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 دکتر پرویز 

مقدمات کارکرد عصبی خلاصه   

۱ 

 پورعارف شیخ اعضای تیم تالیف: 

@bjozve-@Medbax 

 

 های مغز بالغقسمت های ثانویه )هفته پنجم(حبابچه های اولیه حبابچه

 ( Prosencephalonحباب مغزی قدامی )

(Forebrain) ترین حباب مغزی( )بزرگ 

 تر( ( )بزرگ Telencephalonتلنسفالن )

 ها های مغز و عناصر عمق آننیمکره

 بخش کورتیکال سیستم لیمبیک )احساسات( 

 های جانبی )طرفی( بطن 

 تر( ( )کوچک Diencephalonدینسفالن ) 

 ، بطن سوم تالاموستالاموس، هیپوتالاموس، اپی 

 ای(های قاعدههای زیرتالاموسی )از عقدههسته

 وزیکل بینایی، غده هیپوفیز

 ( Mesencephalon) حباب مغزی میانی

(Midbrain) 

( )رابطی بین Mesencephalonمزنسفالن )

 حباب قدامی و خلفی( 
 مغز میانی 

 تکتوم، تگمنتوم، هسته قرمز 

 ای( های قاعدهجسم سیاه )از عقده

 ( ۴و  ۳مجرای مغزی )ارتباط بطن 

 ( Rhombencephalonحباب مغزی خلفی )

(Hindbrain) 

 ( Metencephalonمتنسفالن ) 

 پل مغزی 

 بطن چهارم

 مخچه 

 النخاعبصل ( Myelencephalonسفالن )میلین

 ۵عصب کمری،    ۵ای،  عصب سینه  ۱۲عصب گردنی،    ۸زوج عصب نخاعی هستند که شامل    ۳۱زوج عصب مغزی و    ۱۲ل  سیستم عصبی شام 

 شود. ( میممکن است در بعضی افراد وجود نداشته باشد عصب کوکسیژئال ) ۱عصب خاجی و 

 های مختلف آنمغز و بخش 

 . باشدگیرند( مینسفال را هم جزو ساقه مغز میاالنخاع، مغز میانی، پل مغزی )در بعضی مراجع، دیای شامل بصل ساقه مغز مجموعه 

 بطن چهارم نیز بین این دو بخش قرار دارد.  ین ناحیه ارتباطاتی دارد.مخچه در عقب ساقه مغز قرار گرفته و با ا  

 باشد. می(  Fastigial Nuclei)  های سقفیهسته یا  ایهای مخچه هسته بخشی از مخچه که مجاور بطن چهارم قرار دارد، حاوی   
 

 در زیر گوش  اکسیپیتاللوب  در طرفین سر   لوب پریتال در عقب سر  لوب تمپورال ی سر در جلو  لوب فرونتال

 تر در ارتباط با اعمال حرکتی های عقبقسمت-

 ریزی برنامه-

 حل مسئله و تصمیم گیری-

 احساسات و عواطف-

 خود آگاهی -

 مسائل کلی مرتبط با شخصیت افراد-

 شنوایی-

 بویایی -

 بینایی-

 هایی مرتبط با حافظه بخش-

 هایی مرتبط با لیمبیکبخش-

 )درد، حرارت و ...( های پیکری حس-

نورون - از  از  بخشی  هم  حرکتی  های 

 گیرنداین لوب منشا می

در  - بینایی  اصلی  )مرکز  بینایی 

 مغز(
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 .کندلوب فرونتال و پریتال را از هم جدا می  (Rolandic sulcus( یا شیار رولاندو )Central sulcusشیار مرکزی ) 

 هایی مربوط به حرکت دارد.قسمت آن نیز ناحیه خلفی ها است.حرکت و عقب آن در ارتباط با حس مربوط به قسمت جلوی شیار مرکزی 

 .کند( لوب گیجگاهی را از لوب فرونتال و پریتال جدا میLateral/Sylvian sulcusشیار طرفی یا سیلویوس ) 

 دارد.  گیری و حل مسئله نقش در تجزیه و تحلیل افکار، نتیجهقسمت جلویی لوب فرونتال  

 نیز بخشی از آن است.  Cingulate Gyrusه. را در برگرفت Corpus Callosumعناصر موجود در دیانسفال و بخش کورتیکال سیستم لیمبیک،  
 

 بیلیون(۱۰۰تا  ۸۰صد بیلیون نورون است. )گایتون: بین حدود سیستم عصبی مرکزی محتوی  

این موضوع برای عملکرد بسیاری از اعمال سیستم عصبی  طرفه است. های شیمیایی یک هدایت پیام در سیناپسها یکطرفه هستند.  بیشتر سیناپس  

 .های الکتریکی هدایت دو جهته ممکن استاما در سیناپس .ضروریست

  د.گیرن های سیستم عصبی از تجربیات حسی منشاء میبیشتر فعالیت 

ها در مغز ذخیره شود و به  ها یا سال ها، هفتهتواند برای دقیقهمی آن تواند موجب یک واکنش فوری از سوی مغز شود؛ یا خاطره حسی می اربتج 

 .های آتی کمک کندهای بدن در زمان تعیین واکنش

 

 ابزارهای سنجش فعالیت مغز 

 Electroencephalography (EEG)  Cerebral Blood Flow/Positron Emission Tomography (PET) 

 CT Scan  MRI/fMRI (functional MRI) 

 .ای در یک طرف مغز خود داشته باشد، فعالیت در آن سمت نسبت به همان ناحیه در سمت مقابل مغز بیشتر خواهد بودد تودهراگر ف 

 شود. تفاوتی در امواج دو طرف مغز دیده میتواند مانع عبور امواج شده و اگر کیستی در مغز وجود داشته باشد می 

 شود.  افزایش فعالیت مشاهده می ،در بیماری سرخوشی و از طرف دیگر کندفعالیت مغز کاهش پیدا می  افسردگیافراد مبتلا به ر د 

امروزه این روش در موارد پیشرفته هایی دارد. اما  در برخی نواحی در حالت عادی فعالیت دو سوی مغز یکسان نیست. طبیعتاً این روش محدودیت 

   شود.های دیگر استفاده می کننده نیست و از سیستمو جزئی خیلی کمک

استفاده    با امواج الکترومغناطیسی که عارضه کمتری دارد  MRIدر    .شوداز امواج اشعه ایکس با زوایا و شدت مختلف استفاده می  CT Scanدر   

 ای گزارش نشده است( عارضه MRIتواند باعث ایجاد سرطان شود اما تابحال برای زیاد می. )امواج اشعه ایکس در مقدار شودمی

 fMRI    تطبیعتا هر چه جریان خون بیشتر باشد، فعالیت بیشتر اس.  کنندمغز را از نظر فعالیت و با توجه به جریان خون آنها مقایسه می  نواحی  .

 . تزریق ماده حاجب قبل از تصویربرداری نیاز است

 سنجند.های مختلف مغز را می یک عنصر رادیواکتیو، جریان خون به قسمت  تزریقبا  PETدر  

 یابد. با افزایش فعالیت یک ناحیه از مغز، جریان خون به آن ناحیه به شدت افزایش می   و  ذخیره انرژی آنچنانی وجود ندارد  مغزبه دلیل اینکه در   

 ساختار نورونی  

اما از نظر عملکردی    ؛ اندشناسی شبیه آکسوناند و از نظر بافتهای نورون حرکتیمتفاوت از دندریت   ها(نورون    T)  کریپی  نورون حسی   های دندریت 

، براساس های بالینیدر کتابلبته  ا  گویند.می   Functional Dendritesهای عملکردی یا ها دندریت . به همین علت به آنندشابمیشبیه دندریت  

 شوند. شناسی، هر دو بخش را آکسون در نظر گرفته میبافت
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شود و نه در های آکسون تولید میبخشی از مواد مورد نیاز آکسون در محل پایانه  

در جسم سلولی تولید    سم سلولی و بخشی که قابلیت تولید در پایانه آکسون را ندارد،ج

 ود. ششود و به آنجا فرستاده میمی

  Axon Hillock  تپه آکسونی یا  شودبه جایی که جسم سلولی تبدیل به آکسون می 

( گفته AIS) Axon Initial Segmentبه این منطقه و اطراف آن نیز    .شودگفته می

 شود. می

ناحیه   در  ورودی  اطلاعات  قرارگرفتهپردازش  سلولی  جسم  و  دندریت  که  اند ای 

پتانسیل عمل در    رد.گیصورت می از پردازش، آغاز شدن یا نشدن   Initialمنظور 

Segment  پیام  باشد. می برآیند  رساندن   ازولت  Initial Segدر    هااگر  جهت  کافی 

  ایجاد ( spike) پتانسیل عمل ، باشد  ل را داشتهپتانسیل غشا به حد آستانه پتانسیل عم

 .کندشده و در طول آکسون انتقال پیدا می

 پذیری ( هدایت ۲پذیری     ( تحریک ۱:  دو خاصیت اصلی سیستم عصبی  

 ( Neuron)  نورون( ۲    (Glial cell) سلول پشتیبان( ۱: عصبیسیستم های انواع سلول 

 های پشتیبانسلول  

 آیند.به وجود می مشکلات حسی و حرکتی  ،ال ابن ضایعه بشوند و به دنهای پشتیبان دچار ضایعه می سلول MSدر بیماری  

 .باشدها می برابر نورون ۵۰تا  ۱۰حل، ها بسته به متعداد آن  .دهندهای نورونی را انجام میپشتیبانی و حمایت از جسم سلولی و استطاله 
 

 PNSهای گلیال سلول

 هاحمایت از جسم سلولی نورون ( Satellite Cellای )ول ماهوارهسل

 ( Schwann Cellسلول شوآن )
 ساخت غلاف میلین

 ترشح عوامل رشد نورونی

 CNSهای گلیال سلول

 (CNSترین در آستروسیت )فراوان 

 مغزی -تشکیل سد خونی

 CNSبخش مهم حمایت از 

 از محیط K+جذب نوروترانسمیتر و یون  

 ترشح عوامل رشد نورونی

 ساخت میلین ( Oligodendrocyteاولیگودندروسیت )

 های سیستم عصبی سد بین کمپارتمان ( Ependymal Cellسلول اپندیمال )

 ( Microgliaمیکروگلیا )
 یافتهکلرشسلول ایمنی تغیی

 ( Scavengerکردن محیط از عوامل زائد )پاک

 ی سازن یل یم -
 . دنهدرا افزایش میمیلین ضخامت  به همین ترتیب .کنندشدن میلایه شروع به اضافه از داخل به صورت لایه  سازهای میلین سلول 

 است.  دار مربوط به میلین قطر نورون میلین   ۴/۰  . حدوداپیچند( دور نورون میلایه    ۱۰  /دور  ۱۰۰ین  دور )به طور میانگ  ۲۰۰تا    ۲۰ها تقریباً  سلول 
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  Emotionalسازی و بلوغمیلین  -
 .انددار، دارای میلین شدههای میلین تقریبا تمام نورون و تا آن دوران، کشدسالگی طول می  ۲۰ها معمولاً تا دار شدن نورونسیر طبیعی میلین  

