و شکل ثابت  پتانسیل 

 آورد، بلكه تنها تعداد پتانسيل عمل تغییر خواهد كرد(.  تر از آن باشد، تغییری در ارتفاع پتانسيل عمل به وجود نمی محرك چه در حد آستانه و چه خيلي قوی 

 

 مراحل متوالی پتانسیل عمل به این ترتیب است: 

 غشا در این مرحله پلاریزه است.   مرحله استراحت:

 دار ولتاژی. های دریچه شدن کانال مرحله دپلاریزاسیون: نفوذپذیری ناگهانی غشای زیادی به یون سدیم با باز 

دار وابسته به ولتاژ های پتاسیمی دریچه کانال به خارج سلول.  Kهای پتاسیمی و انتشار  شدن کانال های سدیمی و باز شدن کانال بسته  مرحله رپلاریزاسیون: 

 فزایش سرعت رپلاریزاسیون و ایجاد پتانسیل استراحت غشا دارند. نقش مهمی در ا 

 

 چند نکته 

 . شودمی ؛ اما در برخی فیبرهای کوچکتر پتانسیل فقط به صفر نزدیک  Overshootرسد  پتانسیل غشا در فیبرهای عصبی بزرگ به بالاتر از صفر می  •

 -mev  94تر از حالت استراحت و به پتانسیل نرنست برای پتاسیم؛ یعنی  غشا را منفی  در عضله قلبی خروج مقادیر زیادی یون مثبت پتاسیم، پتانسیل •

 گویند. می هیپرپلاریزاسیون  کند که به این حالت نزدیک می 

 باشد. دار ولتاژی زیادی می های سدیمی دریچه (، دارای کانال Axon Hillock تپه آكسونی غشا قسمت ابتدایی آکسون )  •

غشا به پتاسيم در برابر نفوذپذيری   100يا   50)حدود غشا به سديم در مقايسه با پتاسيم بسيار پایين است.  ستراحت، نفوذپذيری در سطح پتانسيل ا  •

غشا طوری که پتانسيل  یابد. به غشا به سديم افزايش می اما با ورود تحريك و وقوع دپلاريزاسيون، نفوذپذيری    شرايط استراحتي بيش از سديم است(؛ 

 . شود می برابر بيشتر از پتاسيم    5000تا   500غشا به سدیم حدود  به پتانسيل تعادلي سديم نزديك شده و نفوذپذيری  

 . شودمی برابر    30قابلیت هدایت پتاسیم در اواخر پتانسیل عمل و مدت کوتاهی پس از آن تنها حدود   •

 برند. های عمل را از بین می های سدیمی ولتاژی پتانسیل تترادوتوکسین و لیدوکائین با مهار کانال  •

 . شودمی   های پتاسیمی شدن کانال یون تترا اتیل آمونیوم در داخل فیبر عصبی موجب مسدود  •

 

 های سدیمی کانال 

و دیگری در داخل کانال که   M( یا  activationشدن ) به دریچه فعال این کانال دارای دو دریچه وابسته به ولتاژ است: یکی در خارج کانال موسوم   •

 است.   H( یا  Inactivation)   شدنموسوم به دریچه غیرفعال 

 کند( و دریچه غیرفعالسازی باز است. های سدیم به داخل فیبر جلوگیری می شدن بسته است )از ورود یون دریچه فعال  در هنگام استراحت غشا:  ✓

و نفوذپذیری  شودمی ( باز  Mشدن ) رود، دریچه فعال ؛ یعنی به سمت صفر می شود می کمتر    - 90هنگامی که پتانسیل غشا از   شدن کانال سدیمی: فعال  ✓

 ابد. ی افزایش می  Na+ به  

شدن دریچه غیر فعالسازی کند، پس از چند ده هزارم ثانیه موجب بسته ( را باز می Mشدن )همان ولتاژی که دریچه فعال   شدن کانال سدیمی: غیرفعال  ✓

H  های و یون   شود میNa  کند که همان شت می غشا بازگ غشا به سوی حالت استراحت توانند به داخل غشا بریزند. در این نقطه، پتانسیل دیگر نمی

 روند رپلاریزاسیون است. 
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( تا زمانی که پتانسیل غشا به حد پتانسیل استراحت اولیه نرسد، مجددا باز Hشدن )یک ویژگی مهم کانال سدیمی این است که دریچه غیرفعال  ✓

 نخواهد شد. 

