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مؤسسه علمی انتشاراتی 

مؤلفمؤلفمقدمـــــــهمقدمـــــــه

بنام خدا
بررسي ویژگي هاي کلي کتاب:

من و دوستانم پس از بررسي کتاب هاي موجود در بازار و بررسي نقاط قوت و ضعف آن ها، بر آن شدیم تا کتاب هایي را تألیف کنیم که علاوه بر چینش و بیان جداب و فارغ از هجویات، 
از لحاظ ایده نیز برتر باشد و بتواند تمامي گروه هاي دانشجویي را جذب نماید.

از آن جایي که اکثریت گروه دانشجویي که داوطلب آزمون علوم پایه پزشکي هستند را، کساني تشکیل مي دهند که صرفاَ مشتاق پاسي در آزمون هستند و گروهي نیز در پي برترشدن 
و دریافت امتیازات آموزشي آزمون هستند، کتاب پیش رو به گونه اي تالیف شده که بتواند پاسخگو نیاز تمام طیف ها باشد که در ذیل به بررسي مواردي از آن ها مي پردازیم:

1. تمامي مباحث کتاب، با توجه به بررسي تعداد سؤالات آن در آزمون هاي گذشته، درجه بندي شده اند که اگر دانشجویي با توجه به کمبود وقت، تمایل به حذف مباحثي داشت، بتواند 
تصمیمي عاقلانه بگیرد.

2. در تالیف کتاب سعي شده که در جهت تندخواني و آموزش راحت تر، تا جاي ممکن از نمودار و جدول و اشکال منحصر به فرد استفاده شود. کما این که از رمز کلمات جالب نیز، در 
کتاب ها بهره گرفته شده است، که این مورد هم نقطه تمایزي براي اثبات برتري آموزشي این مجموعه است.

3. مؤلفین عزیز ما با بررسي سؤالات اخیر آزمون علوم پایه، نکات مهم و پرتکرار را بررسي کردند و از آن ها در کتاب خود بهره بردند که ما در جهت تسریع زمان مرور و بهبود آموزشي، 
این نکات را با علامت )  ( مشخص کردیم. ابن ویژگي منحصر به این مجموعه است که مسبب تائید برتري دوباره آن است. 

4. با توجه به بازخورد نظرات شما دوستان درباره ي کتب موجود در بازار و هم چنین تجربه هاي شخصي مؤلفین این مجموعه، بر آن شدیم تا ایده ي »Test based« بودن را این بار به 
شیوه دیگري، با بازدهي بالاتر بیان کنیم، در مجموعه اي که پیش رو دارید؛ به جاي مطرح کردن سوالات در کنار مطالب آموزشي، با بررسي آزمون ها و نکات مطرح شده در سوالات، 

این نکات مهم را جایگزین کرده و هم چنین مباحثي را که بیش تر مورد توجه طراحان آزمون بوده را براي شما علامت گذاري کردیم. 
5. در بیان کتاب سعي شده از بیان نکات بیهوده و وقت گیر ممانعت شود و متن کتاب فاقد هجویات باشد.

6. در این مجموعه، مؤلفین ما تلاش کرده اند تا متن کتاب را به شکل طنز گونه اي بیان کند تا دانشجو در هنگام مطالعه کتاب، خسته نشود!



چگونه کتاب را ببلعیم...
براي مطالعه این مجموعه روش هاي متنوعي وجود دارد که در ذیل به تعدادي از آن ها اشاره خواهیم کرد:

1. در روش اول دانشجو متن کتاب را مطالعه کرده و با تمرکز بیش تر در نکات پرتکرار به سراغ مجموعه سؤالات مي رود در این روش سعي مي شود که با مطالعه مبحث، تعدادي از 
سؤالات همان مبحث از مجموعه سؤالات را پاسخ دهد. سپس در زمان مطالعه  بعدي، در ابتدا تعدادي از سؤالات مبحث گذشته را پاسخ داده و به این صورت آموخته هاي خود را در 

ذهن تثبیت مي کند.
2. در روش بعدي دانشجویي که به دنبال کسب نمره بالا در آزمون است با مطالعه کامل کتاب و تمرکز بیش تر روي نقاط پرتکرار سعي مي کند تا این نکات را فراگرفته و اگر در بررسي 
تست نکته اي را یافت در جاي مناسب خود یادداشت کند. این دانشجو باید در مطالعات بعدي نکات مهم و خیلي مهم و مباحث سوال خیز آزمون را چند باره مطالعه کند تا بتواند در فرجه 