سازی  شوند ممکن است دوباره میلین های جدیدی که ایجاد می باشد؛ یعنی در سلول ادامه داشته تواند تا پایان عمر  دار شدن به تعبیری می میلین  

   .رخ دهد

شوند. از آن جایی که در  دار میها را بر عهده دارند، در حوالی بلوغ میلین نواحی مغز که اعمال قضاوت، احساسات، هیجانات، عواطف و نظایر این  

 شوند.ان میتر هستند؛ اما نهایتاً با گذشت زمان با هم برابر و یکسلحاظ بالغآن  افتد، در سنین نوجوانی ازبلوغ زودتر اتفاق می  ،دختران

 ها( ها و سیناپسدو عامل برای تکمیل سیستم عصبی نیاز است: )تشکیل کامل میلین  

 هاونهای مختلف نور ها در بخش برقراری سیناپس -
های فراوانی تقریباً در تمامی سیستم عصبی  سالگی ارتباطات و شاخه  ٦در    د.باشها برقرار نمیاند و ارتباط چندانی بین آنها پراکندهنورون  بدو تولددر    

هایی که بیشتر  اما سیناپس یابد میها کاهش سالگی میزان سیناپس ۱۴ تا .ها وجود داردهای زیاد و امکان پرورش تواناییدر این سن قابلیت .وجود دارد

 د.رونحلیل میلتاستفاده نشده  تر شده اما مناطقیابند، ارتباطات محکمها پرورش میدر مناطقی که توانایی  .مانندی، باقی مشوندمی استفاده

 Babinski Signرفلکس کف پایی  

 شود. می های بدن شدن شکل بعضی رفلکسدار شدن باعث عوضارتباطات سیناپسی و میلین    

 .باشدیا رفلکس کف پایی می   Plantar Reflexیا  Babinski Signها یکی از این رفلکس 

 . است( انمخصوص نوزاد Babinski Sign) شونددر نوزادان انگشتان پا به شکل بادبزنی از هم دور و به سمت روی پا باز میبر اثر این رفلکس  

 شوند. گشتان به هم چسبیده و به سمت کف پا خم میدر فرد بزرگسال سالم شکل رفلکسی عوض شده و ان 

به این معنی   شود   اگر در فرد بزرگسالی این رفلکس دیدهمرجع این رفلکس نخاع است. در نوزاد ارتباط بین نخاع و مراکز بالاتر کامل نیست.   

 است.ت نواحی بالاتر با نخاع قطع شدهاست که ارتباطا

 ( نوع عملکرد ۳( شکل ظاهری               ۲نبودن             دار بودن یا ( میلین ۱:            هابندی انواع نوروندسته  

 دار بودن یا نبودنبراساس میلین 

شود. مثلاً نورون با متر بر ثانیه افزایش سرعت هدایت دیده می ٦، افزایش قطر  میکرون ۱ا افزایش حدوداً به ازای هر ب( Aدار )های میلین ورونن 

 .دارد m/s٦۰  سرعت مترمیکرو ۱۰ و نورون با قطر m/s۳۰  میکرومتر دارای سرعت هدایت ۵قطر 

یابد اما نه به اندازه ها با افزایش قطر نیز سرعت هدایت افزایش می در این نوع نورون  .میکرومتر قطر دارند  ۲(، زیر  Cهای فاقد میلین )نورون 

 .متغیر است متر بر ثانیه ۲تا  ۵/۰ها بین دار. سرعت هدایت این نورونهای میلین نورون

 هستند.  Cبیش از نیمی از فیبرهای حسی در اغلب اعصاب محیطی و تمامی فیبرهای اتونوم پس گانگلیونی از نوع  

نوروفیزیولوژیستتقسیم  توسط  دیگری  نورون  هابندی  برای  نورونفقط  و  شده  ارائه  حسی  نشدههای  گرفته  نظر  در  حرکتی  این اندهای  در   .

 اند. نامگذاری شده  IVتا  Iاساس اندازه از ها بربندی، نورون تقسیم

 بندی جایی ندارد؛ زیرا نورون گاما فقط حرکتی است. نورون گاما در این تقسیم  
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 انواع تارهای حسی و حرکتی و عملکردشان بندی معج

 

 همانطور که در جدول میبینیم، دو نوع تارحسی آلفا داریم.  

 درد آهسته و مزمن و    درد سریع و حاد )درد الکتریکی(دو درد را در نظر بگیریم:   

 قطر  تارهای عصبی حسی  

 )بر حسب میکرومتر(

 سرعت هدایت

 )بر حسب متر بر ثانیه( 
 عملکرد 

حس وضعی  ۱۲۰تا  ۷۰ ۲۰تا  ۱۲ آلفا Ia (A-α) دارمیلین 

)پروپریوسپتیو( )دوک 

عضلانی/ پایانه اولیه یا 

 حلقوی( - مارپیچی

(A-α) Ib حس وضعی )اندام تاندون   ۱۲۰تا  ۷۰ ۲۰تا  ۱۲ آلفا

 گلژی( 

(A-β) II حس وضعی )دوک   ۷۰تا  ۳۰ ۱۲تا  ۵ بتا

عضلانی/ پایانه ثانویه یا  

فشار و  افشان(، لمس، گل

 ارتعاش 

(A-δ) IIIلمس، فشار، درد سریع یا   ۳۰تا  ۱۲ ۵تا  ۲ دلتا

 حاد و سرما 

 

 بدون میلین 

(C) IV ۵/۰  یک و  ۲/۱)نیم( تا(

 نیم( 

درد آهسته یا مزمن، دما   ۲تا  ۵/۰

)گرما و سرما(، قلقلک و 

 خارش 

    تارهای عصبی حرکتی  

های حرکتی آلفای نورون ۱۲۰تا  ۷۰ ۲۰تا  ۱۲ آلفا  (A-α) دارمیلین 

دهی به شاخ قدامی/ عصب

فیبرهای عضلانی خارج  

 دوکی 

(A-γ)   های حرکتی گامای  نورون ۴۰تا  ۲۰ ٦تا  ۳ گاما

دهی به شاخ قدامی/ عصب

فیبرهای عضلانی داخل 

 دوکی 

(B) سمپاتیک و پاراسمپاتیک  ۱۵تا  ۳ ۳کمتر از  ایفیبرهای اتونوم پیش عقده 

 سمپاتیک و پاراسمپاتیک  ۲ ۱ ای فیبرهای اتونوم پس عقده (C) بدون میلین 
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 براساس شکل ظاهری  

 شودمهرگان است و در انسان دیده نمیبیمخصوص  ( Unipolarقطبی )تک

 در شبکیه چشم وجود دارد  ( Bipolarدوقطبی )

-Pseudoقطبی کاذب )تک

Unipolar ) 

 شودشود و بلافاصله دو شاخه می یک استطاله از یک قطب خارج می

 قطبی است عملا دوشاخه است اما به ظاهر تک 

،  Tها به علت شباهتشان به حرف ( از این نوع هستند. )این نورونDRGهمه تارهای حسی پیکری )در 

 شوند.( نیز نامیده می  T Neuronیا  Tنورون 

 ( Multipolarچندقطبی )

شوند و از یک قطب، آکسون خارج های سلول جدا میها از قطبها به ثورت خارها و شاخدندریت

 شودمی

 شود دندریتی بیشتر باشد، نواحی پذیرای نورون هم بیشتر می هایهرچه شاخه 

 شاخ قدامی از این نوع هستندهای حرکتی نورون

 یابند. در جریان پلاستیسیتی نورونی که در حافظه و یادگیری نقش دارد، خارهای دندریتی افزایش می 

 ها )ویکی پدیا( بندی نورونساختار و سازمانی نورونی یا مغزی یعنی توانایی تغییرات در رشد و لاستیسیتهپ 
 

 عملکرد  نوع  اساس  بر 

 -   ( sensoryحسی )

واسطه، بینابینی، پردازشگر  

(interneuron ) 

 برد. می  CNSپیام را دریافت کرده و به منطقه دیگری از  ( projectionفرافکن ) 

 کند.جا میجابهحداکثر در چند لایه نورونی، پیام را  ( localای )ناحیه 

 - (motorحرکتی )

 ظاهرا مشابه حرکتی است اما وظیفه آن ترشح پیک است.  ( neuroendocrineریز ) درون
 

 

 :(Motor Functions) اعمال حرکتی سیستم عصبی

  انقباض عضلات اسکلتی به شکل مناسب در سراسر بدن  

 های داخلیله صاف در اندامانقباض عض  

 گیرد( های حرکتی صورت میها و نورون )توسط نورواندوکرین  های بدنریز در بسیاری از قسمتریز و درون ترشح مواد شیمیایی فعال غدد برون  

 داد(  توان به تمام عملکردهای سیستم عصبی تعمیمبندی را می)البته این تقسیم کننده عضلات اسکلتیسطوح مختلف کنترل

وسیله   به  )عمدی،  فوقانی  مناطق 

 روندهای تفکری مغز، مرتبط با اراده(

سطح مغزی فوقانی یا قشری  

(Cortical ) 
 قشر حرکتی

مناطق تحتانی )اتوماتیک، فوری، در 

 های حسی(پاسخ به محرک

 نخاع سطح نخاعی

سطح مغزی تحتانی یا 

 ( Subcorticalزیرقشری )

 مخچه 

 النخاع، پل مغزی و مزانسفال بصل ماده مشبک 

 های زیرتالاموسی، جسم سیاه در جزوه(ای مغز )هسته های قاعدهعقده
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  (Integrative Function of Nervous System)کننده سیستم عصبیبندی پردازش اطلاعات / عمل جمع 

درصد   ٩٩بیش از  های مناسب به وجود آیند.  که پاسخاست  ها به نحوی  بندی آنترین اعمال سیستم عصبی، پردازش اطلاعات ورودی و دستهز مهما  

های مناسب و پردازش اطلاعات موسوم به  در کانال  مهم  عمل انداختن اطلاعات  شوند.اهمیت دور انداخته میاطلاعات حسی به عنوان اطلاعات بی

 است. کننده سیستم عصبیبندیجمعمل ع
 

 ( Memory/حافظه)انبارکردن اطلاعات 
از حتی مهم   های حرکتی و  برای کنترل آنی فعالیت  ، اطلاعاتسایر  شود؛  ترین اطلاعات حسی موجب یک پاسخ حرکتی فوری میقسمت کوچکی 

ان  رک فت  ی اهدناستفاده در رو نخاع  نواحی قاعده  البته  ؛شودمی   باردر قشر مغز  انبار کنند.  کمی  توانند مقدارمی نیز  ای مغز و  اعمال    حافظه  را  از  یکی 

یل« شوند که همان نوع سیگنال را »تسهها قادر میکنند، این سیناپسهای حسی خاص از یک سری سیناپس عبور میسیگنال  ر کههر با.  هاستسیناپس

ها شوند.  ها از همان سپناپستوانند موجب انتقال ایمپالسهای تولیدشده در خود مغز، میسیگنال  از میزانی بیشتر شود،  تسهیلاگر  .  (Facilitationکنند )

 های اصلی هستند. هایی از احساسها خاطره این  ؛های اصلی را تجربه کندشود که شخص، احساس این عمل موجب می