 

 دار ولتاژی های پتاسیمی دریچه کانال 

طور عمده در ؛ اما به شود می آهستگی باز  و در هنگام پتانسیل عمل به   غشا دارد که در حالت استراحت بسته استکانال تنها یک دریچه در طرف داخل  این 

 . شودمی شدن است، باز  همان زمان که کانال سدیمی در حال غیرفعال 

 

 تحریک ناپذیری 

 تحریک ناپذیری مطلق: 

های سدیمی و بازنشدن شدن کانال غیرفعال   آن    گویند. علتیک محرک بسیار قوی بروز کند را می تواند حتی با  فاصله زمانی که در آن پتانسیل عمل دوم نمی 

 است.  Hدریچه  

 تحریک ناپذیری نسبی: 

( 2اند  های سدیمی از حالت غیرفعال خود بیرون نیامده ( بعضی از کانال 1توانند فیبر را تحریک کنند. علت:  تر از عادی می های قوی در این مرحله، محرک 

 علت هایپرپلاریزاسیون، تحریک فیبر مشکل است. باز هستند و به  کاملا  های پتاسیمی در این زمان کانال 

 

 متعاقب(  کننده )پتانسیل هیپرپلاریزه   پتانسیل متعاقب مثبت 

دهد مانند. این امر اجازه می ثانیه بعد از تکمیل روند پلاریزاسیون غشا باز باقی می های پتاسیمی متعددی برای چند میلی علت عمده آن این است که کانال 

 شدن غشاست. های پتاسیم اضافی از فیبر خارج شوند که منجر به نگاتیویته بیشتر خواهد شد و همان هیپرپلاریزه که یون 

 

 های موضعی با پتانسیل عملی پتانسیل مقایسه 

، پتانسیل Inhibitory postsynaptic potential (IPSP)و مهاری    Excitatory postsynaptic potential (EPSP)های پس سیناپسی تحریکی  پتانسیل 

، پتانسیل گیرنده )پتانسیل مولد( از نوع پتانسیل موضعی Pacemaker potential، پتانسیل پیس میکر  End – plate potential (EPP)ی انتهایی  صفحه 

های موضعی و عمل ی پتانسیل مقایسه   . شودمی های تحریک پذیر( دیده  های عصبی و عضلانی )بافت )الکترونیک( هستند و پتانسیل عمل در سلول 

 : شودمی زیر انجام   صورت به 

 . پتانسیل عمل تابع قانون همه یا هیچ است در حالی که پتانسیل موضعی وابسته به شرایط تحریک اولیه است. 1

 است. شدن  جمع قابل   نیست در حالی که پتانسیل موضعی شدن  جمع قابل   . پتانسیل عمل 2

 پتانسیل عمل آستانه دارد ولی پتانسیل موضعی ندارد..  3

 ی تحریک ناپذیری دارد ولی پتانسیل موضعی ندارد. . پتانسیل عمل مرحله4

 . شود می کاهش یابنده )الکترونیک( منتقل   صورت به ولی پتانسیل موضعی   شود می . پتانسیل عمل بدون کاهش منتقل  5

 متغیر است. کننده  نوع سلول ثابت است ولی مدت زمان پتانسیل موضعی بر اساس شرایط آغاز . مدت زمان پتانسیل عمل بر حسب  6

های مهم پتانسیل . پتانسیل عمل همیشه از نوع دپلاریزاسیون است ولی پتانسیل موضعی ممکن است از نوع دپلاریزان یا هیپرپلاریزان باشد. یکی از مثال7