مرروي منتهي به آزمون، مروري سریع تر و هدفمند را داشته باشد.
3. ممکن است دانشجویي قصد مطالعه کتاب در طول ترم را داشته باشد در این صورت دانشجو باید بعد از تدریس هر مبحث در کلاس آموزشي ها، همان مبحث را در کتاب با دقت 

مطالعه کنند و نکات آن را فرا گیرد. با این روش، درصد به خاطر سپردن مطالب در حافظه بلندمدت افزایش پیدا مي کند که مي توان آن را با تست زدن تثبیت کرد.
خب، تا این جاي کار، هر چیزي که لازم بود درباره کتاب بدوني رو بهت گفتم. اما لازمه توجه ویژه اي به این مطلب پایین  داشته باشي:

روا نیست کسي که قرار است در جامه ي پاك پزشکي، دستان شفابخش خداوند باشد، با استفاده از فایل اسکن شده و PDF این کتاب و یا هر کتابي، در حق مولفي که کتابش را با هزار 
امید و آرزو تالیف کرده و برایش زحمت کشیده، در حق همکارانش جفا کند. بنابراین لازم است دو نکته را متذکر شوم ...

1. هرگونه کپي برداري محتوایي به هر نحو از مطالب و اشکال کتاب، جداول و نمودارها، و ایده هاي کتاب، شرعاً و قانوناً جایز نیست.
2. هرگونه انتشار کتاب، به هر شکل، اعم از کپي و یا فایل اسکن شده و الکترونیك )PDF( شرعاً و قانوناً جایز نیست و دین اخروي دارد.

اي کساني که ایمان آورده اید، اموال یکدیگر را از طریق نامشروع و غلط و باطل نخورید. )سوره نساء، آیه 29(
عظیم ترین گناهان، خوردن به ناحق و تجاوز به مال یك مسلمان است. )حضرت علي)ع((

هر کس، خود پاسخ دهنده به اعمال خویش است!
به امید دیدار دوباره

محمد جواد قدیري فرد
»مدیر گروه تألیف«
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فصل

1
فیزیولوژی عمومی و  فیزیولوژی عمومیسلول  و  سلول 

 غشای سلولی

ترکیب تقریبی غشاء رو یه مرور کنیم:
پروتئین:		%55	    
    	 فسفولیپید:		%25	
کلسترول:	%13    
سایر	چربی	ها:	%4	    
کربوهیدرات:	%3    

zکانال‌های‌یونی‌برای‌جابه‌جایی‌یون‌ها
zحامل‌برای‌انتقال‌برخی‌مواد‌به‌داخل‌سلول‌و‌یا‌

به‌خارج‌آن
zپمپ‌برای‌انتقال‌فعال
zرسپتور‌برای‌برخی‌هورمون‌ها

پروتئین های سرتاسری 
به عنوان

پروتئین	های	محیطی	فقط	عمل	آنزیمی	دارند.    
کربوهیدرات	ها	بیش	تر	به	چربی	ها	و	پروتئین	های	سطح	خارجی	غشاء	متصل	شده	

و	پوشش	کربوهیدراتی	به	نام	گلیکوکالیکس	ایجاد	می	کنند.
کنترل	سیالیت	غشاء‌ کلسترول

 بیش	ترین	نفوذپذیری	غشای	دولایه	فسفولیپیدی	به	اکسیژن	است.

با هم وظایف گلیکوکالیکس رو یه دور ببینیم:
1.	دفع	بار	منفی	اطراف	سلول

2.	ایمنی
3.	اتصال	سلول	های	اطراف	به	همدیگر

4.	اتصال	به	برخی	هورمون	ها
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 مرور بر برخی اندامک ها

عملکرد و ویژگی نام اندامک
دارای	سطح	گسترده	و	آنزیم	های	متعدد/	زبر‌ ریبوزوم	دار-	ساخت	پروتئین/	صاف‌ فاقد	ریبوزوم-	سنتز	چربی	ها شبکه	اندوپلاسمی

هضم	مواد	غذایی	و	برخی	باکتری	های	بلعیده	شده	توسط	سلول	با	آنزیم	هیدرولاز
منشأ:	دستگاه	گلژی لیزوزوم

حاوی	پراکسیداز	/	سم	زدایی	سلولی
منشأ:	اغلب	شبکه	اندوپلاسمی پراکسی	زوم

تولید	ATP/	حاوی	DNA	حلقوی/	سلول	هایی	که	فعالیت	بیش	تری	دارند،	میتوکندری	های	بیش	تری	دارند. میتوکندری

�����������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
 ������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������
������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������������



فصل

22
فیزیولوژی غشاء، عصب و عضلهفیزیولوژی غشاء، عصب و عضله

 اصول نقل و انتقال مواد از غشاهای سلولی

zحلال در چربی  مثل‌انتقال‌الکل‌

‌1ولتاژی} انتشار ساده
2لیگاندی‌)شیمیایی(} zغیرحلال   کانال‌دریچه‌دار‌پروتئینی

در	عرض	غشای	 مولکول	های	حامل	 برخی	 به	کمک	 انتشار تسهیل شده:   
این	طریق	 از	 به	داخل	سلول	 راه	های	ورود	گلوکز	 از	 انجام	می	گیرد/	یکی	 سلول	
است/	همانند	انتشار	ساده	در	جهت	گرادیان	غلظتی	)بدون	مصرف	ATP(	است/	

دارای	حداکثر	سرعت	انتقال	
 یک تفاوت مهم بین انتشار ساده و تسهیل شده )نمودارشم ببین!(

 انتشار	ساده	با	افزایش	غلظت	ماده	منتشرشونده	↑	می	یابد	)اشباع	پذیر	نیست(	
با	افزایش	غلظت	ماده	منتشر	شونده	به	یک	حد	ماکزیمم	 انتشار	تسهیل	شده	 اما	
می	رسد	به	علت	قابلیت	اشباع	شدن	مولکول	های	حامل	)	Vmax	یا	زمان	مورد	نیاز	

برای	بازگشت	به	فرم	اولیه	که	عامل	محدودکننده	انتشار	تسهیل	شده	می	باشد(.

مقایسه سرعت انتشار ساده و تسهیل شده با افزایش غلظت منتشر شونده

اسمز: هرگاه	دو	محیط	محلول	توسط	یک	غشای	نیمه	تراوا	)که	فقط	حلال	را	از	
خود	عبور	می	دهد	اما	مواد	محلول	از	آن	عبور	نمی	کنند(	از	هم		جدا	شوند،	حلال	به	

سمت	محلولی	حرکت	می	کند	که	غلظت	آن	بیش	تر	است.
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فشار	 شود،	  ↑ نیمه	تراوا  غشای	 سمت	 دو	 در	 محلول	ها	 غلظت	 اختلاف	 هرچه	
اسمزی	↑ می	شود.

 عوامل مؤثر بر میزان انتشار

↑ دهنده	سرعت	انتشار:	افزایش	اختلاف	غلظت	دو	طرف	غشاء،	افزایش	دما،	    
افزایش	سطح	انتشار،	افزایش	نفوذپذیری	غشاء.

↓ دهنده	سرعت	انتشار:	افزایش	ضخامت	غشاء،	افزایش	وزن	مولکولی	ماده	    
منتشرشونده.

انتقال فعال اولیه:	انتقال	یک	ماده	خلاف	جهت	شیب	الکتروشیمیایی	آن	با	    
مصرف	مستقیم	انرژی	)ATP(	که	در	آن	یک	پروتئین	موجود	در	غشاء	که	پمپ	

نامیده	می	شود،	نقش	دارد.

 پمپ سدیم - پتاسیم

مهم	ترین	پمپ	در	سلول	ها    
ایجاد	ولتاژ	الکتریکی	منفی	در	درون	سلول    
ایجاد	اختلاف	غلظت	سدیم	و	پتاسیم	درون	و	بیرون	سلول    
یک	پمپ	الکتروژنیک    
سبب	↑ فعالیت	مبادله	گر	سدیم-	کلسیم	در	سطح	سلول	قلبی    
در	صورت	مهار	توسط	دارو	سلول	در	اثر	اسمز	آب	متورم	می	شود.    
انتقال فعال ثانویه: پروتئین	های	حامل	در	آن	نقش	دارند	و	بسیاری	از	آن	ها	    

از	گرادیان	غلظتی	که	توسط	انتقال	فعال	اولیه	ایجاد	شده	استفاده	می	کنند	و	
انرژی	به	طور	مستقیم	مصرف	نمی	شود�

 دو نوع داره:

هم	انتقالی	)Symport(:	همه	مولکول	ها	و	یون	هایی	کـه	توسط	حامل	منتقل	    
مثل	 منتقل	شوند	 بیرون	سلول	 یـا	 و	 درون	سلول	 به	 در	یک	جهت	 می	شوند	

هم	انتقالی	گلوکز	-	سدیم	و	سدیم	-	اسیدآمینه
انتقال	در	دو	جهت	مخالف	یا	مبادله	)Antiport(:	جهت	حرکت	یون	ها	و	مولکول	ها	    

با	هم	فرق	کند؛	برخی	به	درون	سلول	و	برخی	دیگر	به	بیرون	از	آن	حرکت	کنند	مثل	
مبادله	سدیم-	هیدروژن	و	سدیم-	کلسیم.