 

 د. مانند: مانی اگر در گردن قطع شود، بسیاری از اعمال نخاع باقی میحت -سطح نخاعی 

 حرکات راه رفتن

 های بدن از اشیاء دردزا های دورکننده قسمترفلکس

 به منظور نگه داشتن بدن با غلبه به نیروی وزن )نیروی ثقل(  کننده پاهاسخت هایرفلکس

 های خونی موضعی، حرکات لوله گوارش و دفع ادراررگ کنندهکنترل هایرفلکس

طرز عملکرد نخاع  بهبود    )باعث .دهند که اعمال خود را انجام دهندفرستند و دستور میهایی به نخاع می سطوح بالاتر سیستم عصبی سیگنال 

 شوند.( می

 های ناخودآگاهکننده بسیاری از فعالیت کنترل   –( Subcorticalسطح مغزی تحتانی یا زیرقشری )

 های قاعده مغزالنخاع، پل مغزی، مزانسفال، هیپوتالاموس، تالاموس، مخچه و عقدهبصلشامل  

  ها( ای )از قبیل ترشح بزاق و لیسیدن لبهای تغذیه کنترل رفلکس هیپوتالاموس  ،هاآمیگدال   ،مزانسفال ،پل مغزی  ،النخاعبصل

 کنترل تعادل به عنوان یک عمل مرکب  النخاع، پل مغزی و مزانسفالماده مشبک بصل   ،های قدیمی مخچه قسمت

 کنترل ناخودآگاه فشار خون شریانی و تنفس  پل مغزی  ،النخاعبصل

درد، یا واکنش نسبت به لذت( بعد از  های جنسی، واکنش در برابر شدن، پاسخ های هیجانی )از قبیل خشم، تهییجدر حیوانات، بسیاری از طرح 

 آیند. انهدام قسمت زیادی از قشر مغز هنوز به وجود می
 

 سطح مغزی فوقانی یا سطح قشری
دهد. قشر  نمیکند. اگر ارتباط قشر مغز با پایین قطع شود، وظایفش را به درستی انجام  تر سیستم عصبی عمل میقشر مغز با همکاری مراکز پایین   

به تنهایی    تواندنمیفکر  روندهای تبرای  ای است. بدون وجود قشر مغز، اعمال مراکز مغزی تحتانی غالباً غیردقیق است. قشر مغز مغز یک انبار حافظه

ای آن را باز کرده و در  کنند و به این ترتیب انبار حافظهعمل کند. در واقع، مراکز مغزی تحتانی هستند که حالت بیداری را در قشر مغز ایجاد می 

 دهند.های فکرکننده مغز قرار میاختیار قسمت
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 نمونه سوالات  

 تجربیات حسی درست است؟ های سیستم عصبی و. کدام جمله درباره ارتباط بین فعالیت۱

 گیرند. های سیستم عصبی از تجربیات حسی منشأ می بیشتر فعالیت( ۱

 ( تجربیات حسی ورودی معمولا قادر به ایجاد یک واکنش فوری از سوی مغز نیستند.۲

 شود. ( خاطره هرتجربه حسی ورودی حداکثر برای چند ساعت در مغز ذخیره می۳

 های آتی ندارند. های بدن در زمانتعیین واکنش ( تجربیات حسی ورودی نقشی در۴

 شود؟ های مختلف مغز استفاده می. در کدام روش، از انرژی مغناطیسی برای ارزیابی میزان جریان خون بخش ۲

۱ )fMRI       ۲ )CT scan 

۳ )Electroencephalography (EEG)   ۴ )Cerebral Blood flow / PET 

 دام سلول پشتیبان وظیفه ترشح عوامل رشد نورونی را برعهده دارد؟  . در سیستم اعصاب مرکزی، ک۳

 ( سلول اولیگودندروسیت ۴  سلول آستروسیت( ۳                  ( سلول اپندیمال ۲   ( سلول میکروگلیا۱

 ( است؟  BBBمغزی« )-. کدام سلول پشتیبان سیستم عصبی، سازنده »سد خونی۴

 ( میکروگلیا ۴   آستروسیت( ۳               ( اولیگودندروسیت ۲   ( سلول شوان ۱

 کند؟  های مختلف مغز را ایجاد می. کدام سلول سدهای بین بخش۵

 ( سلول شوآن ۴                ( آستروسیت ۳                   ( سلول میکروگلیا۲                سلول اپاندیمال ( ۱

 های پشتیبان سیستم عصبی درست است؟ . کدام جمله در مورد سلول٦

 های مختلف سیستم عصبی مرکزی را برعهده دارند. ظیفه ساختن سد بین بخش( میکروگلیاها و۱

 گیرد.  های میکروگلیا صورت می( ترشح عوامل رشد نورونی در سیستم عصبی مرکزی توسط سلول۲

 کنند. های اپندیمال، در سیستم عصبی مرکزی، سد خونی مغزی را ایجاد می( سلول۳

 فه میلین سازی را در سیستم عصبی مرکزی بر عهده دارند. های اولیگودندروسیت وظیسلول( ۴

 شود؟  های عصبی در چه سنی کامل میها« در راه. »میلین سازی نورون۷

 بیست سالگی  (4                 ( بلوغ 3                    ( دو سالگی 2  ( نوزادی۱

 . دلیل بلوغ عقلی و جنسی زودتر دختران نسبت به پسران چیست؟ ۸

 های مربوطه در دختران  رونهای نو( برقراری زودتر سیناپس۱

   های مربوطه در دخترانمیلینیزه شدن زودتر نورون( ۲

 ( افزایش ناگهانی )انفجاری( منتشر عوامل رشد نورونی سیستم عصبی دختران ۳

 های مربوطه سیستم عصبی دختران( وجود فاکتورهای رشد نورونی بیشتر در بخش۴

 دار است؟ . کدام نورون حتما میلین ٩

 ( هم نورون حسی و هم نورون حرکتی۴                      ای ( نورون واسطه۳                        ( نورون حسی ۲  تورون حرکتی ( ۱

 دار، در هر ثانیه چند متر است؟  های میلین . حداکثر سرعت هدایت در نورون۱۰

 ( دویست متر ۴             ( یک صد و پنجاه و شش متر۳              یک صد و بیست متر ( ۲      ( یک صد متر ۱

 حسی مسئول انتقال پیام »درد حاد« است؟  . کدام نورون ۱۱

 ( فاقد میلین۴                         دار دلتا میلین  (۳                           دار بتا( میلین ۲                دار آلفا( میلین ۱
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 افشان(، لمس، فشار و ارتعاش« را برعهده دارد؟ . کدام نوع نورون، وظیفه انتقال »حس وضعی )منشأ گرفته از دوک عضلانی/ پایانه ثانویه یا گل۱۲

(1 )β-(AII    ) (2α-lb (A                           3( )δ-III (A               (4 )α-la (A 
 . اندام تاندون گلژی به کدام نوع تار عصبی متصل است؟۱۳

(1 )α-lb (A   2) (α-la (A                            3)(β-I (AI                   4) (δ-III (A 
 کند؟ . کدام نوع فیبر عصبی، پیام قلقلک را منتقل می۱۴

 فاقد میلین( ۴  دار دلتا ( میلین ۳                        دار بتامیلین ( ۲   دار آلفا ( میلین ۱

 شوند؟  اهمیت به وسیله مغز به دور انداخته می. چه میزان از تمام اطلاعات حسی ورودی، به عنوان اطلاعات نامربوط و بی۱۵ 

 ( نود و نه درصد ۴  ( هفتاد درصد ۳                       ( چهل درصد ۲   ( ده درصد ۱

 بخش از سیستم عصبی مرکز، عمده »کنترل ناخودآگاه فشار خون شریانی و تنفس« را برعهده دارند؟  . مدارهای نورونی کدام ۱٦

 ( قشر مغز ۴ ای مغز های قاعده( عقده۳            النخاع و پل مغزیبصل( ۲    ( نخاع  ۱

 سیناپسی در کدام ناحیه صورت می گیرد؟ . در یک نورون حرکتی جمع بندی نهایی تغییرات پتانسیل ناشی از پتانسیلهای پس ۱۷

 ( پایانه آکسون ۴          قطعه ابتدایی( ۳                         ( جسم سلولی۲   ( دندریت  ۱

 . تارهای عصبی میلین دار گاما:۱۸

 ( در انتقال حس لمس و فشار دخالت دارند. ۱

 ( در انتقال حس قلقلک و خارش دخالت دارد.۲

 افشان در دوک عضلانی منتقل می کنند. یه یا اگل ( پیام حس وضعیت را از پایانه ثانو ۳

 در انتقال پیام حرکتی به فیبرهای داخل دوکی دخالت دارند.( ۴

 . »درد آهسته« توسط کدام تارهای عصبی منتقل می شود؟ ۱٩

 ( میلین دار بتا ۴ ( میلین دار بتا        ۳                            فاقد میلین ( ۲   ( میلین دار آلفا 

 رفلکس کف پایی )ظاهر شدن علامت بابنسکی(: . مثبت شدن ۲۰

 ( نشانه نقصان تکامل جنینی سیستم عصبی ست ۱

 می تواند در فرد بزرگسال علامت آسیب سیستم عصبی باشد( ۲

 ( در یک فرد بزرگسال طبیعی ست۳

 در یک نوزاد می تواند نشانه آسیب سیستم عصبی تقلی شود(۴

 موجب بروز کدام اعمال زیر شوند؟  . مدارهای نورونی در نخاع می توانند۲۱

 ( کنترل تعادل ۱

 ( کنترل ناخودآگاه فشار خون شریانی و تنفس۲

 رفلکسهایی که قسمتهایی از بدن را از اشیاء دردزا دور می کنند( ۳

 ( کنترل رفلکسهای تغذیهای۴



 نسمیتر هاانوروتر

  :را داشته باشند (Patton’s requirements)معیار های پاتون نسمیتر ها مواد شیمیایی هستند که انوروتر

 شوند.در نورون پیش سیناپسی ساخته ب . ۱

 بگذارند. اثربا اتصال به گیرنده خود بر نورون پس سیناپسی  . ۲

 . و مشابه آن عمل کنند موادی با ساختار مشابه نیز بتوانند به گیرنده های آن اتصال پیدا کنند . ۳

 شوند.م هایی از فضای سیناپسی تخلیه بعد از انتشار با مکانیس . ۴

 : میانجی ها مکانیسم اگزوسیتوز

فعال شدن پروتئین کیناز و  ←ین مودولباند شدن یون کلسیم به کل ←ورود یون کلسیم  ←پتانسیل عمل به پایانه آکسون 

ادغام وزیکول و غشای سلولی و  ← active siteوصل شدن وزیکول به  ←شکستن پروتئین های رشته ای نگهدارنده وزیکول 

 آزاد شدن میانجی ها به فضای سیناپسی

 سرگذشت میانجی ها : 

                          الف( سنتز داخل نورون پیش سیناپسی  )نوروپپتید(سنتز در جسم سلولی انتقال توسط جریان آکسوپلاسمی

 