 شوند.برخورد نور هیپرپلاریزه می  دنبالبه ها( در چشم است که ها و مخروط های نوری )استوانهموضعی هیپرپلاریزان مربوط به گیرنده 

 

 ها در پتانسیل عمل نقش سایر یون 

های مثبت در داخل غشا وجود دارد، های مثبت پتاسیم و یا سایر یون نفوذ، هنگامی که کمبود یون های منفی غیرقابل های داخل آکسون: این یون آنیون 

 های فسفات و سولفات هستند. های پروتئینی، آنیون ها شامل مولکول مسئول ایجاد بار منفی در داخل فیبر عصبی هستند. این آنیون 
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 های کلسیم ن یو 

تنها به کلسیم بلکه به سدیم هم ها نه دار ولتاژی« هم دارند که این کانال های بدن دارای پمپ کلسیم هستند و علاوه بر آن »کانال کلسیمی دریچه سلول 

 قلبی و صافخصوص در عضله ها به نال شوند، این کافعال می   بسیار آهستهگویند که  نیز می   های کلسیمی سدیمی«»كانال  هاآن   نفوذپذیرند و بنابراین به 

 وجود دارند. 

 نامند. می   های آهسته کانال های کلسیمی را های سریع و کانال های سدیمی را کانال کانال  نكته: 

شوند پذیر می عصبی بسیار تحریک توانند با بالارفتن مختصر پتانسیل غشا فعال شوند؛ بنابراین فیبرهای  های سدیمی می ، کانال Ca+2در صورت کمبود  •

 دهند. و گاهی تتانی می 

 نامند. دارکننده می دهد؛ بنابراین کلسیم را پایپذیری را کاهش می غشا به سدیم را کم و تحریک غلظت زیاد کلسیم در مایع خارج سلولی نفوذپذیری   •

دریچه کننده حس بی  • بر  اثر  با  تتراکائین  و  پروکائین  مانند  موضعی  فعال های  باز های  سدیم  می   هاآن   کردنسازی  مواجه  مشکل  با  لذا را  و  کنند 

 هستند.   کننده کنند و پایدار غشا را کم می پذیری  تحریک 

 ی ندارند. تأثیر های نرنست و عمل  های کلر: در ایجاد و تولید پتانسیل یون  •

 

 اصل همه یا هیچ

 رود. وجودآمده با همان دامنه و شدت تا انتها پیش می گوید: پتانسیل عمل به اصل همه یا هیچ می  •

انتشار ایمپالس   ضریب اطمینان باشد. این نسبت را    1برای گسترش مداوم ایمپالس همواره باید نسبت پتانسیل عمل به آستانه تحریک بیشتر از   •

 گویند. 

 

 های عمل کفه در بعضی پتانسیل 

 مه یابد. که انقباض عضله قلب برای مدت طولانی ادا  شود می و باعث    شودمی خصوص در قلب دیده  این حالت به  •

 دلیل کفه:   3 •

  های سدیمی سریع )برای تولید نیزه پتانسیل عمل(کانال  ✓

 سدیمی )مسئول اصلی قسمت کفه در پتانسیل عمل(  -های کند کلسیمی  کانال  ✓

 برابری( 5های پتاسیمی )کاهش حداقل نفوذپذیری به پتاسیم از کانال  ✓

 

  تواند از آن عبور کند. دهند؛ اما تا حدودی یون سدیم نیز می انتشار می های آهسته بیشتر به کلسیم اجازه  کانال  نکته: 

   افتد؟ ، بلکه پتانسیل عمل بعدی قریب یک ثانیه بعد و با تأخیر اتفاق می شود می شدن دپلاریزه ن کننده قلب بلافاصله بعد از رپلاریزه چرا غشای مرکز کنترل   سؤال مهم: 

این پدیده  دهد. بعد از خودی رخ نمی های پتاسیم در اواخر پتانسیل عمل )هیپر پلاریزاسیون(، در این حالت تحریک مجدد خودبه یون جواب: خروج انبوه 

  افتد.دوباره پتانسیل عمل جدیدی اتفاق می 

 