 Vmax(	.دارند	حامل	پروتئین	به	نیاز	و	پذیرند	اشباع	نیز	ثانویه	و	اولیه	فعال	انتقال 
دارند(.

بیا	مفهوم	اسمولالیته	و	اسمولاریته	رو	برات	بگم:
اسمولاریته:	میزان	اسمول	های	موجود	در	یک	کیلوگرم	آب

اسمولالیته: میزان	اسمول	های	موجود	در	یک	لیتر	محلول	که	در	آن	تعداد	ذرات	
مهم	است	نه	اندازه	وزن	و	بار	الکتریکی	آن	ها.

حالا	اصن	اسمول	یعنی	چی؟؟	هر	اسمول	برابر	یک	مولکول	گرم	از	هر	ماده	در	
یک	لیتر	حلاله.

 هر	یک	اسمول،	فشاری	معادل	19300	میلی	متر	جیوه	ایجاد	می	کند.
 مقدار	کل	اسمول	مایعات	بدن	انسان،	0/3	اسمول	است.

نفوذپذیری	انتخابی	کانال	های	یونی	پتاسیم	در	غشای	سلول	ناشی	از	وجود	  
کربنیل	اکسیژن	در	بخش	درونی	کانال	یونی	است.

یه	نگاهی	هم	به	محلول	ها	داشته	باشیم.
 محلول ایزوتونیک:	محلولی	که	اسمولالیته	اش	شبیه	پلاسمای	خون	باشد	و	
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خب	خب	همه	حواسا	جمع	رسیدیم	به	یه	مبحث	بسیار	بسیار	مهم	)این	شکل	رو	
فوت	آب	شو(

 اول	به	منحنی	فشار	دهلیزی	نگاه	کن.	سه	تا	موج	داریم	که	توی	جدول	دونه	
دونه	بررسی	کردیمشون.

انقباض	دهلیزها	)مراحل	پایانی	دیاستول(/	حداقل	فشار	آئورت a موج

انقباض	 اثر	 در	 شده	 ایجاد	 فشار	 آن	 علت	 بطن	ها/	 انقباض	 شروع	
داخل	 بـه	 بطنی	 	- دهلیـزی	 دریچه	هـای	 بـرجسته	شدن	 و	 بطن	ها	

دهلیزهاست.
c موج

اواخر	انقباض	بطن	ها/	علت	آن	پرشدن	داخل	دهلیزها	از	خون	است. v موج

 نمودار	حجم-	فشار	چرخه	قلبی	رو	دریاب!

پس	از	پایان	یافتن	سیستول	و	افت	فشارهای	بطنی	تا	مقادیر	
پایین	دیاستولی،	فشار	موجود	در	دهلیز	ها،	دریچه	های	A-V	را	
باز	کرده	و	80%	خون	فوراً	به	درون	بطن	ها	جاری	می	گردد	و	فشار	
داخل	بطن	ها	↑ شود/	در	1/3	اول	دیاستول	اتفاق	می	افتد/	در	
1/3	میانی	دیاستول	مقدار	کمی	خون	مستقیماً	از	دهلیزها	وارد	
انقباض	 دیاستول	 پایانی	 	1/3 در	 )دیاستاز(/	 می	شود	 بطن	ها	
دهلیزها	را	داریم	و	20%	خون	موجود	در	دهلیزها	وارد	بطن	ها	
می	شود/	حجم	بطنی	از	ml 50	به	ml 120	و	فشار	دیاستولی	از	

mmHg 3-2	به	حدود	mmHg 7-5	می	رسد.

I فاز
)پرشدن 

سریع 
بطن ها(
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QRS ولتاژهای غیرطبیعی در کمپلکس 

	معمولًا	در	حالت	هیپرتروفی	بطنی	ایجاد	می	شود.  QRS	ولتاژ	افزایش
پریکارد	 در	 مایع	 وجود	 میوکارد،	 قدیمی	 انفارکتوس	های	 	  QRS ولتاژ	 کاهش	

اطراف	قلب،	تجمع	مایع	در	پلور،	آمفیزم	ریوی
کمپلکس	QRS	طولانی  هیپرتروفی	بطن	ها،	بلاک	سیستم	پورکنژ،	انفارکتوس	های	

قدیمی	میوکارد
مناطق	مختلف	سیستم	 در	 قلب	 تخریب	عضله	 	 غیرعادی  	QRS کمپلکس	
اسکار،	بلاک	های	موضعی	کوچک	 بافت	 توسط	 این	عضله	 و	جایگزینی	 بطنی	

و	متعدد.
جریان ضایعه )Corrent of injury( چیه؟ برخی	اختلالات	سبب	می	شوند	که	

بخشی	از	قلب	نسبتاً	یا	به	صورت	کامل	همیشه	دپولاریزه	بماند.
چه عواملی باعثش می شن؟؟

آسیب	مکانیکی	عضله	قلب	که	موجب	می	شود	غشای	قلب	تا	حدی	به	یون	ها	    
نفوذپذیر	شود	که	رپولاریزاسیون	کامل	نتواند	به	وقوع	بپیوندد.