 )کوچک مولکول( پایانهسنتز در محل                               بازجذب میانجی

                                                                            ساخت از پیش ساز ها      

 ب( ذخیره سازی

 زاد شدنج( آ

 د( اتصال به گیرنده 

 

 ها:یانجی متقسیم بندی 

  کوچک مولکول ها 

 اندازهالف( براساس 

 نوروپپتیدها    

 تفاوت های نوروپپتید ها و میانجی های کوچک :

 در جسم سلولی ساخته می شوندنوروپپتید ها  .１

 .می روندد به انتهای آکسون ا جریان آکسوپلاسمی که سرعت پایینی داربنوروپپتیدها  .２

 .دنهنگ تبدیل می شوپیشا مولکول در وزیکول تجزیه شده و به نوروپپتید وبخشی از یک مولکول بزرگتر هستند که  .３



  .تعداد مولکول های ترشح شده نوروپپتید ها خیلی کمتر است .４

 .مصرف مجدد ندارند و بازجذب نمی شوندنوروپپتید ها  .５

 .مانند تغییرات رونویسی(سبب اثرات طولانی مدت می شوند)نوروپپتید ها  .６

 .نوروپپتید ها الزاما پاسخ متابوتروپیک دارند اما کوچک مولکول ها عموما یون تروپیک هستند .７

 اما نوروپپتید ها دست کم سه آمینواسید دارند. اسید هستند.میانجی های کوچک یک آمینواسید یا به اندازه ی یک آمینو .８

  ATPیک آمینو اسیدها پپتیدها آدنوزین و آمین های بیوژن AChساختار شیمیایی : ب( 

 عمکردیج( 

 

مستقیم و غیر مستقیم : در مستقیم میانجی مستقیما باعث تغییرات کانال های یونی می شود اما در غیر  

 باعث تغییر می شود. cAMPمستقیم با تغییرات متابولیک مثل 

 Autoreceptor  ها گیرنده هایی بر روی غشای پیش سیناپسی هستند که مازاد میانجی ها به آن وصل شده و سبب تعدیل

 .میانجی می شوندتعداد 

 الف( استیل کولین

 اکثرا اثر تحریکی دارد. نددبرنسمیتر شناخته شده است. با ازمایش قلب قورباغه به وجود آن پی ااولین نوروتر 

 

 استاتکولین +                                                     استیل کولین                            کو آنزیم آ + کولین استیل  

  است.استیل کوآنزیم آ از چرخه کربس در میتوکندری آمده 

 دریافت می شود.  )مثل جگر گوشت و کلم(یا از منابع غذاییبازجذب شده  یا کولین 

 م انتقالی با سدیم و کلر بوده .بازجذب کولین به صورت ه 

  ۱۴۰۰۰صد دارد و در هر ثانیه کارایی نزدیک به صد در ؛به سرعت استیل کولین را تجزیه می کند استرازاستیل کولین 

 .کندمی را تجزیه  استیل کولین مولکول

 به گیرنده های استیل کولین  ←خانواده ی آتروپین ها  مصرف ←. خنثی سازی کولین استراز از بین بردن  ← گاز اعصاب

 وصل شوند اما مانند آن اثر تحریکی ندارند.

 از محیط حذف می شود. در پایان استات 

 بیداری و هم در پیشبرد خواب موثر است . هم در ایجاد 

 ترشح می شود که موارد اول سوم و چهارم الزاما تحریکی هستند : مکان های زیراستیل کولین از 

 سلول های هرمی بزرگ قشر حرکتی .１

 متعدد مختلف نورون ها در عقده های قاعده ای انواع .２

و گلوتامات را جز میانجی  مهاریگلاسین را جز میانجی های مثلا تحریکی ایراداتی دارد -مهاری

 دارد . ی که برای هر دو استثناهایی وجودهای تحریکی حساب می کنیم در صورت

 

 کولین ترنسفراز   

 

 بعد از ترشح 

 استرازتوسط آنزیم کولین 



 های حرکتی که به عضالت اسکلتی عصب میدهند نورون .３

４. neuromuscular junction  :نورون های پیش عقده ای سیستم عصبی خودمختار 

 نورون های پس عقده ای سیستم عصبی پاراسمپاتیک .５

 بعضی نورون های پس عقده ای سیستم عصبی سمپاتیک .６

 گیرنده های استیل کولین

Nicotinic Ach Receptor: ionotropic (ligand-operated channel)  

 ز تحریک می شوندتوسط نیکوتین نی 

 کاملا تحریکی هستند 

  دسته تقسیم می شوند  ۲خود رسپتور های نیکوتینی به 

 .قرار دارند ( neuromuscular junction )رسپتورهایی که در صفحه اتصال عصب به عضله .１

قده ای برقرار می رسپتورهای موجود در گانگلیون های سیستم اتونوم. که ارتباط بین نورون پیش عقده ای را با نورون پس ع .２

 .کنند

 ۵  جز آلفا آن اتصال می یابد و در نهایت سبب عبور سدیم و  ۲جز دارد که استیل کولین بهEPSP های سریع می شود. 

Muscarinic Ach receptors: Metabotropic (G-protein-operated)  

 عموما تحریکی 

  به واسطه یG  می کنندایجاد فعالیت می کنند و پیک ثانویه پروتئین. 

 ۵ دسته اند. 

   M1 M3 M5 : ورود کلسیم به داخل سلول افزایش، تحریکی. 

 M2 M4  :افزایش کنداکتانس پتاسیم، مهاری. 

  نوع رسپتور موسکارینی در سیستم عصبی مرکزی مشاهده می شوند. قلب رسپتور ۵هر M2 دارد و با کاهش cAMP  منجر به

 .پتاسیم و مهار سلول می شود خروجافزایش 

 هیستامین : از هیستیدین منشا می گیرد 

 

 سروتونین : از تریپتوفان منشا می گیرد   آمین های بیوژنیکب( 

 

 اپی نفرین هستندنوراپی نفرین و کاتکول آمین ها که از تیروزین منشا می گیرند و شامل دوپامین     

  تیروزین← L-DOPA ←  اپی نفرین  ←نوراپی نفرین  ←دوپامین 

  ا از غده ی فوق کلیه ترشح می شود.نفرین موجود در بدن عمدتاپی  



 

 انواع گیرنده عملکرد مکان ترشح 

 

 نفریننوراپی

برخی نورون ها در هیپوتالاموس و تنه مغزی همچنین 

قسمت لوکوس سرئولوس )قسمت فوقانی پل مغزی( و 

 .اعظم نورون های پس عقده ای سیستم سمپاتیک

 سطح هوشیاری. افزایشکنترل فعالیت مغز و 

اکثرا رسپتور های تحریکی و تعداد کمی  

 رسپتور های مهاری دارد.

 ۲آلفا   عضلات صاف و قلب← ۱آلفا 

←CNS و جزایر پانکراس   

 ← ۲بتا   قلب و پهلوی گلومرولی ← ۱بتا 

عضلات صاف برونشی و عضلات اسکلتی  بتا 

 بافت چربی ←۳

 

 

 دوپامین

 Substantia nigra  وTegmental ventral 

area (VTA) 
 

در . خلق و خوی، حرکات و رفتار فردتاثیر بر 

 لابیماری اسکیزوفرنی هم موثر است. معمو

 )بستگی به گیرنده اش دارد(.مهاری 

 D5 , D1 شامل " D1"رسپتورهای خانواده

 شده و تحریکی هستند cAMP باعث افزایش

 , D2 , D3 شامل" D2" رسپتورهای خانواده 

D4 موجب کاهش cAMP  شده و مهاری

 .هستند

 ع .مهار کننده مسیر های درد در نخا  ی.هسته های سرچشمه گرفته از سجاف میانی تنه مغز سروتونین

 ایجادکنترل حالت روحی شخص و شاید  

 .خواب

 

 

 هیستامین

هوشیاری، رفتار جنسی، فشار خون، تغییر آستانه   موسالاهیپوت

تنظیم ترشح برخی از هورمون های هیپوفیز درد 

 قدامی

 فعال کردن فسفولیپاز  ← H1 رسپتور

  cAMP افزایش ← H2 رسپتور

پروتئین موجب  G با واسطه ی ← H3رسپتور

 مهار ترشح هیستامین می شوند

 

 نوراپی نفرین

 

 نفرین تمایل بیشتری بهنوراپی α نفرین به رسپتورها دارد، در حالیکه تمایل اپی β  رسپتورها بیشتر از رسپتورهایα است 

 تمام رسپتورهای α و β هستند ک، متابوتروپی. 

  نوعی  ۲آلفاAutoreceptor است. 

 سروتونین

  سروتونین نام دیگرHT-5 .است  

  خود سروتونین مستقیما موجب مهار درد نمی شود. بلکه نتیجه ی عمل آن کنترل درد است. سروتونین با فعال کردن نورون

)این اعمال در .تر، منجر به مهار می شودلاورون ها، سطوح نخاعی و نواحی بای مهارگر و تحریک ترشح انکفالین از پایانه ی نها

 شاخ خلفی نخاع هستند(



 هیستامین

 هیستامین بیشتر از اینکه بعنوان میانجی عصبی شناخته شود، به دلیل اعمال paracrine .شناخته می شود  

 هم در بافت های محیطی و هم در مغز یافت می شوند هیستامین گیرنده های. 

 رسپتور H2وH1   وتحریکی H3 مهاری است.  

 اسید های آمینه ج( 

 این میانجی ها فقط در CNS یافت می شوند. و در محیط مشاهده نمی شوند. 

 ( توانایی عبور از سد خونی مغزیBBB.را ندارند ) 

  شامل گلایسین وGABA .مهاری( و گلوتامات و آسپارتات )تحریکی( می باشند( 

  مکان ترشح عملکرد انواع گیرنده

 فعالیت می کند. ازشدن کانال های کلریببا 

)نقش .می شود  NMDA در نخاع باعث تسهیل انتقال درد توسط رسپتور

 تحریکی(

مهار عمده در نخاع و ساقه مغز 

)بیش از نیمی از سیناپس های .است

 مهاری(

مخچه، ، پس های نخاعیسینا

 ساقه مغز و شبکیه

 

 گلایسین

در مهره  GABACدارد که  GABAA GABAB GABACنوع گیرنده  ۳

 داران فقط در شبکیه وجود دارد اما دوتای دیگر فراگیر هستند.

 Bاما نوع  )با مکانیزم افزایش ورود کلر(بوده C IonotropicوAنوع 

و ورود کلسیم را  کنداکتانس پتاسیم را افزایش متابوتروپیک است و

 .دمی شوو  cAMPداده و باعث مهار  کاهش
 

یک میانجی مهم در مغز و مسئول مهار 

 سیناپسی پیش

 در بیماری هانتینگتون کاهش می باید.