 تخلیه متوالی   - ریتمیسیته  

پذیر وجود دارند مانند قلب )ایجاد ضربان قلب(، عضلات صاف ریک های تح طور طبیعی در بعضی بافت های خودالقای مکرر یا ریتمیسیته به تخلیه  •

 )ایجاد کنترل ریتمیک تنفس(.   CNSهای  )ایجاد امواج دودی روده( و بعضی از نورون 

 پذیر شود. داشته باشد تا دپلاریزاسیون اتوماتیک غشا امکان   Na+ های  برای ایجاد ریتمیسیته، غشا حتی در حالت طبیعی باید نفوذپذیری کافی به یون  •

های یون   شودمی های سدیمی کافی نیست و باعث  داشتن کانال است که برای بسته نگه   ولت میلی   - 70تا    - 60در این غشاها پتانسیل استراحت طبیعی   •

؛ اما اندکی بعد از آن شود می بیشتری به داخل بیایند تا اینکه در نهایت یک پتانسیل عمل تولید شود، سپس در پایان پتانسیل عمل غشا رپلاریزه  

آید. این دوره به دفعات وجود می خود به  خودبه طور و یک پتانسیل عمل جدید به  شود می خودی مجددا موجب دپلاریزاسیون خودبه پذیری تحریک 

 . شودمی پذیر  یابد و موجب تحریک ریتمیک خودالقای بافت تحریک ادامه می 



 
 

14   

 

  GamKonkur.com جزوات:   هاست. تهی ن امؤلف و ناقض حقوق    رمجاز یغ از نظر شرعی و قانونی ،هرگونه کپی یا واگذاری به غیر

 

 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکتی و صاف: ۲فصل  گام کنکور  –گام آخر فیزیولوژی 

 هدایت جهشی 

  دهد. برابر افزایش می   50تا    5دار به میزان  سرعت هدایت عصبی را در فیبرهای میلین دار است و  ویژگی فیبرهای عصبی میلین  •

های رانویه پوشش میلینی وجود ندارد ولی تراكم گیرد؛ زیرا در محل گره های رانویه صورت می صورت جهشی در محل گره به انتشار پتانسیل عمل   •

موضعی های  های سدیمی وابسته به ولتاژ كم است پتانسیل ای كه تراكم کانال های وابسته به ولتاژ سدیمی بسیار بالاست. در نواحی بین گره کانال 

 .شودمی الكتروتونیك ایجاد  

نسبت به حالت   برابر میزان کمتری یون   100شوند و در حدود  ها دپلاریزه می ؛ زیرا فقط گره شود می جویی در انرژی آکسون  هدایت جهشی موجب صرفه  •

 . شود می جا  به بدون میلین جا 

صورت   هایون   رپلاریزاسیون با انتقال ناچیز   شودمی غشا باعث  ظرفیت خازنی  برابری در   50با کاهش  شودمی عایقی که توسط پوشش میلینی ایجاد   •

  بگیرد. 

 سرعت هدایت در فیبر عصبی بدون میلین، متناسب با جذر قطر فیبر است.   نكته: 

  دهد: شدن از طریق موارد زیر سرعت هدایت را افزایش می دار میلین   خلاصه:

 کاهش ظرفیت خازنی غشا  •

 کاهش مصرف انرژی  •

 افزایش مقاومت عرضی غشا  •

 افزایش قطر فیبر  •

 

 عضله اسکلتی عضله اسکلتی )مخطط(

 هر فیبر عضلانی شامل اجزای زیر است: 

 : غشای سلولی فیبر عضلانی است. سارکولم .1

 رتیکولوم سارکوپلاسمیک است.  : سیتوپلاسم فیبر عضلانی است که حاوی مقادیر زیادی میتوکندری و سارکوپلاسم  .2

از فیلامآن : هر میو ها میوفیبریل  .3 های اکتین و میوزین درست شده است که مسئول انقباض عضله هستند و در سارکوپلاسم قرار دارند. هر فیبریل 