روندهای	عفونی	که	به	غشای	عضلانی	قلب	آسیب	می	رسانند.    
ایسکمی	موضعی	که	موجب	می	شود	مواد	غذایی	کافی	به	عضله	قلب	نرسد	و	    

غشای	عضله	نتواند	پلاریزاسیون	طبیعی	خود	را	حفظ	کند.
انتهای	 در	 کـه	 می	شود	 استفاده	 	J نقطه	 از	 ضایعه	 پتانسیل	 محور	 تعیین	 برای	

کمپلکس	QRS	قرار	دارد.
 T-P	قطعه	بین	سطح	اختلاف	از	است	عبارت	اشتقاق	هر	در	ضایعه	جریان	ولتاژ

.)J	)نقطه	صفر	پتانسیل	خط	و	الکتروکاردیوگرام

یه مروری هم داشته باشیم روی بلاک های دهلیزی- بطنی قلب
 P-R	فاصله	افزایش	یعنی	بطنی	دهلیزی-	هدایت	در	تأخیر	 بلاک	درجه	اول 

به	بیش	از	0/2	ثانیه
	افزایش	فاصله	P-R	به	0/25	تا	0/45	ثانیه	/	در	هر	چند	 بلاک	درجه	دوم 

ضربان	طبیعی	با	وجود	موج	P،	امواج	QRS-T	وجود	ندارند.
	انتقال	ایمپالس	ها	از	گره	سینوسی	به	گره	A-V	از	طریق	 بلاک	درجه	سوم 
توسط	 این	حالت	ضربان	بطن	ها	 به	طور	کامل	بلاک	می	شود.	در	 	A-V دسته	

سیگنال	های	ریتمیک	تولید	شده	در	گره	A-V	کنترل	می	شود.
در	برخی	از	بیماران	مبتلا	به	بلاک	A-V	،	بلاک	کامل	به	صورت	متناوب	ایجاد	
هدایت	 بطن	ها	 به	 دهلیزها	 از	 زمان	 از	 دوره	ای	 در	 ایمپالس	ها	 یعنی	 می	شود	
می	شوند	و	سپس	ناگهان	هدایت	ایمپالس	متوقف	می	شود.	پس	از	قطع	تحریک	
گره	سینوسی	چند	ثانیه	طول	می	کشد	تا	گره	A-V	به	کار	بیفتد.	پس	از	این	مدت	
بار	در	دقیقه	می	کند	و	به	 تا	45	 ایمپالس	در	حد	15	 A-V	شروع	به	صدور	 گره	

عنوان	ضربان	ساز	بطن	ها	عمل	می	کند.	این	حالت،	گریز	بطنی	نام	دارد.
قبل	از	اینکه	گریز	بطنی	ایجاد	شود،	برای	چند	ثانیه	خون	به	مغز	نمی	رسد	و	بیمار	
دچار	حالت	غش	می	شود	که	این	حملات	دوره	ای	غش	را	سندرم	استوکس-	آدامز	

می	گویند.
 فیبریلاسیون	بطنی،	خطرناک	ترین	آریتمی	قلبی	است	و	ناشی	از	ایمپالس	هایی	
است	که	به	طور	نامنظم	در	بطن	ها	حرکت	می	کنند	و	هر	لحظه	یک	قسمت	از	بطن	
را	تحریک	می	نمایند؛	بنابراین	تقریباً	هیچ	خونی	توسط	قلب	پمپ	نشده	و	فرد	مبتلا	

به	علت	نرسیدن	خون	به	مغز	از	هوش	می	رود.
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یا	یکی	از	آن	ها	سبب	اتساع	عروق	مغزی	 غلظت	CO 2	و	یون	های	هیدروژن	و	
می	شود.

مثلًا	 است؛	 مرتبط	 بدن	 دمای	 تنظیم	 با	 کاملًا	 خون	 جریان	 کنترل	 	 پوست 
در	دمای	کم،	جریان	خون	پوست	نیز	کاهش	می	یابد.	جریان	خون	پوست	تا	حد	

زیادی	توسط	CNS	و	از	طریق	اعصاب	سمپاتیک	کنترل	می	شود.
این نکته هم یه گوشه ای از ذهنت بذار...