 

ترمینال های عصبی در نخاع، 

مخچه، عقده های قاعده و 

 بسیاری نواحی دیگر قشر مغز

 

 

 گابا

 
 

Ionotropic  آسپارتات اولین بار در نخاع شناسایی شد اکثرا تحریکی و جفت گلایسین است 

 AMPK ,Kainateکانال های سدیمی: 

  (non-NMDA)      

           

 IP3 و از طریقپروتئین  G متصل به  متابوتروپیککانال های کلسیمی : 

   (NMDA) عمل می کنند. cAMP و یا افزایش میزان DAG و

 .نقش مهمی در هیپوکمپ و مخچه دارند

هم حضور  CNS در مناطق دیگری از

 .دارند
 

ترمینال های پیش سیناپسی در 

بسیاری از مسیرهای حسی که 

وارد سیستم عصبی مرکزی می 

شوند، و نیز در نواحی متعددی 

 از قشر مغز

 

 

 گلوتامات

 

 گلوتامات

 مغز است. مهمترین میانجی 

 7۵  د.درصد کلیه پیام های مغز را واسطه گری می کن ۵۰تحریکی مغز و نخاع و تقریبا درصد پیامهای 

  .در زمان آسیب به مغز مقادیر زیاد گلوتامات ترشح می شود که مضر است 

 



  : مکانیسم عمل 

 ←جدا می شود  NMDAاز  MG ←ورود سدیم و دپولاریزاسیون  ← non-NMDAباز شدن کانال های  ←ترشح گلوتامات 

  NMDAدر نهایت رپلاریزاسیون و پیوند دوباره منیزیم با  ←ورود کلسیم 

GABA 

  در پایانه نورون های واسطه ای مهاری موجود است. على الخصوص در  های مغزی ترشح می شود. صد سیناپسدر ۳۳در

 مناطقی که مهار پیش سیناپسی مطرح است. 

  گابا باعث افزایش ورود کلر و مهار نورونی می شوندبرخی دارو های ضد اضطراب)مانند دیازپام( مثل. 

 Barbiturate دبگذارد بر گیرنده گابا اثر نیز می توان.  

 گلایسین 

 Strychnine ت با وجود سفتی، لاو عضمی شود ک در نتیجه باعث فلج اسپاستی کند یسین را بلوك میلارسپتورهای گ

 .قابلیت انقباض خود را از دست می دهند

  NO فرضی میانجید( 

  از طریقcGMP ← ریلکس شدن عضلات می شود. 

  است.نوروترنسمیتر عقبگرد 

 داروی Viagra ← افزایش تولید NO ←  برای بیماران قلبی مناسب  درمان ناتوانی های جنسی ←افزایش جریان خون(

 نیست(.

 توجیه اعمال رفتاری و حافظه ای موثر در حافظه و یادگیری و. 

  وگاز است و قابلیت وزیکوله شدن ندارد. برخالف سایر میانجی ها، در وزیکولهای ترمینال پیش سیناپسی ذخیره نمی شود 

پس  فاصله به داخل نورونهایلاسنتز می شود از غشا به خارج از ترمینالهای پیش سیناپسی انتشار می یابد. سپس ب هنگام نیاز

 د.سیناپسی مجاور انتشار می یاب

  پتانسیل غشاء را زیاد تغییر نمی دهد بلکه اعمال متابولیک داخل سلولی را  لایک اکساید در نورون پس سیناپسی معمونیتر

 .نی تر تعدیل می کنندلاتغییر می دهد که تحریک پذیری نورونی را برای ثانیه ها، دقیقه ها یا حتی طو

 مکانیسم عملکرد:

جدا شدن منیزیم از کانال  ← می شودریزه ولاکانال های سدیمی باز شده و سلول دپ ←اتصال گلوتامات به کانال های سدیمی و کلسیمی 

 از آرژینین افزایش پیدا می کند NO تولید ←NO synthase فعال شدن ←وارد سلول شده  NMDA از کانال های  Ca ← کلسیمی

 .رهایش مجدد گلوتامات ←  cGMP افزایش تولید ← ودوارد نورون پیش سیناپسی می ش ←

   به آنکه  می شودایجاد پتانسیل عمل های تکرار شونده  سببیک تحریک واحد long term potentiation   یا پتانسیل

 می گوییم.پس سیناپسی تحریکی 



  COمیانجی فرضی هـ( 

  از طریقcGMP .فعالیت می کند 

 نحوه بازجذب میانجی ها

)بجز گلوتامات که آنتی پورت با پتاسیم و انتقال فعال ثانویه و هم انتقالی با سدیم به سلول وارد می شوند آنان به صورت  تمام .１

 هیدروکسیل معاوضه می شود(

روژن وارد می شوند )یون هیدروژن توسط پمپ هیدروژن تا صد برابر داخل وزیکول تغلیظ دبا یون هی anti-portبه صورت  .２

 شده است(.

    MAO(monoamine oxidase) .بسیار موثر است و در فضای سیناپسی وجود دارد : 

  تجزیه کاتکول آمین ها

  

      COMTمحیطی هستند و در فضای سیناپسی وجود ندارند و آنچنان کاربردی ندارند :. 

 تا طول عمر دوپامین بیشتر  می شود آنزیم ها استفاده مهارکننده برای درمان بیماری هایی مثل پارکینسون و یا افسردگی از این

 شود.

 می توان از  علاوه بر مورد بالاMonoamine reuptake inhibitor  می شود ، استفاده کرد. عدم بازجذب دوپامینکه سبب 

  می شوندموادی مانند کوکائین و شیشه سبب عدم بازجذب دوپامین و حضور بیشتر آن در فضای سیناپسی و حس سرخوشی. 
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 شود. به مغز وارد میهر نوع تحریک وارده، توسط نورون های مخصوص خودش  :گذاری شدهصل خطوط علامتا

 : انواع حواس

 (استاتیک و جنبشی وضعی -درد -گرما -مکانیکی ) شامل:پیکری  .１

 احشایی  .２

 ویژه .３

 ارگانیک یا نباتی  .４

 : سوماتیک و ویژهساختارحواس بر اساس  انواع 

 : ساختار های مختلف گیرنده

؛ استثنا: با انتقال پیام های درد و دما ، حس های مکانیکی در پوست را منتقل نمیکنند)بیشتر در ارتباط پایانه های لخت .１

 ( نازوفارنکسقرنیه چشم و رفلکس سرفه در 

 )گیرنده مرکل(پایانه های متسع شده .２

 : گیرنده رافینی پایانه های افشان .３

 Krause,Meissner pacinian یها رندهیگ: پایانه های کپسول دار .４

 : انواع حواس براساس محل قرار گیری و انواع حس ایجاد شده

۱.properioceptive روفینی هم تا ، گیرنده های پاچینی و اندامها، درک درجات کشش ودوک عضلانی و تاندون ها ودر مفاصل

   کنند.حدودی در درک آن کمک می

۲.interoceptors...کنند.حس چشایی، گاهی دما را گزارش میکه غلظت شیمیایی مواد،  گیرنده های درونی شامل احشایی و 

۳.extroceptorsمانند مکانیکی، دمایی، درد، الکترومغناطیسی و گیرنده های )گیرنده های سطحی، درک تحریکات خارج بدن

 شیمیایی(

۴.teleceptors بینایی و شنوایی 

در مورد حس وضعی چون در انگشتان رسپتورها فراوانند، تا نصف شناخت وضع از طریق رسپتورهای پوستی کشف میشود که در  

 مفاصل بزرگ اهمیت کمتری دارند.

وتر عضلات  ، رافینی و رسپتورهای مشابه وتری گلژی در : توسط اجسام پاچینیخم شدن مفصل تعیین وضعیت در آخرین درجات

 گیرد که برای کشف سرعت های زیاد تغییر، سازش یافته اند.صورت می

 : توسط رسپتورهای دوک عضلانی،باعث کنترل حرکت عضلهتعیین زاویه مفصل در محدوده وسط حرکت

در کنار هم قرار گرفته اند در حالی که در تار داخل دوکی فقط در دوطرف  در تارهای خارج دوکی اکتین و میوزین به طور مستمر 

توانند تاندون را به سمت خود بکشند و با انقباض خود به قسمت مرکزی فشار آورده و گیرنده این الیاف داخل دوکی نمی واقع شده اند.

 گیرنده داریم:  نوع۲در اینجا  کنند.تحریک میرا  ی کانالهای کششی(ان قسمت)حاو های حسی

 1a.پایانه اولیه یا مارپیچی حلقوی متصل به فیبر ۱

 ۲.ثانویه یا گل افشان متصل به فیبر نوع ۲

 :نحوه عملکرد پایانه اولیه و ثانویه

 فاز استاتیک اول: عضله در ابتدا در حالت استراحت طول مشخصی دارد. 
کشیم، میدهیم. وقتی آن را  دینامیک اول: مربوط به افزایش طول بر اثر کشش است. در واقع یک عضله را تحت کشش قرار میفاز   

 گیرد.  میکند و در طول جدید قرار میطول عضله نسبت به حالت استراحت، افزایش پیدا 
 داریم.گه مییافته که در آن عضله را در طول جدید نفاز استاتیک دوم: فاز طول افزایش 

 .کنیم تا طول آن کاهش یابد و به حالت استراحت برگرددمیفاز دینامیک دوم: عضله را رها  



 

تواند از هم تفکیک کند ولی پایانه ثانویه قادر به این کار نیست و ایمپالس های اضافی با همان تواترُی پایانه اولیه هر چهار فاز را می

یجاد شدند، در طول افزایش یافته هم ادامه پیدا می کنند؛ یعنی قادر نیست فاز دینامیکی افزایش )فرکانس( که در حال افزایش طول ا

 طول را از فاز استاتیک طول افزایش یافته تفکیک کند. 

لیت  به همین دلیل، پایانه اولیه در عضلات با فعالیت سریع تعدادش بیشتر است و پایانه ثانویه در عضلات استقامتی و عضلاتی که فعا

 مستمر دارند و در حین فعالیت تغییرات چندانی پیدا نمی کنند، بیشتر مورد استفاده قرار گرفته است. 

 بینیم. -اگر عضله منقبض هم شود و طولش کاهش یابد باز هم همین چهار فاز را در آن می

شود و توسط فیبر  ام عصبی ایجاد می:  یک مکانیسم مهارگر است. با کشیده شدن عضله و ایجاد فشردگی، پیاندام تاندونی گلژی

 میرود. CNSبه  1bعصبی نوع 

در داخل خود آن سگمان نخاعی، یک فیبر کوچک مهارگر به نام فیبر مهارگر گلایسینی را فعال می کند که آن هم تار عصبی مربوط 

 به تحریک عضله را مهار می کند. این مسیر یک مکانیسم حفاظتی است.)مثلا در وزنه برداری( 

اند:گیرنده های مایسنر،   -های مکانیکی هستند و در سطح پوست قرار گرفته  -که در ارتباط با حس -نوع گیرنده ۶: گیرنده های پوست

 پاچینی، مرکل، روفینی، مو به همراه فیبر عصبی قاعده مو و پایانه های لخت و آزاد عصبی 

 مایسنر)در نوحی بدون مو( و گیرنده های مرکل و قاعده مو )در نواحی مودار(: گیرنده های متوجه شدن تماس ابتدایی و تداوم آن

که  هستند تطابق سریعگیرنده هایی که فقط یک پیام می فرستند یا پیام های محدودی می فرستند و خاموش می شوند، گیرنده های با 

هستند و   تطابق آهسته رنده های مرکل جزو گیرنده های با) مثل گیرنده های مایسنر(. گیفقط در ابتدا و انتهای تحریک پیام میفرستند

تقریبا سازش نمیابند . کمک این دو به همدیگر باعث می شود که ما هم تماس ابتدایی را )عمدتا توسط گیرنده های مایسنر ( متوجه 

 شویم و هم تداوم آن را )توسط گیرنده های مرکل(.  