 فیلامان نازم به اسم اکتین است.  3000فیلامان ضخیم به اسم میوزین و   1500میوفیبریل محتوی 

 در فیبر عضلانی است که این ساختار اهمیت زیادی در ایجاد انقباض سریع عضله دارد.  ER: در حقیقت یک  سارکوپلاسمیکرتیکولوم   .4

 

 ها دارای نوارهای تیره و روشن متناوب هستند: میو فیبریل 

 : فقط محتوی اکتین Iنوار روشن   (1

 : محتوی میوزین و اکتین Aنوارهای تیره   (2

که طول آن در حال قرار دارد را سارکومر گویند   zاند. بخشی از یک میوفیبریل که بین دو صفحه  ه چسبید  zن به صفحات های اکتی : فیلامان سارکومر (3

 استراحت دو میکرومتر است. 

ادی روی های اکتین تا حدود زی . در حالت انقباض فیلامان شود می دیده    Aای روشن وسط نوار  صورت منطقه به : هنگام کشش فیبر عضلانی،  Hنوار   (4

 شوند. های میوزین کشیده می نیز تا انتهای فیلامان  Zگیرند و صفحات  هم قرار می 

5) T  شوند. اند و موجب انتقال پتانسیل عمل از سطح سارکولم به اعماق فیبر عضلانی می صورت عرضی قرار گرفته به ها  : این توبول توبول 

تيتين پروتئینی است كه از   گیرد. صورت می   های پروتئینی بدنای به نام تیتین یکی از بزرگترین مولکول توسط پروتئين ویژه   Mبه خط   Zاتصال خط  •

 . شود می های ضخيم در ساركومر  کند و به عبارتی باعث حفظ فیلامنت شدن ساركومر جلوگيری می كشيده 

  کنند. را به هم مربوط می   zهای ( دیسک desmin)  دسمين  •

 کند. و نقش مهمی در تنظیم طول فیلامنت اکتین ایفا می   شودمی اکتینین متصل   α( است که در یک انتها به nebulin)   نبولین  •
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 فیلامان میوزین 

 اند. های میوزین از دو زنجیره سنگین و چهار زنجیره سبک تشکیل شده مولکول  ✓

 دهند. دو زنجیره سنگین دم و سر میوزین و چهار زنجیره سبک نیز بخشی از سرهای میوزین را تشکیل می  ✓

 شوند.  های عرضی« نامیده می بازوها و سرهای برآمده روی هم »پل  ✓

 دارد.   ایATPaseسر میوزین خاصیت   ✓

 

 فیلامان اکتین 

 فیلامان اکتین از سه زیرواحد پروتئین تشکیل شده است: 

  تروپونین  - 3های تروپومیوزین  رشته   -F  2های اکتین  رشته   - 1

 تشکیل شده است.   Gهای اکتین از پلیمریزاسیون مولکول  Fهر رشته اکتین   ✓

های های فعال موجود روی فیلامان اکتین هستند و پل محل   ADPهای  چسبیده که این مولکول   ADPیک مولکول    Gهای اکتین به هر یک از مولکول  ✓

 شوند. وارد واکنش می   هاآن   های میوزین باعرضی فیلامان 

های فعال رشته های  های تروپومیوزین روی محل در حالت استراحت، مولکول پیچند.  می   Fطور مارپیچی به دور مارپیچ اکتین  های تروپومیوزین به رشته  ✓

  شوند.مانع انقباض عضله می   - مانع از اتصال اکتین و میوزین شده    - گیرند  اکتین قرار می 

 . شودمی متصل    Zاکتینین به خط    αهای اکتین توسط پروتئین رشته  ✓

 زیرواحد پروتئینی دارد: چسبد و سه  های تروپومیوزین می تروپونین به کناره  ✓

 = ترکیب با اکتین   Iتروپونین   •

 = ترکیب یا تروپومیوزین   Tتروپونین   •

 : آغازگر روند انقباض ترکیب با کلسیم=    Cتروپونین   •

 : شود می کشند و این تغییرات دیده  های اکتین را به طرف خود می های میوزین، فیلامان در فرایند انقباض، فیلامان 