 شبکه	زیرمخاطی	مایسنر	روده	هم	توی	تنظیم	جریان	خون	موضعی	دستگاه	
گوارش	نقش	داره.

 کنترل جریان خون بافتی توسط عوامل مشتق از اندوتلیوم:

NO )نیتریک اکساید(: مهم	ترین	فاکتور	شل	کننده	مشتق	از	اندوتلیوم	است	    
که	در	پاسخ	به	انواع	مختلفی	از	محرک	های	شیمیایی	و	فیزیکی	از	سلول	های	
اندوتلیال	سالم	آزاد	می	شود	و	موجب	کاهش	فشار	شریانی	می	شود.	از	آرژینین	

و	اکسیژن	ساخته	می	شود.
اثر	 در	 درمی	آید	 حرکت	 به	 شریانچه	ها	 و	 شریان	ها	 داخل	 خون	 که	 هنگامی	  
استرس	تماسی	بر	سطح	سلول	های	اندوتلیال،	رهایش	NO	اتفاق	می	افتد.	آنزیم	

فسفودی	استراز	–	،5	NO	را	تجزیه	می	کند.	
 در	عضله	صاف	سبب	فعال	سازی	آنزیم	گوانیلیل	سیکلاز	می	شود	که	از	طریق	

افزایش	cGMP	عمل	می	کند.
 هنگامی	که	سلول	های	اندوتلیال	در	نتیجه	هایپرتانسون	یا	آترواسکلروز	دچار	
آسیب	می	شوند،	اختلال	در	ساخت	NO	رخ	می	دهد	که	می	تواند	در	تنگی	عروقی	

بیش	از	حد	نقش	داشته	باشد.

 NO اندوتلیوم	سالم	و	تولید	 اثر	استیل	کولین	روی	عضلات	صاف	عروق	به	  
بستگی	دارد.

اندوتلین: منقبض	کننده	عروقی	قوی	که	از	اندوتلیوم	آسیب	دیده	آزاد	می	شود.    
 غیر	از	دو	مورد	ذکر	شده،	نوراپی	نفرین	و	اپی	نفرین،	آنژیوتانسین	II	و	وازوپرسین	
جزء	عوامل	منقبض	کننده	عروقی	و	برادی	کینین	و	هیستامین	و	کالیدین	جزء	

عوامل	گشاد	کننده	عروقی	اند.

 تنظیم عصبی گردش خون

می	کند.	 عصب	دهی	 را	 مویرگ	ها	 جز	 به	 عروق	 تمام	 سمپاتیک	 عصبی	 الیاف	
اسفنکترهای	پیش	مویرگی	و	مت	آرتریول	ها	را	در	برخی	از	بافت	ها	از	جمله	عروق	
خونی	مزانتر	را	عصب	دهی	می	کنند	با	این	وجود	عصب	دهی	سمپاتیکی	آن	ها	بسیار	
ورید	ها	می	باشد.	تحریک	سمپاتیک،	مقاومت	 و	 از	شریان	ها،	شریانچه	ها	 کم	تر	
عروقی	به	جریان	خون	افزایش	یافته	و	سرعت	جریان	خون	بافتی	کاهش	می	یابد	و	

در	عروق	بزرگ	خصوصاً	وریدها	موجب	کاهش	حجم	پذیری	آن	ها	می	شود.
یا	دو	 اعصاب	وازوموتور	سمپاتیک	از	همه	سگمان	های	نخاعی	سینه	ای	و	یک	
سگمان	نخست	کمری	از	نخاع	خارج	می	شوند	که	بی	حسی	کامل	نخاعی	می	تواند	

موجب	از	دست	رفتن	تون	سمپاتیک	عروق	شود.
 مویرگ	ها	عصب	گیری	سمپاتیک	ندارند.

مرکز	وازوموتور	به	طور	دو	طرفه	عمدتاً	در	ماده	مشبک	بصل	النخاع	و	1/3	تحتانی	
پل	مغزی	واقع	شده	است.	ایمپالس	های	سمپاتیک	را	از	طریق	اعصاب	واگ	به	
قلب	و	ایمپالس	های	پاراسمپاتیک	را	از	طریق	نخاع	و	اعصاب	سمپاتیک	محیطی	
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آنژیوتانسین	II	با	منقبض	کردن	شریانچه	ها،	مقاومت	محیطی	را	↑	می	دهد	و	    
با	انقباض	وریدها،	خون	بازگشتی	به	قلب	و	برون	ده	قلبی	را	↑	داده	و	موجب	
↓	دفع	آب	و	نمک	 با	 به	حد	طبیعی	می	گردد.	هم	چنین	 بازگشت	فشار	خون	
موجب	↑	فشار	خون	می	شود.	هم	چنین	می	تواند	موجب	ترشح	آلدوسترون	از	
غدد	آدرنال	و	در	نتیجه	↑	فشار	شریانی	شود	و	نهایتاً	موجب	جابه	جایی	منحنی	

برون	ده	کلیوی	به	طرف	راست	شود.