ر سطح پوست قرار گرفته بودند.در نواحی عمقی تر پوست، گیرنده های پاچینی)تطابق سریع(  گیرنده هایی که تا به اینجا نام بردیم د 

 و روفینی)تطابق آهسته( مشاهده می شوند. 

کوچک تری دارند و گیرنده هایی که در عمق  receptive field( Merkelو  Meissnerهایی که در سطح قرار گرفتند )گیرنده

 بزرگتری دارند. receptive field( Ruffiniو  Pacinianقرار گرفتند )

کنند:  -گیرنده در درک ارتعاشات به ما کمک می دو نوعکند. سیکل در ثانیه را درک می  ۷۰۰:بدن ما تا ارتعاشات حس ارتعاش

های -دهسیکل و گیرن ۲۰۰های مایسنر ارتعاشات با فرکانس زیر -های مایسنر. گیرنده-هایی از جنس اجسام پاچینی و گیرنده-گیرنده

 کنند.-پاچینی ارتعاشات با فرکانس بالا را دریافت می

: یکی مسیر ستون خلفی که برای حس هایی  دو نوع مسیر برای انتقال پیام های حسی پیکری به سمت مغز در داخل بدن وجود دارد

است که از دقت بالاتری برخوردارند؛ از جمله حس ارتعاش در حالی که حس لمس که در همین مسیر ستون خلفی منتقل می شود،  

 اگر از جنس لمس خام و غیردقیق باشد می تواند در مسیر دوم که سیستم قدامی جانبی است هم منتقل شود.  

نده روفینی، در سه نوع گیرنده دیگر، یعنی مرکل، مایسنر و پاچینی تعداد گیرنده ها در نوک انگشتان دست بسیار به استثنای گیر

 آییم تعداد این گیرندهها کاهش پیدا می کند. بیشتر است.هر چه از نوک انگشتان دست به سمت کف دست می

یا پتانسیل مولد    receptor potentialکند.به تغییر پتانسیل آن، ( ایجاد  action potentialپتانسیل مولد می تواند پتانسیل عمل )

(generator potential.گفته می شود ) 

شود    ی فاقد میلین که در داخل کپسول قرار گرفته، به یک قسمت میلین دار منتهی می در بررسی جسم پاچینی مشخص شد که منطقه

 است.   و اولین گره رانویه هم در داخل کپسول قرار گرفته

 های مکانیکی وابسته به کانال های کششی است. ایجاد پتانسیل در همه گیرنده 

های غشایی آئورت و   روز است )بعضی از گیرنده ۲طولانی ترین زمان برای تطابق کامل یک گیرنده مکانیکی حدود :تطابق

 کاروتید ( 



 ه می شوند . شناخت گیرنده های تونیکگیرنده هایی که تطابق آهسته دارند به عنوان 

هم می   rate receptorهای حرکت و  های سرعت تغییر، وابسته به میزان، گیرنده فازیک، گیرنده  گیرندهگیرنده های تطابق سریع را 

 نامند.

وقتی که شدت تحریک افزایش پیدا می کند، تعداد گیرنده هایی که تحت تاثیر قرار میگیرند،   mv 100تا  mv  10در محدوده بین  

میابد و در هر کدام از گیرنده ها دامنه پتانسیل گیرنده افزایش پیدا می کند. متناسب با افزایش دامنه پتانسیل گیرنده، تعداد  افزایش

 پتانسیل عمل هایی که در تار عصبی ایجاد می شود هم افزایش پیدا می کند. 

دت های زیاد، تغییر شدت باید خیلی بالاتر باشد که ما  در جسم پاچینی تغییرات کم در شدت پایین را می توانیم درک کنیم اما در ش

 بتوانیم پاسخ بگیریم. 

 های فازیک می دهند، به ساختارهای گیرنده مربوط است. احتمالا دلیل نوع پاسخی که گیرنده

منتقل کند که ممکن است   DRGممکن است ویروس آبله مرغان از محیط با استفاده از جریان اگزوپلازمیک رتروگراد، خودش را به 

در آن به شکل نهفته سال ها باقی بماند. وقتی که در بزرگسالی سیستم ایمنی تضعیف شود، این ویروس مجددا فعال می شود و  باعث  

( که در بزرگسالی ایجاد می گردد. در بیماری  بیماری زوناشوند( می شود) ه در سطح پوست ظاهر میهایی کایجاد بثوراتی )دانه 

های پوستی مبتلا میشوند چون ویروس هایی که در دوران کودکی در این قسمت ها ذخیره شدند، از همه زونا، یک یا دوتا از درماتوم 

 ها منتقل نشدند.درماتوم 

جات شدت تحریک افزایش پیدا می کند، بایدتغییر تحریک متفاوت باشد تا سیستم عصبی فرد پاسخ  : هر چقدر درفخنر-اصل وبر

 بدهد.فقط برای شدت زیاد تجربیات حسی بینایی، شنوایی و پوستی صدق میکند.

 = شدت تفسیر شده سیگنال  logعدد ثابت + )استیمولوس(

 مقادیر ثابت هستند(  Kو  y ،kاست: )ل شدهبه قانون توانی تبدی قاعده لگاریتمی

y (K -Stimulus   )× k  شدت تفسیر شده سیگنال = 

 افزایش یافته و تعداد نورون هایی که موضوع را درک می کنند، افزایش می یابد. واگراییهر چقدر تحریک افزایش پیدا کند، دامنه 

کند تا به وسیله بلوکه شدن گسترش تحریک، درک دقیق تری داشته باشیم. در مورد سیستم ستون خلفى، به ما کمک می مهار جانبی

اى  هاى شكمى قاعدهالنخاع،   هستههاى ستون خلفى بصلسیگنال هاى مهار جانبى در هر سطح سیناپسى و به عنوان مثال در   هسته

 آیند. تالاموس و   خود قشر مغز به وجود مى

 

 

 



 ها( اول )سیناپس بخش   –فیزیولوژی بلوک عصبی  2خلاصه جزوه  

 

 دیبا سلول تحریک پذیر بعون یک نور= محل ارتباط بین  سیناپس •

 :یناپس های شیمیاییانتقال پیام در سانواع تاخیر در   •

   است(نوشته شده    هم  5msتا    -   میلی ثانیه  1تا    0.5)زمان:    ف سیناپسیمان مورد نیاز برای عبور پیام از شکاسیناپسی: زتاخیر    -1

 ثانیه(  میلی  2حدود  زمان:  ک )انده شدن پتانسیل غشای نورون پس سیناپسی تا آستانه تحریای: زمان مورد نیاز برای رسستهتاخیر ه  -2
 

 الکتریکی  میایی شی وع سیناپس ن

 nm 5-3یا    nm 2-4 nm 40-20 فاصله بین دو سلول 

 Gap junction گیرنده پس سیناپسیوزیکول های پیش سیناپسی /   ارتباطی ختار  سا

 یون ها نوروترانسمیترها  عوامل ارتباط 

 ندارد  است( نوشته شده    هم  5ms)تا    میلی ثانیه  1تا    0.5 تاخیر سیناپسی 

 دو طرفه یک طرفه انتقال پیام نوع مسیر  

 ضله صاف تک واحدی عقلب،   بین نورونهای مختلف  مثال 

 

 

 اع سیناپس شیمیایی  انو •

 

 

 

 سیناپسی پس  گیرنده اجزا •

 

 

 

  اساس یونوفور: بر  نورون انواع رسپتور   •

 

محل اتصال به استیل آلفا  ءکه دو جز ءزج  5مل سپتور شار         تیل کولینوتینی اسکانالهای نیککانالی است(:  آن فور بخش یونوای که  گیرندهه کانال وابسته به لیگاند )ننمو+ 

 n2 (neuronal)و  n1 (muscular)کولین است / شامل دو نوع: 

های درون  آنزیم فعال کردن   -cGMP   3و  cAMPی غشایی و تولید فعالسازی آنزیم ها - 2 یونی در غشا ردن کانالباز ک  -1: برای سیستم پیک دوم  G proteinمسیرهای  + 

 ها ژن رداری ازن نسخه ب فعال کرد -4لی سلو

 

 

   یادآوری انواع کانال •

 

 

 سیناپسی پس  تدندریبه  سیناپسی  پیش آکسون  دندریتیک:  آکسو

 سیناپسی پس   یجسم سلولبه  سیناپسی  پیش آکسون  :  تیکسوماآکسو

 سیناپسی پس   آکسونبه  سیناپسی  پیش آکسون    :آکسونیکآکسو

 ک کسوسوماتیصد آدر 2 -  ندریتیک کسوددرصد آ 98قشر مغز: 

 درصد آکسوسوماتیک   25 -  ندریتیک درصد آکسود 75نخاع:  

 چیز مقدار آکسوآکسونیک نا

 ( کاف سیناپسیدر سمت ش)  قسمت گیرنده  -1

   شامل دو نوع     (: در طول غشاقسمت یونوفور )  -2

 شود. باز میمیانجی : با اتصال به کانال یونی -1

یک یا چند  ست که کانال نیست بلکه مولکولی دوم:  فعال کننده پیک -2

    کند.یفعال م دومبعنوان پیک ماده دیگر را در سلول 

 باز شدن در دپولاریزاسیون لتاژی:  و

 به لیگاند با اتصال  وابسته به لیگاند: باز شدن  

 شش یا فشار به غشا ز شدن با ایجاد ککششی یا فشاری: با

 فسفریلاسیون: باز شدن در صورت فسفریله شدن

 پاسخ سریعتر           Ionotropicیا    وابسته به لیگاند

 مدت ر و بلندتپاسخ طولانی          (Metabotropicباند میشوند. )  G proteinا  که ب  رسپتورهایی



 

 نال یونی کاانواع  •

 

 پس سیناپسی نورون های وسیله ای برای کنترل سریع وضعیت  = ونییسرعت باز و بسته شدن کانال های   +

 

 

 

 تحریک یا مهار       •

 سیناپسیپس نورون 

 

 

 

 تعداد کانال های سدیمی  •

 در هر میکرون غشا 

 

 

 

 نورون   پتانسیل عمل •

 

 

 

 رون  واتفاقاتی که در ن     •

 دهدروی می  سیناپسیپس

 

 

                                                      مهاری/میلی ثانیه آثار تحریکی 15تا  –بسته شدن کانالها میلی ثانیه باز و   2الی  1          مدتکوتاه  =  بواسطه رسپتور وابسته به لیگاندمهار یا تحریک ایجاد شده  +

                             ند روزچیا ژنی: حتی تا چند صد میلی ثانیه/ مسیر آنزیمی  الی   2سیر کانالی: مثانویه ی زعالساف       طولانی مدت به مراتب =   Gتئین پروایجاد شده توسط   ثانویه تتغییرا+ 