  Iو طول باند   Hکاهش در طول سارکومر، طول باند   - 1

های میوزین های اکتین( و فیلامن های میوزین بوده )چه به تنهایی و چه به همراه فیلامآن حاوی فیلامان   A)چون باند    Aماندن طول باند  ثابت باقی   - 2

 رخ دهد(.   Aتوانند خم شوند و کاهش طول باند  نمی 

✓ ATP  اكتين و ميوزين در هم گير كنند و يك شود می عدم حضور آن سبب    کردن انرژی جهت حركت سرهای ميوزين شركت دارد بلكهتنها در فراهم نه ،

 . شود می شدن سر میوزین از اکتین  های عرضی میوزین سبب جدا به پل   ATPعضله سخت را به وجود آورند. پس اتصال 

است. این حالت   ATPشوند، فقدان  بعد از مرگ، حالتی که در آن پس از مرگ عضلات بدن سفت و غیر انعطاف می   Rigor mortisعلت جمود نعشی   ✓

 رود. های مختلف از بین می وسیله میکروارگانیسم به ها  کنندگی پروتئین واسطه اثر تجزیه به ساعت پس از مرگ    72تا   48حدود  

های اکتین و میوزین وجود داشته باشد؛ یعنی هنگامی که طول سارکومر به افتادگی فیلامان هم ر روی حداکثر قدرت انقباضی هنگامی است که حداکث  ✓

 میکرومتر کاهش یابد.   2/ 2

 های عرضی میوزین در حالت استراحت و انقباض: )بسیار مهم(بررسی دقیق چرخه پل 

کند. اما محصولات را تجزیه می   ATPمیوزین    ATPase. فعالیت  شود می متصل    ATPهای عرضی میوزین به  . قبل از شروع انقباض )حالت استراحت( سر پل 1

 مانند. متصل به سر باقی می   Piو    ADPتجزیه یعنی  

ها در یک سارکوم. هر مولکول بندی پروتئین طبقهشکل: 
یابد. گسترش می M طوطختا  Zهای تیتین از دیسک

های بخشی از مولکول تیتین ارتباط نزدیکی با فیلامنت
های دیگر مولکول که قسمت ضخیم میوزین دارد در حالی

های سارکوم فنری بوده و طول آن با انقباض و انبساط
  یابد.تغییر می
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 پتانسیل غشا و انقباض عضله اسکتی و صاف: ۲فصل  گام کنکور  –گام آخر فیزیولوژی 

با استفاده از انرژی حاصله در   ATPگیرد. بعد از تجزیه  ه قرار می درج   45های نازک اکتین با زاویه  . سر میوزین در حالت استراحت نسبت به فیلامان 2

 گیرد. درجه نسبت به فیلامان اکتین در حالت بر افراشته قرار می   90وضعیت  

روند )بدون ها کنار می و تروپومیوزین   شودمی های فعال اکتین ظاهر  . با افزایش کلسیم داخل سلولی و اتصال به تروپونین )شروع انقباض(، جایگاه 3

 های فعال(جایگاه شدن  پوشش 

 . شودمی آزاد    Piو    ADPکشد و طی آن (، فیلامان اکتین را به طرف مرکز سارکومر می Power srtoke. میوزین طی حرکت ضربه نیرو ) 4

 دهد.ی اکتین را کاهش می دیگر تمایل میوزین برا   ATP. در حقیقت اتصال یک  شود می دیگر میوزین از اکتین جدا   ATP. با حضور یک  5

 کند. کند تا اگر غلظت کلسیم بالا باشد میوزین یک چرخه پل عرضی دیگر را شروع می را هیدرولیز و سر خود را مجددا برافراشته می   ATP. دوباره میوزین  6

 