مکانیسم منقبض کننده عروقی سیستم رنین - آنژیوتانسین جهت کنترل 
فشار شریانی

)نمودار	پایین	رو	دریاب(
 پس	دیگه	باید	بدونی	مصرف	داروی	مهارکننده	آنزیم	مبدل	آنژیوتانسین	باعث	

چی	می	شه؟
ببینیم	با	هم:

↑	دفع	کلیوی	سدیم
↓ مقاومت	محیطی

↑	حجم	ادرار
↓	سطح	پلاسمایی	آلدوسترون

 توی کوآرکتاسیون آئورت چه اتفاقی میفته؟
کوآرکتاسیون	آئورت	نوعی	تنگی	مادرزادی	آئورت	است	که	در	نقطه	ای	پس	از	جدا	
از	جدا	شدن	شاخه	 پیش	 اما	 فوقانی	 اندام	های	 و	 شدن	شاخه	های	شریانی	سر	
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1هنگام‌برخورد‌با‌نور‌تجزیه‌می‌شود.}

2مکانیسم‌تجزیه‌شدن‌خاصی‌دارد.}
3در‌سلول‌های‌مخروطی‌و‌استوانه‌ای‌ردوپسین‌داریم.}

یه کم درباره ی ردوپسین بدونیم:
1رسیدن‌نور}
2تشکیل‌متاردوپسین}
3فعال‌شدن‌ترنسدوسین}
4فعال‌شدن‌آنزیم‌فسفودی‌استراز‌توسط‌مورد‌3}
{CGMP5 هیدرولیز‌

‌انتقال‌پیام‌به‌سلول‌بعدی} ‌هایپرپلوریزاسیون‌سلول‌ 6 بسته‌شدن‌کانال‌سدیمی‌غشاء‌خارجی‌

‌فرستادن‌سیگنال‌بینایی} 7آزاد‌شدن‌گلوتامات‌از‌گیرنده‌
‌خروجی‌پیام‌بینایی‌به‌مغز} 8پس‌از‌طی‌مسیر‌سیگنال‌در‌طی‌لایه‌های‌شبکیه‌

4مراحل‌مکانیسم‌تجزیه}

�CAMP	نه	دارند	نیاز	CGMP	به	شدن	باز	برای	نور	به	حساس	های	سلول	غشاء	سدیمی	های	کانال	نمودار،	این	به	توجه	با	باشه	یادت	پس
‌همون	شکل	فعال	ردوپسینه. متاردپسین 

‌گشاد	شدن	مردمک  سریع	ترین	مکانیسم	عادت	به	تاریکی	

هرچه	نور	تابیده	شده	بیش	تر	باشد،	میزان	هایپرپلاریزه	شدن	و	خروج	سدیم	از	سلول	بیش	تر	است.
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 رفیق	این	فصل	به	شدت	پراهمیته!	خوب	بخونش.	قشنگ	واست	نموداربندی	و	دسته	بندی	شده	نوشتمش.
‌1پردازش‌در‌مغز‌ندارد}
‌‌نام‌دیگر‌این‌پاسخ‌=‌رفلکس} ‌2پاسخ‌از‌طریق‌نخاع‌ارسال‌می‌شود‌‌
‌3یک‌نورون‌حسی‌و‌یک‌نورون‌واسط‌و‌یک‌نورون‌حرکتی‌داریم.}

zساده
انواع سیگنال حسی

z.پیچیده  پردازش‌در‌مغز‌انجام‌می‌شود

2به‌عضلات‌رفته‌و‌فیبر‌اسکلتی‌بزرگ‌را‌عصب‌می‌دهد.}1فیبر‌بزرگ‌‌Aαرا‌می‌سازد.}
1آلفا}

zبرای‌حمل‌پاسخ‌رفلکسی‌دو‌نوع‌نورون‌حرکتی‌داریم یکم بیشتر از فرآیند 
رفلکس نخاعی بدونیم:

1فیبر‌کوچک‌‌‌Aγرا‌می‌سازد.}
‌‌فیبر‌داخل‌دوکی،‌در‌فیبرهای‌} 2باعث‌تحریک‌فیبر‌داخل‌دوکی‌می‌شود‌‌