                   ثی شدن اثر آنها شود. ند باعث خ+ جمع شدن همزمان پتانسیل های مهاری و تحریکی می توان 

 

 

 هاسیل پتانذیری جمع پ •

 

 

 تحریک سلول پس سیناپسی /    )دپلاریزاسیون سلول(  جازه ورود به یون های سدیم دارای بار مثبتا  کاتیونی:

 سلول پس سیناپسی   مهار  /)هایپرپولاریزاسیون سلول(    منفیدارای بار  اجازه ورود به یون های  :  آنیونی

 

 تحریک

 
 

   ارمه

 

 یمیباز شدن کانال های سد  -1

 یا پتاسیمی یا هر دو  ادن هدایت از کانال های کلریکاهش د  -2

 تحریکی و کاهش مهاری   افزایش رسپتور  /  تحریک سلول  ظوربمنتابولیسمی  رات متغیی  -3

 کلری باز شدن کانال های    -1

 افزایش قابلیت هدایت یون های پتاسیم به خارج سلول   -2

 تحریکیو کاهش    مهاری  افزایش رسپتور  /  سلول  مهار   ظوربمنتابولیسمی  رات متغیی  -3

 پولاریزاسیون( فاز بالارو )د

 کرد.برای تاخیر در آن میتوان خروج یون های پتاسیم را کاهش داد یا متوقف            سیون(  ولاریزا پ فاز پایین رو )ر

1- EPSP  در این    :(ندپولاریزاسیو  ،نورون پس سیناپسیمثبت تر شدن  )  پس سیناپسی تحریکییا پتانسیل

شدن    سد. در این حالت تحریکرشود اما به حد آستانه تحریک نمیتر میورون مثبت پتانسیل ن  حالت مقداری

 د. )نورون تسهیل شده است( تواند صورت بگیرتر میهای دیگر راحت رون آن توسط نو

2-  IPSP    در این  (هایپرپلاریزاسیون،  نورون پس سیناپسیتر شدن    منفی)  مهاریپس سیناپسی  یا پتانسیل :

 .شودمیاز حالت طبیعی  تر  نورون کمی منفیو پتاسیم پتانسیل  با کاهش نفوذپذیری غشا به کلر    حالت

 ( 15msنورون با فاصله زمانی محدود )کمتر از  تحریک متوالی به    یا چند  زمانی: رسیدن دوجمع پذیری  

 ایانه های متفاوت بصورت همزمان از پ: رسیدن تحریکات مختلف  ایی(ض)ف  جمع پذیری مکانی



 

 

 واگرایی و همگرایی   •

 

 

 

 

 در  مهار پیش سیناپسی •

 سیناپس آکسوآکسونیک 

 

 

 

 و  مدار انعکاسی یا نوسانی  •

 طولانی شدن سیگنال 

 

 

تقویت سیگنال )مثال: راه    -1ی بیشتر از پیش سیناپسی/ هدف:  پس سیناپس  نورون  عدادت  واگرایی: -1

 ( مغزتالاموس/قشر  /ستون خلفی نخاع به مخچهورود اطلاعات  انتقال سیگنال به نواحی مختلف )  -2کورتیکواسپاینال(  

)ترمینال های    از یک منبع واحد  انواع: همگراییسیناپسی/    پسی بیشتر از  سیناپس  پیش  نورون  عدادت  :گراییهم  -2

   از منابع متعددهمگرایی    –  متعدد یک فیبر(

 

و    نورون پیش سیناپسی  عصبى  ىیانتها  لهاییبریماده مهاری روی سطح خارجى ف  کیآزاد شدن  اشی از  مهاری است ن

  با بازمیانجی مهاری    ختم شوند.  ناپسىیروی نورون پس س  خود انتهاهای آن  کهنیقبل از اپیش سیناپسی    مهار نورون

ناپسی  یو نورون پیش س  دهدفیبریل انتهایی نورون پیش سیناپسی می یونهای کلر را به  اجازه ورود  کردن کانالهای آنیونی  

 شود. کم میهم    سینورون پس سیناپ  درجه تحریکشود و  می آن انتقال سیناپسی مهار    یجهدر نتی.  شودمهار می 

 )تداوم تحریک(   نبازگشت شاخه های عصبی از آکسون نورون به جسم سلولی و دندریت همان نورو

 گرفتن چند نورون بهمین صورتدر کنار هم قرار  

 اضافه شدن فیبرهای تسهیلی و مهاری 

 ترده سایجاد مسیرهای موازی و گ



خلاصه بخش اول جزوه 5

                             حرکات رفلکسی: ساده و از پیش تعیین شده و غیر ارادی- پیکری یا خودمختار

                       سه نوع رفلکس: قشری، تنه مغزی، نخاعی         صفر تا صد در نخاع

                                                                                 تحت تاثیر مغز

                       حرکات ریتمیک: شروع در مغز یا در اثر محرک و پیشرفت خود به خودی  

عمل حرکتی          برخی در نخاع: خاراندن و راه رفتن     برخی تنه مغزی: جویدن

                       حرکات وضعیتی (postural): تعیین وضعیت قرارگیری بدن- سازماندهی،

                        برنامه ریزی و ساخت: ساقه مغز      اجرا: مدار های نخاعی

                       

                         حرکات ارادی (هدفمند): پیچیده ترین حرکات – سازماندهی، برنامه ریزی و

                          ساخت: قشر مغز       اجرا: مدار های موضعی نخاع

انواع سازمان مدارهای عصبی نخاع

سازمان قطعه ای(segmental): مدار های عصبی محدود در یک یا چند سگمان نخاعی و (1

تکرار در طول نخاع – مدار های عصبی رفلکس های نخاعی ساده

ماده خاکستری: نورون های حسی در شاخ خلفی- نورون های حرکتی در شاخ قدامی و نورون های

(interneurons) واسطه بیشتر در ناحیه بینابینی

نورون بینابینی: حضور در سراسر ماده خاکستری نخاع و تمرکز در ناحیه بینابینی- کوچکتر و بیشتر

و تحریک پذیرتر از سایر نورونها- فعالیت خود به خودی( گاه تا 1500 پتانسیل عمل در ثانیه)

Sensory motor integration       ادغام اطلاعات حسی و واسطه حس و حرکت

تمام سیگنال های وارده به نخاع ابتدا به اینترنورونها میرسد.( به استثنای مثلا رفلکس کششی)

مسئول عمده فعالیت های یکپارچه سازنده نخاع



                         آلفا: آکسونهای قطور میلین دار-عصب دهی فیبرهای خارج دوکی عضله (مسئول 

                          انقباض)- واحد حرکتی: یک نورون آلفا همراه تمام فیبر های خارج دوکی عصب 

نورونهای حرکتی       دهی شده توسط شاخه های آن

در شاخ قدامی

                         گاما: فیبر های باریک میلین دار-عصب دهی فیبرهای داخل دوکی      نوعی

                         رسپتور عضلانی- وظیفه این نورونها تنظیم حساسیت این رسپتور های عضلانی

                       

                        تنها راه اعمال اثر CNS بر عضلات       مسیر مشترک نهایی

سگمانهای برآمدگی گردنی :عصب دهی دستها      سگمانهای برآمدگی کمری-خاجی:عصب دهی پاها

نورونهای حرکتی عضلات دیستال اندام: بخش جانبی تر شاخ قدامی

نورونهای حرکتی عضلات پروگزیمال اندام: بخش میانی تر شاخ قدامی

نورونهای حرکتی عضلات محوری: میانی ترین بخش شاخ قدامی

نورونهای حرکتی عضلات تکستنسور اندام: بخش قدامی تر شاخ قدامی

نورونهای حرکتی عضلات فلکسور اندام: بخش خلفی تر شاخ قدامی

نورونهای حرکتی شاخ قدامی سطوح دیگر نخاع غیر از این دو برآمدگی :عصب دهی عضلات محوری

سلولهای Renshaw: دسته ای از نورونهای مهاری گلایسینی شاخ قدامی نخاع – فعال شدن توسط

شاخه های جانبی نورون حرکتی آلفا      مهار نورونهای حرکتی نزدیک نورون فعال شده

به این اتفاق، مهار جانبی (lateral inhibition) گفته میشود که باعث افزایش contrast و برجستگی

فضایی در پیام عصبی حرکتی به عضلات میشود.

سلولهای  Renshaw تحت تأثیر مسیرهای حرکتی پایین رو از مغز قرار میگیرند.



سازمان طولی نخاع (propriospinal): دارای نورونهای بینابینی با آکسونهای طولی که به  (2
خارج

از سگمان منشا خودشان میروند. یک گروه دارای آکسونهای بلند بوده (long distance) و سگمانهای

زیادی را مرتبط میکنند. این گروه میانی ترند و بیشتر با عضلات محوری و پروگزیمال ارتباط دارند.

گروه دیگر دارای آکسونهای کوتاه بوده (short distance) و سگمانهای اندکی را مرتبط میکنند. این

گروه جانبی ترند و بیشتر با عضلات دیستال مثل انگشتان  مرتبطند. این سیستم Bilateral  بوده و

آکسونها به سمت مخالف نیز شاخه میدهند. در هماهنگی حرکات دست و پا نقش مهمی دارند.

مسیرهای پایین رو (نزولی): این نورونها از جای دیگری شروع شده و در ماده سفید نخاع پایین  (3

می آیند. در حیوانات سطح پایین تقریبا تمام این مسیرها ابتدا به نورونهای بینابینی و سپس به نورونهای

حرکتی قدامی ختم میشوند. در انسان و میمونهای سطح بالاتر در موارد خاص این مسیر ها مستقیما

نورون حرکتی قدامی را تحریک میکنند. مسیر lateral corticospinal یک نمونه است که مستقیما

نورونهای حرکتی جانبی را تحریک کرده و باعث انقباض عضلات دیستال میشود مثل حرکات انگشتان

که در موجودات دوپا اهمیت زیادی دارند.

Lateral system: تحریک نورونهای حرکتی جانبی – کنترل قسمت های دیستال بدن

Medial system: تحریک نورونهای حرکتی داخلی- کنترل قسمت های محوری و پروگزیمال اندام 
ها

گیرنده های حسی عضله: پیام های حسی شکل گرفته در این گیرنده ها به دو منظور به نخاع میروند

 الف) ایجاد رفلکس و ب) رله شدن در نخاع به سمت مغز

دوک های عضلانی: در پارانشیم عضله و موازی با فیبر های دیگر قرار گرفته اند. در هر دوک  -1

3 تا 12 فیبر داخل دوکی قرار دارد که کوچکتر از فیبرهای خارج دوکی اند و بر خلاف آنها در

قسمت میانی خود اکتین و میوزین ندارند و به جای آن گیرنده های وضعی حساس به طول و سرعت 

تغییرطول عضله دارند. این گیرنده ها شامل دو پایانه اولیه ( شامل فیبرهای Ia ) و ثانویه ( شامل فیبر

 های II ) هستند. فیبر های خارج دوکی توسط فیبرهای حرکتی آلفا عصب دهی و پایانه های اکتین 

میوزین در دو انتهای فیبر های داخل دوکی توسط رشته های گاما عصب دهی میشوند.