 ترتیب انقباض در عضله اسکلتی 

 انقباض(  - تحریک    ایجاد پتانسیل عمل در محل اتصال عضله به عصب )پدیده  .1

  Tهای عرضی  ورود پتانسیل عمل به عمق عضله از طریق توبول  .2

 شدن کلسیم از شبکه سارکوپلاسمی موجود در عمق فیبرهای عضلانی آزاد  .3

  Cاتصال کلسیم به تروپونین   .4

 سرهای میوزین های فعال اکتین برای اتصال  شدن جایگاه آزاد  .5

 ایجاد انقباض  .6

 

 بررسی خلاصه این مراحل تا انقباض

 انقباض(  -ایجاد پتانسیل عمل در محل اتصال عضله به عصب )همزمانی تحریک  

د که به آن کن گیرند. هر انتهای رشته عصبی یک محل تماس با فیبر عضلانی برقرار می دار قطور، عصب می فیبرهای عضلات اسکلتی از فیبرهای عصبی میلین 

 گویند. می »محل تماس عصبی عضلانی« یا صفحه محرکه انتهایی  

  صورت ذيل بيان کرد: به توان  طور خلاصه ترتيب وقايع در انتقال پيام عصبی در سيناپس عصب عضله را می به 

های خوردن وزیکول جوش   ← های وابسته به ولتاژ کلسیمی و ورود کلسیم  شدن کانال باز   ←سیناپسی  ورود پتانسيل عمل به پايانه آکسونی نورون پیش 

غشا سلول روی  بر  به گيرنده خود روی جزء آلفا    Achعدد    2اتصال    ← ( از انتهای عصبی به فضای سیناپسی  Achکولین ) کولین و اگزوسیتوز استیل استیل 

نیکوتینی است که یک کانال یونی وابسته به لیگاند  گیرنده  شود می کولین به آن متصل ای که استیل نده نکته: گیر . ( سیناپسی )سلول عضلانی اسکلتی پس 

کند( و دفع کولین عبور می های وابسته به استیل )یون سدیم بیشتر از بقیه از کانال های مثبت مهم مثل سدیم، پتاسیم و کلسیم  ، اجازه عبور به یون است 

 کند. می  د و پتانسیل صفحه انتهایی را ایجا  شودمی باعث تغییر موضعی پتانسیل مثبت در داخل غشای عضلانی   های منفی مثل کلریون 

   سیناپسی هستند. پیش   از پايانه   Achهای  بسته خودی تک خودبه شوند كه حاصل رهايش  های مينياتوری در صفحه انتهایی ناميده می پتانسیل ،  اين وقايع  •

ده هزار مولکول  صورت بسته )كوانتایی( صورت می به   Achشدن  آزاد   نکته:  يا بسته حاوی حدود  باشد. يك پتانسيل عمل می   Achگیرد و هر كوانتوم 

  . شودمی بسته ماده ميانجی از پايانه سيناپسی   300تا    200طور طبیعی باعث رهايش سیناپسی به پیش 

 . شود می داشته شود. عمده آن به استات و كولين توسط آنزيم استيلكولين استراز شكسته  کولین باید از فضای سیناپس بر در پایان انقباض استیل  •

برابر   3رسد در حدود  عضله می   –طور معمول هر ایمپالسی که به نقطه اتصال عصب  : به عضله  – انتقال در نقطه اتصال عصب  و فاکتور اطمینان برای نقل 

که محل اتصال عصب به عضله نرمال، فاکتور   شودمی کند؛ بنابراین گفته  مقداری که برای تحریک فیبر عضلانی لازم است، پتانسیل صفحه انتهایی ایجاد می 

 اطمینان بالایی دارد. 

 

  Tهای عرضی  ورود پتانسیل عمل به عمق عضله از طریق توبول 

شدن غشای سارکولم با دپلاریزه طور خلاصه  در درون فیبر عضله شود. به   رهاسازی کلسیمها به عمق فیبر رفته تا منجر به  پتانسیل عمل باید از طریق این توبول 

 یک پروتئین حساس به ولتاژ موسوم به گیرنده  Tهای  کند. درون توبول فیبر حرکت می کند و به عمق  عبور می   Tهای  یک پتانسیل عمل از طریق توبول 