عضلانی‌بزرگ‌وجود‌داشته‌و‌باعث‌کنترل‌‌تون‌پایه‌می‌شود.‌)‌نکته‌س‌ها!(
2گاما}

z.با‌مکانیسم‌مهار‌جانبی‌باعث‌افزایش‌کنتراست‌پیام‌ارسالی‌می‌شود‌،Renshawحاوی‌سلول‌های‌‌ ماده‌ی‌خاکستری‌نخاع‌
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1 انتقال‌اطلاعات‌مربوط‌به‌کشیدگی‌تاندون‌و‌تغییرات‌تونوس‌آن.}

2درون‌تاندون‌قرار‌دارد‌و‌تنشن‌عضله‌را‌کنترل‌می‌کند.}

3حاوی‌گیرنده‌ی‌کپسولی‌که‌در‌اثر‌کشش‌تاندون‌تحریک‌می‌شود.}

4 این‌تحریک،‌فیبرهای‌عصبی‌‌Ibرا‌تحریک‌می‌کند.}

‌Ib5در‌نخاع،‌نورون‌واسط‌و‌مهاری‌را‌تحریک‌می‌کند.}

6نورون‌واسطه،‌نورون‌قدامی‌را‌مهار‌می‌کند.}
7پیام‌مهاری‌به‌عضله‌رسیده‌و‌عضله‌شل‌می‌شود.}

zاندام وتری گلژی zA
کنترل حرکت و حس عضله 

‌توسط 2 سیستم

1از‌چندین‌فیبر‌عضلانی‌داخل‌دوکی‌تشکیل‌شده}
2در‌‌2انتها‌نوک‌تیز‌است‌و‌به‌فیبرهای‌خارج‌دوکی‌می‌چسبد.}

zدوک عضلانی zB
کنترل حرکت و حس عضله 

‌توسط 2 سیستم

{Aγ1انقباض‌قسمت‌مرکزی‌عضله‌توسط‌‌
{Aα2انقباض‌عضلات‌خارج‌دوکی‌توسط‌‌
‌‌تحریک‌دوک‌عضلانی} 3تغییر‌طول‌عضله‌اسکلتی‌‌

3تحـریک‌دوک‌}
عضلانی

1اولیه‌)حلقوی(:‌متشکل‌از‌فیبرهای‌}
Iaقطور‌حسی‌

2ثانویه‌)گل‌افشان(}
3متشکل‌از‌فیبرهای‌‌IIو‌در‌اطراف‌پایانه‌}

اولیه‌قرار‌دارد.

1فاقد‌فیلامان‌اکتین‌و‌میوزین}
 2نقش‌گیرنده‌ی‌حسی‌را‌دارد}

‌‌دو‌نوع‌پایانه‌در‌آن‌داریم ‌

4قسمت‌مرکزی‌دوک‌}
عضلانی

فعالیت	همزمان	فیبرهای	γ	و	α	است	که	باعث	انقباض	می	شود.    
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‌دیابت}1به‌دلیل‌افزایش‌ترشح‌هورمون‌رشد،‌تولید‌گلوکز‌در‌کبد‌بالا‌رفته‌و‌برداشت‌آن‌توسط‌عضله‌و‌چربی‌کم‌می‌شود.} ‌مقاومت‌انسولینی‌ 2قند‌خون‌↑،‌انسولین‌)به‌صورت‌جبرانی(‌↑ zدیابت هیپوفیزی

انواع دیابت

zمقاومت‌انسولینی‌و‌دیابت‌ ‌به‌دلیل‌افزایش‌کورتیزول‌ دیابت فوق کلیوی‌

‌در	هر	دو	حالت	حساسیت	به	انسولین	↑ ‌ ‌ادرار‌رقیق‌و‌زیاد} ‌ADHکاهش‌ترشح‌‌ ‌I1{ادرار‌زیاد‌ ‌‌IIکافی‌اما‌عدم‌پاسخ‌مناسب‌کلیه‌ ‌ADH2 zدیابت بی مزه

‌انسولین} 3درمان‌

‌انسولین‌خون‌↓} ‌آسیب‌به‌سلول‌های‌پانکراس‌ ‌I1{آسیب‌به‌گیرنده‌های‌انسولینی‌ ‌II1
z‌2نوع‌دارد‌ دیابت شیرین )پانکراسی(‌

zترشح‌کم‌تسترون‌در‌زمان‌جنینی‌در‌بدن‌پسرها
z)عدم‌خروج‌بیضه‌ها‌از‌شکم‌)عدم‌نزول‌به‌داخل‌اسکروتوم

کریپت اورکیدیسم )نهان خایگی(

تنها راه انجام کار بزرگ، عشق ورزیدن به کاری است که انجام می دهی.