اندام های وتری گلژی: در تاندون عضله قرار دارند و به تانسیون و سرعت تغییرات آن پاسخ -2



میدهند. فیبر های آن از جنس Ib هستند.

رفلکس کششی (myotatic reflex): انقباض سریع و غیر ارادی در پاسخ به کشش عضله -

انقباض عضلات همراه با عضلات سینرژیک در مقابله با کشش ناگهانی عضله -حفظ وضعیت بدن و

غلبه بر تغییرات غیر منتظره

وقتی ناحیه مرکزی دوک تحت کشش قرار گیرد کانال های یونی به نام 2Piezo در غشای فیبرهای 

Ia و II باز شده و این فیبر ها تحریک میشوند و تعداد پتانسیل عمل بیشتری نسبت به حالت استراحت

تولید میکنند در حالی که وقتی عضله منقبض میشود، این گیرنده ها پتانسیل کمتری نسبت به استراحت

تولید میکنند (اصطلاحا unload میشوند). اینگونه کوتاه و بلند شدن عضله گزارش میشود. تحریک 
این

گیرنده ها با 1- کشش عضله  و 2 – انقباض دو طرف دوک عضلانی توسط فیبر های گاما رخ میدهد.

مکانیسم پاسخ عضله: محرک کشیدن و نگه داشتن از دو مرحله تشکیل شده. در مرحله افزایش طول

فیبر های Ia پاسخ داده و با سرعت بیشتری پتانسیل عمل تولید میکنند و در مرحله کشش با طول ثابت 

هم فیبر های Ia و هم II پاسخ میدهند. در فیبر های Ia در مرحله طول ثابت پتانسیل عمل کمتری نسبت

به حالت افزایش طول تولید میشود ولی از حالت استراحت بیشتر است. به پاسخی که در زمان افزایش

طول عضله با firing بالا داده میشود، پاسخ دینامیک (پویا) گفته میشود و پاسخی که در طول ثابت داده

میشود، پاسخ استاتیک (ایستا) نام دارد. فیبر های Ia هم پاسخ استاتیک و هم دینامیک میدهند و به

تغییرات گذرا و لحظه ای حساسند و علاوه بر میزان کشش به سرعت کشش نیز پاسخ میدهند اما فیبر 

های II فقط پاسخ استاتیک میدهند و به تغییرات آهسته تر و ماندگارتر حساسند و فقط به میزان کشش

پاسخ میدهند.

انواع فیبر های داخل دوکی: 1- فیبر های کیسه هسته ای: این فیبر ها بزرگتر ولی کم شمار ترند. تمام

هسته ها کنار هم جمع شده اند و یک برآمدگی کیسه مانند در قسمت مرکزی ایجاد میکنند. این فیبر ها

توسط رشته های حسی Ia و رشته های حرکتی گامای دینامیک (عمدتا) و استاتیک عصبدهی میشوند.

2-فیبر های زنجیر هسته ای: این فیبر ها بیشتر ولی کوچکترند. هسته ها زنجیروار در یک ردیفند.

این فیبر ها توسط رشته های حسی Ia و II و رشته های حرکتی گامای استاتیک عصبدهی میشوند.

رشته های گامای دینامیک در فیبر های کیسه هسته ای پاسخ دینامیک را در فیبرهای Ia تقویت میکنند.



رشته های گامای استاتیک در فیبرهای زنجیر هسته ای پاسخ استاتیک را در فیبر های II تقویت میکنند.

آوران های Ia: این آوران ها در نخاع دو شاخه میشوند. یک شاخه مستقیما نورونهای حرکتی آلفای

خود عضله و عضلات سینرژیک آن را تحریک میکنند که به این مسیر، مسیر تک سیناپسی 

(monosynaptic) میگوییم. شاخه دیگر اینترنورونهای مهار کننده عضلات آنتاگونیست را مهار

میکنند که به علت وجود چند سیناپس در این مسیر به آن، چند سیناپسی (multisynaptic) میگوییم.

آوران های II: این آورانها در نخاع با اینترنورونها سیناپس میدهند و اینترنورونها پیام تحریکی و

تاخیری را به نورونهای حرکتی آلفا میرسانند و باعث انقباض مقاوم و کشدار در عضلات آگونیست

 (multisynaptic) میشوند و همچنین باعث مهار عضلات آنتاگونیست میشوند. این مسیر چند سیناپسی

بوده و در انقباض استاتیک نقش مهمی دارد.

نقش های رفلکس کششی: 1- نرم و یکنواخت کردن انقباض: اگر عضله با فرکانس کم تحریک شود

انقباض آن به صورت twitchهای عضلانی دیده میشود عضله حالت خاموش و روشن شدن پیدا میکند.

در حالت عادی انقباض های عضله کزازی شده و یکنواخت است اما اگر دوک های عضلانی نباشند،

عضله یکنواختی انقباضش را از دست میدهد. به این عمل دوک های عضلانی، 
(damping)میرانندگی

 (averaging signal) به معنای کاهش دامنه نوسان گفته میشود. گاهی به آن، متوسط گیری سیگنال

گفته میشود. 2- حفظ تون عضلات در حالت استراحت: نورونهای حرکتی گاما همواره دارای یک 

تحریک نسبی هستند که این تحریک عمدتا از bulboreticular facilitory region پل مغزی ایجاد

میشود (reticulospinal) و باعث تحریک نورونهای آلفا در پی تحریک گیرنده های دوک عضلانی 

حتی در استراحت میشوند و باعث میشود که یک انقباض نسبی مداوم در عضله وجود داشته باشد. یک 

بخشی از تون، ناشی از همین سیستم گاما و یک بخش دیگر ناشی از تاثیر مستقیم مغز روی نورونهای

 حرکتی میباشد. 

حفظ و تنظیم وضعیت بدن: تحریک نورونهای گاما در فعالیت های شدید و انقباض عضلات اطراف  -3

مفاصل برای حفظ وضعیت بدن  4- کمک به سیستم حرکتی: غلبه بر تداخلات ناگهانی و غیر منتظره

 رفع ابهام: گفتیم که انقباض عضله باعث تولید پتانسیل کمتر در دوک های عضلانی و ایجاد پیام منفی



میشود. پس در واقع باید دوک های عضلانی با انقباض عضله مخالفت کنند در حالی که این اتفاق رخ

نمیدهد. مسیر های پایین روی مغزی فیبر های حرکتی آلفا و گاما را با هم تحریک میکنند و باعث

میشود که دوک عضلانی همگام با انقباض عضله تحت کشش قرار گیرد و فعال باقی بماند. به این شکل

رفلکس کششی با انقباض عضله مخالفت نمیکند و عمل damping نیز حفظ میشود.

رفلکس کششی در بالین: در رفلکس دینامیک پرش زانو، نبود پاسخ نشان دهنده اختلال در مسیر

عصبی رفلکس شامل دوک های عضلانی، آوران های Ia یا نورونهای حرکتی آلفا میباشد. رفلکس

شدید نشان دهنده اختلال در مسیر های حرکتی پایین رو و CNS میباشد.

در رفلکس کلونوس وقتی نوک پا به صورت ناگهانی رو به جلو خم میشود و در همان حالت نگه داشته

میشود ابتدا در اثر کشش، باعث انقباض عضله gastrocnemius در پشت پا میشود که بعد از چند

لحظه به پایان میرسد ولی چون نیروی خارجی همچنان وارد میشود، عضله دوباره پا را باز میکند و 

چند بار ادامه می یابد. وقتی توسط مسیر های حرکتی پایین رو رفلکس کششی به شدت حساس شده 

باشد این رفلکس رخ میدهد.

رفلکس وتری گلژی ( میوتاتیک معکوس): این رفلکس باعث شل شدن عضله در اثر تانسیون شدید 

میشود. گیرنده های آن در بین رشته های تاندون عضله قرار دارند. نوعی رفلکس محافظتی میباشد

passive که مانع از پاره شدن عضله یا جدا شدن وتر آن میشود. در اثر انقباض فعال عضله  یا کشش

این گیرنده ها فعال شده و پیام آن از طریق آوران های Ib به نخاع میرود و آنجا اینترنورونهای مهاری

را فعال میکنند که این نورونها نورونهای حرکتی آلفای همان عضله را مهار میکنند. به دلیل وجود دو

سیناپس در این مسیر، به آن مسیر دو سیناپسی (disynaptic) میگویند. در این مدار نورونی یک 
سری

اینترنورون نیز فعال میشوند که باعث تحریک رشته های آلفای حرکتی عضلات آنتاگونیست میشوند که

باعث انقباض این عضلات میشود. همچنین اطلاعات حسی فیدبکی درباره عملکرد لحظه ای عضله به

نواحی مختلفی از مغز شامل مخچه، تشکیلات مشبک تنه مغزی و نواحی حرکتی قشر مغز میرسند.

مطالعات جدید نقش های متعددی علاوه بر محافظت را به این رفلکس نسبت میدهند.



رفلکس خم کننده یا پس کشیدن (flexor reflex): گیرنده های این رفلکس در پوست و سطح بدن

قرار دارند و به محرک پوستی مانند محرک دردزا پاسخ میدهند. تحریک این گیرنده ها دو نوع 

اینترنورون را در نخاع فعال میکنند که نوع اول باعث تحریک فیبر های آلفای عضلات فلکسور و

نوع دوم باعث مهار فیبر های آلفای عضلات اکستنسور میشود و نتیجه اش دور کردن آن بخش از

محرک دردزا میشود. همچنین تعدادی از اینترنورونهای رابط به سمت دیگر نخاع رفته و فعالیتی

معکوس انجام میدهند که باعث اکستنشن اندام مخالف میشود. این رفلکس باز کننده یا راست کننده

متقاطع (crossed extension reflex) نامیده میشود که برخلاف رفلکس فلکسور که محافظتی

است، یک رفلکس وضعیتی(postural) میباشد که بیشتر مخصوص اندام تحتانی است.

رفلکس نخاعی ایجاد کننده اسپاسم عضلانی: انقباض تونیک عضلات اطراف استخوان شکسته –

اسپاسم رفلکسی عضلات شکمی در افراد دچار پریتونئیت – کرامپ عضله در پی آزردگی موضعی

 رفلکس های خودمختار نخاع: 1- گشادی رگ و تعریق در پی گرم شدن موضعی پوست 2- رفلکس

روده ای روده ای در کنترل حرکات روده 3- رفلکس پریتوئنی روده ای که باعث مهار حرکات دستگاه

گوارش در پی آزردگی صفاق میشود 4- رفلکس های تخلیه مثانه و کولون

شوک نخاعی: در پی قطع عرض نخاع رخ میدهد که باعث موارد روبه رو میشود: 1- افت فشار خون

شریانی  2- انسداد رفلکس های نخاعی  3- قطع رفلکس های ساکرال مثل کنترل دفع ادرار و مدفوع 

رفلکس های نخاعی در حیوانات بین چند روز تا چند هفته باز میگردد اما در انسان پس از چند ماه 

برمیگردد که رفلکس ها شدت بیشتری نسبت به قبل دارند اما دیگر حساسیت قبل را نخواهند داشت
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